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INTRODUCCION 

El parodonto está Formado por 4 tejidos altamente­
especializados¡ 2 de ellos blandos que son: La Encia y el -
Ligamento Parodontal, y 2 duros: el Cemento radicular y el­
hueso alveoÍar. · Que en conjunto ayudan a soportar y reves­
tir u los dientes. 

Sin esta unidad biol6gica seria imposible la rete!!. 
i::i6n •le los dientes en la cavidad oral, por esto su impor-­
tancia. 

Para mantener esta estructura en condiciones salu­
<l«blc~; son necesarios algunos cuidados como: la higiene 
oral, aplicando el método de cepillado más adecuado o la 
combinación de ellos. También e$ importante la dieta, cuí-­
dando que ésta sea especialmente .fibrosa. 

La enfermedad periodontal constituye un problema -
de gran importancia en la práctica odontol6gica. 

El periodonto se encuentra sujeto a variaciones 
morfolótiicas y cambios que se pueden presentar con la edad. 
Es necer.ario comprender las car~cteri~ticas normales de los 
tejido:. periodontales y las alteraciones pé1tol6gicas a que­
se encuentran predispuestos. Ya que de esta rr.enera podre-­
mos tratar con mayor eficacia estos problemas. 

La enfermedad periodontal si:: trata con rnayor éxi Lo 

en SLlS primeros estadíos y de cst<:1 form;.1 SE' conserva la sa­
lud de Jos dientes y no existe pérdid<1 <k lo:; mismos. 

La dicta rel¿¡t i vamen1:e .,J.:;.nda, •::: inzut':i ciente ¡>ó11•a 

el masz1j ·~ y 1.<1 es ti mu ladón de J.;~z r~r.d .,1•, pC>r·~ rri;mtener l. .J'.'.·· 

en su dt'llido csté1do tle scilud y por lo t:..1nto J es trastor·nu· .• -
parodon lales son en gran parte enfermc:r! . .1J.-.. ,, de tipo m 1·r.l--
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cional. La consec:u.encia inmediata de una mala higiene bu-­

cal es la acumulación de restos alimenticios en surcos, de­
presiones, fosetas y principalmente en el cuello de los 
dientes. 

La placa bacteriana es imo de los principales fac­
tores que predisponen la enfermedad parodontal. Antes de -
la formación de la placa bacteriana que se tiene que deposi 
tar una película adquirida llamado sustrato compuesto de ~ 
coides proteínas y mucopolisacaridos. 

Ya que se deposita la película y posteriormente la 
'placa bacteriana los microorganismos presentes se organizan 

y penetran a los tejidos parodontales, los cuales son afec­
tados y de esta forma se inicia la enfermedad parodontal. 
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ENCIA 

Parte de la·mu.cosa bucal que cubre los procesos 
alveolares de los maxilares, y rodea el cuello de los dien­
tes. 

Microsc6pica y Clínicamente LA 1:.'NCIA se divide en: 

1 - Encia marginal o encia libre 
2.- Encia insertada 
3.- Papila interdentaria 

ENCIA MARGINAL O ENCIA LIBRE 

Es el margen libre de la encia que rodea a los 
dientes Está separada de la encia insertada por una suave 
depresi6n que recibe el nanbre de surco rrt•lrcrinal o gingi- -
val. Mide aproximadamente 1 mm. de ancho. 

Dentro de las características microsc6picas norma­
les de la end.a encontramos que está formada de 1 núcleo 
central de tejido conectivo cubierto por epitelio escamoso­
estratificado. 

ENCIA INSERTADA 

La encía insertada se extiende <k~:de la termirw- -
ción <le la encía marginal o sea desde <:l ~urco mn.rgina1. ha~ 
ta la línea mucogingival. 

La ene:!.<.\ insertada es más ar1ch<> <.m los diente;; ;:m­
tcrinre•:. desde <.londe puede lJ.1~0ar a t(mcr· IJ mm. o más Es­
m.'.I::; :m0o·:ta (:11 .J.a regi6n de los prcmolare'J. En la zon;,., ck­

molare•; en '1l•JUn;1s ocasiones mide hu·~ta 1 rnm. de <:111cho, y -

en Oct\s] oncs no '-'>:iste. 
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Por lo general la encia insertada es más ancha en­
e l maxilar que en la mandíbl4la. La superficie de la encía­
insertada se caracteriza por el aspecto de cascara de nar~ 
ja Denominado punteado este puede ser grueso o fino depe,!}_ 
diendo de la edad y el sexo. En las niñas es más fino que­
en los varones. Este puntilJ.eo se debe á. la interdigi ta- -
ci6n Jel tejido epitelial con el tejido conectivo. 

El epitelio de la encía in~crtuda y de la encía 
marginal es epitelio escamoso estrat lficado. 

Lo podemos clasificar bioquímlcarncnte y rnorfol6gi­
camente en cuatro estratos distintos: 

1 - Estrato Basal Cuboidal 
2.- Estrato Espinoso 
3 - Estrato Granuloso 
4.- Estrato Queratinoso 

ESTRATO BASAL CUBOIDAL 

En e~~ta capa se lleva a cabo la mi tesis, aqui en-­
centramos quer<:1tosi tos y melanoci tos y células formadoras -
de pigtncntos. 

Las células son de .forma o.lboi.<1<:11 y present<.1n pro­
yecciones digitiformes (pedículos) qul: aparei::en corno ünidos 
a la membrana basal a esta unión se Je conoce con el nombre 
de hemictcsmosorna. 

ESTRATO ESPINOSO 

L;1s c:óluLls son poliuonalcs y fJí_i.1pan más de la mi­
tad dd ~1rosor total del epitelio Con U r:rwn puentes intc!:. 
ccltllzirc·: prominentes, ;:, la parte infr,rior de este estrcll:O-
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se le conoce como germinativo, ya que aquí ocurre la mito-­
sis. 

ESTRATO GRANULOSO 

Son células achatadas con marcados grfululos basofi 
los de queratohialina en el citoplasma y núcleo hipercrómi­
co y contraído. 

ESTRATO QUERATINOSO 

Es una capa superficial queratinizada formada por­
escamas aplanadas, claras y anucleadas. 

En las células basales del epitelio pueden obser-­
varse fir..os tonofilamentos que van de los nút,,.leos de las c~ 
lulas a las paredes de las células. 

En los puntos en que se adjuntan células vecinas,­
éstos filamentos se condensan en tonofibrilli\'.l más grandes, 
las cuales forman los puentes celulares (prolon~aci6n de 
una célula epitelial con otra hay un e!;pacio tle 150-300 A 0 ~ 

Los desmosomas son los puentes inlercclulares que­
sirven para unir células vecinas en tri! si. Los desmosomas­
se componen de membranas celulares adyacentes y por engros~ 
miento (placas de unión) y estructuras extracclulares inte~ 
puestas. 

El tejido conectivo gingival consiste de una ::;ulis­
tancia intel'celular compuesta de liquiclo tisular, mucopoli­
sariclos y varios elementos fibrosos, 

LO'.> fibroblastos a los cuales :1e les atribuyr, c<'1'.~i 

toda lil i:\ct i vic.lad rnetub6li co. de este tc:i Ldo c:s tán en •;1, ·;pr~:::, 

si6n en la substoncia i.11tercelular junto con elemento~~ 'MS-
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culares y neurales. La enérgica actividad leucocitaria en­
las encías hacen que sean componentes de este tejido de la­
sangre. Aparte de las .funciones de nutrición y acojinado -
de tejido conectivo gingival, sus elementos fibrosos tienen 
a su cargo el firme anclaje de sus dientes y son a la vez -
un lugar de debilidad bioquímica en infecciones. 

PAPII.J\ INTERDENTARIA 

Se encuentra en el espucio interproximal por deba­
jo del punto de contacto, El tejido gingival que se ex­
tiende en el sector interdentario forma las papila~ gingiv~ 
les; que son de especial importancia cHnic:~ y patol69ica-­
mente, puesto que son las p1,imcras que índic<1n la enferne-­
dad parodontal. 

En la parte anterior de la boc~, las papilas for-­
man una estructura piramidal simple. Li.1~ papilas de los 
dientes posteriores tienen forma de cuña, o sea, vistas la­
teralmente tienen forma triangular y vi<Jta interproximalme!!_ 
te es concava ya que consta de dos FªPilas que se unen por­
una depresión que recibe el nombre de col. 

En casos de di~stcma el tejido ínterclcntario, no -
forma una cre!;ta, sino un reborde rorno <> bien una supcr·fi-­
cie concava. 

COLOR DE LA ENCIA 

res: 
El color se encuentra rcaulado por varios facto- -

1 • - Aporte Vascular 
2 .- Grosor y grado de: <¡U<!N1tinización 
3 .- Pigmentación fisiol69ica 
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La pigmentación fisiolbgica de la encia es prcxl.uci 
da por un aumento en el número de las células que contienen 
melanina. Se cree que los melanocitos son un sistema de c~ 
lulas autorreproducibles que experimentan activamente mito­
sis para reproducirse y subsistir así los miembros perdidos 
por migración a las capas epiteliales superficiales. La 
'11nica diferencia observable entre melanocitos de las encías 
caucasoides y negroides esta en el número y madurez de los­
granulos de melanina que contienen y no el número de los • -
propios melanocitos. 

Una armaz6n fibrosa sobre la cual se deposita mel~ 
nina deriva de las vesículas de golgi ¡ cuando la partíc.:ula­
estriada resultante est~ parcialmente melanizada se llama -
melanosoma; cuando madura, se convierte en un gr~ulo de m!:_ 
lanina. La melanina es producida por la célula por oxída-­
ci6n y condensación de esta substancia para formar la subs­
tancia pigmentada final. 

Los gr~ulos de L1 melanin<:\ Formados en los melan.Q. 
citos son transferidos finalmente por un pr·ocedirniento de -
actividad citocrina, a través de las prolongaciones dentrí­
ticas, a células epiteliales ady;,1c:entes que constituyen las 
célulus pigmentadas del epitelio bur.:;il. f\ medida que estas 
célul<ls se transl<1dan a la superf·icíe, pierden finalmente -
su contenido de melanina, es pl'o\Jatle que por degradación -
en las glándulas en las últimas etap;J~.; rlr! queratinización. 

Las pruebas hi'lt:oc¡uimicas de! la presencia de mela­
noci tos se basan en su oxidaci6n, de deh1 drofenilanina a me 

lanina y por eso se llama célulo DOP/\ POSITIVA. 

L"1s célul<:1s dcndrí ticas DOPA NEGATIVAS en las r::a-­

pas superiores del epitelio gingival son, en cierta medida, 
fuentes ele gránulos de ATPasa y hay pruebas que sugit~rr:n 

.. ·'''':··.·.~.·.·.:.¡1· 
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que el aspecto del tejio de cesta de' la queratina en lama­
yor parte de la superficie del cuerpo es el resultado de 
sistemas de enzimas en los cuales estos gránulos desempeñan 
un pupel específico. 

CARAGrERISTICAS DE LA SUPERFICIE DE LA ENCIA 
NORMAL 

1. COLOR.- El color es rosado palido, pero puede­
variar de acuerdo al grado de irrigaci6n, queratinizaci6n 
epitelial, pigmentación y grosor del epitelio. 

2. - CONTORNO 1".ARGINAL. · La encía debe ser más fina 
hacia la corona para terminar en un borde delgado, en sent!_ 
do mesio distal. Los márgenes gingivales deben tener forma 
festoneada. 

3 .- CONTORNO PAPILAR.- Las papilas deben llenar 
los espacios interproximales hasta un poco abajv del punto­
de contacto. En las personas adultas se considera que el -
contorno más normal puede ~;er r(;.'<iondeado ya que las papi- -
la, con el paso de la ed;;d tienden a atrofiarse. 

4 .- TEXTURA.- Por lo general existe punteado de di 
versos grados en las superf'icie·~ vest i bulare~ de las ene:!. as 
insert<.1da, por lo que da el a'.lpccto de cascara de naranja. 

5. - CONSISTENCIA. - La 1:ncía debe de ser firme y la 
parte insertada debe estar firmi.1/1\ente unida a los diente!; y 
al hueso alveolar subyacente. 

6.- SURCO.- Es el espacio entre la encía libre y -
el di 1•nte. Su prof.'undidad mínima en estado de s<'.tlud es tfo-
1 mm. El surco normal no excederá en 3 mm. de prof'umlidw.l. 
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INSTERSTICIO GINGIVAL.- El instersticio gingival -
normal es una hendidµra playa de forma triangular que rodea 
al diente, que se encuentra limitado con un lado con la su­
perficie del diente y por el otro lado por el epitelio que­
tapiza el márgen de la encia llamado epitelio crevicular. -
La profundidad normal del instersticio gingival es de 1-2 -

nun. 

El epitelio del instersticio no está queratinizado 
(actúa como membrana semipermeable), las toxinas bacteria-­
nas pueden ser capaces de pasar desde el "tejido conectivo,­

ª través del epitelio del insterticio gingival. Sus capll!:_ 
res corren cerca del epi tr~J io de inserción y puedi::n formar­
invaginaciones en el tejido conectivo, la.'.l cuales ponen el­
aporte sanguíneo en contac;to más directo con el epitelio. 

FORMACION DEL INSTERSTICIO GIHí;IVAL. - A medida que 
el diente en erupción alcanza la cavidarl t1ur:al, el epitelio 
reducido del esmalte y el cpitel:io bucal !;e encuentran y se 
unen. Mientras el diente erupciona a la oclusión, la encía 
que rodea al diente se retrae gradualmentt.! 1::1.ponierido cada­
vez más la corona clínica. La encÍi:I no r.,sta inserti3da al -
diente en toda su di stanci.a, sino que forma una pequeña 
banda epitcU;'1 o invaginación marginol. 

SURCO MARGINAL LJ.BRE.- Con fr'r~r.";enci21 el ::urco mar. 
ginal está marcado en la superficie cxt1:rna de la (ncía por 
un fino surco que corre p;:\ralelo al mar!¡cn gingival, que es 
el surco marginal libre que tambi f~n nos marca la separación 
entre la encí.a libre y l<l encía insertada. 

ADllERENCI/\ EPITELIAL.- Es el mccilni srno de un1ón en 
tre el <~pite'! io y lo superficie del di1.:nte. Esta constitui 
da por ·~pi.te 1 .io es<":amoso cstra.tific<.1do de J-'1 c;,ipas de esp!::, 

sor en los primero~:; años de vida y puerl•= ;;1,;unent;;ir d'~ 10 a -
20 cap.1·; con la cd<.1d. C'uundo el diente ero;pciona en la ca-
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vidad oral la adherencia epitelial se hace el esmalte, al -
progresar la er1.~pción se adhiere sobre la raíz. Cuando _la­
adherencia epitelial migra sobre la raíz se adhiere al ce-­
mento por medio de extenciones protoplasm~ticas de las cél~ 
las epiteliales en los espacios previamente ocupados por 
las fibras de Sharpey. 

Cuando el diente en erupción se l-.alla muy cerca de 
la ,~.':widad bucal, los ameloblastos reducidos de las puntas­
de las cúspides presentan signos de muert~ celular. Al mi~ 
mo tiempo, en las células basales del epitelio bucal y en -
la!• células del epitelio externo del esmalte se observan fi 
guras mitóticas y la captación premitótica de: 3 H timidina, 
ambos tejidos en proliferación envían prolongaciones uno a­
otro. Por último se encuentran y forman un núcleo de célu­
las encima del diente. Las células superficiales se desca­
man y los núcleo_s sobresalen permitiendo que la ¡,un ta de la 
cú~>pide penetre en la cavidad bucal. A medida que el dien­
i:e sigue erupcionando las células del epit.elio ,-,;,_tprno del-

. esmalte y la capa basal del epitelio gingi.,1:i.l adyacente co_!! 
tinuan proliferando h<:icia lo largo de los lados del dJ.ente. 
Cuando e.l diente alcanz;:i la udus;.ón funci.onal el esmalte -
puede quedar expuesto en una r:u<.1rla p;lrte y las células en­
prolifer;.1ción pueden halJer re1:rnpl<:1z;;ido ¡,.lf't:e del epiteli.o -
reducido del esmalte. En este manen t.<, J •. 1 V':locidc.d del 
reemplazo se reduce pero es contínua. 

ADHERENCIA EPITELIAL SEC.:UNDARI/\. -Se 1:ncuentra r,n -
la parte más profunda del insterticio '.J i11~1 i v;;.l. 

LAMINA PROPIA DE LA ENClh. - L<..1 J.'.imina propia de la 
cncíci está form~ida rle tejido crJnectivo f1lirÜso, denso, r.cm­
poca~:; fibras eJ[Jst.icas. Las f'tLrd~; col[•u<.'.1:as ordenada•: cn­
haces prominent <:S nacen <le: la zona cervical del cernen L<J y -

también en la superficie perióslica del froceso alveol~r. 
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La.lfunina .propia est~ .. compuesta por 2 capas.: 
··.",.)_,:,· __ _,'.','.'·.-;." ·'.,,::,· ... , .. ;~:.,· ·.~ . :. ' - -- - .,- : ' ,·\'--·~:.t.~"- ; 

... · ·1. ~:. La' cap~ pap~:J.a~ de ·la tbdna. propia, .~~ se 1~ 
caliz~ en los"brotes epiteliales del tejido cÓriect:ivo' y 

contiene a los v"s.os y ~e:r;vios de la encía. 

2.- L~ ~ap~ retiéular, que es subyacente a ella'y­
contigua al periostio alveolar es coagena y presenta algu­
nas fibras el~sticas. 

LIMITES DE LA LAMINA PROPIA DE LA ENCIA. - Sus limi 
tes hacia el diente son: 

1.- Epitelio crevicular 
2.- Adherencia epitelial 
3.- El tercio cervical de la raíz, lo m~s coronal 

Sus límites hacia apical son: 

1.- Ligamento parodontal 
2.- Cresta 6sea alveolar 
3.- Tejido conectivo laxo 

Sus límites laterales son: 

1.- El superficial por el epitelio masticatorio 
2.- El prof'Undo por el periostio del hueso alveolar 

FIBRAS GINGIVALES.- Dentro del tejido conectivo e!!_ 
contramos a las fibras gingivales cuya funci6n es mantener­
adosada la encía a la superficie del diente, ayuda a sopor­
tar las fuerzas de la masticaci6n, y pr;;sent·ar. lz. primera -
barrera de defensa, en presencia de enfcrrncdad parodontal.­
Estas fibras contienen gran cantidad de colágena y se ~n- -
cuentran divididas en 5 grupos: 
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GINGIVODENTAL.- Se extiende desde el cemento rad:i.­
culár inmediatamente por debajo de la adherencia epitelial·· 
y llegan hasta la capa papilar de la lrunina propia. 

TRANSEfTAL O DENTODENTAL.- Es el grupo de fibras -
horizontales que se insertan en el cemento de los dientes -
contigüos inmediatamente coronarios a la cresta alveolar. 

CIRCULAR.- Este pequeño grupo de fibras rodea al -
diente, y no se insertan en ningún sitio. 

DENTOPERIOSTALES.- Van desde la raiz del diente, -
pasan por la cresta alveolar y llegan a insertarse al pe- -

riostio. 

CRESTQGINGIVALES,- Van de la cresta ósea y se in-­
sertan coronariamente en la lámina propia. 

IRRIGACION. - Se observan capilares de la encía cn­
la capa papilar de la lrunina propia donde forman asas termi, 
nales. Estos capilares nacen ele arterias alveolares ini:er­
mediarias que atraviesan conductos intraal,1eolares ( c.:males 
nutricios) y perforan las cre'.:1.;;-:; alv1.~olares en los espa- -
cios interdcntario-:;. Entran f:n la end a, irrigan las papi­
las intcrdentarÍi.i5 y zonas arly;lr;ente•; de la encía vestibu-­
lar y oral. Otro aporte vascular de la encía proviene de -
los vasos pcriósticos que nacen de l;ls arterias lingual, 
mentoniana y palatina. 

DREllAJE LINFA'l'ICO.:.. El drc,n.ljc linfático de la en­

cía comienza en los vasos linf[lt.icos <le las papila~; conecti 
vas y pas~ a la red colectora externa, al periostio del pr~ 
ce!•O ;1 i_ vcolar. Los vasos 1 inf'¿. t ir;os que están dl!baj o el(~ la 
adlu.:rencia epitelial !>e extii~n<Jcn a la membrana p•..:rio<:!orital 
acomp.Jni.lndo a lo~; vasos sangu) neo::. 



13 

ESTRUCTUMS NERVIOSAS SENSORIALIS.- Encontramos 
las libras amielinicas que. se 'extienden desde el tejido co­
nectivo hacia el epitelif.L~.,J,F9D menor frecuencia termina-~ 
ciones nerviosas especial'i~ádas en la i:apa papilar de la l!, 
mina propia incluyendo los corpúsculos dé Meissner y los de 
Irause. 
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LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal, es la estructura que ro­
dea la raíz del diente conectandola con el hueso. Se cont,i 
nua con el tejido conectivo de la encia y se comunica con -
los espacios medulares a través de los canales vasculares -
del hueso. El ancho de la membrana parodontal es de aprox,i 
madamente 0,10 mm. - 0,25 llDn. 

El l:ig amento parodontal es más angosto del lado m~ 
sial ,que del' distal. · Su función fundamental es mantener el 
diente en el alveolo y mantener la relaci6n fisiológica en­
tre el cemento y el hueso. 

El ligamento parodontal se origina a partir de el~ 
mentes del tejido conectivo durante la vida embrionaria. 
Antes de ocurrir la erupción de los dientes temporales y mo 
lares permanentes se forma un ligamento reconocible. 

El ligamento parodontal proporciona acojinado para 
sentar firmemente los dientes y un camino de conducción pa­
ra elementos vasculares y neurales. Contiene unidades celu 
lares que intervienen en la formación y resorción de hueso. 

La destrucr.ión de elementos fibrosos en esta área, 
por hidrolisis enzimática microbiana o síntesis defectuosa­
de colágeno para el mantenimiento, debida a enfermedad met~ 
bélica da un rápido resultado en el aumento de la movilidad 
del diente, con su perdida frecuentemente: consiguiente. 

FORMACION DEL LIGAMENTO.- Las n bras cementarias -
muy cercanas una<; a otras, cortas y en J'r,r-ma de pin<.:e.l se -
extienden desde '.~l cemento. Unas pocas l'ibras alveo1'1res -
ai 'JladilS se extienden a partir de la parr.:d <il veolar. Entre 
estos grupos de fibras la.s hay colúgena!l laxa~ que Sto disp~ 

nen en sentido paralelo al eje mayor del diente. Est.n-:; fi-
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bras constituyen alrededor de los 7/8 del ancho del ligarne!l. 
to, 

El tamaño y el número de .fibras alveolar•es aumen-­
tan, se alargan y se ramifican en sus extremos. Las .fibras 
alveolares están más separadas que las fibras cementarías. 

Las fibras alveolares y cementarías siguen alargá!!_ 
dose y parecen unirse. 

Cuando el diente entra en !'unción, los haces de fi 
bras se ensanchan y son continuos entre! hueso y cemento. 

PLEXO INTERMtDIO 

Reuni6n evidente de las fibras alveolares y cemen­
tarías cerca del centro del ligamento, esto permite la reoE_ 
denación de las fibras durante los movimientos de erup-­
ci6n y migración del di en te. Sin embargo una ve·.:. que los -
dientes lleguen a la oclusión clínica el plexo intermedio -
ya no es demostrable. 

FIBRAS PRINCIPALi.S,- La Membrana o Ligamento Pal'o­
dont<ü está compuesta por haces de .fibras colágenas y célu­
las del tejido conectivo, restos epi tell.ale·~, vasos sanguí­
neos, linfático-; y nervios. Los elcm<:ntos más importantes­
son las fibras principales del ligamen to periodontal. 

CLASIFICACIO!I DE LAS FIBRAS PRINCIPAL!LS 

Grupo de la Cresta Alveolar: 

Los har::e·; de las fibras de este urupo se ilbren en­
f'orrn.:i rle abanico rJr!sde 1<.i cresta alveolar y se insertan cn­
la parte cervical ~el cemento. 
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Su f'unci6n es contrabalancear el empuje coronario­
de las fibras más apicales y asi ayudar a tener al diente -
dentro del alveolo y ayuda a resistir los rnovi~ientos late­
rales del diente. 

Grupo Horizontal: 

Las fibras de este grupo corren a ángulos rectos -
en relación al e~e longitudinal del di~nte, desde el cemen­
to hasta el hueso. 

Grupo oblicuo: 

Los haces corren obli~~amente y est~n unidos en el 
cemento, en 1.m sitio apical, a partir de su adherencia en -
el hueso. 

Estos haces de filras son los m~s numero!;os y so-­
porta el emL .. 1te de las fuerzas ma:>ticatorias verticales 
transformándr.las en tensión sobre el hueso alveolar. 

Grupo Apical: 

LO'.\ haces se distribuyen .irre•;1-ilarmentc:, se abrcn­
en fonna di;: ,1Lanico desde la reqi6n apj cal de la raiz hacia 

el hu•~'.;o ciI'r~,mdante. 

Grupo I 11 terradicular: 

A partir de la cresta del tabique, los haces se e~ 
tienden hast;l las furcaciones de los dientes multirradicul~ 
res. 

FUNCION 

Las fibras principales tienen la funcí6n de trims-
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formar la presibn ejercida sobre el diente en tracci6n so-­
bre el cemento y el hueso alveolar. 

Las trayectorias de estas fibras son algo tangen-­
ciales, se cruzan entre sí permitiendo que de esta forma 
los diferentes grupos de fibras se reforcen mutuamente y e~ 
tar mejor preparadas para sostener al diente. 

FIBRAS ACCESORIAS 

Estas fibras también se encuentran en el ligamento 
y son: 

Reticulares.- Siguen el curso de los vasos sanguíneos 
Oxitalfmicas.- Se localizan en el tercio cervical de la 

raiz y se insertan en el hueso o cemento. Tie 
nen un extremo libre. 

ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PERIODONl'AL 

Encontramos fibroblastos cernentoblastos, osteobla~ 
tos, macrofagos y restos epiteliales de Mallasscz. Estas -
estructuras pueden proliferar en las reacciones :i.nflamato-­
rias dando lugar a la formación de quistes. 

Las d:.1.ulas del tejido conecti vn del periodonto 
sintetizan co.l~~¡ena y son capaces de resorber huesos y ce­
mento. Así p1.11::s son capaces de reemplazilr fibras del liga­
mento. 

La mayor parte de la célula del ligamento perio-­
dontal son fibroblastos típicos. Se trata de c~lulas lar-­
gas, del~Jild<>';, e~;trelladas, del tejido conjuntivo, cuyos -
núcleos son ~Jf''mdes y de forma oval. Se encuentran entre -
las fibras principales, y especialmente c:n la disolución de 
conexiones (:n el plexo 1nterrnedio. 
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FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

Entre f'unciones se consideran: 

FISICA 

Física 
Formativa 
Nutritiva y Sensorial 

a) Trans.f'ormaci6n de las fuerzas masticatorias al­
hueso. 

b) Unión del diente al hueso. 

c) Mantenimiento de los tejidos gingivales en su -
correcta relación con los dientes. 

d) Disminución del impacto de las fuerzas externas 
o absorción de los golpes. 

e) Protección de los vasos y nervios con tejidos -
blandos para evitar que sean lastimados por las 
fuerzas mecánicas. 

La transmici6n de fuerzas masticatorias al hueso: 

Cuando una f'uerza axial actúa sobre el diente hay­
una tendencia a un desplazamiento de la raíz en el alveolo. 
Las fibras oblicuas sufren una transici6n desde su estado -
ondulado de no tensión hasta su mayor longitud potencial. -
El grupo de fibras principales soporta la mayor parte de la 
fuerza masticatoria axial. 

La ef'icacia del ligamento periodontal como apaNto 
de suspensión está gobernada por 2 condiciones: 
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1.- El número de haces fibrosas por unidad de su-­
perficie. 

2.- La superficie radicular disponible para la in­
serción de fibras. 

Cuando se aplica a un diente una .fuerza laterul, -
el diente flota alrededor de un eje con la porción apic;:L\l -
moviéndose en direcci6n opuesta a la porción coronaria per­
lo tanto unos haces se ena.tentran en tensión y otros cornpri_ 
midos. • 
FORMATIVA 

Las células derivadas del ligamento periodontal o~ 
teoblastos, cementoblastos, y fibroblastos que tienen por -
función la formación de hueso, cemento y fibras del ligame!!_ 
to respectivamente. Pueden formar cartila!JO en el ligamen­
to periodontal y esto representa un .fenómeno metaplti.stico -
durante la reparación de lesiones al ligamento periodontal. 

NUTRITIVA Y SENSORIAL 

La función nutritiva comprende el aporte de sust~ 
cías nutricias y remoción de productos de desecho de otros­
tejidos del periodonto por los vasos sanguíneos y linfáti-­
cos. La inervación de la w~mbrana periodontal provee un -
sutil sentido propioccptivo que l.ocaliza los estímulos ex-­
ternos a los dientes individuales. 

TEJIDO INTERSTICIAL 

Los vasos sanguíneos y linfático~i, y los nervios -
del lig<11nento están contenidos en los er.pacios que quedan -
entre los haces de floras principales. Están rodeados de -
tejido c:onjuntivo laxo en el cual se encuentran fibrobl,1s-­
tos, hi ~•t ioci tos, células mesenquimatosas indif'erenciacl;rn -



de reserva y linfocitos, 

Vasos sanguíneos: 

La irrigación proviene de tres fuentes: 

1.- Vasos sanguíneos de la zona periapical proceden de los­
vasos que van a la pulpa. 

2.- Los vasos ramificados de las arterias interalveolares,­
llegan a los tejidos periodontales a través de abertu-­
ras en la pared del alveolo y constituyen el aporte san 
guineo principal. 

3.- Arterias d~ la encía que se anastomosan a través de la­
cresta alveolar con las de los tejidos parexlontales. 

Vasos Linfáticos: 

La red de los vasos linfáticos sigue a los vasos -
sanguíneos proporcionan el drenaje linfático al ligamento -
parodontal. La corriente va desde el ligamento hacia y al­
interior del ln.H:so alveolar vecino. 

Inervación: 

Sus fiLras nerviosas, sensoriales, son capaces dc­
transmitir las sensaciones de tacto y presión profunda por­
la vía del trigE!rnino. Los haces nerviosos pt:~netNn en el -
ligamento peri<X!ontal provenientes de la zo1M periapical 
con los canal e-~ que comunican con el hueso al vr~oL;r y de l.a 

encía. 

Lct i r1vr:rvación del ligamento perioclont~• 1 es1:~~ •Kli'.E. 
lada principalrn<;nte a la trasmisión de scnsaciont"; prop10-­
ceptivas. Esto da un sentido de localización cuando cJ. die!!_ 
te es tocado, 



CEMENTO 

Este es un tejido mesenquimático calcificado que -
forma la capa externa de la raiz anat6mica del diente y su­
.Punción principal es fijar las fibras del ligamento parodon, 
tal a la superficie del diente. 

Microscópicamente encontramos: 

- Cemento Acelular o Primario 
- Cemento Celular o Secundario 

Ambos consisten en una matriz calcificada con fi-­
brillas colágenas dispuestas paralelamente a la superficie­
del diente. Las células del cemento o sea los cementocitos­
están en los espacios, que se comunican unos con otros can~ 
les anastomosados. 

Composición química: Su composición quimica es de-
45% de substancias inorgá.>J.icas y 50% de material orgánico -
y agua. 

Las substancias inorgánicas están representadas -­
por fosfato de calcio y la substancia orgánica por colágena 
y mucopolisacaridos. 

CEMENTOGEHESIS.- Cuando la dentina de la raíz a 
comenzado a formarse bajo la influencia organizadora de la­
vaina reticular epitelial, se encuentra separada del tejido 
conjuntivo vecino por el epitelio, sin embargo pronto se 
rompe la .continuidad de la vaina, ya se;.i por degeneración -
parcial del epitelio o por proliferación activa del tejido­
conjuntivo y la superficie de la dentina. 

La vaina epitelial persiste corno una malla de ¡,,111-

das epi t:f!lialcs que se encuentran b;;;stantc cerca de la su-­
perficie radicular. Los residuos de la v<1ina epitelial ::e-
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conocen como restos .repiteliales de Malassez. Cuando se ha 
realizado la separación del epitelio, desde la superficie -
de la dentina radicular, las células del tejido conjuntivo­
parodontal, ahora en contactQ con esa superficie forman el­
CEMENTO. 

CEMENTOBIASTOS.- Antes de formarse el cemento, las 
células del tejido conjuntivo laxo en contacto con la super_ 
ficie radiC1Alar se diferencian hacia células cuboideas, los 
cementoblastos, que producen cemento en 2 fases: 

1.- Dep0~ita tejido cementoide 
2.- Este se transforma en cemento calcificado. 

En la primera fase, el elaborar tejido cementoide­
los odontoblastos emplean material colágeno de las fibras -
angirofilas del tejido conjuntivo, para incorporar el mate­
rial colágeno en la sustancia cementoide en forma de fibri­
llas colágenas. Al mismo tiempo los mucopolisacaridos del­
tejido conjuntivo son cambiados químicamente y polimeriza·-­
dos en la sustancia í'undamental. 

En la segunda fase se caractcri za por cambio de la 
estructura molecular de la sustancia f\mdamental, y su coni­
binaci6n con fosfato de calcio que se deposita como crista­
les de apatita a lo largo de la;; fibri.llas. Los cambios 
que aparecen en la substancia f'undament:al, son las respons~ 
bles de la r.onducta diferente del tejido cementoide (resis­
tente) y la del cemento (flcil resorbibles). 

El crecimiento del cemento ea un proceso ritmico -
en condiciones normales únicamente se v~ una delgada r:ap.:i -
ri•~ tejido cr:mentoide sobre la superfic·ic del cemento, mien­
tra~~ ·;e rlr_·pc;•;i 1·:1 una nueva capa. El t:e.ii.do cementoide <!SL.1 -

lirr.i t .YJo por C<:rientoblnsLos hast<:1 el ct~111cnto, y sirven corno 
enlac:e entre <!l diente y el hueso que lo rode<1. Sus porr:i2_ 
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nes incluidas so fibras de Sharpey. 

CEMENTO ACELULA.R.- Se encuentra en las dos terce-­
ras partes coron ias de la raiz, este puede cubrir a la 
dentina radícula desde la uni6n cemento esmáltica hasta 
el vertice. El emento celular tiene su porci6n rn~s delga­
da a nivel de la uni6n cemento esmáltica y la porci6n más -
gruesa hacia el értice, 

El cem~ to acelular, consiste en la sustancia in-­
tercelular calci icada y contiene las fibra~J de Sharpey in­
cluidas ya que s s células limitan su superficie. La subs­
tancia intercelu ar está formada por dos elementos, las fi­
brillas colágen s y la sustancia .fundamental calcificada. 

CEMENT CELULAR.- Se forma donde ':I cemento es más 
ancho, el cernen t¡o celular secundario se form"' principalmen­
te en el tercio apical de la raiz. 

Las cél[las incluidas en el cemento celular son; -
cementocitos, lle se encuentran en espacios llamados lagu-­
nas. El etH:rpo elular tiene la forma de un hueso de cirue­
la, con largas i:rolongaciones radiando a partir del cuerpo­
celular que pue~e ramificarse y an<\!l tomosarse frecuentemen­
te con las célu~as vecinas. La mayo!' p;irte de las prolonga­
ciones se dirigE¡n hacia la superficie~ parodontal del cemen-
to. 1, 

'¡ 

Tanto E\l cemento celular como el ac:elular estan se 
parados en capa~ por líneas de incremento, que indican su -
formaci6n periéx:\ica mientras el cemento permanece relativa­
mente delgado, jas fibras de Shparpcy se pueden observar 
cr·uzancJo todo rd, espesor del cemento P'~ro con la aparici6n­
ulter10r del ce~ento, una parte mayor de las fibras De in-­
corpor¿1n a é~;te 
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FUNCIONES DEL CEMENTO 

1.- Ánclar el diente al alveolo 6seo por la cone-­
xi6n de las fibras. 

2.- Compensar mediante su crecimiento la pérdida -
de sustancia dentaria consee11tiva al desgaste­
oclusal. 

3.- Concribuir mediante su crecimiento a la erup-­
ci6n ocluso-mesial continua de los dientes. 

El cemento no se resorbe bajo condiciones norrnale~ 
Si una capa pierde su vitalidad, el tejido conjuntivo paro­
dontal y los cementoblastcis deben producir una nueva capa -
de cemento la superficie para conservar intacto el aparato­
de la unión. 

UNION AMELO-CEMENTARIA.- Exi!".ten tres formas de 
unión amelo-cementaría: 

1.- Cuando el cemento cubre ligeramente al esmalte 
(se presenta de 60-65%) 

2.- Cuando ambo~• tejido~; terminan. punta con punta­
(se presenta en el 30%) 

3.- Cuando Jo llegan a tocc\r'.•t~ (se presenta en el-
5% de los casos). 

En este último caso puede exi.utir acentuada sensi­
bilidad proveniente de la den tina al clt:scubierto. 

El espesor del cemento a lo largo de la mi ti:ld coro 
naria de la raíz varí<oi entrt~ 16 y 60 micrones. Llega a :;u­
mayor c~:.pesor en el tercio apical y también en lns bl o t:ri 
.furcar: iones. 
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Tanto el cemento celular como el acelular permiten 
la di.fusión de colorantes desde la cámara pulpar hacia la -
superficie externa de la raíz. 

La .función no es un requisito neces~rio para la 
1'ormación de cemento, aunque en los dientes sometidos a 
fuerzas oclusales marcadas el cemento es más delgado, 
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PROCESO ALVEOLAR 

Se denomina proceso alveolar a la porci6n de los m~ 
xilares que forman los alveolos de los dientes. Para su e~ 
tudio se divide al proceso alveolar en 2: 

1.- El hueso alveolar propiamente dicho. 
2.- El hueso de soporte 

HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO.- Es una delgada -
lámina de hueso que rodeá a las raices. La pared interna -
se presenta como una pe~~eña línea radiopaca continua y del 
gada. F:ero en realidad esta perforada por numerosos c;clna-­
les que contienen vasos sanguíneos, linfáticos, y nervios,­
que sirven como medio de enlace entre la membrana pe:riodon­
taJ y el esponjoso alveolar. Por la presencia de estos ca­
nales también recibe el nombre de lámina cribiforrne. 

HUESO DE SOPORTE.- El hueso de soporte está formado 
por el hueso trabecular adyacente a las l~minas corticales­
bucal y lingual. Las trabeculas del esponjoso alveolar en­
cierran espacios medulares de forma irregular tapizada por­
una capa de células delgadas y achatadas. 

El hueso de soporte se compone de: 

1.- Placas corticales campactas de las superficies­
vestibular y oral de los procesos alveolares. 

2.- Hueso esponjoso que se hallu entre estas plac 0 1s 

corticales y el hueso alv!!olar propiamente dicho. 

El hueso alveolar propiilinentc dicho (pared intern.:1-
del alveolo) se ve corno una linr:;;1 opacu y se denomina lfim.i­
nu dura o cortical. Las placas corticales sen m's gruc~~3-
en mandíbula que en maxilar. 
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En la parte vestibular del arco alveolar se encuen­
tra la depresión de la fosa incisiva, limitada distalmente­
por las fosas caninas, en esta zona el hueso es delgado y -
hay poco esponjoso o no lo hay. En la zona de posteriores­
el hueso es más grueso y el esponjoso separa la placa corti 
cal del hueso alveolar propiamente dicho. 

Las fenestraciones son defectos comunes en el proc~ 
so alveolar, son orificios circunscritos en la placa corti­
cal sobre la raíz y no se comunica con el margen de la ere~ 
ta. Su tamaño es variable y puede localizarse en cualquier 
superficie. 

La forma del tabique interdentario sigue la disposi_ 
ci6n de las uniones amelocementarias de los dientes. En la 
parte posterior de la boca, los tabiques son relativamente­
planos. Los tabiques forman picos en la parte posterior de 
la boca, y en los dientes posteriores son más anchos y po-­
seen más hueso esponjoso que los tabiques <le los dientes ª!!. 
teriores. 

CALCIFICACION DEL HUESO, - Las células a q1.1e se debe 

la minerali zaci6n del hue!.;o son los ost:coblastos, r::uya ftm­

ci6n primaria es la formación de una m;üriz calcificable. -
Los osteoblastos estan ínt:im.;1¡nr:nte ;l!;o<:iacJos con r~l depósi­
to de mineral. E!; probable que el metabolismo de l:stas ci~­
lulas sea un factor regul<:tdor en la m.ineralizaci6n. Tan 

pronto como han sido deposit;;idas fibrilla~; de colágeno par­
las células, aparecen én las fibrUlas puntos de fosfato de 

calcio. Los puntos de .funden totalmente y dan bandas de m~ 

terial denso. El dep6sito inicial de fosfato calcicc es de 
natul'.1lez<:1 amorfa. 

Antes de: J . .1 calcificaci6n,,e] colúgeno muc<.>tri:l ban­
das pr·u1cipales ;:;sociadi:IS a 640 A , los primeros cri'.;t:,1lcs 
de ap;1lita parecen cst<;r• asociildos a las bandas de 10ú A

0 
-
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de periodicidad. 

Los cristales de apatita estan orientados, por tan­
to, con su eje longitudinal paralelo al eje.de las fibri- -
llas de colágeno. 

MEDULA DEL HUESO ALVEOIAR.- Las cavidades de todos­
los huesos estan ocupados por médula roja hematopoyética. -
Esta médula sufre un cambio fisiol6gico normal y gradualme!!, 
te transformandose en médula grasa amarilla o inactiva. En­
los adultos la médula de los maxilares es normalmente de e~ 
te tipo, encontrandose en algunas ocasiones médula roja en­
la tuberosidad del maxilar y en la zona premolar y molar de 
ambos maxilares. 

BOX ha·sugerido las siguientes explicaciones para -
la existencia de médula 6sea roja en los rnó.Xilares adultos: 

1.- Son los restos de médula original, que no han -
sufrido la transformaci6n fisiológica en médula grana. 

2. - Representan manifestaciones localizadas, de un­
aumento generalizado de la demanda de eritrocitos de una e!!. 
fermedad sistémica. 

3.- Son iniciadas por estímulos locales tales como­
traumas por oclusión, extracción, extirp.ición pulpar u obt!:!_ 
ración de conductos o por infecciones periapicales o gingi­
vales. 

FUNCION. - Adernás de f\mcionar como estructura de SQ 

porte. El hueso es el dep6si to de calcio del organismo. El­
calcio es constantemente depositado y retirado del h1Ar~so de 
acuerdo a las necesidades de otros tejidos y a la calr:cmia­
norrnal. El C'-llcio de las tr<:1beculas esponjosas es mi:\•; f.'.1-­

cil1'1~nte util·izable que el del hueso compacto. El liue~;o se 
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resorbe cuando disminuyen las exigencias .funcionales y se -
forma hueso adicional si las influencias .Funcionales lo re­
quieren. La pérdida de la .función oclusal lleva a la atro­
fia por desuso del hueso, de soporte. Por otra parte las -
exigencias que excedan de la tolerancia fisiológica del te­
jido óseo generan lesión. Los cambios de estructura ósea -
son realizados por la actividad de los oteoblastos, ~~e ti~ 

nen la capacidad de depositar hueso nuevo. Los osteoclas-­
tos tienen la propiedad de resorber hueso. 

El hueso se compone de fibras colágenas substancia 
fundamental y cristales de hidroxiapatita. Cuando el hueno 
se rerr.odela, la porción resorbida sufre una lisis total, 
tanto de matriz como de cristales, y el hueso nuevo se com­
pone de colágeno y cristalizados sistetizados de nuevo. 

CONSTITtfCION QUIMICA.- El 35% del hueso compacto e~ 
tá constituido por sustancias orgánica y excluyendo una pe-· 
queña parte corresponde a las células, el resto se encuen-­
tra en la matriz ósea, impregnada por sales. 

En la matriz orgánica encontramos dos componentes -
principales; uno de naturaleza fibrilur, la colfigena y el -
osteornucoide. La dureza caracter1sti.c:a del hueso es el re­
sultado de su con tenido miner.:i.l. Lu t' !; tructura básica de -
las sales del hueso,es la apatila, y ?-'U composición química 
constituida por unidades menores de hidroxiapatita no satu­
rada, o sea que existe cierta inestabiJ id ad desde un punto­
fisiológico, hace factible el cambio i611.lco pero, además 
son más solubles y por ello ligan más "~fil'"· 
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MEDIO BUCAL_ 

FISIOLOGIA DE LA SALIVA: La.saliva es un producto -
de la secreción de todas·1as glándulas salivales. La sali­
va es incolora, liquida viscosa, inodora e iridiscente. 
La glándula submandibular produce dos terceras partes de é.:¿ 
ta. En la saliva encontramos bacterias, células y dentri-­
tus, elementos que modifican sus propiedades fi~icas y qui­
micas. 

CONTROL DE LA SALIVA: Los sistemas nerviosos simpá­
tico y parasimpático controlan la calidad y cantidad de sa­
liva. Los fármacos con efectos similares al de la estimul!;l_ 
ci6n de los nervios parasimpáticos producen abundante seer~ 
ción salival rica en agua. 

Las glándulas hipófisis y tiroides juegan un papel­
importante el de la regulación de las 9lúndulas salivales.­
El estímulo nervioso puede producirse p<:1l' el sabor de los -
alimentos, en la excitación tacti 1 de l ~· mucosa o por los -
propioceptores en los músculos de la ma'>ticación. 

Los reflejos condicionados pueden hacer que se "ha­
ga agua 1<1 boca", al ver los alimr~ntor.. f.l flujo salival -
se reduce después de una comid;;1 abundnnt<:, La salivación -
aumenta con la irritación gá!:lr.i.ca, t!I U(•lor bucal en las -
operaciones dentales y durante el ernb<lrazn. 

FUNCION: La secreción salival con»crva la rmicosa b!! 
cal húmeda y lubricad<>, facilitando la mant.i.cación, diges-­
ti6n y fonación. .. 

Ayuda a mantener limpios los dientes y la mur;osa y­

<,vi ta .1 a aa11md;ic:i6n lit:: microorganismos por medios f'inicos­
( e~pectori.lcibn y deglución). 
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Los efectos bacteriostáticos y CLtrativos se deben -
a una enzima semejante a la lisozima. En la xerostomía se­
observa crecimiento exagerado de gérmenes debido a la ause!!. 
cía de salí va. 

Las glándulas salí vales tienen también función excreti­
va. En la diabetes mellitus grave pueden aparecer en la saliva­
cuerpos cet6nicos, como la acetona, que da a la boca de los 
diabéticos avanz~dos y sin tratamiento un olor específico. 

La xerostomia puede ocasionar alteraciones tisula-­
res en la cavidad bucal. Además puede ser completa o inco!!!_ 
pleta, temporal o permanente localizada o generalizada; CO!!, 

géntia o adqi.1irida. 

El ptialismo no provoca ninguna alteración tisular. 

BIOQUIMICA: La cantidad total de la saliva secreta­
da por dia es de un litro a litro y medio. El paso •:•;p{:cí­

fico es aproximadamente de 1.007. 

Ordinariamente la saliva mixta contiene de 99.3% 
de agua y O. 7% de sólido~1 de los cuales O.)% son orglmico!:­
y 0.2% inorg~nicos. 

Como 0.4% de la fracción orgánica es mudna una gl:¿_ 
coproteína que da a la saliva su vi scosidud característica. 
La mucina ob1'a como lubricante, y si est;'i en exceso favorece 
la formación de película. Las mucinas saliva1.es recubrr~n a 
las bacterias y protegen a los organismos contra la Fu.r¡oci­
tosis. 

Otros constj tuyentes .orgánico'; son alguna~; albúrni-­
tl<:J.5, ~lotlulinas, enzirnas, urca, {1c:ido, c:o.l<!'.;terol, vitomi-­
nas, fo,;f'olípidos, ni tri.ltos aminoácidos, A19un<1s subs t "11-­

C'i as orq~1nicas están en forma celular corno d:lu.las epi tel·i~ 
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les descamadas, leucocitos, bacterias y protozoarios. 

Las substancias inorgánicas comprenden calcio, so­
dio, potasio, fosfato, cloruro, carbonato y tiocianato. La 
saliva se encuentra saturada respecto a ·calcio y fósforo, -
lo que exJilica porque no disuelve la substancia dentaria. 

Los iones sodio y potasio son los constituyentes 
más abundantes en la saliva. La saliv,1 contiene cantidades 
variables de oxígeno, nitrógeno y bióxido de carbono. Los­
cambios en la concentración de bióxido de carbono están es­
trecha1 .. ente relacionados con desplazamlentos en el sistema­
de bicarbonato y ende con los cambios rm la capacidad amor­
tiguadora de la saliva. 

El pH de la saliva varia entre 6.0 y 7.9; menos del 
2% de los análisis dan cifras inferior~s a 6.2 o sup~riores 
a 7.4. La saliva fresca tiene pH ligeramente {icido: 6.7. -
La acidez varia en el curso del día. 

El plt baja con el sueño, subre durante las comidas 
y baja despuí~·; de ellas. Los cambios clel pH bucal después­
del uso de colutorios o dentífricos sólo dura cortos perio­
dos y la rcc1cción rfipida:nente a J;.1 Horrnalidad. 

E:lZJ MAS SALIVALES: Los e l.crnent (J'J rni crobiilnos y l;;..s­
células hu(·specles <:1isladas y suspcndid<.1'~ en la saliva po- -
seen todas las enzimas de los procesos r:senciales de la vi.­
da. Estas enzimas son producidas y ex•:retadas por las cél~ 
lól.s; o bien ;;e li.beran en cuanto son <kst.ruídas. 

Pocas enzim.1s han sido consist.r·nt r~mente encontradas 
en sal i v.i es ti'!r i. l y canu l<ld ,1 y, por Lo t. an to, sor, lo·; pro-­
duetos 1·•~conoc1dos Je L\ ::1ctivi.dc1d 'Jl'.1l••l1).l'1r, Estas t:nzirnas 
son: L1 ;11r,jl<1~;;.1, Lipasa, Lisozirn<.i, Protr:,1s<1 y Malta!;;.i, 
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La amilasa representa alrededor del 12% de la canti 
dad total de materia org~ica en la saliva. Es la combina­
ci6n de 2 enzimas, amilasa ~ y amilasa ~ 

La amilasa c.(. hidroliza dextrinas y hace descender -
la viscosidad de sales de almidón. 

La amilasa¡) descompone las moléculas mayores en 
fracciones menores primariamente en maltosa. 

La amilasa deriva principalmente de la glándula pa­
rótida. Es la única enzima sal:i. val que desempeña un papel­
importante en la digestión. 

CITOLOGIA: La saliva contiene elementos celulares -
de diferentes orígenes. Las células epiteliales en distin­
tos estados de queratinización y descanposición son los más 
frecuentes. 

Las células epiteliales suelen estar cubier·tas por­
colonias bacterianas, que se cree son proteolíticas. 

Otras células que se encuentran con frecuencia son­
leucoci tos. También estos se encuentran en diferentes esta 
dos de descomposición. Las bacteri::1•; suelen acompañar a 
los leucocitos afirmándose que son inuy comunes en la saliva 
de los individuos susceptibles a la c.,1rles, mientras que 
los inmunes a ésta muestran células epiteliales cubiertas -
por microorganismos. 

La cuenta leucocitaria varía de: 

110 000 - 1 364 000 por miHmetro de saliva para s~ 
jetos con dientes, con boca SMa clínicamente. 
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77():()()0 ,..::118:9<ooo;po'r, mili!Í\e~ro· de .. U.va para: su-
, Jetos con'. bocaiihf:tlil\ada'o•c:On';'caries!'i ' 

1 000 • 143 000 por milimetro·de saliva .en sujetos­
desdentadós con: bóca sana. ·· 

La estimulacibn mec6nica de masticar y cepillar y -
la actividad metab6lica de los microorganismos hacen que 
los leucocitos emigren de los capilares al tejido conectivo 
y c1espu~s a la encb. 

Los leucocitos polimorfonucleares representan la a:E, 
soluta mayoria de las c;f)lulas blancas que se encuentran en­
la saliva y en el frotis de la cavidad bucal. Se ha obser­
vado que· los leucocitos se desintegran cuando entran en con, 
tacto con la serosa de la saliva. 

Se han contado leucocitos en el material suave de -
la placa de los dientes. Cuando estos leucocitos entran en 
contacto con la saliva se apelotonan y se tornan inactivos. 

Cuando se coloca la placa en una soluci6n (Ringer), 
los leucocitos muestran una actividad fagocitaría vigorosa, 
se ha sugerido que el leucocito viable intacto es realmente 
una linea principal de defensa en la cavidad bucal y que 
puede ayudar a regular la poblaci6n microbiana. 

ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

LA PAROTIDA: Es la mayor de las glfmdulas salivales 
y está formada por componentes encapsulados mayores y acce­
sorios. Es una glándula compuesta alveolar, ramificada, s~ 

tuada en torno a la rama mandibular, anterior al oido. El­
conducto de la par6tida conocido como Stcnon se abre en el­
punto opuesto al segundo molar superior. 



,_.,.: 

37 

tribuida en los tejidos del cuerpo en los líquidos orgáni-­
cos incluyendo la saliva, y en el liquido del surco gingi-­
val, así como en los leucocitos. Eficaz contra cepas de 
Neisseria, Micrococos, Barcina, 

0

Klebsiella, Estreptococos,­
Estafilococos y Mycobacteriwn • 

. Las pruebas de laboratorio han indicado que la lis~ 
zima, parece actuar en la subtancia mucoide polisacárida de 
las células bacterianas. La lisozima causa lisis de las 
bacterias suceptibles, y puede inhibir el crecimiento sin -
causar desintegraci6n celular. 

La saliva humana contiene ademá~> de lisozima, otros 
agentes anti bacterianos. Se ha demostrado que la salí va dt! 

bocas inmunes no tolera el crecimiento de lactobacillus acl 
dophilus y cuando se agrega azúcar no permite la formación­
de ácido tan ~ápidamente como lo hace la saliva de sujetos­
suceptibles a la caries. Las pruebas in vitro han demostr~ 
do que la saliva tiene acci6n bactericid•1 para varías bact.s, 
rias incluyendo el bacilo tifoso, bacilo de la tuberr:ulo- -
!~is, bacilo diftérico y bacilos del colon. 

La mayor parte ?e las bacterias aerobias en la sali 
va humana forman peróxido de hidr6geno j n vi tro. Si el pe­

r6>:ido de hidrógeno se i:\curnula en algun"'-' áreas de la caví­
d<Jd bucal debe inhibir a los tipos anaei'obios. 

La saliva total estimulada, de inmediato evita <:l -
crecimiento de estreptococos beta. La substancia i.nhibido­
ra es diferente de la lisozima y peróxido de hidrógeno¡ es­
tá asociada a la flora natural viable de la boca y parec:C:'. -
actuar como antibi6tico contra el estreptococo !Jeta. 

MICROFLORA SALIVAL: Las investi(1ar:i cme!l rle l¡,•; f'ue!!_ 
tes de las bactet'ias salivales indic<.1n qtu.: cstr<!plococo,; sa 
li varius comprende 47%. de los estreptococo'.; facultativo:; 
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presentes en la saliva, 21% - 55% de los estreptococos ia-­
cultativos de la lengua, 10% de estreptococcs facwltativos­
de la mejilla. Este organismo comprende menos del 1% de 
los estreptococos facultativos de la placa y el surco margi 
nal. No se considera que la placa dental sea la fuente de­
estreptococus salivarius que se encuentran en la saliva. 

Para saber si el material del surco gingival puede­
ser la fuente de las bacterias salivales, el análisis de Bas_ 
~eroides melan~nogénicos, muestra que este organismo repre­
senta el 5% o menos del total de bacterias cultivables ais­
lad~s del surco gingival. Representa menos de 1% de los 
ai:il..•.dos de la placa,y mejilla y len.gua y tillllbién de la sa­
liva. La fuente principal de bacterias salivales es la le!!. 
gua. 

ANTICUERPOS SALIVALES: Las comunlcuciones muestran 
que los anticuerpos contra Vibrio, la espiroqueta de la sí­
filis y Brucella se han encontrado en la ~l'1liva. 

Estos anticuerpos llamados anticuerpos naturales e~ 
tán presentes en el liquido parótideo, as:í, como en la sali­
va total. Los anticuerpos naturales que reaccionan con sa,h 
monella typhosa y shigella dysenteriae han sido encontradas 
en el liquido par6tideo. Las ulobulinas de l'lnticuerpos de­

garnma A, algunas gama G y en menor grado aanuna M, se encuc.!!_ 
tran en la saliva, mientras que la actividad bactericida 
del liquido par6tideo parece estar asociada con la frac­
ción gamma A. 

En la saliva no estimulada se han d (~So.tbierto anti.­
cuerpos opsonizantes a Lactobacillus acidophilus, estrepto­
cocos y .sarcina lútea. Se encontró un Í?1dice fagoc:itul:':i ci -
ele 20% - 60% para la sal.iva libre de ca1•ies y de 0% - 10% -

para la saliva con actividad de caries. 
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MATERIA ALBA: Es una masa blanda y pegajosa que se­
adhiere a la parte cervical de los dientes y en los espa- -
cios interproximales. Esta masa no es soluble en agua pero 
con el cepillado correcto se puede eliminar. Est~ compues­
to de gran variedad de materia orgánica como son: bacte­
rias, hongos, céJ alas epi teliale!l descamadas, t!]Ucina y de-­
tri tos alimenticios. La inflamaci6n de la enc1a adyacente­
nos demuestra el efecto tóxico tanto de los factores quími­
cos como bacterianos presentes en estas Sl.lbstancias orgáni-
cas. 

PIGMENTACION: Las manchas dentales además de aca-­
rrear un problema estético, actúan como irritantes origina!!. 
do gingivitis o bien puede formar la matriz pari.l el depósi­
to ulterior de sales orgánicas. 

DEPOSITOS CALCIFICADOS: Esta es una masa dura, se­
encuentra adherida a las coronas clínicas d~ lo:> dientes. -
Se pueden observar masas de depósitos calcificados SUPRAGJ!:!_ 
GIVAL y SUBGINGIVAL, sin embargo su composición quimica pa­
rece ser similar. 

El cálculo SUPRAGINGIVAL e!; rn~1s abundante frente a­
los orificios de las glándulas sal.i v¡ües mayores, en las su 
perficies linguales de los dientes inferiores anteriores y­
en las superficies bucales de los primeros molares superio­
res. Este cálculo es: La mal higiene bucal, la posición de­
fectuosa de los dientes, las superficies rugosas o el :;arra 
ya deposi t<.>do. Cuando no está teñido por el t ..ibaé:o u otros 
pigmentos, el cálculo supramarginaJ l.!~; veneralrnen te de co-­
lor r:rema o amarillento. 
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El cálculo SU~INGIVAL es m~s duro que el SUPRAGIN­
GIVAL es de color caEé obscuro y se encuentra en las coro-­
nas de los dientes dentro del insterticio gingival o de una 
bolsa parodontal. 

Clinicamente se han identificado las siguientes va­
riedades de dep6si tos calciEicados SUBGINGIVALES. 

1.- Depósitos en forma de anillo que rodea al diente 
2.- Espigas c6nicas y n6dulos 
3.- Chapa constituida por una capa delgada y lisa. 
4.- Extenciones dáctiles hacia el fondo de la bolsa 

periodontal. 

El cálculo SUBGINGIVAL puede convertirse en SUPRA-­
GINGIVAL cuando se efectúa recesi6n de la cncia, 

Estos depósitos calcáreos muchas veces son visibles 
en las radiografias como masas de forma irregular. No indi­
can el fondo de la bolsa, porque la parte más profunda del­
sarro no está lo suficientemente calcificada para ser radiS?_ 
paca. 

La composición del cálculo es de sales orgánicas e­
inorgánica~ y agua. F.l componente orgánico que forma del -
15 - 20% de toda la masa, está compuesto de bacterias fila­
mentosas, células epiteliales y detritos. El componente 
inorgánico consiste principalmente en calcio, fósforo y ma~ 
nesio. 

En algunos casos encontramos restos de células epi­
teliales descamadas aprisionadas en la matriz del cálculo,­
con células parcial o totalmente quer<1t i.nizadas, adherid as­
a la superficie. Mas tarde es tos res t.o~l epiteliales que-­
dan comprendidos en la masa del cálculo. Las regiones c:la­
ras y obscuras de la pieza descalcific<:1da indican prob:Jble-
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mente diferencias en el grado de calcificaci6n y en la can­
tidad de componentes orgánicos, incluyendo las bacterias. 

FORMACION DEL CALCULO DENTAL: Esta formaci6n se re~ 
liza en dos tiempos: 

1.- Fase de fijacibn o prefase del cálculo, en la -
cual los organismos se adhieren al diente. 

2.- Fase de precipitaci6n de sales inorgánicas y de 
cristalizaci6n, en la cual las sales inorgflni-­
cas se depositan en la matriz orgánica. 

Las bacterias filamentosas desempeñan un papel im-­
portante en la .fijación del cálculo al esmalte y cemento 
del diente. Cuando el cálculo se deposita en una superficie 
cemental expuesta, la. fijación puede Sl!r laxa, a través de­
la cutícula secundaria o firme a causa de la penetraci6n de 
las bacterias en el cemento. Esta penetraci6n, que forma -
una adherencia .firme, puede ocurrir de las s:l9uientcs mane­
ras: 

1.- Fijaci6n de las anfractuosidades de la superfi­
cie de cemento. 

2.- Fijación por la penetraci6n de los microorgcu1i~ 
mos que forman la matriz oruf:lnica del cálculo -
en el cemento. 

3.- Fijación en zonas de resorci6n del cemento, 

Cualquiera de estas formas sirve para fijar el sa-­
rro en la superficie dental. 

Los 1'<.1ctores responsables de la precipitación de s~ 
les inorgánic;is es similar a la de los tejidos calcifica- -



dos, en la matriz orgfulica adherida a la superficie del 
diente. Teorias recientes indican: 
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1 .- El papel del metabolismo de las bacterias adhe­
ridas y en particular de la enzima fosfatasa. 

2. - La pérdida de Bi6xido de Carbono de la saliva -
durante su secreción. 

LOCAL17..ACION DEL CALCULO: En todos los dientes casi 
siempre hay placas bacterianas con organismos filamentosos. 
El cálculo SUPRAGHIGIVAL se forma de preferencia cerca de -
los orificios de los conductos salivales. Para explicar e~ 
to los seguidores de la teoría bacteriana de las placas 
afirman: 

1 .- La flora bacteriana de las placas de una regi6n 
de la boca es diferente a la de otras. 

2.- Las placas bacterianas en los dientes próximos 
a los orificios de los conductos de las glfuidulas salivales 
están en posición mfls favorable para utilizar saliva que. -
las placas más distantes. 

El único método eficaz para disminuir la formación­
del cfüculo es la remoción completa de la materia alba con­
cepillo. Esto dentro de un período de 12 hrs., antes de 
que se efectúe la calcificación. 

UNION DEL CALCULO A LA SUPERFICIE DENTARIA: Las di­
ferencias en la manera mediante la cual el c6lculo se une -
al diente influyen en la relativa fad J.id<ld o dificultad e!!_ 
centrada en su rernocion. La substancia iutercelular, la~i -
bacterias unen f:l cálculo a la superficie dentaria de una -
de las maneras, que se enuncian a continu;:1ci6n: 
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1.- Por medio de la película adqurida. 

2.- Por penetraci.6n en el cemento y la dentina. 

3.- En áreas de resorci6n cementaria y dentaria no­
preparada que quedan expuestas por la recesión­
gingival. 

4.- Por la trabazón de cristales inorg~icos del 
cálculo con los de la estructura dentaria. 

5.- En espacios creados por la separación cementa-­
ria. 

DIFERENTES TIPOS DE PIGMENTACION 

PIGMENTACION PARDA: Es una peli<:ula delgada, trans­
lúcida, adquirida por lo general sin bacterias. Se presen­
ta en personas que no se cepillan adecuadamente, se encuen­
tra en la superficie vestibular de molares superiores. Y -
la superficie lingual de incisivos inferiores. 

PIGMENI'ACION TABAQUICAS: Son depbsitos superficia­
les pardos o negros, muy adheridos. Los pigmentos son el -
resultado de los productos de la comliu~ti6n del alquitrtm -
de hulla y de la penetración de los j1~gos de tabaco en fiS]:!. 

ras e irregularidades del esmalte y la dentina. 

PIGMENI'ACION NEGRA: Es una linea negra delgada por 
vestibular o lingual cerca del margen gingi val es más común 
en mujeres y pueden presentarse en bocas con higiene exce-­
lente. Las bacterias crorn6genas son 1<1 c::JUsa probable. 

PIGMEtn'ACION VERDE: Es común en nilíos. Se corn;ide­
ra que ~;on restos pigmentados de li:l. c:u lic:u.la del esr¡1aHc. -



Se presenta en la superEicie vestibular de los dientes ant~ 
riores superiores en la mitad gingival. 

PIGMENTACION ANARANJADA: Se pueden presentar en 
las superEicies vestibular y lingual de dientes anteriores­
se cree que los microorganismos crom6genos causales son: 
Serratia Marcescens y Flavobacterium Lutesccens, 
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PLACA DENTARIA 

La placa dentaria se deposita sobre una membrana 
acelular formada previamente, que se denomina pelicula ad-­
quirida. Pero se puede formar también directamente sobre -
la superficie dentaria. A medida que la placa madura, la -
película subyacente:: persiste, experimenta degradación bact!:_ 
riana o se calci.l'ica. 

La películ;1 adquirida es una capa delgada, lisa, i~ 
colora, translucidn difusamente distribuida sobre la corona 
en cvntidadcs abundantes cerca de la encia. 

La pelicula se forma sobre una superficie dentaria­
limpia en pocos minutos mide de 0.05 a 0.8 micrones de esp!:_ 
sor, se adhiere con firmeza a la superficie: del diente y se 
continua con los prismas del esmalte por debajo de ella. 
La película adquirida es un producto de l~ Yaliva. No tie­
ne bacterias y contiene glucoproteínas, derivados de estas, 
polipéptidos y lípidos. 

FOfil!ACION DE LA PLACA 

Co11d enza con la aposici 6n de un" capa única de bac­
terias sobre la película adquirida o J.;, superficie denta-­
ria. 

Los microorganismos son unidos al diente mediante: 

1 .- Por un;J. matriz adhesiva intcrbacteriana 

2, - Por una afinidad de la hidroxi•~patita adamanti­
na por las glucoproteina:>, q111: atrae la pelh:u­
la él<lherida y las bacteria~ <11 diente. 
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La placa crece por: 

1 - Agregado de nuevas bacterias 
2.- Multiplicación de las bacterias 
3.- Acumulación de productos bacterianos 
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Las bacterias se mantienen unidas en la placa me- -
diante una matriz interbacteriana adhesiva y por una super­
ficie adhesiva protectora que pr<Xiucen. 

La acumulación mAxima de placa se lleva a cabo a -
los 30 días. La velocidad ~e formación y localización va-­
ría dependiendo de las personas, en diferentes dientes de -
una misma boca y en diferentes áreas de un diente. 

COMPOSICION DE LA PLACA DEN'I'ARIA 

Consiste principalmente de microorg<mismos prolife­
rantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macrofa­
gos en una matriz intercelular adhesiva. Lo!; s6lidos 6rga­
nicos e inorgénicos constituyen alrededor del 20~ de la pl~ 
ca, el resto es agua. 

La!'..l bacterias constituyen aproximadamente 70% del -
material sólido y el resto es matriz intercelular. La pla­
ca se colorea positivamente con el ácitlo periodico de 
Schiff (PAS). 

MATRIZ DE LA PLACA 

Contenido orgánico. Consiste en un coinplejo de po­
lisacári.dos y proteinas, aproximadamente 30% de cada uno y­

lipido!":, alrededor del 15%. 

La naturaleza del resto de los componentes no ~s 
clar.'\, Hcprer.;entan productos extracelu.l;:ires de las bcJr:te--
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rías de la placa, sus restos citopla~smicos y de la membra­
na celular, alimentos ingeridos y derivados de glucoprotei­
nas de la saliva, 

El carbohidrato que se presenta en mayores propor-­
ciones en la matriz es DEXTRAN un polisacarido de origen 
bacteriano que forman 9.5% del total de s6lidos de la pla-­
ca. 

Otros carbohidrato' de la matriz son el LEVAN, otro 
producto bacteriano polisacárido, galactosa y metilpentosa. 

Los restos bacterianos proporcionan ácido muri~ti-­
co, lipidos y algunas proteínas de la matriz, para los cua­
les las glucoproteínas salivales son la fuente principal. 

CONTENIDO INORGANICO 

Lo más importante de la matriz de la placa son el -
calcio y el f6sforo con pequeñas cantidades de magnesio, P2. 
tasio y sodio. 

Estan ligados a los componentes orgánicos de la !11a­
triz. El contenido inorgánico es más alto en los dientes -
anteriore~ inferiores que en el rcslo de la boca, y es más­
elevado en las superficies linguales. 

El contenido inorgánico total ele la plac<i incipien­
te es bajo¡ el aumento mayor se produce en la placa que se­
transforrna en cálculo. El fluoruro que s~ aplica topicrune!:!_ 
te a los dientes o se afiade al agua potable se incorpora a­
la pl;:ica, 
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BACTERIAS DE LA PLACA 

La placa dentaria es una substancia viva y generad,2 
ra con muchas microcolonias de microorganismos en éiversas­
etapas del crecimiento. A medida que se desarrolla la pla­
ca, la poblacibn bacteriana cambia de un pr~dominio inicial 
de cocos (gram + ) a un~ m~s complejo que contiene muchos -
bacilos filamentosos y no filamentosos. 

Al principio, las bacterias son en su totalidad co­
cos facultativos y bacilos del tipo: Néisseria, Nocardia, -
Estreptococos. 

Los estreptococos forman alrededor del 50% de la P.Q. 
blacibn bacteriana con predominio de Streptococcus Sanguis. 
Cuando la placa aumenta de espesor se cre<in condiciones 
anaerobias dentro de ella, y la flora se modifica en corco!!_ 
dancia con esto. Los microorganismos de la superficie pro­
bablemente consiguen su nutrición del medio bucal, mientras 
que los de la profundidad utilizan ademús producto!l metabb­
licos de otras bacterias de la placa y componentes ele la m~ 
triz de la placa. 

Entre el segundo y tercer día rmcontramos cocos 
gram- y !.>acilos que aumentan en cantülad y porcentaje de -
siete a treinta por ciento de los cuales alrededor del 15%­
son bacilos GJ'l.aerobios. 

Entre el cuarto y quinto días l''ucobacterium, ActinE_ 
myces y Veillonella todos anaerobios puros, aumentan en can 
tidad. Veillonella comprende el 16% de la flora. 

Al madurar la placa al séptimo dí.a, aparecen espiri 
los y espiroquetas en pequeñas cantidades, especialmente ~n 
el insterst.lcio gingival. Los microorc;p.nismos filamentosos 
continuan aumentando en porcentaje y cnntidad, el mayor i.llA-
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mento es de actinomyces naeslundy de 1 al 14% desde el 14 -
al 2oavo, dia. Entre el 2Bavo. y 90imo. días los estrepto­
cocos disminuyen en un 40%. 

Los bacilos especialmente las formas filamentosas -
aumentan en un 40%. 

Las bacterias facultativas y anaerobias constan de-
40% de cocos gran +, 10% de los cocos gran -, 40% de baci--
1 os g ram + y 10% de bacilos gram - • 

Los bacteroides melaninogenicos y espiroquetas que­
por lo normal estan presentes solo en pequeñas cantidades.­
Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival son bas 
tante similares. 
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ARQUITECTURA DE LA PIACA 

Los primeros días, la placa aparece como una trauma 
densa de cocos con algunos bacilos, con exclusi6n de casi -
todo otro microorganismo. 

Cuando la placa madura, los filamentos aumentan gr~ 
dualmente mientras los cocos decrecen. 

Papel de los alimentos ingeridos en la formación de 
la' placa: La placa no es un residuo de los alimentos, pero­
las bacterias de las placas utilizan los alimentos ingerí-­
dos para formar los componentes de la matriz. 

Los alimentos que mas se utilizan son aquellos que­
se difunden fac~lmente por la placa, como los azúcares sol!i_ 
bles: sacarosa, glucosa, fructosa, malto~a y cantidades me­
nores de lactosa. Los almidones que son moléculas mas gra!!_ 
des y menos difusibles, también sirven comúnmente como sub~ 
trato bacteriano. 

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen la -
capacidad de producir prcxluctos extracelulares a partir de­
alimen tos ingeridos. 

Los productos extracelulares principales son los P.9.. 
lisacaridos que son DEXTRAN Y LEVAN. De ellos, el dextran­
es el m~s importante, por su mayor cantidad, sus propieda-­
des adhesivas que pueden unir la pla~a al diente y su rela­
tiva insolubilidad y resistencia a l¡¡ destruccibn bactcri<i­
nn. 

El dextran es prcxlucido a partir de la sacarosa por 
los estreptococos mutans y sanguis. Asimismo, el dextr·iln 
se forma a partir de otros azucares y almidones, pero (;n 
cantidades pequeñas. 

':; 
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El levan, un canponente JIUlCho menor de la matriz de 
la placa, es generado por Odontomyces Viscosus, filamento -
aerobio gram + y por ciertos estreptococos. El levan es 
utilizado como carbohidrato por las bacterias de la placa -
en ausencia de .fuentes exógenas. 

IMPORTANCIA DE LA PLACA DENTARIA.- La placa es el-­
factor etiol6gico principal de la enfermedad parodontal y -
constituye la etapa primaria del calculo dentario. 

La placa dentaria es la etiologia de la enfermedad­
parodontal. Hay muchas causas. locales de la enfermedad pa­
rodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa a to-­
das las demas. Hay una correlación alta entre la higiene -
bucal insuficiente, la presencia de placa y la fr~cuencia -
y gravedad de la enfermedad parodontal. 

Las bacterias contenidas en la placa y en la región 
del instersticio gingival son capaces de producir daño en -
los tejidos y enfermedad. 
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INVASION BACTERIANA 

ENZIMAS.- Las bacterias de la placa y del área del­
instersticio gingival producen inuchas enzimas, algunas de -
las cuales son especialmente destructoras o pueden actuar -
como factores de propagación de agentes lesivos o infeccio­
sos. 

La hialuronidasa también llamado factor dispersante 
al penetrar al tejido epitelial ataca inmediatamente a la -
substancia intercelular y la despolimeriza y la vuelve m~n­
permeable existe edema extracelular y proliferación del epi 
telio, pero no produce inflamación. 

La colegenasa, también se forma en la encía normal, 
y esta presente en pequeñas cantidades, y en encías con in­
flamación cr6nica y aguda en mayores cantidades. Mediante­
la disolución enzimática del colágeno, la colagenasa gener'l 
la hemorragia de vasos gingi vales, en enpecial de arterio-­
las pequeñas. 

Lo::; plasmoci tos, que abundan en la encia ir1flamada­
y proporcionan anticuerpos, también producen grandes canti­
dades de Id drolasa acida, c:>pecífi camente fos.f'a tasa ácida, -
esterasa, aminopeptidasa, aril sulfatasa y beta glucoronid~ 
za que podrian ser importantes en la dc:ntrucción de los te­
jidos gingivales. 

Los lisosomas contenidos dentro ele las bacterias y­

leucoci tos se liberan al producirse su dc:.itrucción y son P.2 

tencialmcnte lesivos para los tejjclos pe:r·iodontales. 

El!DOTOXINAS. - Las endotoxinas se dividen en 2 frac-
cioncs: 
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1.- Protéica 
2.- Lipopolisacarida. La cual se divide en una por­

ci6n lípida y u.na sacarida. 

L~ porci6n protéica y sacarida actúan conjuntamente 
con las exotoxinas, Participan como antígeno para desenca­
denar la respuesta inmuno16gica. La fracci6n lipida es la~ 
más dañina, ya que actúa sobre los lipidos de la membrana~ 
y actúan inmediatamente so~re las mi tocontlrias que son las­
encargadas del metabolismo celular, por lo cual la célula -
mucre. En ocasiones es tan severo el edema que las células 
se hinchan y pueden provocar el rompimiento de la célula y­
de esta manera aumenta la muerte celular, 

Las endotoxinas están presentes en la saliva y en -
bacterias del instersticio gingival y placa. La actividad 
de las endotoxinas de la saliva y residuos gingi.vales y el­
nivel de anticuerpos contra endotoxinas hucale~ son más al­
tos en la enfermedad parodontal que en la salud parodontal, 
El contenido de endotoxinas en el,instersticlo gingival se­
encuentra relacionado con la inflamaci6n gingival. Las en­
dotoxinas de las bacterias de la boca penetran en el epite­
lio dañado o ulcerado y no en superficies intactas. 

Las proteasas atacan las protcinas de la membrana -
plasmática de las células, provocando su ruptura, penetran­
junto con las endotoxinas al epitelio, y de esta forma se -
producen soluciones de continuidad. 

TOXINAS. - Las espiroquetas, vi bri enes, bacilos f'usi 
formes, veillonella y algunos bacteroicle:.; anaerobios que 
por lo común estan en las bolsas par~Jontales son capaces -
de producir s112 , el cual es cáustico y produce necro¡¡is de­
los tejidos. Está ausente en los instersticios normales, -
pero es común en las áreas apicales de bo1'.;;:1s profunda';, 
aso<:iado con el ¡¡urnento de la inflamaci6n las bacteri;;;s liu-
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cales así mismo producen amoniaco, irritante potencial que­
ha sido asociado a la enfermedad parodontal. 
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LA BOLSA FARODONTAL 

DEFINICION: Es una de las caracteristicas importan­
tes de la enf'ermedad parodontal. Y se puede definir como -
la profundizaci6n patolbgica del instersticio gingival. El. 
avance progresivo de la bolsa conduce a destrucci6n de los­
tejidos parodontales de soporte, aflojamiento y exfoliaci6n 
de los dientes, 

SIGNOS Y SINTOMAS: El único método seguro de locali 
zar bolsas parodontales y determinar su extensión es el so!!_ 
deo cuidadoso del margen gingival en cada cara del diente, 

Los signos clínicos siguientes indican la presencia 
de bolsas parodontales: 

1 .- Encía marginal de color rojo a:mlrt(li.I, <1grandada 
con un borde enrrollado separado ele la superfi­
cie dentaria. 

2.- Una zona vertical azul rojiza desd~ ~1 margen -
gingival hasta la encia insertada, y en ocasio­
nes hasta la mucosa alveolar. 

3. - Encia brillante hinchad<i y superficies radia.i.­
lares expuestas. 

4.- Sangrado gingival 

5.- Exudado purulento en el margen gingival, o su -
aparici6n al hacer presión digital sobre la su­
perficie lateral del margen gin~¡ival. 

6.- Movilidad, extrusión y miuraci6n de dientt:;~. 

'/.-Aparición de diastemas donde no cxistlan. 



Por lo general las bolsas son indoloras, pero pue-­
den genera los siguientes síntomas: 

Dolor localizado o sensación de presi6n después de­
comer, que disminuye gradualmente; sabor desagradable en 
Areas localizadas; una tendencia a succionar material de 
los espacios interdentarios; dolor irradiado "en la profun­
didad del hueso", una sensación de picazón en las encías, -
sensibilidad al frio y al calor dolor dentario en ausencia­
de caries. 

CLASIFICACION: Las bolsas parodontales se clasifi­
can según la morfología y su relación con las estructuras -
adyacentes, como sigue: 

Bolsa gingival relativa: Está formada por el agran­
damiento gingival, sin destrucción de los tejidos parodont~ 
les subyacentes. El surco se profundiza a expensas del au­
mento de volumen de'la encía. 

Bolsa periodontal absoluta: Este es el tipo de bol­
sa que !le produce en la enfermedad paroc.lontal. La encía e!!_ 
.ferma y el surco se profundiza; hay destrucción de los teJi 
dos periodontales de soporte. Las bols.1s absolutas son de­
dos clases: 

1 .- Bolsa Supra6sea, en la cual el fondo del hueso­
.es coronal al hueso alveolar subyacente. 

2.- Bolsa Infra6sea, en la cual el fondo de l<~ bol­
sa es apical al nivel del hueso alveolar atlya-­

cenle. En este tipo, la pared lateral de la 
bolsa est~ entre la superficie d~ntaria y el 
l'rne~o alvcoL:1r. 
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CLASIFICACION POR EL NUMERO DE ~s AFECTADAS: La­
clasificaci6n según el número de caras afectadas es la si-­
guiente: 

Simple: Una cara del diente. 
Compuesta: Dos caras del diente, o ~ás. 

La base de las bolsa5 está en comunicación directa­
con el margen gingival en cada una de las caras afectadas o 
superficies del diente. 

Compleja: Hay una bolsa espiralada que nace en una­
superficie dentaria y da vueltas alrededor del diente, y 

af'ecta a una cara adicional o más .. 

La única comunicación con el margen gingi val es en­
la cara donde nace la bolsa, 

PATOGENIA: Las bolsas parodontalcrn son originadas -
por irritantes locales, que prcx:lucen alteraciones patológi­
cas en los tejidos y profundizün el intersticio gingival. -
No hay enfermedades generales que produzcan bolsa parodon-­
tal. 

La profundizaci6n del inlerstic:io gingival ocurre -
por: 

1.- El movimiento del margen ginni val en dirección­
ª la corona, esto genera una bolsa ging i. vill y no una bolsa­
parodontal; la profundidad del surco aurnl'nta por el aumento 
de volumen de la encía, sin destrucción de los tejidos par,2_ 
dentales. 

2. - La rnigraci ón apical ele 1:.i •id herencia epi tr~lial­
y su sr~paración de la sup<:rficie dentaria. 
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FORMACION DE LA BOLSA.- La formación de la bolsa e.e_ 
mienza con un cambio inflamatorio en la pared del tejido e.e, 
nectivo del instersticio gingival, originado por irritación 
local. El exudado infl_amatorio celular y líquido causa la­
degeneración del tejido conectivo circundante, incluyendo -
la3 fibras gingivales, junto con la inflamación, la ~dherer:_ 
cia epitelial prolifera a lo largo de la raíz, proyectando­
se a la manera de un dedo de 2 6 3 células de espeso~. 

La porción coronaria de la adherencia epiteliZll se­
de$prende de la raíz a medida que •la porción apical emigra. 

A medida que la inflamación continua, la encía au-­
menta de tamaño y la cresta del margen gingi val se extiende 
hacia la corona. La adherencia epitelial continua su emigr~ 
ción a lo largo de la raíz y se separa de ella. 

El epitelio de la pared lateral de la bolsa prolif~ 
ra y forma extensiones bulbosas y· acordona<l<1s en el tejido­
conecti vo inflamado. Los leucocitos y el edema del tejido­
conectivo inflamado infiltran al epitelio que tapiza la bo.!_ 
sa cuya consecuencia es la aparición de diversos grados de­
degeneraci6n y necrosis. 

HISTOPATOLOGIA DE LA BOLSA SUPHAOSEA, - Una ve;" for­
mada la bolsa parodontal es una lesión inflamatoria cr(J11i-­
ca, complicada por cambios proliferativo•1 y degeneratlvos, 
Presenta las siguientes características microscópicas: 

PARED BLANDA.- El tejido conectivo está edemato::io y 

densamente infiltrado por plasmocitos y linfocitos y leuco­
citos polimorfonucleares dispersos. 

Los v<1,.os sanguíneos aumentan en cantidad, est . .in di 
1;,,lado'.; y enuurgitados. El tejido conectivo presenta 11]vcE, 
sos grados de degeneración. A veces hay focos necr6ti1·os -
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únicos o múltiples. Además de los cambios exudativos y de­
generativos, el tejido conectivo presenta proliferación de­
las células endoteliales con capilares neoformados, ~ibro-­
blastos y fibras colagenas; 

La adherencia epitelial de la base de la bolsa va-­
ría en longitud, en ancho y en el estado de las células epi, 
telialcs. 

Hay que señalar que la extensióll'(de la adherencia -
epitelial a lo largo de la raíz demanda la presencia de cé­
lulas epiteliales sanas. La degeneraci6n de la adherencia­
epitelial retardaría la formación de la bolsa y no la acels_ 
raría. Se observan alteraciones degenerativas en la base -
de las bolsas parodontales pero son menos severas que las -
del epitelio de la pared lateral de la bolsa. Puesto que -
la migración de la adherencia epitelial exige células sana~ 
es razonable suponer que los cambios degenel'l.'ltivos vistos -
en esta área se producen una vez que la adherencia cpite- -
lial alcanza su posición sobre el cemento. Los cambios de­
generativos más intensos en la bolsa parodontal se producen 
por la pared lateral. 

El epitelio de la pared lateral presenta cambios 
proliferativos y degenerativos destacados. Los brotes epi­
teliales o cordones entrelazados de células epiteliales se­
proyectan desde la pared lateral hacia el tejido conectivo­
adyacente inflamado y con frecuencia se extienden más api-­
calmente que la adherencia epitelial. Estas proyecciones -
epiteliales, así como, el resto del epitelio lateral, están 
densamente infiltrados por leucocitos y edema del tejido c2 
necti vo inflamado. Las células sufren degeneración vascu-­
lar y se rompe para formar vesículas, La degeneración y n~ 
eros is progre si vas del epi tclio conducen ;:i la ulceraci6n de 
lLI pared lateral, exposición del tejido conectivo suby<icen­
te intensamente inflamado y supurado. En algunos caso\:!, la 



60 

inflamacibn aguda se produce sobre la superficie de la bol­
sa parod~ntal, la cresta de la encia degenera y. se necrosa. 

BOLSA INFRAOSEA.- En las bolsas infra6seas, la base 
es apical a nivel del hueso alveolar, y la pared de la bol­
sa se haya entre diente y hueso. Es m~s frecuente que las­
bolsas infra6seas se produzcan por interproximal, pero se -
localizan asimismo en las superficies vestibular y lingual. 

Por lo común, la bolsa se extiende desde la superfi 
cíe en la cual se origina hacia una o m~n superficies conti 
guas. 

Los cambios inflamatorios, proli.f'erativos y degene,.. 
rativos en las bolsas infra6seas son iguales y todos ellos­
provocan la destrucci6n de los tejidos parodontales de so-­
porte. 
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GINGIVITIS 

DEFINICION.'."' La gingivitis es la inflamacibn de la­
encia, en la cual existen cambios de color, de forma, de 
consistencia y textura. Generalmente ésta enfermedad se 
inicia en la punta de la papila. 

ASPECTOS CLINICOS,- El aumento de la intensidad de­
la inflamacibn conduce a una acentuaci6n de la sintomatolo­
gia clínica con una pérdida mas evidente de la forma arqui­
tect6nica del tejido, facilidad de hemorragia, a usada re-­
tractibilidad y recesi6n de la encía. Sin embargo ne es n~. 
cesaría la presencia de estos signos y síntomas para esta-­
blecer el diagnóstico de gingivitis. Por ejemplo los teji­
dos pueden tener color rosado y estar punteados, pero qui-­
zas presentes hemorragia por sondeo, retractibilidad, base­
de la bolsa dirigida apicalmente y exudado. Estas circuns 
tancias puede tratarse de la fase fibrótica característica­
de un proceso inflamatorio prolongado y poco intenso. En -
estos casos predomina en la respuesta inflnmatoria la acti­
vidad I'ibroblastica y, por lo tanto, la colagenizaci6n. 

La inflamación clínicamente 'isi ble forma parte de­
la enfermedad gingival debido a la presencia de microorga-­
nismos. También suelen encontrarse irritantes locales, co­
mo restos alimenticios, cálctt los y placa bacteriana. L<.1 
reacción inflamatoria puede estar· localizada en el tejido -
que rodea a uno o más diente. 

SIGNOS 

Uno de los primeros signos d<~ Ja enfermedad g i ng i-­
val es la pérdid<.1 del aspecto graneado debido a la de'.ltruc­
ci6n de las fibras gingi vales. La s1;pcrficie se torn,1 bri­
llante. La coloración es color magenta. En los tejillos en 
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fermos puede existir exudado seroso, purulento o hemorrági­
co. 

AUMENTO EN EL TAMAÑO DE 1A ENCIA.- Los tejidos au.-­
mentan de tamaño por hipertrofia e hiperplasia. La prime­
ra consiste en el aumento por volumen de las células que -­
componene el tejido estimulado por exigencias .funcionales. 

Los tejidou gingivales no aumentan por hipcrtrofia­
sino por hiperplasia que es un aumento del número de célu-­
las conservandose la disposici6n normal del tejido, 

ASPECTOS PATOLOGICOS.- En el examen histológico de­
los tejidos aparecen aspectos característicos de inflama- -
ci6n gingival. La zona de irritación consiste en la re­
gión del surco profundizado limitado mcdialmente por la su­
perficie dental, apicalmente por el borde oclusal tlc la fi­
jación epitelial y lateralmente por el epitelio de la bol-­
sa. Aquí se encuentran depósitos de placa, cáluclos y bac­
terias. 

El microorganismo que desprende exotoxinas con ma-­
yor intens:l.dad es el estreptococo Beta hemolítico. Produce 
las siguienl<:5 exotoxinas: 

1. - llialuronidasa, que actúa llc:."Uando la sustancia­
fundamental tlcl tejido conjuntivo y 1<1 !lUr.tancia intercelu­
lar entre las células epiteliales. 

2.- Una eritrotoxina, que es capaz, de introducir -
dilatación y permeabilidad vascular. 

3 .- Colagenasas 

4.- D N A - asas 

5.- Ribonucleasas 
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Entre los micro0ri¡~j,~s:,gr,am - , asociados con la­
lesi6n gingival se· encuentran: el Bacteroides Melaninogeni­
Cl.ls, Veillonella, Lactobacilos, diversas espiroquetas, dif­
teroides. :> 

La capa de revestimiento de la bolsa: esta en.aposi.:. 
ci6n directa sobre.el c'1C11lo y la placa calcificante que -
lo cubre, ambos originan una irritacibn química constante -
de la encia; A lo largo, de estos dep6sitos se observa una 
zona de destrucci6n histica •. Queda.perdida·1a. continuidad-· 
epitelial. La zona de ulceraci6n estl seflalada "por necro--· 
sis epitelial que da lugar a una.comunicaci6n y contacto S,2. 

bre el coribn gingival y acresiones irritantes. Este defe~ 
to esta sanetido a cambios hiperplAsticos, 

La zona de destrucci6n en la gingivitis estA limit!_ 
da y asi el proceso inflamatorio puede quedar delimitado. -
La respuesta a la inflamacibn también puede ser de índole -
productiva con un incremento de la acci6n fibroblástica. 

Asi pues, la secreción del retículo, fibras colage­
nas y sustancia intercelular, asi como su consiguiente agl~ 
meración para formar un complejo denso de tejido conjuntivo 
en esta zona tiende a detener la propagaci6n directa de la­
inflamación. Es notable en esta regi6n una disminución en­
el infiltrado y un cambio en su cualidad en un tipo en el -
cual las células características son plasmocitos y linfoci­
tos, también disminuyen progresivamente la vascularidad. 
En ocasiones hay respuesta vasoproliferante. 
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PARODONTITIS 

DEFINICION.- La parodontitis es una enfermedad in-­
flamatoria causada principalmente por factores irritativos­
locales, que da por resultado la destrucci6n de los tejidos 
de soporte del diente. 

La parodontitis se presenta como secuela de una gi~ 
givitis que ha avanzado y no ha sido tratada. La parodonti 
tis puede agravarse o complicar'e con enfermedades genera-­
les, trastornos endocrinos, deficiencias nutricionales u 
otros factores. 

PATOGENESIS.- Cuando el proceso inflamatorio de la­
encía se extiende a los tejidos profundos de soporte, y p~ 
te de este aparato ha sido destruido, se puede hacer diag-­
nóstico de parodontitis. 

Uno de los datos caracteristicos de la parodontitis 
es la bolsa parodontal. La pro!'undidad de la bolsa en la -
parodontiti~ no depende del agrandamiento o aumento de vol~ 
men del maruen gingival, sino de la invasión progresiva de­
la bolsa en la membrana parodontal. Este proceso siempre -
se acanpaña por resorción de la cresta alveolar. 

El diagnóstico clínico de paroclontitis se basa en -
la inflamación gingival, en la formación de bolsas, en el -
exudado purulento de estas y en la resorción alveolar. Ge­
neralmente; la enfermedad es indolora, la movilidad es más­
bien un ~il.ntoma tardío y muchas veces míni1110, pcst: a la pc,t 
dida extcmsa de hueso alveolar. La bol~•" p<1rodonliü con '.itl 

exudado purulento y la rt:sorci6n de la cresta alveolar •.:on­
las características clínicas m•~B importantes ele <'Sta cn!'er­
medad. La bolsa parodontal tiene por un lado la supcrf'ir:ie 
del diente, y su cemento expue~;to cubierto por dep6.si tos 
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calcáreos. El otro lado estA formado por la encía con va- -
ríos grados de inflamación. 

El cemento coronal al fondo de la bolsa es un teji­
do, necrótico de una vitalidad nula. Los depósitos constan 
de una matriz org~ica impregnada de sales inorgánicas. La 
matriz org~ica está formada por mucina, bacterias, células­
epi teliales descamadas y leucocitos que han migrado del te­
jido conjuntivo inflamado hasta la bolsa, sueros y otros 
elementos sanguíneos en diferentes períodos de descomposi-­
ción. 

EPITELIO DE LA BOLSA.- El lado de tejido blando de­
la bolsa está C:ubierto por epitelio escrunoso estratificado. 
La superficie externa del epitelio gingival se caracteriza­
por una superficie queratinizada ~~e termina bruscamente en 
el margen libre de la encía. El epitelio de la bolsa no e.:! 
tá queratinizado y muchas veces es delgado y aparece ulcera 
do. Frecuentemente las papilas de tejido conjuntivo son 
largas y se extienden casi hasta la superficie. 

FONDO DE LA BOLSA. - El punto apical de la bolsa 
gingi val se encuentra donde el epitelio de la mncosa bucal­
se une a 1..1 superficie del diente y forma el punto coronal­
de la adhenmcia epitelial. Esta adher<mcia se extiende 
apicalmentc desde el fondo de la bolsa y rcx:lea completamen­
te al dientJ!. El fondo de la bolsa C(:; •.'.l punto mt..s vulne-­
rable de l;:i unión gingi vodental. En C!Jlf! punto el epitelio 
se inserta al cemento por un tejido duro calcificado y des­
vitalizado. Esta lesión única de por si crea una región de 
resistencia disminuida, 

Las células epiteliales de la in'Jerción, como dt: .Ja 
mayoría. de las células pasan por tod;:is J.¡y; fase!:'. haslé• lle­

gar a la maduración y son reempl<izadas por células nuev.1·.:. -
El fondo de la c6lula est& en situación precaria a est~ re~ 
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pecto, lo que amenaza la integridad de la inserci6n. Si 
las células que forman el fondo de las bolsas degeneran, la 
integridad de la inserción es. destruida y la bolsa se hace 
más profunda. Al mismo tiempo los leucocitos migran hacia­
el epitelio para neutralizar las toxinas o para combatir la 
invasi6n microbiana. La adherencia de las células vivas en 
la superficie centaria desvitalizada del fondo de la bolsa­
parece excluir la posibilidad de reparación en el punto ex­
puesto. Esta separación fisiológica, constante, pero mode­
rada entre el epitelio de la adherencia y la superficie del 
diente puede agravarse e intensificarse por la irritación -
causada por los depósitos, las bacterias y las toxinas. E2_ 
t:o trae como consecuencia la inflamación, la migración de -
leucocitos y, frecuentemente el exudado purulento. Este 
circulo creado por los depósitos calcificados y no calcifi­
cados, aumenta por la entrada en la bolsa de elementos fig!:!. 
rados de la sangre. Así se crea un medio favorable para el 
crecimiento de las bacterias, lo que aumenta la destruc­
ción de tejido. 

Todos estos factores crean una situación desfavora­
ble para las células epiteliales que forman la inserción en 
el .fondo de la bolsa y dan como resultado su pro.f'undi zación. 
Cuanto más profunda sea la bolsa, mayor influencia ejercen­
es tos factorel\. 

FISIOLOGIA DE LA UN!ON GINGI VODENTAL .- La función -
primaria de la adherencia epitelial es de protección. En -
esta función el epitelio es ayudado por los mecanismos de -
defensa del organismo, la reacción inflamatoria, que es una 
reacción del tejido conjuntivo. El tejido conjuntivo de la­
encia soportada el epitelio tanto rnecán i ce1 como biolÓ'.J ica-­
mcnte. El papel mecánico del te.iitlo conjuntivo lo real j7,;;i -

l<.1 part:é intercelular fibros<.1 1 su subst<rncia f'undament.ü. -
Las fibr:.i.s son pf'inc:ipalmente colágenas. Las .fibras •~!Jsti 
cas rara vez se observan en la encía. La función biol6~1ica 
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del tejido conjuntivo, como respuesta a la irritación, es -
la reac.ci6n inflamatoria. 

En la parodontitis, el tejido conjuntivo, solo pue­
de cumplir en parte su .f:'uncilin mec:-nica, debido a la prese!!_ 
cia del proceso inflamatorio. Los elementos de fibras col~ 
genas y el resto del tejido son despolimerizados por las e!!_ 
zimas como la hialuronidasa y la colagenasa, dando como re­
sultado una acumulaci6n de fluidos donde anteriormente exi~ 
tian estos elementos fibrosos. Esta destrucción del tejido 
conjuntivo hace que la encía se vuelva flacida. 

El edema concomitante da aspecto liso a la superfi­
cie del tejido lo mismo que la pérdida del punteado. 

El proceso inflamatorio, de por si aunque reacción 
favorable como mecanismo de defensa, agr~va esta situación­
provocando mayor destrucción de elernentou de tejido fibro-­
so, edema, aumento de volumen y despolimcrización de la su~ 
tancia fundamental. La estasis y la cianoDi!l asociadas pu!:_ 
den dar coloración rojo-obscuro al margen ¡¡in'.Ji val y las p~ 
pilas interdentales. 

HISTOPATOLOGIA.- Histol6gicamcnte la reacción infl~ 
matoria es una parodontiti!l marginal que presenta un cuadro 
típico. Los leucocitos polimorfonuclc<Jres predominan cerca 
del fondo de la bolsa y en las regionc!l ulceradas. Estas -
células migran de los vasos sanguineos dilatados y protegen 
los tejidos contra los organismos invasores por su acción -
fagocitica y proteolitica, Cuanto m~s violenta sea la agr.s_ 
sión y virulencia de las bacterias, mayor e~ la migración -
leucocítica a la región de tejido afectado a través del epi 
telio hasta la bol~a. 



La presencia de pus en una bolsa es una expresión -
de esta actividad leucocitica. La Eormaci6n de los absce-­
. sos parodontales se debe a la migraci6n rApida de leucoci-­
tos hacia las bacterias en ausencia de drenaje de la bolsa­
parodontal. 
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HETODO DE CEPILLADO DENTAIIO 

Hay muchos métodos de cepillado dentario, con ex- -
cépci6n de los métodos abiertamente traumáticos, es la min!:!_ 
ciosidad, y no la técnica, el factor importante que determi 
na la eficacia del cepillado dentario. Las necesidades de­
algunos pacientes son mejor satisfechas mediante la combin~ 
ci6n de características seleccionadas de diferentes méto- -
dos. Haciendo caso omiso de la técnica enseñada, por lo g~ 
neral los pacientes desarrollan modificaciones individuali­
zadas de ella. 

METODO DE BAS: También llamada Limpieza del Surco 

Superficies vestibulares superiores y vestibulo-pr.2_ 
ximales. 

Comenzando por las superficies vestíbulo-proximales 
en la zona molar derecha, col6quese la c~beza del cepillo -
paralela al plano oclusal con las cerclag hacia arriba, por­
detrás de la superficie distal del último molar. Col6quen­
se las cerdas a 45º respecto del eje mayor de los dientes y 

f'uercense los extremos de las cerdas dentro del surco gingi 
val y sobre el margen gingi val, asegurándose de que las cer­
das penetren todo lo posible en el E:3par.io interproximal. -
Ejérzase una presi6n suave en el sentido del eje mayor de -
las cerdas y actívese el cepillo con un mo'limiento vibrato­
rio hacü1 adelante y atrás, contando ha'.;ta diez, sin desco­
locar las puntas de las cerdas. Esto limpia detrás del úl­
timo molar, la encía marginal, dentro d(! los surcos gingi v~ 
les y a lo largo de las super.ficies dentarías proximales 
hasta donde lleguen las cerdas. 

AL activar el cepillo, se limpian las superfici0s -
dentaria'¡ vestibulare~;, pero se desc.i.lidan otras áreas. Des 
ciéndase d cepillo y rnuevaselo hacia adelante, y repil<1se-
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el proceso en la zona de premolares. 

Cuando se llega al canino superior derecho, colóqu~ 
se el cepillo de modo que la 'dltima hilera de cerdas quede­
distal a la prominencia canina no sobre ella. Una vez acti 
vado el cepillo, el~veselo y mul!vaselo mesial a la promine!'.!. 
cía canina, encima de los incisivos superiores. Activese -
el cepillo, sector por sector, en todo el maxilar superior, 
hacia la zona molar izquierda, asegurándose de que las cer­
das lleguen de~rás de la superficie distal del último mo- -
lar. 

Superficies palatinas superiores y proximopalati- -
nas. Comenzando por las superficies palatina y proximal en 
la zona molar superior izquierda, continúese a lo largo del 
arco hasta la zona molar derecha. Col6quese el cepillo ho­
rizontalmente en las áreas molar y premolar. Para alcanzar 
la superficie palatina de los dientes anteriores, colóquese 
el cepillo verticalmente. Presiónese las cerdas del extre­
mo dentro del surco gingival e interporximalmente alrededor 
de 45º respecto del eje mayor del diente y activese el cep,i 
llo con golpes cortos repetidos. Si la fonna del arco lo -
permite, el cepillo se coloca horizontalmente entre los ca­
ninos, con las cerdas anguladas dentro de los surcos de los 
dientes anteriores. 

Superficies vestibulares inferiores, vestíbulo-pro­
ximales, linguales y linguoproximales. Una vez completado­
el maxilar superior y las superficies vestibulares y proxi­
males de la mandíbula, sector por sector, desde distal dcl­
segundo molar hasta distal del molar izquierdo. Después 
límpiense las superficies linguales y linguoproximales sec­
tor por sector, desde la zona molar izquierda hasta la zona 
molar derecha. En la regi6n anterior infer:i. or, el cepillo­
se coloca verticalmente, con las cerdas de las puntas Lmgu­
ladas hacia el surco gingi val. Si el espacio lo permite, -

. . ( 
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el cepillo puede ser colocado horizontalmente entre los ca­
ninos, con las cerdas anguladas hacia los surcos de los 
dientes anteriores. 

Superficies oclusales. Presi6nense firmemente las -
cerdas sobre las superficies oclusales, introduciendo lon -
extremos en surcos y fisuras. Activese el cepillo con movi 
mientos cortos hacia atrás y adelante, contando hasta diez­
y avanzando sector por sector hasta limpiar todos los dien­
tes posteriores. 

METODO DE SILil-lAN: El cepillo se coloca de modo 
que las puntas de las cerdas queden en parte sobre la encia, 
y en parte sobre la región cervical de los dientes. La~ 

cerdas deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orient~ 

das en sentido apical. Se ejerce presi6n lateralmente con­
tra el margen gingival hasta producir un cmpaledicimiento -
perceptible. Se separa el cepillo para permitir que la s~ 
gre vuelva a la encia. Se aplica a presión varias veces, y­
se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave¡ con los 
extremos de las cerd3s en posición. 

Se repite el proceso en todas las superficies dent~ 
rias, comenzando en la zona molar superior, procediendo si~ 
temáticamente en t<YJa la boc~. Para alcanzar las superfi-­
cies linguales de las zonas anteriores superior e inferior, 
el _mango del cepillo estará paralelo al plano oclusal, y 

dos o tres penachos de cerda~ trabajan sobre los dientes y­
la encía. 

Las superficies oclusales de los molares y premola­
res se 1 irnpian colocando las cerdas perpendiculares al pla­
no oclu~;al y pionetrando en profundidad en los surcos y c~1p~ 

cios interproximales, 
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METODO DE STILIHAN MODIFICADO: Este es una accibn -
vibratoria combinada de las cerdas con el movimiento del C!:, 

pillo en el sentido del eje mayor del diente, El cepillo -
se coloca en la línea JllLlCogingival, con las cerdas dirigi-­
das hacia afuera de la corona, y se activa con movirnientos­
de frotamiento en la encía insertada, en el margen gingival 
y en la superficie dentaria, se gira el mango hacia la cor.Q_ 
na y se vibra mientras se mueve el cepillo. 

METODO DE CHARTERS: El cepillo se coloca sobre el -
diente, con una angulaci6n de 45°, con las cerdas orienta-­
das hacia la corona, Después se mueve el cepiilo a lo lar­
go de la superficie dentaria hasta que los costados de las­
cerdas abarquen el margen gingival conservando el ángulo de 
45°. 

Girese lentamente el cepillo, .flexionando las cer--
.das de modo que los costados presionen el margen gingival,­
los extremos toquen los dientes y algunas cerdas penetren -
interproximalmente. Sin descolocar las cerdas, gírese la -
cabeza del cepillo, manteniendo la posición doblada de las­
cerdas, 

La acción rotatoria se continúa mientras se cuenta­
hasta diez. Llévese el cepillo hasta lc1 zona adyacente y -
repítase el procedimiento, continuand0 ~rea por área sobre­
la superficie vestibular, y después pásese a la lingual. 
Tengase cuidado de penetrar en cada espacio interdentario.­
Para limpiar superficies oclusales, f'uércense suavemente 
las puntas de las cerdas dentro de los surcos y fisuras y -

actívese el cepillo con un movimiento tle rotación, sin cam­
biar la posición de las cerdas. 

Repita~c con mucho cu;i.dado zona JJOr zona hasta que­
estén perfectamente limpias todas'las superficies masticat_2 
rias, 
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METODO DE FONES: El cepillo se presiona firmemente­
contra los dientes y la encía; el mango del cepillo queda -
paralelo a la línea de oclusi6n y las cerdas perpendicula-­
res a las superficies vestibulares. Después se mueve el et 
pillo en sentido rotatorio, con los maxilares ocluidos y la 
trayectoria esférica del cepillo confinada dentro de los li 
mites del pliegue mucovestibular. 

MEIODO FISIOLOGICO: Smith y Bell describen un méto­
do en el cual se hace un esf'uerzo por cepillar la encía dc­
manera comparable a la trayectoria de los alimentos en la -
masticación. Esto comprende movimientos suaves de barrido, 
que comienzan en los dientes y siguen sobre el margen gingi_ 
val y la mucosa gingival insertada. 

METODO DE CEPILLADO CON CEPILLOS ELECTRICOS: La ac­
ción mecánica incluida en el cepillo afecta a la manera ~n­
que se usa. En los del tipo de movimiento en arco el cepi­
llo se mueve desde la corona hacia el margen gingival y en­
cía insertada y da vuelta. Los cepillos con movimiento re­
ciproco, o las diversas combinaciones de movimientos elipti 
cos y reciprocas se pueden usar de muchas maneras: con las­
puntas de las cerdas en el surco gingival (Método de Bass)­
y, en el margen gingival, con las cerdas dirigidas hacia la 
corona o con un movimiento vertical de barrido, desde la en 
cía insertada hasta la corona (Método de Stillman modifica: 
do). 
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CONCLUSIONES 

La enfermedad parodontal. es una enfermedad de salud 
pública, ya que es la causa principal de la pérdida de los­
dientes en la poblaci6n adulta. A la caries se le debe la 
mayoría de las extracciones dentarias hasta aproximadamente 
los 35 años de edad, después de la cual la enfermedad paro­
dontal se convierte en la causa más importante. 

Es necesario que todo cirujano dentista tenga cono­
cimientos sobre la parodoncia, ya que esto permitirA la so­
lución de problemas de tejido de soporte que se presente en 
la práctica diaria, y de no tenerse presentes estos conoci­
mientos se puede conducir a la pérdida de uno o varios dieu. 
tes. 

El o los tratamientos parodontales deben llevarse -
a cabo en el momento preciso. Ya que esta enfcrmed<1d se 
puede presentar a cualquier edad por lo que se debe evitar­
su avance. 

Es importante conocer el parodonto para poder, en -
determinado momento, diferenci.i.lr el tejido sano del enfer-­
mo. 

La etiología de la enfermedad parodontal se origina 
por la acci6n y presencia de varios facto1'es, que pueden 
afectar todo el parodonto o solo alguna zona del mismo. 

Se precisa la presencia de irri tuci 6n local p~N1 
que comience y progrese la formac:i6n de la bols .. 1 par1xion- -
tal. Ya que la proliferación de la adhercnci.1 epileli<1l es 
estimu L1<la por· la irritación local y pro<luce dcgcn1.:1•ac-i6n -
de las fibras gJngivalcs. 
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Una de las principales causas de la enfermedad par2 
dontal recide en los irritantes locales que tienen influen­
cia directa, modificandose según la resistencia inicial del 
huesped o la capacidad del tejido para reparar el daño una­
vez producido. 

Para poder conservar una denta.dura en condiciones -
func:l.onales favorables es necesaria una higiene dental ade­
cuada, para que de esta manera se evite la retención de mu­
cina, materia alba y como consecuencia el sarro. 

Entre las enfermedades parodontales más frecuentes­
encontramos a la gingivitis que se caracteriza por un aumen. 
to en tamaño de los tejidos sin la formación de bolsas par.2_ 
dontales. Su etiología recide principalmente en irritantes­
locales. 

Para conservar un parodonto sano debemos tener pre­
sentes el equilibrio entre las influencias fisiol6<Jicas lo­
cales y sistémicas que siempre se encuentran presentes. 

La forma más segura de controlar la placa dentobac­
teriana es Ja limpieza mecánica con cepillo de dientes, la­
seda dental, las puntas de goma, y la rr~visi6n periódica p~ 
ra que el cirujano dentista remueva aquellas depósitos que­
es imposible eliminar uno mismo, y nos indique si es necesa 
rio modificar nuestra técnica de cepilL1do. 

Las medidas de prevención y trat;:imiento de la enfe.!:. 
medad parodontal deberan ser el núcleo de todoG los planes­
de salud den t<ll de grupos y de comunidades, para pac:ientes­
de todas las e<ladcs, porque la utilidad de todas las resta!:!_ 
raciones dentales se basa en la sulud de los tejidos de so­
porte del diente. 
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