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1 • - EL ?AFaJDONTO HORM~L 



1.1 ASPECTO MACROSCOPICO 

eEtructuras 

Lo5 t1?j1dos dei r::oncc i ...:;as culeLtiv~mente . como 

parodontc están con1cu~~tos por~ 

Hueso alveolar y de ~oport~) y Tejidos B~~nows CEnc:ia y 

Ligamento ~arodont~li. 

T~jidos s~ 2ncuentran organizado~ en forma únic~ 

l. Inserción del diente a su alveólo óseo. 

la m2stic•ción, habla y deglución. 

~ !'1.;tfltener la in
1

tegrida.d de la. super~icie cor

poral separando los medios ambientes e:~terno 

e interna .. 

4. Compensar los cambios de estructura relacio-

1,ados ... con i:?l desgaste '/ envej.;:.c:imi.ento ~ tra

vés de Ja r-emodelación continua y r-egener-a

ci On. 

5. De~ensa contra las in-fluenc:iaS nociv·¡:.;i:. del 

ambiente externo que ae presentan en la cavi-

dad bL1cal. 

~e encuent¡-a cubierta por una membrana 

mucosa que se contina~ hacia adelante con· la piel del latjo y 

hacia atrás con l&s mucosas del paladar blando y la fa~irge. 

Este. muco:.=: bucal, cumple las ~unciones de protección, 

b~rrer~ ~isica y sen5orial. (13 ) 
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3us car~ct2~l~ticas clínica~ e~tar·án dadas por: 

~¡ Coior.- C!Epe~c.r d::il Eoitelio. 

Grado de 8u~r~t1ni=ación. 

F'1•J,m~nta..::J. ón. 

B) Humed:;.d. 

La mL:cosa bucal anatómicament~ se clasifica en: 

Mucosa Especial izada; que rec1.1br-e el dorso 

1 en gua. 

Mucosa de Revestimiento: que co.nprer1de el resto 

de ·la 

de la 

memorana mucosa bucal (labios_. ~arrillos, paladar blando, 

piso de boca. borde inferior de la lengua). 

Mucosa Masticatoria; 

hueso alveolar. 

qLte c:t.tbre el pal :..dar duro y el 

La er.cí:l e: la porción de ·la 1nu~osa masticatoria que 

cubre y se encuentr• adherida al hueso alv~olar y a la región 

cervical de los dientes; anatómicamente se divide en tres 

parte:: 

Encía Libre o Marginal; oue re.de~ el cuello del diente 

1nargén más coronario de lo$ t~jidos 

blando~ hast~ la henciiau~a gingival, es de color rosado coral 

y pose~ ur~a superficia mat~ y consi5t9nci~ firme. 

Encía Interdentaria; QL.1e llena el e:sp.;;cio inte:-prcn:imal 

y va d~~de l~ cr2sta alv~o!ar hasta el áre~ de contacto ~ntre 

los ·di'!?ntas .. Es.te d.::::!termincada por la~ r-e1 ~ú=i ones deo contacto 

entre los dien.tesJf el Qncho de· ·1a=-· suPer:ficies dentarias 



·.1 el -=:t..u-so del límite i:::emen~" ad~mcnt1no .. ~n las 

apl anadC\ en sentido 

·~·es-=..ibt.tlo-linQual (Col o Ccll.:\dC·' .. 

Enc:i a Insertada o Adherente; que """ "'''ti ende desde -el 

zureo gin~iv~l haat~ l~ línea mucogingival dal fondo de saco 

ves~jbular y ~~se d~ la boca .. t~~tUr8 firme~ color 

r~sado coral en oeraonas de 

pun~eadc superficial 

r:::=m~rt·.=.i swoya.c:ente por rnedi o de i 1 br~s do?, tejido Conectivo .. 

~cia Libre e Interdentaria 5cir• de iespe-ci a:l interés yá~ 

que c~mponen l• ~egión de unión ent~a los tejido~ blandos y 

.la super~icie del~ corona o de la-rai~ con el sitio donde se 

inicia la ~nfermed.ad ín-fla.m.atoria 9in1~iv.al y p¿trodontal. 

1.2 ASPECTO M!CROSCOPICO (DlVISION HISTOLOGICA> 

Histológica:mente la sncia ::se ~nt:::t.te'"ltr--a di .. .ridida. en treS 

partes que -son: 

a.J Epitelio. 

b> Membrana Basal. 

e) T5'.iido Conecti·,o. 03 l 

Al recubrimiento ·epitelial dt?· la enc:í,c\ libre se··ie Ruede 

di-F.:renciar- como sigue: 

Epit;:.>lio bucal, qLte Sllira,,hacia'_,la'-cavida'ci bu•=C\l. 

Epi tel i e Surc<il , bÜc:al'~, que_ 'mira hacía el d l ~nte 

4. 1 



' sin es~ar en =ontac~o cwn la super~ici: d~ntaria. 

La membrana b&~al form~ la interfase entre 21 eoitelio y 

el t1 ~ne su origen las 

epiteli~les y esta c~mpuest~ pcr· proteínas. carbohidratos y 

·;1 i c:·::isa.mi nas. SL1 l.;; de i 

perme~bilidad ¿l epitelio~ 

2'n e 1 mi crcsc.::p i a de l L¡=:: 'rri de e). 5, a 1. Oide grosor. En el 

~lect~6nico revela ~na estruct~ra similar a el 

denomina lámina basal~ c:olf!o p:;.r-te de la 

m:;mbr$lna basal. C:="ta C?Struc:tur-a pu.ede abssrvars: como un.;., 

!~mina lúcid~ adyacente a las cé!u¡as &piteliales b~Eales y 

unir3e a ellas a través de hemidesmosamas y una lámina densa 

que esta en contacto con e! tejido conectivo~ 

también se ~ubd1vide en lámins basal e}~terna y lámina basal 

interna. La primer3 es la ~ue va en contacto con el tejidc 

ccr.~ctivo r' 1::;. segund~- se enc:u":?!ttra en contactu con .. 1 

di en t.,. ce,1:1> 

L~ estructura de 1 a 1 ámi na basc:il es import~nte p~ra 

c:ampr~nder la =:stru.ctura norm:~l y las ~l t eor ?.e i enes 

pat~l dgi-::as .. 

El epitelio buc~l qu~ cubre la ~nci~ ·libr·2 E~ta·~ormado 

por cu~trc estratos o cap~s qu~ son~.-

Capa ~as~~ .. o G~..-'.~i n·ati y·a·, ·c~-P~ '"E'S.Pi nasa, .:·:·~a·~~·-.-~:-~ª~~n~~~ ~r 
Capa Córne¿¡·. ·o--:d¿i~f~~¡¡i~'j:z·~~d~(- ·· -.. ~· -_::·· . .:.;:~:· · . .-.. ·:: y 

~ . .>arte de la,; -=~1C.1ie{ \~~bduC:tot:a~ de ~~l,"~~i n~ que 



comprender. ~!rededor del 90% de la poblaci6n celular total, 

el epitelio bucal consta di?· ·mela.nocito::,11 célul.;is de 

Langerhans y célul~s inespecificas. 

Las c~li_tlas de la. Capa Basal desempeñan dos funCione5 

prima.ria:.: 

fuente ci2 renovación constante de las células del tejido. 

F'roducen y secretan los m:;.teria.les que componE?n la 

lámina ba:;al. 

La Capa Espinc=a esta localizada inmediatamente despuéa 

fcrm.;.nda 2./3 pa.rt.es de-l grosor del 

epitelio.· Las células de esta capa presentan caracteristicñs 

propi~s de mayar e~c~ciali~ac16~ y maduración~ tien~n una 

taza de mitosis disminuida~ y al parecer han perdido su 

capacidad de sintetizar para L:1 lámina 

basal. En las regiones superTiciales de esta capa, las 

células contienen glicógeno y gránulos citopla5máticos 

proteínicos densos. <Granules de Odland) 

Al atra.ve:;:ar las célc1lC\s la capa granular hacia la. 

superficie~ se reduce el- n1:&mero de gr-a.nulos de revesti mi en to, 

siendo ocupado el espacio intercelular por material denso y 

microve:1c~!55, por lo tanto este espa~io es más redu=ido. 

En general, se presen~a una. transici6n repentina ent~e la 

' capa granul ~r Y. 1 a capeo ·córn-ea, lo que refleja la . 
quer.::itini=:.~i1n de las células y su conversión en. c:apa.s 

delgadas y p~ralela~ car~ntes de nócleo. 

ó. 



En la. capa Córnea -?1 citoplasme de la: célt.ll.as .::-:ta lle.no 

de es ·:iecir!I mitocondri.:;o.$~ retíc<-<lo 

endoplá~mico y Aparato ~~ 5olgi han d~saparecidc. 

La queratinización 

diier~"ciaci~n ante~ que 

se 1~ considara un proceso de 

de degen~ra.ci.ón .. Es i..tn pr'oc:2so d$ 

s~ntesiE proteínica que requiere energía y dapende de la5 

célL!las Tt..tnc:ion.;\le-s, es decir con núcleo y organel_os. 

Los mecanismos de uni~n gue se presentan en ~ichas capas 

son: Hemié-=:mosom?$,. que s.e compone de: 

s:.:terna de l=is 

celulares de d~s c'lulas ad~acentes~ 

Una hoja; interna más gr1_1esa. 

Un& placa de adhe~ión qLH? repre=enta el 

material granuloso y fibrilar del ci topl asm.;1 .. 

Desmos~mas, ~ormado pOr- dos.hemidesmosoma~. 

Uñion~E estrechadas o cerradas. 

Unione= abierta.so amplí=.::;. <l,13) 

En resumen_, el q~~r.atinocito exPerimenta una 

di~ersnciación continua en s~ camino desde la c~pa basal 

hctst.5: la swperTi~ie del ept.tel io. Así 

qLl~i-atinoc:it..:i .abandona la ::.2mbrc<..na basal y<?. no pttEde 

conserva su •.:apaci dad d~ prodL\CC i Óli de 

proteína Ctono+ilamentos y gr~nulos de q~er~tohi~lina). Cn 

la c~pa gr~nular el qu~ratinoci~o qu9da privado d~ su aparato 

de producció:i de !?nerg::~ y p~~~teín¿. y se_ co,,vierte er1 una. 

célul2 llene e~ queratohíalina que sa _d9sc~ma desde la capa 

córnea de la :superficie tisular. ( 8 ) 
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:iplc.~1. po:- -:el _epit.e!io ·:!e Ltn:.Dr.. por st..: ~ort:ión co~wn~t ~o.-

o't:ro por 

·-:s:tri_tc:tu;a 

bi·~ló~.1C~: 

t:aJi cio 

-F·r· i mar-¿ i i ne:?. 

Gfi ~ l SLlr" C:O • 

-Sitio de r~pida. descamación y actividad f~gociti~~. 

-Punte d~ entrada par~ g¡-an v~ried&d do mole~~l~~ que ~e 

di .ft.tnderi a :su i nt eri or. 

-Salida del ~luído crevicul~y-. <Es un transudaci~ de los 

vasos ,;;.~n9uineos, contiene enzimaR y o~ro~ ~act~reE 

ayudan a la f.a~etcitos:is,. pero t.5.mbi~n c6nti~nc ,;¡._:,.=u1~ntos ·-=iue 

sirven de comida. Ayuda a barre~ la~ bacterias). 

Cj epitel-ío de- unión es un collar de célt.tl¿s epiti:li.,:,1e:i 

que rodea a.1 di sn te >. proporci on~ 1 os el emen'tc::~ eas'trt..lci:.:_u-cn1 ~~ 

pa.rei.. la 8.dher-er-1c í a - -:pí tlE'l is!; ss- e.·ncuent1··a unido al d'i ente 

por u:-1 lado y c:o.l tejido corie-ctivc de-1 otrc. El epítel io de 

unión für-1ne la base de. la hendidura o st..trc!:I gíngival. 

Esta constituido por 1 ámi na ba:;"ll 

hemi de:mcsomas, cflulas epiteliales, desmosomas y lámina 

a· 



béi.s:al ínter-na. TienS!' ?"•...: groaor varia 

di:?~dl:? 15 a 18 cé l Ltl-?.s en la bas"' del surco ginviva: hast6 

sólo 1 ó 2 célul~s ~nivel ~pical. 

Las células e~t~n dispuestas en c~p~ basal y suprab¿~a~ 

únic¿mente- ·,.; r1Q e:;( l'"l :i ben ! 2 ~endenci~ hacia la maduración. 

la capa 

eventt.Ja.1 ments l ;:. base del SL1rco ~gingiva1~ donde son 

desc~maaas de la super~1cie libre. Las célul&s dal epitelio 

~t.~rco giri.gival, parecen poseer capacidad 

fagocítosis .. Hay presenc.ta de laLtcocitos po1ímor-Tonucleares 

y existen células lin~oídes. 

El epitelio de vrión se une aj diente por medio oe la 

Adherencia Epitelial, que o=:ESo el me:-canismo oí~lóQico por meuio 

el epitelio se ._tne a1 diente:' y esta c:onst i t:u.i.do 

por una lámina bas~l íntern~ y hemidesmcsomae~ 

A el tejido Conectivo también se la conoce como Corium~ 

Lámina pr<:>pi a Ts¡j ido Conjuntivo. La p.api las o 

tejido conecti·.,1u de -forma cónica se 

proyect.a.n ;-i~ci~ una capa del epitelio más o menos uniforme, 

1 o CiLte da por r-~E:Ld ta.de un...a formac::i ón de enjambres de bordt?5 

~pitelí~l¿s int~rconectados. 

L2.s ;!Cnas de intercomunicación d~ estos bordes se 

r-e-flejan COÍtiO un pL1ntilleo qus- si? observa clinicamen·te sobr~ 

la superficie epitelial. D~ este modo, el tejido conect~vo, 

al presentar' ha'cia el epitelio les 

9 
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prc..pori::.ion:?. 

epiteli.al. 

células 

Conec:ti vo.i. 

sosten la 

18,D) 

(-f i brob! :?.stos, 

mori'!:.·i:i tos '/ it?ucocitos 

Flbr~s Colágena~ (60X del volumen del Tejido 

- V~sos~ nervios\' matri: C35%). 

Fibras colágenas (Colágeno) 

Fibr~s Elásticas (Elastin~} 

Fibras Reticul~res 

"i=ibr3.s de O;~italán 

ser./ 

(Colágeno Ir.madwr65) 

{El_áE;ti c:as . Inmadur.aa.s paree.e 

El colágeno de los ~ejidos gin9ivales esta organizado en -

grupas de hac~s de fibras~ 

locali~ación~ origen e inserción. 

Fibras Dentogingivi:i.les, qt..1e se insertan ·en ~1 c~m.:::nto de 

la porción supra alveol~r de la raí= y se proyectan desje el 

cemento en forma de .:ab3n·i·=o hacia el Yejldo G~nqival libi'·e de 

las superficies vestibulares linguales y pro~imales. 

Firas Dentaperióstic~s, _que están incluidas en la misma 

porción del cemento de las dentogingiyales pero siguen un 

10 



pcir ·::i.:,brc: l..:\ 

la crest::. d't:-1 

Tr::..nseot:.ale=>, ~ntr~ ~l c~men~o-

Si..lpr-' :. i VC?Ol . .;;r"' oe dientes ·~~cinos. Las ~ibras transept~l~s 

atr~vi~~an dir~ct3mente ~l tabique intsrdental v s~ inse~~a~ 

~n el ~em~nto d~ dientes adyacentes. 

La mco.tri7 .!ntr-i:l...:t?lLllar de los tejidos conectivos 

proteínas fib~osas, incluy~ndo 

col§.yeno, reticu~ina y el a.sti na~ como su::ta.ncia 

fundamental ~mor~a. 

El colágeno e: el principal componente estructural de la 

encía, hueso alvsolar, cemento v lig~mentc parodont~l. 

11y-:.merlto p.ar-c::-dont¿l es Ltn ti::-jido conec:tivo blando que 

de 

c:on ht.tc=zo al veol :,r. 

y vincula el 

Fcr..-riado pcr cé1Lt1a3 

re~i~~~t~s, vasos ~anguineos y lin~át1cos~ Maces de colágeno, 

su~tancia ~Ltndamental amorfa y term~n~ciones n~r-vio~as. 

El ligarnent~ parodont~l se ubic~ entre 91 Mueso alveolar 

y el ce~ento radicul&r. 

±50F.. 

Su ancho v.ar~C\ :-ntre 0.25 mm a -



Las fibras del ligamento parodontal actúan en función d~ 

9rupo 'I ~stán compuestas principalmente por coláyena .;..L.tnqLle 

Fibras de la ~resta alveolar, que van desde el ter·cio 

cervical del cemento hasta la cresta del hueso interdentario 

sigui~ndo ~tna dirección obl i.ci..ta. Su ft.tnci ór. es le.. de 

re5istir originado por Y..3s fuer:: as 

laterales tansionales. 

Fibras Horizontales, que se extienden horizontal~ente 

Su -Función ='!:> la 

de resistir l~s presione= laterales y verticales. 

Fibras Oblicuas, son las más numerosas. 
l 

t)a.n desde el 

hueso alveolar al cemento sigui.ende un traye~to ablicuo hacia 

apical. Su funci·ón es la de mantener el diente suspendido 

dentro del alvéolo. 

Fibras Apicales, que tienen una dirección radiada.· Se 

extienden al~ededor del ápic:e de la r.ai=. Su función es ló 

de resistir cualquier fuer=a que-tienda a levantar el diente 

de SLt alvéolo. 

Fibras Interradicualres, que van del cemento 

interradicular de dientes ~ultirradiculares a 1 a cresta del 

hueso interradicular. 

Entre los elementos celulares se encuentran: 

Fibroblastos, ceií.tlas endoteliales, 



cE:?mt?ntob 1 a.stc:ts._ c~teabl ¿..sto=I' ost~oc.:.¿stc.;S:o 

cél &...das rnesenaLti mat~sa.s i ndi -f ere_!"lci ad as 7·· corcone=:· di:.!! cél,•l ¿¡,s 

eoiteliales denominad~s ~estos epiteliales d~ Ma1az~es. 

SLts funclcnes ~on tre::;o: sensc:rial ( ler:-;-• .i r;e<c:. enes 

-fi-:;ica y 

nutritiva (v.a'9os san·gltíneos) .. 

El c~mento radicular es un tipo de tsjido conJun~i~o 

calclfic3do que cubre ~ la r~i= del 

ligamento parodontal). Caree: e 

sanguineo Y. dr~naje !inf~tico. 

l~ v~ín~ cpit~li~l de Hert:.-1ing. 

cambios de remodelado pequeños. 

Se clasi.fic.a en: 

Cemento Celular y Acelular. 

Cemento Primario y Secundario. 

Cemento Fibrilar y A-fibrilar .. 

la 

Cemen~o Acelular, suele ser la primer~ capa ·depo~itada 

'f S2 encuentra i nmedi a.tamo:nte adyetcerite a 

presenta predominantemenete en 

puede cubrir la raiz entera. 

la región cervical~ .:i.unque 

Cemento Celular, cubre las porciones media y apical de 

la super~icie radicu!e~. La ~strUctura de! c~ffieoto ce~ular 

es similar al de la forma acelular, ~alvo por la presencia de 

cementobl astos 

radi cLtl ar .. 

atrapados y células epiteliales de la vaina 

13 



Cemento Primario!" este_ for;nado po.r pt:qr.1-::;::'.-as fibrill.aa.s 

El ..::em~nto 

secundario incluye a la 

Cemento A+ibrilar, la 

r~qión cervical, 

esmelte ha degenerado y le.; tt?jido~ conect1vos h.;;r-t 

en cant,::;\cto c:on el esmalte .. 

~l cemento fibl'""ila.r posee un sistema de ..fít.. ..... ~ts di.:>bles .. 

El' c:olá9eno producido por los cementoblasto!!í y ot-ient,..~do al 

.az~r o par.a.lelos a la sueeriicie -raCfi·=Ü:l¿;,r:-··form.a el sistema 

de fibr-as intrínsecas. Al haéer- erupción Gl dient~ y al 

3.l-canzar i .. función oclusal continua 1~ dAp~~ición del 

cemento y los =xtr~mos d~ las Tibra~ principales del 

ligamento parodontal se incrustan en ángulo recto a la 

sc..~perTic:ie radicual~r. Estas se dena-minan -fibr.3s de Sh-~...-pey 

y forman •-tn ~istema de fíbras e!<trínsec:as. 

El cemento no pr·est?n.ta periodos .al terna.tes de reabsÓrci ón 

y aposición. sino que aumenta· de espesor a. lo l<>rgo de toda 

la vida por depósito de m .. 1evas capas sucesivas del te.iid;:>. 

Sus ·funciones scin las de brindar inserción radicular a 

las . .fibras del ·ligamento, ayudar a controlar Y.conservar la· 



di:-1 ligamento parodontal; servir como anchL1ra 

medie '3. tr a·..-·és del cual se rep~ra el da~o ~ la superficiG 

r.:i.dic:L::al .a.r. 

En 60 3 65~: de los casos el cemento cubr~ a el esmalte. 

En el 3C~: se ~ncuer~~r2 sólo en contacto cGn el ~smalte. 

En el 5 .:11 1(1 ~; .;1:mbos se encLtent:-an separados. 

Las apo~is1s alveolares ~e fct-man Jun~o ccn la ~crmacidn 

y erLtpt::ión de los dier.tes y se r?abEarven gradu~lmente tr~s 

la pérdida d~ lo~ dientes; de este 1nodo las apó~i~is-

alveol3rsE son ~structur~s dependientes de~ los dientes. 

Junto con las fibras del ligamento parcdont~l y el cemento 

r3dicular~ el hueso al~~olar constit~y~ a: tejiüo de sost~n 

d~ los dientes y distribuye y resu~lve las ~uerzas generadas 

por la masticación y otros cor.tactos dentarios. 

El proceso alveolar s~-divie en: 

Hueso de Soporte y Hueso Alveolar propiamente dic:ho .. 

La tabla cortical bucal y la cortical lingual al unirse 

forman el septum interdental. El hueso compacto que tapi:a 

las paredes de !os ~lveclcs suele continuarse con la 

compacta o cortical ósea p~r lingual o vestibular. 

El hueso tien2 una forma ~estcneada; su grosor varia·en 

vestibLllar de los diente5 anterior-:s es· .-ná5 delgaC'i:> y en 

lingual o palatino es más grueso. El septum interdenta.ric.; en 

diente~ anteriores tiene F0rma de pico y en poSteriores 

-forma de meset;\. Esto deo~nde de las áreas de conta6tci y ~e 
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la e,.....i_tpción de les di2ntes ... 

e! contorne de- la.· linea cemento .adamantina ..... 

Composic:ión: 

Colágeno 9~! 

Agua ':% 

Células óseas 2% 

Glicosamilicanos 1X 

Hueso Mineral.izado .. -

. Matri;;: Inorgán-i ca 76-77:~ 

Matri: Orgánica 23-24% 

Mg 0.397.. 

Ca 25 .. -67-

Colágena 88-89:~ 

La st.1perficie externa derl hueso·está · siempr<= t.api_zada por 

una .::o"nd no minerali::a.da de ti?jído osteoid:-;;:,. recub1eY.to :;;. su 

-..ez por <=l periostio. Este contiene ~ibr~s c0lágen~s, 

osteoblastos, osteoc:lastos. Les espacies me.Ju.alres óseos 

están internamente tapi::ados po·r endostío._ 

El hueso esta·r~v.estido por una membrana y dos capas; una 

celular adyacente a le\ sc1per-fic:ie. del ht.lf§>SO y una -fibrosa 

=-dyacente al· tejido c:onectívo (-fijación). 

Entre los elementos celulares se encuentr.:tn los 

Osteoblastos, · qt.1e paseen la capac:id"'d de depositar matriz 

ósea e índt.1cen a ·1a osteogénesis. Los osteoclastos q~e son 

células multinucleares que pa.rticipán en la resorción Osea·. 

Los osteocitos. 



Existen dos tipos de h1..12so: 

El p~imario que es el que se rQrma 

durante el desarrollo fet~l y durante la reparación de 

Tract1..1rc.s~ y -el hueso secundario que se ·forme, C'-1ando el hue$o 

~rimario es r~empla=ddo. 

La Deshiscencia ós&a es un dafecto qt..te deja expuesta la 

raí: del di..:nte y que invol1...1cra el mas-92n óseo. 

_La .. Fenestrai:,íón es t.tn de.fecto óseo _que ne• involucra el 

margen óseo. 

de enfermedad parodontal inf!i:.mdt.oria. Con mayor Trecuencia 

son variaciones de 

posición dentaria. 

la estructura normal resultante de la 

El aporte sanguíneo principal para la irrigación del 

parodonto proviene de las =rterias alveolares pos tero 

superiores e in-feriores que nt..ttren ~ los dientes y dan lug.¿;'\r 

a ~amas que pasen en dirección coronaria y salen a l~ encía a 

través de agujeros en la cresta del hueso interproximal. Los 

v~sos ~ntran en Ia encía libre del ligamento.parodontal y 

otro aporte se deriva de los vasos que penetran en la encía 

a pa~tir de la mucosa bucal. Los vasos de estas tres ~uentes 

se anastomosan completamente. 1-os tejidos del 1 igamento 

parodontal son i~rigados principala1snte por rdmos de los 

vasos alveolares .. 

Un.a 1'c1ente .adicional de irrigación sale de laS ,ramas 

periósticas de las arterias lingual, bÜccinádora, mentoniana 
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' l 

'/ encia d~sde e! .fondo de 

~estibular, ~iso de l~ boc¿ y palad~r-

arterias .. 

Lo= ·V.5.sos !in-fdt~-::os !ili?nores. las capí!ar~e lin~átic:cs~ 

forman un.a r-e-d e~~terna. en el tejido_cone~tivo .. 

La linfa e~ abiorvida desd~ el líquido.ti~ula~~ a tr~v~s 

de las delgadas paredes haci2 los capilares linTát:icc.•·:. ~).:;= 

éstos pasC' ~ los vasos lin~ttticoS mayores, qLtE- a 'llenudo ~=~.:.:--. 

Antes. de que la. 1 i nf a pef1etre C'l torrente- :;eti;:uí ne::; p2:!:::-. p~r 

uno o. más ganglios linfáticas en ·1-as cuale::. sa-_l¿ f-i:tr~ .. , 

se le aportan iin-focitos. La l in.f: 

parod::::Jrttale.s es drenada haci·a.- lo:= •Jangl ia= 

c:abeza y el c:uel 1 o. 

·La enc.ía labial y lingual 

los gang!~o~. linTáticos :ubm-=:-ntonianos. 

l irifátiC:os cerv~ cal es y proTunda·s .. 

La enc:.i a vi=sti bt..tl ar del ~=~:~:, yd::~:"J~~:r;0~~f~i.~t:: de la región pi-emola.r~mola.r 

linfáti~as sub1nandibLtlares. < - ~·.· .·, . . _-!~~:;_; '.";! ·::(\"", "; 

Los 

yUtJLtic. 

0 :.-•' ,·.·::• -~-·~, :: •• >:;:··- •:,;::~;~~~:~-:~}),-~/; •'A 

dreOBn·: hac: i ~ ·· ,--~f-!i:·_g·a~~-i.J __ o_;;e~~:i·.~~-~-~;~ ~c
d 1 gástr:-i co j ·ros· -ú~t~l:.~'iv6s'-, f~~~~i·~~--~;~··h hdt·~·2/ei .. -!cis 

l i nf #\ti c_d_s .. -~:~~t:m~"1~t:~:~i~~~~:.~::z·-~~---. -~::-·, 
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,El F'arcdonto c:onti ene receptores del 

presión. El ligamento parodbntal, el 

dolor, el tacto y la 

cemento o el hueso 

alveolar~ poseen también pr~pioceptores que dan información 

concerniente a ~pvimientos y pccisiones. Además .de los 

diferentes tipos de receptores sens~riales que pertenecen al 

sistema nervioso somático, se encuentran 

nerviosos inervando los vasos saóguíneos 

Estos pertenecen al sistema nervioso autónomo. 

del 

componentes 

pa.-odonto. 

Ambos tipos de nervios llegan al parodonto por la via del 

nervio trigémino y sus ramas terminale~. (. ) 

Por lo anterior podemos concluir que el parodonto posee 

ciertos mecanismos de deTensa que estan dados por muchos de 

sus elementos constitutivos como son: 

Barrera SuperTicial.-

Epitelio escamoso r-ápicÍa 

regeneración, reparación y descamación. 

Epitelio del ·surco un sitio de rápida 

descamación y resistencia. 

Epitelio de unión. 

Cubierta de glucoproteinas -. lubrica. 

Otros mecanismos de defensa: 

Leuccci tos pal ·i morf'onucl ea.res. 

Flui.dc crevicular. 

Epitelio de ~~ión 

repara constantemente. 

J9 

zen~· descamati va _que S4I'" 



Linfocitos 

M.:icrófagos 

ayuda en la respuesta inmunológica. 

fagocit'Psi"S";- -



2.- ETICLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

2.1 Depósitos Dentales 

2.2 Película Adquirida 

Materia "ilb.o>_ 

2 .. 4 Placa Dentobt:!icteriana. 

Microbiología de la Placa 



Después de la erupción pueden formarse ~iversos depósitos 

sobre la supe.-ficie del di ente. E..:tos inclu·,,·!E'n orgánicos 

pelic1...ilas, materia albá y "dentritus alimenticio, plOI<: -

microbi~na y sarro. 

Como la pres~nciOI de algunas de gstas sustancias, 

especialmente placa. 10 se encuentra intim-:t.rnente?--rel·acioniada por 

la inducción- y progreso de la caries dental y de la 

enfermedad parodontal, su -fuente, estri..Jctura y naturale~a. h.B 

sido objeto de investigaciones intensas. 

La película adquirida es una melnbran¿\ homogénea, 

membranosa a m~r"ler~L de película acelular, que cubre mayor 

parte de la super~icie dentaria, formando!" con -fr-ec:U.enci·a, 

la interfase entre la s<..1pe...-ficie del c!ientp y la placa dental 

y el s'arro. 

Las hipótesis f<:>rmuladas para e::plicar la fo.-mación de la 

pe! i cul a incluyen: 

Adsorción selectív~. 

Adsorción selectiva~ 

formadii por una 

salivales ha 

Precipitación Acida, Acción en~imática y 

Hasta la fecha la més aceptada es l~ de 

la cua.1 z:wyiere que 

-fracción .a-spec:i <Rl 

Ia película esta 

gl ucoprotei nas 

sido adsorbfda :::::electivamente por Ia 

super-f i e i e. los cristales d~ hidroxiapatita de la 

suparTicie dentaria. 

LO\ película adqui;i_da 

Glucoprot~!nas salivales, 45X d~ 

casi libre de bacte~ias. 

está c:om-ptatesta por 

su peso seco <AminoécidosJ y 



¿us ~unciones son: 

Primer paso para 

dentobacteriana. 

que se empiece a formar la placa 

- F'·rotectora; ya que el1 "'smal te cubierto por pel;, cul as 

es ex.,,.geradame·nte resistente a la descalcific::ación ácida. 

Puede participar ~n la reparación de l~siones cariosas 

temprana.s obturando los de.fectos superficiales .. 

La materia alba es un depósito formado por 

microorganismos agr_egados~ leucoc:-itos y células epiteliales 

eNfol iadas muertas, organismos al a::ar y l aJ~amente adheridos 

a la superficie d~l diente~ placa y encía. 

Es un producto de acumulación más 

bacteriano y pt.tede ser eliminada por enjuagues vigorosos.. Es 

un depósi~o amarillo o blanco grisáceo blando y pegajoso algo 

menos adhesivo que la placa dental. Tiende a acum~larse-en 

el tercio gingival de los dientes. 

La placa dentobac:teria.na es una entidad estructural 

e~pecifica aunque altamente variable, que resulta de la 

y crecimientO de microorganismos sobre la 

5L1pe~~icie de los dientes, tejidos blandos, restauraciones y 

aparatos bucal~s. La plata presenta·d~talles estructurales y 

lo suficientemente c::aracterísticos para 

di=:tinguirla de otr<:>s tipos de depósi.tos dentales. 

Es una comLtni dad de mi c:roorgani smos vi vos y organizada-, 

forma.da. hdbituálmente por numerosas especies y· cepas 

.::. .... 



incluidas dentro de (a matri:: e.x trae: el ul ar formada por 

prod~tctos de metabolismo bacteriano y- no· de ac1-1mulaciOn. 

"La placa dentrobacteri ana es el t'.mico factor que por sí 

mi ?fflO va a e:_ a.usar la en-f ermedad · parodontal .... 

La placa comienza .a ~armarse por la ~~~~nización de 

sup'erficies, al parecer. por adher-enci a ~·.:.::::.·=ti va de 

microor·gani smos senci 11 os o 9rupos de mí croorg...ini smas3' 

espec:ialemnte en 1 as regí enes cervica._l es e i nterpro;~i ,na.l de 

1 os di.entes. Con el tiempo presentil'I crecimiento y .ma_durac~ó_n 

por adíe~ on~s ac.t.tmul ati vas de mi croorgani s~os: gra.mn~gatí vos~ 

.a!!a.eróbicos y filamentosos .. 

a<,-jherencia bacteriana selectiva. Es,t;a_s incluyen 

gl u<;:oprotei nas s~l i \~al es_, materi .al bacterianc,ex~r-a6elular y 

polímeros de dextranos. 

ADnque l~s meai~as profilácticas ~abit~al~~ht~ eliminan 

toda: lo-= depósitos superficiales~ la película y los 

organismos viables pro-fundídades.de las - ., . ·-·-· .. ' 
las. 

e~111al, t~. ~y, _ estos 

c:u·:-9?n~ smos pueden prol i -fer ar y permitir la -formación de la 

placa sin la partic~pac:;ión _,de fenómenos __ específicos de 

adherencia .. 

El proc.:.so de máduración iné:l ¿.yei 
El cr-ec:i mi s:oríto y coalecencía. de las colonias de la 

placa inicialmente independiente·s. 

(2} El c:reci mi en to continuo por aposié:ión por; la 



.;.d'!-=rencia al diente ~.l super-fi-=ie .js: la. pl~c:a de orga.ni~mos 

adicionales y masas de organismos. 

C3> Mayor ccm~:sjidad de la flora de la placa. 

<4> ACt..lmUlación de las zales inorr.;ánic8s con la conver-

sión de la placa a· sarro. 

El c:recimí.ento de la placa puede observarse a los dos 

dí.as. Las sup~rTicies. interproximales y las áreas cervic~les 

~e recubren a 1-:;s tres d:ias. Ei 

aumentar los die= días salvo en las áreas donde existen 

interferencias mecánicas. 

Existe un cambio gradual y·contínuc de la estructura de 

la placa durante las dos primeras s~m~J:1as. Los 

microorganismo~ sencillos y las colonias independ~en~~s están 

-formadas princip;,.lment;; por. estreptococos, los cuales 

evoluc.i.onan h~st.a constituir estrL1cturas más madur~s. y 

altamente complejas que recubren una gran Rorc:ión de. la 

super-f~c:ie dentaria. D~1rante esta m~d~rac~ón, exite un 

de cocos predominantes desplazamiento de una placa aeróbica 

gram positivos, a una flora mixta con gran preponderancia de 

microorganismos 

espirilos. 

-filamentosos, 

Al observars~ clínicamente, 

contituída de un material de 

de bastones y 

se apreci~ qLte la.placa ~sta 

color blanco amarill~ntoj 

.brill&rite', en ocasiones irregular, de grosor variable~ que 

cub~g .porcione$ de la superficie dentaria. A m.ayor- .dumento,, 

la naturaleza microbiana densa de la estructura "se vuelve 
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evidente. La placa aparece en sectores supragingivales en .su: 

mayor parte sobre el tercio gingivaf· ·de los dient.es y 

sub9ingivalmente con -predi l ecc:i ón por grietas, de~ec:t6s y . . 

rugoc:idades y márgenes desbordantes de restauraci enes·· 

dentales. 

Como la c:::>loni=aci ón baL:teriana sLtele presentarse d~spués 

de la deposición de una película, es posible que las 

gl uc:oproteí nas salival es de 1 a pel i CLtl a formen la interfase 

entre el diente y la plac:-a en la ma~·or parte de las placas 

ir.maduras. interfase puede estar formada por una c:ápa 

gruesa de mater i .al g l ab1..tl ci.r i::on mi c:roorgan i smos i ncruztados. y 

pro'>'."ecc:iones extendiéndose h..acia la capa microbiana. 

Los microorganismos de la placa se encu~ntran incluidos 

en una matriz extracelular compleja y conteniendo m~terial 
\ 

alaborado por las bücteri a: y sustan-cias. ·Oer~ vadas de l.; 
saliva. Los m2teriales que forman la matriz de la placa se 

deriv2.n d':? v~.rias -Fuentes y es de interés espec:i~l por varios 

mot:::. -..:-::.-s: 

Sirve .a manera de a.rma::ón unicndL:P los microorganismos de 

una masa coherente~ y Ce hecho hace pos~b1e·1a existencia de 

la placa. 

Sirve como un sitio de almacenamiento extracelular para 

los c:arbohidratos fermentables. 

Al ter a 1 a di-fu'.i:i ón di? sustancias · hac:i a ad.entró y hac"i-a.· 

~uera de su estr~ctura. 
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Puede contener numerosds sustancias to:~cas e inductoras 

de inflamación tales como ~n=imas proteolíticas~ 5ustancias 

3.r.tigéni.casJO endotó~;inas,· mucopétidos y met~bolitos de. poco 

Como se permite qL1e 1 a placa crezca sin obstáculos sobre 

los dientes JI pt..leden observarse tres T~.se~- R_e_ tr~._Q;sici ón 

floral definidas. 

Fase I. En las primeras ~~ hrs. aparecen colonias 

de~inidss compuestas de 80 

bastones cortos. 

a 90X de cocos grampositivos y 

Fase II. En lo-= pró}{imOs 2 a 4 dias,, aparecen los 

mi c:roorgani smos -f i 1 amentos os y 1 os bastones y e>~ i ste una 

redu~ción relativa en el nOmero de los cocas. Estos 

microorganismos 

Fusobac:teri e-.• 

son predominantemente Leptothrix y 

Fase III. Se después de 6 a 10 días. 

Apa!"'"ecen los vibriones ..,. las espiroquetasl' y exi5te un aumento 

rel:ttivo en el 

aria.e:-obi os. 

t~.maño de la población gramn..,gati_va de 

El. sarro dental es t..lna placa muy adhe~rente que ha 

minerali'zaC:ión. La matriz y los 

microorganismos se calcifican, aunque la ELiperficie libre del 

sarro suele estar c:;ubierta por microorganismos vivos. (13) 

Existen dos tipos de sarr·::>: Supragingival y Subgingival. 

El cálculo supragingí·val esta coro~ario a la cresta del 

margen gingival· y es visible en la cavidad bucal. De color 
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blanco o amarillento,, de consistencia dura,_ y se desprende 

con facilidad de la superfici·e---dental. El color es 

modificado por factores como el tabaco o· pigmentos de 

alimento. Aparece con mayOr frecuencia y en cantidades más 

abundantes, 

superiores 

en la superficies vestibulares de los molares 

que están frente al conducto de Stensen, las 

superficies linguale~ de los diente: anteroinferiores -que 

están frente al conducto de Warthon- -Y más en incisivos 

centrales que en laterales. 

El cálculo subgingi~~l es el que se encuentra debajo de· 

lo común en bolsas 

parodont:al es,. y qLte no es visible durante. el e:-:amen bucal.· 

Suele ser denso y duro, pardo obscuro o verde negruzco de 

consistencia pétrea y unido cbn .firmeza a la super.ficie 

dental. < 2 > 
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3.- FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA' 

RETENCION DE LA PLACA 

3.1 FACTORES LOCALES 



Como ya ss.o menr.:iorró ;'interior-mente, 21 "' único .factor que 

C:J1_¡5.;_ s-nfer-m~da.d par"" odon tal a':'.2- l.a pl¿o.ca 

bact~ria:nc;i.. Ahor~ ~e sabe que var""ios fc-.·=tor=: .. ~ previament~ 

r.:or=-idt:rado:s de import~ncia etiológica la 

act•.ían solamente f.a,·.,,orc-ciendo la 

b.acterian~, incluyendo célc:t.tlo 

~&~laLtraciones y prótasis pa1-cialmente removí bles m.al 

ajustadas y otros. 

Mala odontolo.;jía restauradora. - Las r~~tauraciones 

y l.a..s pr-óte-sis mal -3j•..tstada.~ son ca.usas c:omuries de 

!n..;l ,:;m~ci ór. gingival y d~$truccióri parodontal. Lo~ 

~1-oc~oi~ior•tos oentales inadecu3dos tambié~ pued~n 

lú~ teJidos parodontales. 

lesionar· 

Las siguientas característi:as de restaLtraci ones de 

pr6tesis parciales $Ori de impa~tancia desde el punto. de vista 

de restaurscicnes, contorno, oclusión, p.s.rodontal .• 

materiales y dise~o d~ ¡¿~ prótesis parciales removibles y 

procedimi e-nto,·~. 

Respiración Bucal.- Es .frecll!ente •;¡ingivitis asociada con 

res:pir~=iOn Las ~ 1 ter .;i.c i or1e-s 9in9ivaleg incluyen 

edE?-ma, ~gr~ndamie-nto y br-illo sL1pe.-ficia.J,. difuso en 

la~ ár~~s e:cpuestas. 

La región anterosuperior es el !Ligar máe común ~e est~ 

1 esi ón. En mwchos e as.os. 

nitidame·nte de 1~ rm .. 1cosa nor.m-al adyüc:ente no e:{pLCest.::i:. No se 

demostró la forma exacta en qLle la respiración bL1c:al a.fect«ií a 



los cambios gingivales, su efecto deletéreo es atribuido a 

irritación por la deshidratación de la superficie. 

l'lalaoclusidn. - Ejerce un efecto diferente en la 

etilogia de la gingivitis y la enfermedad parodóntal. La 

al iniaci ón irregular de los dientes harán dificil y hasta 

imposible el control de la placa. 

H.Abitos.- Los hábitos son factores importantes en el 

comienzo y evolución de la enfermedad parodontal con 

~recuencia se revela la frecuencia de un hábito insospechado 

en casas que no respondian al trat~miento parodontal. 

Sorrin clasificó como sigue los hábitos importante5 en 

la etiológia de la enfermedad parodontal: 

a>• - Neurosis.- Mordisqueo de labios y carrillos, lo 

cual produce aposiciones extrafuncionales de la mandíbula; 

dental y su acuñamiento entre los mordisqueo de palillo 

11 empuje 1ingual 11
, el dientes 

1 api ces y plumas y neurosis 

morderse las uñas, morder 

oclusales. 

b).- Hábitos ocupacionales.- Como sostener clavos en la · 

boca, cortar hilos, tocar instrumentos musicales. 

c>.-Varios.- Fumar pipa o cigarrillos, mascar tabaco, 

métodos incorrectos de cepillado, ~espiráción bucal y succión 

del pulgar. 
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4. INFLUENCIAS SISTEl'IICAS EN LA ETIOLOGIA 

DE LA ENFERl'IEDAD PARCDONTAL 

ENDOCRINAS 

Se presenta ·la importancia de los trastornos hormonales 

en la producción de la enfermedad pa~odontal. 

Las Gcnodas.- La clasificación de diversas clases de 

enfermedades gingivales se presentan cuando hay alteración de 

la secreción de hormonas sexuales • 

. 
respuesta exagerada de la encía a la irritación locali 

inflamación pronunciada, coloración ·rcj o azulada, i?dema y 

agrandamiento son el resultado de irritantes locales que de 

ordina~io originan una respuesta gingival relativamente leve. 

Aunque la preval~~cia y gravedad de la enfermedad 

gingival aumentan en la pubertad, es preciso comprender que 

la gin~ivitis no es de aparición universal durante este 

periodo, con el cuidado adec~1ado de la boca se puede 

prevenir. 

Durante el periodo m~nstrual, 18 ~recuencia de gingivitis 

se minifie$ta por encía sangr~nte e hichazón en los dias que 

preceden al periodo menstru~l. 

·El e>:udado de la .encía in-fl..arn=.da aumenta durante ~1a 

menstruación indicando que la gingivitis existente s~ agrava 

con la menstruación pe~o el liquido 9el surco de la encia 

normal queda ind~mne. 
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Ul c:er-ac:i ones de la muc:osa buc:al, que por lo com•ln 

a.parecen varios di as ar>tes del c:iclo menstrual. Son 

u! cera.cienes de 1 a mt..tccsa bue: al que parecen que tienen una 

tendencia Ta.miliar, a-ftas, y lesiones v.a.sc:ular~s y hemcrr-agia 

substit1-1tiva en la c:avidad bucal uGingivitis de 

me;istruaci ón" c:aracter i 2ada por hemorra.gi as pa.rodonti c:a.s con 

proliTeraciones rojo brillante y rosadas on la~ papilas 

interdentales y ulc:era~ión persistente de la lengu~ y mucosa 

beca! que emp~or3 justo ~ntes del periodo menstrual~ 

Se describió un sindrcm~ bucal denominado.menogi~giviti~ 

-=r~,~i i:.oria 

sencibi·lidad, 

hemorragia 

m=._sticac:ión. 

periódica que consiste en· molestias, 

enr-ojecimientc:. y congestión de la encía con 

CLtando se realiza el esfuerzo normal de 

~n la gingivitis del 12rnbaraZo .. 1·.::1s alteraci_ones gingivales. 

tercer mes, clinicamente se 

c~~A~~erl~~~ por un color-rojo ~uego de la encía margin~l y 

las p~oilas i~terde~t3lez • 

.Al mismo tiempo· l~ encía aumenta· de tamaño, tume-fac:ción 

que ~"f-e_c:ta sobre todo las pa.pi l .:s i nterdentar.i ·as. 

La encía muestra una tendencia creciente a sangrar y en 

o::a<:::O<E 3:V~n::.ados pueden e:-{p.erimenta.r un ligero dolor. 

En pac:ientes diabéticos se describió una variedad de 

cambios bucales como: sequedad de la boca, eritema diTUSO de 

la mucosa b~1c:al; 1 en gua saburr al y roja con indenticiones 
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m~r9inales y tendencia en ~ormación de abscesos parodontales~ 

paradontocl asi a. di abé ti e.a, encía 

pólipos gingivales sésiles y peduftculados, 

papilas 9in9ivale~. sensibles hinC:had.as sangran 

pro-fLtndamente, pr:oliferaciones gingivales polipcides y 

aflojamiento de dientes y mayor frecuencia de--1a enfermedad 

parodontal 

hori=ontal. 

con destr"l..1cci ón alveolar tanto vertí cal como 

Los signos característicos 

gene..- ... l son: 

de diabetes mellitus en 

1.- Polidipsia. 

2.- Polit..(ria • 

. c.. Pol if¡;,gi ... 

La diabetes no cáusa gingivitis o parodontitis pero hay 

signos que alteran la r·o?sp1..Jesta de los tejidos p~ro:>donta.les a 

los irritantes locales y las fuerzas oclusales que acelera la 

pérdida ó:ea en la en~ermedad parodontal y retarda la 

cicatri:ación posoperatoria de los tejidos parodontales. 

NUTRICIONALES 

La mayoría de 

investigación sobré 

las opinione.-s y las hal_l,_~:;~g~S: de ·1a 

los efectos de la 

tejidos bucales y parod6ntales seKalan que: 
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H~y de~iciencia~ nutricion31e5 que prodúcen cambios en la 

~avi~~~ bue~!. 2stos c~~~ios producen alteraciones de labios~ 

ml.tc·:.i~= ::.i-1c.a.l; a~i ~omo !a""S tejid=:J; p;irodontétles. 

E-stos cambios son considerados cerno mani~est6cianes 

parodcntales o buc~Ies ~~ en~ermedades nL1tricionales. 

No hay de~iciencias ~utricionales que por si mismo sean 

cap.cace-; de c:aus.ar 9i ngi vS ti=:: o bolsas parodontal E?s. 

HENATOLOGICAS 

·Las en-fermedades hem.:itc.1 ógíc;:as son de gran ímport.3ncia. en 

odontología pues el odontologa pu€de. ser consu1t~do ~~r~. ~¡ 

tr~L~miento de encía 

grandes ulceras bucal~s. 

La identi~icaci6n ds 2~s pacientes con en~~rmedades de 

los tejid·~~ hí2m::ttcpoyéticoE e::: de suma importancia ·antes de 

las int~rvenciones pu,;s est~s pueden ir seg~d das de 

Los trastorne•:=. gingival~~ y p.:.r·=.idont=:le2 corr-espondientes 

a discra.~ia 

interrelación 

s.angt..1inea . serán 

fund~mental entre los 

sangre y órgano~ h~matopcyéticcs. 

tejidos bucales de 

Mani~e~t~ciones bucales ~e enfmrmedadas hematoldgicas: 

-Lesione5 L1lceros.=ts de e:;cía, m-ejillas·y paladar.: 

-Hipertrofia de la encía. 

-Absces'.:)s de la P'-1.!pa. en di.entes sano-a. 
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' 
-H.:morragi .a~. 

-~qw:imosi~ y petequias .. 

-Falide: de la mucosa bucal. 

-Ictericia. 12,1') 
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S.- CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 



Le.·~ 

a varias décadas, pero ~o ha $idc aún perf~ccionado 

siste~2 a=ept~da uni"versalmente para la nomenclatura y 

c:lasi 'fi·=:c:.-=ión. 

Histórica.mente!' ""' han introducido gran cantidad de 

ninguno de estos h~ eido descartado. Mu~hos términos, tales 

coma piar-r!?a s~ basab.:3.n en un sol~ signa o síntoma as~ciado 

can una etap.:i. de·1a en-fermedad.~ otra~ términos han ;;;ido 

dema.siado amplios y han abarc¿da numerosas entidades 

patol6gic2s dif~rentes. 

Las enfermedades oarodont~les ~en 

términos generales no e~ist~ un sólo 

mu!ti~actoriales ~ en 

~actor etiológico que 

sea responsable de la5 alteraciones patológicas. en 

casos ~n que puedan describirs2 entidades clínicas d~~inidas, 

pueder-1 e~:istir en ~unciones, dando como 

res~ltado u~a imagen compleja. ( 13) 

A c:onti:-,uac:i ón se mene: i or. etn a!gunas de las 

cl~~i-FicacianS:-s: 

Glickmc,n~ ha.ce:· una clasificer:ci~n comple..i5' 

la cual no ;;e describe. ( 2 ) 

y extensa por 

Schluguer, cldsi-fic:a a l=i en--fermedad pürJ::dc;.ntal· eh: 

-Gingivitis Asociada con Pl.aca. 

-Gi n·gi vi ti s Ulcerosa. ~lecr'o=ar.te:o ~gud~ "<GUt.J~) 

-Gingiviti5 Hormonal.· 

-Gingivitis .Ind~1cida:'P?r;d~ogas 
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-Parodontitis JL1venil 

-Parodontitis del Adulto CIJ) 

Schoeder y Page en 198Í clasifican a la parodontitis en: 

a. - PrepL1beral 

b.- .Juvenil 

c.- Rápidamente progresiva 

d.- Parodontitis del adulto 

e.- Parodontitis gingivo ulcerosa -necrosante aguda 

El qlos~rio de. términos de la academia américana de 

1986 clasifica a la enfermedad 

parcdontal en dos grandes antidades: 

Gingivitis y Parodontítis 

Gingivitis.- Inflamación de !a encía. 

A 1:.. vez ~e SLtbdivide en las siguientes, que además de la 

pres~ncia de placa dento bacteriana se asocian a: 

Lesiones causadas a la encía por 

el p~~ient9 ~or hábitos perniciosos. 

G~~givitis Desc¿mativ~.- Es ~n término no especíi~c6 que 

.nuestra. infli\m~c:ión ·.:::!'i-f1..1.s:3. crónica. de .la encia con 

descamación de la superficie del epitelio. Puede ser 

Gingivitis Eruptiva.

erupción de~taria. 

Gingivitis Hormonal.-

Inflamación que· acompa~a a la 

Gingivitis asociada a cambios 

endócrinos .. La respuesta gingival es modificada por factores 

!ocales del medio ambiente. 
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Gingivitis Hiperplásic~.- La multiplicación anormal o 

~vm~~to ~n ~l nómero de célula5 normales en la distribución 

de un tejido normal. 

Gingivitis Leuc~mica.- Agrandamiento de l~ encia en un 

paciente leucémicc como resultado del ed~ma, hemorragia, 

in-Filtración de cé·l~!las leLtc:émicas o C;\tnbin~ción de tod¿a: las 

anteriores. 

Gingiviti'2 Marginal.- .Inflamación 

marginal. 

Gingivitis Ulcero Necrosants- \GUNA).·- Una repetición de 

inflam?.ción gingival de etiología comp.]_ f:?j -="s 

caracteri;:.adc; por nec,-asis de las puntas de la papila 

gingival, sangrado axpontáneo y dolar. 

Gingi'titis del Embarazo.- Cambio hormonal con a·umento 

de inflamación de la enc:~3, durante el embarazo. 

eingiviti:=: de la !=°l..lbertad.- Es un cei.mbio ho.rmonal con 

re::pue=ta. de gingival durante el periodo 

ci ncumpLlber tal. 

in~l~mación de los t~jidos de soporte del 

Genar~lmente ~s un C&inbio de destruccion progresiva 

por 13 pérdida ósea y del iigara~nto parodontal. Una 

~;~tensión de la in-fl.:o.m-3.ción de ·la encía h~cia el hU<;?SO 

adyacente y ligamenteo parodontal. 

Pcrodontitis d-el Adulto.- S:z t..lna -forma de p.:..r-·:)dont:itis 

ql.t2' gene_ralmente tiene cavidel desp~1és·-de l~s 3:; ::r-cs de €?dad. 

Es una. resorción ósea 1 entamente t:>'r-:-99r~e?s.iya,: .. y·<pt-ed6m1 nante an 

dirección hori=6nt.al. 
'::_ ·::·_._ ... ·., _. -. ·-· :·-- -'<·- ., . -
c;,.b·(~n-_·:.t6~o~-i-dos de?l 
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medio .ambiente son promin-entes y defectos perif~ricos de 

las cél~:za~ sanguíneas no h¿n sido ~ncontradas. 

?arcdontitia Juvenil.- Es una forma de p3rodontitis 

la oubertad. Es ca.racteri::2d~ por defectos 

ó~eos. de tipc: vertical en lo~ primeros molares permanentes, 

lw5 ín~!civos puec!·=ri estar también a.'fectados ...... . 

Hay general mente po~a o no evidencia clínica de 

~na distribucion ~ar1~iliar y 1 a "1nfermedad 

afecta más -frecuentemente a mr...JJeres que a varones. 

Los ~~c!s~t¿~ ~stuo1ados ~ienen defectos funcionales en 

neutró~ilos o en monocitos pera no en ambo~ tipos de células. 

Par~dontitis Ulcerosa Necrasar.te.- Parodontitis 

sigue ¡¿¡,rgos.. perí•.:.•dos;. de episodio~ repetitivos agudos 

gingivitis ulcerosa nec~osa~te. La destrucción ataca 

predominanlemEnte fo:-mación del ~ráter interproximal en 

ambas tejidos suaves y hu93D. 

Est..=. forma de pat-cdontitis es además ciclic:a y su 

m¿i_nteniµ.-iento c.-s dificil. 

F'arc..:~or.titis Prepuberal.- Es ·un término sugerido para 

un-3 -for.-::E. d~ p~t··:::rdantitis que comienza rc::i.pida.mente do?spués 

de let er-u;:~cjón de los di'2ntes pr-i;r12rios. 

P.;;.rondon tí ti s 

sugerido por una 

Sf..t inicio ~ntre 

R.apidamente Progr~si vei .• -,. Es un térmíno 

forma de p.:irc·donti tis y .geh~ralmsú-ite tiene 

1 a pube-rtad y los · 3~ añ.os de e.da:d.~ pero 
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' Puede estar asociada ~on en~ermedad sistémica, pero 

tamb.íen aTec:ta por otra parte a 'Jente sana. Puede responder 

a la terapia racional o puede ser refractaria a todas las 

-formas de terapia. (l.) 
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6.:... CAMBIOS CLINICOS E HISTOPATOLOGICOS DURANTE 

LA ENFERMEDAD PARODÓNTAL 



En un corte histológico, se indentific:a la enT~rmedad 

p:rc:•dontal por 1 C1 pre:.enc:ia de iniiltrados celulares 

i~~ism~torios en el tejiao conectivo por d~baj~ de la .bolsa 

e~itelial ady~cente en una superficie dentaria que albergue 

plac~ microbian~. Dentro del tejido conectivo infiltrada, 

1 ?.":" células inflame..tor""ias (p _1 c.smoc:i tos, lin-foc:itos, 

bl::.~tccitos~ mac:ré•fagos y nec1trófilos) se un 

compartimiento tisular con. baja densidad de fibroblastos, 

colágenos y componente: de la matri= •. 

E:!"t.ste una estrecha relación topográfica entre la 

ubic~ción de los depósitos mi~robianos en la superficie del 

diente y la exten=ión de la lesión inflamatoria en_ el tejido 

blando adyacente. En tanta que el depósito microbiano esté 

presente sólo er1 1 a cor-en.a del :cliente, 1 a lesión estei: 

limitsda a el tejido conectivo supraalveolar; pero cuando la 

placa microbiana aparece sobre el cemento radicular~ las 

el ligamento parodontal y el hueso 

~lv~olQr también son asiento de lesion~s. 

._;._:; le3iones in~lamatorias producidas en la encía no 

l s-si ones si lili l .=..res eri tejidos. La 

ubi :_~c.! ón, •?:-:tensión y compos.i e i é·n de las lesiones 

están inf]Ltidas par- la .. morf"olog.ía y 

~isiología de los tejidos de la t-~gión dentogingival. 

La reacc:i ón inilamatorjc:i 

primera 1 inea dE? defensa de tejidc traS la,_,irr_i·t;a~i_ón 9 __ daño~ 
·.· ·,· .-

en tan~o que la reaccióh in~lamatoria llam~da c~óni¿a puede 
'... . - .· ·. 

ser vista como una -segunda 1 ir:ie:a:·.~e. ··4ef_._eí1S'~~.;.~-º 
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L¿s reacciones vasculares se generan muy rápidamente 

después de la lesión~· su propósito es proporcionar al área 

dañad~ las proteínas y liquides Plasmáticas necesarios para 

un pronto ai=lamiento de tanto el irritante como el tejido 

d~ñ.ado. Las reacciones ...... ascLll ares pt.teden ser r:ontempl adas 

COfnO una parte de la 

linea de dei'ensa> d"'l 

reacción 

tejido 

deTensiva inicial 

y se caracterizan 

(primera 

por la 

~ilatación y¿~cular y una reducción de la velocidad del flujo· 

sariguineo en todo el sistema microvascular de la parte 

~fectada del tejido. 

l .as alteraciones dimensionales del 

sistema mi cro .... ~.asc:ul ar, .c.=1.ument-:i. la permeabilidad de 1 os vasos.-

F'rimero se aprecia este cambio en las vénulás poscapilares 

d.c:l sistema mic!"'""ov.ascular del área afectada. 

E·.5 import2nte comprender que por activación del sistema 

d~l c~~~lemanto, por la vía de los complejos inmunitarios o 

por ~~= ~&~~cienes inespecificas, se 

son los :: procesos 

liberan mediadores que 

fundamental ss de fa 

reacción in~lamatoria sgud~: permeabilidad incrementada y la 

ac~ivación.y migr~ción de n&utrófilos y macró~agos. .( . ) 
La historí: naturc;l de la •n*ermedad gingival y 

~aradontal infl¿metori~ no eitá bien comprendida y aún se 

Oesc:oncc:-:: de su patogenia. Se ha 

p~nsada e:pQciclmente por epidemiólogos y clínicos~ que ia 

_ gi ngoi vi ti:: prog:""esa con el tiempo hasta convertirse en 
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~~fermedad parodontal destrL1ctiva; aunque e~ta _información no 

El análisis de las características histopatológicas y de 

!a ultra eetructura da la en~ermedad permite una subdivisión 

-Les..fóc-¡ inicial 

-Les:i i~;;. t empr.ana 

-Lesión establecida 

-Lesión avan=ad~ (1 3 > 

Inicial.- Se •. pres:er,ta de 2-4 días de 

acL1m1_1! ación de pl<!C"-• Características clínicas: Puede no 

observarse y clínicamente no se puede determinar. 

La lesi~·n se locali:z~ a nivel ·del surco gingival. 

In-flam,;;c:ión de tipo ag<..1do. 

Car~cteristic~s Hiet9pato!ógicas: Los tejidas aTectados 

i ric l L~yen porci 611 dE. .. 1 tejido epitelial de t.tni ón, el 

epitelio d=' surco bucal y la por=ión más coronal del tejido 

conect:ivD. 

Pérdida de colágeno pe1-ivascular. 

Presencia d~ proteínas s~ric~s, especialment~ fibrina 

Aume11to d.e l et mi gr~'=i ón de_ 1:·~l1c~::;-i t·Os hacia el epitelio 

de Ltnión y s~~co gingival. 

Ewda::i én de 1 i qui do dE'l "'~1r:C:6 ;;¡i~g;_;_..~l. 
aL1mentoidoi. ~·~···~e l¿t¡•vidád de Hay niva!es 

. ' -~·· ·. , 
.,.,,. ·. ',,· 

: : _ ,_.~.".:· ... -_ -·· .. _··_. 

·:ir~~~·~hi·~·~o= · de 
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al gwnos macró-fagos y ·1 in-foci tos en transformación blástica 

dentro del epitelio de unión y tejido· conectivo. 

Lesión Temprana.- Aparece en el sitio "de la lesión. 

inicial de 4-7 días de acwnulación de placa <surco ging~val>, 

sin una linea· divisoria clara. 

Características clínicas: 

caract?risticas que hay en l~ lesión 

sa observa -=omo •_1na glngivi tis. 

Cara e:: t:;:;r i sti c=i:s Hi st.::.patol ó-g_i ..::as: 

3.Centuac:ión de las 

inicial y ~Jinicamente 

La participAci6n ~e 

:.u=- lin-focitos e?n -::st.:, ·~C-::i6n inicial apLtnta al comienzo de 

urra. ra~pu.este inmuni ta1-i-?. qt.fe ·.:::::i.r.::a..-::terizará la. -fa.se Siguient,e 

en la evolución de la 9nfe~medad. 

Al9Ltnos de estos linfocitos {cel B), se transformarán en 

p! :smoci tas productc.·:-es de antic1_terpos Ccel T) en tanta que 

trans~or1narán eM células responsables de las 

~escci~ngs inmunitarias celulares. 

~c~~-~!~ción de =élulas lin~oides inmediat~mQnte abajo del 

ap~t~!ia -~~ wnión en el sitio de!~ inflam~ción aguda. 

Alt~r~ci0r.2~ citop~ticas ºen !os fibroblastos. 

Aume:nta la pérdida ~2 la red de fibras colágenas~ afecta. 

e::;p-:ci :i-.lemtne los ~r~pcs ~e fibras dentogingivales .y 

ci rc:ul are-s que por lo regular dan soporte al epitelio.de 

Comienzo de 1 a prol i f'era'=i ón de ... 1 as células basal es .. 

epit~!ia de unió~. Aumetno del -flltído crevicular •. 

Aumento en el nómero d~ neutrófilos. 

Lesión Establecida.-

Car¿cteristicas clínicas: No hay .pérdida ósea •. 
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' F'roli-feración,· rr1igracíón y e·Ht~nsión lateral de! epitelio 

óe unión, f"ormación tempr.ana d..: bol:a= o pui!>den no E:.~istir .. 

Proceso de cicatrización o fibrosis (trata de repar~r l-a 

l e~>i én). 

Par~c~ que la 013ycr parte de las lesiones 2etab!acidas no 

c~racteristic2s hjstop~tológic~s: Predominan las células 

plasmáticas dentro de los tejidos conectivos afectados ~n una 

~tapa ~nterior a la pérdida 6s€~~ 

_L~ lesión se encuentr~ centrad~ alrededo~ del fondo del 

relativamente pequeña del 

te~ido conectivo gingival. L.;is células pl¿¡smáticas producen 

Ig G., un pequeño nl1mcro con ti i?ne Ig A. 

Pérdida de colágeno continú~ ~n la zona de infiltración. 

de i nr:·:L~:iü'..j l i::>bL~l i nas extra.va"Scul ares en los 

t9jidos conectivo~ ~· gn el epitalio dg unión. 

?érdicl~ cc:intin::13. de 1a si~tste.ncia de tejido_ conectivo 

~ 
observ~da ~n 1~ lesión incipiente. 

Peca pr~s~<1~ia de fibr~s gingiva!es. 

Lesión Avanzada.- \..tna · p.z .. rodcnti-tí: -franca y 

definida (irreversible>. 

Car a.e ter :í. st i e ~s Forin.:\ción de· bol .aas. 

uni ónl. 

<mi ·graC:i ón .. ,r -,~P):·~'e\·.;.~ · :.j-~t~t~.a1 . (._,,.·, . 
.. ·., .- -.. ·-·- , ,_ .. _ :!.}:L~;1~~~~;:>.· ::;..-. ---

:::.;>:,··"->--'-~Y:_:"-~')'-'-<-:~ "' 

Ul c,arc\C:i ó·n. y ::='~~p·~~-~~·~~J.'.~:h~:{~~~\~:~;;.~·i:-¿}at· ..... ~ 

Fi bros.í s · 9 l~giva1;·/ cii/f~~i~~· ·~:~:~~ ~:~~ .· 
'• ·-~-'.!:-· 
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Destrucción de hueso alveolar y del ligamento parodontal. 

Movilidad denta~ia y despTazamiento, pérdida y 

ex~oliación eventual de los dientes. 

Periodos de remisión y exacerbación. 

La lesión ya no esta localizada. 

Comunicac:ión del medio ambiente externo con el tejidt:J. 

Cl ini c:ame11te s.eo observ..:); como una Par-odonti tis. 

Ca~.acterístic:as histopatol ógiC::as: -· Predominio 

c~lulas plasmáticas .. 

colágeno. 

Hay linfocitos y mac~ofagos. 

de 

No se observa por lo general -una nec::rcsis tisul~r:-

~ranc:a.. El .epitelio de unión se convierte en epitelio· de ·la· 

P;:;togenia de 1 a enfermedad parcidontal - Cconsi de;ráci enes 

e: ini cas). 

La ~n~2rmedad parodontal con placa aumenta la gravedad· 

-t::,::-,-, 12 ¿d:::t.J ~n c:ualquier µat.il.a.ción humana .. La iniciación así 

como el progr~so de l.?. en-f.ermedad parodontal pueden por 

cierta variar de una a otr-a población y de .uno a otro diente, 

pero Ltr..a. vez i~iciada· la enfermedad parece mantener un 

.::arácter pro9resi vo }' destructor. 

Se Jt¿-¡, rEconoc i de a. la en-fermedad par-odontal como un 

tr.=..nstorno lentamente progresivo· ·(crónico>, que en un 

individub ~dulto e~ probable que cause una pérdida media de 
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inserción de alrededor de 0.1-0.2 mm de s~per~icie dentaria 

por a~o Ca 1-5 micrones por dial. 

observacior1es clinicas, asi como los resultados 

de los ~StLldi OS epidemiológicos, en-fatizare:Jn, que la 

enfermed2.d parodon.tal crónica. se gener:i. 7· progresa c.on ritmos 

diferentes ~n disti,-,tas parti::-: y supErfic:ies ·de.-i·a deA-t.a.dura. 

Une vez iniciada la enfermedad parodontal =tva.n= a. 

ientamente hasta causar la pérdida del diente. 

Este increm~nto de la severidad de la 

parodontal por la edad puede resultar de: 

-La introdt.1c:ción de n1..1evos PL1ntos en-fermos. 

-Mayor destrLtcci ón de 103 pLtntos ya enfermos. 

-Destrucc::i ón progresiva, lenta de· un punto enfermo sumado 

a nuevas destrucciones 2n lugar~s nuevos. 

D~tos. publicados reci2ntemente sugieren que la enfermedad 

parodontal progresa can episodios agudos de in~lamación d~ 

breve dur~cion ini:er_-r-umpidcs por 

quietud, en los cL1ales. parece e;-~is:.tir un equilibrio entre los 

componentes in-flECCÍOSOS de la pl ?.ca subgingival y 1.a 

respues.ta 1 ocal del· huésped. 

Observaciories histopatológic&s: Si en una deter1ninada 

ár~a gingiva! ·se permite una s~bita colonización microbiana 

de la superficie en ndmeros cr~ciente5~ el equilibrio de e~ta 

puede verseo d~sa-fie1.do. 
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flcra microbiana no sólo exp~rimenta cambios 

c~antilativos sino también cualitativas. Aumenta en la placa 

el númet-o de gram pa~itivbs y·negativos y espiroquetas •. 

s~ ref\..~~..-=.2, p·::.ir lo tanto, el estimulo quin-iotáctico, 

le. migración de 1 os granLllocitos neutrófiios y 1nacrófago~ 

aumenta marc2damente así como el exUdado gir.tg.i \lal • ..As.i,. el 

tejida corr~sponde ~l desafio microbiano con una r~~ccid~ 

inflamatoria. Más leucocito: partic:ipe-.n en el 

proceso de fagocitosis y, por consiguient~, se libera més 

material lisosómicos que: 

-En el te~ido conectivo p~rticipa en la destrucción del 

colágeno y aumenta el volumen del infiltrado linfático, 

aumentB c~ntidad de célul2s inmLtnocompetentes con 

inclusión t:anto de linfocitos como p"l~smoc:itcs en la 

infiltración. 

-En la porciór1 coronari~ del epitelio de unión c~usa da~o 

las cé::.ulas hu.fspedes; se degrada le sLlstanc:i a. 

y 1 a función de barrera de esta parte del 

:~~¡t2lio se ve obsta~ulizada 3.SÍ como su inset-ci ón en ~1 

·.:i:.-=.:·nte. lo tanto, ~pícales de la 

superficie ~~ntaria se hacen acca~i.blas para la colonización 

Se puede establecer una flora microbiana 

subgingival. 

. , ." '· 

F'ero les productos niicrotlai:io_s" q~~E?~-~~b.~·r.:~f}:-.~.~ ~1 ~p __ itel_io 

de unión del te:.i ido c:onecti \.io 
···,: .. _.·_. ·.-:' 

no son sólo q~1imiótaC:úC:ospara Tos gr-ki-fü16cÜo,,; 
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y ma~rofagos sino también antígenos. Por consiguiente, se 

desencadena un.a reacción. ínmunit!"r.i'."_ t_ocal y en esta reacción 

participan tanto los linfocitos como los plasmocitos. En 

las primeras etapas del establecimiento de una gingivitis,· 

los linfocitos dominan la población· celular inflamatoria; en 

t«nto qLte en las "'tapas posterior<=s, ya <=stablecida la lesión 

gingival, los plasmocitos dominan la población leucocitaria 

del área infiltrada. 

.;lmbito de la defensa del huésped 

tanto humoral corno cel~tlar. 

Después de L1nos pvcc~ di ~s o semanas de defC?r!~a ~>~a9erada 

del huésped, se iest~b1~:.i? t...u1 nwevo equilíbrio delicado entre 

¡a .flora microbi~na y el tejido de este huésped en ese 

determinado punto. Cl~nicamente ese lugar se caracteriza por 

enrojecimiento gingiva!, tumefacción ~-sangrado al =.:cndar, es 

decir gingivitis crónica o establecida. 

L2. b.c~1m1_1.ldc.i6n de. granulccitos neutró-fílos y macroTágcs 

'f:!rt !::: ... ~ ~~;J:-';·~2:, més apic:al'E:'s del ..:-pitelio deritoging~va! d.a_pcr 

result~~o una ds5trucci0n d~ ~ste tejido y la exposición de 

porc1on-21"s més diente para la colonización 

microbiana. La ".""'espue::t~ inmunit.aria reforzada que inci.uye 

la degradación colágena, permi t~ que el in-filtrado se 

apical mente. As;:, el brote. inflamatorio dará por· 

rz:;:.~t.tl te.do u11a mayor e;.~p~r1si ón apical del ár-ea de de-fetisa del 

huésped _y t..1n ulterior desplazamiento apical 

microbiana. 
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En muchos pL1ntos p.&r.:idont.al es que 

subgingival, tardy o 

albergan una 

tempr?no, ·se9~,n 

-
flora 

la microbiana 

composición de esa flora. y la cualidad y duración de la 

re-spt..lesta 

dar-án por 

del huésped los brotes 

f'"" S'Sl.l l t.ado 

tejido conectivo a 

cementoad~mantína. 

L\na extensión 

posición 

repetidos de inTl~mación 

de la infiltr~cióñ del 

apical a la unión 

Entonces ~e degradan la5 ~ibras principales que revisten 

el ce;nento r.:ad:.cular y s•: establece t.tn.;; lesión gingiv.al que 

incluye la pérdida de inserción d~l tejido conectivo. 



7~- PROCEDIMIENTOS DE EXAMEN Y REGISTRO DE DATOS 

Examen de Pacientes con Enfermedad Parodontal 



eHamen de un paciente en c~1ant~ ~ la enfer-medad 

parodonte.l no :ól a identific=i-- l ·:i:=. P'-tr.tos c·::in 

alte~~=iones inflama·tori~s~ ~ino también l;:. ex teri"Si ón· de 12. 

d~st~~cción tisul?1- e~ esos p0ntcs de la dentición. 

El registro orden~do y lógico de los dBtos P€rtinentes 

son procedimiento~ cr~ticos en la parodonciaf-que -permiten 

ela:Jorar 1..1n tr~.tamien.t.o lógii.::o. 

~abit~~lmente el primer ptJnto da sxamen es la histor~a 

clirc:.cc.. dt2.: pot-ción del ~xamen debe 

organizarse en tres partes generales. 

I Padecimiento Principal.-· ~g enf=rmedad parodontal es 

tan incidiosa que puede c2~ec~r de sintomas en los casos 

tempranos o modarados. Es_" sin embargo~ importante observa·r 

en ce.da paci -anta p~.dece c:..1al·:¡Ltiera de los -=.:ntamas o 

signos de en-fer.,,~,dad: inflam~ción, sangrado~ e!l:t..1dado, 

movilidad. rniqr.=-.ción!' q1_1.e =·=·n todo:; -fenóm.i.:::·nas dramáticas, que 

ncit.3.rá .:.;i estan presente-: en una zona que puede 

II Histor-ia Dental o Bucal Especi~ica.- En un p=ciente 

parGdontal la enferrn~dad es .::>bviz.i_·c~si sie~pre y ~ácilm~nte 

descubierta y ~1 padecimiento prin~ip3! "'uele 

inS?xistente. 

1 a- hi ~tori :?, :.~on.'···1·~-~ :.s.i··~L~i~~~·t·Es_:- _ 

·.tOd~s'· 1 os .. ~~~.-,J.té·C"~'d,~.~~t-i:S .:·'a··~~:CU..3'clC1"~~;, para el 
.;''. ·. ::, : ·:;. 

estado de -1·a e~f-o:?rmedad ·P~·rodPn·i.a1_.~~dEsti-ücti.va·:·:C'Y:~;O·i-c:a en -.1n 

rr•omento '-determinado.o 
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b) Para revelar cualquier enfermedad bucal o sistémica 

posible directamente relacionadca con la enfermedad 

el tratamiento de ella puede modificar la 

terape1~1ti c:á. 

e) Facilitar =eguir el curso de l"' en-fermedad parodontal 

del p¿,ci ente una vez que la teraj:Jei:ttica ...ac.~iva haya sido 

termina.da. 

d) Proporcionar una situación ventajosa para el 

e><C\minador en cualquier litigio posible. 

Al real izar la historiC\ se debe establecer un método 

:istemático preguntas. Saber ·sobre tos dientes 

permanentes -faltantes y el motivo de su pérdida. Si ha 

tenido reacciones al~rgicas anterior~s a la anestesia local 

o general. InTormación sobre sangarado, olor-, mal sabor, 

dolor, i mpact•.:J de alimentos, frec1_1er.ci a de lesi enes· aft-<:1sas. 

III Historia Sistémica General.- Es muy importante 

para revela~ factores sisté1nicas de interes en la condición 

-física del p~ciente. Elaborar un estudio sobre aparatos y 

sistem¿;_s. 

Registro de Datos.-

El parodontogt-anoa consta del re.;¡istro esqL1emático de los 

di~ntes y de las raíces, desde loa aspectos bucal, lingual y 

oclusal. ·El método más Tácil para registr~r e'interpretar la 
. ,.· - : 

profundi_dad de la bolsa es 2·1 _qLte-.t.rt'i·~--iZd:~::.~1n.a--,~O~:a i:xpre"Zión 

numérica· sencilla. LC\s pr-a-fundidades· distal:,·~· media y me,,;ial 

con 
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Y lingual, obt~nisndo a~i una ~arma ~istem~tica ~n un~ 

serie de b nómeros para =ad~ ~iente en Ltn orden determinado. 

Con ~1 fin d&.ev~lLtar la cantidad de taJido p~rdido En la 

~pi c~l l o'.JS 

a1gui9~te~ parámetros: 

al Bol~~ profund~ (profundidad de sondeo) 

bi Nivel de inseri:=¡ón {s•.::>nCeo a=.-1 niVel .·de ir:o:.:?rción) 

e) Involucraci6n de la bifurcación· 

d~ Movilid:o.d dent¿\f'"'i:t. (t3i 

Margén gingival.- ~'er la posición con ~especto a la unión 

cemento esmalte. engrosamiento:5 y 

Dientes ausentes .. - importante observar· po,.... que 

motivo perdió <?l di eritE". ·~l pacieGte a bien si se enc~entran 

EvalL1ación d~ la Movilidad.- La pérdida corjtinOa de 

puede dar por resuit~do un3 movilidad dentaria· incr~~ent~da. 

E:=~.:::-. z~· p:..v!:d~ cl~~ificar de< !·a. :i'g~L~~·rite m¿;.n-er..:..,_~~.9.!~.f; Lindho:: 

Moví_l~da.d .. d_E( lá ·c:.c-rona ._cfeptaria de 

e;.: cede· 
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st..1byac:ente~ dal tr-aumat:. smo!' jmpacto de los alimentos o 

r-~tenc i· ÓJl d.e :.·1 o,~· 
·>,«·" .. 

Dient.¡;s posicid_n; Reviste 

~speci.al impor_tancia. en p.ar-odoncia, debido ... ~a··'.)¿zú5·~·:·c·onotaciones 

etiológicas y teraps-(tticaS de mala posición~ :·--:~,;:{~,:~, 

Extrusiones e intrusiones .. - Son 
'>·· .:.;.·.;;·.~.-;-.;,~~:·:< . .'~-·. ' -

j mport:Mte~;, ~·al o,-ar 1 ~= 

porq._te c:au5~.n ,:11_rnt-: .. s jo:? ...:ontacto ¡:;r-emc.twros .. 

Restauraciones mal ajustadas.- Esta~ causan imp~cto de 

.... 1 i~er.tc y ' -,,;_ ~-::;.ten.::i o.-t :-' =:t::Ulú;_tl áci ,jn de 

de11t,:;oac. t~r:. -:1n:.t así cc!!:e> di.;. i ci..:l t.!:C par¿; :; ;i; hi 9i ene. 

plát::a 

Presencia de Caries.- :n!¡.=-::··~-tf=l.nte determinarlo paf'."'qLte 

las cavid~des ca~iosas retisn~n pla'.:a sobre todo las qu& se 

encuentran en t-=r~ic.::; i:.-e~-vic.=...!:?s i? i..nt:t?rpro}:im¿,lmente .. 

Medición de las Bolsas Parodontales.- El sondeo de 1 ¿~s 

bol.si?.~ el r?gl~tro d'= l& m~dición de la~ !~sienes son 

¡-s~i..li si ::i:r·..:.· b~~icos p~r8 c~alQLiier tipo d? ~~2~~~i~nlo Y-

pt--'".:.;--·.::.-c·:: i !.;:- ~ 6:.-:te r-eg i ~!:.:--~ tl~ve a cabo por m~dic d"'.l 

sc11d~~ cin~~n4?renci6! cantln~o; las únicas zonas en las que 

e5te tipo de sandeb n~ Lt~d~ :--~=l i z2r-se c.on f.aci 1 i dad es en 

las SLtper-ficies pr-·:;;{im¿,:les ¡';. -:;it~ el man•JO de la sonda·no 

;.:.er-mi te v.;:ri -f i c..ar el sondeo cincun~eren~ial más al 1 á del 

~:-~:-1to de conta=1:.::·. El i nst~i...tmento (sonda) .je;berá ser 

ir1sert3;:.'c .::r1 >;:-l .ái1•~Ld C.·• La ncrma p~r~ la inserción d~ l~ 

"E.onda es La di?: para!~la con respecto al eje moC'yor del 

di~nte. Las bolsa~ parodontales 5Uelen involucrar e incluir 

a la~ lesiones de resorción del hLteso alveolar .. E;stos 
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s~ debe entender que la enfB?rmedat::! parodontal cor; pl21.ca 

no es la única ~ausa de la movilidad dental.íncrementada. 

vista terapéutico ~s importante no sólo 

sl grade de movilid~d dentaria incrementad2~ sino 

también la caus~ .j~ la hipermovilidad observada. 

Dolor a la Percusión.- Importante 

~r.f.2rm.i:::d.¿_:i.Q de 1..1n di::.r:ts en 1..tn est.:-.dio ..;,gúdo .. 

Contacto Pro::imal. -

L?s relacione~ de cont~cto ~bie~to 

?.) Contactp malo o defec~ueso: CL!~ndo las relaciones 

entre 2 diente~ mal~, 

po$fbilidades en ~u disposición 9raximal. 

~i:ist~n diversas 

Una r-e! ación de 

c:ontacto defectuas~ puede $er ~irme o_no estar abierta. 

di er;te=o con una inclinación l~bial, buc~l o lingual, que. les 

una posición diferent~, considerablemente a la 

de los ady~centes, invariablemente poseen malo~· 

E: importante poi- l.¿¡ 

a~uinulacidn de placa d~nt~~acteriana y 

deTiciente. 

la higiene va a ser 

Bordes Marginales Inconsistentes.- Este término se 

C-ES:e'r\la p.:ir..?. bo~-des oí.:?.rgin-31-?S ady.acentes a diversos niveles 

•.:•e 1 Ll:P-31 e::. Tal r~l ?.·=i.ón de c:ontac:to de-Fect.uoso se presenta 

ct.t~ndo un ·di ent;e se ¿G::uentra e:ctruido o intruido én relaci 6n 

con s.u ·..-ec.i. 1-;c .. Es importante porque:- prot•:ge las estrL!Ctura:s 
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:_:¡;pi cal 

Ltna bolsa 

:;-,i~urcaciól'" de e ;.d8 diente mL1l tir:-adi CL~l ~r ti er-1e 

i. mportani::i .:?-. ¿:..p~-opi .!\do p!:an de:-

Gró\d.c P~:rdid.a hc:-i=i::intal .de tejidos de $OS-tén qu: no 

~ori=ontal de tejidos d<= -sostén que 

~Áca~~ 11~· ·d~! ~nch~ de! di~nte, sin incluir el total del 

:.::-icho: d~-+·::· ~·i:-:i~··.' :?·.;· ! 21. bi ·~'.~~·;:c-.aci ,j.r¡~ 

"lado ~ lado .. 
'·;·.· ... ;-

f.:.e,J_i dl:t~·"~-F:if ·sast é-;::·. ~é·;.:/ i;~ 
-~;::).;'.:' .... 

de. -k:'.~'?;~~~. :·~~ -:..~\~~~~;~·~.;.::nt8 . ~eter . .mi.~arl a _.porque 
. :1.', 

:"S :.é es LU-· -f .=-ctt:ir rei-t?'r,~d.~r:>·d~:.:·~·1·¿¡ú:a :: ;_-,-~:~_~:.·:\~:·_/--: 
<., ~-I- :">~~;J.;:,;; .. ··~>;~,;\~~:~~~~.~·~:-~<_;; __ ~· -.. ,_ · J:<5'..-2· · :¡-: -,_;~;:-·, 

. . - ' ,, ... <_' 5-y~,:~ .. ~~ :::· -~:·:..:.- .,.,.,:; ,. ~: ';f}_~:"~:·;,::?/,·-:·· 

Examen· 0C::1us~::,.:,,···~.'.:sq.,1~0~.: •. :r2;·5on····.·.t
1
· .• :t'i.:'~ 1~,::·.t,t_._-~_/_·_{_;:_~rrtf:\';~·~~;'s;~~·;;i:ic:1u:i6n =~~tricd / ~:-,,.!..~s·; ·~- --·· . ..., -.;- ~~·-=·-, i'6_~·~,~-t:·~-~s·t_ó:~n·os .en '!?! 

trab~Jó ~:,.>·~d~·:·" '-b·: .. 1.~h-c:;_:~.~~··:~~._.:'.i'~·~;-~', -·~t:1'~-~;:;~~~,_.¡¡;~;·;~~ ·-e~ 1 ?.E· 
,::;e~--~:~:>:: -~~~.,~~~~~:~ ',: .: __ ¡~~-2~: -... (j;~'!'.~:·~:: x-~-;~"-~_i.f i e ~v-

.. 
'-" 

:2do de 



otro factcr de r~tención 'ccmo 

sub•Ji ngi val. 

el tártar..o $Uprag i ngi val y 

El diagnóstico correcto para cada diente por separado 

deberá constituir la base para el plan de tr~tamiento en cada 

ca-:;o. 

Usos del Parodontograma.- Proporciona un2 ba~e para el 

tr atami en ti:>!\ ya qu.e 1 a. . enfer-m'?dad real del 

registra en a 1 a ve&::~ Ltn. 

plan de trat?miento racional. 

-Prov~e ~1 operador de uc siEtema d~ referencia a través 

de todo el curso dsl tratamiento y después del mismo. 

-se ~stablece un momento en la historia del pe.ciente 

cu2.ndo los signe.E: t' sírrtom~s san i~Llal.es a los registradas y 

proporcic.•na una baz.e!'I de l.:=. c:u,?.l pueden der-ivarse. todas las 

varic.ciono:s. 

Análisis Radiográfico.- En 1:-.s radi.:>gra.fias se examin-a 

la al tc1ra del hueso ·alveolar y el p¿rfi! de la cresta ósea. 

La imag2n r6diografic:a prove€t i!iform.:.CiÓcr. de le\ altura Y 

d-=1 hueso alvaul~r interproximal. ·Las· 

estructruas qLte l~ cubren 

se torn~n difíciles para 

tejida óseo, dientes'. A veces 

id~nt i i i C?.r -:;l contorno de las 

creetas óseas vestibular y lin9ual &sí El :.::r.ál i sis 

de las radiogr~fias debe :ar 

detallada de la profL<ndi d,:-.d de la bolsa y el ni~el de 

inserción con el a un diagn~stico correcto 

concerní.ente a l ~ pér-di da ósea horizontal y v-er-ti cal. 
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Higiene Bucal.- En conju~~i~~ con el examen .de los 

tejidos parodontales es preciso evaluar el. nivel de higiene 

bucal. Hay que registrar la ausencia o presencia de placa en 

cada superficie dentaria .. Los· depósitos microbianos pueden 

ser teñidos cc:•n una Eol uci ón reve·1 ante para facilitar su 

detección. La presencia de la placa se marca en hojas de 

evaluación de control de placa personal. 

Lindhe~ er. su capitulo de diagnóstico~ menciona qu'2 es· 

ili1pot-tante la evaluación· de las lesi~nes parodontales~ por 

los procedi mi ent'?s .:je ~>~a.men pr~r.:edentas y .éstos_ deberán 

constituir la: base del 1 diagnóstico .apropi_ado de la enferrned..ád 

·parodontal •. 
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Diagnóstico 

Gingivitis 

Parodontitis 

Lev·e 

Pa.rodontitis 

G1-ave 

Parodaiit1t1s 

Complic:ada 

Criterios 

Fichada Parodantal 

An~lisis Radi09r~~ico 

Sin pérdida de tejidos 

de sostén 

(seL1dobol sas) 

Pérdida horizontal de 

tejidos de sostén 

< 1/3 de la longitud 

radicular. 

Pérdida horizontal de 

tejidos de sostén 

>t/3 de la longitud 

radicular 

Defectos óseos angLlla

res: 

Cráteres interdentales 

Bolsas infraóseas 

Lesiones ~urcales ~,~ 

Mov1 l i dad .3, ( . ) 
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l'lisc1Uanaa 

Hemorragia al 

sondar 

He;norragia al 

sondar 

hasta el fondo 

de la bolsa. 

Hemorragia al 

sondar 

hastct el fondo 

de la bolsa 

Hemorra.gi a al 

sondar 



S.- DIAGNOSTICO PARODONTAL 



Lo: métodos convenci anal es s:::>nd~o parodontal y 

radi ográ-f i cos no detectan la -anf E!-medC:td antes de que suceda y 

por lo tanto, es dificil determinar cuando el proceso de la 

enfermedad parodontal es .=..et i ~ ... ·o y necesita de tratamiento; 

de tal manera tampoco ha sido. práctica la identiTicacíón de 

pre.ss-nci a de microorganismos que se sospecha son 

patógenos. QllJ 

.qdem4.~ ~e los métodc•s de diagnóstico tradicionales c:omo 

'3ondeo_~ inspec:ció~, pal pací ón y la eval t.taci ón · 

r.adiogr3Ti~:= existen otros métodos disponibles encaminados a 

deto..::-t.a1- pequeños camqic:= en el paradonto. (JI) 

El d-t ~.g::._~::t;co. geni:=ra.!m~nte S:!'mpleado para -fijar el estado 

·parodorital ~ta directamente en·tocado hacia la identi_-Ficación 

de varias c::.c:r.3cter.isticas del proceso de ·la enfermedad. 

L.;,, destrl..lcci 6n activ~ de!~ parodontitis se caracteriza. 

por la pér~ida de la unión del tejido conectivo a la 

y· d~ hue~o .alveolar, y por peri odas de 

~·./~~-=~da en los cuales se ha reportado un predomin~o 

de cél~las pl~smática$~ ~d~máz de la presencia d: ~angrado 

El desarrollo de la ~ingivitis se ha descrito como una 

-=~rnposicón estados inicial~ temprano y establecido, los 

C•-tá!es son seguidos por t.ui:a 1 esi 6n avan:::::ad8. asociada con 

pareoc!ontitis d~structiva.. El in-filtrado inflam.atorio 

¿~ociado con la lesi6n t~mprana,.consiste primariamente de 

lín~o~itos. Se ha propuesto que la lesión dominad~ por 
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lin~ocitos es relativamente ~r?nsitoria y,,~n 2 a 3 sem~n~s, 

.::s ~~e1npl az.ad~ por o::il est.:ib!eci ini.o::?nto de 1.tna lesión dorninecda 

células plasmática~. Sin embarQo el sangrado gingival 

pued~ sólo S?~ta.r lesión no dominada por 

células plasn1átic&s. 

Como con<:¡ect.~enci :.!11 si 1 ¿; en-f ermedad,_ .activa es 

caracterizada por lesión con predominio de células 

pi. asmátic:e·::::., entonc~s el sangr~do podría no ser un indicador 

seguro de la ¿-ctividad de l ,_:., Quizá 

destrucción ~ctiva d~ 

presencia de una lesión con .predominio de linfocitos e una. 

lesión donde no haya predominio·de células plasmáticas. 

Por lo tanto, las c~l(~las plasmáticas podrian no ser una 

entidad esencial en l~ patogénesis de la parodontitis 

ds:·strt.!c.ti va.. ~ 5 ) 

El sondeo ::"~lrod-wnt~! ·ha sido y· contini:tct si.ende uno de los 

más ·~ti!~= instrume1,tos de diagnóstico. C 9 

ez u~ada pa~a- !~medición de 13 profundidad d~ 

las bo!3as parcdontal~s y también para 1nedir la pérdida de la 

t.tnión del tejido conectivo a l.= :;..i_~perTi=:ie de la t-a.iz. ( 3) 

S~ ha SLlg2'.ido ,que la ~rC'.J~.~...tndicf~d de la penetración de la 

ángLtl o de 

pLteda _ser:

parodontales. (6.) 

di_mensió:i~ el 

la ··~~rar:iu=-:.ción 

tejidos 



La obtención de las medidas de la profundiad de las 

!:Jcl sas, en la mayoría de los_ casos~ no coincide con la 

;:;rofundid.!>d histológica d¿ la .bolsa. <3,7l 

evaluación de las -fuer:: as al realizar el sondeo 

p:irodontal, es de s•.J.tn~ impcrt.anci :.:\!' ya que e~ uno de lo$ 

métodos primarios que determina la pérdida de ~dher~ncia y la 

infl3maci6n de lo5 tejidos gingiv~les. 

Usando Ltna presión sencitive de scnd~o con L1n diámetro en 

la punta d~ la sonda de 0.63 mm van der Valden demostró que 

oJJ; in~remeí1to c:n ¡a fuer=. a del S•:Jndea d~ i::~mo rez.w.1 ta.do un 

la pen~tra~ión ds la sonda y la tendencia al 

En sus reportss~ la profundidad de la sonda y la 

t:e-ndenci a de sangrado fueran r-egi stradas usando 1 '5g, 25 g y 

50.g de -fuer:;:as de '5ondeo m2r.ual Cno· controladas>. Lo5 

resultados mostraron un incremento· en la ·pro~undid~d de la 

;;.c:-~d~ y en .i. ¿, tendencí a clel sangrado como resultado de la 

fw.e.r~:. i. ~·,c.1-ementada.. <• > 

reali::aron un e.st1_1di.o 

re! :cic.il~.d·'.:l cor. 

so~~eo parodontal; lleggndo ~las siguientes conclusiones: 

amplie. variación en las f~erzas de sondeo Hay t.ma 

;..plicadas por lo~ clínicos que varían de 59 a 135 9. Los 

dier.."'t.es d.:: c~da cuadi-~nt'? Tt.teron dividid':ls ·en dos regiones: 

1.\ L'n seg1nento .anterior el cual· incluye· incisivos, caninos y 

pri~~ros premolare5~ y 2l Un segmento posterior el cual 

incluye segundos prem~lares primero~ y ~egundos molares, Los 
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' .:=t..le:=t1 ón de sí 

hipotético, 

r~sultado de 

;;,l 

la i.nflam=-ción 

controversialeS. 

subclinic;3 

Desde el 

~stct.i presente 

punto de vi stc. 

fluido ~r~vicul~r podri~ ·aparecer como 

un pl"'"oceso normal o e.eme 

consecuencia de un proceso fisiopatológico. 

El f!u~d~ cr2vicular podria agrupar5e en tejidos sano~ en 

presenciad~ cantidad~s peque~~E de plac~ subgingivdl que son 

insuficier1t~5 pat-& prcvoc?r in~lamaci6n, pero ~ue si liberan 

=¡,_,tbproductoe; 

toKinas y enzimas. E:=t.os cr aves de le 

me~nbr¿.na bé'.sal del y prodLLCir una presión 

permanente, qL¡¿: i:oici a el flujo del fluido 

cri;vi cul ar-. 

En la colagenasa y la hialuronidase 

las molécula~ con '-ln peso molecular de más. de 

tejido conectivo y provoqu~n 

inflama·::ión y 1::1 ..apori.::ión de un e~:udado. 

La técnica más común p9ra recolectar fluido crevicular es 

e.al oc:: ar de papel -filtro en ;:l 

del zurce:; gingival durante un 

interior~ o en 

tiempo de{erminado, 

la 

y 

1Lt~go est3blecer la cantidad de liquido que hay en la ti.ra: 

1> con un .medidor e!~ctrónico de ~luido crevicul~r~ 2> 

tiñiendo la tira con ninhidr.ina al <).2'Y. y evaluar la 

superficie colore~da, y 3) observando la tira bajo un 
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' 
segmentos 3nteriores del maxilar y la mandlbule se s6ndearon 

Qmp~=ando en ls región disto~acial de los prim~ros premolares 

..:.·:-nti nt~ando .al rededor· de la arcada la r.~gión 

di:=to-f'acial d~ los primeros pr-emol.:ares del 

·=ontra! ateral. Sl cegmento posterior fLte ~ondeado empezando 

de :. a r<?gi 1n masi~~acia! del segundo pr~molar ~· proc~diendo 

di ~t.:.! mente, terminando en la región d1stofacial de E?l 

segLtnda m-::.1 i;ar. 

L~s regiones ·posteriores -fueron sondeadas c:on mayor 

fLterza que lc5 ~n'f:~r.:.or. 

En :11 segmento anterior i·as superficies distales .fueron 

sonde~das con mayar fuer~a que la mesial o la mitad facial y 

las SL!per-fic:ies mesi al es -ft.1eron sor1deadas co_n mayor -fL1erza 

que la mitad facial. 

Las st~per- f i e i es dist~l~s de los dientes posteriores 

fue~on sondeadas con mayor ~uer2a que la mitad ~acial y 

mesi a.l ~ Ne> ze- encontaron diferencias signific:ative:s entre el 

tc:-t::il da las ~uerzas empleadas en l~s superficies mesial y 

medi~ facial en el segmento po~t~rior de la dentición. Las 

fLterz~s usad~s en la s~1per~ici~ me5ial~ distal y media iacial 

las Tuerzas usadas en 

las ~~tperficies del segmento anterior. Por lo anterior se 

dí::>duc:e, que les diente~ anteriora~ o~rec&n mayor ac:c(Zso y 

menor cantidad de feurza al r~~ll=ar el. sondeo. .(6) 

Las radi ogr a-fías dental e:; sc·n el mil> todo tr.adi ci cinal - p.;;ra 

establecer la destrucción ce hLtt?~o con 
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' 

e ;t.:..::nsié·~ gingivaI interdental al 

- ·- ve-el~.:-, r--=í:i·'-:! t?.r1do pér-dida d<> la d=-nsi d"'d d;;,l 

La i~port~ncia de los c~mbios de densid~d en la cr~st~ de 

' -
·~ 

1 ·¿:.~T. : ,-. ~ ~ura har, :ido diagn6'3tico 

d~~trucción p~rodontal. (1 2) 

LE- :<.::·~:: = wn ~istema de dignósti~o de imágene~ 
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la superf!C~E de l~ tira que aste mojada. 

fluido crevi~ula~ método' m.á~ 

mediciones pr~ci~as. Corr.c.• 

f l ~ti do crevic~lar es ban~ficioso 

1-?.s p.a:.rt:í.culas Y, las 

éal $t.1rco ginglva} qt.:s:- contienen 

ha 51do controledc para evaluar la 

y l ~ respuesta al 

:~ cic~trJ~ación para despué..s .. de 1 d 

pa1-a rnadir la e~ectivid~d de la higiene 

eiecti vi dad del tra.t.,:,ad ento 

la tá$~ de destrucción local 

par~ dct~rmi~~r la r~lacjóo· ~ntre el ~luido crevicular y la 

'rel:S.cionado 

l él 

el 

·---



' ataque t~mprano d~ parodontiti~ juvenil~ do~de lo~ leucocitoE 

de lZl re=:.p1.·.?sta hemostática: y dismira.tye 

l" f~mci ó:-•• 

como un le~cccito 

En pr9~en~ia de in~!am~ción, en 

l.!n ~ltmer1to 2r1 la c:.."1tid~d "de estas c~lt.tle:s, c;ue ~.? originan 

en ~I su:-co ~ingi~~l y en relación a la leucopedesis por L•M? 

de- 1 os tej i dc..s. En .=.u-;enc:ia de 

gingiviti=-~ 1 i?. c~ntid.ad de o~ogr~nulocitos 3E reduce 

Set ca!ci..•1; núm:irw de:- 1 eL1coci tes en mi graci 6n p.:ira 

obtener la ta=a migrator·ia de crogranulocitos; la cwal parece 

un2. medí!::_j ún vAJ i d=i de la gravedad de le gingivitis 

reprc.1dt..1'= i b l ~ y 

c:.1 í rd cc.·s. 

se correlacio~s positivamente con los índices 

Sin la ta~a migratoria de 

qwe !os-- índices 

que 



qLl8 inducen 

i nr.H .. tr.-::? el desarrollo de medios 

y l"a micro~lo~~ pr~dominante 

~ategorias e en e! des?.rrollc de l~ 

enTermed~d .. 

Espe=i~$ e$pecificas de bacterias, actinomyces, treponem~ 

y fusobdcterium se h~n identific~do como prominent~s e,·, la 

eniermed~d ~arodont~l crónic~:· ~~1~ no organismos especificos 

o grup0~ de organismos h~n ~ido direct&mente implicados como 

el agenta c¿.;_tzal p.ara cu.al qL!i er enTerme+d-::td p..arodontal. 

Debe recono~erse -~ue !3 placa mi~robiana no ~s enfermedad 

y pc1r<E. 

inte;'(~os dt:-finir t-al flora en las lesiones 

parodont~le~ tempr;.na~. ~-;;;tablecido ur. p¿ttrón 

aumente ímport2~te y constante en laG 

que :a enfermed~d se haga clínicamente 

evidente~ 

En la· .. ~ct·~·;.~~'id.~~·, 

bac·t~·;:i·~~ 

1 ~ r.el .a:ci ón de causa y, 
,,- · .... :·.'.:· 

r10 ·. n:á· ,:s.fd9,{Sst.:lbl e:.::i da,, 
,, ·-~ .. ··:-. ·º . - .. • . ,. > 

l ~;·) er·!-~.imedad pa1-.o~ont·~} 
·.:• .··:' - ' 

per-·o púe'der:-i·· c·Orú!·i·Cfe~ ar.Se~; :sosPGC!ioso.S /i. ·~.s .. · ~i ~~·¿~·~~~0 i~s:~os. qu~ 
~ . "· . : ' : .. ' .. : . :,_,: ' 

:.-=: s::abe que:· ·p1_:-edócrdn~·rf'· ·~n los sitio·E de I°<. E-nf~r1r.ed.r ... d .• 
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indu<:=en lesiones b~jo condiciones específicas de laboratorio 

~n anirna!es o se consider~ que les productos metabólicos que 

producen -=on med i ad•.::o:-~s da? l ¿; i n-f 1 ..;.,mac i ón. (u 

Se ha sL19erido ~tn:i prueba de fluoresceína pa~~ la 

evalt.t.3.ción de la gravedad ~línica d~ l~ gi11givitis, pera su 

valor no h2. zido document~do por otras i nvesti g¿~c i one~,. 

~~cepto con relación al !ndice d~ sangrado crevicul~r. La 

pru~ba =~ ba~~ en !5 degl~ción de cáp~ulas de flucres~eina 

sódica y !~ recup2r3~i6n de l~ fluoresceina por medio de 

l av2.dos b 1_tcal ~s:. \ 11 ! 

75 



9.- FASES DEL TRATAMIENTO 



' E.1 trat.a111i en to coinpl et·o en los pac:i en;t:.es ce;-, enfermedad 

p~rcciont~l puede Eer di~'idido en tres ~ases di~erent~s: 

!.- Fase ral~cionada con le c~us~ o inicial. 

II.- Fase correctiva o quirórgic~. 

III.- ~ase de mantenimiento. 

Las medidaE emplead~E en la ~ase terapD~tic~ relacionada 

cori la c:aLtsa estan 

dirigidas a la sliminación 

s:..1pragi ngi val es Ltb i cadas en las 

:uperficies dentarias. 

Esto se logra mediant&: 

-Motivación del pa~ie~te para que combata la en~ermedad 

dental. 

-Instrucción de Jas técnicas de higiene bucal ~propiadas .. 
<control personal d~ placa>. 

-Raspsd~ y ~li~ado radi=ular y en algunos casos curetaje 

ce.-r ado. 

-Eliminación de los factores de reter1ci6n de.pla.ca.· ( 1 

>fe':;<:;;/;\·,.,'.' 

.,. L:,, :: :~~s::~;:L::~::::.::.::::~,;;,4t~!~!.~.~-,_:.-_·.'.:.··.~.~~~ ::::::: 
el ~Ú'·--i: t·~~-~; o .:'.;~~~1{~:~·~0- cie"1 :;·'.·-é~-~ ~:~:-:1::~kg:t:~-j;; :_~;~'.;)l::í(.;'.', ;'· :" ¿;, · • • -

·;,< .. - -·~ :.:-...•• ·.•.· ..• ·.<·>: "'~·- ;.·:·, .. o-·;·: '>·: :-:.:;~--~¡··. 
" ., ... ·- '· '. ... '.. -~:~ :·,-;· ·-;- ~-c·?t·': .-

S~> ~- d8b e·:>: \: ~~-r -~~ i niciµ ¡;;~-~~--:6'~ ~:·¿_~~-~é~·-1·: {er:d ~ ·. ~:~:~f-'.,:.,:_:::·p~~-1,~n te e c:•n 

res¡:>ecto,;.it.:J.§',;_ta,ci6'.,denta1\J~ss6ri~I ·>s~~/e~f~',;~l:1i::ióC>. entre 

l.a pr:-sen~·_iá.>de:· _._pl'~-=-~ -·m·:¡~~-~6i:.a4·~·.:Y tár_tar.O:. esJ:c·~_á_·-~~.?_'=-=- y ia 
'.._e. _;

0
_-. • '._'._··:o'• -~.'-.': ~ -.··.' • -~~. ·'- - _---"r • 

•..cb i ¿¿~ i óñ --de----~lirlt"?~:. -;;;-or; :en.;er~~"~-~.tj.:- deflt~1. 
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Las técnicas de cepillado ~ecomendadas para un paciente 

específico dependen de su estac!_o dental y parodontal. Estas 

técnicas pueden agruparse de manera general según el 

movimiento, dirección del movi mi ente o can.ti'dad de presión 

ej~rcida através del cepillo d~ntal. 

1> Técnica de movimiento. 

Técnica de giro y golpe. 

Téc:ni~.=i fisioló~ica (Smith-Belr>;-"· 

2) Técnicas de presión-vibración. 

Método de Stillman. 

Método ~e Charter. 

3) Técnicas de rnovi1niento, vibración-presión.· 

M. de Stillman modificado 

M. de Charter modi-ficado 

4) Técnicas de movicni~nto-presión. -· ... -~ .. 
Técnica de_cepillado horizont~l. 

T~cnica de frote vertidal IEn-f~que de Leonardl~ 

~):Técnica vibr.:ttot·.la-y. d~ .. ?ú'r:c:o·~, 
. ,·.. ·;· 

Técn~ ca_ de Bcss mocli,f{ca"!a· 
~ ... .':' ..:,:·. -. '.:· .• .<. ., ~-·'. 

i i mPi·e;z~ deri~~;Df :,~~~ .,_;,rci..pi l l~> cóm-:in .. no eliminará Lá 
- . '• - -:. ~.-

b i er. la: P! So!: a· dé·.·· i aS<:·área_s:.::'i ·n_t·erp'r~-Ox i fiúil es '.".:y ;-por··",i"o tanto se . : -·,· ·." .· > '._. . . '"·' -_'' : -' .·.·~~ '.',"• ' <.::; ,-·· •. 

deben µ~Lr'i_:;:~r:. · ._._{r1St.~~~iii~h:f6~)'~J'.>c'Í:i:Í··a~-e:~.-::f¿:rÍ16--: :·:-- , h i 1 o o e in ta 
,- ',,.,, 
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Lt~o de recursos au:~ i l i a.res como: ay~ntes r~velador~s~ espejo 

intrabucal, disposilivbs iri·igador~s, dentrificos, etc. 

L~. tartrectoinía ~G un procediml2nto dirigido a 

remoción d~ la pl?ca y ol tártaro de la ~uperficie dentaria, 

según la ubic.3.c:.ión de los dep6sito5 ha de s2r e-f o.=ctu2da 

mediante instrumentación =upra o 3-ub·~;dngival ··-·--- __ 

El objetivo de la t~rtr~ctomía SLtpr~gingiv~l es 

lós depósitos de la co:-ona clínica de los 

~i entes. 

de 

El alisado radicul~r l...tna técnica de 

in$trumentación por la cueil <>l cemento reblandecido es 

eliminado y se deja la superfi-~ie radicular dura y lisa. 

La tartrectomía subgingiv~l y alisdo radicular (curetaje 

radi c.ul 2r-) se ejecL1tan como procedimientos cerrados o 

cerrada imp_l i ca la 

subgi rgi ve:l sin desplazamiento intencional 

de l~ enci.a. 

E! r-esul tace- de l c +E:se inic..i al debe ser descrito en 

términos de grada de re-~.oluci ór1 de la in~lam~ción gingival~ 

grado de r~duccijn d~ la profund!d~~ del sundea y alteración 

de _los niveles de inser~ión clinica; 1nejor·ia da la movilidad 

dentaria y m~joria d~ la higiene bue~! personal. 

Si los resultlados de la fase inicial, mu.~str?.n qu.~ l-.3 

en-fermed~d parcpontal -fu~ puesta baje coiftrol aprc;:-i ei.dol' ·-se 

puede:. 11 ev.=i.r- a cc-.bo -::1 tra..tamt-ento ·c:or·rec·t:.i-vo··. 
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Hay gran variedad de proc!"dimientos quirúr~icos· par<; 

poder lograr los objeti.vos ter-apeú~~.<:os en la gran 'va.riedad 

de lesiones~ sin embargo~ se PL•ede ut i l i:: ar un método que 

de~c.-iba las situaciones clínicas y se construya un plan de 

tratamiento quirúrgico adecuado para resolver ·di c::hos 

probleir.as. 

El la cirugía parodontal es la de 

contribuir a la. conse,,-·;acién del p.aro·donto al facilitar la 

da 1~ placa y su control, a la cual puede servir la 

~~rugia paradont~l al: 

tirtretbmia y el c~i~udo radicular se 

e7-o?ctue eficie-ntemente. conto1-nos gingivales qL.1~ 

sean óptimos para ~1 control personal de placa. 

Además de esto, 12. cirugía p:\rodontc:i.1· debe estar dirigic:fa 

a l~ r~gcner~ci_ón de 

::...:. c•i°_•jE:-~::.: ,,,.c. de la fase de mgr,-!:.enimi!:?nto es establecer li:ts · 

que condusc.:-.n a un -futuro control óptimo de l.a 

placa y para prevenir el cre~imiento microbi~no subgingival, 

y pérdida ulterior de 

inserción parcd~ntal o reducirlas al Mínimo. 

A e.ad~ paciente- se le debe trazar un sistema de citaci 6n 

períódicz cBd~ tres m~ses, que es en la maybría de .ics~casos 

En cada vi Si ta se 11 evan 

oroc:edimientos: 
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tartrectomia y pulido da !os dienta5 (cuar1do esta indicado). 

2'1 a7.o se le ée~e e-fectua:- Lln ex.ainen qLte incluya 

determinaciones de super~ici~s cariad6s~ ~ingivitis, bols<?.s 

profLtnd=.s ~~-tal ·5..;i i e: amente .. movilidad 

denta1-ia y ~iteraciones de: ~ivel Oseo alveolar. 

Las rutin~s para los 

incl,_tir: 

cuidados 

.t..- Cxam=n y· evaluaci:i:·n de: 

a) Estada pa~odontal. 

1.- Inflamación 9in9~~~: 

6• Pérdida de soporte parodontal 

de mantenimiento deben 

3. - Lesi enes furcal es y otros problemas especial es. 

bl El nivel de <:::in"':~ol de placa del paciente. 

L- Registro de la placa residual. 

2.- Factor~s relativos. 

I I. - Tratami ente de apoyo <seg•:tn se necesite>::. 

t.- Motivación e in~crmación. 

2.- Instrucción en métodos para el control de la placa. 

3.- Tractectomia y pulido. 

II!.- Tratamiento de la recidiva ~e gingivitis y enfermedad 

P"-rodontal. ( • l 
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' e o N e L u s I o N E s 

El conocimiento de !as caracteristicas cli~i~as no~m8les 

del p.é!.rcdont.o, revi.stien gra11 

conocimiento d~ ésta~ se llega_ a primera inst~nci~ a percibir 

los c~mbic.::; j:)-?.tológiccs que preceden 

parodcntal. 

Se har. 11~v8do a cabo varias 

dis.f:ribtlci ón y sever id-ad de la enfermed3d parodontal, 

qL1e ést.a es la pr.inc:ipa\l c.:ttl5~ de la pérdi.~3. 

dent.ari a en el adulto. 

Aparte de los métodos de diagnóstico tradtcionales, la 

tendencia más reciente para estos, está dirigida hacia l~ 
-: . .---·· 

necesidad de evaluar la · sL1sceptibilidad a la en-!'armedad 

parodontal .• a su avance y a la forma de prevención. Ha 

habido un aumento en la conciencia de que la prs-venci•5'n de lQ· 

en-fe:""medad parodonta! requiere más in.-formaci >1n -?C·br-:: l.~. 

intensidad ·de los ~actores pr~di spcnentes que ·~cb€-n :star 

pres~ntes antes de qU.e se hagan evid~11tes lesione-:; •.:! !nicas. 

Les métodos de diagnóstico tY..adicionales nn miúe.1 la 
. . 

pr·esencia o ausencia ·de la actividad d'; l~i. on,T-E?.r•tl~dad 

parodcntal, la susceptibilidad y 

Existen '1ctual mente . mé.tod_os· múy . so~; ~~~.~·~d~~ ·; .~II•P l.eO?.dO•' 
. -.:·:..: ''·"'-2'-'.o':. ;_---~ 

di~9rió.;tic;<:> ;:;;;,.r:cicio.:ít~l; pero i.fobl d·-=> ? para establecer-ele 



di-ficil 

part i ct.tl car 

con ellas. 

o F-n una el íni-::a de:· asis-t:encia, 

Es.per ~m;:_,5 

const.11 tot..:i.~ 

en~ermed~d d~ tal maner:?: d'?ter:ni nar :o si la 

un3 fase activ¿ ~ no, y principalmente 

l ~- s-nf ermE:d~.d 

Er. la ,¡;c:tu.,..J i dad ~9 siguen inv~stigando otros ~étodoE de 

c'iagnt:tic·::.i d~ la Enfe1-m 0?dad p~r-odo:it~.1, 

r.;,póte~i<E. 
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