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'PROLOGO 

La Odontología Preventiva es un;1 de las ciencias 1lisicas 

e:1tre las cuales hunde scJ.s raíces r"l conocimiento o~l'.Jntológi­

co. Desde el siglo pas3.do Leber y Rottenstein (1867) relacio­

naron la actividad microbiana con la aparición de las lcsio-­

nes cari.osas, y otros padecimientos bucorle:"ltales. 

Con el correr del tiempo los in•1es\.igadores han estrech~ 

do los lazos que unen a la Odontologí~ con la Odontología Pr~ 

ventiva, de tal manera que en la actualíd.ad la Odontología -­

Preventiva, constituye por sí misma una rama del conoci.miento 

cicntíf ico. 

Es importante conocer el papel que desempeña la placa -­

bacteriana, y el desarrollo de la l(!rJiÓn cariosa, ya que el. -

gs·t, de las enfermedades presentes <m ln cavidad bucal son a-­

tribuibles a ellos, y de ser converll<rnte '.I• oportunamente tri!_ 

tadas, su estudio y atención es de qran valía. 

Es por ello que sin ser mi pretr1nsión el escrihi..r un --

texto¡ con ésta t:osis me permito r.!xp·.Jr:;cr hre~Jcmcntc, 1oa co!}_ 



tra resp-:msabilidad hacer hincapié, en los conocimientos fun­

damentales de la Odontologí.a Preventivil; debemos despertar i!l 

terés a la población a la cual presta1noR nuestros servicios, 

para su beneficio, ya que todo ser hum1no tiene derecho a p:iE_ 

ticipar en las nayores posibilidades <fo salud buco-dental 

que nos brinda la Odontologia del siglo XX. 



r.- LA ODONTOLOGIA PREVENTIVA: 

Rama de la Odontologl.a encargada "'' mantener y conservar 

en buen estado ce sal.ud la boca en st, td aparato-estognáti--

co. 

La Odontologl.a Preventiva debe comonzar desde la forma-­

ción del cigoto las primeras semanas dol embarazo, y debe co~ 

tinuar con la erupción de los primeros dlentitos ya que la -­

educación sanitaria que se le dé al pac:1tmte a más temprana ~ 

dad traerá en consecuencia menoo.Eroblo:r.in enfocados a su s3-­

lud bucal y si. por el contrario el paci nnto comienza estos n~ 

bites concienzudos en la adolescencia por ejemplo ya llevará 

consigo una mayor propensión a procesen causantes de enferme­

dades en lo cual se puede evitar la í.mportosa necesidad de vi 

sitar al dentista casi siempre en caso11 c1n emergencia para el 

paciente que generalmente se suscita por dos causas principal 

mente. 

al Mala "higiene bucal, incapacidad para eliminar la pla­

ca dental. 

b) Dictq inadecuada, consumo oxcosivo de alimentos cario 

qénicos, p:irtc solamente ent.r" tan comidas. 

Esto r.os demuestra que la Odontolo·1Í.i1 1u~staurat i v.1 es __ 



es más remunerativa que la Odontolo:¡ía Preventiva ya que un -

90% de los pacientes que asisten al cons11ltorio dentral lo h~ 

cen para tratamientos restaurativos mas no preventivos caso -

que debería ser presis1mente lo contrario. Esto es p~rque el 

público no tiene todavía conciencia de los servicios prevcnti 

vos que los dentistas pueden brindarles. No como intercambio 

comercial de un producto sino como un servicio profesional -

de salud que lógicamente el paciente no ~~rcibe de inmediato 

y generalmente considera injustificado al cobro de honorarios. 

Para que la Odontología Prevent\v;i se convierta en el e­

je alrrededor del cual gire y se estructure la práctica profe 

s lona 1, se tornará en cuenta una nuev¡\ actitud que comprenda -

el desarrollo de una nueva escala de v,1lores odontológí.cos -­

donde se le dé mayor importancia el mantenimiento de la sJlud 

bucal y las restauraciones sean consid•,rotlas en segundo plano. 

En realidad nad'l P'.lede ser más gratificante para un pro­

fesional, que co:nprob<-ir co:no, mediante ln aplicación de prin­

cipios pruvent1vos adecuados le es posible resti.tuir 1.1 1F1lud 

a dentad,~ras prcv1amentr. c.1rr.ntes du el la y m;1ntencrl.1K nn --
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mente, desp·~és de años de frust.ractón, Oúé: todavía tiúnen la 

posibi.lülad de mantener sus di.entes naturales por el resto -

de sus vidas. 

La Odontología Preventiva no es tan difícil de inculcar, 

sería s•.ificiente que a unos cuantos p.:i.cientes se les so:neta 

a un programa concienzudo de control de enfermedad, para que 

así al comprobar ellos mismos los resultados se conviertan -

en los mejores p!"op:i.gandistas de Odontnl,.,gía Preventiva como 

medio para la salud dental. Pudo comprr,¡-,.,rse que la Odontol.Q. 

gía Preventiva atrae al consultorio a In mejor clientela, e~ 

to es aquellos pacientes mejor educildr;n y que no solo tienen 

el interés por una Odontología de la mf1s alta calidad, sino 

que también los medios para costearla. Ya que los Odontólo-­

gos Preventivos tienen mejores cli<int<:n <) ingresos más altos 

ya que practican una Odontología dr: m;,·¡<>r calidad que sus C.Q. 

legas no Preventivos. 

':orno un;i flecha apuntando en dlrección contraria a 
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La Odontologí.a Preventiva es la f!lllna total de los es- -

fuerzos destinados a fomentar, conserv,1r y restaur.:ir la 53-­

lud del i.ndividuo por medio de promoción, mantenimiento y -­

restauración de su salud bucal. 

El ideal de la Odontología como p1rte de la prevención 

en general es en relación con el individuo y no solamente -­

con la enfermedad del órgano implicado. 

El concepto de salud y enfermad;,(} ¡Hrecen ser diferen-­

tes grados de adaptación del organisnv¡ u l ambiente en que vi 

ve, y con inadaptación del organismo tiobreviene la enferme­

dad: 

Primer período de enfermedad o manifestación inicial de 

desequilibrio fisiológico.- Se le denomina prep1togénlco o -

preclínico no es posible hallar signos clí.nicos de un estado 

patológico pontencial: Se subdivide en primer nível.- Este -

es inespecífico, no está dirigido a la prevención de ninguna 

enfermed,1rl en particular, comprende en todas las medí.das a -

me;orar l., salud dc1 individuo como: Dieta adecuada, ealubre, 

Srgun1l0 móvil: Proter.·ción enp1,:clfic,·.1~- Serie l\n merJ1das 
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de prevención contra la aparició:1 o conaecuencia de urw enfer. 

medad en p.:irticular; como vacunas, fluonlción de las aq11as, -

aplicación tópica de fluoruros, control rle placas y rmforme-­

dad periodontal. 

Segundo: Período prep-:i.togénico o OB¡Y.'!cífico. -- Cuando los 

signos clínicos de la enfermedad se h;,r:an evidentes, o nues­

tros medios diagnósticos permiten halL'lrlos, se subdivide en 

tercer nível: Diagnóstico y tratamienLM1 precoces. Este com­

prende la prevención secundaria con mh'1iclas destinadas a po­

ner la enfermedad en evidencia y tratnr In en las primeras e­

tapas del período clínico.- Como ejemplo podemos citar las -

radiografías, tratamiento o¡:>_eratorio <l" lesiones cariosas in. 

cipientes, etc. 

Tercer período o estadio final dr; la enfermedad. - Este 

se subdivide en cuarto nivel.- Limitaci.ón de la incapacidad, 

medidas que limitan el grado de incapaci.dad producido por la 

enfermedad¡ como las protecciones pulp.)rcs, extracciones de -

dientes inf.,ct;i.dos, etc. 

Quinto nl 1.Jr;\; Reh;Jbilitnción .. - TanLn fl.nic1t- eom pn1c-oso-
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duras ¡>~rciales o completas, rehabilitilr~ión bucal, etc. 

l. - Hay que introducir al pacientn " los principios obj~ 

tivos y respons3bilidades de la Odontología Preventlva: 

Las características del paciente como un ser total que -

v\ve en un determinado ambiente social deben desempei'\ar un ~ 

p<ll i.mp".lrtante en el planeamiento de n11 pro::¡rama de tratamien_ 

to. El tratamiento dental por su parto ejerce cierta influen-

cia sobre la vida total del enfermo. 

La comprensión y la habilidad de no ¡¡reducir· dolor son _ 

particularmente importantes en lo quo se :resp~c~a a la Odontg_ 

logía Preventiva. 

El Odontólo::¡o debe h3.cer un serlo esfuerzo para entender 

y aceptar la ansiedad de sus pacienl.nn, así. como también para 

apreciar sus problemas totales de salud y no simplement.e con-

cretarsr en la reparación de sus dientes. 

Los paci.entos reconocon inmedintnmentt'i'tn.··nl.nc.~r.idnd o-· 

insinceridad f]r, los esfuer7.os dol dentista en oatoa .l'Hlpoctos. 

!J••s:l<:> :JCJ ¡:nnto d'." vista pe-fiel ico lo r:ne se d<rn., .. , "ª ~ue 
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l paciente sep3. que tiene posibilidades <111 e3lvar y mantf.!n'•r 

•.is dientes n3turales por mucho tiempo, '/ rt•ispertar en 61 11c1 

ntens0 deseo de realizar todo lo que se•J neces.;i.r io p.1ra rpe 

ste objetivo se convier.ta en realidad. 

I I. - Diagnóstico. - Para cumplir con toa preceptos de pr~ 

ención es imperativo que se trate de dí.iiqnosticar el curs0 -

e la enfermedad lo antes p0sible. El di•)qnóstico ideal sería 

quel que se p·.idiera hacer antes do:? que l•iA signos clínicos -

ueran visibles. La primera parte se llo'"' a cabo mediante --

exámenes clínicos y radiográficos. - l·n segunda por medio 

denominado diagnóstico etiológico (p11i-.bas de susceptibi-

\.dadl: 

al Ex'lmen clínico.- Nuestro examen dr.be considerar ol Pl 

iente como un to:'lo. Incluyendo S'.l posturn, en marcha s11 apa­

ienc ia genera 1, sus emociones que pud i<JP'l tener relación con 

la patología o tratamiento dentral del p.'lciente. 

En s<:?gunclo lugar debe ex;;minarse l:i. cara, cicatrices, a-

p1 lad'lr, l<JnrJn" y piso ª" }¡¡ ·r;0c:1 •• 1,:1omina1 ·; l'\'l'I 1 

mente 'f mediant<" rnlpación. 
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ión, exploración,sondeo,pruebas de laboratorio. 

Examen Radiográfico.- La radiografta bucal es un valioso 

uxiliar del diagnóstico y debe utilizarse con todos los pa--

cientes. 

La radiografta bucaL interproximal, es en es.pecia1. útil 

para el diagnóstico precoz de gran parte de la patologta bu-­

ca l. pelesto que permite una visión clara de las superficies -

proximales de los dientes, así. como el enp:1cio interdentario 

y cresta alveolar (diagnóstico de la cnformedai.! parodontall. 

Es importante sin embargo no abusar de las radiografías 

porque en dicho caso según mcichos autores, p·~eden no co:npen-­

sar los daños potenciales a futuras generaciones. Como se sa­

be la radiación origina dos tipos de d.·iflo en los seres vivos: 

l.- Somáticos. 

2. - Genéticos. - Los geneticistas hi\n de~strato que no -

hay umbral pa.ra su iniciación en ins<::ctos y mamíferos P'"J'.lC­

ños, y aunque no hay pruebas hasta c1 pr"s<:!nte d•.• que lo mis-

mo S·'.! apli.c•1 ,, los B"r<;s hamilnos no po·.irí•if!';!S ;if irmar n••" 1.~ 

radiación dcntill no :::ausil o no caus:,rf1 d·iD•) .il•r.rnu rl••I· <J., .1 -

n.• muor'..•' c•iy•• cdUSil total o parci.ill fues• al us·, d1'1·¡ .. i•;•.>co 
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de la radiografta dental. 

b) DIAGNOSTICO Y ETIOU>GIA 

Pruebas etiológicas o. de suscept ibll.idad (diagnóa ti co de 

los factores causal~~ ,d~ l.a enfermedad>.- Se lleva a cabo me­

diante pruebas etioi~~l~a;~ .'(, de susceptibilidad, evaluación -

de la dieta y anál.is.is de la nutrición. 

Para prevenir efectivamente la recurrencia e instalación 

de las enfermedades bucales, importante es que el Odontólogo 

sepa por qué se produjeron dichas enformedades; el conocimic!!_ 

to de los factores etiológicos pertinentes, mas la manifesta-

ción del paciente, habilitará al dentista para predecir cur--

sos indeseables de la salud bucal futura del individuo e indi 

car las medidas adecuadas para prcvcnl.rlos. 

c) ENFOQUE AL TRATAMIENTO 

Finalizando su diagnóstico el dentista debe hacer una e-

valuación total al paciente, para determinar sus necesidades 

odontolóqic<ls y preparar un plim de tratamiento p.J.ra s.:ttisfa-

cerlas. Entoo p:1sos se han denominMlo procedimientos rJr, con--

trol. 

1 l ¡·r··,;cntación al paciente dr:l. di;:ir.¡nóstico y plim do __ 
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tratamiento: para lograr la mayor eficacia, la presentación -

debe ser breve y especifica, y comentarios sobre la condición 

general de la boca del paciente. 
__ -.,.-, 

,_,:··· ... - . 

2) Introducir el programa pr~~~l"ttiv~~~ºcad.a;~ci.enté en 

particular: debe ser personalizado,' ea; deciX"ief1.eji5.r la si--
- 'e_ .. __ '-~Ó:, ;· ;~ -.'-----~~ -:-~_;,~~:.:~·,,_-__ _,__ '-' ? - :_, ·:~~;,:-"' '. 

tuación real del paciente y ~o si.m'pÍ;~. ge~&a:üfui.des~ 

.... )r';f'",c< ·. 
4) Iniciación de la it1s~ru'~ción~1n '~¡¡i~{b~s preventivas. 

3) Motivación. 

--- o.'o·-·· 

Debe incluir de ser posible element.o~ 9fÁtÍ..8()~ ~;,;(), modelos, 

radigraf í.as, fotografí.as, .etc •• pa.~a a~ut12~ :~ la explicación 

del programa preventivo. 

<"··,·- -~ , 

5) Convenio financiero y 'hono~arlos. 

Educación e instrucción al paciente: 

al Control de placa e higiene dental 

b) Control de la dieta y recomendaciones sobre nutrición 

el Otros aspectos relativos individualmente al ?<•ciente 

Tra tam l t~n to: 

al Pc•st.1urativo: limpi.ez.a y rilS[>:i.do 

:_.: Pr"'"'IÜ i.vo: fluoruros, selladores oc lusa les '/ oclus1 ón 
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equilibrada 

Control posterior del paciente: 

E 1 entusiasmo que muchos pacientes demuestran p:ir los --

procedimientos de control, declinan con el tiempo. Si se qui~ 

re que dichos pacientes continúen practicando tales procedí--

mientes, para ello debe establecerse un programa de visitas -

con citas regulares, adecuado a la comodidad del paciente. 

La exi.stencia de buenas relacione11 tnterpersonales entre 

0dont6logo y Paciente, son factores daL~rminantes del éxito -

en todo el programa. 

Un Programac Preveriti.\roccincluye_genera lment;.e __ lQ fÜgu ien--

te: 

a) Uso de un dentrifico preventivo 

b) Control médico de las condiciones slst6mlcns que pue-

dan dañar las estructuras bucales y salud total. 

c) Coci!:rol de la dieta particularmente entre las comidas. 

d) Hr,r;p•,tar el proqram."l de visitas al denl:ista. 

III. - Cl•f'. rns f:1'IOIDGIA \• ¡.;NF'OQU!': 1'"1!A Sil l'IU·:Vl'NC lON -----· ~ ... --~--------·-~--· ·-·-·-- -·-·--·----~~~·-··-·~·---

nuo" 1rn,v;,rsibl" qtw destruye a los tr>ii"los dentario••. p·i--



- 12 -

diendo pro~ucir por via hemática infecciones a distancia. 

La caries dental es la causa de 111.rrededor del 40% a 45% 

del total de extracciones dentarias, otro 40% a 45% se debe a 

enfermedades periodontales, y el resto a razones estéticas, -

protéticas, ortodónticas, etc. Lo más alarrcante respecto de -

la caries no es el número total de extracciones que ella ori­

gina, sino el hecho de que el ataque c.uioso co:nienza muy te!!! 

prano en la vida y no perdona a nadie. 

El ataque de caries se incremenu1 " medida que los niños 

crecen y se estirra que a los 6 años un •JO/(, de ellos estan a-­

fectados. 

La proporción de adultos atacadoe por caries supera el _ 

95%. El resultado fina 1 es en primer lug<ir, un pavoroso núme­

ro de caries sin tratar. 

¿Qué puede hacerse para detener la c~rlcs dental?: Para 

prevenirla o evitar que continúe, hay que saber cuales eon -

los factores causales y cómo actuan los mismos. 

a) FORMAC!OH DE LI\ PLl\C/, Y f\CIDOS 

Etiolrx¡ta de la caries.- Ya que l:i cartes es un "nfcrm~ 

dad inf"cciosa, con reacciones químicas co:nplejas qur• influ-
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yen grandemente en la destrucción del ee!Tli.llte dentario y de -

todo el diente si no se le detiene. Esta destrucción ea la -­

consecuencia de la acción de agentes químicos que se originan 

en las piezas dentarias. Los agentes iniciadores de la caries 

son ácidos, los cuales disuelven los com¡>::>nentes inorgánicos 

del esn\alte. La disolución de la matriz orgánica del esmalte 

tiene lugar desp~és del comienzo de la descalcificación i' obe­

dece a factores mecánicos o enzim.iticos. Los ácidos que origi­

nan la caries son producidos por cierton microorganismos b•Jca­

les que metabolizan hidratos de carbono fermentables, los pro­

ductos finales de esta fermentación son ficidos, lácticos v en 

menor cantidad acético, propiónico, pirúvico y fumárico. 

La placa contiene una alta concentración de estas -­

bacterias que permiten la producción de grandes cantidades de 

ácido en un periodo corto, la difusión a través de la matriz -

es lenta de tal manera que los ácidos formados en la placa re­

quieren un pertodo mayor para difundirse en la saliva. El PH -

desciende "l acumularse ácido en la placa, 4. 5, siendo el pro­

medio de S.~. aumenta al ácido total cuando se requiere exceso 

de c3rbohí<lratos en 1.a dicta y es probabl<, r¡u<1 los ontreptoco­

cos proporcionen gran parte del ácido que produce 1,1 descenso 

.. l.:d Pi! ª'' Li placa. 
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Primer paso para la formación de caries. 

El número de bacterias en una placa sobre diente normal 

se calcula aproximadamente en 10 millones de microorganismos 

por miligramo, y en la ini.ciación del proceso de caries la -

población microbiana se incrementa hasta 100 millones por mi 

ligramo o :nás. 

La placa dental es una película gelatinosa qlie se adhi~ 

re firmemente a las superficies de los dientes y m'.lCOsa gin­

gival, que está formada principalmente por colonias bacteria 

nas (en un 7(f'/o de la placa), agua, célulna epiteliales desea 

madas, glóbulos blancos y residuos alimenticios 30%. 

Segundo p:i.so para la formación de la caries. 

Formación de ácidos dentro de la placa, los mayores foL 

madores son los estreptococos, lactohr1c:I los, esterococos, l~ 

vaduras, estafilococos y neiseria, CJ!ll:on son cap.:ices de vivir 

y reproducirse en ambiente ácido. Algunori estudios han demos­

trado que los graves agentes cariogénicos son los estreptoco~ 

cus mutans, S:llivarius y s.1nguis. 

Entre rn5.s tiempo pcrmancz.c.~n Cll\ la boc,1 - lon cnrb0htdra--

tos de la dicta rl(~Sp'.lÚS de su inqeslión, m/ifi t.-lomp:-) (~~11_rir~i el 

rn c:1 -~·--! S C"l'"i1 S.'._' dr.-1 n l Vt.:- l norm.-'l. l par le: pY0LL' e: o;·. · 1(· ,-·,' ; :jos -
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de las bacterias. 

b) DIENTES SUSCEPTIBLES 

La solución del esmalte depende de las condiciones de SQ. 

lubilidad del fosfato de calcio en la placa y en la superfi-­

cie del diente. El fosfato de calcio es la sal que constituye 

toda la porción inorgánica del esmalte y dentina tiene una s~ 

lubilidad.NJY baja a PH neutral y ligeramente ácido, pero se -

hace más soluble cuando disminuye el PI! de 5.0. 

Mientras que la saliva pcrmanezc.1 saturada co:l fosfato 

cálcico el esmalte estará protegido, y se puede tolerar la -­

formación de alguna cantidad de ácido antes de que el diente 

se disuelva. 

Es bien sabido que en una boca dolorminados d lentes se -

carean y otros no y aún en el mism:>, ciertas superficies son 

más s·~sceptlbles cr..ie otras. La resistrmc\a de un diente frente 

a la car if,s se debe a la factibi 1.idad cor, que di.chas dientes -

acu'.nulan pli\c<1 que a ningún f<1ctor intrínseco. La facil.idad -­

con que la placa se acumul.a osl.'i. li<JiHla ,, otros factores como 

!Dal alinnamiento de los dientes en los arcos dent<1rioo, proxi.­

>e11d.~·: -; .. los conductos salivales, l<> ,·1natcomí;\ ele 0:11.-u1 s:_¡perf_L 

r: 1 f'!!i, 1.: .. e. 
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e) PREVENCION DE CARIES 

Para lograr la prevención específl.c11 de un padecimiento 

es decir, para evitar su aparición, ¡Y.>demos eliminar el age!l 

te causal, convertir un organismo suscr;ptihle en inmcine o 

p:¡r lo menos en más resistente; o bien modificar el medio a~ 

biente, con objeto de que sea difícil lc1 acción del agente -

causal sobre el organismo. 

Prodríamos reducir la presencia dg caries par .cualquiera 

de éstos procedimientos: 

a) Utilizando factores que tienden1:1 eli
0

~iJ1a/e·1 ataque 

bacterial y que podemos resumirlos en: tn s~creC:ión y grado -

de •;i.scosidad de la saliva. 

Hay suficiente evidencia clínica p:ira relacionar, que -

aquellas personas en las cuales la vi.11cosi.dad de la saliva -

es baja y su secreción abundante se presenta mucho menos at~ 

que de cari.cs: en cambio en aq·.iellas cuya sr~creción salival 

es escasa y la saliva es altame:i.te \Tl.Scos'1. se facilita 1.;:i -

forrnaciÓ~. r!1· li1 plllCQ h.Jct.r:ri.anil. l1lq1.tnOS C<)fnponentoS clo 1a 

cot;:irintls, P·"lrccc q11e tienen un r..:fcct:o antihact.erltL1 n avn--
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teriana. 

La prevención del ataque bacteri;:ino se realizarlí median­

te la i..ngestión de dietas que se han d•mominado Dietar¡ Deter­

gentes que consisten en que en la alim<mtación se incluyan ··­

principalmente, nutrientes de carácter fibroso que ade!I'ás de 

aumentar el volumen de la saliva tienE:n una acción rnecánica y 

directa que provienen de restos alimm1ticios y por lo tanto -

de la placa. La alimentación altament" blanda que se consume 

en la actualidad es factor predispon<>nt '' de la caries. 

Se ha sugerido para eliminar el il•f<:inte biológico, la uti 

lización de soluciones o dentrí.ficos <prn contengan substan- -

cias antibacterianas, los resultados h·lsta la fecha nos han 

sido tan p:>sitivos, ya que para que lt1 eustancia antibacteri~ 

na sea efectiva, debe ser importante' qur, se logre difusión a 

través y dentro de la placa y en todoo loa casos observados -

se ha visto que el contacto del dentrífi.co con las bacterias 

es limit.1<)0, asimismo, no todos los tl'.!j idos blandos tol1~ran -

presenc ta dr! estos agentes, esto es sumamente i..nd ividua 1, ya 

que para a lqunos p.-icientes S(>U to ta )m.,n ,_,, inocuos y •m otros 

se observó una fuerte clescamación rJr,¡ ''pii:c:l.io 1inr¡iv.~l o de 

lri l0.nq;1;i ,:t 1 us<1r dcntríficos cor: <'PV:L~-"-'8 ;1ntlf;.acter iilnon. 

h) 1".rdi firación del mcdco en 'JU'" 1;, \,;1cteri.a se rlr~sarrg_ 
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lla más libremente. 

Se ha demostrado que el princip:i l s11hstrato para la sin. 

tesis de los dextranos, que son compone,-, tes básicos rlE• la -­

placa cariogénica,es la sacarosa o azúcar común. También P'.l~ 

den ser utilizados otros polímeros p::ira ta formació.1 de pla­

ca y que éstos no necesitan sacaros.3 p3ra su síntesis, que -

pcteden efectuarse a partir de otros az(icares y aún de protei 

na. La placa inducida por sacarosa es nin embargo la roiás a­

bundante y la que produce mejores condiciones para la forma­

ción de caries. La placa molecular que •!n•:J1 comP'1esta sobre 

la base de levanos y otros polis.1cárid<Jrt gi.milares p-.lede s"!r 

formada a partir de azúcares o almidon,,a; la formación de ác_i. 

dos es el resultado del metabolismo de cu;ilquier hidrato de 

carbono presentable. La form.1ción de car i.ns por los azúcares 

en di.versos estudios se ha demostrado •¡uo: 

1) La co:)Sistencia física de los alimentos esf>"'cialr11ente 

s•J adhesivi.d;:id, los .Jlimentos pega·josos como las goliJs1n;1a, -

cereales -'.\7.t;caradas, etc., permancccn por más tiempo e,, r::0r.-­

tncto con 1os d10ntes ·y pnr lo t;:i.nto son rn:\~1 c0r1o··~r~n.1:.1r:;~ 

Los alimentos líquidos, como las bobidzss azuc;'lri-1•f.-\C1 sr, -

:i::::lhic!·e~ muy poco a los di.entes, son cons1derndos ·-:'.J'I"' ¡r):·F~•!':·, 
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dores de una limitada actividad cariog6nica, siempre y cuando 

no se abuse de ellos. 

2) La composición quí.mica del alimento, pudiendo ser di!! 

minuida su car iogenisidad por alguno dn sus componen tes qu í mi 

ces. El mecanismo implicador es la inhlbición del efecto ca-­

riogénico de los hidratos de carbono :1 la protección de los -

tejidos dentarios contra el ataque de los ácidos. 

3) El tiempo en que se ingieren: 1.e cariogenisidad es m~ 

nor cuando los alimentos que contieno11 azúcares se consumen -

durante las comidas (la velocidad de remoción de residuos ali 

menticios de la boca aumentan acentuhdamente). 

el Cambiando la estructura del esmalte haciéndolo más r~ 

sistente a la caries. 

Modificación en la morfología del diente.- Cuando el die~ 

te tiene fisuras y fosas demasiado profundos generalmente, es 

más susceptible a desarrollar un proceso de caries, por el e~ 

tancamir,nto que ahí se presentará de ali.mentas y bacterias, -

(utiliz..lr ''moH ••n este c;iso s,-.l L~Hlorl!u). 

i·:nfcrmr'cL1d p:i.rodontal.- Son c1ivcrsas condicion"n ¡xi.taló-
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gicas caracterizadas por la producción de inflamación o des-

trucción del parodonto, es decir, los teiiuos que conectan -

los~ientes a los huesos. Algunas formas terminales de onfer-

medad p.:irodo71tal en adultos son el resultM1o final de condi-

cienes crónicas iniciadas durante la ni~e~. éstas lesiones -

tempranas por lo general no producen sintomatología y son --

por ello descuidadas o ignoradas privadas de a.tención dental, 

las p'l.rodontopatías progresan insidios·1mcnle hasta los esta-

dios finales, en que no sólo originan uintomas p:::rceptibles 

sino que también provocan la pérdida cl'l gran número de pie-

zas dentales. 

al PARQ!):}NTO NORMAL 

U\ ENCIA 

La mucosa bucal consta de las tres zonas siguientes: la 

encía y el revestimiento del pala dar duro, denominado mucas~ 

masticatoria; el dorso :'le la lengua, cubierto de mucosa esp~ 

cializada y •~l resto de li'i mucos3 bucal. I,;:i encL1 es aquella 

parte de lil mr,mbrana mucos:1 buc.11 qno Cllbrl"! los proc•rno11 :il-

veolares de lon maxilares y rode;i los Cllellos de 1os clin1tes. 

Car¿icteristic:1s Cltni_cas Normales. 
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La encía se divide en las áreas: Marginal, Insertada e -

Interdentaria. 

Encía Marginal.- Es la encía libro que rodea los dientes 

a modo de collar y se halla demarcada on la encía insertada -

pi,! 
adyacente, por su depresión líneal poco profunda, el ~~po mar-

qinal generalmente de un ancho algo m;iyor que un milímetro --

forma la pared blanda del surco gingival. Puede ser sep1rada 

de la superficie dentaria mediante un;, sonda roma (parodantQ. 

metro). 

Surco Gingival.- Es la hendidura Romera alrrededor del 

diente limitada por la superficie de;nt;iria y el epitelio que 

tapiza el margen libre de la encía. r:n una depresión en for-

ma de V y solo permite la entrada de una sonda ro:na delgada. 

La profundidad promedio del surco gingival ha sido ro<Jil!ltra-

da co~o de 1.8 mm., con una variación de O a 6 mm., ~mm. y 

l. 5 mm. 

Encíu Insertada. 

La encía insertada so continúa en la encía marginal. -

Es firme rcsilcnte y. estrechamentr; uni.da .al cemento 'f al 

hueso alveolar subyacentes. El asp~,r:\n vn.stibulnr. a., ln e~ 

cia i.nsert.-1cla so extiende hasta l.:: ::cucos1 ulveolar r11l:itiv:i 
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.nente laxa y mo;.rible, de la que se separa la linea muco::¡ir1<¡.i__ 

val (unión mucogingival). El ancho de Li encía insertada en 

el sector vestibular, en diferentes zoni1s de la bo::a, varía 

de menos de l mm. a 9 Tlllll., en la cara lingual del rnaxi lar i~ 

ferior, la encía insertada termina en la unión con la mambr~ 

na mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de la bQ. 

ca. La superficie palatina de la encía insertada en el maxi­

lar superior se une imperceptiblemente con la mucosa palati­

na, igualmente firme y resilente. 

Encía lnterdentaria. 

La encía interdentaria ocup3 el nicho qingival que es -

el espacio interproximal situado debajo del área de contacto 

Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual 

y el col. Este último es tma depresión parecida a un valle 

que conecta las papilas y se adapta a la forna del área de 

contacto interproxirnal. 

Cada p3pila interdentaria es piramidal, la superficie e~ 

terior es afi li'lda hacia el áre:i de contacto interproximal ·¡ -

las su?':!r[i.cies mcsial y distal son levcrn<;nle cóncavas. L')B -

bordes laterales y el extremo :le l:i ¡npi 1<> interdc,,i.:ir ;., es.--

tan for;nados PJr llnñ continuación de 1.7! c- .. ,r:l :-1 !TO r·-.r: ~1'1 l ' 1
1> lr:->s 
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dientes vecinos, la parte media se compone de enc{a inserta­

da. 

En ausencia de contacto dentario proximal, la encía se 

halla firmemente unidii al hueso' interdentario y forma una S!!_ 

perficie redondeada lisa sin papila intardentaria o un col. 

Color de la Enc{a Insertada y Margimil. 

Por lo general se describe como ro11cido coral y es pro­

ducido por el aporte sanguineo (en el C-'!lo de las personas 

de tez blancal, el espesor y el grado <ln '\ueratinización del 

epitelio y la presencia de células quh contienen pigmentaciQ 

nes. El color var{a según las personas, y se encuentra rela­

cionado con la pigmentación cutaneu (rn(•\anina). Es más claro 

en individuos rubios de tez blanca que on trigueños de piel 

morena. 

La mucosa alveolar es roja lisa y brillante, y no rosa­

da y puntn;irla. 

El tamaño de la 

de los elementos celulares e ihtercelulares y su vat1r'!tilariz<!_ 

l 
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ción. La alteración del tamaño es una característica co~ún -

de la enfermedad gingival. 

Contorno. 

El contorno o forma de la encía varía considerablemente y d~ 

pende de la forma de los dientes y de sc1 alineación en el ªI.. 

ce de la localización y tamaño de área de contacto proximal 

y de las dimensiones de los nichos gingi.v;:iles vestibular y -

lingual. La encía marginal rodea los di ontes a modo de collar 

y sigue las ond:.ilaciones de las s:.ip:rfi••lt>s veslibular y lin-

gua l. Forma una línea recta en los dien1 "" con superficies rg_ 

lativamente planas. En dientes con convexiébd moaiodistal - -

acentuada o en vestibuloversió:i, el contorno arqueado norrn.al 

se acentúa y la encí.a se localiza más :tpicalmente. 

Oueratinización. - El epitelio quo cubre la superficie -

extrema de la encía marginal y la inserL<1da es queratiniza--

do y es una ad:iptaciÓ:1 protectora de la función, que aumcn ta 

cu3ndo se e~t: imula con el cepillado dental. 

LIGl>ME!l'l'O Pi\RODC)!lTf\L 

E l. l i q.:imcn to parodonti'l l es la estrt:ctnra de t:<') i 11,, ""'--· 
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ción del tejido conectivo de la encía y se comunica con los 

espacios medulares a través de canales vasculares del hueso. 

Fibras Principales. 

Los elementos más importantes del ligamento parodontal 

s:m las fibras colágenas disp..iest.as en hacer y que siguen un 

recorrido ondulado los extremos de las fibras principales, 

que se insertan en el cemento y hueso ac denominan fibras de 

sharpey. 

Grupos de Fibras Principales,del f,J.gamento Parodontal. 

Las fibras principales del parodontal se distribuyen en 

los siguientes grupos: 

Grupo Transeptal.- Estas fibras se extienden interproxi 

mal sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del 

diente vecino. 

Las fibr¡is transeptales constLtuycn un hallazgo notabl.El 

mente constante.. Se reconstruyen inc111110 una vez producida -

la dcstr<Jcción del hueso alveolar en lü enfermedad pc1·iodon­

tal. 
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Estas fibras se extienden oblicuamente desde el cemento, 

in~cdiatamente debajo de la adherencia ep\telial hasta la --

cresta alveolar s11 función es equilibrar el emP'lje coronario 

de las fibras más apicales, ayudando a ~antener el diente 

dentro del alvéolo y a resistir los movimientos laterales 

del diente. 

Grupo Horizontal. 

Estas fibras se extienden en ángulo recto respecto al -
- .. 

eie mayor del diente, desde el cemento fu1cta· elnueso alveo-

lar. Su función es similar al grupo de la cresta'c;i'1eolar. 

Grupo Oblicuo. 

El grupo :tás grande del ligamento periodontal _se extien. 

de desde el cemento, en dirección coronaria,' en sentido obli 

cuo respecto a 1 hueso. Soportan el grtH>Bo de las fuerzas ma~ 

t ic;i tor ias y las transforman en tens i.órt sobre el hueso a lve2 

lar. 

Grnpo llpical 

El qrupo apical de fibras se irradü1 dmíde el comento 

h:-1stz; c1 hueso, en el fondo .del alvéolo. tlo lo hay "fl rnices 

incomp1et;is. 
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Otras Fibras. 

Otros haces de fibras bien formados se interdigitan en 

ángulos rectos o se extienden sin mayor J:"egularid3d alrred~ 

dor de los haces de fibras de distribución ordenada y entre 

ellos. 

En el tejido conectivo intersticial, entre los grup-:>s 

de fibras principales, se hallan [ibr~-f!_~elágenas distribui 

das con menor regularidad, que contif}n•m vasos sanguíneos,­

linfáticos y nerviosos. 

Otras fibras del Ligamento.- Son lhn Fibras Elásticas, 

que son relativamente pocas, y fi_bras oxi talánicas (ácido-­

resistentes) que se dispersan principllmente alrrededor de 

los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervical -

de la raíz. No se comprende su fusión. 

Funciones del ligamento parodontal son: Físicas, Far~~ 

tivas y Sensoriales. 

Fu!1ció;1 F\si.ca. 

del dic•:-ttt:: ~1 huc•ao: rn.1ntcnrmiénto dt.i los t_elidos -:;-i_11·¡i·1.1--
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les en sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia 

al imp.:icto de las fuerzas oclus:'lles (absorción del choque) y 

p!"o·Jisió'1 de una envoltura de tejido blondo para protw¡er -­

los 'Ja sos y nervios de les iones producidas por fuerzas mecti­

n ica s. 

De la misma manera que el diente rlep<.:inde del ligamento 

pcriodontal para que éste lo sostengil durante su función, el 

ligamento periodontal depende de la estimulación que le pro­

porcionen las fuerzas oclusales p.:ira conservar su estructura. 

Dentro de límites fisiológicos, el li<prnento periodontal P'J~ 

de adaptarse al aumento de función m<:•d1.1nte el aumento :Je s•1 

espesor el engrosamiento de los haces fibrosos y el aumento 

de diámetro y la cantidad de las fibran de Sharpey. Las fue!:_ 

zas oclus3les que exceden la capacid 1d cJel ligamento perio-­

dont<Jl producen U'1a lesión que se dtmo~ii.na Trauma de la Oclt¿_ 

sió:-i. 

Cu,ntlo la función disminuye o no r.xiste el ligamento P2 

rio:lontal, se ,1trofia, adelgaza a las fibras y ·se -rcduc" •m 

cantidacJ / d(~;isid;id pierden su or-íflnt;\ción y P",.,r últ-i1r10 ni':! _ 

disp·xir·n p.:i.ralclamcnte a la supcrfici.e dcntnrin. 
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tos se ti~en con colorantes de la fosfatas3 ácida. 

La formación de cartilaqo en el ligamento p·3riodn:otal es 

po:;o co:nún y representa un fenómeno mulaplástico en h repar!'!_ 

ción del ligamento periodont¡¡l desp.lés de una lesión. 

Como toda estructura del pr,iriodonto el ligamento se re­

modela constantemente. Las células y fibras vieias son des-­

truidas y reemplazadas por otras n1wvas, y es posible o"bser­

var actividad mitót.ica en los fibroblaatuR y células endote---

lia les. Los fibroblastos forman las fihrilS colágenas y t;rn1-­

bién pueden evolucionar hacia ost.eor,J.,ntos y cementoblastos. 

El ritmo de formaciÓ:1 y diferencia rJ" los fibroblastos afect01 

al ritmo de formació;; de colágeno, Cl!:n<1r,to y hueso. La fornn-

ción de colágeno, aumenta co~ el ri~.mn dn erupción. 

Funciones Nutricionales y Sensorl~les. 

El ligamento parodonta l provee de "lementos nutrit\vo11 -

al cemento, hueso y encia mediante lon •l<lsós sanguí.neos •: pr9_ 

porciona drnn:>je linfático. La i.nervación del ligamento ¡.,..,ri.2_ 

donta1 c·,..)nfit!r1 __ . sensibi1idttd propi·:y;1;p~t·h1 y t;Jcti.1 ~in~ :lPtp,:-
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b) PARODONTO ENFERI-\) 

El estado inicial de la gran m,1yoría de las enfermed<tdes 

p.;riod.ontales es la inflamación gingival o gingitivi.tis que -

se manifiesta con la inflamación de l;i encía, es l;:i form.'l llk'Ís 

común de la enfermedad gingival, siendo la causa primordial -

Íos irritantes locales como la placa dentaria, materia alba y 

cálculos. Los microorganismos y sus productos lesivos están 

siempre presentes en el medio gingiv:• l. 

La inflamación causada por la irrl.tación locnl origina -

cambios degenerativos, necróticos y trcoliferativos en los te­

jidos gingivales. Sin embargo en la ''neta ocurren procesos ?.:!. 

tológicos que no·son causados por la irritación local, como.­

atrofia hiperplacia y neoplacia. 

Con frecuencia es preciso distinguir entre inf:lamación y 

otros procesos patológicos que p~dleran hallarse en la enfer­

medad gingival. 

l.- t.;:i inflamación es el cambio patológico primari.o v -

único. 

2. - Ls inflamnc'ión es una cai:<1ctoríntica secundrtri;i, S!!_ .. 

J'.Y'rP"''st:> :; ua¡¡ i:mfermcd21d ginqi,v•il rk< or:i.q<m qencral. 
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3. - La inflamación es el factor desencadenante de ;ilte­

raciones clinicas en pacientes con esl~dos generales que por 

si mis:nos no producen enfermedad gingl.val detectablh clí.nic~ 

mente. 

La gingivitis agud,3 es dolorosa, se insta la repentina-­

mente y es de corta dt11:ación. 

La gingivitis sub~"lguda es una'·faae-menos grave que la -

afección aguda. 

La gingivitis recurrente, es un¡¡ enfermedad que re<1parg_ 

ce desp·~és de haber sido eliminad3 m<HH<inte tratamiento, o -

que desaparece espontáneamente y re.1¡nrece. 

Gingivitis Crónica.- Esta se inetnla con lentitud, es _ 

de l'1rga duración e indolora, salvo qun se compl i.quc con cxsi_ 

cervaciones agudas o subagudas. L;i <¡i riqi ti.vis cróni.c;, na el 

tipo mis común. Es una lesión fluctunnte en la cual las zo-­

nas inflamadas persisten o se tornan normales, y las zonas -

normal<rn se inflaman. 

L,, qi.ngiví.tis puede ser locali.z;:id;i.- Se ti.mi.ta<• 1-::i cn­

cí.a de un di.ente o un grupo de di nntes. • 
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Marginal.- Afecta el margen gingival, pero puede incluir 

. una parte de la encia insertada contigua. 

Pap.ilar.- Abarca las plpilns int<.lrdentarias, con fr<3cue!}. 

,",,.éia :se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival. 

J::s común que afecte a las p.J.pilas y no al margen gingiva1. 

Gingivitis Difusa.- Abarca la encía marginal. encia in­

sertada y papila interdentaria. La distribución de la enfer­

medad gi.ngival en casos particulares s•; ¡foscriben ilsí: 

Gingivitis Marginal Localizadai So limita a un área de -

la encía marginal o ~s. 

Gingivitis Difusa Loca li.zada: Se fll< ti.ende desde el m<1r­

ge'.'l hasta el pliegue mucovestibular, y)l:•ro en un área limitada. 

Gingivitis Papilar: /\barca un espacio interdentario o -­

má.s, en un área limitada. 

'.iiriqivitis Marginal Generalizad11: Co!t!prende la encÍll rna;-_ 

gin:il •!•: todas los dientes. Por lo gm1nral la lesiÓ:l afecta .­

turn"r;ii,:. a \:is p•1pi.las íntcrdcntari.:>'•· 
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que entre el limite entre ella y la C"1CÍ.a insertad;i qued.1 ;in~ 

lado. Los estados generales están co~prcndidos en la ctiolo-­

gí.a de la gingi·:itis difus3 generali.VJ<h, excepto en c;uyo :Jri_ 

gen es -.ina infección aguda o irritaci.ó:o qui.mica generalizada. 

el MECANISMO DE ACCION DE LOS AGENTES ETIOLOGICOS 

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten­

cialmente lesivos, capJces de afcct;ir :; la substancia i.ntcrc~ 

lular del epitelio y de ensanchar 1os ''Sp3cios intercelulares 

para permitir que otros •v3entcs 1añin•1n penetren en el tejido 

conect i.vo. La primera respuesta a l'> 1 rr i tación es el eri terna: 

está señalado por la dilatación de c.1pi lares y el aumento del 

fluio sanguineo, que produce el ruhor inicial. La intensific~ 

ci.ón dc1 color rojo es consecucncié1 de la prolefcración c.1pi -

lar, la fnrmación de numerosas as3s ~~pilares y el des;irrollo 

de anasto~osi.s entre arterias y v&nulas. Cuando la infl'1m;ición 

se hace crónica, los vasos sangu Íneoa se ingurgitan y conqes -

tionan, <:l retorno venoso está dificulti:ldo .,. el flujo s;111q11i­

neo se csry_,s;:i. La consecaenc izi es nna anoxernia de los t•!l idos 

que oñ;ldr! un tinte az11ldd0 .. 1 L:i oncÍ-'1 cnrro;cci.dn. l..;a ext~rrtvll­

sación ele· critroci.tos <:ri ul tejí.do c.:onecti.vo y lü dcsernnpasi-

la encÍ<1 ·/ f!S frccnentt:! qui.• origi..n(_: nna ton(llid:1d n'~'1ruzca. 
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En la gingivitis crónica el microscopio revela que Jos _ 

espacios intercelulares del epitelio del surco se hallan agra~ 

dados y contienen un precipitado granular, fragmenten celula­

res, leucocitos principalmente,plasmocitos y gránulos lisoso­

micos de los neutrófilos en descomposició~. Los lisoso:nas prQ 

porcionan hidrolasas ácidas que pueden destruir el colageno y 

otros componentes tisulares. lfay bacteriils sobre la auperfi-­

cie y debajo de células p-'.lrcialmente d•isc3mad3s, pero no en 

los espacios intercelulares entre l<rn cf,lulas epiteliales. Con 

el ens:inchamiento de los espacios i111 r,rcelulares, las uniones 

intermedias estrechas desaparecen y l•i!'I desmoso:nas se reducen. 

En las células epiteliales aumenta In cantidad de gránulos de 

glucÓqeno, las mitocondrias se hinc\vm y la cantidad de cres­

tas disminuyen. La desintegración del contenido citoplhsmico 

y del núc1-eo precede a la muertr" de la célula. 

En el tejido conectivo P'Jede haber neutrófilos, l l.nfoci­

tos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y grá­

nu1-os de lisosoma. A la rotura inicial de las fibras colilge-­

nas sit;LH.' 1;i ·~eneración ª"' foco'll!n los cllales el colágeno es­

tá complct.:uw.~nte deHI ruido. Hn.·/ un;i r'~l:tci.Ón inversa t'ntre __ la 

C'1ntid;ir1 d0 h:1ces col/1genos '! l?l r: .. ntid1d rln c6lul;111 inflama-
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nasa normalmente p~esente en el tejido pcriodontal, tambiAn 

es producida por bacterias y células inflamatorias. 

Al principio la lámina basal es resistente a la errmió:i, 

pero al intensificarse la inflamación se produce la rotura de 

la continuidad, por la cual emigran células epiteliales hacia 

'el"tejido conectivo. Hay zonas donde está o;:,literada la inteI_ 

fase de tejido epitelial y conectivo. 

La actividad proteolitica aument~. las enzimas hidroliti 

cas, la fosfatasa alcalina y ácida, l·'.1 h!lta-glucosidasa, la -

beta-galactosidasa total-esterasa, lil tirninopeptidasa y la ci-

tocromooxidasa están elevados. Se cornpr 11eba la presencia de -

lisosimas y ácido siálico, y disminuyon los rnucopolisacáridos 

y el RNA. El plasminógeno, precursor dr; la enzima fibrinolitj_ 

ca plasmina componente normal de la encia, s~ halla en mayo--

res cnntidades, durante inflamaciones le•Jes y en menoros can-

tidades en inflamaciones moderadas ;i intensas. 

Hay mayor cantid:id de sulfhi.dri.1os en el epLtelio en --

proliferación de las inflamaciones, y en ,el. ,epitelio degener<o!. 

do disminuyen o no los hny. 

Los dis1.1Hítos ausentes en el. opitf!.l.ib: en prol ífor;ició:J, 

•L;h~,¡.~~ oresentcri c:-i los 
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leucocitos. En el tejido conectivo se hallan sulfhidrilos --

tanto en los leucocitos como en sus localizaciones normales. 

El glucógeno desciende en el tejido conectivo inflamado y se 

eleva en el epitelio en proliferación. El consumo de oxigeno 

se eleva cuando la inflnmación es leve y dsciénde cuando es 

intensa. 

-- _, ' ' ·. . . - ~ 

El desplazamiento de la. relaci6n de epitelio y tejido -

conectivo contribuye al cambio de col.ar que se observa clíni 

camente. El epitelio prolifera y los brotes epiteliales se -

profundizan dentro del tejido conectivo. ~l mismo tiempo, el 

volumen creciente del tejido conectivo pr.,siona al epitelio 

que lo cubre, produciendo su atrofia. 1.on vasos· sanguíneos Í!l 

gurgitados llegan a situarse a una célula epitelial o dos de 

distancia de la superficie, separadas por las prolongaciones 

de los brotes epiteliales, crean áreas delimitadas de intensa 

rojez. 

La gingivitis crónica es un conflicto entre la dostruc-

ción y la reparación. Irritantes loca les persistentes lesio-

nan lu c:'lcÍri, prolongan la i.nflamación y provocan permeabi li-

dad y exudado vascular anormales. La infiltración de líquidos, 

ci'elul,s 'i 0111.imas del cxtlihdo inflamatol'.'í.o tiene pr>r conse--

c:i•enc1¡, la dcgencl'.'ación de los tejidos. !1J mismo t""''P'J se _ 
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generan nuevas células y fibras conectivas y nuevos vasos sa~ 

guineos, e~ un esfuerzo continuo por roplrar la lesión tisu­

lar. Los ~ucopolizacáridos ácidos relacionados con la fibro~~ 

nesis, están aumentados en la ?3riferia de áreas con inflama­

ción crónica. Los cambios regenerativos ultraestructurales 

del epitelio incluyen el aumento de la cantidad y densid3d de 

la fibras citoplámicas, tonofibrillas y partículas ribonucloQ 

proteínicas, dis~inución de la vascularización citoplásmica y 

también retorno del espacio celular a su tamafio natural. 

La inflamación es p::ir supuesto un11 i:-eacción de tejido co!};_ 

juntivo; de ésto se desprende que cualquler agente inflamato­

rio existente en el medio bucal debe at r.1vesar el epitelio -­

gingival y alcanzar el corión antes de que la inflamación ~J~ 

da comenzar. Histopatológicamente los primeros cambios oh!ler­

vables mic:roscópicarnente ocurren en li1 ¡Y.)rc i ón del cor i {m su~ 

yacente a la adherencia epitelial. I,os microorganismo8 buca­

les tienen el p'::ltencia1 de permeabílizar la barrera epi tolial, 

facilitando así la penetración de los agentes inflamatorios. 

Por ello tos gérmenes bucales son considerados los agentes e­

tiol61icos primarios de la enfermedad poriodontal. Laa lncte­

rias producen ~arlas substancias 1uc lnducon inflamaci&n. Es-

tas suhst~nci~s \' los productos de rcarriAn 1ntiq(~r1rJ mi~robi~ 
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rias que inducen directamente a las células a liberar medin­

dores quí.micos los cuales desencadenan la inflamació:i. Un.1 -

vez iniciada l::i inflamación, continúa apro;,echando los eap:1-

cios estructurales del parodonto a menos que los agentes --­

irrita t ivos sean removidos, o hasta qu<:! la destrucción a., -­

los tejidos obliga a la eliminación del diente. El hecho que 

los microorganismos o sus productos metabólicos sean la causa 

primaria de las enfermedades parodontal, implica que fl•l remo­

ción es la etapa más importante: esencial de todo pro<¡rnma de 

prevención parodontal. 

Otros factores contribuyen a la enfermedad parodontal c~ 

mo restauraciones defectuosas (nidos excelentes de coloniza-­

ción bacteriana). Mal-Oclusión dentaria (disminuye la reais-­

tencia a los tejidos de soporte dentarios). Hiperplasia gingi_ 

val (asociada con el tratamiento con Dilantina). Agrandamien­

to Hiperplásico ideopático (hereditario o familiar). Agranda­

miento condicionado (hormonal), (embarazo), (p.ibertad), (leu­

céroicol, (d<>ficiente de vitamina C). Gingivoestomatitis Her~ 

tic::i (inf<'cci.ón causilda p~r el virua herpes aimplex). 

El m.1" i.rnport:mte de los f.Jctores locales es 111 placa de!}_ 
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tal, el tártaro tiene una importancia secundaria, en conjun­

to éstos factores se debe a mala higiene bucal. Su carácter 

irritativo os l:i. consecuencia de su p:>bl.ac ión bacteriana; -­

más específicamente de los productos metabólicos que los mi­

croorganismos que elaboran. 

Otro factor local es el trauma oclusal, que aunque no 

es capaz de originar por_ si solo la inflamación gingival, -­

tiene la capacidad de aumentar los efectos destructivos de -

la inflamación iniciada por otras causas locales. Otros fac­

tores irritantes locales son el acu~amionto o empaquetamiento 

alimenticio, con tornos dentales inadecuados, restauraciones 

dentales incorrectás y hábitos perniciosos como el bruxismo,­

respiración ·bucal ;_eiC:,c:. 

Con respecto a los factores genera les se ha expresado -­

que la cavidad bucal refleja el estado de salud general más a 

menudo que ningún otro órgano del cucrp:¡ humano. Entre las -­

condicio~es generales que influyen ~n el curso de la enferme­

dad p.:irodontal pueden mencionarse 3normalidades hormonales y 

hem;:ito1óq icas, intoxicaciones. ~rturbaci ones heredit<irias y 

mctLtbóli.cas-r Pnfcrmcdades dc1;Jilit;:int<!l:l ·i' tr.nstornoa r!mqciona­

les. Las c11teracíones de l;:i nutricí.ón l1cu1 sido t;im];í<0 11 r:-:>nsi­

deradas fac tor••!':l et i.ológicos je h enf ,_·rm•:,d3d pa.rodori' -•l. 
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La formación de la placa se realiza en dos etapas: la -

primera consiste en la forrreción de la cutícula cubriendo la 

superficie del esmalte, y la segunda en la implantación y 

subsecuente crecimiento y colonización de formas bacterianas 

en la superficie externa de la cut1.cula cubriendo la SDpcrfi 

cie del esmalte. Al mismo tiempo quo los microorganismos cr~ 

cen y se reproducen, constituyen por medio de su metabolismo 

una matriz extrabacteriana que los ayuda a colonizar. 

Los efectos mortíferos de la placa, en lo que respecta 

a la iniciación y progresión de la enfermedad parodontal, se 

deben a la acción de sus microorganismoo y, más particular­

mente a la acción irritativa de ciertou productos metabóli-­

cos de éstos microorganismos. Esto no quiere decir que los _ 

microorganismos son indispensables p:ua la iniciación do la 

enfermedad parodontal. Los investigadores han cncont.r.~do mi­

gración apical de la adherencia epitelial y reabsorción ósea 

alveolar en ratones suizos criados libres de gérmenes. Sin -

embargo, en estos animales las lesiones están circunscriptao 

a las superficies p:ilatina y lingual de los molares. Estas _ 

1 es ion os c¡11t· se n;in observado también en el mismo ti ¡:n de -­

an irnal cs cr1,,dos on condicionros convrmcio:-.11lcs, se <'•1racteri_ 

zan por tenor poco car6.ctcr ínflci:w1Lorio, lo C'Ltal nw¡íere --
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que se origina en un trauma físico infringido a los tejidos 

paradontales debido al contorno de las superficies denta lr,s 

adyacentes. 

La evidencia que vincula los géirme~~s cori la iniciación 

de la enfermedad parodontal es principJlmente clínica. Para 

poder comenzar su actividad p:itogénica los microorganismos, 

como yü vimos en el caso de la caries, deben colonizar en la 

vecindad de la cérvice gingival. Estudios bacteriológicos d~ 

mostraron que inmediatamente antes que lil inflamación gingi­

va l fuera clínicamente observable so h.1bía producido un 

aumento •en el n;Ímero de microorganis11.,,. gingivales, así. como 

ci>mbios definidos en la composición rl•J la flora de la placa, 

consist•mtes e:'\ la np.:lrici.Ó:'\ de bastonr,s y fil<J.mentos qramn~ 

gati.V'Hl rm s•Jstitución de los cocos grnmpositivos que predo­

minaban .1 l comienzo. La restitución de pr.'Ícti.cas higi.ém icas 

adecuadas fue seguida en corto plazo por el retorno de la º'.'. 

lud qingi.val í' flora microbiana a su est.ado inicial. Las ob­

servaciones microscópicas de las tejidos gingivales durant" 

los estll'1i'>S i.nicia1o!3 do ln infl<1m..1ción gingival, prueb."\n -

si:! lur:_;a_r d ·1·.i'LtB l2 cu.renc\Z\ ÜP 1Ji·1.:ir_:iÓn microbianil ':11 10!i 

tejidos er·: r;st...;dlo de cnfcrrne<l:i.d TY'lrodontal, P')t lo 1 p1n la -

1•·.!:;tÓ:: ln :.c:._;i 1 no os cansad) ty'"->r loH microorq 1nis:-nnn n1 no --
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por alguno de sus productos metabólicos: 

al Enzimas capaces de hidrolizllr ini.cLalmente ciertos -

componentes intercelulares del epitelio qingival, tejido col'.!. 

juntivo. 

b) Endotóxinas bacterianas con la cap::icidad de provocar 

inflamación en tejidos sensibilizados, y 

el Inmunoproteí.nas que se originan como respuesta de -­

los tejidos a antígenos bacterianos (pro~uctos de la reacc1ón 

antigeno-anticuerpo, que sensibiliza c, los tei idos). 

La placa madura. contiene 4xl0
11 

cf,111las microbianas ¡x:ir 

miligraT.os de placa seca. El 28% de érll•Ht microorganismos 

s:m cocos grampositivos y aerobios fa<:·dtativos: el 24% son 

form.'ls a brgadas, grampositivas '/ tamh1.6n facul.tati\,as; ,,¡ -

18% qrarnp::¡sitivos anaerobios: el 1)Y. '.:oc:os gr<1mpos1tivos 

an,,crobios el lO'fo bacilos gr;;rnnegati•;•)f1 anaerobi.os y "¡ t;f, -

cocos :;r'lm.'1egativos 3naerobios. La pl;;r:-1 r.kmt.al p;ictl<:! s"r rr~ 

movida ""'diante la limpicw ·¡ pulido de los dientes, P'!ro 01' 

ticnd~ ~ (or~ar de nuevo. Actualmen·e el procedimiento l'liis -

con~c~innt" p~ra eliminar la placa, a dislocar las colonia~ 
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odos los microorganism~s que viven en los dientes. El con­

trol de plac~ pilede desorganizar las colonias existentes de 

tal modo que los microorganismos tienen que recoloniar antes 

e ad1uirir de nuevo su p:::itencial metabólico, éste proceso 

toma cierto tiempo, numerosos autores postulan que son nece­

sarias más de 24 horas para que la placa recupere su p:>ten­

cial patogénico inicial. 

el TARTARO DENTARIO 

El tártaro, o masas calcificadas adherentes a las supe~ 

fic::ies de los dientes, se clasifica de acu,;rclo con su ubica­

ción en relación con el margen gingival en dos tipos; Supra­

qingivalcs y Subgingivales. El tártaro supragingival, que se 

encuentrn con más frecuencia en las proximidades de los pro­

ductos salivales, varia en composición quimica en di.stint.:rn 

áreas de la boca. Es blanco o blanco amarillento. duro p<>ro 

quebradizo y relativamente fácil de remo·.1er IY.>r medio <Jt., lln 

rasp:ldo. El tártaro subgingival se forma bajo el margen rpn­

modo tal que su presencia, ubicación y cantid11d sfr 

lo p~1eden dctlirminarsc medicrnte el uso drJ un explorador n 

sonda pcriodont .:il, si su c:intid;1d "!S suf icifJnte, punde rH!r -

detectado t .tmbl ón on los rudJo;::Jr11fí.;1s. !·~n qr:!ncr;-i l ~<~ rr 1 ~'1,.!fi-

ta en depósitos p::.quef\os, sin pref er,.:nc "' ¡X>r la pr0:<i m l'hd 
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o distancia de los conductos salivales. Es denso y duro de -

estructura laminar y color pardo obscuro, y se adhiere muy -

finamente a las superficies de los dientes. La composición -

del tártaro subgingival es más constantc y depende menos del 

sitio de formación que el supragingival. En el pasado el -­

tártaro supragingival se conocía generalmente con el nombre 

de tártaro salival y el subgingival como tártaro cérico: es­

tas denominaciones reflejaban la crecnci.n de que sus orígenes 

eran, respectivamente, la saliva y el 1111cro sanguíneo, la ma­

yoría de los autores modernos cree, sln ombargo, que ambos -

tipos de tártaros se forman en la salivn. 

La composición química del tártaro comprende una fase o~ 

gánica se compone principalmente de proteínas, proteínas con­

jugadas con azúcares y agua. Los componentes i.norgánicon más 

abundantes son fosfato de calcio, foefalo de magnesio y carbQ 

nato de calcio,más oligoelementos. Estos componentes pruclpi­

tan en el sistema cristalográfico de las apatitas, en ¡:nrtic!l_ 

lar la hidroxiapatita. 

Pato~&nic~mcnte el tártaro es el resultado de la calcifi 

cación dr; la pl<ica. La calcificación no empieza hast1t.que la 

plci.ce> ti1.,,1r' dos o tres dici.s de exi.!l!.r)ncia. Cc1mo en to<ln otra 
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calcificación biológica, la calcificación de la placa se lni 

cia en focos 3.islados o núcleos, que luego crecen y finalmrn1 

te coalescen formando masas sólid.1s que tienen con írccuen--

cia estructura laminar. 

Terminología utilizada para los depósitos ·dentales blan. 

dos: •·, -: 
- -- - - ~ "-. - - - __ ,_ _,_ --

1897. - J .c. Williams: Una masa que se· percibe.como gru~ 

sa, de microorganismos productores de ácidos. Placa microbiª-

na. 

1897.- G.V. Black: Capas gelatinosns de microorganismos. 

1899. - G. V. Black: Placa microbiana gelatinosa, gelat i-

nosa transparente producida por microorganismos. 

1902.- W.D. -MiÚer: Placa Bacteri<ma. 

1941.- W. Wild: Placa, se adhieren a la superficiri en -

los es¡llcios habitualmente no limpiados de la dentadur.1 y se 

compone de alimentos triturados (carbohidratos, proto1n:is ~, 

grasas), saliva (musina, células epiteliales descamacliHd y 

diversas h~cterias. 

1951.- R.M. Sthep."tn: Placa, la s1ma de todo materia1 

blando r:xó1eno ;¡ue se :1dliierc a l;; superficie düntaria. 

19!11.- Orqanización Mundial dn la Salud: Pl¡ic.1, princi_ 

pllmcntr) :nicroorqani.smos, m.:iter.i.•J <'tlba-rt."!Si.cluos b',Jc,:\nn, '."f',i.-
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croorganismos, células epiteliales y s3nguíneas y pocos reci 

duos de alimentos. 

1963.- c. Dawes, G~N.Jenkins·yC.H. Togue: Placa dcnt2_ 

ria, todos los depÓsitos bl.andoi;,con exclusión de residuos 

de a limen tos. 

1969.- R.S. Schwartz y M. Massler: 

l.- Película adquirida, pelicula fina acelular. 

2.- Placa dentaria, depÓsito transp.Arente organizado, -

que básicamente se com¡nne de bacterias y sus productos. 

3.- Materia Alba, depósito blanrlr,, blanquecino, sin ar­

quitectura específica, que puede ser P\iminado rociando agua. 

4.- Residuos de alimentos, alimnr1tos retenidos, que se 

eliminan con la saliva y la acción de los músculos de la bo-

ca. 

V. - PLACA DENTAL ENFERMEDAD CAUSADA POR ESTA Y SU CONTROi., 

Placa Dental.- Es un depósito blando amorfo granular -­

que se <:1cumu la sobre las superficies, restauraciones y cá le~ 

los dr!ntari<lli fcontra p!?t:r<Ja de ·1olumen más o menos crmside­

rablc). Sp ,-1dtn~"!rc firmemente ~J: 1:1n s·~1p--:!rficies suby,H.'ontes, 

de; ]<1 c11;:i l se d1,sprende sola'.Ue'.lt•: <.:cm l.·1 limpieza mw.,'Ínica. 
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Los e:-ijuagatorias no la quitarán del toda. En peque~ils 

cantidades la placa no es visible, s3lvo que se pigmente con 

soluciones re·.reladoras. A medida que se acumula se convierte 

en una masa globular visible con peque~as superficieo modul~ 

res cuyo color varia del gris, amarillo. 

La placa ap.:irece en sectores supragingivales, en s•J ma­

yor ¡nrte sobre el tercio gingival de los di.entes, y subgin­

givalmente con predilección por grietas, defectos y rugosid~ 

des, y márgenes desbordantes de restaur'>ciones dentari::is. 

La formación de la placa co:nien z11 ¡nr una ca p.~ ún í ca de 

bacterias so'::>re la película adquirid1 ( •. ,:,p3 delgada, li.sl, -

incolora, translúcida difusamente dir.1tr i.buida sobre la coro­

na, en cantidades algo :nayores cerca dr~ lo encía); o la s•J-­

perficic dentaria. Los microorganismos son unidos al di11nt.<; 

por una matriz adhesiva interbacteriana, o por una ;:ifl lli rbd -

de la hidroxiapn.tita adamantina por las glucoproteín;w, T1C -

atrae b ¡Y.:lÍccila adquirida y las bacterias al diento. l.'l pl!!. 

ca crece. ~r agrcg11do de nuevas bacterias. 

~1l'.ipliraci6a ª"las bactcrian v acumul11ci6n de prodJc 

tos r""'1ct·pr1<1!10.~.:. L<:ls l'KlCterias se ffii:'intienen unidns (jf¡ 1.1 pl:~ 
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perficie adhesiva protectora que producen. 

La composición de la placa consiste principalmente en mi 

croorganismos proliferantes y algunas células epiteliales, 

leucocitos y macrófagos, en.una matriz intercelular adhesiva. 

Las bacterias constituyen aproximadamente setenta p0r -

ciento del material sólido- y· el resto es -matriz intercelular 

la placa se colorea positivamente con el á~ido periódico de -

Schiff {PAS) y ortocromáticamente con azul de toluidina. 

El contenido orgánico de la placñ consisto en un compl~ 

jo de polisacárido y proteí:nas cuyos <'.omponontos principales 

son carbohidratos y proteínas, aproxl.mndamonto treinta por -

ciento de cada uno, y lípidos alrredodor de quince por cien: 

la naturaleza del resto de los componentes representan pro-­

duetos extracelu lares de las bactcr i.as ele la placa, sus res­

tos citoplásmicos y de la membrana celular, alimentos ingeri 

dos y derivados de glucoproteínas do la saliva. 

El carbohidrato que se presenta en mayores proporciones 

en la m:lt:.riz es dcxtrlin, un polisnc'1rído de origen bacteria­

no que fonr.~ 'l.S'X. del total de.. sólidoa ele l;, placa. Otros --

co.rbohidrat os de 1a rn...1tri.z son c1 lo•15n, o~ ro prod1u·t" ha.ctQ 
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riano polisacárido (4%) y metilpentosa en forma ramnos3. [,os 

restos bacterianos proporcionan ácido n1uriático, lípidos y 

algunas proteínas de la matriz, para los cuales las glucoprQ 

teínas salivales son la fuente princi¡nl. El contenido inor­

gánico m3.s imp:Jrtante de la matriz 

de la placa es el calcio y el fósforo con pequeñas contida-­

des de magnesio, potasio y sodio. 

Las bacterias que se encuentran ~n la placa dentaria _ 

que es una substancia viva y generador:n con muchas microco­

lonias de microorganismos en diversas <_>l:apas de crecimiento. 

A medida que se desarrolla la placa li> ¡:.1blación bacteriana 

cambia de un predominio inicial de co,1os (principalmente - -

grampositivosl, a uno más complejo c¡ue contiene muchos baci­

los filamentosos y no filamentosos (Neisseria, Nocardia y E~ 

treptococos). Los estreptococos form•.m alrrededor de 'iffJI, de 

la po::ilación bacteriana, con predo:ninio de Streptococcus. -­

Cu3ndo la placa aumenta de espesor, se crean condiciones __ 

a:-nerobias dentro de el la, y la flora se modifica en concor­

d;-;nc: ia con esto. Los microorganismos de la auperficie proba"­

b1t::-nr:ri .. _r: crJ~1siqunn S'.l nutrición del mP.dto bucul,micntraa que 

los d<: l> profundidzid utilizan a<lem.~s productos mctal..',\ 1cos 
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La placa no es un residuo de loe alimentos, pero las ba~ 

terias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para for­

mar los comp:¡nentes 1e la matriz. Lon alimentos que más se -­

utilizan son aquellos que se difunden fácilmente por la placa, 

como los azúcares solubles: sacarosa, glucosa, fructuosa, mal 

tosa y cantidades menores de lactosa. 

Los almidones que son moléculas m.S.s _grandes y_ menos difg_ 

sibles, también sirven comunmente como substratos bacterianos. 

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen la capaci 

dad de producir productos extracelularns a partir de alimen­

tos ingeridos. Los productos extracelulares principales son -

los polisacáridos dextrán y leván. Do ellos el dextrán es el 

más importante, por su mayor cantidad, sus propiedades adhesi 

vas qu~ pueden unir la placa al diente y su relativa tnsolubi 

lidad y resistencia a la destrucclón bacteriana. El dextrán es 

producido a partir de la sacarosa por los estreptococos, espe­

cialmente por S. mutans y S. sanguis. Asimismo, el dextrán se 

forma a partir de otros azúcares y almidones, pero en cantid~ 

El lnv.~n 1m co:npuesto mucho me:-ior de la matriz <le la pl!!_ 

cci, es r¡enorario p::>r odo:-itomyces viscoaus, íi lament·o ilerobio 
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grampositivo, y por ciertos estreptococos, Producto bacteri~ 

no, el leván es utiliz3.dos corno carbol1i.drato por las r><1cte-­

rias de la placa en ausencia de fuent<.H• exóge:-ias. 

En la etiología de la enfermedad qtngival y parodontal 

en la placa dentobacterian<l se encuentran muchas caus:is loe::!. 

les, pero la higiene bucal ins\lficiente eclipsa de todas las 

demás. Hay una correlación alta entre la higiene bucal ins·1-

ficiente, la presencia de placa, y la fracuencia y gravedad 

de la enfermedad gingival y p.:lrodonta1. Cuando se interrumpen 

los procedimientos de higiene buca 1, e" 'lcumu la placa y la 

gingivitis 3.P3rece entre los 10 y 21 rll~s: la severidad de la 

inflamación gingival está en relació:-1 erm la velocidad drJ fo~ 

macián de la placa. Al reinstaurar los procedimientos de hi­

giene bucal, la placa se elimina de casi todas las suporficies 

dentarias de:-itro de las 4B horas y la gingivitis des;ip,uece -­

entre uno y ocho días más tarde. 

La imp,,rtancia fundamental de la placa dentaria en t;i -

etiología el,-, l'l enfermedad gingival y parodontal reside en la 

concentración de bacterias y sus productos. Las bacteri;is co!}_ 

tenidas en l.a placa y en la región dr:1 surco qingtva1 nm: ca­

p."!ces de pro:Licir d,1ño en los tej id0ii '/ nnferrnedad, pr•rr> :-io -
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se ha establecido los mecanismos con loa cuales generan en--

fermedad gingival y p.:irodontal en el hombre. 

La morfología,actividad metabólic•J '/ níveles de l'H de -

la placa dentaria varía entre los diferentes dientes y en di 

ferentes zonas de una misma superficie dentaria. !lay un int~ 

rés considerable por identificar los factores de la placa -­

dentaria que determinan su actividad cariogénica, calculogé­

nica y generadora de enfermed"!d gingi.val. Placas ácidas y pl~ 

cas básicas han sido vinculadas a la c~rios y enfermedad p3r~ 

dontal respectivamente. 

Las placas que aparecen en las con111~s de dientes de ro~ 

dores, en los cuales predominan estreptococos productores de 

dextrán causan caries en contraste cor; la placa subgingival -

que contiene Odontomyces viscosus y oslroptococos productores 

de leván, que genera caries y enfermed~d parodontal. 

Los métodos más efectivos para 1<1 prevención o control 

de la enfermedad parodontal, son aquellos que comprenden la 

prevención o rerroción de los factores irritantes locales, pa!:_ 

ticularmcentc i\CJrogCJdos de colo:-ii.'\s h'lcterianciB sobrr~ los die!!_ 

tes y !&vice qi.nqival. Estos procn<limi.cntoa r"riu1U1rlín en la 

prevonción no solo de la onfermod;id p·1rondont<1l, oi1H1 tamhién 

en lo carios dento:!\. Los métodos más ,,foc\.l'Jos p:ir:i rt?:no·1er 
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la placa son: Uso de seda dental y sobre todo una buena l.Úc­

nica de cepillado. 

al TECNICA DE CEPILLAIXl 

El cepillo :nás a'.decua-do -es el que tiene mango recto, dos 

hileras de cerdas cortadas a una misma altura; el material de 

las cerdas p'.lede ser de naylón o cerdas naturales y la consis­

tencia de preferencia dura. Por sup.iesto que la firmeza de -­

las cerdas dependerá del tipo de mas.ije r¡ue requiera el pa-­

ciente. Así por ejemplo, desp'.lés de un t ratamie'1to p-.irodo:-ital 

se usará un cepillo de nuylónblando, 'l'I" d3.rá un masaje y li!!! 

pieza sin riesgo de lastimar la encí.:1. La altura de las ccr-­

das deberá de ser de aproximadamente 11. a 12 mm. y los pena­

chos esp:iciados, los extremos de los p•machos deben terminar 

en p·.inta ¡:ara que así tengan mayor pt:Jnc:tración en los osp-:icios 

interdentales y mejor desplazamiento sobre las superficíes de 

los dientes. 

La frecuencia del cepillado debe ser por la mañana ;1 l -

levantarsr,, desp:Jés de cada comida y a·ntes.de acostarso. 

km objctlvos del cepillado 13on: 

mucin~ ~ sobre todo reducir los ~icronrq~nismos. 



- 55 -

3.- Estimular la queratinización de los tejidos, hacie~ 

dolos más resistentes a cualquier tipo de agresión. 

METODO DE S ITLL.."IAN 

-. ~ - : ·_· -. " . . - ". - " 

Este es uno de l.~~ má¡;do_s mas usados, se recomienda que 

el paciente se coloque frente al espejo y sus dientes en posi 

ción de borde, el cepillo con las cerdas descansadas parte en 

la porción cervical de los dientes; se presiona con las cer-

d3s en el margen gingival hasta producir isquemia: Posterior~ 

mente se dirige el cepillo hacia incia1\ y oclusal. Esto es 

en lo que se refiere a las caras antor1,n·es de los dientes en 

ambas arcadas, el cepillo debe hacer ¿.,,"' recorri.do por lo mg_ 

nos seis veces. 

Las caras masticatorias se limpiarán en forma circular, 

las cars linguales se cepillarán barriendo los dientes, siem-

pre hacia incisal y oclusal sin necoaidad de producir isquemia. 

METODO DE STILLW\ll f.ODIFICADO 

La única diferencia de éste método consiste en que el m~ 

vlmiento d~ bnrrido ompicz1 en la cncln insertada y se conti-

núa con la cncín m;1rqina l. 
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METODO DE CHARTESS 

El cepillo se deberá colocar en línr¡ulo recto con respes 

to al eje nayor del diente con las cerdas en los espacios i~ 

terproxitrales sin tocar la encía, alli se harán movimientos 

para que los lados de las cerdas entren en contacto con el -

margen gingival. 

TECNICA DE FONES 

El cepillo se coloc~'ho~iz?)l't~l!!l(lnte al eje del diente 

y se continúa con los ~sos :in~~~ionrn'. 

TECNICA FISIOLOGICA 

Se hace siguiendo el trayecto que sigue el bolo alimenti 

cio, ~~ra ello se utiliza el cepillo con cerdas de la misma -

longitud y de tamaño mediano: el paciente sostirmc rd m.'.lngo 

del cepillo en posición horizontal y las cerdas se dirí<Jon en 

ángulo hacia los dientes y se hacen movimientos suaves de arrl 

ba hacia abajo. 

METODO PARA RE'; IONES DIFICILES 

Cuando las coronas se<1n mayaren .q11e la· anchura <lol cepi-

llo S<:! nec1,si ta colocarlo en posici.ót. ·ierti.cal y copl 11<1r so-
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lo un diente cada vez con movimientos de arriba hacia abajo 

y en forma circular, esto se recomienda cuando existan dien. 

tes fuera de aleneamiento, a fin de evitar e:npaquetamio>to 

alimenticio en la encía marginal. Cuando se trata de cepi-­

llar las caras distales de los dientes [>?Steriores también 

se recomienda ésta técnica. 

TECNICA DE ROTACION 

Las cerdas del cepillo se colocan casi verticalmente 

contra las superficies vestibulares ·y p:il.1H.lnas de los die12 

tes, con las puntas hacia la· encía y loa <:ostados de las -­

cerdas recostadas sobre ésta. 

Debe ejercer una presión moderadahilnl:a que se observe 

un<l,j.igera isquemia de los tejidos gingi.va los. Desde est.1 f".'; 

si.ción inicia 1, se rot;:i el cepillo hacia ;¡J,;1jo y adentrri ••e; 

rráxilar superior, y arriba y adentro en el inferior, ·¡, 

co:-isecuenc ia, las cerdas que deben arquearse, barren Ln1 

sup"'rf ic ion de los dientes en movimiento circular. Esta ac­

ción debe rc?"tirse de 8 a 12 veces en cada sector de l~ Ln 

en. 

Las sup-:!rf i.cios oc lusa les p.lod•Jn c"plllarse por mr,<J: n 
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de movimientos horizontales de barrido delante y atrás. 

TECNICA DE BASS 

El cepillo se puede tomar como un lápiz o de la manera 

convencional. Las cerdas se colocan a un 5ngulo aproximado 

de 45" respecto de las sup~rficies vestibulares y f>3latinas, 

con las puntas presionadas suavemente, dentro de la crevico 

gingival. Los cepillos creviculares con s6lo dos hileras de 

penctchos son en p:irticular útiles p:ira Í?sta técnica. Una 

vez ubicado el cepillo, el mango se ctcr:íona con un movi.mie!:!_ 

to vibratorio, de vaivén sin trasladar i.,s cerd1s de su lu­

gar, a lrrededor de 15 segundos en cadet 11no de los sectorr:s 

de la boca. El mango del cepillo debe n~'lntenerse horizont;,l 

y p:iralelo a la tangente al arco dentario p.:ira los mol.1r<:a, 

premolares y superficies vestibulares de los incisivou 'l r:él­

ninos. Para las superficies P3lati.nas (linguales) de é11tr>11 

dientes, el cepillo se ubica paralelo al eje dentario y nr, 

usan cerd:is de la P'.mta del cepillo, efectuando el mismQ •. 1 

po je movimiento vibratorio señalado. 
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