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P R"O L O G O 

El t~studio de las enfe:rmedades de los tejidos de soporte, 

desde el punto de vista historico, es de suma importancia pues 

no informa cuales han sido los padecimientos parodontales que 

ha sufrido el hombre a traves de su existencia. 

En los estudios paleopatol6gicos de maxilares humanos, -

se ha encontrado pruebas inequivocas de padecimientos parodo.E, 

tales en los cuerpos embalsamados por los egipcios ( 4 7 000 -

afios a.cM) la enfermedad era muy frecuente. 

Tan importante como el examen hist6rico de los trastor-

nos parodontales es darnos cuenta del papel que ocupa esta -

disciplina, en la odontolog!a actual. 

En estudios efectuados recientemente para determinar la

causa de la perdida de los dientes la caries y la enfermedad

parodont.:Ll resulta.ron responsables del 92% de estas mutilaci,2 

nes. 

Al finalizar el 3er. decenio de la vida, la mayo.ria de -

los dientes extraidos por trastornos, pulpa.res resultantes de 

caries y una pequeña parte, por razones de enfermedad parodo.E, 

tal, pe.re> despues de los 35 afios la enfermedad parodontal es

e1 responsable principal de la pérdida de los dientes. Es de 

interes f!l hecho de que las caries son causa de que se pier-

dan pie::as dentales aisladas, mientras que las parodontopa--



-
tias son causantes de extracciones en grupo. La importante -

observac:L6n de que la enfermedad parodontal. ocaciona la p6rd.!, 

da de piezas dentarias, en individuos mayores de 35 años no -

significa que dicho padecimiento se limite a 9rupos de esta -

edad pues se considera que 1a enfermedad es un estado cr6nico, 

y que su comienzo ha sido más temprano a la aparici6n de sus

mani.festaciones clinicas. 

El cirujano dentista de practica generai y no exclusiva

mente el especialista en parc:>doncia, debe estar alerta para -

descubrir y tratar tempranamente la enfermedad parodontal, ya 

que dicho tratamiento es simple y produce resultados positi-

vos. ex:.ste la idea muy generalizada que la parodoncia es un 

conjunto de manipu1aciones que en escencia, son intentos he-

• roicos para afianzar dientes movi.les y sin esperanza. El co_B 

capto de cuidado paJ:odontal, es mas amplio y persigue el man

tenimiento de la salud en todo el aparato masticatorio y sus-

tejidos de soporte. 

Tanto en los tejidos sanos como en los enfermos requie-

ren cuidados parodontales ya que en el paciente sin enferme-

dad parodontal apreciable en una medida profilactica, y en 

pacientes enfermos dicho cuidado constituye el tratamiento 

efectivo para la elimi.naci6n de la enfermedad y para crear -

condiciones favorables para sus funciones. 

El c:uidado parodontal implica una conciencia en la odon-



tolog!a actual: la necesidad de eliminar todas las causas po

tenciales de enfermedad parodontal de la boca de todos nues~ 

tros pacientes, y el cuidado contra la creaci6n de condiciones 

que predispongan a dicho padecimiento. El mantenimiento sal.?:!, 

dable de los tejidos parodontales y los resultados clinicos 

esperados del tratamiento consisten en: impedir la 'p~rdida 

del hueso alveolar, eliminaci6n de bolsas parodontales, sens!_ 

cl6n de hemorragias gingivales, obtenci6n de eficiencia mast! 

catoria y prevenci6n a las recidivas. 

Para conseguir los resultados anteriores se debe abOrdar 

el problema desde los puntos de vista local y general. La ~ 

práctica parodontal moderna esta dedicada al tratamiento de -

la enfermedad por medio de procedimientos locales. El trata

miento orgAnico de la enfermedad parodontal basado en la com

prensi6n de mecanismos etiol6gicos generales específicos no -

ha lleg;:,do a la etapa de procedimientos de rutina. 

Al hacerse el tratamiento local de la enfermedad parodo_!l 

tal, el operador no debe confundirse por las disciplinas tec

nicas h«sta perder de vista los aspectos generales del probl_!; 

ma parodontal del paciente. 

Generalmente se reconoce, que existe una multi.tud de fa.s, 

tores et.iol6gicos de la enfermedad parodontal el efecto de 

los factores locales es mas evidente y aunque se sospechen 

algunas influencias generales, es dificil establecer el modo

como esi:as pueden corregirse. 



Ante esta duda, es un deber del Cirujano Dentista valer

se del medico especialista que orientará el diagnostico e in.!, 

tituirá la terapeutica adecuada a la enfermedad del paciente

la importancia de los factores locales en la etiolog1a y en la 

evoluci6n de la enfermedad exige la eliminaci6n o correcci6n

efecti va de los mismos. Los resultados obtenidos por medio 

del tratamiento dependen de las siguientes consideraciones. 

~ ••• El cuidado y eficiencia con que se a hecho ~1 trata

miento iocal. 

2.- El grado en que los factores locales sean realmente

respons&bles de la enfermedad. 

La primera de esas consideraciones no existe substituto

para la proligidad y eficiencia con que, los factores etiol6-

gicos lc1cales sean totalmente eliminados o corregidos. 

La segunda consideraci6n es necesario definirla, ya que

el efecto de los factores locales se modifica por el estado -

general del paciente; por ejemplo el efecto de la inflamaci6n 

gingiva:. será mayor en un paciente debilitado que en un sano. 

Muchos problemas de esta especialidad estan en constante 

estudio¡. ningun concepto es est~tico y mientras existen inve_! 

tigadores y clinicos interesados en dichas cuestiones habra -

diferencias de opinion. Actualmente se reconoce que existen

diferent s tecnicas para el tratamiento de una misma lesi6n,-



y el esf'lerzo del cirujano den~ista debe ser guiado a deter-

rninar qui~ es lo que cada tecnica ofrece y los casos especif i

cos en que pueden ser usados en forma efectiva. 



1.- PARODONTO NORMAL 

1.- El parodonto es el conjunto de tejidos de soporte y

revestimiento del diente. 

Estos tejidos son: 

a) Ligamento parodontal 

b) Encia 

e) cemento 

d) Hueso Alveolar 

El parodonto está sujeto a variaciones morfolo9icas y -

funcionales asi como a cambios con la edad. 

1-l.- ENCIA 

La uncia es aquella parte de la membrana mucosa bucal que 

cubre lo:; procesos alveolares de los maxilares y rodea los 

cuellos de los dientes, es de color rosa coral, firma y reci

lente se divide en: 

1-1 a.- Encia Marginal 

b.- Encia Insertada 

c.- Encia Interdental 

l·l A ENCIA MARGINAL 

La oncia marginal es la encia no insertada que rodea a -

los dieni:es en forma de collar y esta separada de la encia i,E 

1 



sertada adyacente por una suave depreci6n lineal llamada sur

co marginal. Generalmente tiene m~s de 1 milimetro de ancho

y forma la pared blanda del surco gingival. 

l·l B ENCIA INSERTADA 

La encia insertada es continuaci6n de la encia marginal, 

es firme y resistente y estrechamente unida al cemento y hue

so alveolar subyacente el aspecto vestibular. de la encia in-

ser.tada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente y 

movible, el ancho de la encia insertada en el sector. vestibu

lar, en diferentes zonas de la boca varia 1mm a 9 mm. En la 

cara lingual del maxilar inferior, la encia insertada termina 
• en la urdon con la membrana mucosa que cubre el surco sub--

lingual en el piso de la boca, la superficie palatina de la 

encia insertada en el maxilar superior se une con la mucosa 

l•l C ENCIA INTERDENTAL 

La encía interdentaria ocupa el espacio interproximal s_! 

tuado por debajo de la zona de contacto de los dientes. Con~ 

ta de 2 papilas una vestibular y una lingual y el cof , cada 

papila ~s piramidal, su cara externa va disminuyendo asia la

zona de contacto interdental y las caras mesial y distal son

ligeramente concavas los bordes laterales y el extremo de la

papila :.nterdentaria estan formados por: una continuaci6n de

la enci.1 marginal y los dientes vesinos. La parte media se -

compone de encia insertada-en ausencia de contacto dentario -

2 



proximal, la encia se halla firmemente unida al hueso interden 

tario, f<>rma una superficie redondeada liza sin papila inter

dentaria o un col • 

1-2 LIGAMENTO PERIODONTAL 

El iigamento periodontal es la estructura de tejido co-

nectivo que rodea a la raíz y la une al hueso. Es una conti

nuaci6n del tejido conectivo de la encia y se comunica con -

los espacios medulares atravez de canales vaséulares del hueso. 

1·2 A FIBRAS PRINCIPALES 

Los elementos mas importantes del ligamento periodontal

son las f:ibras, colágenas, dispuestas en haces y que siguen-

• un recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principa-

les que se insertan en cemento y hueso se denomina fibras de

Shrpey. 

GRUPO DE FIBRAS PRINCIPALES DE LIGM-lE~'TO 

PERIODON'l'AL 

Las fibras principales del periodonto se distribuyen en

los siguientes grupas: 

Gruro transeptal, estes fibras se extienden inter proxi

rnalmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento 

del diente vecino. 

Fibzas transeptales se reconstruyen incluso una vez pro

ducida la destrucci6n del hueso alveolar en la enfermedad pe-

3 



riodontal. 

Grupo de la cresta aiveolar. Estas fibras se extiende -

oblicuamente desde el cemento debajo de la adherencia epite-

lial hasta la cresta alveolar. 

Su funci6n: es equilibrar el empuje coronario de las fi

bras ma~; apica1es ayudando a mantener el diente dentro del -

alveolo y resistir las ~uerzas laterales del diente. 

GRUPO HORIZONTAL 

Estas fibras se extienden en ángulo recto respecto del -

eje mayor del diente, desde el cemento al hueso alveolar. 

FUNCION 

Es similar a la anterior. 

GRUPO OBLICUO 

Es el mas grande del ligamento periodontal se extiende el 

cemento .. en direcci6n coronaria, en sentido oblicuo respecto

al hueso. 

P'ONCION 

Soportan el grueso de las fuerzas masticatorias y las -

tr.ansfo~~man en tensi6n sobre el hueso alveolar. 

4 



GRUPO APICAL. 

Es 'lquel que se extiende desde el cemento hacia el hueso 

en el fondo del alveolo, no lo hay en raices incompletas. 

1-3 CEMENTO. 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que -

forma la capa externa de la raiz anatómica, puede ejercer un

papel mucho mas importante en la evoluci6n de la enfermedad -

periodontal. 

EXISTEN 2 TIPO DE CEMENTO 

a) A celular 

b) cemento celular 

Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcifi

cada, fibrillas colágenas, el tipo celular contiene cementoci 

tos en e:;pacios aislados que se comunican entre si mediante 

un sis-terna de canaliculos anastomosados, existen 2 tipos de 

fibras ci:>lAgenas: fibras de Sharpey porci6n incluida de las 

fibras p~incipales del ligamento periodontal, que estan forma 

dos de fLbroblastos y un segundo grupo de fibras, pr.oducidas

por ceme~toblastos que tambien Sharpey la substancia fundamen 

tal inte.:=fibrilar glucoproteico. 

El =ernento celular se dispone en láminas separadas por -

lineas d~ crecimiento paralelas al eje mayor del diente, re-

presenta 1 peri6dos de reposo en la for.maci6n de cemento y es

tan m~s nineralizadas que el cement::> adyacente. 



Las fibras de Sharpey ocupan la máyor parte de la estrus. 

t-..ira del cemento a celular, que desempeña un papel principal

en el sosten del diente la mayoría de las fibras se insertan

en la superficie dentaria más o menos en angulo recto y pene• 

tran en la profundiad del cemento, pero otras entran en dife

rentes direcciones. Su tamaño, cantidad y distribuci6n aume,n 

ta con la funci6n, las fibras de Sharpey se hallan completa

mente c<1lci:fic;id;is por cristales paralelos a las fibril.l.as, -

tal y como estan en la dentina y el hueso, excepto en una zo

na de 10 a SO micrones de espesor, cerca de l.a uni6n ameloce,a 

taria, donde la calcificaci6n es parcial. 

EL CEMENTO 

,. 
El cemento acelular asi mismo contiene otras fibrillas 

colágenas que estan calcificadas que se disponen irregularme,n 

te 6 son paralelas a la superficie. 

CEMENTO CELULAR 

El cemento celular estA menos calcificado que el a celu

lar, la:; fibras de Sh rpey ocupan una porci6n menor de cemen= 

to cel.u:Lar y estan separadas por otras fibras que son parale

las a la superficie radicular o se distribuyen al azar algu-

nas fib~as Sn rpey se hallan completamente calcificadas, otras 

lo esta11 parcialmente y en algunas hay nueleos no calcifica

dos de un borde calcsificado$ 

La distribución del cemento celular y acelular varia. 
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La mitad coronaria de la raiz se eñcuentra, por lo general, -

cubierta por el tipo acelular y el cemento celular es más co

aun en l·i mitad apical con 1a edad la mayor acumulaci6n del -

cemento es de tipo celular en la mitad apical de la raiz y en 

la zona de las furcaciones. 

1-4 HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene los 

alveolos dentarios se compone de la pared interna del alveolo 

del hueso delgado, compacto, denominado hueso alveolar propi!, 

mente dicho, el hueso de sosten que consisten en trabeculas -

reticula1:es y l.as tablas vestibular y palatina del hueso com

pacto el tabique interdenta.rio consta de hueso de sosten ene!;_ 

rrado en un borde compacto. 

El proceso alveolar es divisible, desde el punto de vis

ta anatornico en zonas separadas pero funciona como unidad to

das las partes intervienen en el sosten del diente. 

Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el ligame,a 

to periodontal. hacia la parte interna del. alveolo son soport~ 

das por. el trabiculado esponjoso, que a su vez, es sostenido-

por las t:ablas corticales, vestibular y l.ingual. La designa-

ci6n de todo el proceso alveolar como hueso alveolar queda -

en armonia con su unidad funcional. 

1-4 .l CE:.ULAS Y MATRIZ INTRACELULAR 

El rueso alveolar se compone de una t i ma r z calcificada -

? 



con ostiocitos encerrados dentro de espacios denominados la~ 

nas. Los ostiocitos se extienden dentro de pequeños canales

que se irradian de las lagunas. Los canaliculos forman un -

sistema anastomasado dentro de la matriz intercelular del hu.!:_ 

so, que lleva oxigeno y alimentos a los ostiocitos y elimina

los productos meta.bolicos de desecho. 

En la composici6n del hueso 7 entran principalmente, el -

calcio y el fosfato junto con hidroxilos, carbonato y ~itr,t~ 

y pequeiias cantidades de otros iones, como Na, Mg y F. Las 

sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita 

de tamaño ultramicrosc6pico. El espacio intercristalino esta 

r·elleno de matriz organica con predominaci6n de colageno más

agua, sclidos no incluidos en la estructura cristalina y pe-

quefias cantidades de mucopolisacaridos, principalmente condr.2, 

itin sulfato. 

En las trabeculas, la matriz se dispone en láminas, sep~ 

radas ur.a de la otra por lámina 6 linea de cemento destacada. 

1-4 B PARED DEL ALVEOLO 

Las fibras principales del ligamento periodontal que an

clan el diente en el alveolo, están incluidas una distancia -

considerable dentro del hueso alveolar donde se les denomina-

fibras de Sharpey/5 Algunas fib~as de Sharpey están complet!_ 

mente calcificadas pero la mayoría contienen un nucleo cen--

tral no calcificado dentro de una capa externa. La pared del 

alveolo está formado por hueso laminado, hueso Íasciculado. 
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HUESO FASCICULADO. 

HUeso fasciculado es la denominaci6n que se da al hueso

que limita el ligamento periodontal por su contenido de fi--

bras de Sharpey. Se dispone en capas, con lineas intermedias 

de aposici6n, paralelas, a la raiz, el hueso fasciculado no -

es privativo de los maxilares, lo hay en el sistema oseo, dOJ: 

de se insertan ligamentos y musculos. El hueso fasciculado • 

se reabsorve gradualmente en el lado de los espacios medula--

res y es remplazado por hueso laminado. 

La porci6n esponjosa del hueso aiveolar tiene trabeculas 

que encierran espacios medulares irregulares, cubiertos por -

una capa de c~lulas end6sti.cas aplanadas y delgadas. Hay una 

amplia variaci6n en la forma de las trabeculas del hueso es~ 

ponjoso que sUfre la influencia de las fuerzas oclusales. La 

matriz ce las trabeculas del hueso esponjoso consiste en latn! 

nas de c•rdenamiento irregular, separadas po lineas de aposi

ci6n y ?'eso~ci6n que indican la actividad 6sea anterior y al

gunos sistemas haversiados. 

VASCULARIZACION LINFATICOS Y NERVIOS. 

La pared osea de los alveolos dentarios aparecen radio-

graficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada -

lamina dura. Sin embargo está perforada por numerosos cana-

les que contienen vasos sanguineos, linfáticos y nervios que 

establei:en la uni6n entre el ligamento periodontal y la por-

ci6n esponjosa del hueso alveolar. El aporte sanguineo pro--
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viene de vasos del ligamento'periodontal y espacios medula~ 

res y tar:ibien de pequefias ramas de vasos periféricos que pen~ 

tran en las tablas corticales. 

1•4 D TABIQUE INTERDENTARIO. 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso 

limitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y

las tablas corticales vestibular y lingual. 

En sentido mesio distal, la cresta del tabique interden

tario es par.alela a una linea trazada entre la union ameloce

mentaria de los dos dientes vecinos. La distancia promedio -

entre la cresta del hueso alveolar y la uni6n amelocementaria 

en la región anterior inferior de adultos jovenes varia entre 

·0.96 mm y 1.22 mm. con la edad, esta distancia aumenta 1.aemm 

2.81 mm. 

1•4 E 

Entre el embrion y el recien nacido las cavidades de to

dos los haesos están ocupados por médula hemotopoyetica roja, 

la medula roja experimenta una transformaci6n fisiol6gica y -

;se convie.rte en medula grasa 6 ama.ri.lla inactiva. 

En et adulto, la médulQ de los maxilares es normalmente

del (iltim» tipo y la medula roja persiste solo en las costi-

llas, est•?rnon, vertebras, c.raneo y hume.ro. Sin er.'lba.rgo, a -
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veces se ven focos de médula 6sea roja en los maxilares fre-

cuentemente con resorci6n de trab~culas 6seas, la localiza~ 

ci6n comun se encuentra en la tuberosidad del maxilar y zona

de molares y premJlares inferiores, que en lds radiogr~fias -

se observan como ~reas radiolucidas. Se sugirio que podia -

haber: 

a) Remanentes de la médula originaria que no hizo la mu

tación ~isiologica hacia el estado graso. 

b} Manifestaciones localizadas de un aumento gener..aliza

do de ld formaci6n de c~lulas sanguineas rojas 6 d&una enfe~ 

medad general como la tuberculosis. 

e) La respuesta a una lesi6n local 6 infecci6n dentaria. 

11 



2.- ENFERr·lEDAD GINGIVAL 

Es :~a inflarnaci6n de los tejidos gingivales, que se pro

ducen en forma aguda, subaguda o cr6nica, con agrandamiento o 

recesi6n gingival evidente, o sin ellos. La intensidad de la 

gingivitis depende de la magnitud, dur.aci6n y frecuencia de -

irritaciones locales y resistencia de tejidos bucales, la gi.!! 

givitis <iguda, ni la subaguda, de cualquier naturaleza no es

com6n y raras veces se presenta en personas de buena sulud, 

por el contrario. La gingivitis cr6nica es muy com6n y, en 

los pacientes dentados mayores, es casi universal. 

ETIOLOGIA 

La etiologia de la gingivitis es variada y fue dividida

en factor.es locales y factores sistemicos. 

Los factor.es más comunmente citados son loz siguientes: 

FACTORES LOCALES 

a) Microorganismos 

b) Cálculos 

c) Impactaci6n de alimentos 

d) Restauraciones o protesis inadecuadas 

6 irritantes. 

e) Respiraci6n Bucal 

f) Malposici6n dentaria 

~) Aplicaci on de substancias quimicas 6 medicamentos 
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FACTORES SISTE?-:ICOS 

a) Trastornos Nutricionales 

b) Acci6n de medicamentos 

e) Embarazo, diabetes y otras disfunciones 

end6crinas 

d) Alergia 

e) Herencia 

f) Fen6menos psíquicos 

g) Infecciones granulomatosas especificas 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La~ primeras manifestaciones de la gingivitis cr6nica col! f 

siste en alteraciones 1eves del color de la enc!a libre 6 ma.E 

ginal, ce un tono rosado palido a uno más intenso, que progr_:; 

sa haci~ el rojo o el rojo azulado a medida que la hipermia y 

el infiitrado inflamatorio se intensifica, • La salida de san 

gre dei surco gingival despues de una irritaci6n aunque sea * 
leve, como el cepillado, es también un rasgo temprano de la 

gingivitis. El edema, que invariablemente acompafia a la res

puesta ~nflamatoria y es parte de ella, causa una tumefacci6n 

leve de ia enc!a y perdida del punteado normal. La tumefac~ 

ci6n inflamatoria de las papilas interdentales suele tener un 

aspecto algo abultado a estas estructuras. 

El aumento de tamaño de la encia favorece la acumulaci6n 

de maho;: cantidad de residuos y bacterias, lo que a su vez g~ 

nera ma!~or irritación gingival, es decir se establece un ci~ 
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clo cont:.nuo. cuando la hiperemra e hinchaz6n de la encia -

marginal se confinan a una z~na localizada de la encia, esta

adopta a vecesy la forma de una media luna, denominaca " me-

dia luna traumática "• 

En la gingivitis cr6nica avanzada, puede haber supura--

ci6n de la encia manifestada por la capacidad de expulsar pus 

del surco gingival por presión. 

CARACTERISTI::.\S HISTOLOGICAS 

En la gingivitis cr6nica, la encia presentar~ infiltra-

ci6n del tejido conectivo con cantidades variables cel linf oe 

citos morioci.tos y plasmocitos. En ocaciones, se obse.rban le~ 

cocitos pol.imorfonucleares, en particul.ar. debajo del epitelio 

del surcc·. Este epitelio suele ser no quera tinizado e irr.eg_!:! 

lar. Esta infiltrádo por células inflamatorias y con frecue.u 

cia es ulcerado. Los capilares del te5ido conectiv:> están --

congesticnaeos y su cantidac aumenta, el edema del ~ejido co-

nectivo ~uede ser notable, ei ligament~ periodont2~ subyacen

te, exce;ci5n hecha quizás ee las fibras del grupo gingival 

libre, ne presenta alteraciones, como tampoco la cresta del 

hueso al~eo1ar. La uni6n ée la adhe:e~ci~ epitelial con el 

diente representa un poco c~il en la barrera epitelial con-

tra el medio bucal y ~qui se encuentra casi siempre una acum~ 

laci6n de leucocitos asociac~s con la ir..flamaci6n cr6nica. 

Los ca::bios de color ce la encia s~n signos clínicos en-



la enfer.medad gigival y periodontal. 

La gingivitis cr6nica es la causa más común comienza con 

un rubor. muy lev0 y de:::;pues de color, p<is.:i por una gama de di 

versos colores de rojo, azul rojizo y azul obscuro D medida -

que aumenta la cronicidad del proceso inflamatorio, los cam-

bios aparecen en las papilas ínter.dentarias y se extiende -

hacia ln encia insertada. 

i•íeclias lunas traumaticas.- ~e l;.; ll..:ima asi a pequeñds -

á.reas en forma de media luna, rojo azulada en la encia margi

nal debido al trauma de la oclusi6n, son lesiones inflamato-

rias cronicas causadas por irritantes locales. 

Los cambios de color en la gingivitis aguda difieren deJ 

la gingj.vi tis cr.6nica, el cambio de color puede ser marginal, 

difuso e> con manchas segun la clase de lesi6n, aguda, en la -

gingivitis ulseronecrozante aguda la lesi6n es marginal y en

la ging:.voestomatitis herpetica es difusa y en las reacciones 

agudas él irritantes quimicos, presenta la forma de manchas o

es difu:;a. 

Lo::; cambios de color varian segun la intensidad de la i,!l 

flamaci6n. En todos los casos hay un eritema rojo brillante

inicial~ Si el estado no empeora, este constituirá el unico

cambio de color, hasta que la encia recupere la normalidad, -

en la inflamaci6n aguda intensa, el color rojo se transforma

en gr.is pizarra brillante, que poco a poco se torna gris bla.E, 

quesino opaco, el color gris producido por la necrosis del t~ 
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jido est;a separado de l.a encia adyacente por una zona eri~ 

tosa hi.en definida. 

P:J:GMEHTACION FISIOLOGICA 

La pi.gaentaci6n fisio1ogica resul.ta de un aumento de_cé-. 
1ul.as :fo.aiiadoras de iael.anina ( me1.anoblastos ) que se encuen-

tran e:n 1a elld.a en la mayor parte de 1as personas C excepto -

en l.os al.bi.nos ) • 

PíGl'!EftACIOHES HETALICAS 

LOs metales pesados absorri.dos por via general a raiz de 

su u.so tera.peulico o del. aedi.o aabiente puede producir 1a .,_ 

di:fi.c'ad..6D producida por 1a inc:l.usi6n accidental. de aaalga:ma

u otros :fra.g:aentos lletalicos. El. bismuto, ar~ni.co y mercu

rio p:odncen en J.a enc1a una linea negra que sigue el contor

no de1 margen, as! •ismo 1a pigmentaci6n se puede presentar a 

como .anchas ziegras aisl.adas que abal:quen encia :marginal., i.n

terdentaria e i.nseri:a.da. El plomo da una piq.aentaci6n rojo -

azul.ada o azul. obscUra en el margen gingival. y l.a. pl.ata una -

linea .arginal. v.i.olacia a menudo acompañada de una coloraci6n 

gri.s aza.:;.aca difusa de 'toda l.a muco§ bue a l. 

ADmento de tamaño, es una característica comCin de la en

fei:medad gi.ngival. i:.Xisten muchas clases de agrandamientos 

gingivaü:s, que varian según los fácto.res eticl.ógicos y los 
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procesos patol6gicos que los groducen. 

El agrandamiento de la encia en la enfermedad gingival, R 

no es fundamentalmente resultado del aumenbJ de tamaño de zus

componentes c~lulares; ni tampoco se produce, por lo general,

como respuesta al incremento de demandas funcionales para un • 

trabajo útil. 

CLASIFICACION DE AGRA?IDAMIENTOS GINGIV.\LES 

Los agrandamientos gingivales se clasifican, seg{in la 

etiologia, como sigue: 

1.- Agrandamientos Inflamatorios 

a) Cronico 

b) Agudo 

2.- Agrandamiento Hiperplástico no Inflamatorio 

( Hiperplasia Gingival ) 

a) Hiperplasia gingiva1 asociada con el 

tratamiento con dilantina. 

b) Agrandamiento gingival hiperplástico idiopa 

tico, hereditario o familiar. 

3.- Agrandamiento conbinado 

4.- Agrandamiento condicionado 

A) Hormonal 

1.- Agrandamiento en el embarazo 

2.- A.grandamie nto en la pubertad 
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. . 

B) Leuc~mico 

C) Asociado a l.a deficiencia de vitamina "C" 

D) Agrandamiento inespecifico 

s.- Agrandamiento neoplásico 

6.- Agrandamiento de desarrollo 

Apl~cando el criterio de localizaci6n y distribuci6n, d

agrandam~ento gingival se designa de la siguiente manera. 

Agr~ndamiento gingival localizado: Limitado a la encia 

adyacente a un solo diente o a un grupo de dientes. 

Agrc1ndamiento gingival generalizado: El agrandamiento giE, 

gival generalizado abarca la encia ce toda la boca • 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL ~:ARGINAL 

El agrandamiento gingival marginal, confinado a la encia

marginal. 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL PAPILAR 

El agrandamiento gingival papilar, se limita a la papila

interdentaJ:ia. 

AGRANDAKLEl:TO GINGIVtU:. DIFUSO 

El agrandamiento gi.ngival difuso, afect:l :i la encia. margi 

nal insertada y papila. 

AGRANDiU·:I El:'TO GINGIV,;:. CIRCUNSCRIT .') 

El agrandamiento gingival circunscrito, agrand miento ais 

lado, s~sil o ¡,;ediculado de " aspecto tumoral •e. 
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2·3 CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA 

Tanto en la inflamaci6n cr6nica como la aguda producen 

Cdmbios en la consistencia fir.rnc rc~ilcnte normal de la encia

segun lo antes dicho, la gingivitis cr6nica es un conflicto e.E, 

tre cambios destructiv s y reparativos, la consistencia de la

encia esta determinada por el equilibrio relativo entre los dos 

de los tipos más comunes de inflamaci6n aguda, la gingivitis -

ulceroneicrozante aguda es fundamentalmente un proceso de desie-.o: 

trucci6n, y la gingivoestomatitis herpética se caracteriza por 

la forrnaci6n de veciculas. 

CAMBIOS EN LA TEXTURA 

La perd da del punteado superficial es un signo temprano

de gingivitis. En la inflamaci6n cr6nica, la superficie es 1! 

sa y brillante, o firme y nodular, seg{in el predominio de cam

bios eXl:;dativos 6 fibrosos. La textura superficial. lisa, asi

mismo ef; producida por la atrofia epitelial. En la gingivitis 

atroficc. senil, y la descamaci6n de la superficie ocurre en la 

gingivit:is de:;camativa cr6nica, la hiperqueratosis general una 

superfic:ie semejante al cuero y la hipe.rplasia 9ingiva1 no in

flamatoJ:ia produce una superficie finamente nodular. 

CAMBIOS EN LA POSICION 

La recesi6n es una exposici6n progresiva de la superficie 

radiculz1r. producida por el desplazamiento apical de la posici6n 

de la encia. Para poder comprender que se entiende por rece--
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si6n es preciso diferenciar entre las posiciones " rea1 ., y -

n aparen·:e " de 1a encia. La posici6n real es el nivel de la

adherencia epitelial sobre el diente. 

La posici6n aparente es el nivel de l; cresta del cargen

gingival .. 

Es la posici6n real de la encia, no la posici6n aparente, 

la que determina el grado de recesi6n. 

HAY DOS CLASES DE RECESION# 

1.- Visibl.e 

2.- Oculta 

La ~·isible, que es observable clinicamente. 

r.a c·cul ta, que se halla cubierta por encia y solo puede -

ser mediéa mediante la introducci6n de una sonda hasta el ni-

vel de la adherencia epitelial. 

La recesi6n se refiere a la localizaci6n de la encia no a 

su estado. Es frecuente que la encia r.ecedida se halle i~.fla

mada perc puede ser normal a excepción de s~ ~osici6n. La re

cesi6n puede limitarse a un diente o a un grupo de dientes o fi 

ser generalizado. 

2-4 HEl'lORRAGIA GU:GIV AL 

La hemorragia gingival anormal es un sign~ c~mún de er.fe,E. 

medad gingival, varia en intensidad, duraci6n y facilidad cor.-
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que se produce. 

HEMORRAGIA CRONICA RECURRENTE 

La causa más com6n de hemorragia gingival anormal es la -

inflamaci6n cr6nica. La hemorragia es cr6nica o recurrente y

es provocada por traumatismos mecánicos como el cepillado den

tario, palillos y r.etenci6n de alimentos, morder a-imentos s6-

lidos, como mdnzanas o por el rechinamiento de los dientes. 

HEMORRAGIA AGUDA 

Los episodios de hemorragia gingival aguda tiene su ori-

gen en lesiones o se producen espont~nearnente en la enfermedad 

gingival asuda las laceraciones de la encia por un cepillado -

en~rgico o trozos cortantes de alimentos duros producen hemo-

rragia gingival, incluso en ausencia de enfermedad gingival. 

La:; quemaduras gingivales producidas por comidas calien-

tes o fiirmacos aumentan ia facilidad de hemorragia gingival. 

En la gingivitis ulceronecrozante aguda hay hemorragia es 

pontánea o con una provocaci6n leve. En esta afecci6n, los V!, 

sos sanguíneos ingurgitados del tejido conectivo inflama4o se

ballan expuestos por descamaci6n del epitelio superficial ne-

cr6tico. 

2-5 CAMBIOS GINGIVALES EN LA PUBERTAD 

Hay varias clases de enfermedad gingival en las cuales la 
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-
modifica1:i6n de las hormonas sexuales es considerada como fac-

tor deser1cadenante o complicante. 

LA ENCIA EN LA PUBERTAD 

Frecuentemente, la pubertad se acompaña de una respuesta

exageradn de la enc1a a la irritaci6n local, inflamaci6n pro-

nunciada, coloraci6n roja azulada, edema y agrandamiento son -

el resultado de irritantes locales que de ordinario generan una 

respuesta gingival leve. 

El e~trecruzamiento anterior excesivo agrava estos casos

ª causa de los efectos sobr.eagregados de la retenci6n de ali-

ipentos y lesi6n de la encia de la zona vestibular anterior. y -

zona el del paladar en el maxilar superior.. 

A medida que se acerca la edad adulta, la intensidad de -

la resec:i.6n gingival decrece, incluso cuando siguen estando 

presentefl los irritantes locales, la vuelta a la normalidad 

completa demanda su elirninaci6n, aunque la frecuencia y grave

dad de le1 enfermedad gingival aumentan en la pubertad, es pre

ciso entender que la gingivitis no es de aparici6n universal -

durante E!Ste periodo, con el cuidado adecuado se puede preve-Q 

nir. 

2-5-1 GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA 

( GINGIVOSIS ) 

La ~~ingivitis descamativa cr.onica es una denominaci6n uti 

lizada pe.ra descubrir, un trastorno gingival relativamente po-
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e:> c:irnun, que el! su forma severa presenta características clí

nic3s llamativas ya hay referencia a la gingivitis descamativa 

crónica en 1897, cuando fue descrita por Torres. Con el nom-

bre ce gingivitis descamativa difusa cr6nica, Prinz describe 

un estado que considera similar. al que se refiere Magitot en a. 

1868 coMo " gingivitis funguose "• 

La gingivitis descarnativ1 cr.Snica se presenta con mayor. -

freC".¡encia en mujeres, por lo común despues de los 30 años pe

ro pueclE~ producirse en cualquier edad despues de la pubertad y 

asi cis~o en ho~bres se le ve tanto en bocas desdentadas como 

en 1as que conservan l s dientes naturales. 

La gingivitis descamativa cr6nica se presenta en diversos 

grados: 

FOP.MA LEVE 

En su forma mis leve hay eritema difuso de la encía margi 

nal. 7 ini:erdentar.ia e insertilda; el estado es por lo general i_n 

dolor-o ~' llama la atcnci6n del paciente o del dentista porque

bay un <:ambio de color generalizado, la forma leve es más co-

mún en mujeres entre 17 y 23 años, por lo general sin signos

general1:!s de desequilibrio hormonales. 

FOfillA MODERADA 

Es~a forma es mucho más avanzada, presenta manchas rojo 

bri1lan:e y 5rea.s .;rises que abarcan la encía r.1ar.ginal y l~ -

encí: i·1sertada, la superficie es lisa y brillante y la encía-
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-
normalmente resilente, se torna blanda. 

Se deprime levemente a la presi6n y el epitelio no se 

adhiere con firmeza a los tejidos subyacentes. .;l. masajear la 

encia con el diente el epitelio se descama y queda expuesto el 

tejido conectivo subyacente sangrante. 

La r.ltlcosa del resto de la boca es extremadamente lisa y -

brillante. Este estado es más frencuente en personas de 30 a-

40 años de edad. Los pacientes se quejan de ,_m"'! sensaci6n de

ardor y sensibilidad a los cambios termicos, la inhalaci6n de

aire es dolorosa. El paciente no puede tolerar condimentos y

el cepil:ado se produce 1a denudación dolor.osa de la superficie 

gingival .. 

FORMA SEVERA 

En esta forma de gingivitis descamativa y en otras, la sE_ 

perficie lingual se halla menos afectada que la labial porque

la lingucl y la fricci6n de las excursiones de los alimentos -

reducen l.a acumulación de irritantes l.ocales y lir..i.tan la infl!:, 

maci6n. Esta forma se caracteriza por áreas irregulares en las 

cuales la encia está descamada y es de color rojo súbido, pue_!! 

to que le encía que separa esta área es azul grisásea, el as

pecto general de la encia es moteado. La superficie epitelial 

se halla desmenusada y friable y es posible desprender peque--

ños parctes. 

Hay algunos vasos superficiales que al romperse liberan 

en liquico acuoso y exp~nen una superficie subyacente roja y 
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vivac una cantidad fuerte de aire dirigido hacia la encía pr..,2. 

duce la elevaci6n del epitelio y la formaci6n interior de una

burbuja,. Las áreas afectadas parece que se desplazan en dife 

rentes direcciones sobre la encía, la membrana mucosa es lisa

y brillante y presenta una risura en el carrillo, cerca de la

linea de oclusión. 

La lesi6n es un extremo dolorosa, el paciente no tolera -

alimentos ásperos, condimentos o cambios de temperatura. Hay

una sen:;aci6n constante de ardor seco en toda la cavidac bucal 

que se acentúa en las zonas gingivales denudadas. 

2 .. 5 2 GINGIVITIS MENOPAUSICA 

Esta leci6n aparece durante la menopausia o en el peri6do 

postmenopáusico, a veces se p:eaentan signos y síntomas leves

eon los primeros trastornos menopáusicos. La gingiviestomati

tis mene>páusica no es un estado com6.n, su denominaci6n ha lle

vado a :La impresi6n equivocada de que va acompañada a la meno

páusia mientras que lo opuesto es la verdad. Las alteraciones 

bucales no son características de la menopausia. 

~ .. 5 3 GINGIVITIS ULCERONECROZANTE 

AGUDA ( GUNA ) 

La denominaci6n gingivitis ulceronecrozante aguda con no

ta una •:mfermedad inflamatoria destructiva de la encía que pre 

sentd signos y sintomas car.acteristicos. Otros nombres c::in -

que se =onoce esta lesi6n son: 
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1.- Infecci6n de Vincent 

2.- Gingivitis ulceromernbranosa aguda 

3.- Boca de trinchera 

4.- Encia de trinchera 

s.- Gingivitis fagedenica 

6.- Gingivitislulcerativa 

7.- Estomatitis ulcerativa 

8.- Estomatitis de Vincent 

9.- Estomatitis ulceromernbr.anosa 

10- Gingivitis fusospirilar., etc. 

La enfermedad fue reconocida por Jenofonte, quien oencio

n6 que lcis soldados griegos se hallaban afectados de do1or de-

boc:a y e.liento fetido. Hoher Hunter en 1178 describe los ha

llazgos clinicos y la diferencia del escorbuto y de la enferm!:_ 

dad perierdontal destructiva c.r6nica. Se produjo en forna epi

demica er1 el ejercito Frances~ y en 1886; F.ersch , exp1ica al

gunas ca~acteristicas propias de la enfer=edad, como nodulos 

linfáticcz agrandados, fiebre Qalestar y aumento de saliva. 

En 1890, Plant y Vincent describen la enfer~edad y atribuyen 

su erige~ a las bacterias fusiformes y espiroqueta. D~rante l~ 

primera rritad del siglo XX se le conoció en el nombré ce infe_s 

ci6n de vincent, pero la denominaci6n actual es Gingiv~tis ul

cer~necr.czante aguda. 
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3. - ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal es la causa más importante de---

1.1 p&rdida dentaria ú.espues de los 35 años pero la enfer.med:tc

no es una enfermedad fundamentalmente de adultos. 

Comienza antes de que sea necesaria la extracci6n denta~ 

ria a los 15 años de edad cuatro de cada cinco personas tiene

gingivitis y en 4 por 100 ya hay peri.odonti.tis, no todas gin9.!, 

vi tis dE! edades tempranas evolucionan h "'ci:i l.:i. enfe.r.;meduü pe

riodontal, pero con muy pocas excepciones la enfermedad perio

dontal que destruye la dentadura de los adultos comienza como

una gingivitis. 
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3 .. 1 BOLSA PERIODONT.\L 

La Bolsa Per.iodontal 

una bolsa periodontal, es la profundizaci6n patol6gica -

del surco gingival, es una de las caracteristicas importantes

de la enfermedad per.iodontal,. El avance progresivo de la bo,!. 

sa conduce a destrucci6n de los tejidos periodontales de sopo.E_ 

te, aflojamiento y p~rdida de los dientes. 

SIGNOS DE LA BOLSA PERIODONTAL 

Los signos siguientes nos indican la presencia de bolsas

periodoni:ales. 

1.- Encia marginal rojo azulado, agrandada, con un borde

n enrollado n separado de la superficie dentaria. 

2.- Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingi-

val hastc:1 la encía insertada, y a veces, hasta la mucosa alveo 

lar. 

3.- Una rotura de la continuidad vestibuloling-Jal de la -

enc1a int:e.rdentaria. 

4.- Encia brillante, hinchada y con cambios de color aso

ciados a superficies radiculares expuestas. 

s.- sangrado Gingival 

6.- Exudado purulento en el margen gingival o su apari--

ci6n al l.ace:- presi6n digital sobre la superficie lateral del

oargen g:.ngival.. 
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7.- Movilidad extrucci6n, migración de las piezas dentar,!_ 

as. 

8.- La aparici6n de diastemas en lus lugares en donde no

existian. 

SINTOMAS DE LA BOLSA PERIODONTAL 

Los sintomas de la bolsa periodontal son: 

1 ••• Dolor localizado o sensaci6n de presi6n después de co 

mer, que disminuye gradualmente. 

2.- sabor desagradable en áreas localizadas, una tendencia 

a succionar material de los espacios interdentarios. 

3.- Dolor irradiado en la profundiad del hueso que empeora 

los dias de lluvia. 

4.- Sensaci6n de picaz6n en las enc!as que a veces se de§_ 

criben como " carcomidas 11 , la necesidad de introducir un ins

t.rumentc puntiagudo en las encías, con alivio por el sangrado

que sigue: 

s.- Quejas de que los alimentos se introducen 

6.-· Se sienten flojos los dientes 

7 .-·Prefieren comer del otro lado 

a.- Sensibilidad al frio y al calor 

9.- Dolor dentario en ausencia de caries. 

CLASIFICACION DE LA BOLSA PE!<:IODONTAL 

Las bolsas per.iodontales s~ clasifican según la morfologia 
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y su relaci6n con las estructuras adyacentes. 

t.- Bolsa gingival relativa 

2.- Bolsa gingival absoluta 

BOLSA GINGJ:VAL RELATIVA 

Está forma por el agrandamiento gingival, sin destrucci6n 

de los tejidos periodontales subyacente. El surco se profund,! 

za a expensas del aumento de volumen de la encia. 

BOLSA GINGIVAL ABSOLUTA 

Se ~roduce en la enfermedad peridontal. La encia enferma 

y el surco se profundiza, hay destrucci6n de los tejidos peri.2_ 

dontales de soporte. Las bolsas absolutas son de dos clases: 

t.- Supra6seas 

2.- Infra6seas 

LA SUPRAOSEAS 

La s·.lpra6seas. En la cual. el. fondo del hueso es coronal -

al hueso .uveolar subyacente. 

LA INPRAOSEAS 

El f<>ndo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar 

adyacente. En este tipo la pared lateral de la bolsa est~ en

tres la st~perficie dentaria y el hueso alveolar. 
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t.res: 

CLASIP::CACION l?OR EL NUHERO DE CARAS AFECTADAS 

La clasificaci6n por el número de caras afectadas son ---

1.- Simple 

2.- Compuesta 

3.- Compleja 

Simple.- Es aquel.la en la que abarca una cara del diente. 

compuesta.- Es aquella que abarcan dos caras del diente-

o m~s. 

compleja.- Es aquella en la que existen una bOlsa espira

l.ad.~ qu\:! nJ.ca ;n :m;:¡ superficie dentaria y da vueltas al rede

dor del diente y afecta a una cara adicional o m~s. 

ETIOLOGIA DE LA BOLSA PERIDONTAL 

La::: bolsas periodontales son originadas por irritantes 1.2, 

cales, < microorganismos y sus productos, residuos de alimentos 

que proporcionan nutrici6n a los microorganismos y retenci6n -

de alimentos que producen alteraciones patol6gicas en los tej_!_ 

dos y p1~ofundizan el surco gingival. 

La profundizaci6n del surco gingival puede ser causado --

por: 

1.·· El movimiento del margen gingival en dir.ecci6n a la -

corona esto genera una bolsa periodontal, la profundidad del 

surco aumenta por el aumento de volumen de la encía, sin des--
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trucci6n del tejido periodontal. 

2.- ~a migraci6n apical de la adherencia epitelial y su -

separaci<)n de la superficie dentaria. 

3.- La formaci6n de la bolsa se puede comparar con el es

tiramien~~ de una acordion en que la distancid auoenta por. mo

vimientos en direcci6nes opuestas. 

El :5rcen de las alteraciones que intervienen en el cambio 

del surco gingival normal a lu bolsa periodontal es el siguiP~ 

te: 

1.- La formaci6n de la bolsa comienza con un cambio infla 

matorio, de la pared del tejido conectivo del surco gingival,

originad:> por la irritaci6n local, el exudado inflacatorio ce

lular y :.íquido causa la degeneraci6n del tejido conectivo, i,!! 

cluyendo las fibras gingivales junto con la inflam~ci6n la ad

herencia epitelial prolifera a lo largo de la raíz~ proyectán

dose a 1<1 canera de un dedo de dos o tres células ée espesor. 

2.- La porci6n coronaria de la adherencia epitelial se 

desprendf! ce la raíz a medida que la p~rci6n apical. e:nigr.a. 

3.- A medida que la inflamaci6n c~ntinúa la enc!a aumenta 

de tamaño y la cresta del margen gingival se extiende hacia la 

corona. La adherencia epitelial continúe su emigr.aci6n a lo -

largo de la raiz y se separa de ella. El epitelio de la pared 

lateral <le la bolsa prolifera y forma extenciones b~l.bosas y -

acordonadas en el tejido conectivo infl.::ir.1:ido. Los le~cocitos

y el edena del tejido conectivo inflau:::.do ir..filt.r..::in el epitelio 
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que cubre la bolsa, cuya consecuencia es la aparición de dive~ 

sos grados de degeneraci6n y necrosis. 

3-2 EXTENCION DE LA INF"u...;!o'.ACION DESDE LA ENCIA HACIA 

LOS TEJIDOS PERIODOHTALES DE SOPORTE. 

La extenci6n de la inflamaci6n desde la encia hacia los • 

tejidos periodonta1es de soporte marca la transici6n de gingi

vitis a periodontitis. La denoi.ilinaci6n periodontitis marginal 

tambien se usa para connotar la destrucci6n de los tejidos pe

riodonta1es que se produce por l.a extenci6n de la inf lamaci6n

a partir. de la encia. 

Las vias de extenci6n de la inflamaci6n son importantes -

por que afectan a la forma de ia destrucci6n 6sea en la enfer

medad pe.riodontal. 

VIAS DE LA INFLAMACION GINGIVAL 

La i.rritaci6n local produce la inflamaci6n del margen gi_a 

gival y la papila interdentaria. La inflamación penetra en -

las fibras gingivales y las destruye, por lo general a corta -

distanc~a de su inserci6n en e1 cemento, despues de continuar

con los tejidos de soporte por ias vias interproximales y vías 

vestibular y lingual. 

VIAS INTERPROXIMALES 

En la zona interpr.oximal, la inflamaci6n se extiende por-
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el tejido conectivo J.axo que rodea a los vasos sanguineos, a -

travez dt~ las fibras transcepta1es y luego dentro del hueso -

por medio de los conductos de los vasos que perforan la cresta 

del tabique interdentario. 

VIAS VESTIBli'LAR Y LINGUAL 

En las vias vestibular y lingual la inf1~maci6n de la en

cia se e:~tiende por la superficie periostica exterma del hueso 

y penet.?: .. 1 en los espacios nucleares a travez de los conductos

vasculares en la corteza exterior. 

3•3 PERDIDA OSEA EN LA. ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La causa de la destrucci6n ósea en la er.fermedad periodo.E, 

tal reside básicamente en fdctores locales, también puede ori-

• gina.r.se por facto.res generales aunque no a sido comprobado. 

r.a dest.r.ucci6n osea en la enfermedad periodontal se diri

an que fo.rman, dos grupos. 

1.- Los que causan inflamaci6n gingivai cr6nic~ 

2.- Los que causan trauma de la oclusión. 

PATRONES DE PERDIDA OSB~ J:;N LA r.:?-;.;•.::;?..;:~i:;D.ill 

PERIODO!~.:\L 

Lo~ patrones de 1a perdida óseu en la e~.!'ermedad periodo.!! 

tal son :.os siguientes. 

1.- P~rdida ose~ h~rizontal 

2.- Defectos :~e~s 
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3 .. - crateres O seos 

4.- Defectos infra6seos 

s.- contorno O seos Abultados 

6.- Hemiseptum 

7.- ¡.;argenes Irregulares 

s.- Rebordes. 

PERDIDA OSEA HORIZONTAL 

Es la forma m~s común de pérdida osea en la enfermedad -

period•:>ntal, la altura del hueso desiend·.:: y el. margen 6seo es

hor.izontal o levemente angulado. Los tabiques interdentarios y 

las tablas vestibulares y linguales estan afectadas, pero no 

necesariamente en igual grado alrededor de cada diente. 

DEFECTOS OSEOS 

Pe>r l.o general se presenta en personas adultas pero se -

han encontrado en ramas humanos con dentadura deciduas. 

CRATERES OSEOS 

E:;tas son concavidades en la cresta del hueso interdenta

rio confinadas dentro de las paredes vestibular y lingual con

menor frecuencia entre la superficie dentaria y la tabla 6sea

vestib\.¡lar o lingual .. 

DEFECTOS INFRAOSEOS 

Sc•n socavaciones practic;adas en el hueso, a lo largo de -
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una supe~ficie radicular denudada 6 más encerr.~das dentro de -

una dos, tres o cuatro paredes 6seas la base del defecto se lo 

caliza a:;>icalmente al hueso circundante. 

CONTORNOS OSEOS ABULT.\DOS 

Estos agrandamientos 6seos por exostosis, adaptaci6n a la 

funci6n o formaci6n de hueso de refuerzo. 

HEMISEPTUS 

La ;:>orci6n permanente de un tabique interdentario, una 

vez dest:uida la porci6n mesial o distal por. la enfermedad, se 

denomina hemiseptus. 

NARGENES IR EGULARES 

Son defectos irregular.es en forma de "U" producidos p.:>r la 

resorci{m de la tabla 6sea vestibular o la lingual, o diferen

cias bru:;ca entre la al tura de los ma.rgenes vestibular o lin-

gual y 1<1 altura del tabique interdentario. 

REBORDES 

son margenes 6seos enferma de mesetas, producidos por la

resorci6:1 de tablas 6~eas engrosadas. 

3-4 LESIONES DE FURCACION 

Se .:efiere a lesiones que s~ producen corrientemente, en-
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las cuales las bifurcaciones y trifurcaciones de los dientes -

maltirradiculares quedan denudadas por enfermedad per.iodontal. 

Los primeros molar.es inferiores son los sitios más comunes y -

los premolares su¡;eriores los menos comunes, el n6mero de le

siones de furcaciones aumenta con la edad. 

3•5 ABSCESO PERIODONTAL 

31 absceso periodontal es ~n~ inflam~ci6n purulenta loca

lizada Em los tejidos periodontales, tambien se le conocen con 

el nombre absceso lateral o pariental el cual se forma como: 

1.- Penetraci6n profunda de la infecci6n proviene de una

bolsa periodontal en los tejidos periodontales, y localizaci6n 

del proceso inflamatorio supurativo junto al sector lateral -

de la raiz. 

2. •• Extensi6n la ter.al de la inflamaci6n proviene de la su 

perficiE~ interna de una bolsa periodontal en el tejido conect_! 

vo de la pared de la bolsa. El absceso se localiza cuando es

tá obst:=uido el drenaje hacia la luz de la bolsa. 

3.·- En una bolsa que describe un trayecto fo.rtuoso al re

dedor d•:! la r.aiz se puede e~tablecer un absceso periodontal, -

en el f•.)ndo extremo profundo cuya comunicaci6n con la superfi

cie se cierra. 

4.- Eliminaci5n incompleta de cálculos durante el trata-

miento je la bolsa per.iodontal. En este caso, la pared gingi

val se retrae y ocluye el o~ificio de la bolsa, el absceso pe-
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rioc::1nta.L se origina en la por.ci6n cer.r.3.da d,:; la bolsa. 

5.- Puede haber absceso periodontal en ausencia de enfer.~ 

medad pe!'.'iodontal, despues de un tr.aumatis~~ C:el diente ~ ~er.

for.aci6n de la pared lateral de la r.aiz durante el tr.ata~iento 

endodont:..co. 

CLASIFIC.1.CION DEL ABSCESO PERID0!::?:,;:,. 

Los abscesos per.iodontales se clu~ifi~~~ según su locali

zaci6n: 

1.- Absceso en los tejidos per.iodontales de sopor.te. 

2.- Absceso en la pared blanda de una bolsa per.iodon:.:al 

profunda. 

3-6 t·ZIGRACION PATOLOGICA 

La ndgr.aci6n ~atol6gica se refiere al movimiento dentario 

que se pl'oduce cu:::.ndo la enfermedad per.iodont~l alter.a el equi 

librio entre los f,;:i.ctor.'"s que mantienen la ;:os::.c::.6n fisiológi

ca de lo~ dientes, la migr.aci6n patol6gic¿ eE co~un y puede ser 

el primer signo de enfermedad o 'lpar.ece junt;:) con la inflam:i-

ci6n gin~·ival y f.o.:-::taci6n de bolsa a medida qu:a avanz:'.l la en-

fermedad. 

La r.1igración p3tul6gica ocurre con may:n· frecuencia en l.a 

r.egi6n ar.ter.ior. t ;;ero también puede afectar. :::. ::.. ?s dientes :.-;os

terio.res ! los dientes se pueden r:iover. en cu~~quier dir.ecciSr. -

.:ic -,mpa:'l :.e os por. m::>•.rilidad y rot:ici6n. 



La migraciSn patol6gica en dir.ecci6n oclusal o incisal -

se denomina extrucci6n o alargamiento, es importante detectar

la en los sinto~as primarios y prevenir lesiones más avanzadas 

mediante la elininaci6n de los factores que la causaron, inclu 

so en el estadio inicial, se produce una pequeña perdida 6sea. 

MOVILIDAD DENTARIA 

?~oJ·malmente, los dientes tienen un grado de movi 1.:.. ·:-: : . ~ ':; 

ñiE;;ntes t~;1ir..r.adiculares tienen mayor. movil.idaC: que los dientes 

multirr.adiculares, la movilidad se produce en sentido horizon

tal, tambien es axial. El grado de movilidad dentaria fisiol§_ 

gica varia de una persona a otra. 

La movilidad dentaria se produce en dos etapas. 

1.- Etapa Primaria 

2.- Etap3 Secundaria 

La etapa pricaria.- El diente se mueve dentro de los con

fines de~l ligamento pe.riodontal. 

La etapa secundaria.- Que se produce gradualmente y supo

ne la de~formaci6n elástica del hueso alveolar en respuesta al

aumento de la fuerza horizontal. El diente asimismo se defor

ma por e~l impacto de la fuerza aplicada sobre la corona, per.o

no en grado sigr...ificativo. 
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4.- PELICULA"ADQUIRIDA 

PLACA DE t-lTARIA 

La ?laca dentaria es un deposito blando amorf6gr.anular. -

que se acumula sobre las superficies, restaur~ciones y calcu-

los dentarios. 

La placa dentaria se deposita sobr:e una pelicula acelular 

formada previamente, que se denomina pelicula adquirida, aunque 

se puede formar directamente sobre la superficie denta±ia; las 

dos situaciones se pueden r.resentar en áreas cercanas de un mis 

mo diente. A medida que la placa madura, la pelicula subyace.!! 

te persi~;te, exper.i enta degradaci6n bacteriana o se calcifica. 

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa incolora, 

• transl!ici.da, difusamente distribuida, sobre la corona, en can

tidades algo mayores cerca de la encia, en la corona se conti

n!ia con los componentes superficiales del esmalte. Al ser tei 

fiida con ajentes colorantes, aparece como un lustr.e superfi--

cial, coloreado pálido delgado en contraste c~n la placa gran~ 

lar teñido más profunda. 

La pelicula se forma sobre una superficie lirnpi~ e~ ~~cos 

minutos mide o.os a o.a micrones de espesor, se adhiere con -

firmeza a la superficie del diente y se continua con los pris

mas del esmalte por. debajo de ella. La ¿elicula adquiric3 es

~.m producto de la saliva. No tiene bacteri.=s, es ácido ;er.i6-

dico de S:hiff ( ~AS ) positiva, y contiene gluco pr.otein~s de 

rivados d~ glucoproteinas polipéptidos y li?i¿~s. 
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FORr·:.,.(:ION DE LA PLACA 

La forr::aci6n de la placa comienza por la aposici6n de una 

capa unica ce la bacteri~ sobre la pelicula adquirida a la su

perficie dentaria. Los r.icroorganismos son unidos al diente -

por: 

1.- Por una matriz adhesiva inter.bacteriana. 

2.-· Por una afinidad de la hidroxiapatita -

adamantina por las glucos proteínas, -

que atrae la película adquirida y las -

bacterias al diente. 

LA PL.\C.\ CRECE POR: 

1.- Agregado de nuevas bacterias 

2.- Mu1tiplicaci6n de las bacterias 

3.-· Acumu1aci6n de productos bacterian::>s 

Las bacterias se mantienen unidas en la placa, mediante -

una mat:::iz interbacte.rian::i adhesiva y por una superficie adhe

siva p.r1>tectora. 

COHPOSICIO:N DE LA PLACA 

La placa denta.ria consiste principalmente en microorgani_! 

mos proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y

macr6fagos en una matriz intercelular adhesiva. Los solidos 

orgánic1>s e in:)rgánicos c;:,nst:ituyen al rededor. de 20 % ce la 

p1aca : el resto es placa. 
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:.as bacteri·:is constituyen aproxim.J.d'1mente el 70 ;~ del ma

teri.::l S•)lido y el resto es m3triz in ':er.celul:i.r.. :,:,a pL1ca se

col:::re-a )Osi tiva:::'.<:nte con el ácido per.iodic;:, de Schiff ( J?as ) • 

4-l M.\TERI:\ .'.4..BA 

:.a nater.ia a.l.ba es un irritcinte local que c:.instituye una

caus::t conún de gü:;i vi tis. Es un deposito amarillo o blanco ~ 

gr.is~ceo blando y pegajoso, algo menos adhesivo q~e la placa 

dent;;;:ri..:i.. L.:i m.d:'2 ... :ia alba se ve sir: l::i. utilización de substan 

cias reveilador.as y se deposita sobr.e super.ficies, dent:irias 1 

r.est3.uraciones, calcules y encías, tiende a acumular.se en el 

tercio gi.ngival. de los dientes y sobre dientes en mala posici6n 

se ~~ede formar sobre dientes previamente limpios en pocas ho

ras, y e~ periodos donde no se han ingerido alimentos. Es po

sible quitar. la nateria alba mediante un chorro de agua pero -

es necesario la li~pieza mecanica par..:i. asegurar. su completa r.e 

moci.5n. 

4•2 RESIDUOS DE l\Lil!ENTOS 

~a mayor par.te de los residuos de alimentos son disueltos 

.?or 1.a enzimus br:icterias y elir:iinildos C:e l:, e v::.d .d bucal a los 

:?ocos ~inutos de h~ber comido, per.o queda algunos sobr.e los 

dientes y membrar..a mucosa. El flujo de la sali v:l, la acci6n -

meca~ica je la l.e~~ua carrillos y l~bios y ~u for~a, alineaci6n 

de l~s di=ntes y r~xilares afectan a la li~piez~ de los alirnen 

tos, ~.Je :;e acele::.::: medi<mte 13 ra:iyor ¡,¡::;::;tic:<ció:-. ".! l~ menor. -

visc:::zida.i, de 1:::. $:3.liva. .\u!1que ci::mten·g.i~ ~-;.cteri.:iz, los re-
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siduos de ali~entos, ni estos son causa importante de gingivi

tis hay que est~blecer la diferencia entre los residuos de ali 

mentos y hebr3s fibrosas que quedan atrapadas interproximalme.!! 

te en ár.eas de retenci6n de alimentos o ~cuñaci6n. 

4-3 CALCULOS DENTARIOS 

Lo:;; calculos han sido reconocidos cono una entidad de la

enfer.meclad per:i::>dontal. Foncha.r.d denomino a los calculos como 

tartaro o limo~ la causa m~s común de la pérdida de los dien-

tes es la neg1i~encia de las personas que no se lavan los die.!!, 

tes y perciben el alojamiento de estas substancias extrañas -

que producen e:r.fer.medades en las encías. 

El c~lculo es una masa adherente calcificada o en c~lcif,! 

caci6n, que se forma sobre la superficie de dientes natur.ales. 

C:.:1.SIFICACIO!J DEL CALCULO 

Seqún su re::..aci6n con el mar.gen gingival. se clasifica co

rno sigui:i: 

1.- Cálculo sup.r.agingival 

~.- C~lc~lo subgingival 

fü, C: ~:UCULO SU?R\GINGIVAL 

Se refiere =: cálculo coronario a la cresta del margen -

gingiva L y visib:e en la c~vidad bucal. El cálculo supragingi 

val, es blanco ~~~ lo general ~ blanco amarillento de consis--
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ter.cia dura, arci:losa y se desprende con facilid~d de la su-

perf~cie dentar.i3 mediante un raspador., el color. es modificado 

por factores co~o el tabaco o ?ig~entos ce alimentos. Se pU!;_ 

de ~=esentar. en un solo diente o en un gru?o de dientes, o es

tar. generalizado ~or. toda ld boca. 

El ::a lculo sn;;.pragingi val a;¡ar.ece con :::ayor. :f r.ecuenci~, y

en cantijades más ~bundantes, en las superficies vestibulares 

de los mJlares superiores que están frente al conducto del 

steno= las superficies linguales de los dientes anteriores 

inferi.::i.r·~S que estan frente del. conducto de ~;har.tor y más en 

encis!V33 centrales que en laterales. En c~sos externos, los

calcuios forman una estructura a modo de puente a lo largo de

todos 2o~ dientes o cubren la superficie oclusal de los dien~ 

tes que carecen de antagonistas. 

CALCU:.OS BUBGINGIVAL 

Es ~quel que se encuentra debajo de la cresta de la cres

ta de 1a encia marginal, por lo co~ún en bolsas per.iodontales, 

y que no es visible durante el exaoen bucal. 

La <:eterminaci6n de la localizaci6n y extensi6n de los -

cálculos subgingivales exige el sondeo cuidadoso con un explo

rador, e: denso y duro, pardo obscuro ver.de negrusc~, de con-

sistenci! pétrea y unido con firmeza a la supe=fi~~2 ic~t~~i~ 7 
por lo gE~eral el cálculo sugragingival y el s~;ir.Jival se 

pueden p:e3entar juntos, aunque puede est3r. un~ cel otr.o. 
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COHPOSICION DEL CALCULO 

El cálculo sugragingival consta de componentes organicos

e inorganicos, la par.te inor.ganica consiste en fosfato de cal

cio ( ca3) P04 2 ), car.bonato de calcio ( ca co3 ) Y fosfato

de magnE!sio ( Mg3 PC!l4 2) con pequeñas cantidades de otros mine 

.r3.les. 

Los componentes inorganicos principales son: calcio 39 %

f6sforo 19 % por. 100, de magnesio 1.9 % de anhídrido car.bonico 

y pequeñas cantidades de , sodio ( Ns ) Zing ( zn), Sílice --

( Se), fierro ( Fe ), aluminio :'\L etc., las cuatro for--

mas cristalinas son la Hidr.oxiapatita. 

Contenido organice consisten en una mezcla de complejos -

pr.oteinopolisacár.idos, células epiteliales descanadas, leucosi 

tos y diversas clases de microorganismos, del componente orga

nice son los car.bohidratos que son galactosa, glucosa, r.amnosa, 

manosa, acido glucor6nico, glactosamina y a veces, arabinosa,

acido galactur.6nico y glucosarnina, todos los cuales se encuen

tran en las proteínas salivales, excepto la ar.abinasa y r.amno

sa. Las proteínas derivadas de la saliva constituyen de 5.9 a 

8.2 % incluyen la mayo.ria de los aminoacidos, los lipidos re-

present<in 0.2 % del contenido or.ganico en forma de grasas natu 

rales, acidos grasos libres, colesterol, éster.es de colesterol 

y fosfo.lipidos. 

calculo subgingival su coposici6n es similar a la del su

praging.Mval con la diferencia de que el subgingival tier.e el -

mismo c'>ntenido de hidr.•:::>xiapatita más whitlockita de ra'::ignesio 



y menos·brushita y fosfato octocál~ico, la relaci6n de calcio

y fosfat~ es más alta en el subgingival y el contenido de so-

dio aumenta con la profundidad de las bolsns periodontales, 1-

las proteinas salivales que hay en el cálculo supragingival no 

se encuentran en el subgingival, el cálculo dentario, el cálc!!, 

lo de conductos salivales y los tejidos dentarios calcificados 

tienen una composici6n inorgánico similar. 

4,..4 PIGIBNTACIONES DENTARI.\S 

Los depositas de color sobre las superficies dentarids se 

denominan pigmentaciones, constituyen problemas estéticos per.o 

tambien pueden generar irritación de las cutículas dentales -

adheridad y de desarrol1o, de ordinario incoloras por las bac• 

terias cr.one6genas, alimentos y farmacos, presentan variacio-

nes en el color y la composici6n, y en la firmeza conque se -

adhieren a la superficie dentaria. 

PIGI>lENTACION PARO.\ 

La Pigner.tac~-Sn parda .- Es una película delgada, translú 

cida, adquirida, por lo general sin bacterias, y pigmentada se 

presenta en personas que no se cepillan lo sufiei0nte o usan 

un dentrj.fico con acci6n limpiadora inadecuada., se encuentra 

en la superficie vestibular de molares superiores y en la su-

perficie lingual de iucisivos infer:iores. 
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PIG::El':TACIONSS C.~US.\D,\S POR EL T.-'\BACO 

Produce depositos superficiales par.dos o negros. Los pi.s, 

mentos son .result:ido de lo!:l :-'.:-·:-~~~::t"'.};. de la conbusti6n del. al

quitr.an de hulla y de lu penetraci6n de los jugos del tabaco 

en fisuras e irr.egul.iridudes del esmalte y la dentina. 

PIGHEl':T.1.CION NEGR'\ 

L""- l :·¿;:-::cnt1ciSn !!egr.a.- Se pr.esenta como una linea ne'}r'l 

delgada, por. vestibular. y lingual, cerca del margen gingival y 

como manchas difusas en las superficies proximales. Es más -

com6n en mujeres, y puede producir.se en bocas con una higiene

minucio:.a. 

PIGMENTACION VERDE 

La Pigmentaci6n Verde.- se presentan en la superficie ve..2_ 

tibular de dientes anteriores superiores, en la mitad gingival, 

con may()r frecuencia se presentan en niños. 

PIGNENT,\CION N."l.R.\NJ:\ 

La Pigmentaci6n Naranja.- Se puede presentar en las supe.:;, 

ficies ·.restibulares y linguales de los dientes de dientes an

teriores. 

PIGNENTACIO?-J !:ZTALICA 

La pigment3ci6n Hetalica.- :..as sales metálicas y metales

se intr.~ducen en la cavidad ~ucal en el polvo metálico inhalado 
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::=>r obr.e;::-os indust.r.i.:i.les o !?::u· me-dio de ;:rog::i.s .::idnir:.!..:::;tr:i.ctas -

F:>r. via buc.::il. Los meta.les se combin3.:::: e::~ li:i cutic~la denta

::-ia, produciendo una pigmentaci6n superf'i.c.:...::.1, o per.etran en -

:a substancia centa..r.ia y est3blecen en e~~=:..~ de col::r perma-

::ente, el polvo ce cobre produce una pt::;~er::t:ici6n ve.!"'::!e, y el

~~lvo de hier.r.o ~na pigmentaci6n parda. 

Ot.r..is pig~entaciones que se obse.r.v::.n s:m las de r.agnesio

( :-.egro ) me.r.cur.io ( verde negrJ ) niquel. : verde ) y I"'l"lta. -

( :negro l. 
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5 ... ;:;TIOLOGI.\ DE E ..... TR\ffi.;.;. DE Ld. OCLUSION 

La etiología de el tr.auma de la oclusi6n se divide en -

dos gr.andes gr.upas. 

a) Factores decencadcnantes 

b) Factores pr.edisponentes 

a).- FACTORES DESENCADENANTES 

cuando el apar.a.to masticador. está funcionando en condi •• 

ciones normales, el mecanismo neur.omuscular controlado de man~ 

ra refli~ja pr.oteger.á sus partes de una lesi6n t.caumática. Es

te mecanismo normal de pr.otecci6n tiene que verse tr.astornado

en alguna forma a fin de que se desarrolle los signos y sinto

mas del trauma de la oclusi6n puesto que la fuente de la fuer

za tr.aunática son los musculas masticador.es, resulta l6gico que 

1:?1 sistema se vea trastornado debido a interferencias oclusa-

les y además es este uno de los principales factor.es en la --

etiolog~:a de el trauma por. oclusi6n. 

Le>s estudios que se han hecho demuestran que los indivi

duos con inter.fe.r.encias oclusales o maloclusi6n presentan un ~ 

patr.on de contr.acci6n asincronica en sus musculas masticador.es. 

Es deci;~ que su mecanismo de protecci6n resulta lento. Además 

las inb~r.ferencias oclusales pueden aumentar la actividad mus

cular durante el reposo asi como aumentar. la magnitud de las-

frecuencias de l::is contracciones de los músculos masticadores. 

Nor.malmente los movimientos de la mandí.bula se inician 

cuando c:ie.rto número de unidades moto.ras entra en actividad; 
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pero cua~do e~isten interferencias oclusales, se presenta ce 
inmediab> inhibici6n de la actividad refleju, ocacionada r:;or la 

exitación desorganizada y prematura de las terninaciones sen-

sitivas :ütuadas en la membrana periodontal <le los dientes a-

fectados. 

En estas condiciones se efectúa un esfuerzo continuo por. 

los centros nerviosos controlados en forma refleja par.a esta-

blecer un patr6n, de compromiso de contacto oclusales a fin de 

evitar o reducir. al minimo la irrit~ci5n y l~ lesi6n de los di 

versos tejidos del aparato masticador. y articulaciones. El trau 

ma por oclusi6n puede presentar.se como resultado de numer.osas

condicior.es como las oclusales eriodontales en combinaci6n ~ 

con aumento de tono muscular y diversos grados de tensi6n e~o

cional. 

El trauma de la oclusión puede ser. el resultado de grave 

desar.monia oclusal y moderada cantidad de tensión psíquica, y

discr.epancia oclusales de poca importancia. 

La ?resencia del trauma por oclusi6n indica que la c3p3-

1::idad ada::>tativa del. aparato masticador ha sido sobrepasada. 

b) •. - FACTORES PREDISPONE?;TES 

Uno de los fact~res disfuncionales del aparato mastic3-

dor y que predispone al tr.::iuma de la oc:~;;:;i.Sr;. es el ~r.ux.!.s:::::o, 

~;iendo és·:e el r.echin:imiento y r:iovir:iient::>:; C.e t.:"i tu:::i.ci6n C:e -

los dienb!s, sin pr;;.;.5sitos funcionciles '.! e::; :::~c'tur.no. i.,3 

br.uxor.iani¿ es el h1b.i to de rechiznr. loz c.:ie::te~ du.r.:ir.te el ci.J.. 
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En la mayoria de los casos, incluso cuando se encuentran 

factor.es pr.edisponentes, la respuesta protector.a del sistema -

neur.omuscular y la resistencia de los tejidos de sostén, evi-

tan la aparici6n del trauma. Pero estos factores juegan un P!!, 

pel muy importante en el resultado del trauma de la oclusi6n y 

son los más numerosos y habituales en la Etiologia del trauma. 

U::i factor. precisponente muy importante es la maloclusi6n 

que se !1a definido como cualquier desviaci~>n de la oclusi6n -

normal, además esta oclusi6n es inestable y es producida por 

el desequilibrio de las fuer.zas opuestas de la masticaci6n y 

de las funciones noroales. 

E~ resultado de éste desequilibrio es la hiper.movilidad

de los dientes y poca 16gica, es la causa principal del trauma 

de la oclusi6n. 

Oi:ro factor predisponente es la masticaci6n unilateral o 

restr:in9ida, y se puede originar un patr6n de raasticaci6n uni-

lateral. en el momento en que los dientes hacen su erupci6n y-

al canz<tn su contacto oclusal, como resultado de interferencias 

oclusalm:; o puede ser ocacionado por la pérdiG...;, ~E:: dientes tam 

bién, puede ser. oc:;tcionudo por do.:.or gingival o pulpi-l.r. de 1m -

lado de la ar.cada, o por. t.er.apé~tica or.toc6ntica y pr.osedi~-1eE. 

tos dentales ina.dec!'.l:idos,. etc. 

;.;::t=:. r.iasticJ.ci:Sn unil:iter.al tiene una tendencia a la pr.2. 

ducc~ón de l:i des~rc~ni~ oclusal de se~er.idad ~r.ogr.esiva ~ 

tir de: ¿Gsg~ste oc:uc~l disp:irejo, ~demás, la placa tiende a-

qued'lr.~fl sobre el l4do no funci:>n:il poniendo en esta form3 en-
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peligro la salud per.iodont:il. 

ot.7o factor. pr.edisponente es la pe:-cid-:< de dientes.- La

pérdida de los molar.es deciduales sin us'.ir ~.~:mtcned.Jres p:ir.a -

mantener el espacio, y la extracción de dientes per~anentes sin 

colocación de prótesis son c3usas comúne~ de maloclus~Sn y de

inte.rfer.cncias oclusales. ·orlo general, estos pr.ob::.emas son 

m~s clás:..cos cuando se pier.de el primer. r:-.:>l:ir. inferior. 

L.:1 y~:::.:.:.c:._ de cu llquier diente funci~n .. ll dentr·::> cel ar.1:e 

glo oclusal tendra a crear un trastorno er. l:is relaciones oclu 

sales entre los dientes restantes. El efecto de la pérdida no 

queda re~;tringido al área ni a su proximidad inmediata del die.E 

te o dierttes perdidos, sino que se puede :)bservar alter:iciones 

en áreas distintas y de esto resulta la d~agonal ce t~ielemann 

":y dice 11 si interferencia como dientes sobresalientes :::> punti;:_ 

gudos, cclgajos gingivales del tercer molar, etc. restringen 

el movimiento funcional de deslizamiento ce 13 mandíbula, se 

provocar.~ en alar.gamiento de los dientes anterior.es su¿eriores 

y con fr.ecuencia énfer.medad periodontal en l~ regi6n a~terior.

diagonalrrente opuesta a la interfer:enci::i '·' ce esto deC:Uci::~O" 

que todo el ;.¡:--ar.ato masticatorio está er. =-.ntiraa relaci::.:'l .. 

Otro fact::>r ::.r.edisponente es la pér-:'.:.::::. de v:i.1"."i:Ji~ dien-

tes posteriores con tendenci~ 31 cierre d3 :~ ci~ensi$'- verti

cal y un movimiento ir,evit:ible h::.cia <ide::;:::te ce 1::. ;-;.:.r:.::::ibul2'

al re1liz:ir. un n::>vir::iento de cierre de bi.-:.::;;~·:i deter::-.i::..:.c::> p.:>r 

estructur.J.s t::i.n ¿oc·:> flexibles cono son l.:.r .-.rticul:.ci::i:-:·2;:; ten 
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llevar ~ el tra~m~ de la oc:usi6n al seg:::ento anterior supe--~ 

rior asi como en los pocos cientes posterior s restantes. so

bre estos últimos dientes rec~e toda la carga de mantener la -

dimensi6n vertical. 

La perdida de apoyo periodontal, estructuras periodonta

les inacecuadas despues de la pérdida de dientes o disminuci6n 

de la tc:ler.ancia tisular., <i,;;.n lugar con frecuencia a el trauma 

p::>r. oclusi6n secundario sin ninguna alter:ci6n en la oclusi6n

ni en s\¡s fuer.zas es decir. ar..a:que exist.1 cn:i. oclusi6n normal,

pero qu~ se a perdido una porcion de apoyo reriodontal~ la ac

tividad funcional normal producir.a lesi6n traumática. 

Otro factor son las caries; pueden socavar. y elir..i.nar 

Areas de, contenci6n oclusal en oclusión cent.rica y esto puede-

p~rmi tir que los dientes se inclinen o sobresalgan con la sub- ' 

secuente: interferencia. oclusal. en las excursiones laterales. 

Las caries interpr.oximaies pueden alterar. la posición de 

l·::>s dier1tes debido a la pér.dic3: del contact::> interproxical, al 

ternandc las relaciones oclusales, con posibilidad, de inter.fe 

r.encias oclusales. El dolor que causa la c3ries es de suma im 

por.tand.a ya que si se pr.esent::i en el trayecto de los r.iovimieE. 

tos oclt..::;.:iles. per.ifericos, el paciente trat:ira de evitarlos. 

Eri las restauraciones y aparatos dent::iles defectuos;:>s el 

trauma ée la oclusión pasajero ce asocia c~:::únmente a restau

racione~ y aparatos dentales recientemente c~locados, per.o por 

lo genex.;i:i.., est~ fuerza transit:>ria se aliger:in cuando el dieE. 

te se ccloca en una nueva posici5n o las restauraciones se de~ 

gastan tasta un punto en que la armonía oclusal se restab¡ece. 
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Si1 embargo, si el diente n0 puede alcanzar. una relación 

oclusal •lr.monisa estable, se presentu tr3.u.:t:i. de 1'1 oclusi6n --

cronica, en general, las r.estaur.aciones individuales coloc~c~s 

en supraoclusion o con anatomí~ defectuosas er. detrimento cel-

sistema gnático por sus interferencias. En resumen cuando 

existen restaur.:iciones o apar.atos dentales defectuosos no ~1-

teran unicamente la zona del problema sino que 3. l.:t lar.ga af ec 

ta todo el sistema masticatorio ~e tal gr.acto que da lugar. a es 

pasmos m1 scul::ir.es y t:roblemas en ld aJ~ticulaci5r; tc.:;·;.:;·.:H:' Jm::.ndi-

bular.. 

La~ restauraciones que con ~ás frecuencia dan lugar a el 

tr.auma de: la oclusi6n son las dentaduras parciales en silla de 

montar. ccn extr.emo5 libres y los puentes y 1 s ¿uentes de cor.-

tr.a peso. 

r·~uy regular.mente los tr.atamientos or.t:::>contico::; son c::..uz:: 

je el trauma de la oclusión u consecuencia de un conflicto r.o-

Iesuelto desmor.fol6gicos o estéticos. 

Por. lo regular cu:llquier. diente coloc:ido en posición ce-

.sar.monios:i tiende a .:>bligu.r al sister.:¡:i neur.or.n.:sc-:.:1.:i~; :'.! des;¡::.~-

zar.los ha=ia una posici6n armonios~ o bien este ciente en cues 

·:i6n su.fr.~ un r.eaconoc::iniento producido por. e::::=i.s nismaz fuer.--

zas oclus1les, aun ~sí se usan con frecuenci3 retenedores orto 

donticos 'ªr~ rn~ntener. eee diente en ?OsiciSn ezt~tica ~ ~cs~r 

de la int ~rfer.enci::: ,.:;clu::;..l.l que pudi.e::-:: te ne:". El ci.r.uj.;ir..> 

dentist:. lebe tener en ::ente que t:>d..:.: te.r::t .... A·~":i.c.::. ~·:?r.":1l er. 



n:l .:il.car:c: dicho pro .-:isito puede ocacionar. el. trauma de oclu-

si6n. 

Ur. :=juste ocl.usal mal hecho ~uede caus'<!"' O"·:>lestias bucaila 

les, hipert:ixicidad ~ color en los musculas masticadores, bru

xismo, cef3leas, impactaci6n de alimentos ineficacia masticad,2 

ra dolor de articulac=.ones, resorci6n radic"..!1'1.r., etc. y por lo 

tanto trat.:.::::i de 1.a oc::.usi6n. 

E::isten otras caus'is que tiencen a producir trauma como

son: Lo:; h~bitos oclusales que esta ciei:to punto son a nivel -

subconcier.te como sor. e: h~bito de ~order objetos como lápices, 

pipas, pasan~r.es etc. 

E~=isten otras causas indirectas de interferencia oclusa

les y son ¿rincipalnente de tipo periapical como los quistes y 

otras tu~~raciones que causan mala posici6n dentaria debido a

la presi6n interior. ejercida sobre sus r.aices. 

55 



6-INFLUl:NcI.\ ~:tJTRICiotJA:. ::r· LA ETIOLOGI.~ DE 

PER::ODONTAL. 

El estado nutricional afecta al estado del per.iJdonto y

los afectos lesivos de los irritantes locales y las f~er.zas G

oclusales excesivas pueden. 3:grava.rse por las diferencias nutr.1:,. 

cionales~ sin embargo ning~na deficiencia nutricional puede --

causar g:i.ngivitis o bolsas periodontales, es preciso que exis41 

tan irritantes locales par.a que esas lesiones se pr.od~scan au11 

que a vece:: l ... z ;:ilter.aciones buc:.ilcs pro?orcion.:in los rimero:: 

signos dei la existencia de deficienci<l nutricional l.ls cuu.les-

algunas producen cambios bucales, estos son comunes <i diversas 

deficiencias nutr.icionales; a continuación mencionaré algunas-

deficiencias. 

Prc•duce metaplasiu quer.atinizante del epitelio, ~umento-

de la su~ceptibilid3d de lds ~nfecciones, ¿er.turbacior.es del -

c.r.ecimierito for.m:i y texturn del. hueso, anormalidades ce:. si.ste 

ma ner.vic•so centr.::ü y manifestaciones ocul;;.res que int:<:.·e~ r:i_s: 

talopi.a ( seguera nocturna, .xerosis de la c:>njuntiva, xer.::>s-is-

de la corne'l con l.:i. consiguiente tur.bid.:ides c-:>r.ne.::i, u:!.cer.:Jc:l..on 

y quer.atc•malasi.:i en las estr.t:ctur'lS buc1le~ ) • Se ::i::::.ci:. l..::. -

ingesta c.iar.ia b::ij:. de vitar:iin3 ( \ con e~:fel7r:lad'.lc: ;e:-i::>d:;n-

gic:is. 



Car.acter.isticas c:e la. C.eficiencia de la vitamina ( A )-~ 

y que las poblaciones con frecuencia mas ~lta de enfe.r.r:iedad -

per.iodontal tiende a ser. deficientes er. ·;i ::,_,.,.:.~· .. : · ... _ ....,r1n 
J -

des cantidades en vitamina .\ en seres hu11an::>s se identificaron 

~igmentaciones de aspecto melánico en la piel dermatosis esca-

mesa, mcstruacion alterada prurito y exolftalmi~. 

DEFICIEt:CIAS DEL co::PLEJO DE VIT.~:n!.\ E • 

Las alteraciones bucales comunes, a deficiencias del com 

plejo B son : gingivitis flositis, glosodina, queilosis e in

flamación de la totalidad de la mucosa bucal, la gingivitis de 

la deficiencia de vitamina B es inespecifica causada por irri-

cador de las últimas, estomatitis y alteraciones neuralgicas -

{ linis ) con aclorhidria o sin ella y sin anemia el complejo-

d•= vitarrina B incluye las siguientes substancias : Tiamina (31) 

Riboflal:ina ( B2) :Niacina ( acido Nicotinico ) o ;.mida de aci-

do nicotinico ( Niacinaninda ) acido Pantot~nico, Piridocxina

( vitamina B6 ), Biotina, acido paraa::iinohenzoico :.n::icito, co

lina, acido f~lico ( Folacina ) y vitamina B12 (ci~nocobalami-

na ). 

r-:ANIFEST.\CiorIBs DE LA DEFICIENCIA DE VI':! ;:.:Ifü\ B 

Tiamina.- Se denomina beriberi se c~r.~cter.iza ~or. papilas 

sintomas cardiovascular.es ( incluso edem:l ) y pérdida. del ape

tito el nombre, pone en el tubo intestinal micr.oor.ganismos ca-
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paces de sintetizar tiarnina, las alter.3ci6nes buc~les se ntr.i

buyer.on .1 deficiencias de tiamina, hipersensibilid~c de la mue 

cosa bucal, vecicular. pequeñas ( que simulan Her.,es ) en la r.~ 

cosa buc.ll, .;eb,1j..) uf: la lengua o en el palad3r y er.:>si6n de 

la mucosa bucal, no se pr.oduse glositis en ser.es hu~anos por 

pr.ivaci6n de tiamina ya que la tiamina es esencial par.a el me

tabolismo bacter.iamo y de carbohidratos cuando hay deficiencia 

de tiamina disminuye la actividad de la flora bucal. 

RIBOFLAVINi\ ( VITAHINA B2 ) 

sus sintomas en la deficiencia de esta vitamina incluye

glositis queilosis, dermatitis, seborr.aica y una queratitis -

bascular~zante superficial, la glositis se caracteriza por una 

color.ación magenta y iltr.ofia de las papilas, la desaparici6n de 

=-1as papi:.as de la lengua, varia en casos leves, el dorso de la 

lengua pz:esenta atrofia por. zonds de las papilas linguales y -

papilas f:ungiformes agrandadas que se proyect.::i.n en elevaciones 

de aspec:t:o granulado en casos graves el dorso de la lengua se

presenta plano, con una superficie seca y c~n frecuencia fisu

rada, su aspecto es de color. rojo, causado por las indentacioa 

nes contj,guas para que se pueda adaptar a la forr.i:l de lo~ esp~ 

cios inte,rdentar.ios de la dentadura. 

La queilosis es uno de los cambios que con frecuencia se 

identific.an con la deíiciencia de la r.ibofla...,~ina, aunque esta

vi tamina no es la unica, que produce la queilosiz, tambie~ la

pueden desarrollar. la falta de piridoxina, uc~do nicotinico, -

pentotenato de c~lcio o hierro, producen ca~bi~s com~ar.~b2e~,-
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la pérd.:..d.1 de la dimensi6n ".'er.tic.:tl junto con el babeo por los 

angulas de la boca puede p!'."::::ducir una lesion, parecida a la --

queilosis cuyo nombre se id.=ntifica como seudoarr.iboflabinosis 

y siendo queilosis existe c~ra lesion similar a la queilosis,

la perleche que es atribuic:. a la infecci6n bacteriana y nico-

tica. 

N:'..acin'.'i. - La deficier.cia de la l'!iacina produce Pelagra -

que se caracteriza por der.r::;;.'!::itis, trastornos gastr.ointestina• 

les, tr.~~st=i.:-r • .:i= neurol6gicc.::: y ment .. üe::s, diarreas, clemencia --
~ 

glositi~, gingivitis y esto.:3.titis generalizada, en las alter~ 

cienes bucales glositis y estomatitis son los primeros signos

de la deficiencia de la niacina en su forma aguda hay hiperemia 

de la lengu.1 agrandamiento de las papilas e indentaci6n del --

margen, seguidos por cambio~ atroficos y una superfic~e lisa,-

la lengua e~ de color. rojo,, carne y dolor.osa con ardor y en el 

estado cronico la lengua est~ adelgasada y fisur.ada con surcos 

superfic:iales rugosidades m.'.l::ginales y a.tr.ofia de las papilas

fangifo.rmes y filiforme es r;:·:>sible que en la deficiencia de -

niacina esté atacada la ene~~ con cambios en la lengua o sin -

ellos, E:l h,;tl.:;..:.zgo mas frecuente en la gingivitis ulcer.onecro

z3.nte a~¡uda por lo general en ar.eas de irritacion local. 

Ac:ido r:antot:énico.- La deficiencia que causa el acido 

pantoténico no se identifica; en personas sino nada mas en los-

animale~. 

LC•S trastornos en l~ e~ficiencia ce la vitamin~ B6 6 pe-

ridocxir1a, anemia, trastorno= car.diovascular.es, conbulciones ,

r·:?tardo del crecimiento y at:::>fia por zon3.s del dorso de la --

59 



lengua t .-:bién de l:;.~ :-ersona.::; c::ir.. est.:i deficier:ci:i :Jre$ent:i.r:

queilos:...3 angular, :;:.:;;isitis con hinclnzon, :.trJifi:1 de l.:is p:x;:-.:. 

las que ~resentan u~~ c~loraci6n rnagent1 y ~~lest~:r. • 

. ;::=r:o FOLICO.- :::n su defici'2nci::i origi~~ ~ner:-:i.:. macroci-

tica ultc=raciones b~c:ales y lesiones g:.istr.ointestin:i.les, cUa-

rr.ea y r1:.1a. absorciSn intestin::i.l, las alte:r.-::.ci:n:.cs buc::iles 

existen F.:stoma ti tis :;ener.alizad.:;., con glo.si ti:c, ulcerc:ida, quei

li tic y ~ueilosis, !: estomatitis ulcer.ativ~ es un signo tern-

pr.:.no ce un efecto t:;,xico de antagoni::t:i del -c:.~o folico, uti 

lizando em el tr.atani.ento de la leucemio.. 

L3. vitamina E ~2 es la unic.:i que cont.:.'"!~; cob¿_¡lb-;, e:: ·tr. 

catali.z3.cor. manifiest:> e interviene en la c,ir:tesis del acido -

nucleic=> '}.' el metabol.ismo del acido folico, la aner.iia pe.r.nici2_ 

. • sa es la mas gr.ave ce la deficienci,1 de vi t:tt:1:in;:;. B 12 se cr.ee 

que otr~~ anemias s~n formas leves de deficie~ci~ de vit3mina

B 12 c:::>c:;,::licuda por :-a deficiencia de acido foiico. 
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7 • - II~F:...UE::.:I ·~ ENDOC~I!~JJ:.:lGIC:.\ EN :;:,,.;. E'l'IOLOGIA 

DE L,;. El\'P:::::::-:zD.\D PERIODO!:':' ·..r,. 

Las Influenci:t<. Hormon~les en el periodonto.- S:ir: .Subs

t3.ncias o:-ganicas producidas ~:>r las gl:.ndi¡l.3.::; enC:6crin.::as son 

secretadas dir.ect:u::ente hacia el torrente s<3.nguineo y ejercen 

un~ inf:.uenci.:i f::.s.iológicu. presentar algunos trastornos Z::>rm~ 

n:iles en la pr.oct::cci.6n de er.fer.:::e<..:_.cl ;:>eri :>r!:Jntal. 

F.ipotiroidis::;:,.- sus efec::::;s del hipotiroidismo vari:i 

con l~ edad a que se produce el r.itmo del raet~bolismo bas~l 

decrece y el cr.eciniento se retr3sa, se divide en tres siner.2_ 

mes. El primero es el cr.itin~~~~, el segunc::; ~ixedema juve-

nil y e. mixede~~ ~dulto. 

El cr.etinis~~.- Es l~ manifeztación del hipotir.oidis:::>

conjunto que se pr.;:,duce poco des~ues del naci iento el r.et=3-

so físico y mental es caracteri~tico y mental: la estatur3 es 

inferior a la normal y hay des9r·:::i;::orci6n, el crecimiento oc;::::i 

esta r.ei:r.asa.do, el des.::r..rollo cr3ne::>f.::icial es 5-r,or.mal, el e=;. 
ne0 es c:es¡_:n:-o;:Jorci:>n~c:> grande y el rostro infar.til ).' tose;, 

los max::.lares son peque5os el rit;:::::> de la erm.JciSn dcnt;::.1 l..:.o 

está .re•:r.:.satlu. 

i:;:.. r..ixidema juvenil.- Se presenta entre lo.:: seis y 6::ice 

años y puede est·3r re:acionado con ceficiencia C:e yodo y otr:=.::: 

influenc:i:is que per.J:;;.cic1n a la i;l.::ndul3. tiroides entre lo~ -

primer.o.;; zintomas hal.1:::::-::.:>S in ... ctivié:>.d fisica. t i.nC3;:J3Cid:>d ce 
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conc'2~'!:r ici6n l:Js tejidos del organii:;mo presen::,in un :is pecto- -

seuc;:; edi~ma toso, :l si como los c:u:1bios pueden :::.r:o¿or.cion:i.r un.:.i 

cl.:;,.ve tenpr.ana de la form3.ci6n de los m3.:xil.::ires, los C.ientes

se f~~~~ rn:i.l el retraso de 13 inforc3ci6n de dentin~ tiene por 

consec::encia el ce~...:.rrollo inco~¿leto de l:is r:i.ices y los con 

duetos dentarios gr.andes. 

:-:i~:edema del adulto.- El paciente se f.1tig:i. facilraente

y aurr:ent:l de peso u. pesar. de 1·3. fa l t3 de a ~eti to se obser.v.:::;. -

el ede:::a no depresivo de los tejidos, el retorno del net,.1:>-:-

lismo baGal y la presion sanguinea son bajos el pulso lento y 

el colest~rol sanguineo elevado • 

. ~ arte de la per.tur.baci6n del des<lr.r.ollo e}dsten c-::im-

bios per~jdontales njtables como la perdida 6sea intensa en -

paciente~ con mixide~a ya que está contribuye a la destrucción 

·periodontal. 

I-ri;·ertir.oidismo.- Es comun el jovenes y adultos de edad 

media er.tre los sintorn::is se encuentran cambios carciov'lscul-J..

res ne.r.1-"""!~::;idad, inest 01bilidad emocional, perdida en peso, -

exoft..tlm.:3: los lactantes con hire.rtiroidism.:i pr.esent.:i.n un ma

yor. cr.eci.:::ienb::> y desarrollo en contraste con el hi9otiroidi~ 

mo con er·upci.Sn adelilnte de los dientes, los cuóiles junto con 

la mandil :::la es tan bien formados, el hueso .:i.l ve•:> lar se pr.ese_!! 

ta desca:cific.:i.do, en el adulto present~ ~l fl~j~ ce s.:i.liva -

elevando 2 c.:i.us.:l de la ~iper.estimul:tcipn sim1:1~tic-:: pero no -

hay camb:: os buc:::.les 113'.".".::ativos, la er.fer.meci,:¡C: _;3rix:ont:il su

pur.:itiva f:.:e óezcritJ. er. individuo::: c:m ':i~e.:-':ir~idi:;~:J aunque 

no se est :;::::;:;ci:i un:i r<:::laci6n de c :i.u::::. :· efect :> (~n::re el ce--



s1~quilibr.io l:.)r::-.. ::mal y e.:. ::.:t:aco buc..:l. 

Diabetes.- En 1872 Se~ffer.t describio una rel:lci6n entre 

i.1 c!iabetes mellitus y l.:is :üter.:iciones patolog5.c:iz en l.::i ca111 

vidud bucal a ~csar de las o~iniones res¿ecto a l~ relación -

exacta entre lz. diabetes :: Ll enfermedad bucal. 

EJ paciente diabetic:> se describ.:.-::. una va.r.ied3d de cu.m

bios buc:::i. les c, :-:::> resequeC:.J.c de la boc.:i., e.r.i tema difuso de la 

m-..icosa l~ucal, lengu.:i. sabur:-e.J.l y roja, con indent<:iciones m..lr.

gi.n:lles y tendencia .::l f·.)l7;:;:.cipn ce ·~bc,2sos per.iodont:ües y ·-

periodonto, diabetica y est :>na ti tis di abe ti ca., encí;¡ ::lgr.anda

d3. 7 polipos gingivales seneibles o pedicul.oidos papil.:ls gingi

V3.les SE,nsibles, inch:idas que sangr·:i.n vrofusamente, proliferi:. 

cienes ~ingiv::iles polipoicez, movilidad de dientes, y m:i.yor -

frecuencia de 1~ enfermedad periodontal con destrucci6n alveo 

lar tanto vertical com) horizontal los ?ncientes con diabetes 

es frecl.:ente que halla inflar:iaci6n de intensidad poc:> cornun,

bolsas per.iodontales profundas y abcesos periodontales en pa

cientes con mala higiene buc~l y acumulaci.6n de calcules en -

p::icienb~s con diZlbetes juvenil h<-1y destr.ucci6n per.iodontal am 

plia qm: es not:::ible a caus:J. de la ednd en muchos p:icientes dia 

beticos con cnfc.?'T.'ted<~c} i'.)erL>dontal los c::ir.lbios gingi.v::iles y 13 

pérdida 6sea no son r.aros ::i.unque en otr.::>s la pérdida ose3. es

grande, la distr.ibuci6n y la cantidact de ir.r.it1ntes locales -

como las fuer.zas ce oclusión afectan a l~ intensidad te la en 

fermedad pe:·iod::mtal, l::i. di::i.bctcs no c::ius:i g;.ngiviti:: o bolsa 

periodo:1tales pero h<ly sign:)S de que altera la renpue.st.:i de -

los tej.Ldos per.i.:>dontales .'.i los ir.rit1ntes l:>c.:iles y 13.s fuer. 
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z.:.lz 0clu;;:ile~ se :.icelcr.:l. lu. J)er.diC: . .i. 'J::;e:-. en 11 enfe::r.1ed1c: )'Z:ii 

rio¿onta .. y ret3r.d3 l~ cicntr.izaci6n de loz tcjirl~s ~erio~~n• 

b:iles de!;~ues del tr::it::imiento ¿osto?er::itor.i?. 
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Los ~~ -~ecimientJr: ;,;..;.rodontales e~; t ·1:1 .-:; ... nsido~·:. 1 )::; como-

::i. que lu 13;:::;.liz·1ci6n dE: estos padecimient.:>s se manifiesta.n -

en una de 1:.:: par.te::; m~s in:-1ort.:intes del organismo humano co-

es 

!k: se~s.l::in est::i::; ~r.fer.med-ides como l:i:::; c:iusantes de l.:i

;:;::.:-r.didu. del :::::.yor número i40 ••iez in dent1r.i::s en pr.oporci6n 

q'.le todas l.:::::: der.ui:; enferr:;edades bucale!: no ;:meden su9er.a:r. 

st:s efectos, :;demás de inc:ip;icitar. d las piez::is dc=nt'1r.i::is co

~~ 6rganos ~c~ivos de la masticaci6n ocasionan muchas otras -

er>.fer.mecades, cons:ti tuyendo ildemtis el foco de infecci6n r·r.in

ci~'.)31 dE:sde c::inde los rnicroor.ganismos pueden penetr.3.r. a. la -

~angre y n 13 linfa ocasionando padecimientos que pueden ter.

ninar. en un~ ~nfecci6n foc~l que puede lle~ar. a veces produ

cir. la r.1uert:e. 

Le• pr.i:::e!'"o que debemos hacer. para poder control3.r. al p~ 

ctente c·n su ;::.fecci6n de ti¿o general para des~ues poder. in-

t;;:r.venirlo en su enfermedad pnr.odontal es neces.:irio que se -

e;: ..<bore minuc.:.::is3mente una historia clinica, p:ir·l que ¿or. rne

di=> de la mis:::3 tendr.emos la facilidad de ocup:ir la tecnicu -

rnis adec:uadi.i :::ir:i el problema parodontal que sufr.e nuestro P!:, 

ciente y el tr'ltamiento se debe llevar. a cabo con un buen con 

tr.~: Ge aseps~~ y esterilidad de la r.egi6n que se va .:i trat:ir, 

el centista y el instr.ument1l que se utilice. 

Antes de -tratar al paciente se deber.a h:Jcer l::i detección 
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revisi6n ¿e esta, cli~~~~!'" el s:rro ~0~t~r!o y -

:¡::i.ciente co--:.) se debe C:e ce:~ill'1r l:>:o c:·.:.ente.s p~ 

ra control ~o ?l~c3 p3r3 que el rnisn0 ~~c~3 conserv~r 13 sillu~ 

en l"" b~.; ~ • 

. \s! ~is!"1o pür.J. pode,; con~er.v·1.r. t:r:-~ s~lud or ..11 (eberu t.':_ 

ne:- un;:i higiene optinn., c:>n tecnic·3.D ~e ce:Jill:.ldo •cec~ :.ido, 

;~r.d que ~l ~~SO del tien?O obteng~ Un !'"~=~lt3dO r~sitivo. 
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