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I N T R O D U C C I O N 

Los tejidos parodontales son de primordial impar -
tanela en la odontología prot6sica, ya que todas las 
restauraciones que realizemos cstfin vinculadas directa­
mente con el borde libre de la encfn, y con la inser -­
ci6n epi telia1. 

Cualquier violación sobre alguna de las estructu -
ras del basto complejo parodontal puede verse reflejado 
en una profundidad mayor del surco, reseci6n gingival,­
bolsas gingivales y bolsas pn::-oJontales y reseción o 
plrdida ósea N una serie de eventos patológicos e inde­
~e~blcs para el parodonto. 

Considerando todos estos eventos, he decidido lle­
var acabo una investigación mns profunda y detallada de 
los mecanismos y estructuras que forman los tejidos de­
soporte del dicn te, en un afán por comprender mejor la­
estructura del complejo parodontal y su importancia en­
la conservaci6n de lste en una dentadura sana, ya sea -
reconstruida protésícamente o no. 

Nosotros como dentistas de práctica general, esta­
mos concientes de las consecuencias y efectos de nues -
tro trabajo sobre la pulpa dentaria, ele la misma forma­
debcmos conocer la naturaleza, el grado de reacci6n y -
consecuencias que debemos esperar de los tejidos perio­
dontales a los procedimientos realizados sin el cuidado 
requerido y sin tomar en cuenta los límites biol6gicos­
permítidos a las injurias mecánicas operatorias. 



Uno de los viejos conceptos nos dice que la pulpa de~ 
taria e~ el órgano vital del diente, y se pensaba que un -
diente sin pulpa era un diente mue1·to, cuando realmente un 
diente al que se le ha retirado el paquete Yasculonervioso 
es hoy día definido como un diente despulpado y cumple su­
función de igual manera que un diente que aún conserva la­
pulpa. A diferencia de un diente que ha perdido su apara­
to de soporte al cual si podemos considerar como un diente 
muerto. 

Por lo tanto, podemos definir al parodonto como el 
órgano vital del diente, ya que sin él no puede existir. 
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e o N e E p T o s G E N E R A L E S 

La enfermedad periodontal es una de las más comunes -
conocidas por el hombre, existen bastantes pruebas de -­
que data desde los tiempos de la prehistoria y que seña-­
lan que ha sido un azote antiguo y constante para el hom­
bre. 

El factor etiológico de la enfermedad periodontal ~s­
complejo. 

Hay autores que han dado mucho énfasis a los factores 
sistémicos, pero cxistPn muchas otras causas, que son --­
factores prcdisponentcs importantes de tipo local, como -
el sarro salival, acumulación y descomposición de los-a-­
limentos sobre los cuellos dentales, obtur~ciones que s~-­
extienden más allá de los márgenes cer~icalcs, así como -
también el coni:on10 de Ja restauración. 

La patogéncsis escencial de la enfermedad no esta 
bien comprendida, el tratamiento aún deberá ser institui­
do con una base principalmente local. Dentro de éstas 
limitaciones sin embargo, se han logrado adelantos en la -
prevención como en el i:ratamiento. 

El meollo de éste problema es la prevención y estiba­
en la eliminación de la placa, lo que debe realizarse --­
diariamente y en forma indefinida. 

El margen periodontal es el sitio donde se encuentran 

los campos.de la odontología restauradora así corno gran-
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parte de la odontolog!a preventiva. 

Para que la dentici6n normal funcione en condicio-­

nes 6ptimas, los tejidos de soporte deberán encontrarse­
en estado de salud. 

TALBOT ( 3 ), dice que todo lo quo irrite la mem -­
brana periodontal es susceptible de provocar algún tipo­
de lesión. 

Otro factor etiol6gico de la enfermedad periodontal 
puede ser de carácter yatrog6nico, qui:I oor Pllo me da­

cidi a hn~er 6~ta cecop1laci6n de datos sobre la impar -

tancia de la encla insertada en los procedimientos prot~ 
sicos, ya que la odontología restauradora se encuentra -

ligada íntimamente con requicitos periodontales y sus 
consecuencias. 

+ En enfermedad periodontal, el margen gingival ha per -
dido su adherencia y su propiedad de reinserci6n. 
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OBJETIVOS DE LA PARODONCIA 

Los objetivos de la terapeutica pcriodontal pucden­
considerarsc en un gran objetivo principal; la permanen­
cia de la dentición en un csta<lo de salud dptima através 
de toda la vida del individuo. 

la restaurac i6n de un parodonto enfermo hasta un e~ 
t:ado de s<1lud significa que debemos obtener un gran nú-­
mero de result:ados definitivos y '1"" de ••inguna mancr:i -
pueden ~~r equivocados, 

l Dcberi haber resolución completa del proceso in-­
flamatorio. 

2 No dcbera existir exudado de ningOn tipo. 

3 Deberd haber resolución completa del edema. 

4 El sondeo normal no deberd provocar sangrado. 

S Los contornos gingivales deben encontrarse den--­
tro de los límites normales en cuanto a color, -­
textura y forma. 

T Las enfermedades periodontales pueden tener dive~ 
sos orígenes, el más común se encuentra en una -­
respuesta inflamatoria destructiva. 

T Los signos en enfermedad periodontal, son cam -­
bias en a1 margen gingival tales como t:extura, -­
color, forma, adherencia, sangrado y exudado pu-­
rulento. 
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II. EL PARODONTO. 
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EL PAROnO:\TO 

El parodonto es un término que incluye aquellos teji 

dos que revisten (o que ayudan a revestir)y sostienen los 
dientes. El diente y el periodonto juntos son denominados 
unidad dentoperiodontal. 

Los tejidos de soporte del diente, conocidos colect! 
vamente como el pcriodonto (del griego peri, que signifi­
ca alrededor y odontos, diente) est5n compuestos por las 
encias, ligamento periodontal, cemento y hueso de soporte 
alveolar. Estos tejidos se encuentran organizados en for­

ma t.in1ca para rcali7.ar las siguientes funciones, (fig.1 

1: Inserción del diente a su alveolo óseo. 

z. Resistir y resolver las fuerzas generadas por la 
masticación, habla y deglución. 

3: ~lantener la integridad de la superficie corporal 
separando los medios ambientes interno y externo 

4: Compensar los cambios estructurales realizados 

con el desgaste y envejecimiento ntravés de la r~ 
modelaci6n continua y regeneración. 

5: Defensa contra las influencias nocivas del ambic~ 
te que se presentan en la cavidad bucal. 

8 



FIGURA: 1 
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ENCIA 

CARACTERISTICAS GENERALES 

La cavidad bucal en todas sus partes está limitada -
por una membrana mucosa. Este término designa al revesti­

miento de las cavidades que comunican con el exterior. 

La estructura morfológica varia en las diferentes 
áreas de le cavidad bucal, en rclaci-On de funciones de 

zonas específicas y en las influencias mecánicas que ac -

túan sobre ellas. Alrededor de los dientes y en el pala -
dar du'!"o. por ~j~mp10,, l:-1 "''1ro~;:¡ p.;f";i exp11c5ta n -fuerzas­

mecánicas durante la masticación de comida áspera y dura­
mientras que en el piso de la bo¿a está protegida amplia­
mente por la lengua, fista es la raz6n del porqu& la muco­

sa alrededor de lo~ dientes y en el paladar dur.o difiere­

en estructura de la del pi~0 de 1 a hoc". ""~ mejillas y -

los labios. 

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una mem -
brana mucosa que se encuentra hacia adelante con la piel­

del labio y hacia atrás con la mucosa del paladar blando­
y la faringe; la membrana mucosa bucal posee tres campo -

nentes; la mucosa masticatoria que cubre el paladar y el­
hueso alveolar, una mucosa especializada que cubre el 

dorso de la lengua y la mucosa de revestimiento que cubre 

el resto de la membrana mucosa bucal. La membrana mucosa­
que cubre y se adhiere al hueso alveolar y regi6n cervi -

cal de los dientes se conoce como encía. 

10 



ENCIA SA:-;,\ 

La encia normal es de coloración rosa salmón, a-­

veces con tinte grisaseo, lo que depende del espesor -

variable del estrato córneo, posee un puntillco escaso 
a abundante y no exhibe ni exudado ni acumulaci6n <le -

placa. 

La encia está limitada claramente sobre la super­

ficie externa de ambos maxilares por una l[nea fcsto -

n.cada, 1" 11ni.6n mucogingival, que ln separa de la muc2. 
sa alveolar. 

+ Si los tejidos gingivalcs no son anatómicamente 

normales con sus caracteristicas propias, es 
sintnma de cambios patológicos. 

La encia posee tres partes: 

ENCIA MARGINAL LIBRE (Fig. 2 ) , que se extiende -

desde el margen más coronario de los tejidos bla~ 
dos hasta la hendidura gingival. 

ENCIA INTERDENTARIA, (Fig. 2 ) , que llena el es -

pacio interproximal, desde ln cresta alveolar 
hasta el área de contacto entre los dientes. 

ENCIA INSERTADA, (Fig. 2 ) , que se extiende desde 
el surco gingival hasta la linea mucogingival del 
fondo del saco vestibular y piso de la boca. 
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En la región palatina no exist:e una línea de sepa• 

ración definida entre la encía inscrtuJa y las membra -
nas mucosas palatinas. 

La encía marginal libre y la cnc!a interdentaria 

son de especial inter6s, ya que componen la región de -
unión entre los tejidos blandos y la superficie de la -

corona o de la raiz y son el sitio donde se inicia la -

enfermedad inflamatoria gingival y periodontal. 

+ El primer signo de enfermedad parodontal se pre­

senta en la papila (inflamación) por que es la -

parte más alejada para la nutrición y es la más­
difíci 1 d~ ~~nt01~c1· limpia y donde los errores -

yatrog@nicos principalmente ocurren. 

La encla marginal libre varia en anchura desde 
0.5 a 2 mm y sigue la línea festoneada del contorno de­

la unión cemento ad:imdntina de los dientes, la superfi­
cie bucal de la encía está queratinizada y protegida 

por las crestas linguales y vestibulares del contorno -
de los dientes. La encía interdentaria en la parte an -

terior tiene una forma piramidal o cónica y se denomina 
papila interdentaria, casi siempre la superficie papi 
lar se encuentra queratinizada. 

En la región de premolares y morales el v&rtice 

de la encía es romo en sentido buco lingual. La exten-­

ci6n de este achatamiento que puede tomar la forma de -
un Col, está determinada por la anchura de los dientes­

adyacentes y sus r.elaciones de contacto. 
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La superficie del área del Col no está querati­

nizada por lo tanto puede ser mis susceptible a la -
acci6n nociva de la placa bacteriana. 

+ Placa bacteriana, literalmente se habla de -­

conglomerado de microorganismos. 

L~ encfa 1narginal libre se adl1icre íntimamente­

ª la superficie de los dientes, y su periferia poco­
redondeada forma la pared lateral o pared de tejido­
blando del surco gingival. Los tejidos que forman -­

la encía marginal libre incluyen el epitelio bucal -
del surco, el epitelio de unión y los tejidos conec­
tivos subyacentes. La cnl.-.Í.d ¡¡¡3;-gir!.::11 1 ihre y la por­

ción coronaria Je la cnc{n intcrdcntaria no se en -­

cuentra adherida al hueso, pero se hallan unidas or­

gánicamente através del epitelio de uni6n con la su­
perficie dentaria. 

+ El epitelio de unión es la capa de células -­
epiteliales unidas a la superficie de la co­
rona o a la raíz mediante hemidesmosomas y -­

una lámina basal se extiende desde la base -­
del surco gingival hasta la cresta de la en-­
cía libre y la encía intcrdentaria. 
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ENCIA Il\SE!lTADA 

La encía inscrtnd~1 es normalmc11te de color rosa­

salm6n y se caracteri:o por papilas altas de tejido -­
conjuntivo que elevan al epitelio de tal modo que su -

superficie se ve punteada. Entre las elevaciones hay -
depresiones poco profundas que corresponden al centro­
de arrugas epiteliales n1~s grues~1s )" Jlrcscntn11 signos­

de degeneración r cornific;1..:i6n en su profundidad)' -­

puede presentar un:i textura y un punteado áspero, el 

punteado es prob.:iblPTIH-"!11:C' '...!:'..~ ~ ... 1<1plación funcional a -

los impactos n1ec~11icos. 

La cncíJ insertad~1 se encuentra unida con firmeza 

mediante el periostio al hueso alveolar y por las fi -

bras de colfigc11a eingiv~lcs 31 Cc111~11to. 

+ El tejido conectivo está formado principalmente 
por densos haces de fibras colfigenas que se ex­

tienden hasta lo membrana basal con la cual se-

unen. 

La anchura de la cncfo insertada puede ser tan 

grande como de 9 mm o más en Jos dientes anteriores 

superiores e inferiores y tan reducida como de 1 mm en 
la región de premolares y caninos. La anchura de la 
banda de encía insertada no varía con la edad, aunque­
en presencia de alteraciones patol6gicas puede reduci~ 

se o desaparecer totalmente. 
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En la l!nea mucogingival, (Fig. 2 ) , la encía in­

sertada se fusiona con la mucosa alveolar, la mucosa de 
revestimiento es deslizable elástica }" unida solamente­
al mOsculo subyacente y la aponeurosis. Está cubierta -
con epitelio no queratinizante, através del cual pueden 

observarse vasos sanguíneos, el córion está compuesto -
de fibras elásticas de composición laxa. Debido a que -

la mucosa de revestimiento no es un tejido capaz de so­
portar presión, presenta camhios inflamatorios y dege-­

nerativos cuan<lc ~s sometido a tcnsi6n. 

La encía insertada es uno de los tejidos mis impoE 
tantes, ya que en este tejido se encuentran los límites 
de la odontología restauradora. rur lo tanto el dentis­
ta deberá esforzarse por reconocer y eliminar el mayor­
número de factores patológicos existentes antes de rea­
lizar cualquier procedimiento dental con la excepción -
del tratamiento de lesiones cariosa~ agudas que afectan 

o amenazan la salud de la pulpa. 

Deber& restaurar el periodonto hasta un estado de­

salud ya que es una necesidad básica antes de cualquier 

otra terapeutica dental. 

La restauración del pcriodonto hasta un estado tle­

salud significa que: 

16 
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l Se deber~n eliminar los irritantes gingivales. 

2 Se deber5n corregir las interferencias oclusa-­
les funcion;iles. 

3 Tratamiento de las condicione~ gingiv;iles morf~ 

lógicas y patol6gicas. 

4 Correcci6n de deformidades 6seas de las estruc­
turas de soporte. 

Cualquier proccdin¡l~nto dental restaurador cerca­

de los tejidos gingivales deberfi realizarse con cuida­

do ya que estos tejidos aunque son nobles son delica-­
dos. 

Hay que tomar en cuenta que las restauraciones no 
importa cuan cuidadosamente se hagan, serán de corta -
vida pudi!ndose predecir la eventual p6rdida de los -­
dientes. 

Para comprender mejor la estructura de la inser-­

ci6n epitelial veo la necesidad de revisar algunos de­
los varios tipos de epitelios que existen en la cavidad 

oral: 

1 Epitelio bucal o gingival 

2 Epitelio de uni6n 

3 Epitelio sulcular 
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III. EL EPITELIO BUCAL O GINGIVAL. 
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EL EPITELIO BUCAL O GINGIVAL 

La encía insertada y la superficie externa de la -
encía libre se hallan cubiertas de epitelio escamoso e~ 
tratificado queratinizado. 

-~F 
Este epitelio, que está separado de los tejidos 

conectivos subyacentes por una lámina basal está forma­
do por las capas basal, espinosa, granular y carnifica­
da, (Fig. 3 ) . 

La nutrici6n llega a los tejidos epiteliales por -
difusi6n o transporte activo, a partir de las papilas -
de tejido conectivo que se extiende hacia el epitelio. 

CAPA BASAL. 

La capa basal, (Fig. 3), contiene una población -
heterogénea de células cuboidales o columnares cortas -
que hacen contacto con la lámina basal, al acercarse 
a la superficie se hacen elongadas y aplanadas con el -
eje mayor paralelo a la superficie Jel tejl<lu. Las mem­
branas plasmáticas de las células basales están adheri­
das a la lámina basal mediante hemidesmosomas. Los 
bordes l~terales de las cllulas pueden presentar inva -
ginaciones que dan como resultado un gran aumento de la 
superficie y una interdigitación extens11 con las célu -
las adyacentes. Las células se encuentran unidas en 
sentido lateral por desmosomas y por uniones cerradas -
y abiertas. 

Las células de la ~apa basal desempeñan dos funci~ 
nes primarias. 

19 
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1) Son susceptibles de autoreplica, sirviendo como una­

fuente para la renovaci6n constante de las células -
del tejido. 

2) Producen y secretan los materiales que componen la -
lámina basal. 

El recambio celular en el epitelio de la encía in -­

certada es similar al que se observa en otros tejidos -
de superficie. El tiempo para que las nuevas células 
basales alcancen la superficie es de 10 a l? dios. 

Las células que contienen pigmento se localizan en -
la capa basal del epitelio gingival. Las células del 

pigmento omelanocitos, contienen gr&nulos llamados pre­
melanosomas y melanosomas. 

CAPA ESPINOSA 

La capa espinosa (Fig. 3 ) , localizada inmediatamen­

te después de la capa basal deriva su nombre ele los 
puentes caracterlsticos que parecen extenderse de s6lo­
una célula hasta 1 a otra en preparaciónes fijas. La ca -

pa espinosa con relación o la capa basal presenta cara~ 
terísticas propias de mayor especialización y mudura -­

ci6n. Las células espinosas tienen una mitosis disminui 
da con relación de las células de la capa basal y han -
perdido al parecer su capacidad de sintetizar y secre -

tar material para la lámina basal. Con relación a las 

células de la capa basal existe un mayor número dedesmo­

somas, en las regiones superficiales de esta capa, las­

células contienen glicogeno y gránulos citoplásmicos 
periféricos densos (cuerpos de Odland o gránulos de re­

vestimiento de la membrana). 
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CAPA GRA:-IULAR 

Las células de la capa granular (Fig. 3 ) , se en­
cuentran aplanadas en dirección paralela a la superfi­

cie de los tejidos. 
En estas zonas granulares los desmosomas son más­

notables el espacio intercelular es más reducido y las 

interdigitaciones celulares son menos prominentes que-­
en las capas epiteliales más profw1das. Las inserciones-

de los desmosomas son fotificadas considerablemente al-
aproximarse a la ::ona de qucrat inización, aunque no en 

su totalidad, por tramos largos de uniones cerradas y a-

bic :-ta:;. 

En general existe una transición repentina de la 
capa basal al estrato córneo lo que nos da la queratini­
zaci6n de las células y su conversión en capas delgadas­

y paralelas carent~.s .Je núcleo. 

+ La queratinización es un fenómeno intracelular de 
células individuales que se basa en la acumula 
ci6n de materiales apropiados. 

En la queratinización las células se llenan comple­
tamente con haces de filamentos transformados con gránu­

los de queratohialina. Todo el aparato productor de ene!_ 
gia asi como el aparato de sintesis incluyendo las mito­
condrias, retículo endoplasmático, aparato de golgi y el 

nufleo , desaparecen de la célula, Quizá por degradación 

enzimática. También existen cambios en las membranas ce­
lulares. La capa exterior se vuelve delgada resultando -

dificil observarla mientras que la capa inferior se en 

gruesa y requiere cierta cantidad de citoplasma canden 

sado. 
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No obstante los cambios de la membrana y el citoplasma;­

las uniones celularc~ s¿ conservan. No existiendo prue -

bas de la degeneración granular de los complejos de 

uni6n nl aproximarse la célula a la superficie; aún las­
células de descamación se encuentran unidas a las capas­
subyacentes por uniones cerradas y/o abiertas. 

Así las células al atravezar el epitelio desde la -
capa basal hasta la superficie sufren continuos· cambios­
y modificaciones que incluyen: 

1) Pfirdida de la capacidad de mitosis y de lo habi­
lidad para sintetizar y secretar material para -
la l&mina basal. 

" 
2) Un aumento en la producción de proteínas con a -

cumulación de filamentos citopl6smicos matriz a­
morfa y gránulos de qucratohialina. 

3) Ocgeneraci6n granular• del aparato de síntesis y­

productor de energía. 

4) Formación de una capa córnea por queratinización 

S) Mantenimiento de las unidades celulares latera -
les. 

6) Pérdida final de la inserción celular, lo que 

conduce a la descamación de las células desde la 
superficie. 

et 
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EL EPITELIO DE UNION 

Desde el punto de vista biológico esta unión repre­

senta una sobreposición poco usual de tejidos duros y 

blandos; clínicamente la región tiene una importancia 

considerable como el sitio de desarrollo de la lesión 

poriodontal. 

Durante mucho tiempo se pensó que el epitelio esta­

ba sólo en íntimo contacto con el esmalte. Se suponía 

que el contacto se mantenía por la presión del tejido 
conjuntivo de la encía, y as~ se pensaba que existia un 
espacio capilar extendiéndose entre la encía y el esmal­

te hasta la unión cemento esmaltica. 

Actualmente se sabe que existe una fijación verda-­
dera, orgánica del epitelio con el esmalte y después --­
también al cemento en forma de un reborde mas bien ancho 
la fijación epitelial no es sino una parte de la unión -
dentogingival. 

Los conceptos de la etiología y patogénesis de la -
enfeirnedad parodontal se basan en un entendimiento de -

la estructura de la unión dcntogingival. Estudios ultra­

estructurales han revelado que la inserción y el epite-­
lio de la superficie del diente se unen por un epitelio­

reducido del esmalte y es llamado epitelio de unión por­
SCHROEDER Y LISTGARTEN ( 14) 

El término epitelio de unión se refiere al tejido -

que se encuentra unido al diente por un lado y el epite­
lio del surco bucal o tejido conjuntivo del otro. 
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Su estructura y su función difieren significativamente -
de las del epitelio gingival; es más en varios aspectos­
el epitelio de unión parece ser un sistema biológico - -
único. Adyacente a este epitelio y recubriendo el aspec­
to lateral del surco gingival se encuentra el epitelio -
sulcular no queratinizado el cual se continfia con el 
epitelio gingival queratiniza<lo. La sobreposición de es­
tos tres epitelios cada uno proliferando continuamente -
mientras que mantiene un patrón distinto de diferencia-­
ción. 

El epitelio cie u~i6n tiene un grosor variable desde 
15 a 18 células en la base del surco gin~ival hasta sólo 
una o dos células a nivel de la unión cemt"nto adamantina 
las células están dispuestas en capa basal y suprabasal­
únicamente, y no exhiben la tendencia hacia la madura -­
ción formando capas granulares y queratinizadas. Las cé­
lulas se originan en la capa basal, se desplazan en di -
recci6n oblicua hacia la superficie del diente y llegan­
eventualmente a la bas~ del surco gingival, donde son 
descamadas de la superficie libre. 
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EL EPITELIO DE UNION Y SU DIFERENCIACION 

En vista de la considerable evidencia de que la en -

fermedad periodontal puede ser iniciada por bacterias es­
pecíficas en la regi6n sulcular, la primer preocupaci6n -
ha sido las formas como los productos bacterianos tienen­

acceso a los tejidos profundos y la perm~abilidad de la -
regi6n de la inscrci6n epitelial. 

Muchos y muchas investigaciones se han concentrado -
en el papel del epitelio oral sulcular pensando que este­

epítelio siendo no queratinizado es posible que sea más -
permeable y más susceptible a ser dañado que los tejidos­
epiteliales gingivalcs queratinizados. 

Ha habido muchas investigaciones con la idea de lo -
grar en el epitelio sulcular una cubierta sulcular quera­

tinizant:e. (17) 

El transplnntc de tejido sulcular a diferentes par -
tes de la cavidad oral ha sugerido que este tejido es ca­

paz de queratini~ación bajo ciertas circunstancias. 

(Estimulación fricciona! del epitelio principalmente). 

+TEN CATE, (17), dice que la diferenciación epite -
lial en la región sulcular como en cualquier otro­

lado es diferenciada por el tejido conectivo in -­
terno y clama, que debajo del epitelio sulcular 

este tejido siempre está afectando como consecuen­
cia de la siempre presente inflamación. Entonces -

es este tejido alterado lo que le impide al epite­

lio la queratinización. 



' 
+ CAFFESSE Y ASOC. Cln, sostienen que no hay difere~ 

cia en la composición de tejido conectivo que se 
encuentra por debajo del epitelio oral y sulcular,­
claman que la falla del epitelio sulcular para que­
ratin izarse e~ dcbiJo al medio ambiente, particu -­
larmente al contacto con la superficie dentaria 
y la irritaci6n del epitelio por placa bacteriana -
y sus productos. 

+ La mayor parte de los invPsti&aJ0ces asumen que el­
cpilelio queratinizado no inflamado puede ser casi­
tan exitoso como el epitelio oral queratinizado en­
resistir la penetración de ciertas sustancias; más, 
así la queratinización no siempre confiere propie -
dades superiores. 

El epitelio de unión puede ofrecer un camino relati -
vamente fácil para la penetración y ser permeable inclusi­
ve cuando no se encuentra inflamado. Esta sugerencia nos -
lleva directamente a la pregunta hecha por BARNETT ( 3), -
en lo referente a sí el epitelio de unión debería ser con­
siderado como un tejido diferente del epitelio oral sulcu­
lar y si es así sí deberíamos tratar de producir cambios -

en este epitelio si deseamos reprimir la difusión de pro -
duetos bacterianos dentro del tejido conectivo gíngival. 

Los estudios han demostrado que el epitelio de uní6n­
es muy diferente de otros epitelios orales. 
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En ambas regiones queratinizadas y no queratinizadas del -

epitelio oral, existe un patr6n consistente de diferencia­

ción observado entre la capa basal y superficial. 

Otra característica la cual parece acompañar la dife­
renciación en la mayoría de los epitelios estratificados -

escamosos es una modificación de la sustancia intercelular 

en las capas más superficiales lo cual nos da corno result~ 
do una barrera permeable. El análisis estereol6gico del 
epitelio de unión demuestra que es un tejido homogéneo sin 
ningún patrón reconocible de diferenciación. Las células -
del epitelio de unión cuando se comparan a las menos dife-
rd'JLC.ia<la!'.> l..t';lula~ U~l ~plt.cl.iü ({üC-:rd.tiniz.~~'10 gingiV~l tie­

nen más citoplasmas, menos desmosomas y una proporción me­
nor de filamentos pero comparativamente más grandes volú -

menes de retículo endoplasmático de los dos tipos, el epi­
telio de uni6n no demuestra evidencia de campos asociados­
con la Uiferenciación <lt! otros cpitt!lios, esto no es una -

sorpresa por que como SCHROEDER Y MUNZELLI -PEDRAZOLLI, (18) 

han indicado que el epitelio queratinizante y el epitelio­
de unión tienen funciones diferentes. El papel del epite -
lio de unión es formar una unión entre el epitelio y un -­

tejido diferente, el esmalte, mientras el resto de la cu -
bierta epitelial oral forma una barrera protectora super -
ficial. 

En un epitelio estratificado escamoso la formación 

de una superficie con propiedades de barrera protectora 
parece ser concomitante a la diferenciación mientras que -

s6lo cé1ulas epiteliales no diferenciadas mantienen la ha­
bilidad para formar una inserción a superficies no epite -
liales. 
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El epitelio de uni6n es un tejido donde la insercHin ha -
tomado precedencia sobre la diferenciación y la formación 
de una superficie barrera. 

Como los intentos para modificar el epitelio sulcu -
lar han ocupado una posición importante en la investiga -
ci6n periodontal, es importante reconocer el concepto ex­
presado por BARNETT y preguntarnos si la queratinizaci6n­
de epitelio de unión es deseable y la diferenciación del­
epitelio de unión para formar una superficie queratini -­
zante, si es que esto es posible daría como resultado un­
tej ido en el cual la inserción a la superficie del esmal­
ta astaria limitada a las células mis profundas y menos -
diferenciadas. 

Tales consideraciones sugieren que el epitelio de 
uni6n como un tejido es aceptable, el cual por sus propi~ 
dades de adherencia es permeable intrinsicamente. 

Si el epitelio de unión fuera inducido a queratini -
zarse el grado de efectividad del tejido para insertarse­
serra comprometido drásticamente. 

Si lo que estamos tratando de incrementar es resis -
tencia a microorganismos huéspedes, los esfuerzos deben -
ser dirigidos a los procesos mecánicos o químicos para m~ 
nimizar o prevenir la acumulación de placa. 
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CARACTERISTICAS CITOLOGICAS DEL EPITELIO DE UNION 

Las características citol6gicas del epitelio de u-­
ni6n son fuera de lo común y difieren significativamente 
de los otros epitelios bucales. 

Las células al dejar la capa basal se vuelven más -
aplanadas en extremo y los núcleos se alargan en dire--­
cci6n paralela a la superficie dentaria, sin embargo -­
las délulas no experimentan modificaciones de importan-­
cia hasta dejar la capa basal, a menos que sufra modifi-
caciones en ~u forma global. 

Las células de la capa suprabasal, incluyendo aque-­
llas adyacentes a la superficie dentaria, presentan com­
plicadas formaciones de microvellosidades e interdigita­
ciones. Las células en su superficie estln cubiertas por 
una capa irregular de material a base de polisacaridos. 

Las células del epitelio de unión, especialmente 
aquellas cerca de la base del surco gingival, parecen 
poseer capacidad de fagocitos. 

Pueden observarse leucocitos dentro del epitelio de 
unión en encías clínicamente normales, y la presencia de 
pequeñas cantidades de estas células se considera norma­
les. 

Los leucocitos polimorfonucleares penetran el epit~ 
lio desde los vasos del tejido conectivo subyacentes, 

se desplazan através de los espacios intercelulares y --
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pasan al surco gingival. Existen gran cantidad de células 
linfoides, especialmente pequeños linfocitos, los que pu~ 
den observarse dentro del espacio de uni6n de la encía 
clínicamente normal junto con algunas células que presen­
tan características de macrofagos. 
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ESTRUCTURA DEL EPITELIO DE UNION 

La estructura de1 epitelio de uni6n es la lámina ba­
sal hemidesmosomas y constituyentes bioquimicos. 

Después de la diferenciaci6n, los ameloblastos pasan 
por funciones secretoras de esmalte y de mineralizaci6n,­
estos entran en la ct~pa de pigmentaci6n y finalmente se­
convierten en epitelio de uni6n sobre el esmalte. Los a-­
meloblastos se forman contínuamente en la base del diente 
se mueven incisalmente con el diente en erupci6n. 

Cuando finalmente se descaman desde la punta del epi_ 
telio de uni6n, son reemplazados por los ameloblastos i~ 

mediatamente debajo de ellos, la gingiva no contribuye -­
con el epitelio de uni6n ameloblástico. El epitelio odon­
togénico de la porci6n situada lingualmente del 6rgano -­
dental se descompone y se pierde durante la cementogéne-­
sis .Después de esto ya no hay epitelio en contacto con -­
el cemento hasta que el diente erupciona en la cavidad -­
oral. Entonces las células basales epiteliales gingivales 
adyacentes se dividen y migran hacia el diente y forman -
el epitelio de uni6n del cemento. 
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TEORIAS SOBRE EL EPITELIO 
DE UNION Y LA INSERCION EPITELIAL ASI COMO SU 

FORMACION 

En 1962 STERN (18) demostró por primera vez que la 
ultraestructura del epitelio de la unión ameloblasto-es -
malte, consistía de una lámina basal y hemidesmosomas y 
que la lámina crasal tiene como componentes una lámina lú­
cida y una lámina densa. 

El epitelio de unión es un tejido capaz de toruHi.i'SC 

y renovarse por si mismo continuamente através de la vida 
Se forma en la basa, migra coronalmente y se descama en -
su superficie, mientras que mantiene una inserci6n biol6-
gica con el diente. 

+ Existe una regeneración sorprendente del epitelio 
de unión ya que se han hecho remociones quirúrgi -
cas de éste y una nueva inserción puede ser forma· 
da del epitelio oral adyacente.la cual es morfoló­
gicamente identica al tejido que ha sido removido. 

El epitelio de unión se forma de la siguiente manera 

Primero se deriva de los ameloblastos y se le deno­
mina epitelio de unión primario. En el curso de la histo­
diferenciación de los ameloblas .os las células pasan por 
dos fases, forman esmalte en la primera y el epitelio de 
uni6n en la segunda, en el ciclo de vida del ameloblasto 
después de los estadios de la amelogénesis de secreción 
de matriz ·del esmalte y de mineralización, los ameloblas-
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ameloblastos se vuelven más pequefios, terminan la fun - -
ci6n de formar el esmalte, y empiezan a formar la"inser-­
ci6n epitelial:' 

Cuando GOTTLIEB Y ASOC. Usaron el tlirmino "inserción 
epitelial" se referían al epitelio en contacto con el --­
diente, las células y el material de uni6n. Las células -
epiteliales se llaman ahora epitelio de uni6n, mientras -
que inserción epitelial se refiere a la zona de inserción. 
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LAMINA BASAL 

Se ha reportado que el grosor de la lámina basal es 

de 800 R a 1200 ~ (angstroms), sus componentes son la lá­

mina densa y la lámina lúcida. 

STERN, (18), defini6 la lámina lúcida (+ 400 R) co -
mo la estructura que se encuentra entre la cubierta supe~ 
ficial de la célula epitelial y la lámina densa. 

KOBAYASHI Y ASOC. ( J R), n<'«<::Ub!"icron una lt:n;er lám.!_ 
na, la sublámina lúcida (120 + 20 ~).entre el diente y 

la lámina densa. Ellos definieron que la lámina lúcida -­
(140 + 30 ~), se extiende de la densidad periférica del 
hemidesmosoma a la lámina densa. 

Las fuerzas de LONDON VAN DER WAAL'S (repulsión ele~ 
trostática), son fuerzas que actuan sobre distancias cor­
tas, 100 a 200 R seria el máximo. Dentro de pequefias di -
menciones de espacio por una población molecular de movi­

lidad restringida es estabilizado por encadenamiento -
temporal de las moléculas. 

KOBAYASHI Y ASOC., vieron la sublámina como tal, un 
espacio creado por fuerzas entre la lámina densa y el di­

ente por lo tanto jugando un papel importante en la adhe­

sión. 

La lámina densa da varias interfases entre tejido 
epitelial y conectivo, tiene una composici6n proteínica 

incorporando elementos colágenos. Parece funcionar como 
una inserción fibrilar, fibrillas finas se extienden 
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desde lo me1:1b!"ana plasm.'.Ít i~d. de c~lulas basales. 

Existen también fibras cspccialo~ que so extienden -
sobru olla desde el-tejido conectivo. 

KOBAYASllI Y ,\SOC. Describieron filamontcs similares 
extendiéndose il la 15mir1a clens:1 ct~l 0pitclio de u11l6n. Es 

tos filamentos pueden extenderse desde estructuras piram! 
dales sohrc 1'1 superficie interna de la densidad pcrifér! 

ca de la hemidesmosoma. 

Sin embargo los filamentos su pueden extender desde 

ld 111c111brana plasm5ticn, no J1:1y fibras especiales, ya que 

ln lámina dcns~t hacl.!' contacto solJrc ln estructura dental. 

La lfimina basal contiene glicoprotolnas (mucopolisacari -

dos neutrales). 

Lu inserci6n epitelial puede sor formado on esmalte, 
cemento, cemento afibrilar y cutícula. 

+ El cemento afibrilar es probablemente mineralizado 
y usualmente se encuentra sobro el esmalte pero 
puedo sor encontrado en comento fibrilar cerca de 

la uni6n tlentogingiv.:il. 

+ La cutícula ha sido clasificada como una forma de 
cemento afibrilar, no se pigmenta lo cual nos su -
giere su posible derivaci6n de la lfimina basal. 

También se ha sugerido que el comento afibrilar pue­

do tener una fina capo de cutícula. 

La cuticula puede formarse en la corono o en la raiz 

cerca de lo unión y es probablemente una proteína. 
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No parece derivarse de la lámina basal porque sus rea -
ccíones hístoquímicas son diferentes, 

La inserci6n epitelial se ha observado que se pue­
de formar sobre cálculos (tartaro dental), cubierta por 
cutícula y no por placa. S it1 embargo no se le considera 
inserción cpitel ial pero provee cierta inserción, 5U o­
rigen y su final aún requieren est.u<lios posteriores. 

38 



V. ENFERMEDAD PARODONTAL • 
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ENFf:R~fEDAD PARODONTAL 

La formaci6n de bolsas y ln reccsi6n son manifestaci 
ones de una relaci6n alterada entre la gingiva y el dien­
te. Para que la enfermedad parodontal ocurra la unión de­

be ser rota y su citología alterada. 

PAGE Y SCl!ROEJJER (1,¡), indican que en lo lesión ini­
cial el tejido conectivo r;1ramentc se encuentra involucra 

·do en más ele 5 a lOt. En la lesión temprana la pérdida de 
colágeno puede alcanzar 60 a 70\ y la mayor parte de los 

fibroblastos parecen ser alterados. 

En ln lesi6n establecida los epitelios ele unión y 

sulcular proliferan hacia los tejidos conectivos infiltr~ 
dos y n lo largo de la superficie radicular. 

El surco ging1val se profundiza y la porción coronal 
del epitelio de uni6n se convierte en epitelio de bolsa 
el cual difiere histol6gicamcntc del epitelio de unión, 
ya que es un tipo de epitelio alterado patológicamente. 

En ~a lesi6n avanzada los racimos de fibras de la e~ 
cía marginal pierden nmpliamente su orientación caracte_­
ristica mientras que los racimos ele fibras transeptales 

parecen ser contínuamente regenerados hacia la porción 
apical mientras más se extiende lo lesi6n. Proyecciones 

en for111a de dedo de epitelio de bolsa se extienden profu~ 

<lamente haci! el tejido conectivo y el epitelio de uni6n 

migra apicalmente. 

La formación de bolsas ha sido atribuido: 



l• A uno p6rdida de continuidad celular en la por 
ci6n coronaria del epitelio de uni6n' 

2r A una separaci6n intrnepitclinl. 

3= A una p6rdid¡1 de colfigcz10 subcpitelial. 

•S :- r\ una lisis de fibr~1s c:olágt.."'n.as que se insertiln 

en el ce1Ttento. 

S• A una ruptura de la lfimina bosnl. 

Oüserv;iciones rcali~nJas por W. ~IULLER (3) revelaron 

que el epitelio de la bolso: 

1• :-<o se adhiere al diente. 

2r Formas irregulares y sobre la p;ipila de tejido 

conectivo fonnun cubiertas delgadas que ocaciona~ 
mente se ulceran. 

3• Consiste de c61ulns de los cuales solo algunas de 
ellas tienen tendencia a diferenciarse. 

4• Presenta uno 15mina basal compleja con desconti -
nuidudcs y multlplicnciones. 

Sr Es infiltrado principalmente por linfocitos T y 

c6lulas plasm5ticas )p es cventual1nentc atacado y 

desintegrado por granulocitos neutrofilicos. 

Una bolsa parodont:nl es clínicamente diagnosticada 

cuando existe una pro.fundidad mayor do 3 mm. en el surco 

gingival. 
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En términos histopat.ológi cos una bolsa es un surco 

gingival patológicamente alterado recubierto de una cant! 
dad variable de epitelio de bolsa, esto quiere decir que 

desde un punto de vista histopatol6gico una bolsa puede 
estar presente inclusive cuando el sondeo marca menos de 
3 mme 

El epitelio de la bolsa es definido como una cubier­
ta epitelial no adherida Je la bolsa el cual se extiende 
desde el surco u11lteli;1l Je u11ió11, se caracteriza por mn~ 

cada proliferación de protuberancias alrededor del tejido 
papilar conectivo infiltrado y poi Lma tendencia a micro­
ulceraciones. 

El cpi·tclio tlc la bolsa es un epiteolln rPlat-1'.'Gmente 

grueso estratificado con unu clara tendencia a la querat! 
nización, como el epitelio de unión pero menor efectiva -
mente. 

Este epitelio rorma una barrera para productos pGto­

g6nicos de la placa bacteriana, fluido gingival que pasa 
normalmente hacia afuera junto con leucocitos, especial 

mente granuloci.tos neutrofílicos pasan atrav6s de ambos 
epitelios así como leucocitos mononucleares. 
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EL TEJIDO CONECTIVO Y LA ENFER:IEDAD PARODONTAL 

Los tejidos conectivos de la uni6n dento-gingival -

son de mayor importancia en salud y enfermedad. Las fi -
bras gingivales proveen soporte estructural a los epite­

lios gingival y de unión. Las fibras del ligamento paro­
dontal proveen soporte dental. Los vasos se encuentran -

dentro del tejido conectivo y per~iten transporte desdc­
el tejido conectivo al epitelio y tambiEn permiten la 
movilización de cElulas inflamatorias. El tejido canee -

tivo es el sitio primario para la ~cspuesta inflamatoria 
de la enfermedad parodontal. 

En enfermedad parodontal, las fibras colágenas del­

ligamento disminuyen en diametro y el espacio interfibr! 
lar se ensancha. Las fibras gingivales son destruidas -­
subyacentes al epitelio de unión pero primero son degra­
dadas y se vuelven mfis numerosas. 

Los fibroblastos pasan por varias alteraciones pat~ 

lógicas, su forma normal elongada se transforma en redo~ 
da y se vuelven hasta tres veces más grandes, su retícu­
lo endoplásmico y su arreglo de ribosomas se vuelve de -

sorganizado lo que indica un disturbio en la síntesis de 
colágena. 

IRVING B. STERN ( 18) Dice que el fihroblasto es ªf. 
tivo durante la lisis de la colágena (fagocitosis intra­

celular) y que tienen la capacidad de moverse. Contie -
nen filamentos contráctiles y pueden formar uniones con­

otros fibroblastos lo que sugiere movilidad, entran en -
proximidad cercana con linfocitos y monocitos los cuales 

pueden tener la capacidad para la fagocitosis de coláge-
na. 
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~IECANIS>lO DE DlSERCION EN LA 

CICATRIZ . .\CION DE U:'IA HERIDA 

Ln remoción quirGrgicn o Jesincerción de la gingiva 
de un diente es seguida por la neoformaci6n de epitelio 
de unión y una inserción epitelial. Durante la cicatriza­
ci6n dcspu6s de ln gingivectomia, los hemidcsmosomas apa­

recen at1tcs de la fo1·maci6n de la 15mir1:1 densa. En hcri -

das incisionales <le la lengu'1 el cngrosa111l0nta celi'1lar 
progresa en S horas y hay Jesmosomas definitivas en 18 h~ 

ras y la herida sufre un efecto Je puente y la primer in­

dicación de 15mina densa en 2~ horas. La cantidad de lim~ 
n~ dPnsa es establecida en 48 horas y <le 72 a 96 horas se 

presenta u11a cstrt1ctt1ra intüLt~ =on To11ofilamentos que se 

insertan en las pl.acds de ir.~erción de lo:; hcmidcsmosomas 

y también fibras de anclaje insertandose en el lado <l<: t~ 

jido conectivo Je l~l l~i;1i11:1 J~¡1~a. La secuencia Je cvcn -

tos rcquicr·c la pr0scncia Je fibrina, los hcmidesmosomas 

no se forman en su auscnc10.. U11 .. 1 :;itunción similar debe 

existir p~ra el epitelio de unión, sin embargo se deben~ 

tar que no hay fibrillas <le anclaje en la 15mina basal en 

contacto con el diente. 

!.as heridas pro<luci<las por hojas de acero que .despl~ 

z:m el epitl'lio de- unión del diente, cicatrizan de lama­

nera siguiente: en 10 minutos en el lug¿1r de la heridas~ 
lo se encuentran bacterias y restos de c6lulas. En un dia 

los restos celulares han disminuido y las bacterias han -

desaparecido. En este momento los hemidesmosomas se encu­

entran ausentes de la parte superficial del epitelio de -



unión el cual es infiltrado por leucocitos. En dos días 
el espacio o separación se encuentra lleno por leucocitos 

excepto en su máxima profundidad. 

Existen célul¡ts cpit:2lialcs de unión a una distancia 

de 200 A del esmalte, &stas células ya tienen formación -

rudimentaria de hemi<lesmosomas en forma de condcnzación -
en la membrana celular. En tres <lías la inscrci6n ya es 

evidente en las 2 /3 partes más bajas <l.c la herida y ya se 

presentan hcmldt:.-:-l!lu:'un1.,1 . ...:; 1;1~lJ.ur.-1s. Un.:::i. ~Ol:1plct..'.1 rcst:t.ura -

ci6n de la insercl6n epitelial es evidente en ci11co días. 

~tlcntras que una nuc,·a in~crci611 pttc<lc ocurrir en 

cinco dias en algunos otros casos puede tomar de 10 a 20 
dlas· para una restauración total. En todos los casos la 

evidencia indica 4ue l0s tejidos de rczc11craci6n se dcri 
van de células gingivalcs epitcli.'.lles basales adyacentes 
Por lo tanto cuando la inserción es desplazada o injuria­

da se puede formar de nuevo. 
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TEJIDO CONECTIVO 

El tejido conectivo recibe este nombre porque conecta 
por lo tanto, une otros tejidos manteniendolos juntos, el 
tejiJu cuuectivo es necesario pnra mantener los tejidos en 

su lugar y dar forma, cosa que puede efectuar porque es~a 

constituido no .solo por células sino tamhien por substan -
cia intercelular inerte. Las substancias intercelulares 
son producidas por algunas células de tejido conectivo. 

TE.TTPO Cll:>!ECT f\'0 L\XO 

El tejido conectivo laxo se llama así porque es blan­
do, plegable y algo elfistico. El tejido conectivo laxo no 

es suficientemente resistente paro soportar gran fuerza, 
por lo que es muchas veces sostenido por tipos mas densos 
de tejido conectivo. Proporciona sustcn y elementos nutri­

cios para las células de muchos tejidos musculares. 

DESA!WOLLO 

El tejido conectivo laxo nace de un tejido primitivo 
de tejido cunectivo llamado mes6nquima. 

El mes6nquima esta constituido por substancia interc~ 
lular formada por las células mesenquimatosas. Cuando el 

embri6n se va desarrollando las células mesenquimatosas se 
diferencian en diferentes tipos celulares. Algunas ele es 
tas células, llamadas fibroblastos producen las substanci­

as intercelulares, fibras co16gcnas y fibras clfisticas, 

así como substancia intcrcelulas amorfa. 
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SUBSTANCIA INTERCELULAR 

Hay dos componen tes principales de las substancias -
intercelulares del tejido conectivo, y ambos existen en­
el tipo laxo. 

1) Fibras 

2) Material amorfo. 

Las fibras son de tres tipos: 

1) Colágenas, compuestas de la proteína colágena y­

son resistentes. 

2) Elásticas, físicamente elfisticas y constituidas-­

por la proteina resistente llamada elnstina. 

3) Reticulares fibras muy delgadas c¡ue contienen un­
tipo de colágena y también algo de material hid!_o 
carbonado y que se denominnn fibras reticulares­
porque suelen estar dispuestas en redes. 

TRJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES 

Los tejidos conectivos gingivales están altamenteº!. 
ganizados y son necesarios para mnntencr los tejidos gin­

givales en su lugar y darle forma arquitectónica, tono­

ª la encía libre e insertada y fuerzo tensil a la interf~ 
se entre los dientes y los tejidos blandos. Los principa­

les componentes son, fibras colftgcnas, vasos y fibroblas­

tos. 
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VI. LIGANENTO PERIODONTAL. 
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LIGA.'!ENTO PERI ODONT AL 

El ligamento periodontal esta constituido por los 
tejidos conectivos blandos qpc t:nvucl¡;cn a las raíces de 

los dientes y que se extienden en sentido coronario hasta 
la cresta de hueso al\·eolar. Las características estruct!! 
rales de este tejido fueron identificadas con precisi6n y 

descritas por block e incluye c6lulns recilentes, vasos -
s~nguinco$ y !3nf~ticos~ 11accs <le co15gc110 y substancia 
fundamental amorf". 

FORNACION Y DESARROLLO 

El ligamento pcriodontal se deriva del saco dentario 
que envuelve al germen dentario en desarrollo y se forma 

al desarrollarse el diente y al hacer erupci6n este hacia 

la cavidad bucal. 

tos 

Inicialmente este tejido está 
indiferenciados o en descanso. 

formado por fibroblas 
Subsecuentemente es -

tos fibroblastos se transforman en c6lulns con gran acti 
yid~d, ricas en organclos bien desarrollados y depositan 

fibrillas colágenas qub miden de 300 n 500 A de diámetro 
estas fibrillas carecen de orientaci6n específica. Al 
avanzar el desarrollo, se forma una capa ~ensa de tejido 
conectivo la que se deposita cerca de la superficie del 
cemento con una orientaci6n que suele ser paralela al 

al eje mayor del diente. Posteriormente antes de la eru~ 
ci6n de este, las c6lulas se orientan en direcci6n obli 

cu:i al diente y se deposita una matriz fibrilar con dire~ 
ci6n y orientaci6n ~imilar. Al llegar el diente a hacer 

contacto con su antagoni5ta y al aplicarse fuerzas 
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funcionales, los tejidos periodontales se diferencian aGn 
m6s y adoptan una forma arquitect6nico definitiva. 

D!FERE:-:TES TIPOS DE Fll3R,\S 

El ligan1c11to pcriodont:1l cst5 compuesto Je col5geno 

y esta organi:a<lo dentro <le fibras principales, haces que 
atraviczan el csp~1cio p~riodontal, estos l1accs estac arde 

na<los de tal modo que se pucclen dividir en los ligamentos 
siguientes: 

1) Liga1ne11to glngiv:1l 

2) Ligamento intcrdcntario 
3) Ligamento alvcolodentario 

Las fibras del 1-i~,rinH."'!nto ~ingiva1 unen l=:i encía al 

cemento, los l1accs de fibras v:1n hacia afuera, desde el 

cemento al espesor de las enctns, libre y adherido. 

Por lo regular se deshacen en una malla de haces m6s 
pequeftas y fibras individuales, entrelnzandosc en su por­
ci6n terminal con el tejido fihroso y las fibras circula­
res de la encía, formando las siguientes fibras (fig. 

1) Fibras dcntogingiv•1lcs 

2) Fibras dentoperi6sticas 
3) Fibras alvcologingivnlcs 

4) Fibras circulares 

S) Fibras transeptales 

FIBRAS DENTOGINGIVALES 

Las fibras (fig.4), surgen del cemento de la raíz 

por debajo de la inserci6n epitelial muy cerca de la unión 

so 



FIGURA: 4 

A B e 

F 

A B, Fibras dentoc;ainglvales. e, Fibras alveoloc;alnc;alvalea 
o, Fibras clrculcres. E, Fibras transeptales 1 

F, Fibras dentoperlóatlcaa. 
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cemento adamantino y se ¡>roycctan !1acia ln cncia. 

FIBRAS DE:>iTOPERIOST!CAS 

Lns fibras dentopcriosticas (fig.4 ) , van en sentido 

apical sobre la cresta alveolar inscrtandose en el perios 

tío. 

FIBR,\S :\LVEOLOGl:-JCl \'.-\LES 

Las fibras alveologingivales fig . .¡ ) , estas fibras 

van de la cresta del :il\•eolo en sc;nt ido coronal terminan­

do on la nncia libre y pnpilnr. 

FIBRAS CIRCllL\RES 

Las fibras circulares (fig.4 ) , corren alrededor de 

la región cervical del diente en la encia libre. 

Los ligamentos transeptalcs o intertlentarios conec -

tan los dientes contiguos. Los ligamentos (no las fibras 

aisladas), corren desde el cemento de un diente, sobre la 

cresta alveolar hasta el cemento del diente vecino. 

FIBRAS TRANSEPTALES 

Las fibras transeptales (fig.4 ) , 6stas corren desde 

el cemento en sentido apical de la ~ase Je la inserci6n 

epitelial, atraviezan el hueso interdentario y se inser_ -

tan en una región comparable Jel diente adyacente. 

El ligamento alveolodentario, une el diente al hueso 

del alveolo y consiste Je S grupos de buces (fig.s ). 
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I Grupo de la cresta alveolar. los haces de fibras 

de este grupo irradi~~ ~r~rtir de la cresta del­

proccso alveolar, y se unen por si mismos a la -

regi6n cervical del ceme~to. 

II Grupo horizontal: las fibras corren u angules 

rectos en relación al eje longitudinal del dien~ 
te, desd~ e:l cc~~ento ha~ta el hueso. 

III Grupo oblicuo: los haces corren oblicuamente y -

están unidos en el cemento, en un sitio algo a-­

pical, apartir de su adherencia en el hueso. Es­
tns haces de fibras son los m5s numerosos y con~ 

ti~uye11 la prat~cci6n pr111cl~1Jl d~l ~liPnte con ·­

tra las fucr=ns mastic~ltori~1s. 

IV Grupo apical: los haces se encuentran irregular­
mente dispue~tos e irradian apartir de la región 

apical de la raiz hasta el hu0so q!.le 1o rodea. 

V Grupo interradicular: apartir de la cresta del 

tabique interradicular, los haces se extienden -

hasta la bifurcación de los dientes multirradic~ 

lares. 

La disposici6n de los haces en los diferentes grupos 
se encuentrrn1 bien adaptados para efectuar las funciones­
del ligamento periedontal. No importa desde que dirección 

se aplique una fuerza al diente siempre es contrarestada 
por algunos o por todos los grupos de fibras. 
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P..,' Grupo de F\nros de \Q Cresta A\"eo\or 
6 . Gf'U1)0 de f\\:>rOS t.\Qr\7.00'¡Q\eS 

C . Grupo de f\\:)ras ()b\\cuos 
O . Grupo de f\bras ~p\Ca\e& 
E. Grupo de F\nros \nterrod\cu\ares 



F I 'l ROB L.-\STns 

El t6rmino fihroblasro, que significa c6lula formad~ 
ra <le fibrns (bl as tos, botón o retoño), es la célula que 

se encuentra forIJ:!n<lo 1~ n1~~·nr r~1rtc tl~l ligam011to pcrio­
dontal. 

Se encuentran 1..-,ntrc las fibras y su p:1pcl es activo 

en la J_.ormación >. m:inteni::1i1..:-nto de las fibras principales 

y espccial111cntc 011 1:1 ~011ccci611 <le l¡1s fihras antiguas y 

establecimiento d<: 11u0vas conecciones en el plexo intcrm~ 
l!. 

U.41...lo 

Las fibr~1~ d1..·l l igamL~nto pcriodontal son ascgura<lns 

al hueso por la for;;1ación de éstL' alrededor de sus extre­
midades. 

CHIEN J UH LASTOS 

Los cc~entoblastos son c0lulas del tejido conjuntivo 
que se cr1ct1e11tr:1r1 en la st1pcrficje del ce1qento entre las 

fibras. Se trata Je c6Julas cuboides grandes con nucleo -
esfcrico ti O\"Oid~, :1ctivos c11 la formaci6n del cemento y 
tienen prolo11g:1cior1cs irregtilnres <ligitj formes, que se 

adaptan alrededor de las fibras que se extienden desde el 
cemento. 

APORTE S,\NCU I .'lEO 

El aporte sanguíneo al ligamento pcriodontal provie­
ne de t:res fuentes. 

1- Los vasos penetran al ligamento desde el hueso a! 

veolar atrav6s de conductos nutricios de ln placa 
cribifornc. 
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2- De vasos sanguíneos de la zona periapical que nu­
tren a los dientes. 

3- Y de los vasos del margen de la encía. 

Los capilares forman una rica red en el ligamento p~ 
riodontal se vacian durante los movimientos masticatorios 
de los dientes y se vuelven a llenar rapidamente apartir 
de las anastomosis arteriovenosas cuando se invierten 
esos movimientos. 

VASOS LlNl'AfiC(JS 

La red de vasos linf4ticos que sigue la distribución 
de los vasos sanguíneos proporciona el drene linfático -
al ligru:iento periodontal. La corriente va desde el liga. ~ 

mento hacia y al interior <lul hueso alveolar vecino. 

El ligamento nlrude<lor de los dientes que ya han he­

cho erupci6n esta inerva<lo por fibras no mielinizadas que 
siempre estan asociadas con los vasos sanguíneos y que 

son consideradas autónomas. 

Cerca del hueso las fibras parecen formar haces may~ 
res antes de su inserción en éste. Los haces corren dire~ 

tamente desde el hueso hasta el cemento, las fibras indi­
viduales no cubren la distancia total. Se encuentran "er.i­
palmados o trenzad~s'', y unidos químicamente, apartir de 
fibras cortas, en el plexo intermedio a la mitad de la 

distancia entre el cemento y el hueso. 

Cualquier ajuste ya sea para la formación de nuevas 
cadenas químicas se efectuan en la zona media de estos 

ligamentos que se ha llamado plexo intermedio. 
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Este plexo en el cual las fibras originadas en el 
cemento por un lado y en el hueso por el otro, se encuen­
tran "empalmadas", se correlacionan con la rapidez de los 
movimientos eruptivos. 

La cxi~túncia del plcx1' i11termcdio en los ligamentos 

alveolodentario e interdcntario permite un ajuste bastan­
te r6pido despu6s de los movimientos ortod6nticos. La a~ 
sencia del plexo intermedio en los haces de fibras gingi­
vales retarda ese reajuste y puede explicar, por ejemplo, 
la vuelta al lugar inicial de un diente después de su ro­

taci6n. 
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CEMENTO 

El cemento es el tejido duro que cubre las raiccs 
anatómicas <le los dientes humanos.Comic>nza en la regi6n 

cervical del diente, a nivel de la unión cemcntoesmáltica 
y continúa hasta el vértice.El cemento forrna la interface 
entre la dentina radicular y los tejidos conectivos blan­
dos Jcl 1 igamento periodontal. Es una forma altamente es­
pecializada. <le t:cjido cuHCCt;vo calcificado que se aseme­

ja estructuralmente al hueso, atm~uc difiere de ~ste en -

varios aspectos funcionales importantes. El cemento care­
ce de inervación, aporte sangu[neo directo y drenaje lin­
fático. \.ubre la totalidad de la superficie radicular y 

en ocaciones pari:c de L1 corona de los dientes humanos. 
El cemento.solo experimenta cambios de remuJelado pequen~ 

CEMENTOGENESIS 

La formación tanto de dentina como de cemento, se 
efectQa en presencia de la vaina epitelial rPdicular de 

Hertwig. Esta vaina esta formada por un crecimiento epit~ 
lial, de varias capas de grosor, apartir de los aspectos 

apicales del órgano del esmalte. Al proliferar las c5lu. -
las de la vaina, se presenta una reducción en el grosor -
de la porción m6s coronaria de Asta estructura. En las 
cuales, sólo persisten una o dos capas de cllulas epiteli 
ales, las cllulas de tejido conectivo sobre el lado pul • 

par de la vaina se diferencian formando odontoblastos y 

comienzan a formar predentina. 
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Al engrosarse la prede~tina, se cubre con una subs -
tancia a manera de matriz amorfa y se mineraliza. Al pr~ 
gresar la mineralizacion, las célular epiteliales de la -
vaina radicular comienzan a separarse entre sí y de la sg 
perficie de dentina y migran hacia el tejido conectivo p~ 
riodontal. Al mismo tiempo, ld llmina basal que se encue~ 
tra separando las células epiteliales de la dentina en de 
sarrollo se vuelve difusa y es reemplazada por una capa 
de fibrillas de collgeno finas, 6stas se extienden entre 
las células epiteliales en separaci6n, pero no hacia la -
dentina en desarrollo. Esta capa forma el cementolde o 
precemento, se acumula una matrí: ~morfa y se calcifica 
al mismo tiempo. Al progresar la calcificaci6n, los cerne~ 

toblastos se desplazan de la superficie y suelen no inco~ 

porarse, así la capa primaria de cemento que cubre la ra­
íz rec.ientemente formada suele ser acelular. Sin embargo­
tanto los cementoblastos como las c6lula• epiteliales de 
la vaina de Hertwi~ pt!c.:!~11 verse atrapadas~ d:indo lugar -

al CüJ1tenro celular. 
El resultado final de la cemcntog6nesis es la forma­

ción de una delgada capa de material extracclular calci­
cada a nivel de la interface de la dentina y el tejido c2 
nectivo no calcificado que sirve como sitio de inserción 
para las flbrillas co15genas del tejido conectivo pcrio -
dental. Las células residuales de la vaina epitelial radi 
cular forman una red dentro del ligamento periodontal. E~ 
tos se denominan restos celulares. 

La deposici6n de cemento no cesa cuando termina la 
formaci6n radicular, ni cuando el diente hace erupción, -
en realidad la aposición puede continuar en forma inter -
mitente através de toda la vida. 
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Además la formnci6n de cemento no se limita a la su­

perficie radicular sino que puede depositarse también en 
el esmalte. Las características morfilógicas del cemento 
pueden variar significativamente según el tiempo y sitio 

de la deposición. 

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR 

Nicrosc6picamente pueden distinguirse dos tipos de 
cemento: 

a) Acelular 

b) Celular 

Ambos tipos consisten en una motriz calcificada con 
fibrillas colágenas dispuestas paralelamente a la super -
ficie del diente. El cemento acelulur suele ser la prime­
ra capa depositada, se encuentra por lo tanto, inmediata­
mente adyacente a la dentina. Se precenta predominanteme~ 
te en la región cervical, aunque puede cubrir la raíz en­
tera. El cemento celular es más común en la mitad apical 

de la raíz y en las bifurcaciones y trifurcaciones. 

La estructura del cemento es similar al de la forma 

acelular, salvo por la presencia de cementoblastos atra -
pados y células epiteliales de la vaina radicular.Tanto 

la forma celular como la acelular pueden presentar líneas 

de incremento, las que sefialan periodos intermitentes de 
crecimiento por aposición y reposo. 
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CEMENTO FIBRfLAR Y AFIBRILAR 

En el cemento fibrilar se pueden apreciar numerosos 
haces de fibrillns de col6geno con bandas, as! como un 

material de matr1: n~orfo interfibrilar con granulaciones 
finas, pero el cemento afibrilar se encuentra libre de f! 
brillas co16genas. El cemento aflbrllar se ve con mayor 

frecuencia en la regi6n cervical sobre la raí: o la supeL 
ficie de la corona. Ambas formas de cemento experimentan 
mincralÍZ3CiÓJ1 )' J1UCdC!1 pó~l"Cr lÍn{-.:-1< ~C iitL!"C'UlCntO. 

El cemento fibrilar posee un sistema de fibras do -­
bles. El col6geno producido por los cementoblastos para­
lelo a la superficie radicular y orientado al azar forma 
el sistema do fibras intrinsccas. A1 3lc.:in;:.ar la oclusión 

funcional los dientes, se contindn la deposición de cerne~ 

to y los extremos de las fibras principales del ligamento 
periodontal se incrustan en Angulo recto a la superficie 

radicular. Estas se denominan fibras de Sharpey y forman 
un sistema de fibras ext rinsecas. Las fibras ext rinsccas 

son producidas por fibroblostos del ligmnento periodontal. 

cmr:>os I e r ON y p ROP l EDADES 
~ 

La composición química del cemento es similar a la 
del hueso aunque existen diferencias importantes. El ce -

mento adulto consiste de alrededor de 45\.a 50' de subs­
tancias inorg6nicas y de 501 a 55\ de material 6rgánico Y 
agua. Las sales inorgánicas existen en forma de cristales 

de hidroxiapatita. La matriz esta formada de fibras colfi­

genas, que al parecer no difieren de las que se encuen --
' eran en otros tejidos. Proteoglucanos y mucopolizacaridos 

son los componentes del material orgánico 
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FISIOLOGIA 

El cemento desempefia tres funciones principales: 

1- Inserta las fibras del ligamento pcriodontal a 
la superFicic 1"3dicular. 

2- Ayuda a conservar y controlar la anchura del es­

pacio del ligamento periodontal. 

3- Sirve como medio atrav6s dbl cual sP rep~~3 el 

dafto n In superficie radicular. 

El deposito ininterrumpido de cemento tiene gran im­
portancia biol6gicn. En contraste con la relación alter-­
na y neoformaciones del hueso, el cemento nn se rcabsor-­
Ve bajo condiciones normales. Si una capa envejece o ha-­
blando funcionalmente, pierde su vitalidad,el tejido con­

juntivo periodontal y los cementoblnstos deben producir -
una nueva capo de cemento sobre la superficiq, para con-­
servar intacto el aparato de unión. 

La aposición repetida de trna nueva capa de cemento, 

representa el envejecimiento del diente como órgano. 

Gottlicb ha sugerido que In deposición continua del 

cemento es indispensable para el mantenimiento de un pe -

riodonto sano y que los defectos de la deposición del ce 
mento pueden ser la causa de la formación de bolsas (una 
de ellas). 
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VIII. APOFISIS ALVEOLAR. 
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APOFISIS ALVEOLAR 

La ap6fisis alveolar puede definirse como aqullla -­
parte del maxilar superior y del maxilar inferior que so~ 

tiene los alveolos de los dientes. No existen limites de­
finidos entre el cuerpo de los maxilares superior e infe­
rior y sus ap6fisis alveolares receptivos. 

Como consecuencia de la ~dapcación a la función se 

distinguen dos partes de la ;~ófisis alveolar. La primera 
está formada por una lfi~ina delgada de hueso que rodea la 

raíz del diente y proporciona fijación a las fibras prin­
cipales del ligamento periodontal, 6ste es el hueso alve2 
lar propio. La segunda parte es Ja que rodea al hueso al­

veolar, proporciona apoyo al alveolo y ha sido llamado 
hueso alveolar de soporte. Este a su vez está constituido 
por dos partes: 

a) Hueso compacto o láminas corticales, que forman 
la 15mina vestibular o bucolabial y las 15minas 

bucal o lingual de los procesos alveolares. 

b) El hueso esponjoso entre estas placas y el hueso 

alveolar propio. 

En el maxilar superior la 15mina cortical externa 
esta perforada por muchas aberturas pequenas. acraves de 

los cuales pasan los vasos sanguineos y linfáticos. En el 
maxilar inferior el hueso cortical de la ap6fisis alveo -
lar es denso. En la regi6n de los dientes anteriores de 

ambos maxilares, el hueso de soporte frecuentemente es 
muy delgaoo. 
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La ap6fisis alveolar esponjoso se clasifica en dos 
tipos principales. En el tipo 1 las trabeculas interden-­
tarias e interradicularcs s0n regulares y horizontales el 
tipo 11 trabeculas interdentarias e interradiculares num~ 
rosas, irregularmente dispuestas y finas. 

HUESO ALVEOLAR 

Se denomina hueso alveolar a la porción de los maxi­
lares que forma los alveolos de los dientes. Estos proce­
sos son estructuras dependientes de los dientes. Su morf~ 
logia es una funci6n de 1<1 posición y la forma de los di­

entes. Ademis se desarrollan al formarse los dientes )' al 
hacer erupción Estos y son resorbidos extensamente una 
vez que se picrd~n los dientes. ~l huc~c ?lvPolar fija al 

diente y sus tejidos blandos de revestimiento y elimina 
las fuerzas generadas por el contacto intermitente de los 
dientes, masticación Jeglusión y fonación. El objetivo 
principal de la periodoncia preventiva es la conservación 
y mantenimiento del hueso alveolar. 

DEPOSICION 

El hueso alveolar maduro es una estructura sumamente 

compleja. Las características de la estructura madura pu~ 
den explicarse mejor comenzando en una etapa temprana de 

desarrollo, mientras aún existe una medida de simplicidad 
La etapa inicial en la formación del hueso alveolar se c~ 
racteriza por la deposición de sales de calcio en zonas 

localizadas de la matríz del tejido conectivo cerca del -
folículo dentario en desarrollo. Esta deposición da como 

resultado la formación de zonas o islas de hueso inmaduro 
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separadas una de otra matríz de tejido conectivo no calci 
ficada. Una ve= establecidos estos focos continfian agran­

dándose, se fusionan y experimentan una remodelación ex -
tensa. La resorción activa del hueso y la deposición se 
suceden en forma simultinea. La superficie de la masa ex­
terna de hueso está cubierta por una delgada capa de ma -
tr~z 6sea no calcificada denominada osteoide y ésta, a 
su vez se encuentra cubierta por una condensación de fi. -
bras coligcnas finas y células, constituyendo el perios 

tic. Las cavidades dentro de la masa ósea, o formadas por 
la resorción, estin revestidas po~ el cndostio, que es 

idéntico en estructura al periostio. Estas capas contie · 

nen osteoblastos, que poseen la capacidad de depositar m~ 
tr~z ·ósea e inducen a l¡L c¡~.1~1r¡~~ci6n.Y o~tcocl~sto~ 

células multinucleares que participan en la resorción ós~ 

a. Ademis, también existen células progenitoras, bajo la 
influencia de est:ns células, el hueso alveolar experimeno 
ta crecimiento por aposición y remodelación para ajustar­
se a las exigencias de los uienlt•S Cll desarrollo )' crup -

ci6n evolucionando hasta una estructura madura. 

Al continuar el crecimiento, se hace aGn mis compli· 
cado el proceso. Las células existentes en el periostio 
se incrustan dentro de una matriz calcificada y son tran~ 
formadas en osteocitos. Estas células residen en pequeftas 
cavidades llamadas lagunas y producen prolongaciones 

através de conductos fiscos llamados canalículos. Estos g~ 
neralmente orientados en dirección del aporte sanguíneo y 

los osteocitos pueden comunicarse entre sí através de pr~ 
longaciones citoplásmicas dentro de éstos conductos. Los 

vasos sanguíneos encontrados por la masa ósea en desarro­
llo, son incorporados a la estructura. 
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EsLoS vaso~ se rodean de !amelas concéntricas de hu~ 
so denominadas osteones. Los vasos corren alravés de con­
ductos en los osteones denominados conductos Haversianos. 

El crecimiento periférico continuo por aposici6n da 
como resultado la formación de una capa superficial densa 
de hueso cortical, mientras que la resorci6n interna y la 
remodelación dan lugar a los espacios medulares y a las -

trabéculas óseas características del hueso esponjoso o di 
ploc. Las trabéculas son contrafuertes para el alveolo e~ 
tre las placas corticales bucal y ~ingual. 

Algunas érau'5culas son capas irregulares disparejas, 

otras son bastones cilíndricos, todas las trabéculas s~ -
encuentran unidas entre sí y lo hacen a su vez directa o 
indirectamente con las placas corticales y las paredes de 
los alveolos. 

No ha sido posible relacionar un patr6n trabecular 
óseo con estados patológicos específicos. Sin embargo, 
ocurren cambios en el patr6n trabecular de un momento a 
otro y algunos aumentos y reducciones en el volumen óseo 
sí indican estados patológicos. 

Al hacer erupción los dientes y formarse la raíz, se 

produce una densa capa cortical de hueso adyacente al e~ 
pacio periodontal. Esta capa es denominada limina dura o 
placa cribiforme, presentando numerosos agujeros para co­
municarse con los del ligamento periodontal, o puede ser 
una capa sólida de hueso cortical. 

El hueso adyacente a la superficie radicular en el -

cual se insertan fibras de ligamento periodontal, también 
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ha sido denominado hueso alvPolar propio para diferencia~ 

lo del hueso de soporte que estA compuesto por las ca~as 
corticales periféricas y por el hueso esponjoso. 

La matriz ahora si esta constituida predominantemen­

te por colágeno. Las moléculas de colágeno óseo estan fo~ 
madas por dos cadenas,alfa 1 y alfa 11 y contienen cruza­
mientos de la familia lisil. 
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REMODELACION 

La remodelación es llevada acabo por células especi~ 
lizadas llamadas osteoclastos y osteoblastos. 

Los osteoclastos tienen como función eliminar el te­

jido óseo vivo que ya no está adaptado a las fuerzas mee! 
nicas. Son células gigantes multinucleaáas y en general 

se er~uentran en depresiones óseas como bahías denomina -
,das lagunas de Hawship, formadas por la actividad de los 
osteoclastos, los osteoclastos parecen producir enzimas -
proteolíticas que destruyen o disuelven los constituyen -
tes orgánicos de la matriz ósea y substancias quelantes 
que ocacionan la solubilidad de las sales óseas. 

l~s c6lul3s qu~ produc~n hue50 

nuevo, y estan dispuestos a lo largo de la superficie del 

hueso en crecimiento. 

La substancia intercelular orgánica del hueso es si~ 

tetizaJa y secretada por los osteoblastos y est~ formada 
por fibras colágenas unidas mediante mucopolizacaridos. 

Al principio no contiene sales minerales y en ésta 
etapa se llama tejido osteoide. Mientras se produce la 

substancia intercelular, algunos osteoblastos quedan in -
clu¡dos en ella, como osteocitos (cuando un osteoblasto 
se ha rodeado a sí mismo de substancia intercelular orgá­

nicas~ convierte en osteocito). Normalmente la matriz or 
gánica se calcifica poco después.de su formación. 
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IX. CONCLUSIONES. 
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e o N e L u s J o N E s 

Después de ésta revisión quisiera concluir mi traba­
jo con algunos puntos que considero importantes para la 
correcta apreciación de cualquier situación clínica que 

se nos presente. 

+ Considero que los tejidos parodontales en el papel 

de órgano vi tal de 1 di en te deben ser ccnocldos y 

estudi~do~ a fondo y por lo tanto respetados al m! 
ximo. 

+ Debemos reconocer la importancia de la inserción 
epitelial y la llamada barrera biológica que junto 
con las demás estructuras parodontales forma, para 

así respetar sus limitaciones. 

+ El conocimiento profundo de la terapia parodontal 

con todos sus alcances y también sus limitaciones 
nos darl como resultado verdadera aportación de s~ 

lud en nuestros pacientes. 

+ En el fururo debemos considerar todos nuestros tr~ 
tamientos como parte de una terapia de prevención 

y no de agresión al parodonto. 
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