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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

1.a Odontologin como cioncia tlenc un númun.i sufi.cie!}. 

to d•• 1:amas o auxiliares para qun nu11 .1plic<tdo en lo práctica 

dinr~.t\ con el füdto requerido por la uJtuuci6n predominante -

en lori 6rganos dentarios de la c<11ridad oral en nuestra pobla­

ción. 

Pues bHin es la Odontologiu Preventiva una de las ra­

mas más importantes, ya que es la encargada del mantenimiento 

de salud general de la cavidad oral por medio del conocimien­

to de ciertos métodos y t6cnicas qua nos ayudarán a conseguir 

y conservar dicha salud. 

Si la enfermedad ya está preaente, el propósito será 

prevenir el avance destructor de la minma1 en un paciente ya 

tratado evitará la ropetici6n de 6nta. 

Porque ea en el buen estaclo y caracteristicaa propias 

de los tejidos donde estriba el 6Kito de toda intervención 

o tratamiento Odontológico, cualquiera que esta sea. 
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CAPITULO II 

PERIODONTO EN SALUD. 

CARACTERISTICJ\S CI,INICTIS NORMI\f,!>IJ DE J,0!3 ELEMEN'l'OS Pl\HOOO!i 

'l'ALES. 

Las eotructuras de AOporte de los dientes son1 

Encia, Ligamento Parodontal, Cemento Radicular y Hueso Al­

veolar. 

ENCIA. 

Ea la membrana de la mucosa bucal que cubre -­

los procesos alveolares hasta rodear loa cuellos dentarios. 

Para comprender mejor esta estructura la vamos 

a dividir en tres ~reas. 

l) Enc1a Marginal (libre) 

2) Enc1a insertada (Adherida) 

3) Enc1a Alveolar. 

4) Encia Interdentaria. 

l) Encía Marginal.- Es la pared de la enc1a 

que se encuentra libre pero rodeando al diente a manera de 

collar y se encuentra limitada con la enc1a insertada por 

una depresión que ea el surco marginal. su profundidad -­

promedio ea de uno a dos mil1metros con una variación de -

cero a seis y se considera como ideal una profundidad de -
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cero. 

Surco Gingivtü.- EH una pequef'la deprcrni6n en -

forma de "V" alrededor del diente limitada 1•or la uuperfi-­

cie dent¡¡rü1 y ol cpito.l io que tapi::a el mnt'"1en llbr.c do la 

trncia y su proftmdidad promedio es do l.B nun. 

2) ~ncia Insertada o l\dhorida.- So continúa de 

la encia marginal; os firme y rosilente y se encuentra adh_g_ 

rica al hueso y al cemento. Su aspecto veatibular se ex--­

tiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movi-­

ble de la que los separa la linea mocogingival, El ancho -

en el sector vestibular varia en diferentes zonas de la bo­

ca entre uno y nueve mm. En la cara lingual del maxilar -­

inferior termina en la unión con la membrana mucosa que ta­

piza o.l. surco sublingual en el piso de boca. La superficie 

palatinri se uno imperceptiblemente con la mucosa palatina, 

firme y resilonto, su color es mtrn acentuado debido a que 

existe m~s irrigación siendo este un rojo liso brillante y 

no rosa punteado. 

3) Enc1a Alvolar.- Se exitende desde la enc1a 

inoertada hasta el vestibulo formando el fondo de saco, es 

.la continuación de la mucosa que cubre loa carrillos en la 

parto vestibular y en la parte lingual por la continuación 

de piso de bocar en la regi6n palatina no existe esta por-· 
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ci6n de la enc!a y no, est6 queratinizada, 

4) Enc1a Interdentaria.- Ocupa ol eepncio inte!. 

proximal, situado debajo <fol área do contueto dont.nrio. 

consta de uno papila vestllmlar y lingual y el col que os -

la depresión que conectu l n11 2 papil ne •. 

CARACTERISTICAS MICROSCOP!CAS NORMALES 

El tejido conectivo de la enc1a marginal conti~ 

ne un sistema de haces de fibras colégenas denominadas fi-­

bras gingivales. 

Las fibras gingivales tienen la función de pro­

porcionar adhesión de la enc1a marginal al diente para man­

tener la rigid~z necesaria para soportar las fuerzas de la 

masticación. Las fibras gingivales ee dividen en tres gru­

pos: 

a) Gingivodontales. 

b) Circular, 

c) Transeptal. 

a) Gingivodentales.- Se proyecta desde el ce-­

mento en forma de abanico hacia la cresta y la superficie -

externa de la enc1a marginal y terminan cerca del epitelio. 

b) Circular.- Rodean al diente y van a trav6s 

del tejido Conectivo de la enc1a marginal e interdentaria. 
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e) Transeptal;- Están situadas interproximalrnen 

te formando haces de fibras horizontales que se ext 1 ond<m -

entre el cemento de dientes vecino1~ (van do cemcnt.o a C!!rnen 

to). 

CJ\RACTERIS'rICAS NORMAt,ES DE t.ll ENCill. 

COLOR: Do l:.i nnc1a insertada y marginal por lo 

general es rosa coral páliclo, dohJdo al aporte sangu1neo, -

el espesor y el grado de queratinizaci6n del epitelio y la 

presencia de células pigmentarias, El color varS.a segün -­

las razas. 

La mucosa Alveolar es roja lisa y brillante. 

TAMAílO DE Lfl. gNCIA: Corresponde a la suma del -

volumen de los elementos celulares ci. intercelulares y su 

vascul11rizaci6n. El tamat'lo al ser alterado será una carac­

ter1stlca comnn da enfermedad gingival. 

CONTORNO: La forma de la enes.a varS.a considera­

blemente ydependo de la forma de los dientas, su alineación 

en el arco, de la localización y tamai'lo del área de contac­

to proximal y de las dimenniones do los nichos gingivales -

vestibulares y linguales. 

TEXTUIU\: Encia Marginal es lisa: La Enc1a :Inse!'._ 

tada, presenta puntilleo como cáscara de naranja: La enc1a 
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Alveolar es lisa; La enc1a Interdentaria por lo comCin ae pun 

teada, los bordes marginales son lisos. 

El punteaclo de la enc1a es una caractorfatJca de 

la encia sana y la roducci6n o p6rdidn de cole on una carac-

ter1stica com(1n de ln l'.lnfermedad qin9ival. !U punLuaclo va--

r1a según la odad, no e:itiste f!O lo. lactancia, aparece al re-

dedor de los cinco af'los, aume11ta on los adultos y empieza a 

desaparecer en la vejez. Existen diferencia según la raza, 

apareciendo este puntilleo a mt'ls temprana edad y desapare---

ciendo con m~s vejez en personas de tez obscura. 

QUERIITINIZACION: El epitelio que cubre la super-

fice externa do la enc1a marginal y enc1a insertada es quer~ 

tiniz~do y paraqueratinizado: o presenta combinaciones dive~ 

sao de los dos astados. La queratinizaci6n variart'I según la 

localización en diferentes zonas da la mucosa, el paladar es 

el mt'ls qucrntinizado, enc1a, lengua y carrillos son de menos 

queratinizaci6n. La queratinizaci6n disminuye con la edad y 

la aparición de la menopausia. 

HISTOLOGIA 

La anc:1a esta formada por tejido conjuntivo en -

contacto con el·periostio y se encuentra cubi~rto por epite-
•.. , . . r•'¡' 

l~o escamoso estratificado y consta de cuatr,o capas. 
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a) Capa Basal. 

b) Capa Espinosa. 

e) Capa Granulosa. 

o capa Quoratiniznda y Paraqueratinl~nda. 

n) Capa Basal. - Ea la capa más profundr1 del -­

epitelio q1.w oatá en contacto con al tejido conjuntivo por 

medio de una lámina basnl y con1.1 La de una l timina 16.cida y -

una lámina donsa. 

La lfunina 16.cida se encuentra en contacto con -

las células basales del epitelio, y la lámina densa está en 

contacto con el tejido conjuntivo por medio de una capa de 

reticulina compuesto por fibras autrolazadas da ácido e hi­

dratos de carbono. 

La capa basal estti for:mud<.i por clíhlla9 columna­

res y contienen un núcle.o grande las cuales al migrar a las 

capau mas superficiales, el núcleo se va reduciendo aumen-­

tando al citoplasma y cambiando su forma apolilídrica. 

En la capa basal también vamos a encontrar ton.Q_ 

fibrillas que van a servir do medios de uni6n da las célu-­

lns buaales. 

b) Capa Espinosa,- Formada de células aplana-­

daQ bas6filaa de nucleos oont:ra1doe, ca la m¡ie prominente -

del epitelio, y se observa en el microscopio en forma de --
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espinas, las tonofibrillas 6 tonoligamentos. 

Tarnbi~n aparecen loa tiuerpos de Acllon, que 1.1on 

como poquef'ios grt.nulos, adheridott a la mombruna plasmática 

y se encuentran constituidos pot mucopolisucaridos fosfa­

tados. 

e) Capa Granuloaa Quoratinizada o Paraquerati­

nizada .- En dicha capa las c6lulaa se van aplanando y el 

nócleo se reduce. 

Los grt.nulos qun aparecen en la capa espinosa 

se engrasan y se empizan a queratinizar, y aparecen gránu­

los de queratohialina en su citoplasma los cuales tienen -

tirosina y prolina, ayudando esto a la queratinizaci6n ce­

lular. 

VASCUr.J'\RIZACION: Se encuentra vascularizada por: 

Arterias,Vasos, y Ligamentos. 

a) Arterias Suprapori6sticas.- Que se extien­

den a lo largo de la superficie vestibular y lingual del -

hueso Alveolar. 

b) Vasos del Ligamento Periodontal.- Que se -

extienden hacia el surco y se anastomosan. 

c) Arterias.- Que emergen de la cresta inter­

dental y se anastomosan con:, 

1.- Vasos del liga111ento ¡:ariodontal. 

2.- Capilares del surco. 



9 

3.- Vasos de la cresta Alveolar. 

INERVACION: 

Deriva de lau fibras del Lignmento Parodontal y 

ele los nervios laldnl, bucu1 y palatino, localizándose to-­

das en el tejido conectiv(1, dorivandoso estas ramas del V -

par craneal 6 trig6mino. 

Lar; fibras son amiolí.nicas, y se ex:tienden des­

de el tejido conjuntivo hasta el epitelio y las terminacio­

nes nerviosas especializadas en la capa capilar de la lámi­

na propia, comprendiendo los corp~sculos t6ctiles de Meiss­

ner y termoceptores de J<rause. 
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LIGAMENTO PERIODONTAL 

Es la estructura del tejido concct.lvo que rodea 

la r1:11z y la une al hueso. Es una r~ontinuación cfol tejido 

COll<.mtivo de la enc1a y se comur1icu con loo cspacion mcdul.e. 

rou n trav€is de canales vasculi'll'<rn <lol hueso. 

CARACTERISTIC/\S MICR08C.:OPICl\S NOIU-1ALES. 

FIBRAS PRINCIPALES: 

Fibras Transeptales.- Se extiende. interproxi-­

malmente sobre la cresta alveolar y ue incluyen en el cernen 

to del diente vecino. 

Fibras CreatoalveolaroR.- Se extienden oblicu~ 

mente desde el cemento debajo de ln adherencia epitelial -­

hasta la cresta alveolar, Su principal función es mantener 

al diente dentro del alveolo y a reaiatir los movimientos l.e, 

teraloa del diente. 

Fibras Horizontales.- Son las que van desde el 

cemento al hueso alveolar en 6ngulo recto. Su función es -

similar a las de las fibras crestoalveolares. 

Fibras Oblicuas.- Eo el grupo m~s grande, se -

extiende desde el cemento en dirección coronaria, en senti­

do oblicuo con respecto al hueso. Su principal función es 

soportar el grueso de las ·fuerzas masticatorias y las tran~ 

formaciones en tensión sobre el hueso alveolar. 
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Fibras Apicales.- Son las que van desde el ce­

mento hacia el hueoo en el fondo del alveolo. No las hay en 

raices incomplotati y ae irradi r~n en forma ci.i·c\ll1tr, también 

son nmortigu1tdon111 do las fuerzan de la mast:Jcacii'ln, tramJ­

formandol <ll1 "'fl tonu ión sobre ol ln1e1m alveolnr. 

~'Jbras Colágenas.- Bon distribuidas con menor 

regularidad contienen vasos sangu1neoa, linf!\ticos y ner--­

vios. 

Fibras El!\aticas y Pibras Oxital!\nicas.- Son -

pocas, y se disponen principalmente alrededor de los vasos 

y se insertan en el cemento del tercio cervical de la ratz. 

ELEMENTOS CELULARES. 

Son los fibroblastos, células endoteliales, ce 

mentoblastos, osteoclastos, macrofagoa de los tejidos y ca~ 

donen de lnu células epiteliales, denominados restos epite­

liales de Malaesez. 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Se desarrolla a partir del saco dentario. A m~ 

didn que el ciente en formaci6n erupciona el tejido conect1 

va del saco se diferencia en tres capas: una capa adyacente 

al hueso, una capa interna al comento y una capa intermedia 

do·fibraa desorganizadas. 
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r'UNCIONES DEL LIGAMENTO PEHIODONTAL. 

F1sicas. 

Trata do la transmisici(m de fuerz1:1u oclusales 

n.1 hueso: mantenimiento de los toj idos gingivalou en sus -

rolnciones adecuadas con 1011 dien lo1.1; resistencia al impa.2_ 

to de las fuerzas oclusales. 

Formativas. 

Las celfilas del ligamento periodontal partici­

pan en la formación y reabsorción de estos tejidos: que se 

producen durante loa movimientos fisiológicos del diente -

en la adaptación del periodonto a las fuerzas ocluaalea y 

en la reparación de lesiones. 

Nutricionales. 

El ligamento Periodontal provee de elementos -

nutritivoo al cemento, hueso y enc1a por medio de vasos -­

sangu1neoa y proporciona drenaje linfático. 

Sensoriales. 

Detecta y localiza fuerzas extranaa que actfian 

sobre los dientes y tiene la función de controlar la muse~ 

latura masticatoria. 
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CEMENTO 

Es tejido mesenquimatoso calcificado y os el -­

que forma la capa externa de la ra1z. 

Hay dos tipos do comontu: l.- .!>.celular (prima-­

rlo) 1:.!.- celular (oecundario). i.011 dos se componen de una 

matriz interfibrilar calcificada, fibrillas colágenas y fi­

brnn de Sharpey ( formados por fibroblastos y cementoblas-­

tos. 

l.- Celular.- Contiene cementositos que se com~ 

nican entre si por medio de canal1culos anastomosados. 

- Está menos calcificado que el acelular. 

- Está distribuido principalmente en la mitad 

apical. 

2.- .!>.celular.- Contiene fibrillas colágenas -­

calcificadas y su distribuci6n por lo general se encuentra 

en la mitad coronaria de la ra1z. 

COMPONENTES DEL CEMENTO. 

Cristales de hidroxiapatita, calcio, magnecio. 

Estudios histiquimicos indican que la matriz del cemento ~­

contiono un complejo de proteinas y carbohidratos. un com­

ponente protéico cono arginina y tirosina. También mucoP.Q. 

lisacl\r.idos y ácidos. 
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FUNCION. 

Es más bien la formación de cemento durante toda 

la vida del diente, Sirve para la formación du las fibras -

del ligamento rarodontal. 

HUESO ALVEOIJ'\){ 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMl\LES. 

El proceso alveolar es el l1ueso que forma y so~ 

tiene los alveolos dentarios. 

Se compone de la pared interna del alveolo, el 

hueso de sostén que consiste en travéculas reticulares (hue­

so esponjoso), y las tablas vestibular y palatina de hueso -

compacto. 

El proceso alveolar se puede observar anat6mica­

mento, en dos áreas separadas, pero funcionan como unidad, -

es docir que todas las partes intervienen en el sostén del -­

diente, 

El hueso alveolar oe compone de una matriz cal-­

cificada con ostoocitos que so extienden dentro de pequenos 

canal1culos que se irradian desde las lagunas. En la compo­

sición del hueso entran principalmente, el calcio y el fosf~ 

to, junto con hidr6xilos, carbonato y citrato y pequenas can_ 

tidades de iones de Na, Mg y F, Las sales minerales se depg_ 

sitan en cristales de hidroxiapatita: pequenas cantidades de 



16 

mocopolisacáridos. 

La f:lnalidad del hueso os la do oostonor los -­

dientes durantn .1 n función. 

r·:l h11<:>so alveolar es IJl mennu ont.nbJe ele los t_g_ 

jidos periodont<1lm1; su estructuro está on conRtante cambio. 

El hueso alveolin· ne mantiene por un equilibrio entre la -­

formación ósea y la resorci6n óacn, regulada por influen--­

cius locales y generales. 

El hueso se reabsorba en áreas de presión y se 

forma en áreas de tensión. 

FUNCION DE CELULAS OSEAS. 

Osteoblasto.- Células productora de substancia 

ósea. 

Osteocl.asto.- Célula gigante de origen mesodé~ 

mico, qu<! destruyo o absorbe ol toj ido óseo. 

Ostoocilo,- Célula Cirioa que se encarga de man­

tener la rigidéz dol hueso. 
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CAPITULO II I 

CAUSAS Y FACTORES E'l'IOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PlfüIODONTAL 

Lü otiologia de ln enfermedad perJoclontal comu!!. 

mente eo clas.ificadfl on factoron localco y gonoraluo, aun-­

que sus ofectou ostAn rclacion111los entre si. 

Loll factores irritimtos locales acttian directa­

mente sobre el parodonto y lou goneralos provienen del ost~ 

do general del paciente. 

Los factores locales producen inflamación, que 

es el proceso patológico principal en la enfermedad perio-­

dontal a factores localeo, es docir que con frecuencia, el 

efecto de loa irritanea localeo ou agravado por el estado -

general del paciente. Por el contrario, los factores loca­

len intensifican las <Üt<lracionea periodontales generadas -

por factores generales. 

Las lesiones producidas por fuerzas oclusales -

excesivas como trauma de la oclusión no originan gingivitis 

pero muchas vecoa contribuyen a l.n destrucción de los teji­

dos de soporte en la enfermedad periodontal. 

La enfermedad pcriodontal invasora es producida 

por mtíltiples y complicados factores, que pueden seri meta­

b611cos, irritantivos, e infecciosos. 

Hay factoras predieponontes que favorecen la --
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aparici6n de la enfermedad periodontal. causas Ex:i.tantes, -

que estimulan la enfermedad y factores prediuponenton que 

tienden a propagarla 6 que punden paaur a la cronicidnd. 

Los fuctorcs mod J f. i.cantes al tera11 ol curuu do la 

afecci6n. l.OfJ fuct:urori loc1llnn exitnnles mtu1 frecuentes son 

las bacterias y produr~tos t6xh,os. 

Existen datos do que las masas microbianas que -

colonizan la11 superf.ie.ie" de Ju raiz :;on la c<1usa primaria -

de la enfermedad pcriodontal d1wtructi.vci crónica. 

r.as bacterius son n:I agente et.\.ológico primor--­

dial de la enfermedad ¡ .. eriodont.<11, es rlecü: l..n acumulación 

de bacterias patológicas y de nus productou "11 la enc1a mar­

ginal origina una inflaniaci6n incspecífica. 

llay person;:,n e uyos l•'_j idos por iodontales res is-­

ten al ataque de catr;n aqentc,u " incluso en los casos en que 

la enfermedad es nvidcntc, sufl progresos son lentos y pueden 

corregirse fAcilmcnte. 
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FACTOfU~S LOCJ\LES 

PLACA BACTERIANA, 

Los dientes se hallan expuestos a un nmblente -

complejo on la boca y sobre la superficie Jiental y forman -

divnrsos compuestos orgánicou. Sobt"' un diente acabado de 

li.111piar se forma en pocos minutos do mqxisici6n a la salida 

uno película adquirida. Ea una ca¡m delqada, clora acelu--

l..:1r, exenta de bact~exla:J, car,:i lnvt;Jjblc·. 

A medida que la películc1 madur•1 se hace mlís --­

gruesa y puede pigmen t.•1 r:oc,. 

Después de la formaci6n do la placa dental ó -­

bacteriana es la colonizaci6n bactei: i ;inr, d1.1 la superficie -

de la película adquirida. 

Esta plac¡¡ es llllü matr'i.;:, proteinica bls.nda en -

la cual se hallan nuapc,nd i.<.J<>;; 1nu,:har; iJactorias de varios t.!. 

pos, y se forma sobre la pelit:ulu <-1dquirida de 12 a 24 hrs. 

Histol6gicamente so presenta en forma arquitec­

tónica definida. La compoeici6n de la dieta afecta la for­

mación de la placa y su relación con la caries dental y la 

enfermedad periodontal. 

CALCULO DENTAL 

Es un irritante mecánico asi cotr0 bacteriano y 

quirnico, El cálculo dental constituye una estructura que -
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sirve de soporte a las bacterias, lao mantienen en contacto 

con la enc1a y proporcionan un medio favor!lblo partl la pro­

liferaci6n de 1ulcroorganismos. 

1': 1 t:lílculo uc depoH.lta con mayor frccuoncia en 

las caras linguales de incisivoH inferiores y las vestibul~ 

res de molaras ouperioroa por oor los primeros en recibir -

la saliva recion segregada do loa conductos do las glándu--, 

las salivales. 

El proceso de la formación del cálculo se ini-­

cia con el depósito de material org6nico blando sobre la a~ 

perficie del diente. 

Esta pel1cula de mucina y bacterias se irnpreg-­

nan de sales de calcio y se transforma en una acreci6n cal­

cificado. 

Los dop6sitou suprogingivales del cálculo pue-­

den causar atrofia sin c¡uu lleguen a formarse bolsas por -­

destrucción de la pared gingival a medida que se forma el -

dep6sito. 

El cálculo subgingival se forma cuando hay in-­

xlarnaci6n gingival y los dep6sitos constituyen un factor -­

agravante. 

El cálculo subgingival se halla en contacto 

'Constante con el epitelio que reviste el sulcus. En la su­

perficie y en el interior del ctilculo se encuentra una masa 
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microbiana que elabora productos t6xicos que infiltran el -­

epitelio y causan una reopueata inflamatoria incapeG1fica. 

Al producir130 ln inflamación la profunrliüad del 

sulcus aumentarf\ y el cál.c!Ulo cubr irfl un arca m<:tyo1 y la bol. 

ea aumentará en profundit~ad apical y el cálculo HO i rll depo­

sitando continuamento en uu base. 

Ml\TERIA ALBA 

Es una masa do residuos blanda, blanquesina que 

contiene elementos h1sticos muertos, como: células epitelia­

les, leucocitos y bacterias, que se acumulan en dientes y en. 

c1a, pueden penetrar en el aulcus. 

Este medio de cultivo es un ugcnte irritante qui 

mico y bacteriano grave que act6a constantemente, a menos -­

que se elimine el cepillado de los dientes u otros inotrumen. 

ton usados para la higiene oral personal. 

ANOMALIAS ANATOMICAS DENTARIAS O GINGIVALES. 

Estac interfieren en el mecanisJrO natural de mo­

vilización de la masa alimenticia, constituyen un factor pr.!! 

disponente a la periodontitis corno la inserción del frenillo 

en el borde gingival dificulta la circulación del alimento y 

la higiene oral en esta zona. 

PENETRACION DE ALIMEN'IQS 

Es cuando se hunde entre los dientes una porción 
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de alimentos de caractor fibrouo mediante una presi.6n ex:c.Q_ 

siva, entonces ocasiona que la papila se traumatico, y so­

lamente se puede eliminar por medico mecánicos quo pueden 

causar irrituci6n adicional. 

Si este alimento eu rotonido se descompone y -

causa irritación qu1mica, bacte1'.i.lrna y mecánica. 

INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN L1\ HIGIENE ORAL. 

El uso incorrecto de los cepillos y de los es­

timuladores interproximales en la higiene bucal ocasionan 

irritación de la encia marginal. 

DORDES DE LAS RESTAURACIONES. 

La extensión excesiva del borde gingival de 

una restauración causa lesiones da tipo mecánico en los t~ 

jido~. Facilita la acumulación de restos alimenticios, 

principalmente en l.us auperficies ásperas. 

La ox:tenai6n insuficiente del borde gingival -

de una incrustación origina una hendidura donde se acumu-­

lan las bacterias y los residuos alimenticios y cauoar una 

irritación más intensa que loa bordes largos. 

El cemento dental retenido en el surco gingi-­

val ea un a9ente irritante mecánico y quimico, pues debido 

a su porosidad ea un excelente refugio a los microorganis-

mos, 
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CON'IORNO INADECUADO DE LAS RESTAURACIONES. 

La restauración inadecuada de la anatom1a de la 

corona, como los contornos exagerados ocauionan ¡¡c:_·umulación 

de restos alimenticios y materia alba. 

Las l1reas <'te contacto p1·oximales exagl.!radaa y -

planas deforman la papila gingival. Y las Areas de contac­

to demasiado pequenas no llegan a formar un techo protector 

para las papilas. 

La cresta marginal dirige el alimento apartAnd2 

lo del tlrea interproximal y empuj<fndolo hacia la superficie 

oclusal. 

Si las crestas marginales no concuerdan correc­

tamente favorece la retención de alimentos. 

Los surcos de salida de los alimentos permiten 

el entrujamiento de los alimentos bajo presión y alguna va­

riación puode dar lugar a un proceso patológico. 

RESPIRACION BUCAL. 

Esta y la falta de cierre de los labios, produ­

cen l~ desecación de los restos adheridos a los dientes, lo 

cual hace que sea mks dificil eliminarlos. Las bacterias 

y sus productos se concentran porque no son diluidos por la 

saliva y se convierten en fuentes de irritación que viene a 

sumarse a la deshidratación, 
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MAPOSICION DENTARIA 

Los dientes apif'lados quo se superponen "111 parte, 

facilitan el estancamiento de residuos al dificultar ln lim 

pieza natural y la artificial. 

El desgante producJtto por h~bitos 6 compulaio-­

nea corno brwciamo, va acompaf'iado do traumatismo periodontnl 

que lesiona el aparato de fijación, 
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FACTORES GENEIU\LES 

Pueden modificar la reacción inflamatoria del -

periodonto lJOr! 

l) Alterar la defensa natural contra loB irri-­

tantes. 

2) Limitar la capacidad áe reparación del teji­

do. 

3) Causar una respuesta h1stica anormal por hi­

persensibilidad. 

4) Modificar la estabilidad nerviosa del pacie.n. 

te, de modo que interviene un nuevo factor -

que es la tensión o sobroeafuerzo. 

Se ha demostrado que la enfermedad generalizada 

inicia la lesión periodontal, y el trauma debido a las fuer­

zas oclusnles exceuivas influye sobre la extensión y grave­

dad de la misma y puede estorbar su curación correcta, pero 

la formación de bolsas depende de un irritante gingival lo­

cal. 

ENFERMEDAD METl\OOLICll. 

La diabetes modifica al curso de la enfermedad 

periodontal. No se ha dilucidado da una manera clara las -

~azones que expliquen la menor reeiatencia de los pacientes 
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diabáticos a la infección bacteriana y micótica, poro se hn 

observado que la sangre de los diabátic::oe tienu un poder bn.s_ 

tericida inferior <1ue la sangre normal. 

Ea ev l<Jente que los tej idon rrnturacJos uo glucosa 

son més euacoptibl!ls a la infección 1 as decir que la diabe-­

tes no causa gingivitis pero hay signos de que altera las -­

respuestas de los tejidos periodontales a los irritantes lo­

cales y las fuerzas oclusales, que acelera la párdida ósea y 

retarda la cicatrización postoperatoria. 

FACTORES HORMONALES. 

Se ha comprobado que los trastornos hormonales -

afectan el parodonto. 

Durante la gestación la gingivitis preexistente 

se in to ns ifica y puede modificar su caracter, a veces se ob­

servan los tumoroa do la gestación. 

La gingivitis descamativa cr6nica es una enferm~ 

dad rara so observa principalmente en la5 mujeres en la ápo­

ca de la menopausia. 

La hiperplasia de la enc1a marginal se da con ffil!, 

yor frecuencia durante la pubertad, en la cual puede haber -

un deaoquilibrio cr6nico temporal. 

La intensidad de la gingivitis .puede variar con 

los periodos de la menstruaci6n. Se puede demostrar raras -
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veces de desequilibrio temporal, excepto durante el embara­

zo. Todos estos aumentos varían con los aumentos de ten--­

si6n emocional. 

FACTORES NUTRICIONALES, 

La nutrición eu esencial para la vida y juega -

un papel muy importante en la etiología de la enfermedad 9.!! 

neral. 

Los desequilibrios dietáticos y nutritivos pre­

disponen en ocasiones a la infección, y la infección puede 

agravar los trastornos nutritivos, La nutrición es una de 

las variables que J.nfluyen en la interacción huesped-par4s.!_ 

to. 

Una avitaminosis espoc!fica puede causar lesio­

nes definidas en la mucosa oral y en la lengua, pero no or.i 

ginar6 boleas pcriodontales. 

El d6ficit de calorías proteínicas, causa párd.i 

da del proceso alveolar y de la masa del tejido conjuntivo 

pero no inicia una lesión gingival inflamatoria. 

Las deficiencias nutritivas act~an como facto-­

res modificantes sobre la reepuonta del tejido periodontal 

a loe irritantes locales. 

El efecto de la dieta sobre la enfermedad peri.2, 

dental se consideran dos efectos locales: la acción limpia-
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doa o detergente del alimento durante la masticación y tam­

bién su acción como nutriente para la placa bacteri.!ma. 

TENSION ( STRESS ) 

Los factores emocionales pueden ejercer una ac­

ción directa sobre el parodonto por la reacción contra la 

tensión o una acción indirecta debido a uno o m~s de los f.!!c 

torea siguientes: 

Higiene oral descuidada, dieta inadecuada, in-­

somnio, consumo excesivo de tabaco. 

La falta de capacidad de conservación de cier-­

tos tejidos se explica por el s1ndorme de adaptación gene-­

ral. 

El dejar de fumar supone un esfuerzo severo y -

aparecen alteraciones gingivales en este periódo, El stress 

es probablemente el factor etiológico primario en la infec­

ción de la gingivitis ulcerosa necrosante. 

En la etapa final del S1ndorme del Stress, hay 

osteoporosis del hueso alveolar, desprendimiento epitelial, 

degeneración del ligamento poriodontal y reducción de la ªE. 

tividad osteoblástica, en el stress crónico se registra os­

teoporosis del ·hueso alveolar, migración apical de la adh.!t 

rencia epitelial y ·formación de bolsas periodontales. 

El stress produce el retardo de la cicatriza---
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ci6n del tejido conectivo y hueso en heridas gingivalas in­

ducidas artificialmente, pero no afecta al epitelio, 

FACTORES GENETICOS. 

La herencia puede ser un factor intr1nseco en -

la enfermedad periodontal porque existe una tendencia fami­

liar a la misma, 

Algunas razas tal vei presenten mayor tendencia 

a las enfermedades periodontales que otras, pero esta sus--. 

ceptibilidad tambi6n corresponde en áreas que no suele pra~ 

ticarse la higiene oral. 

Se observó que cierto nCunero de S1ndormes que -

parec1an ser consecuencia de defectos hereditarios 6 cong! 

nitos se manifestaban por primera vez durante la pubertad o 

en la primera época de la madurez. Independientemente de -

la etiolog1a, toda enfermedad es modificada por factores ª!!! 

biontales genéticos no relacionados directamente con su ca,!¿ 

sa. 

La constitución de los pacientes difiere de --­

unos a otros. Buen n<unero de determinantes de la constitu­

ción son transmitidos por la herencia. Las diferencias --­

constitucionales de los pacientes hacen que estos reaccio-­

nen diferentemente a la irritación y a la infección. Algu­

nas personas son propensas a los abscesos periodontales, 
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Los individuos difieren en su capacidad para formi1r anti-­

cuerpos, en su respuesta inflamatorio, en la facilidad con 

que se vuelven a.J.6rgicos, en su capi1eidad pnra formnr leu­

cocitos, en la intansidad de sus ronc~ioncs febriles y en 

otras coséis en lau que radica el factor org:ínico en la en­

fermedad periodontal. 
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CAPITULO IV 

l) l\GUDAS 

2) CRONICAS 

3) DEGENERATIVAS. 

4) HIPERPLASIA GINGIVAL 

5) HIPERPLASIJ\ GINGIVAL (DILANTIN SODICO) 

1) ENFERMEDADES PARODON'l'ALES AGUDAS. 

Gingivitis Ulcerosa Nccrosante. 

Afecta con mayor frecuencia a los adolescentes 

mayores y a loa adultos jóvenes sin excluir a personas de -

otras edades. 

Existen una flora mixta entro los microorganis-

rros invasores que son: Eapiroquetao, estreptococos, estafi-

lococoa, y otras, también oc denomina "Boca de trinchera" 6 

"Vincent", presentandose en persone.u; oometidaa a un stress 

o estado emocional muy intcn20. 

SINTOMATOLOGIJ\.- Hay Sialor.rnü, Lín:foudenitis 

Regional, :Piobro, Halitosis y Malo~1t<1r Gcmeral. 

Esta enfermedad se inicia en la papila interde!!. 

taria, o con una sensación de prG.rito o comezón, el pacien-
f 

te dice que disminuye al apretar los dientes\ Enseguida --

aparece una capa blanco ·grisácea, formada por tejido desea-
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mado que al parecer retirado deja ltnil lesión en for.tna de fQ. 

sa o cráter sangrante, esta es muy dolororiu, puede aeguir -

progresando e invadir la encia marginal,. 

DIAGNJSTICO.- Es r.cl11llvamcnte fácil do hacer­

lo se presontn en una o varias llruua de la boca, casi nunca 

en personas odéntulas. 

TRATAMIENTO.- Se puede dividir en local y gen~ 

ral, lo primero que debemos hacer, es debridar todas aque-­

llas áreas afectadas, estableciendo así un drenaje correcto, 

esto será un curetaje subgingival, mientras más meticulosa 

sea, obtendremos mejores resultados, debido a que estos pa­

cientes, poseen enc1as son extraordinariamente sensibles, -

dificultandonos la fase inicial del tratamiento, sin embar­

go nos ayudamos del anestésico tópico. 

En la siguiente visita del paciente se notará -

la ausencia casi completa de zonas necr6ticas, continuando­

so con el curctaje sub<Jingival sin dificultad. 

Una vez vencida la fase aguda, nuestros cuida-­

dos consistirán en completar la total remisi6n de la enferm~ 

dad, siempre asistidos por la labor que el paciente debe h~ 

ccr en su casa, llevando a cabo un meticuloso cepillado de 

sus encías y dientes, .exagerando su higiene bucal con colu­

torios suaves, ligeramente calientes, para un mejor lavado 

de las áreas afectadas. 
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GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 

Se produco cuando la intensidad e inv1111i6n periQ 

dica de la inflamaci(lu han producid<> unt1 lesión ¡,1,r:s.istente 

del llUeso alveolar y <le soporte, lu l'i:opagación du la infla­

mación facili tn la doo trucción de todo el complejo de fibras 

gingivales que cubrtm al hueso. 

SINTOMATOLOGIA.- Es muy contagiosa, es produci­

da por estreptococo beta hemol1tico, presenta ~reas de inten. 

so enrojecimiento con dolor y mucha oanaibilidad, hay fiebre, 

sialorrea y linfoadenitis. 

TRATAMIENTO.- control de la placa bacteriana, -

eliminación de factores predisponenten locales y generales, 

higiene bucal, buena medicación y como tratamiento quirtírgi­

co se practicar~ la gingivectomia, corno la gingivoplast1a. 

GINGIVOESTOMATlTIS VIRAL HERPETICA 

El ngento causal es el herp~s simple, se presen­

ta en todas las edades, pero principalmente en ::iujeres duran. 

te la menstruación. 

SINTOMA'IOLOGIA.- Hay cefalea, adenopatía, tras­

tornos digestivos, fiebre, sialorrea y malestar general, ad~ 

más es contagiosa. 

se inicia con unos puntitos rojos eritematosos -
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que posteriormente se transforman en vesículas c¡1w ae pue­

den romper, dejando lesiones ulcorudus o aftau. 

Se presenta en labios, mucosa, carriJJor;, par­

te central do la lengua, paladar blando y freni.llu. 

Se observa tambióti wrn '] ingiv i 1: io generalizada 

persistente durante la enfermedad. 

DIAGNOSTICO.- A partir de operaciones de le-­

sienes do la boca. 

TRATAMIENTO.- Una buena higiene oral, alimen­

tación rica en vitaminas y minerales: medicación inmediata. 

ABSCESO PARODONTAL AGUDO 

Se forma por algún traumatismo, o trauma endo­

d6ntico, en presencia de sarro, etc. 

SINTOMA1'0LOGI.A.- Está acompañado de dolores -

pulsátiles irradiados, hay dolor a la palpitación o a per­

cuci6n, hay movilidad dentaria. 

TRATAMIENTO.- Se drenará el absceso¡ los col_!;! 

torios de agua caliente son recomendables. Se medicará y 

sobre todo se Tecurrirá a la terapéutica antibiótica. 

2) ENFERMEDADES CRONICAS 

GINGIVITIS 

Es una inflamación de la encta con cambios de -
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color, forma, consistencia y textura, existe poco exudado y 

sangrado purulento. No hay migraci6n de la adhoroncia epi­

telial hacia apical. El primer camL lo que se obsor:va, es -

que cambia de color la punta de la p1'pila, este de color -­

brillante invl:lde el margen gingivul ,. posteriormente la en­

cia insertada perdiéndose el puntilleo caracteristico de e~ 

ta enes.a. 

Por lo general el proceso de esta enfermedad es 

lento, pero tarde o temprano la encia revela cambios. 

El sangrado es un signo importante, porque cuan_ 

do examinanvos con algün instrumento la pared interna del t~ 

jido blando, sangra facilmente, es por ello que el paciente 

se queja de sangrados durante el cepillado y las comidas. 

La zona de destrucción en la gingivitis est6 l~ 

mitada aa1 el proceso inflamatorio suole quedar delimitado 

la respuesta a la inflamación también puede ser de indole -

productiva por un incremento de la acci6n fibrobllistica. 

PARDDONTITIS. 

Es la-continuación de una gingivitis, con la C.!!_ 

racter1stica de que en esta enfermedad adem6s de los signos 

y s1ntomas de la gingivitis, hay mayor sangrado, mAs exuda­

do purulento, resorción 6sea y existe migraci6n de la adhe­

rencia epitelial hacia apical, hay movilidad dentaria una -
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de las c:arac:teristi tas de esta enfermedad, es que hay p6rd.i. 

da de la creota alveolar. 

La profundidad de las bolsas de ll'I Purodm1tltis, 

vu1~ia segÚI\ <•l tiempo tranocurrido, punden ser suµcrf le· i a-­

l~ls. 

F;n cota enfermedas son frecuentes los abscesos 

Parodontales, co~ el resultado del cierre de una bolsa, y 

el exudado no puede salir, lo que ocasiona dolor debido a -

la distenci6n del tejiodo, especialmente si está localizado 

en hueso. Cuando se forma una fistula se drena el exudado 

y en consecuencia disminuye la presión, suprimiendo el do-­

lor. 

ABSCESO PARODONTAL CRONICO. 

Se deriva de una enfermedad inflamatoria margi­

nal y la pulpa suelo ucr normal¡ hay ocasiones en que puede 

haber muerto pul par, la inflamación se propaga a la pulpa a 

través de agujeros accesorios laterales o por defectos en -

la estructura central. 

,<¡,, inicia con la fistula, la cual sigue un tra­

yecto por la superficie vestibular. Por lo general por la 

parte in:ls d6bil supurando poca pero continuamente el exuda­

do purulento. 

La mayor!a de las veces ea asintom~tico, aunque 

~n algunas ocasiones los· pacientes refieren dolor (vago y -



37 

lejano ) , además una sensación de agrandamiento del tl.lonte -

afectado. 

TRATAMIEN'IO.- En este absceso, ya hay rmiorción 

de tejido; Se hacen dos incisiones o se puede hacer una so­

la, se baja el colgajo, se legr!ln bien las raices y el colgs_ 

jo hasta lograr un logrado satiofactorio, en seguida se lava 

con agua bidestilada o con suero fisiológico. Finalmente se 

suturan las incisiones y se coloca un apósito quir~rgico, t~ 

niendo como duración dos o tres dias, para luego cambiarlo. 

3) ENFERMEDADES DEGENERATIVAS, 

TRAUMA OCLUSAL. 

Es una lesión de los tejidos Parodontales, prod~ 

cida por las fuerzas oclusales, Es la respuesta Patológica 

de una naturaleza distrófica, de aparato de fijación y hueso 

de soporte contra lao fuerzas una intensidad y duración no -

mayores que la resistencia y capacidad de reparación de los 

tejidos. 

Entre las causas princ.1.pales tenemos: Aparatos -

Prot~sicos inadecuados y mal elaborados, todo tipo de resta~ 

raciones altas, bruxismo, masticación unilateral. 

La lesión del trauma oclusal tiene ciertas cara~ 

ter1sticas histológicas, los cambios histológicos son: hemo-
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:rragias y trombosis en lor; vusoa 

TES~S DONADA POR 
D. G. B. - UNA.M 

rmnguí.ueos, necrosi..1 de e§. 

lulas y ranpimiento en ]'1 on¡unlzaciíin del Liqamento l'nro--· 

don tal. 

En presa1 cia del trauma oclusal h11lirá 1rn1:1 resor-

ci6n del hueso nlveoJar y de] hneso de Soporte. 

A1ROFIA POR DESUSO 

Es la discriminaci6n de la funci6n oclusal. con-

duciendo a cambios atr6f icos en el aparato de fijaci6n y --

hueso de soporte de los dientes. 

Clínicamente es frecuente observar que un diente 

no posee un antagonista oclusal o una relativa falta de uso 

en individuos con mordida abierta anterior. 

Los cambios atr6ficoa que se registran cuando un 

diente pierde su antagonista, se caracterizan por: 

Adelgazamiento en la membrana parodontal hay una 

reducci6n en el grOfJOr del hueso alveolar y también una re-

ducci6n en el grosor del hueso alveolar y también una reso;:_ 

ci6n en los trabéculos del hueso de soporte. 

Con la pérdida del diente antagonista, las pie--

zas tienen una tendencia a desplazaree en direcci6n oclusal, 

en donde hay aposici6n de cemento en la raíz, manteniendo -

el grosor de la membrana Parodontal, todo esto es caracte--

rístico de una atrofia, comprendiéndose la necesidad de los 

Rayos X, y además de une buena interpretaci6n para el diag-
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n6stico de esta enfermedad. 

G.INGIVITIS DESCAMATIVA. 

Es una enfermedad rara que se observa en ambos -

sexos, por lo general después de.loa trein~n afios con más -

frecuencia en las mujeres con trantstornos menstrua lea. Sus 

características clínicas. son que en la encía marginal in-­

sertada se observan zonas rojizas, cuya superficie es lisa 

y brillante, esta se torna blanda, y se debe a que el epit~ 

lio no se une con firmeza al tejido conectivo subyacente -­

trayendo como consecuencia que el menos estimulo provoque -

la descamaci6n. 

La descamaci6n está precedida de pequenas ampo-­

llas llenas de liquido, es frecuente encontrarlas en las e~ 

cias alveolares labiales y bucales, los trumatismoa ligeros 

como la ingesti6n de alimentos, pueden producir sangrado. 

Este cuadro es cr6nico con tendencia a las exacervaciones, 

presentandose en la mujer inmediatamente antes de la mens-­

truaci6n. 

DIAGNOSTICO.- Esta enfermedad se basa en el in­

terrogatorio, el aspecto clínico y la distribuci6n de las -

lesiones, citología exfoliativa de la boca y a veces biop-­

sia. 

Es preciso examinar con cuidado estos tejidos --
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buscando las peijueftas le;ionen hiperquerat6sican alargadas 

cerca de la zona de descamaci6:i. 

La desca1naci611 •ostfi )•recedid<> de pe4u<!ii'111 ilmpo-

llau. 

TRATAMIEN1'ü.- No tol< 11<te tr11tamiento eficáz en 

todof.l los casos, aunque puede tan útil el masaje de las en 

cias, empezando con copas de cill.lcho, y continuando con el 

cepillado blando, para lograr mujer gueratinizaci6n, en -­

los tejidos afectados. 

Una combinaci6n a base de una pomada anestésica 

adicionada de unas concentracionoa de vitamina A y n, nos 

van a ayudar a restablecer el eotado normal del epitelio 

de las encí.as. 

PJ\RODONTOSI S. 

So le conoce también como atrofia difusa del h~e 

so alveolar, y es la destrucci6n no inflamatoria cr6nica -

degenerativa del Parodonto. 

Se puede originar en uno o más tejidos Parado~ 

tales, y se caracteriza por la nd.graci6n y movilidad pre-­

coz de los dientes, lo cual sucede con o sin inflamaci6n -

gingi.val y forrnaci6n de boleas profundas • 

. Si se le deja seguir su curso, termina con los 

tejidos Parodontales y en consecuencia con la pérdida de -

los dientes. Es una enfermedad caracteristica en ambos s~ 
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xos. 

Las zonas atacadas J.ni.cialmente y en forma más 

severa es la l'. egi6n de los inciai vos, tan to super j ores C.Q. 

mo inferiorí:u1 los primeros molares, son mús m6vilcr;; qua -

los secundarios o los premolares. 

E1:1ta enfermedad se desarrolln en tres etapas:: 

ETAPA PRI.MERA: 

Se caracteriza por degradaci6n o dem6lisis de 

las fibras principales del Ligamento Parodontal. presen-­

tandose ceraci6n de la formaci6n de cemento. Simult6nea-­

mente se presenta absorci6n del huso alveolar, la cual se 

debe a dos causas¡ Porque puede existir o no inflamaci6n 

y por que hay falta de estimulaci6n funcional del diente. 

Si hay inflamaci6n la absorci6n es debida al 

aumento de la funci6n tisular por el edema. El signo Cl! 

sico de esta enfermedad es la rnigraci6n, que aparentemen­

te ocurre sin lesiones inflamatorias con movilidad de los 

incisivos y la formaci6n de los diastemas. 

ETAPA SEGUNDA: 

En esta etapa se caracteriza una rápida proli­

feraci6n de la Adherencia Epitelial hacia apical, en esta 

. etapa ya por la migraci6n y mal posici6n de los .dientes, 

se observan los signos de inflamaci~n provocados por los 
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est1mulos locales. 

ETAPA TERCERA : 

En asta etapa, hay inflamaci6n 9.ingival progre­

siva trauma do la oclusión, formaci6n de holeas p.tofundas 

y aumento de la pé.tdida 6sea: po.t lo gencrol, el tipo de -

bolsas que se observan son infra6seas, aunque estas no sean 

diagn6stico de Parodontosis. 

Hay ensanchamiento del espacio del Ligamento P~ 

rodontal, ausencia de la Lámina dura o cortical, las trab~ 

culas son poco marcadas, y los espacios medulares se obse!:_ 

van amplios. 

La inflamaci6n, que se observa es debido a irri 

tantea locales. El origen sistemático no se ha estableci­

do poro se ha relacionado con la insuficiencia nutricional, 

deficiencia hormonal, diabetes y debilidad inherente de -­

los 6rganos dentarios. 

4) HIPERPLASIA GlNGIVAL. 

Es frecuente en niHos, adolescentes y adultos -

jóvenes, presentándose está, después de la erupción de los 

temporales y algunas ocasiones permanentes. 

Inicialmente las modificaciones gingivales se -

.presentan en las papilas interdentales, pero en las lesio­

nes ·avanzadas, la proliferación es tanta, que la enc1a cu-
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bre a los dientes, casi en su totalidad, existiendo una li 

nea muy real entre la encía normal y el tejido hiporplási­

co; también puode impedir el habla, estorbando loa movimi_!!.n 

toa linguales y dificultad para masticar. 

TH/\'r11MIENTO.- Se requiere gingivoctomia del t~ 

jido hiperpl6oico. 

TECNICA.- Una vez anestesiada la zona, se son­

dea la uni6n de la gingiva agrandada con la mucosa adyace~ 

te y se delimita con marcas puntiformes, la incisi6n se ha 

ce apical a las marcas, y suficientemente cerca del hueso 

para asegurar la eliminaci6n completa de los dep6sit os ra­

diculares. No hay que dejar tejido fibroso alguno sobre .. 

el hueso para asegurar la eliminaci6n completa pues tal te­

jido, impide la obtenci6n de un contorno gingival normal, 

la mucosa adyacente al agrandamiento, se afirmar~ durante 

el bisel de la incisi6n. 

Se raspan y alisan loe diE!ltes y se deja colocª­

do un ap6sito quirúrgico durante una semana. 

5) H:tPERPLASIA GINGIVAL POR DILl\NTIN SODICO 

El dilantin e6dico es un fármaco que es aplica­

'do para el tratamiento de la epilepsia. La hiperplasia se 

registra cOn mayor. frecuencia en pacientes .j6venes, su apa 
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rici6n y severidad, no está relacionada directamente con el 

tiempo o la dosis en el tratamiento con esta droga. 

La lesi6n inicia 1 empieza con un a9randamiento -

indoloro, periférico en el margen gingival, tanto labial '='2-

rno bucal, y las papilas interdentarias, A medida que la l~ 

si6n vá progresando, los agrandamientos marginales y papil~ 

res se unen y se forman en un repliegue duro de tejido que 

puede cubrir una porci6n considerable de las coronas, o en 

su totalidad afectando así a la oclusi6n. Cuando no hay irr 

flamaci6n sobreagrandadlO', la lesi6n presenta aspecto de mora, 

firme de color ;osa pálido y resistente, con una superficie 

lobulada, que no tiende a sangrar. Puede presentarse en b~ 

cas sin irritantes locales y estar ausente en las que poseen 

gran n6mero de ellas. 

TRATAMIENTO.- En Hiperplasia causada por Dilan­

tin Sídico, la mejor opci6n es el cambio o la eliminaci6n -

de la droga, aunquu por lo general no se llevan a cabo. P~ 

ro si es eliminada, el agrandamiento desaparece en uno o 

dos meses. 

Si el agrandamiento no es excesivo, pero si está 

·muy desarrollado se hará gingivectom!a. 

Se ensenará al·paciente una .técnica cepillado y 

se tendrá un control de la placa para evitar la residiva 



45 

CAPITULO V 

MECANISMOS DE ACCION DE LOS AGENTES ETIOLOOICOS 

El poriodonto posee ciertas car~cterluticas in­

herentes que facilitan la iniciaci6n y p:ogresi6n de la en 

fermedad periodontal. Una vez que el diente se ha perdido 

y que, por consiguiente, el pcriodonto desaparece, las --­

reacciones inflamatorias y destructivas cesan y la encía -

remanente retorna a la normalidad. 

Estas caracter1sticas son: 

a) La existencia de una capa de células epite-­

liales no queratinizadas adyacentes n la superficie de los 

dientes. 

b) La existencia de canponentes textura les, tau 

to en el epitelio cano en el conectivo gingival, que son -

s.usceptibles a la acci6n hidrol[tica de enzimas producidas 

por microorganismos bucales. 

c) La presencia de una brecha ocupada por un -­

"adhesivo" hidrolizable entre el epitelio crevicular y la 

superficie dentaria. 

d) La existencia de pasajes estructurales den-­

tro del tejido gingival que permiten la pJX?gresi6n del pr2_ 

coso inflamatorio hasta el. hueso y, fina!mente, hasta la -­

membrana periodontal. 
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La inflamaci6n gingival es el primer ptiso en la 

mayoría de los tipos de enfermedad poriodontal. La infla-

maci6n es por supuesto una reacci6n del tejido conjuntivo; 

de esto se desprende que cualqui~r agente inflamatorio 

existente en el modio bucal dehu nt.ravezar el epitelio gin. 

gival y alcanzar el corion antes de que la inflamación pu~ 

da comenzar. La evidencia histopatol6gica existente sena-

la qoo los primeros cambios observables microscopicamente 

ocurren en la porción del corion subyacente a la adheren--

cia epitelial. Los agentes inflamatorios llegan descartan. 

do los productos que puedan arribar a través· de la circul~ 

ci6n, las consideraciones precedentes sugieren un mecanis-

moque consisteeu-el-a-nmenlo. de la permeabilidad del epi--

telio crevicular o la adherencia propiamente dicha. 

Como hecho sugestivo puede consignarse que tan-

to la saliva como el fluido crevicular de pacientes con en. 

1 
fermedad periodontal contienen una mayor cantidad de enzimas 

hidrolíticas, es decir, enzimas capaces de atacar componen. 

tes te.xturales e incrementar su permeabilidad, que los mi.!!_ 

mos fluidos en individuos sanos. Asimismo, la flora miCtQ 

·biana bucal contienen-una variedad de organismos capaces -

de formar tales enzimas. 

De esto se desprende que Los microorganismos b!:!. 

cales tienen el potencial de permeabilidad la barrera epi-
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telial facilitando así la penetraci6n de los agentes infla­

matorios. Por ello los gérmenes bucales son conuiderados -

los "agentes etiol6gicos primarios de la cnfern1<.!l1ad porio­

dontal". 

Las bacterias producen varias oustancias que in­

ducen inflamaci6n. Las más importantes de ellas son proba­

blemente las enzimas y endotoxinas. Estas sustancias, y -­

quizá tambi6n los productos de la reacci6n entre antígenos 

microbianos y anticuerpos texturales, originan respuestas -

inflamatorias que inducen directamente a las células a lib~ 

rar mediadores bioquímicos, los cuales desencadenan la inf!.a 

maci6n. Una vez iniciada la inflamaci6n, continúan aprove­

chando los pasajes estructurales del periodonto a menos que 

los agentes irritativos se~n removidos, o hasta que la des­

trucci6n do los tejidos obliga a la eliminaci6n del diente. 

El hacho que loe microorganismos, o sus productos metab6li­

cos, sean la causa primaria de la enfermedad periodontal im. 

plica por supuesto que su remoci6n es la etapa más importan 

te y esencial de todo programa periodontal. 

PAPEL DE U\ INFECCION 

Definici6n 1 

Desde el punto de vista biol6gico se define a la 

infec.::i6n como la presencia de microorganismos en la super­

ficie o en el interior de los tejidos del huesped, con ind~ 
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dependencia de que originen o no efectos patol6gicos apre­

ciables. 

En otra definici6n se dice que es ln invasi6n -

del organismos por gérmenes pat6genos y reacci6n de los tg 

jidos a su presencia y a las toxinas producidas por ellos. 

Se puede decir que un agente infeccioso es un -

determinante necesario, pero, por lo común no suficiente -

para desencadenar la enfermedad infecciosa. La infecci6n 

precede a la enfermedad infecciosa, pero no suele originar 

un proceso progresivo. Cuando la infecci6n va acompaftada 

de daftos en el huésped suficientes para causar signos y -­

s intomas de enfermedad se ha producido una enfermedad in-­

fecciosa. 

La infecci6n atenuada se define como una infec­

ci6n con un microorganismo potencialmente pat6geno que no 

va seguida de una enfermedad manifiesta. Sin embargo, la 

atenuaci6n puede ser consecutiva a una fase de enfermedad 

infecciosa evidente, La infecci6n atenuada ea un estado -

de coexistencia pacifica entre los microorganismos y el -­

huesped. 

En la periodontitis la infecci6n no se debe a -

una sola especie de microorganismos, sino a la concentraci6n 

de los·microgérmenes orales. La boca las viae respirato-­

rias altas, el tracto gastrointestinal inferior y la piel 
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posee una flora bacteriana fúngida que es normal y no obs­

tante es una fuente potencial de infecci6n. 

La infecci6n en la enfermedad periodontal es e~ 

d6gena, por la invasi611 de tejidos en circunstancias anormª­

les por microorganismou que serian inofunáivos en otros ºª­

sos. 
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CAPITULO VI 

PLACA BAC'l'ERIANA 

La placa bacteriana puede ser definida como la 

polícula adherente que se forma r.1obre la superficie de los 

!'llentes y tejido gingival. cuando una persona no se cepi-­

lla los dientes: se le considero también el factor nl'.imero 

uno de la gingivitis y parodontitis, siendo loa productos 

de las bacterias de la placa bacteriana los que generan -

inflamaci6n al penetrar en la encía hasta llegar a provo­

car la pérdida dentaria, es también el principal agente -

etiol6gico de la caries dental y se relaciona directamen­

te en la formaci6n de cálculos dentarios. Es también la 

materia alba, otro factor contribuyente a la gingivitis. 

Desde el punto de vista patológico, la placa -

puede 11er definida como un conjunto de colonias bacteria­

nas que se adhieren a la superficie de los dientes, y te­

jido gingival. 

Esta se establece y desarrolla debido a facto­

res locales principalmente la higiene bucal ·incorrecta, -

entre otros factores que favorecen la acumulaci6n de es-­

tas se encuentran: 

- La malposici6n dentaria (apiftonamiento) 

Masticación unilateral no hay estimulaci6n -

al lado contrario al que se mastica, favore-
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ciendo la acumulaci6n de la placa. 

- Respiraci6n bucal, deshidrata la enein, no exi!!_ 

tiendo el flujo salival adecuado pnr.cHendose el 

medio coronal normal, acumulándose ln placa fá­

cilmente, ya que la ttnliva tiene cierto poder -

bacteriostático. 

- Ausencia de dientes creando dificultad en la -­

limpieza de caras moaial y distal. 

- Areas de contacto defectuoso, permitiendo el em. 

paquetamiento de alimentos y acumulaci6n de pls_ 

ca. 

- Cl>turacionea incorrectas, principalmente aque-­

llaa que ván por debajo del margen gingival. 

El aspecto de la placa bacteriana es el de un de­

p6ei to blando amorfo granular acumulándose sobre la mucosa, 

dientes, restauraciones, aparatos de ortodoncia, pr6teeis y 

sarro, adheriéndose firmemente a estas superficies y se des­

prende de ellas solamente con el cepillado, en cantidades P!t 

queftas la placa no ea visible del todo, solamente se observa 

al teftirse con pigmentos que tienen los alimentos o refres-­

cos, también con la fucsina y pastillas colorantes. 

Cuando la placa se va acumulando adquiere un co-­

lor amarillo claro lo que facilita su localizaci6n, concen--­

tr6ndose en mayor cantidad en la región cervical asi como en 
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zonas subgingivales y también en todo sitio que le do re­

tenci6n. Esta se deposita sobre una película previamente 

formada por la saliva, denominada pelia.illl rle la saliva -

adquirida, es a~:gada de O.OS a 0.8 micrones de espesor, 

lisa, incolora e; anslúcida, su dilltribuci6n es difusa aun. 

que corca de la encia se concentra más. Cuando se ti~e -

esta pelicula con soluciones reveladoras aparece como un 

brillo superficial de color claro en contraste con la pl~ 

ca bacteriana, esta película se forma a loa pocos minutos 

después del cepillado adheriéndose fuertemente a las su-­

perficies anteriormente mencionadas, no conteniendo bact~ 

rias, está compuesta por glucoproteinas, polipéptidos y -

lipidoa principalmente. 
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FORM.Jl.CION DE LA PI.ACJ\ BACTERIANA 

Primero ee adhiere la pel1cula adquirida sobre 

la superficie dentaria, sobre esta pelicula se pega una c~ 

pa única de bacterias y donde no hay peH~ula también exi~ 

ten bacterias. Loe micr.oorganiemoe también están unidos -

al diente por una matriz adhesiva ínter-bacteriana, tam--­

bién se pueden uni.x por la afinidad que existe de la hidrQ 

xiapatita adamantina por las glucoprote1nas de la pel1cula 

adquirida y a su vez estas de las bacterias de la placa. 

La placa bacteriana aumenta por agregaci6n de -

nuevas bacterias, también aumenta por multiplicaci6n de -­

las mismas y por productos bacterianos. E•tas bacterias -

se mantienen unidas a la placa mediante una sustancia adh~ 

siva que producen, sirviéndoles como medio de retenci6n. 

La formaci6n de la placa áumenta su velocidad -

debido a la consistencia de la dieta, esto se observa en -

dietas blandas donde se acumulan mayor cantidad de placa y 

consecuentemente formaci6n de cálculos y enfermedad perio­

dontal, no siendo aei con los alimentos fibrosos duros que 

retardan su acumulaci6n, debiendo aconsejar al paciente -­

que lo haga al final de las comidas, pues ejercen una ac-­

ci6n de limpieza mecánica durante la masticaci6n, propor-­

cionando además estimulaci6n funcional al hueso y ligamen-
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to periodontal. 

Aunque la placa no es un residuo de alimentos, 

diversos tipos de bacterias de la placa producen productos 

extracelulares utilizando los alimentos ingerido11 para for­

mar los elementosde la matriz como son 106 azúcar"s solu---

bles particularmente sacarouu a partir del cual los estrep­

tococos producen el dextran, polisacárido importante por su 

mayor cantidad. su propiedad adhesiva que envuelve a las 

ba'cterias de la placa uni6ndolas a la superficie dentaria, 

asi como su relativa insolubilidad y resistencia a la des-­

trucci6n bacteriana, teniendo en cuenta que la ingesti6n de 

la sacarosa aumenta la formaci6n de la placa, se pedirá al 

paciente que limite la ingesti6n de alimentos que contengan 

azúcar, ayudando asi la foll'l\aci6n de ésta. 

otro polisacárido importante aunque en menor can. 

tidad es el Leván, utilizando por las bacterias como carbo­

hidratos en ausencia de fuentes ex6genas,. producido por --­

odontomyces viscosus y algunos estreptococos. 

La composoci6n de la placa bacteriana se encuen-

tra constituida principalmente en un setenta por ciento de: 

- Microor~anismos proliferantes. 

- C~lulas epiteliales descamadas. 

- Leucocitos y macr6fagos. 

Tambi6n compuesta por s6lidos org~nicos y s6li--
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dos tnor~ánicos formando estos la matriz de la plnca y aprQ. 

ximndamcnte constituyen UAtos un veinte por ciento, lo de-­

más es agua. 

El contenido orgánico lo forman: 

- l'olisactír ido01. 

- Protctnuo y Ltpidos. 

el resto de los componentes no está definido, aqui encontr~ 

mos a los carbohidratos dextran, leván, galactosa y metil 

pentosa, polisacáridos de origen bacteriano. 

El contenido inorgánico está formado de: 

- Calcio 

- F6sforo 

- Magnesio 

- Potasio y Sodio. 

este contenido es más alto en dientes anteriores inferiores 

sobre las superficies linguales. 

BACTEHil\S DE LA PlJ\Cl\ 

La placa contiene muchas microcolonias en dife-­

rentes etapas de for1naci6n y crecimiento que al ir maduran­

do cambia su predominio inicial de cocos gram positivos a -

uno con gran cantidad de baci•loe filamentosos y no filamentQ. 

sos. 

Al empezarse a formar la placa bacteriana encon­

tramos principalmente: 
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- cocos facultntivo~ y basilos 

entre el segundo y tor~er ala: 

- cocos gram negativo11 y bacilos que aumentan -

en cantidad. 

al cuarto y quinto dlu se agregan: 

- fusobacterium 

- actinomycetes y veinllonela, grupos anaero---

bios que también comienzan a aumentar en can­

tidad. 

al séptimo dla aparecen: 

- espirilos y espiroquetas, acentuándose en el 

surco gingival, asimismo los microorganismos 

filamentosos contienen en aumento mientras -­

los cocos decresen hasta los treinta dlas la 

placa es madura. 

Ciertos estreptococos·producen la encima hialu­

ronizada que destruye el cemento de la uni6n intercelular -

además de su poder descalsificador. El fusobacterium prod~ 

ce endotoxinas que son complejos de prote1nas y polisacári­

dos siendo estos Ultimas los que tienden a adherirse a las 

células del tejido conectivo. La veillonela produce subs-­

tancias que necrosan el epitelio, el organismo filamentoso 

al madurar la placa forman una ampalizada que permite el --
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atrapamiento de m4s microorganismos. 

CALCDLOS DENTARIOS 

El clilculo ea un irritante meclinico, bacteria­

no y químico, que sirve de soporto a laa.aapereaas mante-­

nicmdolaa en contacto con la encia y proporcionando además 

un medio favorable para la proliferaci6n de microorganis-­

llM:IS con una posición fija sobre la auperficie del diente -

siendo su apariencia la de una masa calcificada o en vias 

de calcificación , adherit!ndose a las piezas dentales y te­

jidos adyacentes. 

La formación de cálculos se inicia con un de~ 

sito de placa bacteriana, sobre la superficie dental que -

endurece por la precipitaci6n de salea minerales transfor­

m6ndose en una ~reción calcificada. cuando el clilcUlo se 

deposita dentro de la placa bacteriana, este se adhiere 

firmemente al diente a nivel gingival, o bi~n en el surco 

o bolsa gingival. 

Debido a su posici6n cerca de los conductos de 

las gl6ndulas salivales m4s importantes, las caras vestib.!:! 

lares de los l\'Olares superiores son los primeros en reci-­

bir la saliva reci6n segregada (Conducto de Stennon) asi -

como en los incisivos inferioréa sobre sus caras lingual••• 

(Conducto de Wharton), deposit~dbse por lo tanto el c4lc,Y. -
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lo con más frecuencia sobre estas superficies que en las d~ 

más siendo sobre estas donde aparece el cálculo aupraylngi­

val siendo visible a simple vista, pudiendo llugar n ~ausar 

atrofia sin quo llegasen ti formar bola1.1s por doalrucci6n de 

la pared gingi.val a medida que llo forma el depósito aunque 

6ste constituya un factor agravante, el cálculo supragingi­

val se forma <micamonte cuando existe inflamación gingival. 

A este cálculo se le denomina también salival ya que los -­

minerales que forman este cálculo provienen de la saliva. 

El cálculo subgingival no es visible durante el 

examen bucal y se encuentra en contacto constante con el 

epitelio que reviste el surco, por lo com6n en bolsas paro­

dontales, Tanto en la superficie como en el interior del -

cálculo oe elaboran productos tóxicos que se infiltran al -

epitelio adyacente causando una respuesta inflamatoria ine~ 

pecifica, aunque los microorganismos que se observan en el 

·tejido blando y el cálculo nos indican que las bacterias y 

sus productos son las causas primarias de la inflamación e 

ir1:itaci6n. Al cálculo subgingival se le ha denominado tam 

bi6n e6rico, ya que el liquido gingival se asemeja al suero 

· y es el origen de los minerales de este cálculo. La forma­

ción de cálculos dentarios siempre ya precedida de la placa 

bacteriana y de la inflamación. 
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MATERU\ ALBJ\ 

La materia alba es una acumulación abundante de 

la placa, de consistencia blanda, pegajosa y blanquosina, -

compuesta por una concentración do c6lulas.epiteliales, le~ 

cositos, bacterias y lipidos, localiza.ble a simple vista -­

particularmente a nivel del tercio gingival de los dientes. 

La materia alba es un medio de cultivo y conti~ 

ne una elevada concentración de bacterias que pueden pene-­

trar en el sw:co gingival, probablemente sea un agente etiQ. 

lógico bacteriano mas potente que el cálculo, aunque no si­

gue la base de la bolsa parodontal cuando esta se hace mis 

profunda, siguiendo un irritante local que actfia sin cesar, 

debe ser eliminado mediante el cepillado o la masticación -

en6rgicn de alimentos fibrosos o duros. Cuando un irritan­

te no eo eliminado, el borde gingivnl sufre una pérdida de 

su tono permitiendo la penetración de nlimentos y por lo -­

tanto produce gradualmente irritación quimica, mec6.nica y -

bacteriana as1 como la retención de estos alimentos. Sin -

embargo a pesar de la ai terac ión tisular, no llegan a obser­

varse cumbios evidentes en la coloración o forma de la en-­

eta. 
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CAPITULO VII 

CONTHOL DE PLACA 

En un sentido m&a amplio se refiero a todas las 

actividades y m6todos quo tionon o prometen toncr el efecto 

do prevenir la placa dentaria y otroH depósitos de los die,n. 

tes y superficies gingivaleo adyacentes, pues la placa bac­

teriana ea el punto principal hacia la prevención de la en­

fermedad parodontal. Siendo por lo tanto un elemento fund~ 

mental en la practica odontológica pues al no llevarlo a c~ 

bo no seria posible la preservación de la salud bucal, as1 

co110.tampoco podria lograrse una cicatrización postoperato­

ria óptima y asimismo no podria evitarse la recurrencia de 

la enfermedad, sin olvidar qua la utilidad de toda restaur~ 

ci6n dental se basa en la salud do loa tejidos periodonta-­

lea. 

Los componentes fundamentales de un programa de 

control de placa son el cepillado y el uso de la seda den-­

tal, asimismo, existen algunos procodimientos auxiliares, -

coroo el empleo de cepillos interproximalea, estimuJ.adores 

intordentarios y palillos de dienten, irrigadores dentales, 

enju~gatorios bucales, cepillos el6ctricos, limpiadores de 

prótesis y otros. 

Los cepillos deben de ser adaptados seg1ln las -
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necesidades de cada paciEnte, se9Cm sus requerimientos ind1 

viduales. 

El uso continuo y extenso del cepillo de dientes 

evita la acumulación de reatos blandos a nivel ginglval, re­

duciendo la instalación y frecuencia de la gingivitis. 

Para lograr una buena efectividad se logra al C.!!_ 

pillarse enseguida despu6s de las comidas ya que quedan res­

tos blandos en las superficies interproximales y cervicales 

dando pábulo a las bacterias que producirán inflamación gin­

gival, si eliminamos estos restos, la actividad bacteriana y 

aua efectos irritantes se reducir6n al mínimo, además el ce­

pillado retarda la formaci6n de cálculo& dentarios. 

No será neceaario el uso de dent1frico, pues 11,!!. 

gan a contener aubstancias muy abrasivas irritantes por lo -

que su uso será in6til, 6stos solo dejan un sabor agradable 

en la cavidad bucal. 

I.os cepillos dentales se presentan en diversos -

tamal'los y disef\os, ad. cono una variada distribución, dureza 

y longitud de las cerdas siendo su propósito el de preveer -

una máxima accesibilidad a todas las áreas de la boca, lo--­

grando una limpieza eficáz. Tanto las cerdas naturales COllX> 

las de nylon son igualmente satisfactorias, no existe una di 

ferencia significativa entre sus efectos sobre la superficie 

de la enc1a, aunque las cerdas de IU'lon conservan su firmeza ·, 
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por más tiempo. El alternar un cepillo de cerdaa do nylon -. 

con uno de cerdas naturales no es recomendablu porque los -

pacientes se acostumbran a comparar el uso de las cerdas n~ 

turales que son auavoa con el de laa sint6ticaa y al sentir 

traumatismos el cepillo es usado con menor vigor y eficacia. 

A la dureza de las cerdas se les clasifican ens 

suave, mediana, dura, extradura1 pudi6ndose agrupar en pen~ 

chas de dos 6 tres hileras o distribuirse parejamente como 

son los multipenachos, y ha de preferirse los de extremos -

redondeados: a ambos tipos se les considera eficases, aun-­

que se ha discutido la cuestión sobre la dureza adecuada de 

las cerdas, no ha habido superioridad marcada de ninguna de 

ellas, aunque los cepillos de cerdas blandas han ganado ac~ 

taci6n, pues su suavidad permite que sean más flexibles y -

brindando alg6n grado de masaje sin lesionar la enc1a y lim. 

piando por debajo del margen gingival, además abarcan más 

superficies interproximales, tambi6n se recomienda que el -

mango sea recto, sobre todo el cepillo multicerdas suaves, 

se recomienda despu6s de retirar el apósito quirtirgico en -

el caso de un curetaje 6 cirug1a periodontal, se recomenda­

rá al paciente que reemplace su cepillo antes de que se de­

·formen las cerdas. 

'TECNICAS DE CEPILLADO DENTAL 

Existen varias t6cnicas de cepillado dentario, 
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en donde la aplicaci6n conscienzuda es el factor realmente 

importante para la efectividad de una t6cnica determinada 

y no los detalles del método en genoral si son llevados a 

cabo con suficiente cuidado todos loa métodos de cepillado 

llegan al mismo fin, en algunoe casos est~ indicada la com 

binación de más de un método. 

Técnica de Stillman. 

Se coloca el cepillo con las cerdas descansan­

do una parte en la enc1a y otra en la posici6n cervical -­

del diente con una dirección que sea oblicua al eje mayor 

del diente y dirigidas apicalmente. 

Se presionará lateralmente contra el margen -­

gingival produciendo una ligera isquemia, se deja de pre-­

sionar para que la sangre vuelva a la enc1a repitiendo la 

operación de presión dando al cepillo un ligero movimiento 

rotatorio sin permitir que se mueva el extremo de las cer­

das. 

Este proceso se repetir! en toda la boca ini-­

ciándolo en la zona molar superior y de ah1 hacia las zo-­

nas restantes. Para abarcar las caras lingual y palatina 

anteriores colocaremos el mango del cepillo paralelo al -­

plano oclusal, abarcando dos 6 tres penachos unaposici6n 

del diente o encia. 
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Para limpiar las caras oclusales superioras e 

inferiores, so froti!lr6n .estas r.on las cordas perper1d.lcrnla­

res al plano oclusal penetrando profundamente en los aur-­

cos y espacios interproximules. 

Técnica de Stillman modificada, 

En este método la acción vibratoria de las ce~ 

das ee complementa con un movimiento de 1a encía insertada 

y marginal describiendo un circulo y terminando en la su-­

perficie dentaria en el mé~odo original de Stillman, las -

cerdas solo toman una parte de la encía y la posici6n cer­

vical de los dientes. Las ventajas atribuidas a esta modi 

ficaci6n son que permite una limpieza más efectiva de las 

superficies dentarias y reduce las posibilidades de traum~ 

tizar la encía marginal. 

Técnica de Chartoa. 

Colocaremos el cepillo al nivel del margen gi!!. 

gival formando un ángulo de cuarenta y cinco grados respe~ 

to al eje mayor del diente cuidando de no pinchar la encía 

con ·las cerdas, 6ataa se mantendrán dobladas presionando -

el margen gingival tratando de que los extreltt>s toquen la 

Sllperficie del diente y algunas penetren interproximalmen-

te, 

Ejerceremos tanta presi6n como sea posible e -
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iniciaremos un movimiento rotatorio, sin que las cerdas -­

pierdan su posici6n contando hasta diez. 

Posteriormente se retirará el cepillo y se av~n 

za a otra zona de la boca siendo muy importante que las 

cerdas penetren en todos los espacios interproximales y 

as1 por toda la superficie vestibular pasando dospu~s a la 

lingual. Esta t6cnica nos brinda uno de los mejores masa­

jes para la enc1a. 

Al cepillar las superficies oclusales no lo h~ 

remos con un m::ivimiento de deslizamiento, sino colocando -

el cepillo directamente sobre ellas dando ligeros movimien 

tos rotatorios forzando a las cerdas a que entren en loa -

surcos y fisuras. El proceso se repetir! hasta limpiar t2, 

das las superficies oclusales. 

Técnica de Fones. 

Fones describe el siguiente m6todo de cepilla­

do 1 se coloca el cepillo paralelamente a la linea de oclu­

sión con las cerdas perpendiculares a las caras vestibula­

res de loa dientes y enc1as iniciando con el cepillo un lllQ. 

vimiento rotatorio estando los maxilares en oclusión limi­

tando este movimiento por los surcos gingivales. 

T6cnica Fisiológica. 

Esta fu6 descrita por Smith y Bell donde trata 
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de cepillar las encías de una manera aim.i.lar al pana.le de 

los alimentos durante la masticación. l~ata técnicll ulill 

za un suave movimiento de barrido que ccJJnlenza en loa --­

dientes y si<3ue una trayoctoria h;:icia ul 11\ill:ljen <Jing.ival 

y encía insertada. 

'1'6cnica de Basa: 

(con cepillo blando) • 

Colocaremos el mango del cepillo paralelo a -

la línea de oclusión con las cerdas orientadas hacia arr.i 

ba a cuarenta y cinco grados con respecto al eje mayor -­

del diente por detrás de la superficie distal del ftltimo 

molar, forzando éstas dentro del surco gingival y sobre -

el margen gingival, procurando quo también penetren en el 

espacio interproximal hasta donde nea posible. 

Comenzaremos con una ligera presión en el sen. 

tido del eje mayor de las cerdas, moviendo el cepillo ha­

cia adelante y atr~s vibr6ndolo y contando hasta diez, t~ 

niendo la precaución de que las cerdas no pierdan su posi_ 

ci6n original. 

El cepillado lo iniciaremos por las caras ve~ 

tibulares superiores derechas, finnlizando en la zona ~­

lar izquierda. Así obtendremos de cata manera una limpi~ 

za detrás del ftlti!llO molar, dentro de los surcos, la en--
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cia marginal y los espacios interproximales. 

PRECAUCIONES: 

Tendremos que evitar el uso incorrecto del cepi 

llo puos <il colocarlo angulado y no paralelo al plano oclu­

sal trnumntizaremos la encia y mucosa. l~n ocasiones al co­

locarlo a nivel de la encía i.ncertada y accionar el cepillo 

lesionaremos a esta y a ·la mucosa alveolar descuidando el -

margen gingival y las superficies dentarias que reciben una 

limpieza insuficiente debido a que el cepillo no se coloc6 

en el surco gingival, también puede suceder lo contrario, -

que presionemos las cerdas del cepillo contra las superfi-­

cies dentarias olvidando las otras 6reas. 

Al llegar a los caninos evitaremos· colocar el -

cepillo a traváa de la prominencia canina pues lesionaremos 

la enc1n pudiendo causar recesión gingival. Lo correcto s~ 

rá que la ültima hilera de cerdas solo llegue hasta la su-­

perficie rnesial 6 distal del canino segün sea el caso. 

El cepillado de las superficiea palatinas supe­

riores 1 en este caso poste~ior, lo iniciaremos en el lado -

izquierdo terminando en la zona molar derecha, colocando el 

cepillo en posición horizontal, siguiendo la tácnica ante-­

riormente escrita, en la parte anterior si la forma del ar­

co lo permite, el cepillo estará colocado tambián horizon-­

"1:.almente, entre los caninos, de no ser posible el cepillo 
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se colocará verticalmente con las cerdas a cuarenta y cinco 

grados respecto al ejo mayor del diente presionando 6stas -

dentro del surco o intorproximalmente aunque con movimien--

tos cortos repetidos. 

En la parto inferior continuaremos el cepillado 

por las caras vestibulares a partir de la superficie distal 

del tiltiroo molar derecho hasta la zona molar izquierda. 

Posteriormente las superficies linguales igual-

mente, sector por sector de izquierda a derecha y en la re-

gi6n anterior también tendremos opción a alguna de las dos 

variantes que se utilizan en la parte superior siguiendo la 

misma técnica. 

En las caras oclusales, loa extremos de las ce~ 

das se introducen en surcos y fisuras ejerciendo cierta pr,g_ 
• 

si6n e iniciando una serie de movimientos cortos hacia ade-

lante y atrás contando hasta diez, teniendo la precaución -

de no hacer un simple barrido. 

Técnica de Cepillado con Cepillo Automático. 

De acuerdo a la acción mecánica que posean este 

tipo de cepillos nos ind.ica la forma de su uso. As1 los --

que poseean movimientos en forma de arco se moverán de la -

enc1a incertada a la superficie dentaria, y viceversa. 

Tanto en aquellos que accionan hacia adelante y 
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atrás, COllO en los ,que tienen movimientos combinados se po­

dr6n utilizar de acuerdo a cualquier t6cnica de laa ya men­

cionadas anteriormente. 
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FLUOR 

El uso sist~mico de fluoruros se refiera a la -

ingestión de flflor durante el periodo de formación y madur~ 

ción de los dientes. Esto quiere decir hnsta loe doce ó -­

trece aflos c1e vida. 

El m~todo más eficaz y económico para ingerir -

fldor sist6micamente es el uso de aguas fluoradas a una con 

centraci6n óptima. Esta medida ee poco cootosa y no requi~ 

re de la participación activa de los beneficiarios, además 

produce una reducción de caries del 50 al 60 %. 

Cuando la fluoración del agua no ee posible, 

pueden considerarse otras alternativas como son: 

Empleo de suplementos de flúor en formas de ta­

bletas que son tan efectivas como el agua fluorada siempre 

que se loe ingiera diariamente, pero tienen el inconvenien­

te que los padres deben estar motivados en forma extrema. Y 

la suplementaci6n con flflor del agua de las escuelas. 

Los fluoruros t6picos contribuyen significativ~ 

mente a la prevención de la enries. Sin embargo, debe rec~ 

nacerse que por ahora no es factible lograr la prevenci6n -

total con fluoruros ill\icamente, y que desde que ninguno ~e 

los fluoruros es capaz de proveer por si solo el m6Xim::> po­

sible de protección, el odont6logo que quiera~btener los -

mejores resultados deberá recurrir al empleo de la terapia 
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múltiple con fluoruros que consiste en la combinaoi6n de v~ 

rios m~todos de aplicnci6n, incluye un método de ingesti6n 

sisUimica de fl(1or. -ln fluoración de las aguas. - mlis tres 

procedirnientoa tópicon: 

l)Lirnpiezn sernianual con una pasta abraaiva --­

fluorada 

2)Aplicaci6n t6pica convencional con la frecue.!l 

cia necoaaria, 

3)Uso diario en el hogar de un dentifrico fluo­

rado. 

La terapia múltiple se refiere únicamente al -­

uso de fluoruro de estal'\o para los procedimientos t6picos. 

CLASIFICJ\CION DE LOS FLUORUROS 

Se conocen en general dos tipos de fluoruros: 

6rganicoo e inorgánicos. 

Orgánicos: Con la excepci6n de los fluoraceta-­

tos los otros fluoruroa no se producen como tales en la na­

turaleza. Tanto loa fluoracetatos, que se encuentran pre-­

sentes en los jugos celulares de algunas plantas, como los 

fluorfosfatos son acentuadamente t6xicos. Los fluorcarbo-­

nos son muy inertes por lo tanto tienen baja toxicidad. 

Inorgánicos: han sido clasificados en solubles, 

insolubles e inertes. Los solubles son como el fluoruro y 
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el fluosilicato de sodio, '""' ionizan casi totalmenta y por 

lo tanto son una fuente de fltlor met.abolicamente activo. 

El fluoruro de calcio, .ln criolita y 111 nr.ina 

de hueno son formas inaolublea de flúor y snn muy pan:ial­

mento metabolizables por el organ i.unu.1. 

El fluorborato y ol exafluorofosfato de pota-­

sic son ejemplos t1picoa de fluoruros inertes, que so eli­

minan en su casi totalidad por medio de las heces, por lo 

tanto no contribuyen en medida alguna a la absorci6n de -­

flGor por el organis!l'O. 

La toxicidad aguda de loa fluoruros inorgáni-­

cos puede expresarse por la dosis fatal de 5 a 10 g de --­

fluoruro de sodio. Loa s1ntomas más corrientes son v6mito, 

dolor abdominal severo, diarrea,convulsiones y espasmos. 

El tratamiento consiste en la administración intravenosa 

de gluconato de calcio y el lavado de estómago, seguido 

por los procedimientos para el tratamiento de shock. 

COMPUESTOS EN USO PARA LA APLICJ\CION TOPICA DE FLUORUROS. 

El primer fluoruro empleado en gran escala pa­

ra la aplicación tópica fue el fluoruro de sodio, seguido 

a los pocos aftos por el de estafto. Estos compuestos se a!! 

quir1an en su forma s6lida o cristalina, y se les disolv1a 

inmediatamente antes de utilizarlos para obtener solucio--
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nea frescas. Las soluciones de fluoruro de sodio son est~ 

bles si se les mantiene en frascos de pláotico, so les pu,g_ 

de conseguir en polvo y en solución generalmente nl 2 % y 

además no necesitan esencias ni agentes edulcorantes, 

IÜ fluoruro estannoso oe com1 igue en forma 

cristalina, sea en frascos o en cápsulas, se utiliza al 8 

y 10 % en nif'ios y adultos respectivamente. Las soluciones 

acuosas no son estables debido a la formación de hidróxido 

estannoso seguida por la de óxido estánnico, los cuales se 

pueden observar como un precipitado blanco lechoso, por lo 

tanto deben ser preparadas inmediatamente antes de ser us~ 

das. El empleo de glicerina y sorbitol, a.in embargo, ha -

permitido la preparación de solucioneo estables de fluoru­

ro de estallo además de utilizar esencias diversas y edul.cQ 

rantes para disimular el sabor metálico, amargo y desagra­

dable del fluoruro de esta~o. 

Soluciones aciduladas (fosfatadas) de fluoruro. 

Este producto puede ser obtenido en forma de -

soluciones o geles: ambas soluciones son estables y listas 

para usar y contienen 1.23 % de iónea fluoruro, los cuales 

80 logran mediante el empleo do 2 .o % de fluoruro de sodio 

y 0,34 % de ácido fluorhidrico, A esto se af'iade 0.98 % de 

ácido fosfórico. El p¡t final se ajusta alrededor de 3.0. 
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los geles contienen agentes gelificantes (espesantes, asen 

cías y colorantes. 

Método de aplicación: puede sor por medio de -

solucionou y ol de geles. 

Independientemente dol aistema quu se utilice, 

el procedimiento debe ser precedidc) de una limpieza escru­

pulosa (con pómez u otro abrasivo adecuado) de la superfi­

cie de los dientes con el objeto de remover dep6sitos su-­

perficiales y dejar una capa de esmalte reactiva al fluor~ 

ro. Los elementos necesarios para la aplicación de fluor~ 

ros incluyen rollos de algodón y sostenecloron para éstos y 

la solución tópica. 

Después de la limpieza y pulido de los dientes, 

se colocan los rollos del algodón con los eoutenedores, se 

secan 1011 dientes con aire comprimido y la solución de --­

flúor oo aplica con hisopos de algod6n cuidando de mante-­

ner las superficies húmedas con el fluoruro, mediante re~ 

tidos toques con el hisopo, durante todo el tiempo que du­

ra la aplicación. Al final de este lapso se retiran loa -

sostenedoras y rollos de algodón, se permite al paciente 

expectorar y se repite el proceso en el otro lado de la h2_ 

ca. Cuando se ha terminado la aplicación se le aconseja -

al pacionte que no coma, beba ni se enjuague 1 a boca duran. 

te 30 minutos. 
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El fluoruro de sodio se·emplea en serios de CU.!!. 

tro aplicaciones de 3 a 5 minutos cada una y con un intervi!. 

lo entre una y otra alrededor de 4 a 5 df.as. 

El fluoruro de estal'lo debo nnr aplicado durante 

4 minutos, la aplicaci6n debe repetiru'~ ''ºn intervalos de 6 

meaos. 

La recomendaci6n m~a frecuente de la aplicación 

de soluciones aciduladas de fosfato-fluoruro ea de 4 minu-­

tos a intervalos de 6 me.ses. 
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CAPITULO VIII 

MANIFESTACIONES PARODONTALES POR DEFICIENCIAS 

VITAMINAS Y MINERALES. 

VITAMINA A 

S1ntomas de dofioiencia: 

a) La encia presenta hiperplasia epitelial 

b) Hiperqueratinizaci6n con proliferaci6n de la 

adherencia epitelial. 

c) Hiperplasia gingival con infiltración y deg~ 

neración inflamatoria. 

d) Formación de bolsas y cálculoe eubgingivales 

e) El ciclo vital de las células se acorta 

f) La reparación de heridas va a estar retarda­

da. 

g) Hay leucoplasia de la mucosa bucal en áreas 

distintas de la encia. 

Se precisa que haya irritaci6n local antes que 

las tendenciao epiteliales anormales asociadas con la defi­

ciencia de vitamina A se manifiesten en el surco gingival. 

Su función en el organismo: 

La vitamina A es necesaria para el buén estado 

de la mucosa, ayuda a mejorar la utilización de los minar,!! 

les esenciales, tales como el calcio, fósforo, hierro, y -
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manganeso. 

Se dice además que su presencia es indispensa--· 

ble en la formación de los dientes. 

VITAMINA B l (Tiamina) . 

S1ntomaa do doficiencin1 

a) llipersensibilidad do la mucost:t bucal. 

b) Ves1cula poque~as (que simulan herpes) en la 

tnucosa bucal, debajo de la lengua o ·en el PA 

ladar. 

e) Erosión de la mucosa buct:tl. 

d) La actividad de la flora bucal disminuye 

cuando hay deficiencia de tinmina. 

su función en el organismo: 

La vitamina B 1 está intimamente asociada al -­

manganeso y al zinc, para lograr su utilización apropiada 

por el cuerpo. 'l'ambi6n su presencia es requerida para el -

normal metabolismo de los carbohidratoa, ayudan al creci--­

miento normal.de los ni~os. 

VITAMINA B 2 (Riboflavina). 

S1ntomaa de deficiencia: 

a) Presenta glositio 

b) Queilosis 

e) Dermatitis aeborreica 
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d) Queratitis vasculari:.-;anto auperficial 

e) Melformacionos congénitau: 

1) Paladar fisurado. 2) Do1rnrrollo mandlbular 

insuficiente. i.iu función t.~n el orqcff1 i un;o: 

La rl.hoflavina HIOJOr« uJ crccim.ient:-; y pro1ntle-

ve buent\ salud. 

Favorece la ütil.izaci6n dol hierro y tambi6n -

está asociada al metabolismo de las proteínas. Laa defi-­

ciencias de la riboflavina, ácido nicotinico y tiamina ap~ 

recen juntas. 

ACIDO NICOTINICO (Niacina). 

En las alteraciones bucales la glositis y eat~ 

matitie uon los primeros signos clí.nicos de la deficiencia 

de niacina. 

En la deficiencia aguda los síntomas son: 

a) l~:Kiate hiperemia de la lengua 

b) ~grandamiento de las papilas. 

e) lndentaci6n del margen 

d) Cambios atróficos y superficie lisa. 

e) Lengua de color rojo c!\rne, dolorosa c.on 

ardor. 

En la deficiencia crónica loa s1ntomas son: 

a) La lengua está adelgazada y fiaurada, 
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b) Rugosidades marginales 

c) Atrofia de las papilas fungiformaa y filifo!:_ 

mes. 

Es posible quo en la ''" i ncinofJ l.11 est(, <1l ilcada 

la oncia con cambioa en lu l.onr¡nu o ui.n ellou. 

Su función en el organismo: 

Es necesario para la conservación normal de la 

piel. La deficiencia de este factor frecuentemente se une 

a la carencia de la timina. 

VITAMINA B 6 (Piridoxina) 

Sintomas de deficiencia: 

a) Atrofia por zonas del dorso de la lengua 

b) Queilosis angular 

c) Glositis con hinchazón 

d) Atrofia de las papilas 

e) Color magenta y existe malestar. 

ACIDO FOLICO 

Sintomas de deficiencia: 

a) Estomatitis generalizada 

b) Glositia ulcerada 

e) Queilitis y queiloais 

En el eeprue, l._ glositis puede ser la mayor -

por lo general, la hinchazón y el enrojecimiento de la - -
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punta y m6rgenes laterales son las primeras alteracione1¡, 

junto con pequel'laa Cilcerau dolorosas en ol dorao do ln -­

lengua. 

La dounparicj6n de las pupilas fi lifnrmrm y -

t:ung.iformea va soquida do otrofia do la lengua, 011 alina­

miento y coloraci6n roja ct)n los cn111bios bucales hny a1n­

tomas de ardor, dolor y 11umonto de salivaci6n. 

VITAMINA e (acido asc6rbico). 

S1ntomas de deficiencia: 

a) Agrandamiento hemorrágico rojo azulado de 

la encia 

b) Angina de Vincent 

dl Deficiencia de los do los tejidos de aos-­

tl".11 para producir y mantener sustancias in 

tcirocularou, como la col:l.gcma y sustancia 

fm:madorao do hueso, dent inau y cartf lagos 

y al resto de otros elementos. 

La del:iciencia de vitamina e puede agravar la 

reepunsta gingival ant'.9 la irritación local y empeorar el 

edema, el agrandamiento y la hemorragia. La intensidad -

puedo disminuir al corregirse la deficiencia. 

Su función en el organiarro: 

Las vasos capilares y loa tejidos cutaneoa, -

• 
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requieren una adecuada cantidad de vitamina e para ayudar 

a mantener la oncia, lengua y mucomembranas on buon esta­

do, facilitando la estructura normal de loa cliontou. 

'l'ione rolaci6n con el magnm1.io, al mi.nt11(l tiem 

po que su preimmcin os necesaria p~ra 111 utilización apr,2_ 

piada del calci.o, f6nforo y manganoao. 

VITAMINA K 

Sintomas de deficiencia: 

a) Hemorragia gingival excesiva después del -

cepillado 6 expontánoamente. 

Su. función en el organismo: 

Es necesario para la producción de protrombi­

na la cual es esencial para la coagulación sanguinea. 

I.a vitamina K se utiliza para la prevención y 

control de la hemorragia bucal. 

VITAMINA D 

Sintomas de deficiencia: 

a) Dientes y huesos blandos 

b) Carieo 

e) Hipoplasia del esmalte 

d) Piorrea 

Su función en el organismo: 

La vitamina D es esencial para la constitución 
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de dientes ~ huesos sanos. Es preventiva de la carJ.cu den 

tal y regula el metabolismo del calcio y del fósforo. 

MINERJ\LES. 

nnmno 

S1ntomas de deficiencia: 

COBRE 

la sangro. 

YODO 

a) Pa1id6z de la cavidad bucal y la lengua 

b) La lengua puede presentarse hinchada 

c) Atrofia por sectores 6 total del epitelio 

papilar 

d) Hemorragia petequial de la mucosa 

e) Que1loais angular 

Juega un papel importante en la formaci6n de -

Es un elemento muy importante para el metabolis 

mo orgánico. 

MAGNESIO 

• Es esencial para la ·forrnaci6n del esmalte. 

MANGANESO 

Tiene una acción definida sobre el crecimiento 

y la lactancia. 
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ZINC 

Cuando ae haya en proporciones bajas, coadyuva 

a ia apatición dol Beri-Beri. 

Los requerimientos de vitamina 11, var1nn·con -

el contenido de manganeso en la relación alimenticia mien­

traa que ia cantidad de zinc en los alimentos está en con~ 

xi6n con ia vitamina B l. 

HIERRO Y VITAMINI\ C 

Son necesarios para mantener saludables las 

enc1as y loe dientes. 

HIERRO Y MAGNESIO 

Se relacionan con el metabolieroo de calcio pa­

ra construir huesos sanos. 
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C11PITULO IX 

CONCLUSIONES 

r,a odontolog:! ti preventiva closde el punto de vi_!! 

ta parodontal eB una rama importantisim" porque dar~ al 

odontólogo loa conocimientos necesarios para evitar que se 

dosdoncadeno una enfermedad parodontal, o si bién dicha en­

fermedad se encuentra cxi.otente on la cavidad oral, ao apli 

carán diferentes métodos para evitar que esta enfermedad si 

ga avanzando y tratar de hacer que el padecimiento dismin~ 

ya hasta que desaparezca por completo, dependiendo del fac­

tor etiol6gico que produjo la enfermedad parodontal, 

Aunque no solamente ee responsabilidad del Cir,R 

jano dcrntista controlar y prevenir: sino que el paciente d!!_ 

berá tenor eapccinl cuidado con la aplicación adecuada de -

los medios pi.ovnntivoa para evitar la causa de la enferme--

" dad periodontul, para esto, el Cirujano Dentista tiene el -

prill'Ordial deber y obligación de instruir adecuadamente a 

sus pacientes acerca de la prevención y cuidados que deberá 

tener con su aparato masticatorio e inculcarle las visitas 

peri6dicaa al odont6logo para evitar problemas subsecuentes • 

• 



85 

BIBLIOGRAFIA 

PERIODONTOLOGIA CLINICA 

Irving Glickman 

~dltorial Interamericana 

Cuttrta edici6n. 1975 

ODONTOLOGIA PREVEN'l'IVA EN ACCION 

Simon Katz 

Editorial M6dica Panamericana. 1975 

ENFERMEDl'.D PARODON'l'l\L AVANZADA 

Pichard John F. 

Tercera edición. 1977 

PARODONCIA 

Balint Orbau 

Editorial Interamericana 1975 

Primera edición. 

MEDICINl\ BUCAL 

BurJ<et Lester 

Editorial lnteramericana 

Sexta edici6n. 1977 



86 

ODON'IULOGIA PREVENTIVA 

John o. Forrest 

Editorial El Manual Moderno 

Primera edici6n. 1979 


	Portada
	Índice
	Capítulo I. Introducción
	Capítulo II. Periodonto en Salud
	Capítulo III. Causas y Factores Etiológicos de la Enfermedad Peridontal
	Capítulo IV. Clasificación de Enfermedad Periodontal
	Capítulo V. Mecanismos de Acción de los Agentes Etiológicos
	Capítulo VI. Placa Bacteriana
	Capítulo VII. Control de Placa
	Capítulo VIII. Manifestaciones Parodontales por Deficiencias Vitaminas y Minerales
	Capítulo IX. Conclusiones
	Bibliografía



