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PROLOGO. 

El objetivo final de todas l~• pro!esionee dedic~ 

das a la conservac16n de la salud es la preven--­

ci6n y reat&.ura.ci6n de las en!e:rmedadel!I. 

La elaboraci6n de eate trabajo se basa en dos !i­

nes s el primero es aumentar mi conocimiento sobre 

la prevenci6n odontol6gica, y el segundo conoien­

tizar a mia colegas sobre la importancia que ella 

tiene, sobre todo en un país tan difícil· como es 

M&xico. Eetimulando, pera que aquellos que ya co­

nocen el mecanismo de la preveno16n dental, la 

lleven a cabo con mayor esmero; y los que no, que 

incrementen eu conocimiento sobre ella y la apli­

quen dentro de eu consultorio o en su 1nst1tuoi6n 

gubernamental. 



I N D I C E • 

I:NTRODUCCION, ANTECEF.';NTES HISTORICOS. 1 

CAPITULO I. 

ANATOidIA .DENT.AL. • • • • , • • • • • 6 

CAPITULO 2 

TEJIDOS DE SOPORTE. • 

Tejidos Blandos •• 
• • 

• • 

• • • • • 25 

• • • 

Tejidos Duros ••••••• 

• • 25 

•• 34 

CAPITULO 3 
CARIES DENT.AL. • • • • • • • • • • • 39 

Etiología • • • • • • • • • • •• 39 
Tipos de Caries • • • • • • • •• 47 
Diagnóstico. • • • • • 
Control y tratamiento. 

CAPI!ULO 4. 
ENFERMEDAD PERIODONTAL •• 

• • • • • 49 

• • • • • 53 

• • • • • 56 
Etiología. • • • • • • • • • • • 88 
Tipos de Enfermedad Periodontal. 99 

CA!JITULO 5. 
PLACA DENTOBACTERIAN.A •••••••• 111 

Composici6n. • • • • • • • • • .112 

Enfermedades causadas por ella •• 114 
Control de la placa. • • • • •• 124 

C.APITULO 6. 
FLUORUROS. . . . . •· . . . 

·por vía general. 

Prevenci6n de caries 

Clasificaci6n. • • • 

• • • • 

• • • • 

• • • • 

146 

146 

149 



Aplicación tópica de fluoruroa 
Mecanismo de Acci6n. • • • • • 155 
Tipos de fluoruros ••••••• 157 
M~todos de aplicaci6n ••••• 160 

CAPITULO 7. 

PASTAS DE LIMPIEZA AERA~IVAS. • •• 171 
Función. • • • • • • • • • • • 171 
Composici6n. • • • • • • • • • 176 

DENTRIFICOS. • • . . • • • • • • • 178 
Funci6n. • • • • • • • • • • • 179 
Composici6n. • • • . • • • • • 180 

CAPITULO 8. 
PHINCIPIOS DE NUTRICION •••••• 183 

Estado Nutricional • • • • • • 183 
Diagnóstico de deficiencia nu-

tricional. • • • • • • • • • 1.83 

Dieta y f ormaci6n de placa • • 187 

CAPI~LO 9. 
SELLADORES OCLUSALES. • • • • • • 190 

Heceaidad actual. • • • • • • 190 
Método de aplicación. • • • • 194 

CAPITULO 10. 

MAL OCLUSION. • • • • • • • • • • 
Control de la maloclusi6n • • 
Tipos ••••••••••••• 

OONCLüSIONES •••••••••••• 
.BI:BLIOGRAFI.A. • • • • • • • • • • • 

200 

200 

204 
209 
211. 



1 

que esté.r 
\ 

lenteja~. 

so. 

con un plato de 
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to en la sociedad como en 

Lin Yutang. 



I N T R o D u e e I o N • 

ANTECEDENTES HISTOBICOS. 

Duronta todaa lae ~pocas se han introducido 

un sin número de medidas terapéuticas encamina­

das a controlar o restaurar los tejidos denta-­

les y parodontales destru!doe; sin embargo, a -

pesa~ de las medidas tomadas, la incidencia de 

caries dental y enfermedad parodontal han per-­

sietido elevadas. 

De estos hechos tQn lamentables s6lo es po­

ei ble obtener una conclua16n; de que la terapia 

por si sola, es i.J;lc5tpaz de disi;.inuir las enfer­

medades dentales y parodontalee. Sin medidas g~ 

nerales para prevenir la caries y sin el esta-­

bl ecimien to de extensos programas educacionales 

que enseñen a la pobl~ci611 como prevenir las ea 
f ermedades periodontales, 1as futuras generaci2 

nea no podrán aspirar a Wl nivel de ealud den­

tal superior al de eue predecesores. 

El problema que exista tanto .. índice de las 

enfermedades mencionadas, estriba en la !alta -

de interés del Cirujano Dentista y de las dife-
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rentes instituciones gubernamentales y privadas 

para llevar a cabo los progrc:11:as educacionales -

sobre Odontologí~ Preventiv~ hacia sus comunida­

des y asi disminuir enfermedades que día con di~ 

se obserTQ.n, ai no con m'a frecuencia s! const'!l 

temente y que podían ser dis2inu!daa con una ca­

paci taci6n especial de todas aquellas encargadas 

de la promoción de la salud dentRl. 

En primera instancia debería tomarse concie;!l 

cia del grave problema que representa la falta -

de interés del Cirujano Dentista acerca de loe -

diversos factores etiol6gicos y de los tratam1e.a 

tos de la caries y de en!ermedad parodontal; lo 

cual hace que su 1nf ormaci6n acerca del tema sea 

insuficiente para poder ser un portador de la 

prevenci6n y por lo tanto un pésimo transmisor -

de la misma, por lo que debe de ser educado y 

as!, ser el primero en dar la pauta para la pre­

vención en M~xico, de la caries y en!ermedad pe­

riodontal se lleve a cabo. 

Tal Tez ae preguntarán. algunos de ustedes 

Y¿oomo dar la infoniaci6n adecuada a la comuni­

dad?; pues bien, una de las formas más sencillas 
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y más importantes, ea la educac16n hncia los ni­

ftos y a los padree., estimulándolos y haciendoles 

ver la importancia que tienen los métodos de hi­

giene oral; las aplicaciones de fluoruroe; las -

visitas peri6dicae y loe !actores nutricionales 

(Dieta). 

Por último las medides terapéuticas odontol~ 

gicas, deberán estar al alcance de la mayoría de 

la poblaci6n ya que estos forman junto con medi­

das de asistencia social y los servicios de sa-­

lud y educacionales, parte de loa derechos de 

cualquier ciudadano sin tomar en cuenta su tasa 

de ingresos, ya que este tipo de.servicios son -

escenciales en cualquier nivei de vida por ínfi­

mo que áste sea. As! corresponde a lae aeociaci~ 

nes dentales planear los servicios asistenciales 

adecuados tanto para el gobierno como para la p~ 

blaci6n. 

Estudios paleontol6gicos seftalan que el hom ... 

bre ha estado expuesto a la enfermedad parodon-­

tal desde ápocas prehistóricas y documentos hia­

t6ricos antiguos revelan el conocimiento de la -
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enfermedad parodontal, as! como la necesidad de 

su tratamiento. 

Los eumerios, 3000 &ú'ios a. c., practicaban -

la higiene bucal; palillos de oro delicadamente 

elaborados, hallados en las excavaciones de Ur, 

en la Mesopotamia, denuncian el cuidado en la 

limpieza· de la boca. Los asirios y babilonios, -

poeteriorca a la primitiva civilizaoi6n sumeria, 

se cree, usaban Ulla tableta de arcilla dando ma­

saje a encías y dientes combin~.do con di versas -

medica.cienes de hierbas. 

La importancia de la higiene bucal fué reco­

nocida por los primitivos hebreos. Muchas de las 

afecciones patológicas de loe dientes y sus es-­

tructurae se deBcriben en los escritos talmúdi--

coa. 

Entre los antiguos griegoe, Hipócratee de 

Coa (460-335 a.c.), explicó la función y erup--­

ci6n de los dientes, as! como la etiología de la 

en!ermedad parodontal. Ore!a que la inflamaci6n 

de las encíae pod!a ser atribuida a la acumula-­

ci6n de pituita o cálculos, con hemorragia ging! 
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val producida en casos de enfermedad persisten-

te. 

Entre los roma.nos, escritos muestran el 

uso del cepillo dental; también aeftalaban al m~ 

saje gingival como parte de la higiene bucal. 

Así durante todas las épocas ae encuentran 

un sin número de escritos relacionados con la -

higiene bucal que han contribuído a la Odontolo .... 
g!a de la 4pooa actual. 



CAPITULO I 

ANAT014IA DENTAL 

El vocablo diente ea nombre genérico que -

designa la unidad anatómica de la dentadura, 

eea cual fuere la posición que guarda en las ar 

cadas. 

Los dientes son 6rganos duros, de color 

blanco marfil, de especial constituci6n tisu~­

lar, que colocados en orden constante en unida­

des pares, derechos e izquierdos, de igual for­

ma y tamaño forman el aparato dentario, en coo­

peración con otros órganos, dentro de la cavi-­

dad bucal. 

La fonna de cada uno de los dientes está -

condicionada directamente por la funci6n que d~ 

sempeffa, así como a la posici6n que tenga den-­

tro de la arcada. Los dientes anteriores sirven 

para incidir loa alimentos, para que éstos sean 

triturados por loa dientes posteriores. 

La forma de los dientes depende absoluta.me!! 

te de la funci6n para la que están destinados. -
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Todo es átil y funcional; sus relaciones entre -

s! son precisas, y tambi~n lo son con el proceso 

alveolar y loa 6rganoe que loa rodean, as! como 

con el cráneo y todoe los demás huesos del es-­

queleto. 

Las diferencias en tamaño en los distintos 

individuos son concecuencia natural de eu pa---
;,~: .. · • .:-u- . 

tr6n gen~tico, de la raza y talla de le persona. 

Además deben considerarse, el temperamento, edu­

caci6n y costumbres, vicios, edad y dieta alimea 

ticia de la persona. 

En di versas 11 terature.s se relaciona la fo!_ 

ma de loa dientes, sobre todo la de los inoisi-­

vos centrales superiores con la del rostro; pero 

en otras literaturas encontre un gran número de 

excepciones al respecto .lo cual ha hecho dificil 

que sea tomada en cuenta como teoría fundada. 

Grupos de dientes. 

Forman dos grupos según ·su localizaci6n dea 

tro de las arcadas; 

a). Dientes anterioress 
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- Incieivoss su función es cortar o inci-

dir. Tienen un importante papel en la fonética 

y est~tica (90 %). 

- Caninos~ fuertes y poderosos, sirven p~ 

ra desgarrar y romper el alimento, son import8!!; 

tes tambi~n en la !onética y estética (80%). 

b). Dientes posteriores: 

- Su principal función es la de triturar 

los alimentos. Se subdividen en premolares y m.2, 

lares. 

Ea importante señalar el número de dien-­

tes que conforman tanto la dentadura infantil o 

primera dentición, cono la dentadura de adulto 

o segunda dentición. La primera consta de vein­

te pequeños dientes, diez en la arcada superior 

(maxilar) y diez en la inferior (mandíbula); la 

segunda tiene treinta y dos y como en la denta­

dura infantil se estudian en·doe arcadas. 

(!ig. l). 
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21 22 23 24 25 26 27 28 

~ 
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 3 34 37 38 

Fig. l.- A). Primera dentición: 4 incisivos cen 
trales, 4 incisivos laterales, 4-
caninoa y 8 molares. 

B). Segunda dentición: 4 incisivos cen 
tralea y 4 laterales, 4 caninos,= 
8 premolares y 12 molares. 
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- Constantes que se refieren a la mor­

fología dental -

l.- Todas las coronas de los dientes eon asimé­

tricas. 

2.- Todas las superficies de las coronas de los 

dientes son c6ncavas o convexas. 

3.- Las superficies planas que pueden presentar 

las vertientes de las cúspides, se produ-­

cen generalmente por desgaste. 

4.- Las caras vestibulares o labiales son de ma­

yor superficie que las linguales. 

5.- .Las caras mesiales son de mayor superficie -

que las distalee. 

6.- Las caras distales son más convexas que las 

mesialea. 

7.- Las caras proximales hacen, convergencia ha­

cia lingual y hacia cervical. 

8.- Las caras labiales o vestibulares toman ge­

neralmente forma trapezoidal, con mayor d1-

mensi6n en incisal u oclueal (fig. l). 

9.- Las caras vestibular y lingual hacen conver­

gencia hacia oclueal o incisal, a partir de 
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la uni6n del tercio medio y cervical. 

(fig. 2). 

10.- La regi6n cervical de la corona, con fre-­

cuenoia presenta un margen ligeramente 

abultado que forma escal6n con el tronco 

radicular. 

11.- El cíngulo en los incisivos superiores es 

más ostensible que en los inferiores. 

12.- Las cúspides mesiales de las caras oclusa­

le a de los molares son de mayor tamaño 

que loa distales (fig. 2c). 

13.- En los premolares la cúspide vestibular es 

más grande.que la lingual. 



a. 

D 
b. 
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M 

c. 

Fig. 2i a). Vista proximal de incisivos y prem2 
lares, se observa la cara vestibu­
lar converge con la lingual hacia 
oclueal. b). Vista de la cara oclu 
sal de un premolar sup.; la cúspi= 
de vestibular mayor que la lingual. 
e). Oara oclueal de un molar inf. 
las cúspide meeiales de mayor vol_!! 
men.que las distales. 

- Estructura del tejido dentario -

Los dientes están formados por cuatro cla­

ses de tejidos. Tres son duros mineralizados, ~ 

constituyen la cubierta del cuarto tejido llam,! 

do pulpa, situado en la cámara pulpar. Loe tres 

tejidos mineralizados del diente son, por orden 

decreciente de dureza: "esmalte, dentina, ceme~ 
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to", siendo éstos más duros que el tejido óseo. 

l. ESMALTE. 

La sustancia adamantina o esmalte cubre 

y da forma exterior a la corona. Es considerado 

el tejido más duro d '· - organismo de aspecto vi­

treo y brillante, su color depende de la denti­

na que lo soporta. Su espesor varía según el s! 

tio en que se encuentre, es m!nimo en la regi6n 

cervical y llega a estar 2.5 mm en la cima de 

las cúspides (adulto) y de .5 mm en el niño. 

El esmalte .está !ormado por prismas un! 
dos entre s! con una sustancia interprismática. 

La matriz orgánica del esmalte se calcifica an­

tes de que se realice la erupción y su minerali -
zaci6n desde el principio es completa y defilli-

ti va .• Como su !ormaci6n se debe a un producto.­

del 6rgano del esmalte y ~sta se hizo en estado 

embrionario, no es posible su reconatrucci6n -

una vez terminada su mineral.izaci6n. La forma -

exterior del esmalte es la de la corona y está 

perfectamente adaptada a las caracter!eticaa de 

trabajo que le toca desempeñar, dando los conto~ 
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nos morfol6gicos de los dientes. 

2. DENTINA. 

Ea el principal tejido formador del - -

diente. Está cubierta por esma1te en la porci6n 

de la oorona y por cemento en la ra!z. Ea un t~ 

jido SU!l'lamente sensible a cualquier estímulo. -

Su mineralizaci6n da principio W1 poco antes 

que el esmalte. En su evolución .forna la coro-­

na, y después de la erupción continúa formando 

la raíz (fig. 3). El metabolismos de calci.fica­

ci6n prosigue durante toda la vida. 

La dentina está formada por una sustancia 

fundamental calcificada, que guarda en su inte-­

rior infinidad de conductillos o túbulos dentin~ 

rioe en donde se alojan las !ibrtllas de Tomes, 

también llamadas fibrillas odontoblásticas, las 

cuales son prolo~gacionea citoplaemáticae de los 

odontoblastoe o dentinoblastos. Estas fibrillas­

eon conductoras nutricionales y sensoriales del 

tejido dentinario. 
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Clasificación de la dentina -

Existen motivos locales y generales que 

provocan eat!mulos y afecciones sobre loa dien-

tes, tales como presiones, traumatismos causa~ 

dos no:nnalmente por la masticaci6n, que produ-­

cen fricoi6n y desgaste, o bien cambios de tem­

peratura o acidez del medio bucal. De estas - -

afecciones se defiende el tejido dentario prov,2_ 

cando en lae células pulpares reacciones que se 

resuelven formando nuevo tejido mineralizado, -

semejante al normal, pero diferenoiable uno y -

otro en cuanto a su apariencia, distinto funci.2_ 

namiento e inclusive aspecto histológico. 

Antiguamente se citaban e61o dos estados -

físicos de la dentina; la primaria y la secunda ... 
ria. Estudios actuales ésta clasificaci6n se ha 

profundizado y se estiman las diferentes calid!, 

des de tejido formado; reconociendo también las 

variadas circunstancias que concurrieron para -

constituirse. 

Así pues, a la dentina primaria se le dis­

tinguen dos estadosi el natural o dentina joven 
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y el escler6tico o dentina recalcificada. A la -

secundaria se le estudian dos distintas consti~ 

oioneei la regular o nonnal y la irregular o de 

defensa. Por último está la que llamaremos nodu­

lar o pulpars 

Dentina primaria u original.- Ea el est~ 

do que guarda la dentina mineralizada antes de -

formarse el extremo de la raíz, y delimitarse el 

foramen apical. Esto sucede en dientes de la se­

gunda dentici6n. 

- Dentina regular o natural.- Este estado -

tísico del tejido dentinario se presenta en un -

diente joven en época del movimiento de erupci6n, 

o eea, muy recién mineralizado. 

- Dentina escler6tica.- Los conductillos 

dentinarios han reducido su luz por causa de una 

acci6n defensiva ante una agresión •. La fibrilla 

de Tomes o oitoplasma celular, al ser estimulada 

por algún irritante, produce un medio calcifica­

ble y provoca mineralizaci6n de las paredes de -

los conductillos o expensas de sa dirunetro. Lo -

cual hace cambiar de color la masa dentinaria; -
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ésta se torna más oscura y amarilla. 

- Dentina secundaria - = 

- Dentina secundaria regular.- Este aspec-

to del tejido dentinario se produce constante-­

mente a consecuencia de la edad, en toda la su­

perficie de la cavidad pulpar coronaria y radi­

cular; lo que obliga a reducir el tamaño de es­

ta cavidad. Es un tejido el~borado normalmente 

por la pulpa sin otro estímulo más que el tiem­

po, o mejor dicho, la edad de la persona. 

- Dentina secundaria irregular.- Es un te­

jido nuevo, formado a expensas de la cavidad pu! 

par como reacci6n de defensa ante una afecc16n. 

Las siguientes son algunas de sus particu­

laridades= 

a). Su calcificaci6n ea, a veces, sensibl!, 

mente mayor que en la dentina normal y tiene m!, 

nor número de conductillos dentinarios, los cu~ 

les son más pequeftos en diámetro y distinta 

orientación que loa normales. 

b). A pesar de su color oscuro, puede ser 

un tejido translúcido y de menor sensibilidad, 
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pero en ocasiones puede ser opaco y de consis-­

tencia blanda. 

e). s6lo se produce en el lugar donde exi~ 

te una irritaci6n externa. 

- Dentina nodular.- Es la que se forma en 

el interior de la cámara pulpar, pero no ad.her.! 

da a sus paredes, sino más bién en forma de múl 

tiples n6dulos dentro de la cavidad (pulpoli--­

tos), que a veces obliteran loe conductos :radi­

culares. 

En individuos que por costur:ibre ingieren -

vitamina D -dieta a base de mariscos y huevos­

es común observar n6dulos pulpares, sin que exi.§! 

ta caries dental. 
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2-------

3------ b. 

a. 

Fig. 3. Mecanismo de calcificación de un diente: 
a) 1. 'Porción no calcificada en el. ápice ra­
dicular. 2. Líneas que denarcan épocas de ma 
yor o menor actividad cálcica, l!nea de Oweñ. 
3. Esmalte. 4. Parte de dentina que se calci 
fic6 primero. 5. Porci6n de la pulpa ya for= 
mada. 6. Conducto radicular en formación. -
Aún no se ha formado el ápice. Aparenta un -
cono con base en el ápice. b) Corte transver 
sal de un diente. 2. Línez de Owen, que en = 
este caso se ven·concéntricaa. 3. Esmalte. -
4. Tejido de la pulpa. 

3. Cfil,IENTO. 

Tejido que cubre la totalidad de la raíz 

hasta el cuello anat6mico del diente; de color -

am?rillento, de consistencia más flexible y me-­

nos dura que la dentina; su caloifioaci6n es ta.m 
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bi~n menor, y no es sensible o .sensitivo co~o -

ásta. 

Se considera dividido en dos capas~ una 

externa, celular y otra interna, acelular. Las 

células de la capa externa, los cementoblastos 

o cementocitoe, aparentan una forr:ia t!pica ovoi 

de con prolongaciones fila~entosas, coreo loa o~ 

teocitos, aunque sin ser tan estrellados; sus 

ramificaciones llegan a anastomosarse con las 

de las otras c~lulas. 

La capa interna se conpacta, más minerali­

zada, y de crecimiento normal muy lento. Es más 

delgada y está unida a la dentina. La externa -

fija las fibras del ligamento periodontal; a e!_ 

tas fibras que se dejan atrapar por el cemento 

se les denomina fibras perforantes. 

El cemento presenta otras particularidades 

que no tienen otros tejidos del diente; enume-­

rando~ 

l. La neoformaci6n del cemento regula o -

determina en cierto modo la sujeción y firmeza 

del diente (raíz) en el alveolo. 
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2. La existencia de células en su consti~ 

ci6n tisular pueden estar aisladas o formando -

conjuntos o grupos, lo que no sucede con los 

otros tejidos duroe del dien~e. 

3. La conetrucci6n de tejido nuevo o la 

desmL~eralizaci6n o destrucción de ~ste, no - -

afecta la vida del diente. Los apositoe del ce­

mento ae van superponiendo, engrosando la por-­

ci6n apical y robusteciendo el desmodonto que -

ae adapta a la función sin traumatizarse. El e~ 

mento neoformado en el ápice puede ser causa de 

foraminas apicales en delta (+). 

4. PULPA. 

La pulpa es el 6rgano vital y sensible 

por exoele11cia. Está compuesto por wi estroma -

celular de tejido conjuntivo laxo, ricamente 

vascu1arizado. 

Se pueden describir varias capas exis-­

t entes desde la porción ya calcificada (denti-­

na), hasta ~l centro da la pulpa: 

La primera capa ea la predentina, eus-­
( +) Boedecker,j. 
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tancia colágena que constituye un medio calcifi 

cable, alimentado por loa odontoblastoa. Esta -

zona está cruzada por los plexos de Von Korff -

que son fibrillas de reticulina que entran en -

la constituci6n de la matríz orgánica de la dea 

tina. 

La segunda capa la f onnan los odontoblas--

tos; constituyen éstos un estrato pavimentoso -

de c~lulas diferenciadas de for.na cilíndrica o 

prismática, en cuyo polo externo tienen una pr_2 

longaci6n citoplas~~tica que se introduce en la 

dentina; o sea, quedan atrapadas por la calcif!, 

caci6n y vienen a constituir las fibrillas de -

~ornes. 

La tercera capa se encuentra inmediatamen­

te por debajo de los odontoblastos y correspon­

de a la zona basal de Weill, donde terminan las 

prolongaciones nerviosas que acompañan al paq~ 

te vasculonervioao, la cual, es muy rica en el_! 

mentos vitales. 

Por ~ltimo, más al centro de esta capa ce­

lular di!erenciada se halla, como ya mencion~ -
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anterior.nente, el estroma propiamente dicho de 

tejido laxo, en este lugar se encuentran !ibro­

blastos y células pertenecientes al sistema re­

ticuloendotelial, que llena y forma el intQrior 

de la pulpa dentaria. 

Por el f oram.en apical penetra una arterio­

la, que desde su recorrido radicular se ramifi­

ca en capilares; posteriormente se convierten 

en venosos que se unen en un solo vaso para se­

guir el mismo recorrido de regreso y salir por 

el mismo agujero apical. 

Lae funciones de la pulpa consisten en for -
mar dentina, nutrir al diente y proporcionarle 

sensibilidad. 

La pulpa se divide eni 

a}. Pulpa cameral. 

b). Pulpa radicular. 

Como su nombre lo dice, la primera se 

encuentra dentro de la cámara pulpar, y la se-­

gunda está encerrada dentro de l~s conductos ra -
dicularee (fig. 4). 
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--------conducto 
radicular --

Fig. 4.- Corte de un incisivo y un molar apre-­
oiando la cámara pulpar y conductos radicu­
lares. 



CA?ITULO 2 

lEJ:~os DE SOFORrE 

TEJIDOS BLANDOS: 

2. Encía. 

La enc!a se divide en las áreas margL~~ 

insertada e interdentaria. 

2.l. Encía marginal (enc!a libre) 

La enc!a marginal es la encía libre 

que rodea los dientes, a modo de collar, y se h~ 

lla demarcada de la encía insertada adyacente 

por una depresi6n lineal poco profunda, el surco 

marginal (+). Generalmente de un ancho algo ma-­

yor que un milímetro, forma la pared blanda del 

surco gingival. Este surco es la ·hendidura some­

ra alrededor del diente limitada por l~ superfi­

cie dentaria y el epttelio que tapiza el margen 

libre de la eno!a. La profundidad promedio d~l -

surco gingival es de l.8 mm. 

2.2. Encía insertada. 

La enc!a insertada se continúa con 

la encía marginal. Es firme, reresilente y estr~ 

chal:iente unida al cemento y hueso alveolar subya 
(+) Ainamo, J., and Loe, H. 
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oentas •. El aspecto vestibular de la encía inse~ 

tada se extiende hasta la mucosa alveolar rela-

tivamente laxa y movible, de la que la separa -

la línea mucogingival (uni6n mucogingival). El 

espesor de la encía insertada en el sector vea­

ti bular, varía de menos de 1 mm a 9 mm. En la -

cara lingual de la mandíbula, la encía inserta­

da termina en la unión con la membrana mucosa -

que tapiza el surco sublingual en el piso de la 

boca. La superficie palatina, se une la encía -

insertada imperceptiblemente con la mucosa pal~ 

tina, igualmente firme y resiliente. A veces, ee 

usan las denominaciones encía cementaria y encía 

alveolar para designar las diferentes porciones 

de la encía insertada, según sean sus áreas de -

inserci6n. 

2.3. Encía interdentaria. 

La encía interdentaria ocupa el ni­

cho gingival, que ea el espacio interproximal s! 

tuado debajo del área de contacto dentario. Con!_ 

ta de dos papilas, una vestibular y una lingual, 

y el col (~+). Eate último ea una depresi6n Par.! 
(++) Cohen,B., 
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cida a un valle que conecta las papilas y se 

adapta a la forma del área de contacto interpr.2. 

ximal. 

Fibras gingivalee. 

Las fibras gingivalee se disponen en tres 

gruposs gingivodental, circular y transeptal. 

a) Grupo gingivodental.- Estas son las fi­

bras de las superficies vestibular, lingual e -

interproximal inoluídae en el cemento 1.nmediat!! 

mente debajo del epitelio, en la base del surco 

gingival. En laa superficies vestibular y lin-­

gual se proyectan desde el cemento en forma de 

abanico, hacia la cresta y la superficie exter­

na de la encía marginal y terminan cerca del 

epitelio. También se extienden sobre la cara e5 

terna del parioatio del hueso alveolar vestibu­

lar lingual, y terminan en la encía insertada o 

se unen con el periostio. (!ig. 5). 

b) Grupo Circular.- Estas fibras corren a 

través del tejido conectivo de la encía margi-­

nal o interdentaria y rodean al diente en forma 

de anillo. 
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e) Grupo Transeptal.- Situadas interproxi-­

malmente, las fibras transeptables forman haces -

horizontales que se extienden entre el cemento de 

dientes vecinos en loa cuales se hallan incluídas. 

Están en el !rea entre el epitelio de la base del 

surco gingival y la cresta del hueso interdenta-­

rio y a veces se les clasifica con las fibras - -

principales del ligamento periodontal. 

Las enc!as clinicamente sanas, casi siempre 

se hallan con focos pequeños de plasmicitos y 11~ 

ficitos en el tejido conectivo, cerca de la base 

del surco. Representan una respuesta inflamatoria 

cr6nica a la irritación de las bacterias siempre 

presentes y sus productos en el área del surco. 
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\ 
Fig. 5.- Fibras gingivodentale~ que se extienden 

desde el cemento (1) hacia la cresta de la -
encía (2) hacia la superficie externa (3) y 
hacia la parte externa del periostio de la -
tabla vestibular (4) las fibras circulares -
se ven en cortes transversales. 

Surco gingival y adherencia epitelial. 

La encía marginal forma la pared blanda del 

surco gingival y se encuentra unida al diente en 

la base del surco por una adherencia de epitelio 

escamoso estratificado no queratinizado muy del­

gado hasta la cresta del margen gingival, siendo 

extremadamente importante puesto que actúa como 

una membrana semipermeable a través de la cual -
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pasan hacia la encía productos bacterianos lesi­

vos y los líquidos tisulares de la encía ae fil-

tran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda a modo 

de collar de epitelio escamoso estratificado. 

Hay tres o cuatro capas de espesor al comienzo 

de la vida, pero su número aumenta a 10 e inclu­

so a 20 con la edad; su longitud varía entre - -

0.25 a l.35 mm. La adherencia epitelial se une -

al esmalte por una lámina basal (membrana basal) 

(+) comparable a la que une el epitelio a loe t!!, 

jidos en cualquier parte del organismo. 

2. Ligamento periodontal. 

Es la estructura de tejido conectivo que 

rodea a la raíz y la une al hueso. Es una oonti­

nuaci6n del tejido conectivo de la encía y se C,2 

munica con loa espacios medulares a través de e~ 

nalee vasculares del hueso. 

Está compuesto de elementos como son las 

fib~as colágenas dispuestas en haces y que siguen 

un recorrido ondulado. Los extremos de las fibras 

principales, que se insertan en el cemento y hu~ 

(+) Liatgartan, M.A. 
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eo, se deno~inan ~ibraa de Sharpey. 

2.1. Grupos de fibras principales del liga­

mento periodontal. 

a). Transeptal.- Estas fibras se ex--­

tienden interproximalmente sobre la cresta alve2 

lar y ee incluyen en el cemento del ciente veci­

no. Se reconstruye incluso una vez producida la 

destrucoi6n del hueso alveolar en la enfermedad 

periodontal. 

b). De la cresta alveolar.- Estas íi-­

bras se extienden oblicuamente desde el cemento, 

inmediatamente debajo de la adherencia epitelial 

hasta la cresta alveolar. Su func16n es equili-­

brar el empuje coronario de las fibras máe apic_! 

les, ayudando a mantener el diente dentro del a,! 

veolo y a resistir los movimientos laterales del 

diente. 

e). Horizontales.- Estas fibras se ex­

tienden en ángulo recto respecto del eje mayor -

del diente, desde el cemento hacia el hueso al-­

veolar. Su func16n ee semejante a la del grupo -

anterior. 
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d).- Oblicuo.- Estas fibras, el grupo más -

grande del ligamento periodontal, se extienden -

desde el cemento, en dirección coroneria, en sea 

tido oblicuo con respecto al hueso. Soportan el 

grueso de las fibras masticatorias y las trans-­

forman en tensi6n sobre el hueso alveolar. 

e).- Apical.- Se irradían desde el cemento 

hacia el hueso, en el fondo del alveolo. No lo -

hay en raíces incompletas. 

f).- Otras.- Hay haces de fibras bien form~ 

dos que se interdigitan en ángulos rectos o se -

extienden sin mayor regularidad alrededor de los 

haces de fibras o~denadas y entre ellas. Entre -

las que se hallan fibras colágenas, que contie-­

nen va~os sanguíneos, linfáticos y nervios; fi-­

bras elásticas (relativamente pocas) y fibras 

oxitalámicas (ácidoreeistentes) que ee dispongan 

principalmente alrededor de los vasos y se inse~ 

tan en el cemento del tercio cervical de la - -­

raíz, no se comprende su !unci6n. 

Las funciones del ligamento periodontal 

son; físicas, formativas, nutrioionales y eenso-



- 33 -

r1alee: 

Fisicas ••••••• a) Trans~si6n de fuerzas oclusa­
les al hueso. 

b) Mantenimiento de tejidos gingi 
vales en sus relaciones con -
los dientes. 

e) Resistencia al impacto de las 
fuerzas oolusales (abaorci6n 
del choque). 

d} Provisi6n de "envoltura de te­
jido blando para proteger loe 
vasos y nervios de lesiones 
por fuerzs.s mecánicas. 

Formativas •••• a) Funciona como periostio para -
el cemento y hueeo. 

b) Fo:rmac16n y reabsorci6n de te­
jidos durante loa movimientos 
fisiol6gicos del diente. 

e) Proceso de remodelado, con las 
variaciones de la actividad -
enzimática celular (deshidro­
genasaa y esterasas inespec!-

. ficaa). 
d) Fonnaoi6n 6sea (osteoblastos,­

fibroblastos y cementoblaa--­
tos). 

!) Reabeorc16n 6sea. 
•) Form.aci6n de cartílago (metaplás 

tico de reparaci6n del ligamen­
to después de una lesi6n). -

g) Destrucci6n y renovación celu--
lar (fibroblastos y células en 
doteliales). -

líutrioional ••• a) .Proporciona elementos nutri ti-­
vos al cemento, hueso y enc!a 
mediante los vasos sanguíneos 
y proporciona drenaje lin~áti-
co. 

Sensoriales ••• a) La inervación del ligamento pe-
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riodontal confiere sensibili­
dad propioceptiva y táctil. -
(+). 

':CEJIDOS DUROS: 

l. Cemento. 

El cemento es el tejido mesenquimatoso -

calcificado que forma la capa externa de la raíz 

enat6mica. 

Existen dos tipos de cementos acelular -

(primario) y celular (secundario). Los dos se 

componen de una matriz inter!ibrilar calcificada 

y fibrillas colágenas. El tipo celular contiene 

cementocitoe en espacios aislados (lagunas) que 

se comunican entre si mediante un sistema de ca­

nalíouloe anastomosados. Hay dos tipos de fibras 

colágenas (una fibra se compone de un haz de fi­

brillas submicrosc6picas): fibras de Sharpey, 

porciQn incluida de las fibras principalee del -

ligamento peri.odontal, que están formada.a por .f! 
broblastos, y un segundo grupo de fibras, que se 

cree ser producidas por cementoblastos (++). 
(+) Kizior, J.E. Cuozzo,J.W.,and Bowman,D.C. 
( ++) Selvig, K. 
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El cemento celular se encuentra menos calci 

ficado que el ace1ular •. Las fibras de Sharpey 

ocupan una porci6n menor de cemento celular y e!_ 

tán separadas por otras fibras que son paralelas 

a la superficie radicular. Algunas fibras de 

Sharpey se hallan completamente calcificadas, 

otras parcialmente, y en algunas encontramos nu­

cleos no calcificados rodeados de un borde calci 

ficado. 

La mitad coronaria de la raíz. se encuentra 

cubierta por cemento acelular, y en la zona api­

cal por cemento celular (mitad apical). 

Uni6n amelocementaria. 

El cemento que se halla inmediatamente deba -
jo de la uni6n ameloceroentaria es de gran impor­

tancia cl!nica en los procedimientos de raspaje 

radicular. En la uni6n amelocementaria hay tres 

clases de relaciones del cemento (+). El cemento 

cubre el esmalte en 60 a 65% de los casos (fig. 

6). En 30~ hay una uni6n de borde con borde, y -

(~).- Noyes, F.B., Sohour, I. 
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en 5 a 10% el cemen~o y el esmalte no se ponen -

en contacto. 

A B e 

De 

5-10 % 30 % 60-65 % 

Fig. 6.- Variaciones normales de la morfología -
de la uni6n amelodentinaria. A, Espacio en-­
tre el cemento y el esmalte con dentina ex-­
puesta (De). B, Relaci6n de borde a borde -
del esmalte y el cemento. e, El cemento c~-­
bre el esmalte. 

2. Hueeo Alveolar. 

El proceso alveolar es el hueso que forma 

y sostiene los alveolos dentarios. Se compone de 

la pared i~terna del alveolo, de hueso delgado, -

compacto, denominado hueso alveolar propiamente -

dicho, el hueeo de sostén que consiste en trabéc~ 

las reticulares (hueso esponjoso), y las tablas -

vestibular y palatina de hueso compacto. El tabi­

que interdentario consta de hueso de sostén ence­

rrado en un borde compacto (fig. 7). 



Fig. 7.- Tabique interdentario (corte mesiodis-­
tal). 

Labilidad del hueso alveolar. 

En contraste con su aparente rigidez, el 

hueeo alveolar ea el menos estable de loe teji-­

doe periodontales; su estructura está ~n constaa 

te cambio (+). La labilidad fiaiol6gica del hue­

so alveola:C' se mantiene por un equilibrio delio!; 

do entre la formaci6n 6sea y la reaorci6n osea, 

reguladas por influencias locales y generales. -

El hueso se resorbe en áreas de presión y se fo! 

ma en áreas de tensi6n. La actividad celular que 

afecta a la altura, contorno y densidad del hue­

so alveolar se manifiesta en tres zonass 1). j~ 

to al ligamento periodontal; 2). en relaci6n con 

el periostio de las tablas vestibular y lingual, 

( +) Manson, J .D. 
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1 ;). junto a la superficie end6atica de loe es­

pacios medulares. 

Vascularizaci6n, linfáticos y nervios. 

La pared 6sea de los alveolos dentarios ap~ 

recen radiográfica.mente como una línea radiopa-­

ca, delgada, denomina.da lámina dura. Sin embar­

go, está perforada por numerosos canales que coa 

tienen vasos sangu!neos, linfáticos y nervios 

que establecen la unión entre el ligamento peri.2 

dental y la porci6n esponjosa del hueso alveo--­

lar. El aporte sanguíneo proviene de vasos del -

ligamento periodontal y espacios medulares, y 

tambi~n de pequeñas ramas de vasos periféricos -

que penetran en las tablas corticales. 
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CAPITULO 

CARIZ~) DE:;TAL. 

Las leeiones cariosr.s ocurren co:l '::layar i=-.2_ 

cuencia en aquellas superficies QUe favorecen la 

acumulaci6n de alimentos y microorganismos. En 

la mayoría de los casos, el prioer ca~bio clíni­

co observable an la caries de el es~alte es el -

aspecto blanquecino de la superficie en el lugar 

del ataque. Aunque puede pasar inadvertido cunQ 

do la pieza está húmeda. Subsecuentemente, el -

área blanquecina se ablanda, hasta formar dimin2 

tas cavidade~ y puede ser atravesada por un ex-­

plorador dental. 

Etiología de la caries dental -

Es una enfermedad infecciosa caracterizada 

por una serie de reacciones qu!~icas co~plejas -

que resultan en primer lugar, en la destrucción 

del esmalte dentario y, posteriormente, si no -

se las detiene, en 1a de todo el diente. La de~ 

trucci6n menoionada es la consecuencia de la 

acoi6n de agentes químicos que se originan en el 
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ambiente in.~ediato de las piezas dentarias. 

Razones químicas y observaciones experimen-

tales prest~n apoyo a la afirmaci6n, aceptada ge 

nerablente, de que los agentes destructivos ini­

ciadores de la caries son los ácidos, loa cuales 

disuelven inicialmente los co~ponentes inorgáni­

cos del esmalte. La disolución de la matriz or-

g6.nica tiene lugar después del comienzo de la 

descalcificación y obedece a factores ~ecánicos 

o enzimáticos. Los ácidos que originan la ca--­

ries son producidos por ciertos microorganismos 

bucales que metabolizan tddratos de carbono fer-

=ent~bles para satisfacer sus necesidades de ener 
. -

gía(&). Los productos finales de esta fermenta-­

ci6n son ácidos, en especial 14ctico y, en menor 

escala, ncstico, propi6nico, pirúvico y fumári--

co. 

- Colonizaci6n bacteriana (formaci6n de placa) -

~--------------------~-~ 

(&) Algunos autores creen que los microorganismos 
cariogé~icos necesitan calcio y fósforo y la 
mejor fuente de éstos son los tejidos denta--­
rios. l'or lo oue disuelven los dien-ces median 
te la producción de ácidos. -
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Por lo general se acepta que para que las -

bacterias puedan alcanzar un estado metab6lico -

tal que les percita formar ácidos es necesario -

previa.I!lente que constituyan colonias. Más aún, 

para que los ácidos así formados lleguen a prod~ 

cir cavidades cariosas es indispensable que sean 

mantenidos en con~acto con la superficie del es­

malte durante un lapso suficiente como para pro­

vocar la disolución de este tejido. Todo esto -

implica que para que la caries se origine debe -

existir un mecanismo que mantenga a las colonias 

bacterianas, su substrato alimenticio y los áci- ! 

dos adneridos a la superficie de los dientes. En 

las superficies coronarias libres y las radicul~ 

res, la adhesión es proporcionada por la placa -

dental. Existe alguna evidencia, al menos en 

roedores, de que en las caras oclusales puede ha 

ber caries sin presencia de placa, al menos sin 

placa en el sentido clásico. Esto se debe a que 

la anatomía oclusal -surcos y fisuras- junto con 

los restos alimenticios que ellos atrapan pro--­

veen adecuada retención tanto para que los micr~ 

organismos puedan colonizar junto al esmalte co-
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mo para que los ácidos penn0nezcan junto a dicho 

tejido por tiempo suficiente. Dicho en otras p~ 

labras, el conjunto retentivo formado por la an~ 

temía oclusal más los residuos alimenticios tiene 

exactamente la misma funci6n que la de la placa­

clásica, que por otra parte pueden también cons­

tituirse en las caras oclusales. O sea que, en 

sentido fisiopatológico, es posible afirmar que-

. el primer paso para la formación de caries es la 

presencia previamente de la placa dentobacteria­
Q 

na. {vease capitulo 5). 

- Forinaci6n de ácidos -

El segundo paso en el proceso de caries es 

la formaci6n de ácidos d~n~ro de la place. Va-­

rias de las especies bacterianas de la boca tie­

nen la capacidad de fomentar los hidratos de car 

bono y constituir ácidos. Los mayores formado-­

res de ácidos son los estreptococos, que ad~más 

son los organismos más abundantes en la placa. -

Otros formadores de ácidos son los lactobacilos, 

ente~ococcs. levaduras, estafilococos y neisse--

Estos microorganismos no s6lo son acid6ge-
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nos sino también acidúricos, es decir, capacee de 

vivir y reproducirse en ambientes ácidos. Estu---

dios gnatobi6ticos ha.n demostre.do que loa princi­

pales agentes cariogénicos son los Streptococous 

mutans, sa.live.rius y sanguis. Los lactobacilos, 

considerados anteriormente "les villanos•• princi­

pales de la formación de caries, han sido relev2-

dos de dicba posici6n; en reDlidad su potencial -

cariogénico es bastante reducido (&). Las super-

ficies radiculares, en virtud de estar cubierta.s 

por cemento, que es un tejido menos resistente a 

la disolución ácida que el esmalte, pueden ser 

~tacadas por formas bacteriB~As relativamente po­

bres en cuanto a la formación de ácidos, como el 

difteroide. 

- Dientes susceptibles -

Una vez que se han formado los ~.cidoa en la 

~-~~~---~---------~----
(&) Con respecto a la poblaci6n bacteriana de la 

placa, los estreptococos son 1,000 y 1,000,000 
de veces más nwnerosos que los lactobacilos. -
Son tambi~n productores de ácidos y se reprodu 
cen má.e r~pido. También son capaces de de scen­
der el pH sobre la superficie de los dientes -
de 6,0 a 5,0 en 13 min. sprox. Por el contrario, 
loe lactobacilos tardarían varios días en des­
cender el pH a la misma magnitud. 
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placa o por ser más preci~os, una vez que se ha­

cen pre~entes en l~ interfase esmalte-placa, la 

consecuencia es la des~inerali~Pci6n de los dien 

tes (o tejidos dentales) susceptibles. La defi­

nición exacta de lo que constituye un diente sug 

ceptible escapa de mi conocirr.iento, pero es bien 

sabido que en ciertas bocas determinados dientes 

se cnr:!~1n y otros no; más aún, en un mismo dien­

te, ciertas superficies son más t:usceptibles que 

otras. De acuerdo con lo que ya se conoce es 

más probable que la resiE:tencia. (relativa) de un 

diente o superficie dentaria determinada frente 

& la caries, se deba con más facilidad que con 

dichos dienteD o superficies acuculando placas -

que a ningún otro factor intrínseco de los mis-­

mas. A su vez, la facilidad con que la placa se 

acumula, está ligada a factores como el alinea-­

miento de los dientes en los arcos dentarios, la 

proximidad de los conductos salivales, la textu­

ra de las superficies dentarias expuestas, la an~ 

tomía de dichas superficies, etc. Con ~sto no -

quiero decir que la resistencia del esmalte a la 
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dieoluci6n no puede ser ~umentada. Por el con-­

trario, los métodos de prevención basados en éste 

enfoque son hasta el presente los más exitosos. 

Los efectos de los ácidos sobre el esmalte 

están regulados por va.ríos mecanismos a saber: 

l. La capacidad ºbuffer'' de la saliva. 

2. La concentración de calcio y fósforo en -

la.placa.. 

3. La capacidad ''buffer" d.e la saliva que -

contribuye a la de la placa. 

4. La facilidad con que la saliva elimina 

los residuos alimenticioB depositados -

sobre los dientes. 

En resumen el proceso de la caries dental 

puede ser representado d6 la siguiente manerai 

(Fig. 8). 

A. 
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-··----
+ SALIVA 

CELULAS EFI~ELIALES Y 
SAN GUINEAS. 

RESTOS .ALD1ENTICIOS. 

MICROORG.ANIS>üS + ~ SUBSTRATO 

PL.ACA 
SUBSTRATO 
(HC fermenta-­

bles) + 
GEEMEl'iES. ACIDOG.E­

NOS. 

1 

SUl:EID~rcrE j 
DENT.AL 

:EOLIS.ACARILOS -
EXTRA CELULAR:;s • 
(preferentemen-
te sacarosa). 

.. DIZNTES SUSCEP-
.ACIDOS --------»- T I:SLES. 

Interfase placa-esmalte ~ 

FIG. 8.- Acc16n recíproca de loe factores en 
. la carie a. (.A) • 
Proceso de la cari e.s den tal ( B) • 
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Clasificación de la caries dental -

El tipo de ceries es deter5inado por la gr~­

vedad o localizE1.Ci6n de la lesi6n. 

Caries ;.i.guda (exuberante). La caries aguda -

constituye un proceso rápido que implica un gran 

número de dientes. Las lesiones agudas son de co­

Jor más claro que la~ otras lesiones, que son de 

color café tenue o gris, y su consistencia caseo­

sa dificulta la excavación. Con frecuencia se 01 
servan exposiciones pulpares en pacientes con ca­

ries aguda. 

Caries cr6nica. Estas lesiones suelen ser -

de larga duraci6n, afectan un número menor de - -

dientes y ~on de menor tamaño que las caries agu­

das. La dentina descalcificada suele ser de co-­

lor cafá obscuro y de consistencia como de cuero. 

El pron6atico pulpar es útil ya que l~s lesiones 

m~s profundas suelen requerir solamente recubri-­

miento profiláctico y bases pro~ectoras. L~s le­

siones varían con respecto a su profundidad, in-­

cluyendo aquellas que acabQll de penetrar el esmal 
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te. 

Caries primaria (inicial). Una caries prim~ 

ria ee aquella en que la lesión constituye el at,g 

que inicial sobre la superficie dental. Se le d,!t 

nomina primaria por la localizaci6n inicial de la 

lesi6n sobre la superficie de los dientes y no 

por la extensi6n de los daños. 

Caries secundaria. (recurrente). Este tipo 

de caries suele observarse alrededor de las márg~ 

nea de las restauraciones. Las causas habituales 

de problemas secundarios son márgenes ásperas y ~ 

desajustadas o fracturas en las superficies de 

los dientes porteriores que son propensos natural -
mente a la caries por la dificultad de limpiarlos. 

Las lesiones cariosas son designadas como e,:; 

ries oclusales superficiales en. los molares, ca-­

ries proximales en los premolares o caxies de ce-

mento. 

La clasificaci6n de las cariee propuesta por 

Black es útil para descripciones literarias. Las 
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lesiones son nombradas por la clasificaci6n de la 

cavid12.d empleada. para restaurar el di ente. 

Clase I. Caries en s~perficiee oclusales -

de molares y premolares. 

Clase II. Caries en superficies proximales 

de molares y premolares. 

Clase III. Caries en las superficies proxim~ 

les de los· dientes anteriores. 

ClQse IV. Caries en las superficies proxim~ 

les de los dientes anteriores 

que afecten el ángulo. 

Clase v. Caries que se presentan en el as­

pecto giligival de las superficies 

linguales, labiales, vestibula-­

res de todos los dientes. 

Clase VI. En ocasiones empleadas para descri 

bir caries localizadas arriba de 

la porci6n más voluminosa de los 

dientes anteriores~ 

- Diagnóstico de Caries. 

Existen diversas formas para detectar una le -
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ai6n cariosa durante el exumen bucal. El método 

de examen deberá ser minucioso y bien organizado, 

comenzando y terminando en un sitio determinado. 

Los materiales necesarios para el examen inclu--

yen el espejo bucal, explorador pequeño y afila­

do, radiogra!!as, hilo dental y en ocasiones un 

separador. Un asistente deberá el registro en la 

historia clínica al mismo tiempo en que se reali­

za el examen en el gabinete dental, donde existe 

iluminaci6n adecuada. La exploraci6n deber~ in­

cluir todas las superficies; algunas lesiones P.2. 

dr4n ser pasadas por alto si solamente se emplean 

el explorador o radiografías. 

Para comenzar, deberá hacerse un examen sis­

temático de las radiografías. Si esta es la pri­

mera valoración del paciente, se hacen radiogra-­

fías periapicalea y de aleta mordible. Para la -

cita profiláctica de control solamente se hacen -

radiografías de aleta mordible aunque se emplea -

el mismo plan general de organización. Las radio -
graf'ías permiten hacer el exámen rápido del núme-
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ro y localiz2ci6n de los dientes, así como el ta­

maño del contacto proximal y su contorne. El ta­

m~no del nicho y ua l~s crestas de hueso alveolar 

se observarán alrededor de l8s piezas al hacer un 

nuevo examen rápido de carien proximales. Las l~ 

siones deberán ser anotadas y marcadas en este mo 

mento y las radiografías deberó.n ser sec9.das y 

montadas. 

El examen cor::i enza con el tercer molP..r supe-

rior y avanza tocando cada diente. Todos los - -

dientes del cuadrante se secan antee de comenzar 

el examen o el ayudRnte puede seguir al operador 

con la jeringa de aire hasta haber terminado el -

exar:ien. Los rollos de algod6n y el €yeotor debe­

rán usur:::e para evitar aue la saliva cubra la.a su - -
perficies dentales y por lo tanto afecte la valo­

ración adecuada. 

Las superficies oclusales son las primeras -

que deberán ser exploradas. Se colocará un explo 

rador agudo y pequeño en la~ fo!:'.etas y fisuras 

principales de los dientes y en las zonas que ha-
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-•" ,..t 

yan canbiado de colo::-, si e:d.sten. La punt:t se -

coloca entonces en las fi 3U~.3.S que a:nanan de las 

fosas para cornprob1-1r si al61rna de e st::ts zonas es 

de consistencia blanda i:icap::.i.z de a¿'-.t~mtar el ~a-

so del explorador. 3i diente deberá 8er rest~ura 

do si el sitio puede ~er ~erf)r~do y si se descu-

bre tejido blando, que suele estar aco~pañado por 

esmalte blanq_uecL'lo y manchado. 

Las fosetas defectuosas o las zonas hipoplás 

ticas del diente deberán ser examinadas de la :nis 

ma forma que las foi:;etas y fi su.ras principales con 

el objeto de determinar si el esmalte ha sido pe~ 

forado. La. punta del e:xplorador puede ser voltea 

da de lado para comprobar si la superficie de la 

hipoplasia es tersa. 

El examen de la sunerfi~ie nroxi~al del dien - - -
te resulta más difícil ya que las lesiones suelen 

estar ocultas. Las radiogr:tí'Í ss pueden ser ar:ipli~ 

das y observadas en el negatoacopio para verificar 

si existen lesiones prJxi~ales. 

La utilización del hilo dent~l encerado es -
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útil para deterrnin2.r la tersura de la superficie 

en cuesti6n. Se coloca un troza de hilo dental 

de 30 cms. aproxi:nadamente y se envuelve en los 

dedos índices haciendolo pasar suavemente a tra­

vés del área de contacto por la zona inclinada. 

El examen se h1-1ce desplazando el hilo lentamente 

desde la superficie vestibular a la superficie -

lingual hasta que se haya llegado al fondo del -

margen gingi val. Esto perr:1i te limpiar el nicho 

gingiv~l, y si existe caries el hilo será atrap~ 

do y se rasgará al retirarlo. La caries no debe 

ser confundida con loe depósitos de sarro, ya 

que se presume que se hará una limpieza minucio­

sa antes de cada examen. 

Como último recurso se usa un separador pa­

ra poder observar directamente la superficie pr.Q. 

ximal, pero no es muy indicado ya que consume m~ 

cno tiempo y es tra.umlitico para los tejidos de -

soporte. 

- Control y tratamiento de la caries.-

Las caries pueden ser tratadRs de varias ro~ 



- 54 -

mas. El pl?n general en un tratamiento crónico o 

agudo es deteruinrido por el número y profundidad 

de las lesiones. Los datos obtenidos del examen 

Ae emplean para elaborar el plnn de tratar.liento. 

T,s;i,s caries exister.tes deberán ser eli:ninadas, las 

restauraciones defectuosas examinadas y deberán -

hacerse nuevas restauraciones. 

La caries se trata como una enfermedad infec 
. -

ciosa y es irreversible. Si no es controlada, 

las restauraciones serán solamen~e temporales ya 

que los dientes y las restauraciones presentarán 

lesiones adicionales y que pueden causar la pérdi 

da total de los dientes. 

A continuación presentará algunos mátodos de 

control. 

Pruebas de actividad cariosa. 

- Educaci6n en salud dental. 

- Procedimientos profilácticos. 

- Refue~zo de la superficie dental (fluoru--

roa). 

Métodos dietéticos. 
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Los métodos antes mencion:idos se tra¡;arán en 

los siguien¡;es capítulos. 
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C A P l T U L O 4 

ENFEBM.EDAD GI~GIVAL Y PERIOLO.NT.4.L 

ETIOLOGIA. 

La etiología de la enfermedad gingival y pe-

riodontal se clasifica cormL1'llllente en factores lOC!!, 

les y generales, pero sus efectos están relacion~ 

dos entre sí. Los factores locales son los del -

medio que rodea al periodonto y factoxes genera-­

les son los que provienen del estado general del 

paciente. Gran parte de la enfermedad gingival y 

periodontal es causada por factores locales, por 

lo común más de u.rio. 

Los factorns locales producen inflamaci6n, -

que es el proceso patol6gico principal en la en-­

fermedad gingival y periodontal. Los factores g~ 

nerales condicionan la respuesta periodontal a 

factores locales de tal manera que con frecuencia 

el efecto de los irritantes locGles es agravado -

notablemente por el estado general del paciente. 

Por el contrario, los factores locales intensifi­

cnn las alteraciones periodontales generadas por 

afecciones generales. 
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Lr..s e.e.usas de la enfe r:uedad gingi val y peri.:?. 

dontal son las mis~as, con una excepci6n. Las l~ 

sienes producidas por fuerzas oclusales excesivas 

(trauma de la oclusión} no originan gingivitis, -

pero contribuyen a la destrucci6n de los tejidos 

de soporte en la enfermedad periodontal. 

A continuación enumeraré los Lictores etiol6 

gicos de la enfennedQd gingival y periodont~l di­

vidiendolos en factores locales y factores gener~ 

les. Que posteriormente serán desarrollados en -

éste mismo capítulo. 

Factores locales; 

- Placa dentaria. 

- Microorganismos. 

- Trauma Oclusal. 

- Impacción de alimentos, habitos y otros. 

]'actores gene~les i 

- Influencias nutricionales. 

Influencias endocrinol6gicas. 

FLACA DENTAL. 

En este factor local hablará unicamente so-
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bre materia alba, cálculos y pigmentaciones den­

tarias ya que el tema de placa dent~l lo veremos 

en el siguiente capítulo con mayor detenimiento 

debido a su importancia. 

Materia Alba. 

La moteria alba (&) es un irritante local que 

constituye una causa común de gingivitis. Es un 

depósito amarillo o blRilco grisáceo .. blando o pe-

gajoso, algo menos adüesivo que la pl9.ca dentaria. 

La m~teria alba se ve sin la utilizaci6n de sus--

tancias reveladoras y se deposita sobre su,erfi-­

cies dentarias, restauraciones, c4lculos y encías. 

Tiende a acu~ularse en el tercio gingival de los -

dientes y también en dientes que presentan malpos!, 

ciones. 

La materia albn es una concentraci6n de micr,2_ 

organismos, células epiteliales descamadas, leucoc!_ 

tos y una mezcla de proteinAs y lípidos salivales, 

y en ocasiones pueden presentarse partículas de 

alimentos. El efecto irritativo de la materia al-

ba sobre las encías probRblemen~e nRce de las bacte --------------- ... 
(&.) MateriH alba es una deno·~inaci6n clínica que es 

acumulación abundante de placa. 
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rias y de sus toxin:Js o productos. 

Es posible eliminarla mediante un chorro de 

agua, pero parB estar seguros de su remoción to­

tal es necesaria la limpieza mecánica. 

Residuos de alimentos. 

LQ mayor parte de los re~iduos de alimentos 

son disueltos por las enzimas bacterianas y eli­

minados de la cavidad bucal a los cinco minutos 

de haber comido, pero quedan algunos sob~e los -

dientes y membrana mucosa. El flujo de la s~li­

va, la acci6n mecánica de la lengua, carrillos y 

labios y la fonna y alineaci6n de los dien~es y 

maxilares afectan a la velocidad de limpieza de 

los alimentos, que se acelera mediante la mayor 

masticación y la menor viscocidad de la saliva -

(+). Aun.que contengan bacterias, los residuos de 

alimentos son diferentes de la placa y lR mgte--

ria alba y son más fáciles de aliminar. La nla . -
ca den~aria no deriva de los residuos de alimen-

(~).- Lanke, L.S. 195 7. 
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tos, ni estos so~ causa importante de gingivitis -

(++). Hay que establecer la diferencia entre los -

residuos de alimento·s y hebras fibrosas que quedan 

atr~padas interproximalmente en áreas de retenci6n 

de alimentos. 

La velocidad de elirninRción de la cavidad bu­

cal varía según sea la clase de alimentos y el in­

dividuo. Los líquidos son eliminados más rápida-­

mente que los s6lidos. Por ejemplo, quedan rastros 

de azúcar ingeridos en e:oluci6n acuosa en. la sr¡li-

va, aproximadamente durante 15 minutos, mientras -

que el azúcar ingerido a es~ado sólido persiste 30 

minutos. Los alimentos adhesivos, como higos, pan, 

caramelos, se adhieren a la superficie durante más 

de una hora.. 

Cálculos. 

~l cálculo es una masa ~dherente, calcificada 

o en. calcificaci6n, que se forma sobre l~ superfi­

cie de dientes naturales y pr6tesis dentales. 

Según su re1Qci6n con el margen gingival, se - - - - - - - - - - - - - ~ 
(++) E~elberg, J. 1965. 
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clasifica en~ 

a) - C~lculo eupragingival.- El cual se re-
• 

fiere al que se encuentra coronario a la cresta 

del margen gingi val y es vi si ble. Por lo gene-­

ral es blanco o bl-.nco amarillento, de consistea 

cia dura, arcillosa, y se desprende con f~cili-­

dad de la superficie dentaria mediante un raspa­

dor. El color puede llegar a cambiar debido a -

factores como el tabQCO o pigmentos de alimen--­

tos. ~e puede presentar localizado en un dien--

te, o en varios, y generalizado en toda la boca. 

Aparece con mayor frecuencia, y en cantidades 

más abundantes, en las superficies vestibulares 

de los molares superiores que están frente al 

conducto de Stensen, las superficies linguales -

de los dientes anteriores inferiores, que están 

frente al conducto de Wharton, y m~s en incisi-­

vos centrales que laterales. En casos extremos 

los cálculos for::nan una extructura a modo de - -

puente, a lo largo de todos los dientes o cubren 

la superficie oclusal de los dientes que carecen 

de antagonistas funcionales. 
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b).- C~lculo Subgingival.- Es aquel cálculo 

que se encuentra debajo de la cresta marginal, 

por lo comWi en bolsas periodontales, por lo que 

no es visible clinicamente. La determinaci6n de 

la looalizaci6n y extensión de los cálculos sub-­

gingivales exige el sondeo cuidadoso con un expl,2. 

radar Fig. 9. Ea denso y duro, pardo obscuro o 

verde negruzco, de éonsistencia p~trea y ~ido 

con firmeza a la superficie dentaria. Por lo ge­

neral, loe cálculos supra e infragingivales se 

presentan juntos, pero puede estar uno sin el - -

otro. 

~liilllbién se hace referencia a1 cálculo supra­

gingi va.l coco salí va.l y al subgingi val como séri­

co, basándose de que el primero deriva de la sal,! 

va y el segundo del suero sanguíneo. 

Los cálculos aupragingivales y subgingivales 

por lo general ¡¡,parecen en la adolescencia y 

aument:an con la edad. El tipo supragingival ea -

más común; los cálculos subgingivales son raros -

en niños, y los suprQgingivales son poco comu.nee 
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hasta los nueve ar~oa de edad. La frecuencia re­

gistrada de lea dos cl~ses de cálculos, a edadeo 

diferentes, var:í~ considerablenente, según el 

criterio de exRmen de los diversos investigado-­

res y diversas poblactones. Entre los 9 y los -

15 aftoa, se h2.ll. registrado cálculos supragingiv~ 

les en 37 a 70 % de loa individuos estudiados; -

en el grupo entre 16 y 21 años, oscila entre 44 

a 88 % de los individuos y entre 86 a 100 % tsm­

bién después de loa 40 años. La frecuencia de -

loa cálculos supragingivalee es, por lo general, 

algo inferior a la de los subgingivales pero al­

canza un margen de ~7 a 100 ~ en individuos de -

m~s de 40 años. 

Como se forma el cálculo. 

El cálculo es la placa dentaria que se ha -

mineralizado, de modo que la formaci6n del cálc~ 

lo comienza con l~ placa dentaria. La placa - -

blanda endurece por la precipit~ci6n de e~lea m! 

nerales, lo cual, por lo común, comienza en cua,l 

quier momento, entre el eegun~o y el decimocuar-
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to d:!~ de fonn~1ci6n de la placa. 

~o todas las placas se calcifican necesaria­

mente. L~. placa incipien"te contiene una pequeña -

cantidad de material inorgánico, ~ue ~umenta a me 

dida que la placa se convierte en c'lculo. La 

placa que no evoluciona hacia el cálculo alcanza 

un nivel de ccntenido rn9.ximo de miner~l en dos 

d:!5ils. 

Fig. 9. C~lculo subgingival (sondeo cuidado­

so con explorador). 

Pigmentaciones dentarias. 

Constituyen problemas estéticos, pero tam--­

bién pueden generar irritaci6n gingival. Las pi~ 
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centaciones aporecen por la tinci6n de las cutí-

culas dentales adquiridas y de desarrollo, de or -
dinario incoloras, por las bac~erias crom6genas, 

alimentos y farmscos. Presentan varinciones en 

el color y la composici6n, y en la firmeza con -

que se adhieren Q la superficie del diente. 

a).- Pigmentaci6n parda. Esta es una pelí­

cula, translúcida, adquirida, por lo generEil sin 

bacterias, y pigmentada. Se pre ser.. ta en perso-­

nas que no se cepillan lo suficiente o usan U..."l -

dentrífico con acción limpiadora inadecuada. Se 

encuentra por lo común en la superficie vestibu­

lar de molnreo superiores y en la. superficie lin 

gual de incisivos inferiores. 

b).- Pigmentaciones t4ibáquic:as. El tabaco 

produce dep6sitos superficiales pardos o negros, 

muy adheridos, o coloraci6n parde de la sustan-­

cia dentaria. Los pigmentos son el resultado de 

los producto.s de la combustión del alquitrán de 

hulla y de la penetración de los jugos de tabaco 

en fisurQs e irregularidades del esmalte y la 

l 
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dentina. Las pigmentaciones no son necesariamen 

te proporciona.les al tabé!CO consumido, sino que 

depende en gran parte de las cutículas dentarias 

preexistentes, que son lBs que unen los produc-­

tos del tabaco a la superficie dentaria. 

o).- Pigmentaci6n negra. Esta, por lo gene 

ral, se presenta corno una línea delgada negra, -

por vestibula.r y lingual, cerca del m2rgen ging! 

val, y como manchas difusas en la.s superficies -

proximales. Está adLerida con firmeza, tiende a 

rea.perecer una vez eliminé1da, se· presenta en ma­

yor frec~encia en mujeres, y puede producirse en 

bocas con higiene excelente. Las bacterias cro­

m6genas son la ca.usa probable. 

d).- Pigment~ci6nes met~licas. Las sales -

metálicas se introducen en la ca.vidad bucal en -

el polvo inhalado por obreroe industriales o por 

medio de drogas administradas por vía oral. Los 

metales se combinan con la cutícul~ dentaria, 

pro_duciendo una pigmentaci6n superficial, o pen,! 

tren en la sustancia dentaria y establecen un 
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c;mbio de color per:~;men~e. El polvo de cobre 

produce una pig¡:len~aci6n verde, y el polvo de hie 

rro una pigmentación parda. Los medicamentos que 

contienen hierro cauean un depósito negro de sul­

fato de hierro. Otr~s pigmentaciones que a veces 

se observan son las de mercurio (verde-negro), n.f 

quel (verde) y plata (negro). 

- MICROORGANISMOS -

Flora bucal norma.l. 

La cavid~d bucal es estéril ~n el momento 

del nacimiento, pero entre las 6 y 10 horas se es 

tablece una. flora principalmente ~naerobi¡¡. Los 

Qnaerobios aparecen en algunas bocas en los diez 

primeros días, y se encuentran presentes en casi 

todas las bocas a los cinco meses de edad, antes 

de la erupci6n de los dientes, y en 100 por 100 -

c~&.ndo aparecen loa incisivos. En el cuadro 1-1 

est~ un censo repre2entativo de la poblaci6n bac­

teriana de la saliv~. Asimismo, encontramos en bo 
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ca hongos, Candida, Cryptococcus, protosoos como -

Entamoeba gingivali s y trichomon2s tenax; y en -

algunos ca.sos, virus. 

La mayoría de las bacterias salivales provi!_ 

nen del dorso de la le~gua del cual son desprendi 

da.s por acción mecánica; cantidades menores vie­

nen del resto de las membranas bucales. La pobl.!: 

ci6n bacteriana bucal es relativamente constante, 

pero varía de paciente a paciente y en diferentes 

momentos en una misma zona. La c~tida.d de micr.2. 

organismos aumenta ~emporalmente durante el sue-­

ño, y decrece después de las comides o el cepill~ 

do. La flora bucal también es afectada por la 

edad, la dieta, la composición y velocidad del 

flujo de la saliva y factores generales • 

.Microorganismos en la enfermedad gingival y peri_.2 

dental. 

La salud periodontal se mantiene gracias a -

un equilibrio simbiótico entre los microorganis-­

mos ~ucales y entre los microorganismos y el hue~ 
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ped. Los microorganis~os viven en un estado de 

parasitismo con el huesped humano y normalmente 

no producen cambios patológicos, pero poseen po­

tencial de producir enfermedades. 

La enfermedad es consecuencia de una alte­

raci6n del equilibrio~ l).- Entre bActerias, o 

2).- Entre las bacterias y el huesped, o de los 

dos estados. La alteraci6n del equilibrio sim-­

bi6tico de los mícroorganisr:ios conduce a la en-­

fe:rmedad de la mucosa ~'-: produce un crecimiento 

exagerado de un microorg~ismo patol6gico. Por 

ejemplo, en pacien~es bajo terapéutica antibi6ti 

ca prolongada puede haber un descenso en la pro­

oucci6n de muchas bacterias, pero el hongo insen 

sible Candtda albicana prolifera y produce moni­

liasie bucal. 

El equilibrio entre los microorganismos y -

el huesped es alterado por un aumento de la can­

tidad y virulencia de las bacterias o un descen­

so de la resistencia del huesped, o por QIIlbas r~ 

zones. La placa dentaria concentra bacterias y 
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sus productos en el área gingival y desplaza el -

equilibrio en favor de los microorganismos. Irri 

tantea distintos de las bacterias, como impacci6n 

de alimentos y extre~aos mecánicos, químicos y té,! 

micos, lesionan la encía y por lo tanto dis~inu-­

yen la resistencia a la infección. ~ambién prod~ 

cen in!lamaci6n gingival, la cual profundiza el 

surco gingival y proporciona un medio ambiente 

protegido para la concentraci6n de las bacterias · 

y sus productos. 

TR.i\UMA OCLUSAL -

Las fuerzas oclusales afectan al estado y e~ 

tructura del periodonto.- La salud periodontal -

no es un estado estático. Depende del equilibrio 

entre Wl medio interno control2do organicamente -

que gobierna el metabolismo periodontal y el me-­

dio externo del diente, del cual la oclusi6~ es 

un componente importante. Para permanecer sano 

desde el punto de vista metab6lico y estructural, 

el lif,amento periodontal y el hueso alveolar pre-
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cisan de la estimulnción mecánica de las fuerzas 

oclusales. Un 11 margen de seguridad" inherente a 

todos los tejidos per2ite ciertas variaciones en 

la oclusi6.r:: sin que se produzca una al teracir5n -

adversa en el periodonto. Sin embargo, cuando -

la función es insuficiente, el ~eriodonto se atrQ 

f ia, y cua."ldo las fuerzas ocl'...lsaleo se excedan de 

l~ capacidad de adaptaci6n de los tejidos, €stos 

se lesionan. La lesión se deno~ina trauma de la 

oclusi6n. 

El trawn~ de la ocl~si6n es la lesi6n del -

tejido, no la fuerza oclusal. Una oclusi6n que 

produce esta lesi6n se lla'11a oclus.i6n trnll!:1ática. 

Las fuerzas oclusales excesivas también pueden -

perturbar la función et.e loa músculos de la mas-ci 

caci6n con sus consecuencias, 9ero el trauma de 

la oclusión por lo general está en relación con 

les lesiones del periodonto. 

El traUJ!la de la oclusi6n puede ser agudo o 

cr6nico. El trauma agudo de la ocluei6n es l~ -

consecuencia de un cambio brusco en la fuerza 
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oclusal, tal como el generado por una restaura-­

ci6n o aparnto de pr6tesis que interfiere en l• 

oclusi6n o altera ln dirección de las fuerzas 

oclusales sobre los dientes. Los rcsult~rlos son 

dolor, sensibilidad a la percusi6n y aumento en 

la movilidad dentaria. Si la fuerza desaparece 

por modificaci6n en la posici6n del diente o por 

desgaste o correcci6n de la raHtauraci6n, la le­

ei6n cura y los síntomr1s rerni ten. ~i ello no su 

cede, la lesi6n empeorg y evoluciona hncia la ne 

crosi s, o persiste en estado cr5nico. 

El trauma cr6nico de la oclusi6n es más co­

mún que la forma aguda y de rn.a~ror importancia 

clínica. Con frecuencia, nace de cambios gradua­

les en la oclusión, producidos por la atrición -

dentaria, desplazamiento y extrusión dentaria, -

combinados con hábitos parafuncionales como bru­

xismo y apretamiento, y no como secuelas del - -

trauma periodontal agudo, Las características -

del trauma cr6nico de la oclusi6n y su importan­

cia se explican a continuaci6n. 
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Bl trauma oclusal se produce en tres etapQs. 

La primera es la lesi6n, la segunda es la repara­

ci6n y la tercera es un z:a::ibio en ln. .:iorfología -

del pariodonto. 

la. Etapa. LESION.- La intensidad, localiza­

c16n y forma de la lesi6n del tejido depende de -

la intensidad, 1recu~ncia y direcci6n de las fuer 

z~s lesivas. La presi6n levemente excesiva esti­

mu:!.r.1. el aumento de la. resorci6n osteoclástica del 

hueso alveolar, y, en conoecuencia, hay un ensan­

ch.runiento del espacio del ligamento periodontal. 

La tensi6n lever.ien te excesiva alarga 1 ~1s fi oro.s -

nel ligamento periodontal y produce aposici6n del 

hueso alveolrir. En lris áres de mayor presi6n los 

v>lsos aumentan de cantidad y dis~.iinuyen de tama-­

ño; en áreas de mayor tensi6n, están agrandados. 

La mayor preai6n produce una ga~a de cambios 

en el ligamento periodontal, gama que co~ienza 

con compre~i6n de lno fibras, trombosis de los va 

sos sanguíneos y he.'!lorragia, y sigue hnsta la ne­

crosis del ligo.mento. '.l!runbién hay resorci6n exc~ 
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siva del ~ueso alveoln~ y, en ciertos casos, re-

sorci6n de la sustancia den~aria. La tensión in 

tensa causa ensancha:.'Jien to de 1 li 2:amento pe :::-io--

dont&l, trombosis, ne;:iorrat::i2, ries¿nrro del lig.e. 

mento y resorción ñel hueso alveolar. 

La preEión intensa suficien:e para forzar -

lQ raíz contra el ~ueso produce necrosis ael li-

gamento y el hue~o. El hueso es resorbido ,?Or -

ct$lulas del 11..-<.amen"to periodontal vi tal adyacen­

te al área necrótica y la de l·Js esp:-:icios medul.§: 

res, mediante un proceso llEm qdo "resorción soc::i 

van te''. 

La bifurcaci6n y la trifurcación son lRs 

áreas del periodont? que ~e con~ideran más sucen -
ti bles a lesión por f1rnrza~1 oclusalas exci:;si vas. 

Al le sionHrse e 1 periodonto, l.ln.y W1 Ge sce.::.-

so en la actividad ~it6tica y del ri~~o en la 

prolifer2ci6n y diferenciaci6n de los fibrobl~s-

tos, formaci'6n de hueso y colágeno, que vuel ·..ren 

a la nornalidad una vez desaparecida la fuerza. 
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2a. Etap&. fü:;.P.AR~CIOi-i .- En el periodonto -

normal hay rep?rnci6n constante. Zn el trauma -

de o clusi6n, los tejidos est imul.:w el in cremen to 

de la activid~d reparadora. Los tejidos dañados 

son eliminados, y se fonnan nuevas fibras y cél~ 

las de tejido conectiv~, hueso y cemento para 

restaurar el periodonto lesionado. Una fuerza -

es traumática solo en tanto que el d.a.~o que pro­

duce supere a la capacidad de rep.gr;,¡ción de los 

tejidos. A veces, Ee forma cartílago en los es­

pacios del ligamento, co~o consecuencia del tra~ 

ma. 

FORM.ACION .DE tiU3SO :DE REFUERZC .- Cuando el 

hueso es resorbido por tuerzas oclusales excesi­

vas, la naturaleza tr~La de reforzar las trabéc~ 

las 6aeas adelgazadas con hueso nuevo. Este in­

tento de cor:ipensa.r la pérdida 6sea se denomina -

for:naci6n de hueso de refuerzo y es unQ i~port8.!! 

te característica del proceso de reparación aso­

ciado al trailina de la oclusi6n. Asi~ismo, se 

presenta cuando el. nueso es destruído por infla­

mación o tumores cateolíticos. 
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La formaci6n de hueso de refuerzo se produce 

dentro del maxilar (centr~l) o en la superficie -

6sea (periférica). En l~ foM1aci6n de hu8so de -

refuerzo central las c~lul~s end6sticas depositan 

nuevo nueso que restaura las trabéculas óseas y -

disminuye los espacios medulares. 

3a. Et.apa. REMODELADO lJB .AMP•.;:A CIQI¡ DEL PB-­

RIODONTO .- Si l• repar•ci6n no va aparejada con 

la destrucci6n causada por la oclusión, el perio­

donto se remodela tratando de crear una rela.ci6n 

estructural en la cual las fuerzas dejen de ser -

lesivas para los tejidos, ~ara amortiguar el im­

pacto de lus fuerzas lesivas, el ligamento se en­

sancha y el hueso adyacente es resorbido. Los 

dientes afectados se aflojan. Como concecuencia, 

hay ensanchamiento del lig<'tlllento periodontal, en 

forma de embudo en la cresta, y defectos angula-­

rea en el hueso. 

El papel del tr~.uma de 1¡¡, oclusi6n en la - -

gingivitis y lQ periodontitis se comprende mejor 

si se consider~ que el periodonto se compone de -
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dos zo~as (fig. lv); l• zon- de irritación y l~ 

zona de codestrucci6n. 

Zona de irritaci6n. 

Se compone de encía mar6in~l e interdent~-

ria con sus límites formados por l8s fibr~s gi~ 

givales (fig. ). Aquí es donde comienza la -

gingivitis y las bolsas periodontales. :Son uro 
4 -

ducióas por la irritación loc~l de la placa, 

bacterias, cálculos y retención de alimentos. 

Los irritantes locales que generan la ging! 

vitia y las bolsas periodontales afec~an ~ la en 

cía marginal, pero el trauma de la oclusión se -

presenta en los ~ejidos de soporte y no afecta a 

la encía. La encía marginal no es afectada por 

el trauma de l~ oclusión, porque su v3scula.riza­

ci6n es suficiente para la nutrici6n, incluso 

cuando los vasos del ligamen to quedan obli ter;;i.--

doa por fuerzas oclusales excesiv.-s. 

>!ien-tras la inflamación se lirrti te a la en-

cía, no será afec'tada por lns fuerzas oclusales. 
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Cuando se extiende desde la encía üacia los tej! 

dos periodontales de soporte (es decir, cuando -

la gingivitis se convierte en periodontitis), l~ 

inflrunaci6n entra en la zona de codestrucción. 

Zon~ de codestrucción. 

L:a zona de codestrucci6n co'.flienza en l:.as fi 

br~s transeptables por in~erproximal y las fi--­

bras de la cresta alveolar por vestibular y lin­

gual (Fig. 10). Se compone de tejidos periodon-

tales de soporte, el ligamento periodon tal, ilue­

so al veo lar y cernen to. Cu.-:,ndo la inflamación .al 

canz~ los tejidos periodontalec de soporte, sus 

ví~s y la destrucción que produce est4n bajo la 

influencia de la oclusi6~. 
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I~rIP.ACCI01i D~ ALB:Elí'l'OS, ~IAl3lTQS Y 

OfJ:RC;S Fi1.C'lC.RES, 

Impacci6n de alimentos. 

L• impacción de •limentos es lQ acu.ñaci5n -

de ~limentos en el periodonto, por las fuerzas -

oclusales. Se produce o presenta en sectores in 

terproxim•tles o en superficies vestibulares o 

linguales. La ü:~pa.ccil.n <''3 alir.:ientos es 1.lla cau 

sa muy común de enfermedad gingí v.al y peri odon--

A continuaci6n presentaré u..~a clasificación 

de factores etiol6gicos de la imp~cci6n de ~li--

mentas~ 

Cl•se I. J)E!JGJ\STE vCLUSAL. 

Tipo A. Acci0n de acu.ña~iento producida por 

la transformación de las covexidades 

en fac~t~s oblicuas (fig. 11) 

~~~AJ . 
. ·-.' ·~ 

A. \ /\ j 
Fig. 11. Corrección a.e la Í'"pacción de alimen'tos 

en l~ dentadura desga~~ada. A. ~uperfi-­
cies oclusales aplanadas que favorecen -
la impacci6n. Las líneas Qe puntos indi-

" 
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can el reconton1eo de las ~unerficies - -
oclusales que se precisa par~ corregir la 
inpacci6n de nlimentos. 3. Superficies -­
oclusales re 1nodelad~s. 

Tipo B. üúepide re:nanente de un diente superior -
que desborda la superficie distal de su -
-.ntago:üsta funcional (:Fig. 12). 

Tipo c. Diente inferior desga~LRdo oblicuamente, 
que ~e superpone a la superficie distal -
del antagonista funcional (fig. 13). 

Clase II. i.EJ:illIDA I,i.o:; ::lúl'ün'1E :21:i'.0XIMAL. 

~ipo A. Párdida del soporte distal DOr la extrac­
ci6n de un niente vecino (fig. 14). 

Tipo B. ~~rdida de soporte mesial por extracci6n. 

/~-r~:~ · ::Fig. 12. DesbordB:.!liento d~~ 
, , _.. .. tal de dientes desgasta 
. ·" ·--.::..._:;_·,..>"'- ~ - • • • -'. . ..._ ~-.:.,. · ·j/V. - aos que or1g1nan impac---

:\ .i 1 ci6n de alimentos. A. Su-
~~-···· C:J perficie oclusal de un 

A ,,-... ~ t.ercer molns suoerior des 
! \! <), · '_ ·:-~-..:.(. _ .. gabtada nasta ei pu."lto de 
{ /.' _.:l..;;;Jc:f2J~ - · presentar una proyecci6n 

·:··-· ·:--:<.( .. · ... ·:¡ / distal que desborda el r.12 
t<,J ·; .. -v--d lar ii:iferior. B, El molF.lr 

superior es forzado 11acia 
!:!\ f7f1\ · . ._:'.'. .~ distal (flecha) por el bo 

(··,:v. )d;J~~ lo nlimenticio dur~mte 111 
· ,t-:.:·:~.;.:··0~("<) maEtic~ción (fl~ci-1a). c. 

· .. ·. J:j"~· '·~ Imoacci6n ae o limen tos --
.. ~ ~ n ( fiecha) en la superficie 

Gt\ 
mesia.1 del mola.r superior. 
D. Se remodel~ la ~uperfi 
cie oclusal como primer = 
paso de la corrección de 
la imp8cci6n de alimentos. 
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de ali-

'.ripo c. Inclinación por 1'ali:a de reooplazo de un 

diente ausen'te. 

Tipo D. Aberture.s oclusales pennanentes en los -

espacions interdentarios. 

l. Deplazamientc después de la extra.cci6n 

2. Hábitos que ap~rten a los dientes de -

BU posici6n. 

;. EnfermedBd periodontal. 

4. Caries. 

Clase III. EXTRUSiüll MAS J1LL1~ DEL PLANO CCLUSAL. 

·.ripo J.. Extruci6n de un diente, con retenci6n de 

la contigilidad de los dientes vecinos -

rnesial y dista.l. 

Clase IV. .HESTAURACI011ES CON:E'ECCIOKADAS IliADEcui 

DAMEN'..CE. 

Tipo A. Torei6n en la posici6n de un diente (gi­

roversi6n). 
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Fig. 14. Impacc~6~1 c'e ~límer.- A•('\~~-.-.. 
tes • .A. 1-. e11::rn.Lf.'.C .. cn del ~ · )· ¡,') ~ J -7"' 
tercer r.~olar ~up. ( flec.í:la) (· ':..--:-: ~,,.,/" 
Pe......,1' T:e O'"" ~.,J. e-e,,..,.,...,..,'• n1r·-- y' ... ,.~"f·.,' -" 
1 ,..,... ""P'·' d·ec- .. ; ~.,.nc.·o Y-inci·.., •"·/ \.;;:·., ... -" ..:..· ..... ; 

·~ ~ """'"""' - ... , 0\,...4,.J. .. ...4...,, .... ~ .. \~·· '1·.· ,. ·:;-, 

e:...-. ---'""" - .. ,_,..._!,;1"'-'"- ¿a -.. - '·""' 

distal cuando los dientes -
hacen contac~o. 3. 3olo ali 
menticio forz:ndo hacia in-= if 
terproxima.l (flecr1a) cuando A~ 
el segundo molar es pre[:;ic- f: :~~, ;· : ... 
nado haci~ distal (flecha) "(j ... ~.-~?~%·~7;7'r­

.. ,, ;_~/~ ·,¡:,"¿Y 
~.'..> ... / ~ 

!l. 'f,' 

Tipo .B. Inclinaci6n vestibulolingual. 

Fig. 15. Die~~es en mal 
nosici6n. Con irrmac-= 
~i6n ce ~limento~ e -
inflamaci6n g~ngival. 

Cl;..se V. RESTAURACIONES CCNFECCIC•NADAS HiADEC:JA­
D.AAIBN'.l:E. 

Tipo A. Omisi6n de puntos de contacto. 

Tipo B. Loc~Iizaci6n inadecuada de los puntos de 

contacto. 
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Tipo C. Con torr~o oc2.t:.:::v .!. i.r!adecu:;:do. 

Tipo D. Rest~uraciones n extensi6~ inadecuadas. 

Tipo E. .:.3iseles ce:rvic:ües -=sc::..lor:c.dos en 
, 
are as 

:nucosoportadas ce restauraciones prot~ 

tic~s. 

Secuelas c'ie 12. Íi:cpacción ce •Üirten toB. 

Los siguientef.: signoo y sir:tc!!las ";e preeen 

tan jur:to con la i::apncci:Sn de &limen.tos: 

1. Sensaciór. de ~ resi6n y urgenci~ de e li:ni 

nar el materi~l oe entre los dientee. 

2. Dolor vago, que se irradia en la profun-

didas de los maxilares. 

3. Inflamaci6n gingi val con s:=mgrado y gusto 

desagradable en la 2ona afectada. 

5. Forn:ación ce &bGcesos periodontales. 

6. })i versos gra.c'.os de inflo.n8 ci6n del liga-

mento periodontal, junto con elev~ci6n -

riel diente en su alveolo, contactos pre-

maturos y sensibilidad a la percusión. 

7. nestrucci6n del hueso alveolar. 
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a Caries radicular • • 

Cuando fal ~a el primer mol.'1r inferior, el -

primer c9',mbio es un der.plazar'.1iento mesial y la -

inclinación del segundo y tercer mol <:;res, y la -

extruci6n del primer mol~r superior. Las cúspi-

des dista.lee. del segundo r:iola..r se elevan y ac--­

túan como émbolos que ac~fian alimentos en el es­

pacio interproximal entre el primer ~olar extruí 

do y el segundo mol~r superior (fig. 16). Si no 

hay tercer molar superior, las cúspides distales 

del segundo molar inferior funcion~n corr.o una cu 

ñ~ que ~bre el contacto e~tre el primero y Eeg'll!l 

do molHres superiores y desví~ el begundo mol8r 

superior haciél distal. Esto ac2,rrea l~ reten--­

ci6n de alimentos, inflamación gingi va.l y pérdi-

da ósea en el area proximal entre el primer y s~ 

gund.o molares. La inclinaci6n de los molares i.!2, 

feriores y la extruci6n del mol~r superior alte-

ran l~s respectivas relaciones de contacto de es 

tos dientes, favoreciendo así la retención de 
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alimentos. 1\l haber dientes extruidos e inclina -
dos, es común ver J,iéraid:t. 6sea y forn:Jci6n áe 

bols~. 

La inclinación de los dientes potitericres -

da lugar a la dis=inución ce la dimensi6n verti­

cal y u la acentuaci6n del er.:trecruza.:;1iento (ove_:: 

bite) anterior. Los dientes ;¡nteriores inferiores 

se deslizan gingiv~lmente por las superficies pa­

latinas de los dier.tes ai:.teriores superiores ori-

ginando un desplaza:üer.to distal de lR posici6n -

mandibular. Adeuás, hay retenci6n de alimentos y 

formaci6n de bolsa en los dientes anteriores y 

unr.i. tendencü• ~ l~ migraci6n vestibular y forma--

ci6n de diastemas en el maxilar. Otras complic~-

ciones son el desplazemiez: to distal del segundo -

pre~nolar ccn retención cte ~.limentos y formaci6n -

de bolsa en el espacio interproximal abierto en--

tre los prer:lolares. Los cambios mencionados van 

acorr.pañ~Hios de .i.l teraciones de las relaciones fUB, 

cionales de las cúspides inclinadas, con la cons,! 

guiente aparición de desarmonías oclus~les lesi--
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HABITOS. 

Los hábitos son factores inport8ntes en el 

comienzo y evolución de la enfermedad periodon-­

tal. A continu8ci6n se expondran algunos hábi-­

tos importantes en la etiología de la enfermedad 

periodontal; 

Empuje lingial. 

Supone l~ presi6n persistente forzada de la 

lengua cor. tra los dier.. tes en particuléir en la re 

gi6n unterior. En lugar de colocRr el dorso ue 

l<ii lengu~ con"tra el palsóar y la punta detr:~is de 

loe dientes superiores durante la degluci6n, la 

lengua es e~pujada hacia delante, contra los 

dientes an"teriores inferiores, los cuales se in--
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clingn o se desplazd..fi en sentido lateral. 

Del empuje lingual emergen n'..:~ierosas secue-

las secundarias. La inclinaci6n alterada de lo~ 

dientes anteriores superiores genera un cambio -

en la direcci6n ae las fuerzns funcionales, de -

manera que aumenta la pre81Ón lateral sobre las­

coronas. Esto agr2va el desplaza,~iento vestibu­

lar y las fuerzas de rotación vestibulolinguales 

poco favorables. 31 antagonisno entre las fuer­

zas que llevan el diente hacia vestibular y la -

presi6n h~cia adentro que ejercen los labios pu!_ 

den conducir a la movilidad dental. La inclina­

ci6n alterada de los dientes asimisffio puedec in­

terferir en la excarsión de los alimentos y f~v.52. 

recer la. acumulaci6n .e.e residuos de alimentos en 

el m&.rgen gingival. El empuje lingual es wi im-

portante factor que contribuye a la migraci6ú na --
to16:fica. 

Bruxismo. 

Es el apretamiento o rechinamiento agresivo, 
repetido o continuo de los dientes durante el df a 
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o la noche, es más frecuente en adultos. 

Por lo general, los pacientes no están cor.­

cientes del hábito, pero se quejan óel dolor o -

eensaci6n de cansancio en nn.xilares o músculos,­

en particulnr al lev8ntarse por la m~ñana, que se 

irradia a la cabeza y cuello, una sensación de 

ardor en los músculos o dolor de cabeza. 

Bl bruxismo representn alteraciones de la -

oclusi6n que son potenci~lmente lesivas para los 

tejidos periodontales, los músculos de la masti­

caci6n y la articulaci6n temporomandibular. Se 

le conoce con el nombre de ":parafunci6n1•, que de 

signR contactos dentarios distintos de los de la 

masticaci6n y deglución. 

EtiologÍB .• 

La etiología del bruxiSi!lO es desconocida, -

pero por lo general 8e le atribuye a anormalida­

des oclusales, a tensi6n emocional, o a una y 

otra. Se cree que los hábitos son desencadena-­

dos por desarrnonías oclusales corno con'tactos - -

oclusales prematuros, y representan movimientos 
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de reacci6n de la mandíbula en una ten:at:i.7a por 

desgastar o apartar las superficies den~arias le 

si vas. 

Efectos del bruxismo. 

El bruxis:no produce atrición dentaria exce­

siva que se caracteriza por facetas en super~i-~ 

cies dentarias que por lo general no son alcanz.!! 

das por los movi~ientos funcionales, y por ~ace­

tas exageradas en áreas funcionales no:rnales, en 
sanchamiento de las superficies oclusales, y en 

casos avanzados red"Jcci6n de lr:i. dimensión ve.rti­

c~l. ~l bruxisno no causa necesaria~ente des--­

trucci6n alveolar. El periodonto suele respon-­

der f.avor4bleo.en te al aumento de f'.mci 6n r.iedian­

te el ensanchamiento del lica:mento periodontal y 

la mayor densidad de hueso alveolnr. Sin eobar­

go, el impacto repetido puede lesionar al perio­

rlonto privan.dolo de periodos funcionales que ne­

cesita para la reparnci6n normal. Al traunati-­

zar el periodonto, el br¡¡xismo agr~~va la enferme 

dad periodontal existP-nte y llev~n a la ~ovili-­

dad dent¡-,¡ri:.... 
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EES?IRi\CIOU BUCAL. 

3s frecucn~e ver gindívitis asociada con 

respirB-ci6n bu:;al. L·as ::i.ltcr'1cion2s gingivnl'-'s 

incl~1yen eriter:ia, cdeoa, agra.nd:;o_-;iie!lto y un b:ri-

llo su,erficial dif~so en lqs 1reas ex~ues~as. -

La región an terio::- su:;>eri ".>r i;? s el lu¿ar :n.Js ce--

:n.ún en esta lesión. .Zn muc~iOS casos la encia ••l 

terada s~ de~arc~ nítidawen~e de la mucosa n.o:--

mal adyacente no ex!)uesta (fig. 17). :¡o se 

tr6 la for1.aa t}Xncta en que la respiración bucal 

afecta a los ca•n'bios gingi vules. Su e:-.~ et'.) del!! 

tér~o es atribuído a irritaci6n. por desúídra"ta--

ci6n áe la super1i:ie. 

purables no ~udieron ser producijos por secado 
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Cooo consecuencia del enérgico cepillado ho 

rizontal o rotatorio aparecen en la encía altera 

cienes y abrasiones en los dientes. El efecto -

deletéreo del cepillado abusivo se acentúa cuan­

do se usan dentríficos excesiva.mente abrnsivos. 

Los cambios gingivales atribuidos al traum~ 

tismo del cepillado de dientes pueden ser agudos 

o cr6nicos. Los cambios agudos son de aspecto y 

de duraci6n variables, e incluyen adelgaza1::iiento 

de la superficie epitelial y denudaci6n del tej1 

do conectivo subyacente, p~:ira forr::iar una hincha­

zón dolorosa. Se producen lesiones puntifo:rmes 

por penetraci6n de las cerdas perpendiculares en 

la encí~. También se ve formaci6n de vesículas 

dolorosas en las áreas traumatizadas. Erite~a -

difuso y denudaci6n de la encía insertada de to­

da la boca es la secuela más destacada del cepi­

llado exagerado. 

El traumatismo crónico del cepillado tiene 
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por con~ecuencia recesi5n gingival con denuda 

ci6n de la super:icie radiculGr. Es fr~cuente -

que el In'ºrt;en ginf3i~rn1 :;;e '.:'grande y se pr~sent~ 

11 apil;:::.do 11 , co~o si e.st'.lviern ::ioldeado con los 

golpes del cepillo. Puede hacer surcos lineales 

que 2e extiende~ desde 31 margen hasta la ene!~ 

insertada. La encía de tales zonas es rosada y 

i'i .rwe. 

El uso incorrecto del hilo dental, palillos 

o esti~uladores dentales de madera pueden gene-­

rar infl::miaci6n gin¿:;ival. 

RZST J\ URACIONES DENTARIAS INi\D.ECUADAS. 

Las marg2nes desbordantes de obturacio~es -

metálic~s proporcionan localizaciones ideales P! 

ro. la acumulnción de placa y la multiplicación -

a.u br.cterias, que g8ncra.n enzir:ias y otras sustan 

ci:!..s le si vas. La ac'1:nul:1ci6n de placa en re stau 

ruciones de ~orcelana Parcialmente disueltas, 

cerca del margen gingi Ví.:Ü, es una fiiente cor:Jl.Í..'1. -

de la irritación de lu encía. Cont~ctos proxim! 

les in~decu~dos, y el ~o produ~ir la anatocí~ 
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protector~ nonnal de los rebordes marginales oclu­

eales y surcos de desarrollo lleva a la retención 

de alimentos. Las restaur3ciones aue no se ad~p­

tan a los patrones de atrici6n oclusal causan de-­

earmoní:rn oclusales que pueden ser lesivas para 

los tejidos del periodonto que soportan fuerzas 

anormales debido a la alteraci6n del patrón oclu--· 

sal. 

PROCEDil':;n-;N'.i:os DE.N1.l!.ALES. 

El uso de grapas para el dique de goma, ban-­

das de cobre, b~ndas y discos matrices de tal man!:_ 

ra que laceren la ellcÍa originan diversos grados 

de inflamaci6n. La separaci6n imprudente de los -

dientes y la condensación excesivamente vigorosa -

de materiales de obturaci6n son fuentes de leaio-­

nes del tejido de soporte del periodonto, en el 

cual pueden aparecer síntomas agudos como dolor y 

sensibilidnd a l~ ·arcus16n. 

FACTORES G.Elf.SRALES. 

INFLUENCIA NU'.fRICIOUAL. 

El Est~do nutricional del individuo afecta al 

1 
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est~do del periodonto, y los efec~os lesivos de 

los irrit~ntes locales y lns fuerzas oclus~les -

excesivas pueden 3gravarse por 12s deficiencias 

nutricionales. Sin eoburgo, ninguna deficiencia 

nutricion~l c~usa por sí mism~ gingivitis o bol-

sas periodontnles; es preciso que h¡¡ya irritan.--

tes locales para que es8s lesiones se produzca.n. 

Desde el 9unto de vista teórico, puede haber una 

zona límite en la cual los irritantes locales de 

intensidad insuficiente para producir enfennedad 

detectable clinicamente c•usen transtornos gingi 

vales y periodontales, si su efecto en el perio-

donto fuera agravado por deficie~cias nutricion~ 

les. Sin embargo, la mrigni tud con que el estado 

nutricional debe ser 2gravaao pnra que afecte a 

los tejidos bucales es U!la cuestión individual, 

para la cu~l no hay medidas. A veces, las alte­

raciones bucales proporcionan los primeros sig-­

nos de la existencia de deficiencia nutricional. 

(VeQse capí~ulo 8). 

INFLUENCIA ENDOCRDWLOGICAS. 

Las hormonas son sustancias orgánic3s orodu - -
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cidas por las gl~dulas endocrin~s. Son secreta 

das directamente al torrente sanguíneo y ejercen 

una influencia fisiol6giclil importante en las fun 

cienes de determinadas células y sistemas. Aqu! 

se presentan factores importantes de los trans-­

tornos hormonales en la producción de la enferme 

dad periodontal.-

HIPOTIROIDISMO. 

Los efectos del hipotiroidismo varían con -

la edad a que se produce. El ritmo del metabo-­

lismo basal decrece y el crecimiento se retraza. 

Cretinismo, mixedema juvenil y mixedena del adu1 

to son los tres sínaromes re~ultantes del hipoti 

roidismo. 

El CRETINIS;;¡Q es la manifestaci6n del hipo­

tiroidismo, congánito o que se produce poco des­

pués del nacimiento. El retraso físico y mental 

es c::?racterístico de la enfe>nnedad. La estatura 

es inferior a lo norm~l y hay desproporción; el 

crecimiento 6seo está retrasado; el desarrollo -

craneofacial es anormal. El cráneo es .despropo_! 
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cion~damente grande, y el rostro, infantil y tos­

co; los maxilares son pequeños; el rit~o de la 

erupci6n dentaria est~ retrasado. 

El MIXEDEMA JUVENIL se presenta entre las 

edades de 6 a 12 años, y puede estar relacionado 

con deficiencia de yodo y otras influencias perju 

diciales para la glándula tiroides. Entre los 

primeros síntomas hallamos in3ctividad física, o~ 

nubilaci6n mental e incapacidad de concentraci6n. 

Loe tejidos del organisno presentan un estado se~ 

doedematoso. Los cambios bucales t~bién pueden 

proporcionar una clave te~prana de la formaci6n -

de los maxilares. Los dientes se forman mal; el 

retraso en la formaci6n de dentina tiene por con­

secuencia el desarrollo incompleto de las raíces 

y los conductos dentarios grandes. 

El MIXEDEMA DEL ADULTO. El paciente se fati 

ga f~cilmente y por lo general aumenta de peso, a 

pesar de la falta de apetito. Se observa el ca-­

racterístico edema no depresible de los tejidos -

subcut~eos. El ritmo del metabolismo basal y la 
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presión s:in5"'l1Ínea son bú.jos, el pulso lento y el 

colesterol sanguíneo elevado. 

Aparte de la perturoaci6n del desarrollo, -

no se atribuye cambios periodonta~es notabl~s. -

Se descri bi6 la enf·ermedad periodontal crór:.ica -

con pérdida 6sea inten$a en pacientes con ~ixed! 

ma, con la indicación de que el último estado 

contribuye a la destrucci6n periodontal. Se re­

gistraron cambios degenerativos en enc!~s de ani 

males tiroidectomizados. 

HIPERTIROIDISMO. 

La híperfunci6n de la glándula es común en 

jovenes y adultos de edad mediana. Entre los 

sin.tomas se encuen~ran efec"tos cardiovasculares 

(pulso acelerado, hipertensi6n y agrandrurriento -

cel coraz6n), nerviosidad e inestabilidad eT.oci~ 

nal, p~rdida de peso y exoftalmia. Los lact<rn-­

tes con esta enferneda.d presentan un mc:yor crecí 

miento y d~sarrollo, en contraste con el hipoti­

roidismo, con erupci6n adelantRda de los dientes. 

Los dientes y la mandíbula y maxilar están bien 
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forme.dos y no presentan irregularidades poco co­

~unes. El hueDo laveolar se presenta con cierta 

rarefacci6n y pnrcialmente descalcificado. En -

el adulto, aumenta el flujo de la saliva a causa 

de la hiperestimulaci6n simpática, pero no hay -

cambios bucales llamativoe. 

En animales de laboratorio tiilimentados con 

extrato de tiroides durante un período de una a 

16 semanas se observ6 osteoporosis del hueso al­

veolar, resorci6n lacunar, aumento de los espa~­

cios medulares (con fibrosis de l~ médula y 

aumento del espesor y va.scularizaci6n de la mem­

brana periodontal). La aliment2ci6n tiroidea 

acentúa la oeteoporosis del hueso alveolar indu­

cida en animales por deficiencia de tript6fano. 

Enfermedad periodontal superativa fué descrita -

en individuos con hipertiroidismo, pero no se e~ 

tableci6 una relaci6n de causa y efecto entre -

el desequilibrio hormonal y el eetado bucal. 

DIABETES. 

En pacientes diabéticos existen un~ varie--
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dad de cRmbios bucales, como sequedad de boca; 

eritema difuso de la mucosa bucal; leEgua s2.bu­

rral y roja, con indentaciones marginales y ten 

dencia a formación de abscesoe periodontales; -

"periodontoclasia diab,tica" y »estomatitis dia 

bática", encía agrandada, "p61ipos gingivales -

sésiles o pediculados", papilas gingivales sen­

sibles, hinchadas, que sangran profusRJnente; pr~ 

liferaciones gingivales polipoides y aflojamien 

to de dientes; y m:;iyor frecuencia de la enferm!_ 

da.d periodontal, con destrucción alveo·lar tanto 

vertic~l como horizontal. 

Enfermedad periodontal. 

La enfennedad periodontal no sigue patro-­

nes fijos en pacientes diabéticos. Es frecuen­

te que h2ya inflamaci6n gingival de intensidad· 

poco común, bolsas periodontales profundas y 

~bscesos periodontales en pacientes con mal~ hi 

giene bucal y acumulaci6n de cálculos. En pa-­

cientes con diabetes juvenil ha.y destrucci6n p~ 

riodontal amplia que es notable a causa de la -

edad. En muchos pacientes diabéticos con enfe~ 
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med~d periodontal, los cambios gingivales y la 

p~rdida 6sea no son raros, aunnue en otros la -

intensidad de la pérdida ósea es grande. 

En la diabetes, la distribuci6n y la canti --
dad de irritantes loca.les y fuerzas oclus:..les -

afectan a la intensidad de la enfermedad perio-

dontal. La diabetes no causa gingivitis o bol-

sas periodontales, pero hay signos de que alte­

ra la respuesta de los tejidos periodontales a 

los irritantes locales y las fuerzas oclusales, 

que acelera la pérdida 6eea en la enfermedRd p~ 

riodontQl y ret~rda la cicatrización posoperat2 

ria de los tejidos pcriodontales. 

CLASIFIC/\CION DE ENFERrlED.AD J:lERIOtONTAL. 

"La· enfermedad periodontal destructiva cr6 

nica" es una denominaci6n descriptiva inespecí-

fica que incluye todas las formas de la enfer::e 

da.d periodontal. Es costumbre clasificar la en 

fermedad periodontal en uno de los tres tipos~ 

1).- Periodontitís (periodontitis supurativa 

cr6nica}-destrucci6n del periodonto causada por 
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la irritación local; 2).- Periodontosis, enfer-

medad degenerativa no inflem2toria caus~da os--

tensiblemente por factores gene~ales: y 3).- si~ 

drome periodontal, wrn cor::binaci6n de caI!lbios d·:: 

generativos de origen general e inflamaci6n lo­

cal. Con frecuencia, el traU!!la de la oclusi6n -

se clasific¡¡ COL"lO entidad separada, trauma ti s:-:o 

periodontal, distinto de otras formas de enfer.::0 

dad periodontal. 

PERIOrONTITIS.- (P1orrea sucia o Par3dentitis). 

Es el tino más común de enfermedad oe~iodon - - ~ 

tal. Es consecuencia de la extensión de la in--

flamaci6n desde la encía haci~ los tejidos _peri~ 

dentales de soporte (capítulo 2). 

Hay dos tipos de periodontitis~ Simple lla­

mada periodontitis marginal, en la cual lu c~s-­

trucci6n de los tejidos periodontnles tiene su -

origen única.'l!lente en la inflamación; y cor.:~ues-­

ta, en la cual la destrucción de los tejidos pr~ 

viene de la inflam:::ici6n co:nbinada con el trau."!la 

de la oclusión. 
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PERIOI;Oll'l1ITIS SI:r.:PLE. 

Sus características clínicas son: inflar:ia-­

ci6n cr6nica de la encía, formación de bolsas 

(por lo general con pus), pérdida 6sea, movili-­

dad dentaria, migración pato16gica y, por últi-­

mo, pérdida ~e los dientes. oe localiza en un -

solo diente o en un grupo de dientes, o en oca-­

sienes es generalizada. 

La periodontitis sinple progresa con ritmo 

variable; sus estudios ava~zados, por lo generAl, 

se presentan en person~s con edad avanzada. Es -

de destacar que la mi6raci6n patol6gica se prod~ 

ce tarde en esta enfermedad, en contraste con la 

periodontosis, en la cual la migraci6n patológi­

ca. es un signo tespr~no • 

. La periodontitis simple suele ser indolora, 

'9ero ;?tleden r.umifestr:irse síntornn.s como: 1) .- Se!! 

sibilidnd n cambios térmic0:::1, a alimentos y a -

la estimulaci6n táctil, como consecuencia a la -

denudaci6n de lRs raíces; 2).- Dolor irradiado 

prof~ndo y sordo durante la masticnci6n y des---
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pués de ella causado ~Jor el acuñar:iient·'.l f·orzado -

de ali~entos dentro de las bolsas periodon~~les; 

3) .- E3:Í.ntomns agudos corno dolor pun?.Ante y s2nsl, 

bilidad a la percusión, pr0veniente de absccsJs -

pe riodontales o gingi vi ti s ulcer::ine c.roza:J te ~gi..;.r..L. 

sobre3gregada; 4).- Síntomas pulpares corno sensi­

bilidad a dulces, car:ibios tér•:icos, y r!lñs avR.nz:J.­

damen~e pulpitis a causa de caries radicular. 

BTIOLOGIA.- La periodontitis si~plc es cau­

sada por una gran variedad de irritantes locr,:~c 

que generan infla:::iación gingicnl y extensión de -

la infl~.ma.ci6n hacia los "tejidos periodontnles Je 

soporte. 

PERiüDONTITIS COMPUESTA.-

Las características clínicas son las rnis~2s 

que las de la si~pl~, con las siguientes excep-­

ciones; h~y una frecuencia ~ás alta de bolsns ~~ 

fra6seas, y péraida 6sea vertical mqs que nori-­

z..ontal; ens[lncr.aniento del es1rncio del li¿_;2-':1C:'1t.J 

periodontal; la movilidad dentaria tiende a ser 

más intensa. 

ETIOLCGIA.- La periodontitis compuesta se 



- 104 -

origina por lo~ efectos combinados de la irrit8-

ci6n locol más el traW.!la de la oclusi6n. Los 

ca~bios degenerativos en el trauma de la oclu--­

sión agravrm los ef'ectos de$tructores de la in-­

flamaci6n. 

PBRIODON~rnsrs. 

Es l~ destrucci6n degenerativa no inflamat2 

ria crónica del periodonto que comienz~ en un t~ 

jido periodontal o nás. Be carRcteriza por la -

migración y aflojamiento tempranos de los dien-­

t~s en precencia de inflao2ci6n gingival secund! 

ria y for~aci6n de bolsas o sin ellas. 

Caract~rísticas clínicas. 

La periodontosis -afecta tanto a mujeres como 

a hombres y es nás frecuente en el periodo entro 

la pubertad y los 30 años. Bn adolescenües, su 

mayor frecuencia se re¿;istra en mujeres. Lr..fl - -

áreas de los incisivos superiores e inferiores y 

de los primeros molares son los atacados pri~ero. 

La destrucci6n menor se ~roduce en la zona de pr~ 

molures inferiores. 
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LAS TRES 3'.CAIJ\S ~E LA l-3HIOEOH'..20SIS. 

La periodontosis se desarrolla en tres eta-

pas~ 

La primera etapa se caracteriza por degen~ 

rac16n y desm6lisis de las fibras principales del 

ligamento periodontal y la probable interru::Jción 

de for:naci6n de cemento. Hay resorci6n si.:nul tá­

nea del hueso alveolar por causa de: 1).- Falta 

de estimu.laci6n f1mcionnl de los dientes, y 2) .­

Mayor presi6n sobre los tejidos, cuya causa es -

edema y proliferaci6n capilar. 

La migración dentaria es el pri~er signo 

clínico y se produce sin ali.eraciones inflamato­

rias detectables. El cuAdro habitual consiste -

en la migración vestibulo lingual y extruci6n y 

afloja.1liento de los incisivos superiores, y apa­

ric16n de diRstemas. 

La segunda etapa se carac~eriza ~or la ráui . ·-
da proliferación ae la adherencia epitelial a lo 

largo de la raíz. Así ~isno, es ,asible que na­

ya proliferaci6n de los restos epiteliales en el 
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ligamento periodontal. 

L~sde el punto de vista clínico la pri~era 

y segunda etapas son de corta duración y no es -

factible diferenciar una de la otra. 

La tercera etapa se caracteriza por inflam~ 

ci6n gingival progresiva, trauma de la oclusión, 

profundización de bolsas períodontales y mayor -

pérdid2 6sea. Es frecuente que las bolsas sean 

infra6seas, pero la pre~encia de bolS8S infra6sea 

no es obligatoriamente una prueba de la.existen­

cia de periodontosis. Esta es la etapa que gene­

ralmente se observa; se conoce por periodontosis 

avanzada o síndrome periodontal. La periodonto­

sis es una lesi6n indolora a veces puede presen­

tar síntomns simil?res a los de la períodonti--­

tis. 

Características radiográficas. 

En un principio, la pérdida 6sea se confina 

a los incisivos superiores e inferiores y prime­

ros molares. La destrucci6n de los tabiques in­

terdentarios es vertical, angular o aciforme, y 
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no horizontal. El ensancha.miento del espacio P!:.. 

riodontal y la ausencia o esfumación de la corti 

cal alveolar se observli.11 en numerosos d:ientes. -

Puede haber una alteraci6n gener~lizadQ del pa-­

tr6n óseo tr~becular que se caracteriza por tra­

béculas borrosas y aumento de los espacios medu­

lares. A medida que la enfennedad progresa, l~ 

destrucci6n ósea se generaliza y en.mascar~ la 

distribución originaria de la pérdida ósea. 

E~IOLOGIA.- La degener~ción inicial de la -

periodontosis se considera como de etiología ge­

neral; la lesi6n inflamatoria secundaria es gen!:. 

rada por irritantes locales, sin embargo aún no 

se ha es~ablecido el origen gener~l de la perio­

dontosis, 

Entre los estados generales que sería csusa 

potencial de la periodon
0
tosi s están el desequili 

brio metabólico, alterRciones hormonales hereda­

das, enfermedades debilitantes, deficiencia nu-­

tricional, diabetes, sífilis, hipertensión, en-­

fermed~des de la colágena e infe~ioridad hered~-
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da del 6rgano dentario. 

La patología de la periodontosis puede ex-

presarse co~o sigue: 

.ALTERACION DEGENERA­
TIVA EH U1'i TEJIDO -
:PERIODO.N~AL O MAS ---.) INln.AUACION SECUND.A-­

RI.A - Til<\U1U. 

TRAUMA DE LA OCLUSION. 

OCLUSAL 

AGRAVA DESTRUCCION P~ 
RIODONT.AL i 
ACELERA LA PBRDIDA 
DENTARIA. 

Puesto que la inf1Rm~ci6n gingival es tan 

co~ún, el trauma de la oclusión rara vez se pr~ 

senta sin ella. Cuando es el único proceso pat,2. 

lógico, tiene las siguientes características: -

1).- Movilidad dentaria; 2).- Espacio periodon­

tal pronunciado en la regi6n gingival de la raíz 

(y destrucci6n ósea angular concomitante); 3).­

ens¡¡nchamiento del ligamento periodontal en el 

ápice. Se encuentran afectados dientes aisla-­

dos y sus antagonistas. No hay inflamaci6n gi!!, 
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gival significativ•, ni forwaci6n de bols~s peri~ 

dentales o dolor. 

ATROFIA PZRIODONTAL. 

L~ atrofia es la disminuci6n de tamaño de -

un tejido u 6rg:i.no o de sus elementos celulares 

una vez obtenido su t~~año ~aduro normal. La re 

ducci6n generalizada de altura del hueao alveo-­

lar, junto con la recesi6n de la encía, sin in-­

flarnaci6n o tra;,¡;na de la oclusi6n se produce co~ 

el aumen i;o de la ed:ad y se deno:iina atrofia fi-­

siol6gica o senil. La atrofia del periodonto que 

excede del ritno fisiol6gico se deno~ina atrofia 

pre senil. 

ATROFIA P::aESENIL. 

Es la disminución prematura de la ~.l tura del 

periodonto, unifor:ne~ente en toda la boc~ y sin -

c~ue~ local evideni;e • 

. úTROl!'IA ?OR DESUSO. 

Se produce cuando la estimulaci6n funcional 

que se dem~nda para el mant~nimiento de los ~eji-
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dos periodo.ntales dis'.r.inuye intensc..:::iente o est~ 

~usente. 

Se caracteriza por el adelgaza~iento d~l -

liga~ento periodontal, de la c~ntidad de fibraz 

periodont~les, y alteraci6n de la disposici6n -

fasciculada de las fibras, e~¿rosamiento del ce 

mento y reducci6n de l~ altura del hueso alveo­

lar y os~eoporosis, que se preuenta como una 

disJlinuci6n de l~ cantidad y espesor de las tra 

béculas 6se~s. 
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C A ? I T U L O 5 

El estudio de la placa dentobacteriana co110 

f~ctor núr:ero uno en la génesis de la mayoría r.~ 

lae enfermedades bucales ha sido destac~do consi 

derable~enie dur~nte los últimos :¡ños. Como co~ 

secuenciQ, los métodos para la remoción o con-­

trol de placa h:in co~enzado a figurar en los pr~ 

gramas preventivos de los consultorios dent~les, 

pero desgraciadamente existen un gran nú~ero de 

ellos que no lo llevan a cabo. 

11 La placa dentobacteriana es un depósito 

blando amorfo granular que se acumula sobre las 

superficies, restauraciones y cálculos dentarios. 

tt Se adhiere firmement.e a la superficie subyacen­

te, de la cual se desprende solo mediante la li~ 

pieza mecánica. En pequeftas c~ntidades, la pla­

ca no en visible, salvo que se manche con pig::ie11 

tos de la cavidad oral o sea tenida por solucio­

nes reveladoras o comprimidos. ~ medida que se 

acu~ula, se convierte en una masa globular visi­

ble oon pequeñas superficies nodulares cuyo co--

\ 
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lor var!a del gris y gris amarillento al amari­

llo. 

La placa aparece en sectores suprc.1.gingiva­

les, en su mayor parte en el tercio gingival de 

los dientes, y subgingiv~lmente, con predilec-­

ci6n por grietas, defectos y rugosid~des, y ma_! 

genes desbordantes de restaurBciones dentarias. 

Se forma en igur>les proporciones en el maxilar 

y en la mandíbula, más en los dientes posterio­

res y en las superficies proximales, en menor -

cantidad en vestibular y en menor ~ún en la su­

perficie lingual. 

Composici6n de la pla.ca dentobacteriana. 

La placa consiste principalitente en microo.! 

ganismos prolifer~ntes y algunas células epite­

liales., leucocitos y macr6f'¡¡gos en una mr:.triz 

intercelular •dhesiva. Los s6lidos orgánicos e 

inorg;ánicos constituyen alrededor C.e 20 7~ de la 

pl&ca; el resto es agua. Las bacterias consti­

tuyen aproximadrunente 70 ~ del material s6lido 

y el resto es matriz intercelular. La placa se 
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lor varía del gris y gris amarillento al amari­

llo. 

La placa ap::irece en sectores supragingiva­

les, en su mayor parte en el tercio gingival de 

los dientes, y subgingivalmente, con predilec-­

ci6n por grietas, defectos y rugosidades, y ma~ 

genes desbordantes de restaurociones dentari~s. 

Se forma en igu::iles proporciones en el maxilar 

y en la mandíbula, más en los dientes posterio­

res y en las super~icies proximales, en menor -

cantidRd en vestibular y en menor ~ún en 14 su­

perficie lingual. 

Composici6n de la ple.ca dentobacteriana. 

La placa consiste principalir.ente en microo_! 

ganismos prolifer~ntes y algunas células epite­

lüi.les, leucocitos y m:acr6f"gos en una m::.triz -

intercelular •dhesiva. Los s6lidos orgánicos e 

inorgánicos constituyen alrededor de 20 5; de la 

placa; el resto es agua~ Las bacterias consti­

tuyen aproximadamente 70 % del material s6lido 

y el resto es matriz intercelular. L~ placa se 
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ganicos m~s importantes de l~ matríz de la plac~ 

son el calcio y el f6si'oro, con peoucñns c.:111tidn 
... -

des de magnesio, pot~sio y sodio. Están lig~dos 

a los componentes orgánicos de la m~tríz. El 

contenido inorginico es rn~s alto en los dientes 

anteriores que en el resto d~ la boca, y asimis­

mo es, por lo general, más elevado en l~ superfi 

cie lingual. ~s ir::portante saber que el fluoru­

ro que se aplica topicamente a los diente~ o se 

ailade al 3gua potable se incorpora a la placa. 

E~cterias de la pl~ca. 

La placa dentobacteriana es una sustancia -

viv~ y generador~ con muchas microcolonias de mi 
croorganismos en diversas etapas ae crecimiento. 

A medida que se deearrolla la placa, la pobla---

ción bacteriana canbia de un predominio izlicial 

de cocos (fundrunenlalr!!ente positivos) a uno más 

complejo que contiene r:1ucitos bacilos filamento-­

sos (cuadro 1). 

Al comienzo: Las bacterias son casi en su -
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totalidad cocos f~cul~ativos y bacilos (Neisse­

ria, ~ocardia y estreptococos). Los estreptoco­

cos forman alrededor del 50 % de l;¡_ pobl~1ci6n -

bacteria.na, con predominio del estreptoc0co ªél!! 

guineo {Streptococcus sanguis). Cuando la placa 

aumenta su espesor se crean condiciones anaero­

bias dentro de ella, y la flora se modifica en 

concordancia con esto. Los microorgíil!lismos de 

la superficie probablemente consiguen su nutri­

ci6n del medio buc~l, mien~ras que les de la 

profundidad utilizen además productos metab6li­

cos de otras bac~erias de la placa y componen-­

tes ce la matriz de la plac~. 

Entre el segundo y tercer días: Cocos grag 

negativos y bacilos que aumentan en cantid~d y 

porcentaje (de 7 a 30 %), de los cuales ~lrede­

dor de 15 por 100 son bacilos ;maerobios. 

Entre el cuarto y quinto días: Hay un 

aucento en los ::anaerobios puros (Actinomyces, -

Vaillonella l~ cual comprende 16 % de la flo-­

r~). 
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Al mad~rar le pl~ca: Al s~ptino día, apare­

cen espirilos y espiroquetas en fequeft~s caLtids 

des, especi~L~ente en el surco ¿ingival. ~os ~i 

croorganismos filíil.IIl.entosos continúan aur:ientondo 

en el surco gingival. Los microorg~nieÑcs fil~­

mentosos continúan aumentando en -porcentaje y 

cantidad; el maypr ~.umento es de .Aci tornyces naes 

lundi, de 1 a 14 % desde el déci~o cuarto al vi­

gé~imo primer dias. 

Entre el vigésimo octavo y el non~gési~o 

dias~ Los es~reptococos disminuyen de 50 % a 30 

ó 40 ~. Los bacilos, especialmente las fonnas -

fil~entosc;.s, aument:m apro::dmadamer.te hasta el 

40 ~~. Las poblaciones bacterianas de la placa -

supragingival y subgingival son similE1res, exce.:E_ 

to que hay una m~yor proporci6n de vibriones y 

fusobacterias subgingivales. En la ~ayoría de -

las personas, la placa contiene los mismos gru-­

pos principales de bacterias. 



CUEldro l. .DacteriaLl cie lt:~ placo-;·~ i·1~lativos 8 me ni clr1. que rn~:.dur:.:t lu placa. 

11icroorL,ani smo e Día. 28 6 
Cocos facultativos l 2 3 4 5 7 9 14 21 28 más 
grampositivos 

J!:streptococoB 46 5.0 69 39 53 51 36 43 39 50 17-27 
s. mutana 
s. sanguis 
Otros 1 3 4 1 

Estafi.lococos Pocos 
B~cilos facultativos 

gram:positivos 24 
Cory ne bo e te ri um 3 1 6 8 9 
.Noc;:i rdia 6 .5 l .2 .1 23 
oaontom;yces visco sus 

Coco e facultotivoe ..... 
grnmnegativoa 3.5 ..... 

Heisseria 9 12 8 17 6 10 2 5 11 4 2-3 -.J 

Cocos anaerobios gram- 13 
PeEtoestreptococos 

rna.cilos anaerobios gram_.. 18 
Leptotrichia buccalis 3 1.5 1.5 2 4 4 6 
J\ ci tomy ces o 1 6 18 23 
A. naeslundi l l o l 14 11.5 
A. isrueli o o o 1 o 2 

Uor.Yne b~.cteritUn 
Cocos •maerobios gruru- 6 

Veillonella 1.4 3.7 15 14 12 6 



BRcllos ~nuerobios 
e;rwlll- 15 13 2 17 4 7 10 

J::spirilos 
Vibriones 

]'usob~cteriQs o 1.4 .l l .3 1 .2 .8 3 2 2 2-4 
Bact6roides 4 

Espiroquet~s anaerobias 
gram- 0.1 
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Dista y formación de pl:ica.. 

~R placa dentaria no e2 un residuo de lo3 -

~limentos, y la velocid::id de for;;;¡~ción de 

ca no es~á relacionadd con la cantidad de al:.Oe~ 

tos consur.:lidos. Algunos invcstif::rtdores o::iir:an -

que ni la presencia o ausencia de alimentos en -

l~ cavidad bucal, ni la frec~encia de las comi--

das afect~n al desarrollo de la placa. ctros in 

forman que la placa disminuye e~ pacientes ali--

mentados por sonda estom~cal. La placa se 1oro~ 

con m.-yor rcipidez durante el cueño, cuur1do ne se 

ingieren alimentos, que después de l~s comidas. 

Ello puede ser ~ causa de la acci6n mecénicR ~e 

los alir:ien"tos y el flujo salival aumentf,do durr-_s 

te la mr.sticaci6n, que iCJi)ide!! la for:naci ::Sr~ de -

la placa. La consistencia íle la diet·i. afec"tri. a 

la velocidad de formación de la placR. Bstn se 

form;¡ con rapidéz en dietas blandas, :nient.r'.".!cJ 

que alimer1tos duros retarfüm su a.ciu:mlaci6!1. 

Papel de los alimenios ingeridos 

en la .fonna.ci6n de la placa. 

La placa no es u.n residuo de los alimentos 
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pero las bacterias de la placa utilizan los ali-

oentos ine:;eridos para fon;:iar los componentes de 

ls matriz. Los alimentos que más se utilizan -

son aquellos que se difunden fficilmente por la -

placa, como los azucares solubles~ s3caro~·a, gl,!¿, 

cosa, fructuosa, onltosa y cantidades menores de 

lactoea. J:.:os al:nidones que son :noléculas r::ás 

grandes y menos difusibles, tmnoién sirven 
, 

conu.r:. 

mente como subs~rntos bRcterianos. 

Diversos ~ipos de bacterias de la placa ti~ 

nen la capacioad de ~reducir proóuctos extracelu 

lures a partir de ali~en~os ingeridos (fig. ). 

Los productos ex~r·:celula.res princi_pales son los 

polisncáridos dextrán y leván. De ellos el Dcx-

trár. e3 el más import~mte, por su mDyor cantidad, 

sus oropiedndcs f-:.di1esivnt=: que pueden unir la pl.f! 

c3 nl diente y su relativR insolubilidad y resi~ 

tencia a. la clestrucci6n bacteriana. El dextr8n 

us producido a p8rtir ae la sacarosn por los es 

treytococos, especiaL~ente por el muta.Us y se 

forma a partir de otros azúcares y almidones, P!:, 

ro en cantidades pequeñas. 
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El lev.9n, 'm com~)onen te mucho !!lenor de la -

m•.itriz cie la pü1c;;, es t?,enerado por Gdontor:iyces 

Visco~us, filamento nerobio grampositivo, y por 

ciertos estreptococos. ?roducto ~acteriano, el 

lcv:.b es u ti liza do co·Jo carboh:. dra to ;Jor lR.s ba.s. 

teri~s de la plac~ dentobncteriana en ausencia -
I ¡ t:E p;r;np¡:; A7.r:crn 

de fuentes ex6genas. 2'" ... curnAt: LA.> ~oT::Ii!JAS 
• f\ ¡\ eAC'l'f.'RIA5 fXT5. ,. ~ 
V ::( \J A J.A PLACA / 

OLucornoTEr::As I cóNTRililUYf:fJ A LA 1 
?~AT?n DP. LA 

SALI'!ALES PLACA 

"'lAC'l'Eº!AS Jn;~Y.T.'lA!: \ L'E.'Jf.!I 

~ l>iJl.lfRO -. 
~ fJS LA PLACA 

.<;ACAROSA 
DE LA DJ:!':TA 

Cuadro 2 .- l''ülfülACIOI; l'l!: LJ\S Ptllt:CIPALES ?1-W'J:EI­
HAS y c .. :üwOHIDRA'i'OS QüE coi.:?UliB~I LA PL.ACA­
lli.:.NTOBACTERI.ANA, a 9ar-cir de gluco;irote:!--
nns salivales y sacarosa de lü dieta. 

- La placa dentobacteriana en l~ e~iolog!a 
de la enfermedad gingival y periodontal. 

fü1.y muchas causa.s loc~les de la enfenuedad 

gingival y periodoni;:=-1, pero la higiene bucal -

insuficiente, la presencia de placa y la fre--­

cuencia y gravedad de la enfermedad gingival y 

periodontal''. En expcriencL~s con seres huma--
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no::, cua!'ldo se intt:rru::1pen los procedi;oientos -

de ~li¿:;iene buc:;il, ee ncurmla rü:-:-c;¡ y la gingivi 

tis aparece entre los 10 y 21 dÍ8s; la severi-­

dad de la infl:ti!'.láCión gingival está en relación 

con lu velocid1d de formnci6n de la ::;¡laca. .41 

reinstaurar 102 procedi~icntos de nigiene bu---

cal, lK ~l~ca se eli~in~ de c~si todas las su--

perficies de.ntariGs den~ro de las 4.3 :1orírn ',/ la 

gingivitis desaparece e.!1t:-e u.no y ocho dins des 

pues ( fig. 18). 

Indice .g:ingi val. 
lndtce · tnzín! 

lig. 18 • .tlcu.11ul::ici6n de · 
plac:l y desurrollo de - 2.0 

la gingivitis en~re los HJG!E!'l=: ó'JCAL 
10 y 21 días después de 

m~~m~~~~:~m~~i:~~ ::~.,,,,;;_--,...--..
1 

·..--.~~~~_~f_~:;_t...;.¿~t=·>=:;:.=.,.·.:=:... Di._ 

desaparici'6n de la pl.a- 5 
ca y gingivitis al rea-

10 ?) 10 

nudarse la higiene bu--
cal (der.). 

La importancia fund~ental de la placa den 

tobacteri~na en la etiología de la enfermed~d -

gingival y ?Briodont~l reside en la concentra-­

ci6n de bacterias y sus productos. LRs bacte-­

rias contenidas en la placa en la regi6n del 1 

l 
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surco gingival aon cqp~ces de producir da~o en -

los tejidos J en..l.'e~ne:lud, pero no se nan est:-1bl~ 

cido los mecanis:-::os con los cu:.les generan en.fer 

medad gingi val y periodo!l t;.l en el ~ior:ibrl!. 

- Potencialidad ~últiple de la pl8ca. 

La ~orfolog!a, actividad met~b5lica y nive­

les de pH de la plac~ dentarin varían entre los 

diferentes dien~es y en diferentes zon~s de un~ 

misma su¿erficie dan't•ria. Hél.Y un interés consí 

derable por identific~r los factores de la placa 

dentobacterüma que determin~n su actividad c·a-­

riogénica, calculogénicR y generadora de e.nfer;;i~ 

dad gingival. Pl~cas "ácidas" y pl~cas ttbdsi--­

cas" ni;ui sido vinculadas ~ la curies y enferee-­

dad periodontal respectivamente. Las placas que 

aparecen en las coronas ce dientes ne roedores -

en las cuales predo:ninan estre9tococos produc·to­

re~ de leván, que genera caries y enfermedad ~c­

riodontal. Se ha seftalado a la disoluci6n rle -­

cristales inorg~nicos dentro de la placa y nive­

les descendidos de calcificaci6n co~o caracteri~ 

tic~s particulares de la placa cariogénica. 
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CONTROL DE PLi~C.A DEN'.1'03.ACTERI.A:;A. 

"El control de la placa es la prevención 

de la acu~ulaci6n de la pl~ca dent9ri~ y otros 

dep6sitos sobre los dientes y superficies gin­

giv~les adyRcentes". 

Cu~ndo los problemas dentales de un pa--­

ciente se deben, aunque sea parcialmente, a l¡;¡ 

presencia de placa - y en la mayorí~ de los e~ 

sos ~sta es l~ situ8ci6n - es oblig~torio ins­

tituir un progrnma de control de placa. Es 

ta..~bién importante seguir la evoluci6n de aqu~ 

llos pacientes que demuestran ser capaces de -

remover su plnca y están por lo tanto libres -

de enfermedades inducidas por ella a los efec­

tos de verificar que ~ún continú~ en esta con­

dición. 

La manera mns efectiva para controlar la 

plac;;¡_ es, hoy en dí~., su remoción mecánica por 

medio óel cepillado, la seda dental y otros . -

elementos accesorios que se ver~n m~s adelante. 

Debe reconocerse, sin embargo, que estos proc~ 

-
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dimientoE tienen ~us linit~ciones. Como bien -

dice Loe ••• "para aqu~llos p3cientes bien no~i 

v•dos que reciben un• instrucción adecuada y ~ue 

est'n dispuettos a dedicar el tie~po y esfuerzo 

necessrios, los ~6~odos mec~nicos de control 

son efectivos y reducen la plncri f~vorable::ien--

te, 11 I:ebe t:;unbién reconocerse -continúa e 1 rlis -
mo 4utor- que la perici~ técnica, el tie:nuo, ee - -
fuerzo y perseverancia de:n:3ndados p~r• ma11tener 

un nivel satisfactorio de nigiene buca.l exceden 

el nivel corriente en el L.o:nbre promedio''. El -

logro del gr:;1do de motivación e instrucci6n re-

queridos impone demandas de personal tanto pro-

fesiona.l como auxiliar que no pueden ser, des-­

graciadamepte, s:;i'tisfechas por aüora por ningún 

país del :T:undo. En consecuencia, los T:tétodos 

mecánicos no pueden ofrecer lui.~~t:t el presente -

más que una solución parci&l ::l.l problem~ de CO!,l 

trolar la placa de grandes masas de poblaci6n. 

El cirujano_dentista deberá tomar más concien-­

cia acerca del ~roblema y hacer todo lo po8ible 

para inducir a su comunid~d a practicar procedi 
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r.:ientos adecuados de re1;1oci6n mecánicn de llii. ula . -
ca. 

Un prograzna de control de plac". es fund8me!l 

t~l.mente un prot,r~ma educílcio!1~l: prinero se de-

be educ~r al paciente con respecto a la plac~ y 

sus efectos, y lueho se le debe enGe~ar a centro 

lar estos últimos. P~ra que Wl pro¿;r;:una educa--

cionnl sea exitoso, sus resultacos se deben per-

cibir con acciones. ~n otr~s ~al8br~s, el p~ogr~ 

ma no nebe consistir 8Ólo en brindRr una instruc 

ci6n (o un serm6n), Aino que debe trnduciree en 

ricciones. 

Programa de control de la pl~?ca. 

¿Quien debe presen~ar y conducir el progra-

ma?. 

La present~.ci6n inicial del prograria debe -

estnr a cargo del Cirujano Dentista durante las 

sesiones destinadas a diagn6stico y present~ci6n 

del CRSO ai paciente. Expreso esto ya que creo 

que s6lo el Cirujano Dentista tiene la cnpucidad 

científica y profesional indispensable ~ara con-

vencer al paciente de la importancia y convenieá 
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cia del progra~a. Por lo t~nto, le corresporae 

al dentista prese.nt:1r 1~ instrucci'.5!1 inici ril r~ 

ferente 9 ll:.~ pl:·cB, la necef'.ichid de su control, 

y 1.-i. iunción y respons:.b1lif1;1d 0el p~~.ciente den 

tro del progra~a. El dentist~ es auien debe 

asegurar al enf'er'!o !]Ue el éxito fi~ial del pro-

grama va a dt.p(j;nder toíialme1rte de ~:!. p::i.ciente. 

Unn vez que eBta fase ha sido ejecu~sda, -

eJ. progrDma puede y ó~be E'er cor'.1::_)let~do por pe,r 

sonHl euxiliar debid.;.mente e.ntre:::1aa n. Ioi ven ta 

j~ de este personnl r~dic& en que éete es por lo 

gener..,11 capaz de es::::,blecer 1aw co~unic::icién m<~s 

íntima con el paciente que el dentista. Los 

. t 1 , 1 . té <isis entes usim ror o corn.m un ~ci~gu<iJe no e 

nico, r.dis acc:;o~ible n los p~cientes, !':lientr:rs -

que el Ciruj~no Dentist& a~eln por lo general a 

lf<. ter:ünolcgí~. técnica que lo hace sentir rná.s 

pro1esional. 

.Bs importr:mtc que el pe!'son:tl ~.u.xiliar ee-

te totalmente convencido del vglor del programa 
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pled.rlo dentro del ;rorio cor~:ml torio y estimu--

larlo p~rs que !e u~e en su cos8. Pri~ero, se 

le a ..... r~ ur.11 tablet:. revelridora y se le pedir8 

que l~ di~uelvu e~ l~ boca y al ois~o tie~po se 

que se enjunguc y 0e2~loje el excedente. Al mis 

:n.o tie:rrpo ;;e le CY}.:·licr,r~~ ~l p8CiE:nte co--:o r.ctúri 

el color;-rnte c.r~ l~ r1~.c~-: rl..:•.r to'.:!~cte:ri2.n3, refi--

rienc~or.os ril color que ;;idquierc lc.i plEc2. L'cs--

pués f.e le propo!'ciom:;,_ éJ.l pr:•cie.nt<!, q_u:!.en er::tá -

sen "todo o pLrado f1·ente u un eS!-\C jo, ur. cepillo 

dents~l C8rfcido cC>n c!e1~trÍfj.co, y 8e procederá a 

comu..ni.cHrle que de Jer.8 el.i.!"Jin<:<:' el colorm1te que 

• • ;J ., 't: ' 
~1gu1cn1¡Q eL ~u.eco de ce~ill2do al cunl ePt~ 

lcntist~ v~lorar~ la eficacia del método de ceni ·-
llado que conviene R C8d8 paciente. 

Generalmt!ntc el pAciente pr~ctica en eu ca-

se y regreD2 a la siguiente cita con mucho ~enos 

pluclil que antes. 
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[3egunda sesión. , 
~a ~e~un~a ~usi6n se efect~& entre 2 y 5 

d!3s después de la prim~~s para que los pacien--

La se si6n se :ini.cia con un 2.cerca.-;!ier..to :w.-

cía el p~cicnte pr~¿u~tandole cómo le h~ ido, y 

Luego se proceoc : ve:ri 

ficar el probresc efectuado desde la pri~ern se-

~o ~o~o en q~e lo vino haciendo los áltinos días 

en su c~s~. Si el paciente hR re~ovido to~~ la 

plac8 accesible al c~pillo, lu inetrucci6n del -

cepillajo se ds por ter~in~do; de no sur a2!; ee 

ncsuir~ i:1:.:iE".tier.do hc:.st:a con::oc-cuir n~estro fi:i. 

Con ~Ryor frecucncio, el p~cien~e 

n8s cuperficiee dcnt;ri~E cubiertas de pl~c~ y, 

en e~te caao, se le muestra en el espejo cunles 

son oientr~~ se le insiste en que trate de colo-

c~r las cerd~s del cepillo sobre aquellas, y en 
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repetir la operaci6n -en el consultorio y en su 

casa h~cta que lo pueaa hacsr auto~áticarn~nte-. 

Una vez que se ha verificado el cepillado, 

puede introducirse al paciente en el uso de la 

seda dental. Sin enbargo, en individuos con mu 

chas áreas do deficiencia en el cepillado puede 

ser máa convonient~ postergar esta iniciación -

hasta la tercera aesi6n. 

El primer paso en e)_ ~mpleo de la seda e3 

establecer el porquá de su necesidad, es decir, 

que ningún cepillo puede remover la placa de en 

tre los dientes. Para aquellos pacientes que no 

han utilizado la seda anteriormente, y para mu­

chos que la han usado en .forma inadecuada, es -

conveniente proveer.una demostración utilizando 

un modelo dental gigante. La seda que ~e uea -

es la no encerada, aunque estudios resientes SE, 

gieren que la encerada da loa mismos reeul-ta---

1'.los. 

Una vez terr.iinada la demoatraci6n, se le -

pide al paciente que cor.lience a practicar, tra-
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tanda de esti11ularlo p~ra tene:r re::'ultados posi­

tivoe. 

Des pué e se le pedirá al paciente que cor~ ti­

náe en su casa y que sea cons~ante en el uso del 

nilo o aeda dental. 

Tercera a quinta sesiones. 

Durante estas sesiones, que deben ~er real!, 

zadas con pocos d:ÍAS de intervalo, se vuelYe a -

verificar el progreso efectuado por el paciente, 

se le pregunta con que problemas se encontró y -

se corrigen loa de.fectos o errores que se encuen, 

tren. Todo esto.en medio de la aprobación ver-­

bal explícita por lo~ logree alcanzado~. 

Algunos pacientes desarrollan la pericia ne 

cesaría para un buen control de placa en menor -

de cinco sesiones, y otros preciean máe tiempo. 

En este último caso las sesiones adicionale8 de­

ben ser conducidas, con pocos días de eeparación 

entre ellas, al finalizar el programa regul::-ir. -

Cuando ya se ha alcanzado el nivel de~eado, al -
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paciente se le dará da alta, y se programarán la5 

siguientea citas para seguir ob~ervando su con-­

trol de placa. 

Control poeterior. 

Independientemente de au desempeño durante 

las sesiones de entrenamiento, el entueiaemo y -

dedicación de la mayoría de loe pacientes respe~ 

to de su control de pl.aca suelen decrecer en f~ 

ci6n del tiempo. Para solucionar e~ta eituac16n 

debe programarse una Berie de visitas para reev,!! 

luar y estimular a los pacientes remieoe en sus 

programas. Lss visitas iniciales pueden aer es­

tablecidas con intervalos de unas pocas semanas; 

dos las doe primeras, cuatro las doa siguientes, 

después tres meses, y finalmente, si todo va - -

bién, cada seis meses. 

Control de placa en loe niños. 

Dentro de la profesión odontológica exiete 

un acuerdo unánime respecto de que todas las pe! 

sonas, independientemente su edad, deben cepi--­

llarse loa dientes. El uso de la seda dental y 
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deoás elementoe eu::iliares (cepilloa interproxi­

male~, estinuladores interdentnrioa y palilloa -

de dientes) no es universalmente recomendado por 

la profesión: algunos paidodonc:.stas 1 por eje:n-­

plo, consideran que el empleo de la seda en la -

dentición primaria puede causar dar1o gingival 

con cierta frecuencia debido a la forma de loa -

diente! primarios y a la dificultad de usar ade­

cuadamente la seda en los niño5. La tendencia -

actual es, sin embargo, hacia el uso de la seda 

en la dentici6n primaria una vez que se han ce-­

rrado los contactos. Como primer paso en un pr~ 

grama infantil debe enseñarse a loe padres el 

concepto de placa, la necesidad de ~u remoción y 

los medios para removerla. Existe una técnica -

para usar la seda que está particularmente indi­

cada en el caso de los niños, así como también 

en loa adultos con impedimentos como artritia, -

poca coordinación muscular, etc., y es la denomi 

nada TEClUCA DEL CIRCULO. Esta técnica consiste 

en preparar con la seda unos círculos de aproxi­

madamente 8 a 10 eme. de diámetro, atándose los 
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extremos con tree o cuatro nudoa. Para que el 

círculo no se expanda, o desate, se tira de los 

extremos simultáneamente con los ladoe del o!r­

culo. Luego se le enaefta al niño a poner sus -

dedoe, excepto loa pulgares, dentro del círculo, 

y a tirar firmemente hacia a~uera. Una vez re_! 

lizado eeto, la seda es guiada hacia loa eepa-­

cioa interdentarioa con los índice!, para la 

mandíbula, y loa dos pulgares, o un pulgar y un 

índice, para el maxilar, tal como se indicara -

precedentemente para el método convencional. A 

medida que se van limpiando las superficies pr~ 

ximalee, el círculo ee rota de tal modo que ca­

da espacio recibe seda no utilizada antes. Du-­

rante la inetrucc16n de loa niños ee convenien­

te que áetoa sostengan el círculo y coloque los 

dedos en su posici6n correcta varias veces, así 

como también que pongan loa dedos en la booa, -

de nuevo en la posici6n correcta, pero ein la -

seda, porque dicha práctica les !acilita el - -

aprendizaje. 

Con respecto al cepillado en loa niaoe, IIl!! 
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ohoe autores consideran que debe de estar a ºa.!: 

go de loa padres hasta tanto aquállos deearro-­

llen la madurez mental, motivaci6n y habilidad 

manua1 para hacerlo correctamente. Otroe seña­

lan que de este modo el niffo nunca va a apran-­

der, puesto que la mejor manera de que una per­

sona no realice algo ee que algún otro lo haga 

por ~l. 

En cuanto a la t~onica de cepillado en loa 

nifios, varios autores creen que la técnica de -

barrido horizontal ee la más conveniente, al m!_ 

nos para la dentición primaria, debido a la fo~ 

ma acampanada de loa dientes y la "tendencia n,!! 

tural" de los niños y sue padres a usar dicho -

movimiento. 

El uao de compuestos reveladores puede coa 

tribuir muy bián al control de placa. La técn!, 

ca de aplicac16n ea el mismo que para el adul-­

to, como se vi6 anteriormente. 

Es importante estimular a loa padrea para 

que eat~n al pendiente de la higiene bucal de -
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au8 hijos, aeeeorandolos y estimulandolos y así 

mantener un estado de 5alud bucal adecuado. 

Elecci6n del cepillo dental. 

La tendencia actual es la de usar cepillos 

dentales relativamente pequeftoa y rectos, con -

doe o tres hileras de 10 a 12 penachos de .fi--­

bras sint~tioas cada una. La consistencia debe 

ser blanda, y los extremos libres de laa !ibraa 

redondeados. Las razones de estas oaracterist,! 

cas son las siguientes: 

l.- El cepillo debe ser pequefto y recto P.! 

ra poder alcanzar todas ias auperfi--­

ciee dentarias. 

2.- Las fibras eintáticas no ee gastan tan 

pronto como las naturales y recuperan 

su elasticidad mucho más rapidamente -

despu~s de usarlas. 

3.- Los penachos separados permiten una m~ 

jor acción de laa fibras, puesto que -

pueden arquearse y llegar a zonas que 

no alcanzarían con un cepillo totalmen -
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te cubierto de !ibrae, en que la prox! 

midad entre éstas y su gran número im­

pedirían el libre juego individual de 

laa miemae. 

4.- Las fibras deben ser blandas y los ex­

tremos redondeados con el !in de no -

lastimar la encía. 

Por supuesto que los cepillos deben ser -

adaptados a los requerimientos individuales de 

los pacientes, y esto significa que el mango d,!. 

be ser curvado, o retorcido, de modo tal que 

las fibrae puedan llegar a todas las auperti---

. cies dentarias de la boca del paciente en cues­

tión. 

En las últimas épocas ha aparecido un nu.! 

vo tipo de cepillo en el mercado: el cepillo 

crevicular. Eete cepillo solo tiene dos hile-­

rae de fibras sintéticas, blandas y de puntas -

redondeadas, y es particularmente útil para re­

mover la placa del surco gingival. 
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Técnicas de cepillado. 

Con el transcurso del tiempo distintos - -

autores han propuesto un número considerable de 

téonicaa de cepillado, sosteniendo que cada una 

ea la mejor de todas ellas. La literatura odon 

tol6gica no confirma estas afirmeciones. En 

cambio, el consenso es que no hay diferencias -

marcadas entre las di.stintas técnicas de cepi-­

llado en relación con la remoci6n de placa. S,2 

lamente serán descartadas aquellas que lesionen 

los tejidos. Las técnicas de rotaci6n y la de 

Base son las más corrientemente enseñadas en los 

Estados Unidos; como dije antes, esto no quiere ,, 
decir que son las mejores. (+) 

Técnica de rotaci6n. '(!igs. 19). 

Esta técnica es sencilla de enseñar y, en 

general, requiere pocas correcciones durante las 

------~-~--------~---~------

(+) Un articulo reciente reivindica el clásico 
m~todo de barrido horizontal y demueetra -
que es tan efectivo como algunas de laa 
t~cnicas más modernas. 
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sesiones de veri:!ica.ci6n. Las cerdas del cepi­

llo se colocan casi verticales contra las supe_!: 

~iciee vestibulares y palatinas de loe dientes, 

con las puntas hacia la encía y los costados de 

las cerdas recostadas sobre ~stae. Debe ejercer -
se una presión moderada .hasta que ee observe una 

ligera isquenia de loe tejidos gingivales. De,! 

de esta posición inicial, se rota el cepillo h.!; 

cie. abajo y adentro en el maxile.r, y arriba y -

adentro en la mandíbula, y, en consecuencia, 

las cerdas, que deben arquearse, barren las su­

perficies de los dientes en un movimiento circu -
lar. ~eta acc16n debe repetirse 8 a 12 veces -

en cada sector de la boca, en una secuencia de-

finida y repetida rutinariamente para no olvi-­

dar alguna de las auper!iciee vestibulares y pa -
latinae de loa dientes. Lae superficies oclus~ 

les pueden cepillarse por medio de movimientos 

horizontales de barrido hacia delante y atrás. 

Sin embargo, un movimiento de golpeteo vertical 

intermitente con la pun~a de las cerdas ee qui-

zá m's efectivo para remover la placa oolusal, 

\ 
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por cuanto las fibras son proyectadas hacia. la 

profundidad de los surcoe y fisuras, lo cual no 

siempre ocurre con el movimiento oclusal. Una 

rutina conveniente ea la de loa tres circuitos: 

el vestibular, el palatino y el oclusal. El pa -
ciente comienza en el sector vestibular que pr~ 

fiera, anterior o posterior, superior e infe--­

rior. Suponiendo que empiece con loa molares -

superiores izquierdos, avanza sobre el arco ve_! 

tibular superior ·hasta el sector anterior, y 

luego sigue hasta los molares superiores dere-­

choa. De aquí desciende a la mandíbula desde -

la derecha hasta la izquierda. Esto completa 

el primer circuito. Se pasa entonces al circu! 

to palatino en la misma dirección que el prime­

ro. Despuás se pasa al circuito oclusal en la 

misma direcci6n. 

Errores corrientes • 

.Muchos pacientes "saltan" sobre los cani-­

noe ein limpiarlos adecuadamente debido a su P.2. 

sici6n en los arcos dentarios y a la circunst~ 
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cia de que el cepillo debe tcmarse de otra mane-

ra al llege.r a ellos. Loe pacientes deben aer -

avisados de esta circunstancia, cuando ella ocu­

rre, a los efectos de que eviten el error. Otro 

error muy frecuente ea la falla en el cepillado 

correcto de lae superficies linguales y palati-­

nas, a causa de la posición impropia del cepillo 

sobre estas superficies. 

Fig. 19.- Representaci6n diagramática de los mo­
vimientos del cepillo en la técnica de -
rotaci6n. 

T~cnica. de Basa. 

La técnica de Bass, de cepillado cervicular, 

ea particulannen~e útil para remover la place 

cervicular en paciente3 con surcos gingivales pr~ 

fundos. Algunos Cirujanos Dentistas recomiendan 

que para realizar esta técnica el cepillo se to-
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me como W1 lápiz; muchos pacienteE, sin eCTbargo, 

se sienten m2s c6modos y se deoempetan más ade­

cuadamente con la toma convencional. 

Las cerdas del cepillo se colocan a un á.~­

gulo de aproximada.mente 45º respecto a las su-­

perficies vestibulares y palatinas, con las PU!! 

tas presionadas suavemen~e dentro de la "cervi­

co" gingival. Los cepillos cerviculares, son -

e6lo dos uileras de penacnos, son en particular 

útiles para esta técnica. Una vez ubicado el -

cepillo, el mango se acciona con un movimiento 

vibratorio, de vaivén, sin trasladar las cerdas 

de su lugar, durante alrededor de 10 a 15 segun. 

dos en ce.da uuo de los sectores de la boca. El 

mango del cepillo debe mantenerse horizontal y 

paralelo a la tangente al arco dentario para 

los molares, premolares y superficies vestibula 

res de los incisivos y caninos. Para las eupe_E 

ficies palatinas (linguales) de estoe dientes, 

el cepillo se ubica paralelo al eje den~ario, y 

ae usan las cerdas de la punta (o final) dsl ce 
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pillo, efectuando el mismo tipo de movimiento -

vibratorio señalado anteriormente. Las supert1, 

cies oclusales ~e cepillan como ee ha indicado 

para el método de rotación. La figura 20 ilus­

tra los movimientos de la técnica de .Bass. 

l!'ig. mo-
de 

T~cnica combinada. 

En pacientes con surcos gingivales y además 

acumulaci6n de placa. sobre las coronoa, puede re 

comendarse una combinaci6n de las técnicas de 

Bass y de rotaci6n, en que, para cada sector de 

la boca se co~~enza con la t~cnica de Base y, 

una vez removida la placa cervicular, se conti--
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núa con la técnica de rotaci6n para eliminar la 

placa coronaria. Tanto para la t~cnica de Ba.ss 

como las otras, el concepto de loa tres circui­

tos es por completo válido. 

Recuerdese que la pericia y efectividad d~ 

ben ser VERIFICADAS EN TODAS Y CATIA UNA DE LAS 

VISITAS PERIODICAS AL CONSULTORIO. 
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C A P I T U L O 6 

FLUORUROS. 

Fluoruroe por vía general y prevenc16n de ca­
ries. 

Con el nombre de terapia sistemática con 

!lúor se conoce una eerie de procedimientos ca-­

racterízadoa por la ingeEti6n de flúor, en parti 

cular durante el período de formaci6n de los -

dientes. El más común de estos procedimientos -

ee el consumo de aguas que contienen cantidades 

óptimas de fluoruro naturalmente, o que han sido 

enriquecidas madiente la adici6n ~luoruro hasta 

el nivel deseado. En la práctica odontol6gica -

diaria, terapia sist~mica con fluoruro y fluora­

ci6n de las aguas son practicamente expresiones 

sinónimas, aunque por cierto existen otras vías 

para la administración sistémica de fluoruroe, -

como la adición de fluoruro en la lecbe, cerea-­

lee, sal, y el uso de pastillas y soluciones de 

fluoruro. Por diversas razones el método de 

elección en los Estados Unidos es la !luoraci6n 

de lns aguas y, en consecuencia, será considera-
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da en primer lugar. 

Fluoraci6n de las aguas corrientes. 

La fluoraci6n de las ?guas de consumo es 

hasta la actualidad el m'todo más eficaz y econd 

mico para proporcionar al público una protección 

parcial contra la caries. El hecho de que no re 

quiere esfuerzos conscientes <le parte ce los be­

ne ficiarioe contribuye considerablemente a su 

eficacia, puesto que ea bien sabido que aquellas 

medidas preventivas tanto médicas como odontol6-

gicas que implican la p:u-ticipaci6n activa del -

público brindan por lo general resultados medio­

cres. (+). Una cantidad impresionante de artícu-

loe han establ~cido en forma concluyente que la 

fluoraci6n de las agtias reduce el predominio de 

caries en un 50 a 60 ~. 

A pesar de la enorme cantidad de inforuaci6n 

concerniente a la fluoraci6n todavía no se conoce 

en todos su~ detalles el mecanismo de acci6n ínti 
.. 

(+) dcomo se explica si no el hecllo de que toda-­
v!a haya casos de _poliomielitis ~pesar de aue 
las vaowias antipolio han estado en el mercado 
durante muchos años? Y que pasaría si muchas -
vacunaciones no fueran obligatorias, etc. 
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mo del fluoruro en la prevenci6n de caries. Se 

acepta en general quo los efectos beneficiosos 

del fluoru.ro se deben principalmente a la inco,r 

poraci6n del i6n fluoruro a la apatita adamant1_ 

na durante loe períodos de formaci6n y madura-­

ci6n de los dientes. Debido a este proce~o, 

que "1'ija" el fluoruro dentro del eamal te, los 

efectos de la fluoraci6n pueden ser considera-­

dos pel'manentes durante toda la vida de la den­

tici6n. 

La concentración total de !luoruro en el -

agua debe ser no mayor que la necesaria para 

producir la más débil forma. de fluorosis detec­

table clinicamen~e en no más del 10 % de los n.!, 

ños. Numerosos estudios demostraron que la co.n 

centraci6n necesaria para causar este efecto de 

alrededor de 1.0 parte de i6n fluoruro por mi-­

llon. Esta concentración daba por resultado un 

promedio de reducción de caries de aproximada-­

mente el 60 %. La disminuci6n varía de un gru­

po de dientes a otro, y a-6n de una superficie a 

otra. La tabla I, que proveá cifras típicas, -
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muestra reducciones desde el 100 % para los inc! 

eivoe laterales y caninos in~eriores, y hasta el 

34 % para loa molares inferiores. 

Grupo de Dientes. 

Incisivos centrales 
Incisivos laterales 
Caninos 
Primeros Premolares 
Segundos Premolares 
Primeros molares 
Segundos molares 

Reducci6n de caries expre­
sada en por ciento DCPU (+) 

Maxilar Mandíbula 

85.l 92.6 
84.5 loo.o 
80.7 loo.o 
75.2 56.2 
64.1 72.6 
51.4 34.7 
54.:; 33.5 

Tabla I. Reducci6n de caries de acuerdo con gru­
pos de di~ntes en j6venes de 15 a 19 años 
residentes desde su nacimiento en comuni­
dades cuyas aguas tenían una concentra--­
ci6n 6pti.Jlla de fluoruro. 

(+) Dientes cariados, perdidos y obturado~. 

Clasificaci6n. 

Se conocen en general dos tipos de fluoru-­

ros: los orgánicos (fluoracetatos, !luorofosfa-­

tos y flourcarbonos) y los inorgánicos. Con la 

excepción de los fluoracetatos, los otros fluol"!!. 

ros orgánicos no se producen como tales en la n~ 

turaleza. 



- 150 -

Tanto los fluoracetatoe, que se encuentran 

presentes en los jugos celulares de algunas pl8:!!, 

t~a, como los fluorofosfatos son acentuadamente 

t6xicoa. Los fluorcarbonoa, por el contrario, 

son muy inertes (en virtud de las uniones tlúor­

carbono), y por lo tanto, tienen baja toxicidad. 

Ejemplos típicos de fluorcarbonoa son el fre6n, 

usaao en refrigeración, y el teflón, utilizado -

como revestimiento antiadheeivo. Ninguno de los 

fluoruros orgánicos se emplea en fluoraci6n. 

Medios suplementarios para administrar fluoru.ro. 

Tabletas de fluoruro. 

En los últimos 25 aftoa se han efectuado no 

menos de 30 estudios clínicos sobre la adm1nis-­

traci6n ae tabletas de fluoruro en niños en qui.! 

nea se ha comprobado que el agua que consumen 

tiene cantida.des inauficientee de este elemento. 

Los resultados de estos estudios indican que si 

estas tabletas se usan durante el periodo de foE_ 

maci6n y maduración de los dientes permanentes, 

puede esperarse una reducción de caries del 30 a 
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a 40 %. 
En general no se aconseja el empleo de ta­

bletas de fluoruro cuando el agua de bebida con 

tiene 0.7 ppm de fluoruro o más. Cuando las 

aguas carecen totalmente de fluoruro se aconse­

ja una dosis de 1 mg de i6n fluoruro (2.21 mg -

de gluoruro de sodio) para ninoa de 3 años de -

vida o más. A medida que la concentraci6n de -

fluoruro en el agua aumenta, la dosis de las t~ 

bletas debe reducirse proporcional.!Ilente. 

La dosis de fluoruro debe disminuirse a la 

mitad en niños de 2 a 3 aiios. Para los menores 

de 2 afios se recomienda habitualmente la disol~ 

ci6n de una taoleta de fluoruro (1 mg F-2.21 mg 

NaF) en un litro de agua, y el empleo de dicha 

agua para la preparaci6n de biberones u otros -

alimentos de los niños. El uso de las tabletas 

debe continuarse hasta loe 12 o 13 años, puesto 

que a esta edad la calcificaci6n y maduraci6n -

preeruptiva de todos los dientes permanentes, 

excepto loa terceros molares, deben haber oon-­

cluído. 
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Aunque exis~en razones para creer que el 

uso regul2r de lgs tabletas en las dosis aconse­

jadas debería proporcion~r beneficios compara--­

bles a la fluoraci6n del agua, esto no ocurre en 

la realidad debido a que solo pocos padres son -

lo auficientemen~e escrupulosos y concienzudos -

como para administrar las tabletas regularmente, 

todos los días durante muchos años. 

Tabletas prenatales de tluoruro. 

Como ya exprese, se acepta generalmente que 

la acción del fluoruro se debe a su incorporación 

al esmalte durante la fonnaci6n y maduraci6n de -

los dientes. Puesto que laa coronas de los díen 

tes primarios, y a veces las de los primeros ~o­

lares pennanenteei, se· calci!ican total o parcial 

mente durante la vida intrauterina, algunoe aut.2_ 

res han sugerido la conveniencia de ad~inistra.c 

f luoruros durante el embarazo para proveer la m~ 

xíma protecci6n factible contra la caries den--­

tal. 

La literatura contiene alrededor de 100 ea-



- 153 -

tudios referentes al pesaje del fluoruro a tra­

v~e de la placenta en diversas especies. De 

ello se desprende que, aunque la variaci6n de -

las eapeciea es grande, el fluoruro atraviesa -

la placenta y se incorpora a loa tejidos fetales 

en calcificación. Esto no quiere decir que el 

fluoruro pasa libremente. En la mayoría de las 

especies la placenta regula el pasaje de fluoru 

ro y limita su cantidad para proteger al !eto de 

efectos t6xicoe. Estudios en seres humanos de­

mue~tran que esto es tambi~n cierto en este ca­

so, y que, sin lugar a dudas, cierta cantidad de 

fluoruro pasa a la placenta humana. Lo que toda­

via no se sabe es si la cantidad que pasa, cuan­

do se consumen las dosis adecuadas, es suficien­

te para producir efectos anticaries de alguna 

significaci6n. 

Fluoraci6n del agua en las escuelas. 

Durante los últimos añce se han efectuado 

estudios recientes referentes al valor de la adi 

ci6n de fluoruro al agua de las escuelas, cooo -

una alternativa a la fluoraci6n de las aguas oo-
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munales. Este enfoque tiene mucb.as de las ven­

tajas de la fluoraci6n, particulannente porque 

no requiere la participaci6n activ~ de los bene­

ficiarios, y ade~ás utiliza el fluoruxo durante 

el período de la vida en que la caries constituye 

el problema dental más importante. Esto por su­

puesto disminuye las críticas que se dirigen al 

uso de fluoruros por parte de personas adultas. 

A causa de que los niños concurren a la escuela 

durante una parte del año solamente, se ha aeumi 

do que la concentraci6n de fluoruro en el agua -

escolar debe ser entre cuatro a cuatro veces y -

media mayor que ¡a del agua comunal. 

Vehículos adicionales. 

Entre loa vario~ otros vehÍculos que han s.!, 

do sugeridos para la ad11inistraci6n de fluoruro 

debe mencionarse, en primer lugar, la sal de me­

sa. Se ha estimado que el consumo promedio de -

sal es de 9 g diarios por persona. Sobxe esta -

base, .la adlci6n de 200 mg de fluoruxo de sodio 

por kilogramo de sal debería proporcionar la can 

tidad 6ptima de .t'luoruro desde el punto de vista 
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dental. 

Otros de los vehículos propuestos son la l~ 

che y los cereales a causa de su consumo prácti­

camente universal. &in embargo, existen varias 

desven~ajas respecto de la fluoraci6n de estos -

~limentos, principalmente la posibilidad de que 

el fluoruro reaccione con algw1os de sus compo­

nen tes y se inactive metabolicamente. 

Aplicación t6pica de fluoruros. 

Mecanismo de acción. 

La consecuencia del uso de soluciones con-­

centradas es que, en lugar de una reacci6n de 

eustituci6n en la cual el fluoruro reemplaza par 

cialmente los oxhiárilos de la apatita, lo que -

se produce es Wla reacci6n en que el cristal de 

apatita se descompone, y el fluoruro reacciona -

con los iones de calcio, formando básicamen~e 

una capa de fluoruro de estai1o, 1'2.uoruro de so-­

d.io, soluciones aciduladae de fluoruro-foefa.to. 

A.fortune.damente, el fluoruro de calcio es menos 

soluble que la apatita y esto explica, al menee 

en sus líneas básicas, los efectos cariostáticos 
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de las aplicaciones t6picas • 

.Algru1os autores han sugerido que parte del 

fluoruro de calcio formado reacciona a su vez, 

muy lentamente, con los cristales de apatita 

circWldantes, lo cual resultaría finamente en 

la sustitución de oxnidrilos por fluoruroa (de­

nominada comunmente formación de í'luorapa.ti ta). 

Cuando el agente t6pico es fluoru.ro estannoso, 

los iones flúor y estaño reaccionan con los fo~ 

fatos del esmalte y forman un !luorfoefato de -

estru1o proporcionan protecci6n contra la progr~ 

si6n del ataque carioso y son, por lo tanto, un 

factor importante en el efecto preventivo total 

del fluoruro de estaño. 

La búsqueda de nuevos fluoruros es constan 

te y el Último que ha aparecido es el monofluo:r. 

fosfato de sodio, o MFP, que es usado principal 

mente en dentrificos (+). Se ha propuesto que -

(~).Aunque la expresi6n aplicaciones t6picas de 
fluoruro abarca fundamentalmente los trata-­
mientoe provistos por el profesional en su -
consultorio, los autores la usarán en un sen 
tido más amplio, es decir, para referiree a­
trata.mientos en que el fluoruro se aplica s~ 
bre la superficie de los dientes. El uso de 
dentr:!ficoa serán considera.dos aplicaciones 
t6picas. 
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la reacci6n de este fluoruro con el esmalte se -

produce mediante la sustitución de iones fosfato 

del esmalte por iones fluorfosfato del MFP. Sin 

embargo, la mayoría de los autores no creen que 

esta sustitución se produzca, y consideran por -

el contrario que la actividad del f.IFP se debe a 

su 1onizaci6n con ls. consiguiente formaci6n de -

iones fluoruro, es decir, el mismo mecanismo 

aceptado pera los otros fluoruxos t6picos. 

Compuestos en uso. 

El primer fluoruro empleado en gran escala 

para aplicaciones tópicas fué el fluoruro de so­

dio, seguido a los pocos Gños por el de eatafto. 

Estos compuestos se adquirían en su forma s6lida 

y cristalina, y se los disolvía inmediatamente -

antes de ser utilizados para así obtener soluci,2_ 

nes frescas. 

No pas6 mucho tiempo sin que se descubriera 

que las soluciones de fluoruro de sodio son est~ 

bles si se las mantiene en frascos de plástico, 

y ~etas se han hecho populares entre muchos odo~ 
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t6logos. Loe esfuerzos para preparar eolucio­

nes estables de fluoruro de estaño, con su gus­

to enmascarado por distintos saborea, han dado 

por resultado la aparici6n de un producto con -

tales características en el ~ercado norteameri­

cano. Los fluoruroa usados más frecuentemente 

sons 

l. Fluoruro de Sodio (NaF). 

Este material, se puede conseguir en polvo 

y en soluci6n, se usa generalmente al 2 %. La -

eoluci6n es estable siempre que se la mantenga 

en envases plásticos. 

2. Fluoruro estannoso (SnF2). 

Este producto ae consigue en ~orma crista­

lina, sea en frascos v en cápsulas prepesadas. 

Se utiliza al 8 y 10 % en niños y adultos res-­

pectivamente; las soluciones se preparan disol­

viendo o.a 6 1.0 g, respectivamente, en 10 ml. 

de agua destilada. Las soluciones acuosas d.e -

fluoruro de esta.no no son estables deqido a la 

formación de hidr6xida eetannoso seguida por la 
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de Óxido estánnico, los cuales se p~eden obser­

var co~o un precipitado blanco lechoso. En ºº.!! 
secuencia, las soluciones de fluoruro de estaño 

deben ser preparadas inmediatamente antes de 

ser usadas. El empleo de glicerina y sorbitol, 

sin embargo, ha permitido la preparación de so­

lucion~s estables de fluoruro de estaño; en es­

tas soluciones se utilizan además, esencias di­

versas y colorantes para disimular el sabor me­

tálico, amargo y desagradable del fluoruro de -

estafio. 

;. Soluciones aciduladae (fosfatadas) de -

fluoruro (APF). 

Este producto puede ser obtenido en forma 

de soluciones o geles; ambas formas son estable~ 

y listas para usar, y contienen 1.23 % de iones 

fluoruo los cuales ee logran por lo general me­

diante el empleo de 2.0 % de fluoruro de sodio 

y 0.34 % de ácido fluorhídrico. A esto ee aña­

de 0;9s ~ de ácido foaf6rico, aunque pueden ut! 

lizarse otras varias fuentes de iones fosfato. 
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El pH final ae ajusta alrededor de 3.0. Los ge­

les contienen además agentes gelificantes (espe­

santes), esencias y colorantes. 

M~todoe de aplicación. 

Existen dos métodos principales para la - -

aplicación tópica de íluoruros; el uso de solu-­

cicnee y el de geles. 

Independientemente del sistema que se utili -
ce, el procedimiento debe ser precedido por una 

limpieza escrupulosa (con pómez u otro abraeivo 

adecuado) de las superficies de los dientes con 

el objeto de remover dep6sitoa superficiales y -

dejar una capa de esmalte reactiva para el fluo-

ruro. 

Los elementos necesarios para la aplicaci6n 

t6pica de fluoruros incluyen rollos de algod6n y 

sostenedores para é~tos, y, por supuesto, la eo­

luc16n t6pica. Despu~s de la limpieza y pulido 

de los dientes, ee colocan los rollos de algod6n 

con loe sostenedores, se secan loe dientes oon 

aire comprimido y la soluci6n de !luoruro se - -



- 161 -

aplica con hisopos de elgodón cuidando mantener 

las superficies húmedas con el fluoruro, mediB!l 

te repetidos toques con el hisopo, durante todo 

el tiempo que dura la aplicaci6n. Al final de 

este lapso se retiran los sostenedoreb y rollos 

de algodón, se per!Ili.te al paciente expectorar y 

se repite el proceso en el otro lado de la boca. 

Cuando se ha terminado la aplicación se le rec~ 

mienda al paciente que no come, beba ni se enjua 

gue la boca durante 30 minutos. 

Además de lae indicaciones generales dadas 

procedentemente, el adontólogo debe coneiderar 

loa puntos siguientes en relación con las dife­

rentes soluciones de fluoruro: 

Fluoruro de sodio, eoluci6n al 2 %. 

El procedimiento más comunmente empleado -

consiste en series de cuatro aplicaciones de 3 

a 5 minutos (promedio 4 minutos) cada una y con 

un intervalos entre una y otra de alrededor de 

4 a 5 días. Sólo la primera aplicación se pre­

cede con una limpieza de rigor (pues las si----
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guientee removerían el fluoruro provisto hasta 

entonces). Se recomienda que las series de apll 

caci6n se proporcionan a loe 3, 7, 10 y 13 años 

de vida para cubrir, respectivamente, la dent1-

ci6n primaria, los primeros molares e illcisivos 

permanentes, loa premolares y finalmente, la to­

talidad de la dentici6n permanente, excepto los 

terceros molares. Este procedimiento es práct1 

co para programas de salud pública, no lo es pa­

ra consultorios privados; en donde es preferible 

aplicar los fluoruros a intervalos más frecuen-­

tee, coincidiendo con las visitas regulares de -

los pacientes al consultorio, Bibby, por ejemplo, 

experimento con aplicaciones únicas separadas a 

intervalos de 3 a 4 meses, y hal16 que la efica­

cia del procedimien~o era la misma que la de las 

series de cuatro aplicaciones cada 3 años. 

La apl1caci6n a' edades definidas tiene una 

contraindicaci6n aún más seria y es que no cona! 

dera 1a época de erupci6n de los dientes más que 

de una manera general. 
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El 16gico corolario es que pera cada pa--­

ci ente 9 y cada gru1>0 de dientes, la aplicaci6n 

tópica debe comenzar lo más pronto posible des­

puás de la erupción (independien~emente de la -

edad del paciente). 

l!1loururo e e tanno so. 

El fluoruro de estaño ciebe ser aplicado d~ 

rante 4 minutos. La informaci6n aparecida no -

hace mucho tiempo de que periodos de aplicaci6n 

de 15 a 30 segundos producen los mismos resulta 

dos que los 4 minutos no ha sido justificada -­

adecuadamente, y, por lo tanto, debe descartar­

se por ahora. 

Las áplicacione~ deben repetirse con inte~ 

valos de 6 meses, aunque en algunos estudios se 

han utilizado intervalos de 12 meses. Estudios 

recientes sugieren que la eficacia de las apli­

caciones t6picas aumenta con su frecuencia, por 

lo cual deberían repetirse a intervalos de 6 me 

sea, por lo menos durante las edades de mayor -

suceptibilidad a la caries. Más alm, en aque--
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llos pacientes cuya actividad cariogénica es -­

muy acentuada, la frecuencia puede y debe incre 

mentarse hasta que el proceso sea puesto bajo -

control. En conoecuencia, intervalos de 1, 2 o 

' meses pueden ser perfe0tamente indicados para 

ciertos pacientes. 

Soluciones aciduladas de fosfato-fluoruro. 

La recomendaci6n má.s frecuente es la apl1-

oaci6n durante 4 minutos a in~ervalos de 6 me-­

ses. En algunos es la aplicación durante 4 :ni­

nutos a intervalos de 6 meses. En algunos eet~ 

dios clínicos se nan utilizado aplicaciones de 

l a 3 minutos a intervalos anuales; la informa­

ci6n derivada de éstos no es totalmente oonolu­

siva, por lo cual se sugiere por ahora no redu­

cir la duración de las aplic8ciones ni disminuir 

su frecuencia. Por e1 contrario, aplicaciones 

más asiduas pueden ser necesarias en pacientes 

con excesiva actividad cariogénica. 

La táonica para aplicar los geles acidula­

dos de íosfato-fluoruros en algo diferente, e -
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incluye el uso de una cubeta plástica donde se -

coloca el gel. Existen diferentes tipos de cuba 

tas, y el odontólogo debe elegir la que mejor se 

adapte a su paciente y le resulta más c6moda de 

utilizar. Una vez efectuada la limpieza y puli­

do de loe dientes, se le invita al paciente a en 

juagarse la boca y se secan los dientes con aire 

comprimido. Al mismo tiempo se carga la cubeta 

con el gel y se inserta sobre la totalidad de la 

arcada, manteniendolo durante loa 4 minutos de -

la aplicación. l:l proceso se repite luego en la 

arcada opuesta. Algunos tipos de cubetas son 

blandas, y pueden ser ajustadas sobre loe dien-­

tes para asegurar que el gel alcance todas las -

superficies de los dientes. Otros contienen una 

esponja en su interior; cuando se usan e8te tipo 

de cubetas, ae le pide al paciente que presione 

la cubeta con la arcada opuesta (;nordiendo auav.! 

mente} para escurrir al gel sobre los dientes. -

Existen también cubetas dobles -superiores e in­

feriores- que per,Jli ten trr1.tar toda la boca de 

una sola vez. 
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La frecuencia recomendada para la repeti-­

ción de lRs aplicaciones de geles es ce 6 meses; 

frecuencias mayores pueden ser necesRri~e para -

ciertos pacientes. 

Efectividad de las aplicaciones t6picas. 

Loe resultados de más de 100 estudios clinl 

coe de aplicaciones t6picas indican sin duda al­

guna que este método es una contribución signifi 

cativa a la prevenci6n parcial de la caries den­

tal. 

La evaluación objetiva de la informaci6n 

existente sobre aplicaciones t6picas permite ha­

cer las recomendaciones siguientes: 

1.- De los sistemas t6picos mencionados pr.! 

cedentemente, el fluoru.ro de Sodio ha resultado 

el menos activo. La reducción de caries ob:eni­

da con el uso de fluoruro estannoso y las solu-­

ciones o geles acidulados de fosfato fluoruro va 

r!a entre el 30 y 45 %, y es esencialmente la 

misma para ambos sistemas. La selecci6n de uno 

u otro está, pues, liberada a las preferencias -
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del odont6logo. 

2.- La infonnaci6n relativa a loe resulta­

dos de aplicaciones t6picas a niños que hayan -

nacido y residida en zonas donde las aguas tie­

nen fluoruro es escasa y, con frecuencia con--­

flictiva. Sin embargo, se sabe, que el fluoru­

ro de sodio es muy poco o nnda efectivo en es-­

tas circunstancias. Un par de artículos recia!! 

tes sugieren que las aplicaciones con fluoruros 

acidulados contribuyen a aumentar los benefi--­

cioa de la f'luoraci6n. Lo mismo ocurre con el 

uso del fluoruro de estaño, cuyos resultados 

son en cierta medida aditivos a los de la fluo­

raci6n. Los agentes a utilizar en ciudades con 

agua8 fluoradas son, pues, el fluoruro de esta­

flo o el A}'F. 

Froblemas y desventajas. 

El fluoruro de estaffo presenta alglmos pr~ 

blemae que contraindican su empleo en ciertos -

caeos. La reacci6n de los i6nes eetaf'ío con el 

e~malte ligeramente cariado da lugar a la form~ 
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ci6n de fluorfosfatos de estaño que son frecuen­

temente coloreados y producen una pigmentación -

parda o amarilla en el esmalte. Esto, por su--­

puesto, crea un problema estético que adquiere -

máxima magnitud cuando en lR región anterior de 

la boca existen márgenes defectuosos o lesiones 

que no se van a restaurar. Las soluciones de 

fluoruro de estai1o tienden 'también a colore.:ir 

las restauraciones de silicato y, conEecuenteme~ 

te, no deben de usarse en pacien~e~ que ti~nen -

estas restauraciones. 

Otro problema del fluoruro de estaño, que -

adquieren un carácter particular en los niños, -

es su sabor acentuadamente metálico, amargo y d~ 

sagradable. Mue nos odontopediatras han hallar.: o 

que el frauco reconocimiento al problema sabor, 

más el adecuado estímulo psicol6gico de los ni-­

ños, ea suficiente para superar es~e problema en 

la mayoría de los caeos. En caso üe no hauer 

aceptaci6n por parte de los niños, queda siempre 

·el recurso de utilizar el AFF. 
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Autoaplicaciones de fluoruro. 

Un procedimiento de aplicaci6n de fluoruro 

que ha despertsdo mucno inter~s en los últimos 

aftoe ea el de la autoapl1caci6n. La razón pria 

cipal <le este enfoque es la falta de suficiente 

mano de obra profesional y paraprofesional para 

atender loa requerimientos odontológicos de la 

poblaci6n, lo cual se refleja en el hecho de 

que sólo una tercera parte del público recibe -

atención adecuada. La proporción ea por cierto 

menor en los países en desarrollo. Entre los -

procedimientos ensayados figuran laa aplicacio­

nes de fluoruro en las escuelas, que son lleva­

das a cabo por los niños en sus propias bocas. 

En general, loe siguientes métodos de aplica--­

oi6n han sido ensayados con mayor o menor ~xi-­

to i enjuagatorios con soluciones de fi~-oruro,, 

cepillado con soluciones o geles de fluoruros, 

cepillado con pastas abrasivas y la aplioaci6n 

de geles de fluoruro mediante goteras bucales. 

Los resultados de e~toe estudios prueban que 

los enjuagatorios supervisados con una solución 
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al 0.2 ~ de fluoruro de sodio, espaciados sema-­

nal!!len te o quincenalmente, son un medio eficaz -

de prevenir la caries en niños. rambién pueden 

conbeguirae resultados positivos con soluciones 

más deluídas de fluoruro de sodio (0.05 ~), fluo 

ruro eeta..'Uloso o AJ!':E'. 

Existen pocas dudas de que, a medida que se 

descubran mejores agentes tópicos y técnicas de 

autoaplicaci6n, más perfeccionadas, este tipo de 

terapia se ha de convertir en el método preferi­

do de usar fluoruroe tópicos. 
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C A P I T O LO 7. 

PAST.AS D:i LilríPIEZ.A 

7.1.- Abrasivas. 

Desde el comienzo de la profesión, los - -

odont6logos han u"tilizado distintos ti:oos de --

mezclas abrasivas, por lo general sobre la base 

de pómez, para re:nover deµósi tos y pigmentacio-

nes de las superficies den~arias. Durante los 

últimos años las funciones de estos materiales 

nan sido expandidas 9.centuadamente, siguiendo -

por supuesto a un cambio pronunciado en su com­

posici6n. 

Funciones de las pa~tas de limpieza. 

Le.s iunciones más im;·ortantes de es"tas Pª.!?. 

tas son: 

1.- L.impieza o rerrioci6n de d.ep6si tos exóg~ 

·nos. 

2.- Pulido de los tejidos dentarios y re8-

taura.ciones. 

3.- .Remplazo del fluoruro re'!lovido de la -

s~perficie del es~2lte dur8nte los 

procedimientos de limpieza y pulido. 

Limpieza. 

La función primaria de las pastas abrasivas 
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continúa siendo la remoción de los dep6sitos ex6 

genos que se acumulan sobre la superficie denta­

ria. Estos dep6sitos consisten en tártaro y -

otras sustancias ca.lcificedas que pueden haber -

quedado después de un raspado dentario, así como 

varios tipos de pigments.ci6nes y películas orgá­

nicas. Existen tree razones para eliminar estos 

dep6sitos: en primer lugar, ~.unque el tártaro rio 

ea considerado un agente etio16gico primario de 

la enfermedad periodontal, no cabe duda de que -

es un excelente medio para la acumulaci6n de pla 

ca. En segundo término, pueden constituir un prg 

blema esté"tico para el paciente. Y, finalmente, 

para obtener el máximo resultado de las aplica-­

ciones t6pi'c~as de fluoruro. 

~ebido a la necesidad de producir niveles -

de limpieza y pulido adecuados en el mínimo de -

tiempo, la mayoría de las pastas existentes en -

el mercado contienen abrasivos más duros que el 

esmalte, por lo que aumenta la cantidad de esmal 

te removido durante la limpieza. En la Tabla 1 
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se muestra la relaci6n entre la dureze. de loa --

ab~asivo~ comunmente utilizados en pastas de li~ 

pieza y la abrasi5n del eemalte que diches paa-­

taa producen en el laboratorio. 

- Tabla I. 

Abrasivos (1) 

.Alúmina (Al2o3 ) 
Silicato de circonio 

(ZrSi04 ) 

Dureza (2) Abraci6n de 
(Escala de - esmalte (3) 

Mohs). (Unidades ar 
bi -crarias)7 

9 28-32 

7.5 20-24-

Di6xido de silicio (Si02 ) 7 18-22 

P6mez. 5-6 9-11 
.Argonita (Caco3) 3.5-4 3-4 
Calci1a (Caco3) 3 1-3 

l. Loa abrasivos fueron seleccionados de modo aue 
la distribución de tamañoa de sus partículas 
~uera.comparable en todos ellos. 

2. En esta esca.la la dureza del esmalte es entre 
5 y 5.5, la de la dentina 3.5 

3. La escala de abrasi6n fue calculada estimando 
para la abrasión producida por el polvo de la 
piedra p6mez un valor de 10. 

Pulido. 

Otra funci6n de las pastas abrasivas es el 

pulido de la superficie adamantina, aeí como de -
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las restauracionee dentarias. La capacidad de -

pulir ee un fen6meno físico asociado prímariamea 

te con las características del abrasivo. Una e~ 

finici6n gráfica de pulido sería la remoción de 

las rayaduraa profundas del esmalte y su reemplA 

zo por mayor número de rayadurae superficiales; 

cuanto más pequeñas y superficiales sean estas -

rayaduras, mayor eerá el grado aparente de puli­

do o lustre. 

Las razones que justifican la obtenci6n del 

mayor pulido posible son dos. En primer lugar, 

hay motivos estáticos y de bienestar. En segundo 

término hay cierta evidencie de que las superfi­

cies pulidas son menos suceptibles a la coloniz~ 

ci6n de bacterias y a la acumulaci6n de dep6si-­

toe ex6genos que las rugosas. 

Para que sea posible obtener un grado ade~ 

cuado de pulido en la menor cantidad de tiempo, 

la dureza de las partículas del abrasivo debe 

ser mayor a la del material que ae pule. 
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Reemplazo d~l fluoruro superficial. 

E.ri. virtud üe que contienen agentes abrasi ves 

más duros que el esmalte, lo cual obedece a la n_! 

cesidad de limpiar y pulir eficientemente, las 

pastas de limpieza producen la remoci6n de una P! 

quena cantidad del esmalte superficial. La remo­

ci6n equive.le a wios pocos micrones; el daño cau­

sado no tiene por lo tanto importancia clínica al 
guna. Sin embargo, la remoción de la capa super­

ficial del eemal te implice. la remoci6n de una pa_! 

te considerable de fluoruro que, como ae sabe, e~ 

tá concentrado en la capa superficial del esmal-­

te. Es más, esta capa superficial es la más re-­

aistente a la caries; su re~oci6n implica por - -

ello un aumento acentuado -1unque transitorio- de 

la suceptibilidad del dien~e a la caries. Parte 

de este incremento es contrabalanceado por el pr~ 

ceso de madura·::i6n que se inicia inmediatamente, 

y que consiste en la incorpora.ci6n al esmalte de 

diversos iones y compuestos de la saliva, entre -

ellos ~luoruros. Para compensar debido a cual--­

quier pérdida de resistencia remanente, algunos -
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autores preconizan el uso de pastas de limpieza 

!lucrada, en la esperanza de que éstas restitu-

yan ~l esmalte por lo menos la cantidad de fluo 

ruro que se pierde durante la abrasi6n. 

Composici6n de las pastas de limpiezas. 

Dentro de una gran va.riede.d, la ma.yor!a de 

las pastas tienen la composici6n genárica si--­

guientei 

.Abrasivos. 

Agua. 

Humectantee. 

Ligadoree. 

Misc~láneos (colo­
rantes, esencias, 
edulcor&ntea, -
1• buffers"). 
Agentes activos 

(fluoruro) 

% 

50-60 

10-20 

10-20 

O.l-L 5 
• 

0-10 

El abrasivo es el componente más importan­

te. Las pastas más simples son una mezcla de -

un abrasivo, como, por ejemplo, el polvo de la 
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piedra p6mez, y agua, mezclados hasta obtener la 

consistencia deseada inmediatamente antes de su 

uso. Los abrasivos utilizados con mayor fre--­

cuencia con el p6mez, el silicio y el silicato -

de circonio. El agua se emplea para proveer la 

consistencia buscada y disolver el componente a~ 

tivo. Los humectantes tienen la doble finalidad 

de evi~ar que la pasta se seque mientras se le -

usa y de mantener la estabilida.d química del in­

grediente activo. Los humectantes más corrien-­

tes son la glicerina, sorbitol y propilenglicol. 

Los ligadores impiden que los componentes l!qui­

doe y s61idos de la pasta se sepa~en. 

Varios tipos de gomas naturales y sintéti-­

cas, aei como derivados de celulosa, como la me­

tilcelulosa o etilcelulosa, figuran entre los li 

gadores más usados. :E1inalmente se suelen utili­

zar colorantes, esencias y agentes adulcorante8 

para mejorar la aceptación de los productos por 

parte de loa pacientes. 

T~cnica de limpieza. 
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El procedimiento a usar debe ser cistemáti­

oo de modo tal que la limpieza alcance todas las 

superficies dentarias. Deben usarse instrumen­

tos manuales, junto con apar~tos electromecáni-­

coe (cono el Cavitron o reruovedor ultras6nico <le 

tártaro) para renover los dep6sitos de tártaro y 

otros materialeb simil~res, tanto subgingivalme~ 

te como aupragingivalmente. Una vez realizado -

esto se aplican la pasta de limpieza con una ta­

cita de goma a todas las superficies accesibles, 

hasta que se logre la remoción de los dep6sitos 

y pigmentaciones remanentes, más el pulido de 

los dien~ea y restauraciones. Para limpiar las 

caras oclusales puede ser preferible usar un ce­

pillo de nylon montado en el torno en lugar de -

la tacita de goma. Pnra limpiar las superficies 

proximales debe utilizarse hilo dental no encer~ 

do, la cual se hnce pasar entre los dientes - -­

arrastrando la pasta con ál. 

DENTRIFICOS. 

Los dentífricos son preparaciones destinadas 
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a ayudar a los cepillos de dientes en la remo-­

ci6n de residuos bucales. Existen en una varie 

dad de formas; pastas, polvos, l!~uidos y blo--

ques. 

Durante varios años se usaron materiales -

que posteriormente fueron hallados perniciosos 

para la salud, incluyendo minerales excesivame~ 

te abrasivos, minerales de plo~o y ácidos sulfú 

rico y acético. A medida que la necesidad de -

dentr!ficos más eficases y seguros se fué ha--­

ciendo más y más manifiesta, se fueron desarro­

llando distintos programas de investigaci6n que 

dieron por resultado los dentífricos actuales y 

la creaci6n de una industria sumamente import~ 

te. 

Las funciones de un dentr!fico moderno in­

cluyen; 

l. Limpieza y pulido de las superficies den 

tales accesibles. 

2. Disminuci6n de la incidencia de caries. 

;. Proooci6n de la salud ging1val y perio-
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don¡¡al. 

4. Control de los olores b~cales y su~i~is­

tro de una sensaci6n de li~pieza bucal. 

Componentes de los dentífricos. 

Aunque la composición individual de difereE 

tes dentífricos varía acentuadamente, sus compo­

nentes pueden agruparse en siete categorí2s. 

1. Abraoivos. 

2. Agua. 

3. Humectantes. 

4. Ligadores. 

5. Detergentes. 

6. Agentes terapéuticos. 
( fluoruro) 

1. Ingredientes varios, 
{colorantes, e sen--
cías, edulcorantes, 
etc.). 

~~ 
32-50 

20-30 

20-30 

2-3 

3-6 

0-1 

2-5 

¿Que dentífrico se puede recomendar?. 

Para p<rder aconsejar el dentífrico más ade­

cuado para cada paciente, el odont6logo debe lla­

cer una evaluación de la condici6n clínica del -
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individuo y de sus necesidades personales en té,!: 

minos de higiene bucal, es decir, limpieza, puli 

do, prevenci6n de caries, etcétera. Estos reque 

rimientos varían por supuesto de paciente a pa-­

cien te, lo cual no hay un dentífrico dado que 

sea ideal para todo el mundo. 

La tabla II presen"ta las características más 

importantes de tres pastas dentífricas más usadas 

en México. Los valores correspondientes a lim-­

pieza, pulido y potencial abrasivo están basados 

en pruebas de laboratorio por falta de estudios -

clínicos adecuados. 

En el mercado existe un dentífrico cuya fin~ 

lidad ea disminuir la sensibilidad dentinaria; el 

es el sensodyn, cuyo principio activo es el cloru 

ro de estroncio, el cual no ha sido reconocido 

por el Council on Therapeutica de la American .IJe~ 

tal Association. (ADA). 



Marcas 

Creat. 

Colgate 
M:t'P 

Ultra Bite 

Fluoruro 

SÍ ( SnJ?2 ) 

S ! (Na2PO-,F) 

No 

.Aprobado 
contra 11l 
caries por 

la AüA. 

SÍ 

SÍ 

No 

' L., mpieza: Capacidad Potencial 
de pulir abrasivo 

Mediocre Mediocre Alto 

Medioore Pobre .Alto 

1-' 
ro 

Mediocre Pobre Moderado. 
1\) 
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C A P I T U L O 8 

PRINCIPIOS D~ NU~RICION 

Estado nutricional. 

La nutrici6n se refiere a la coopleja rela­

ci6n entre el estado de salud general del 9acie!! 

te ~ la ingest16n, digesti6n y asimilaci6n de -­

substancias nutritivas. nLa deficiencia nutricio 
~ 

nal. connota un estado nutricional inadecuado de 

los tejidos". La malnutrici6n puede ser conee~ 

cuencia de la 1ngesti6n excesiva de alimentos y 

equilibrio inadecuado de loa alimentos, as! cono 

de una insuficiencia de alimentos. 

Las deficiencia nutricionales pueden ser: -

1) primaria, a causa de una insuficiencia mani-­

fieeta de alimentos o 2) secundaria (condiciona­

da), como consecuencia de estados orgánicos que 

interfieren la ingesti6n, traneporte, asimila~­

ci6n celular o utilización de elementos nutricio 

nales esenciales, en presencia de una ingestión 

adecuada de alimentos. 

Diagnóstico de deficiencia nutricional. 

Un diagnóstico nutricional se basa en cinco 
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formes de estudio. 

l. HISTORIA MEDIO..'\. Y SOCIAL. Las molestias 

comunes de los pacien~es con alteraciones nutri­

cionales incluyen debilidad general, fatiga cr6-

n1ca, p~rdida del apetito, encías sangrantes do­

loridas, dolor de boca, lengua y boca, diarrea, 

nerviosidad cr6nica, confusi6n, pérdida de la m!, 

moria, fotofobia, pdrdida de la destreza manual, 

entumecimiento, dolores en las piernas y erup--­

ciones en la piel. 

Hay que prestar atenci6n a las afecciones -

que pudieran llevar a deficiencias nutriciona1es 

secundarias, como l9a que sigue: 

A. Trastornos gastrointestinales que perju­

dican la digestión y absorci6n de nutrientes. 

B. Interferencia de la uti1izaci6n de ali-­

mentas, que se presenta como una característica 

de determinadas enfermedades, como diabetes, di,! 

fuci6n suprarrenal, cirrosis hepática, etc4tera. 

c. Aumento de la exoreci6n, como en la poli!!, 

ria de la diabetes o ~iebre. 
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D. Factores que aumentan la necesidad nutri 

cional, co~o el hipertiroidismo, periodos de ma­

yor crecimiento, lactancia, ejercicios físicos, 

etc. 

2. HISTORI.A DE LA DIETA. La historia de la 

dieta proporciona informaci6n referente a las 

prácticas dietéticas haoituales del paciente y -

debe incluir preguntas respecto a lo siguiente: 

- Tiempo que se ha seguido esta dieta. 

- Antecedentes de una dieta en especial, su 

tipo y duraci6n. 

- Uso de vitaminas u otros complementos de 

la alimentaci6n. 

- Regularidad de las comidas. 

- Gustos, rechazos e idiosincrasias. 

- Condiciones de vida. 

- Nivel econ6mico y educacional. 

Una vez obtenida la información deseada, se 

entrega al paciente un diario de alimentaci6n, -

en el cual registrará su ingesti6n diaria de ali 

mantos, por lo menos durante cinco días consecu-
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tivoa que incluyan el fin de semana. Se valora -

si la Jieta es adecuada mediante la transposi--­

ci 6n de la información del diario de alimenta--­

ci6n en cuatro grupos básicos de alimentos~ 1) -

leche, 2) carne, 3) verduras y frutas y 5) pan y 

cereales. El grupo ae la leche (leche, queso) -

provee proteínas, calcio, riboflavina, vitamina 

A y otros nutrientes; el grupo carne fundamenta,! 

mente proporciona proteínas, vita:ninas del com-­

plejo B, hierro entre otros; el grupo verduras y 

frutas provee la mayor parte de vita::ninas A y e, 

as! como otros minerales y vitaminas; el grupo -

pan y cereales aporta vi tar:iinas del complejo B, 

hierro, proteínas y carbohidratos. Hay que man­

tener en un mínimo los alimentos que proporcio-­

nan solamente caloría~, coCTo el azucar y produc­

tos de ella. Lo mismo es válido para las gra--­

sas, porque por lo general ya están contenidas -

en los grupos leche y carne. 

3. EXAMEN CLINICO. Los hallazgos clínicos 

identificados con deficiencias nutricionale~ es-
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pecíficas se presentan en el cuadro l. 

4. PlWE.i3A:J DE LABOR.ATO.H.IO. 

5. PRu~BA TERAPEUTICA. 

Dieta y fonnaci6n de placa. 

La placa dentaria no es un residuo de los -

alimentos, y la velocidad de formaci6n de la pl~ 

ca no está relacionada con la cantidad de ali.me~ 

toa consumido e. Algunos investigadoref:l opinan qa 

que ni la presencia. o ausencia de alimentos en -

la cavidad bucal, ni la írecLtencia de las comi-­

das afectan al desarrollo de la placa. Otros i!! 

forman que la pla.ca disminuye cuaudo los pacien­

tee son alimentado::; mediante sonda estomacal. La 

placa se forma con mayor rapidez durante el sue­

ño, cuando no se ingieren alimentos, que después 

de las comidas. Ello puede ser a causa de la - -

acci6n mecánica de los alimentos y el mayor flu­

jo salival durante la col!lida, que impiC.en la far 

maci6n de placa. La consistencia de la die~a 

afecta a la velocidad de formación de la placa. 
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Esta se forma con rapidez en dietas blanda~, miel! 

tras que en dietas duras re~ardan su acumulación. 

Cuadro I. Hallazgos clínicoB relacionados con de­
ficiencias nutricionales. 

Sistema~ Hallazgos clínicos Deficiencia que 
Sugiere. 

General. P~rdida de peso 
Poca estatura 
Palidez. 

Ojos 

Boca 

Esquele­
to. 

.Anorexia 
Debilidad y fatiea• 
Dermatitis (pelagro-

sa). 
Intertrigo 
Xerosis 
niperqueratosia de 

folículo piloso. 
Acné 
Nictalopía o cegue-

ra nocturna.. 
Xeroftalmía 
Fotofobia. 
Manchas de Bitot 
Inyecci6n vascular -

de la conjuntiva y 
esclerótica. 

Queilosis angular 
Glositis rojo escar­
lata. 
Liquen plano. 
Leucoplaeia. 
Gingivitis escorbú­
tica. 
De1'ormaciones raquí­
ticas. 

Neuromu~ Calambres ~usculares 
cular. Parestesia. 

Carbahidrntos, era 
sas y proteínas. = 
Hierro, ácido f6li 
co, Bl2, Ca,P. -
~Viarnina., niacina 
Calorías, complejo 

B. 
Nie.cina 
Hiboflavina. 
Vitamina A. 

Vitamina .A 

Vitamina .A 
Vitamina A 
Riboflavina, Vita-

mina A. 

Ribofla.vina. 
Riboflavina. 

lfiacina. 
Complejo B. 
Complejo B. 

Acido asc6rbico. 

Vitamina D, calcio 
y P. 

Ti amina. 
Ti0mina. 



~ 189 -

+ Diferentes tipos de deficiencias pueden pr~ 

ducir hallazgos clínicos comparables. 
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C .A P I T U L O 9 

S~LLALQ.filio OCLUSALJ.;S 

liecesidad a.ctual y antecedentes hist6ricos. 

Si las distintas superficies ~ue componen -

la corona de un diente se estudian sepl'.rad&mente 

con respecto al éxito de las medidas preventiva~ 

disponibles en la actualidad, la superficie ocl~ 

sal está sin duda en una si tuQ.ción desventajosa. 

Compárese, por ejemple, la reducci6n de caries -

de más del 80% que la fluoraci6n provee a incis.!, 

vos y caninos con la. de menoe del 50% que se ob­

serva en lEls caries oclusa.les de los molares. 

Afiadase a esto de que todas las caries, la oclu­

sel es la más frecuente. 

Con el transcurso del tiempo, la profesi6n 

odontológica ha intentado diferentes procedimien 

tos pura limitar los efectos deletéreos de la e~ 

ries dental sobre las superficies oclusales, ca­

si siempre mediante el aislamiento de los surcos 

y fisuras del medio bucal agresivo. Hace más de 

50 afioe, por ejemplo, Hyatt propuso el m~todo co 

nocido con el nomore de odontotom!a oclusal pre-
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ve~tiva. Consiste en la preparaci6n de una cav! 

dad superficial y la 1nserci6n de una obturación, 

y no cabe duda de que el enfoque debería reducir 

aoentuadamente el riesgo ulterior de caries de -

dientes as! tratados. Sin embargo, el m~todo 

fu' objeto de acérrimas cr!ticae por recomendar 

la remoción de tejido dentario aparentemente ea-

no. 

Bodeck.er propuso varios años más tarde un -

enfoque bastante parecido, consistente en el re­

modelado de fosas y fisuras oclusalea, hasta - -

transformarlos en depresiones no retentivas que 

acumularían mucho ~enos residuos alimenticios. -

La t~cnioa se completaba dsellando" la base de -

la depres16n con cemento de fosfato de cinc o C,2. 

bre. 

Otros autores trataron de a.islar las partes 

euceptibles de las caras oclusales por medios 

químicos. ~éto evita, por supuesto, la elimina-­

ci6n de tejido dentario. Entre los compuestos -

qu:!micos utilizados para formar una "barrera im-
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permeableM sobre los dientes pueden mencionarse 

el nitrato de plata y las combinaciones de clo­

ruro de cinc y ferrocianuro de potasio. En ge­

neral, los resul.tadoa de estoe procedimientos -

no eon muy a~entadores. 

Tambi6n se intentaron m~todos a base de re -
sinas líquidas, pero loe resu1 ta.dos no fueron -

muy alentadores debido a la deficiencia que da­

ba este material en el sellado. Se intent6 en­

tonces una segunda línea dé 1nvestigac16n,. con­

sistente en la modifioac16n de la euperticie 

adamanrina con el objeto de elevar la· retención 

de la resina. Esta línea resultó mucho más fru~ 

t!fera, y trajo como resultado el desarrollo de 

m'todos de d1eoluci6n superficial del esmalte -

con ácidos como pretratamiento previo a la in-­

serci6n de las resinas. Buonocore condujo enea -
yoe con ácido !oef6rico al 85% ~ combinaciqnee 

de ácido oxálico con fosfomolibdano, y hall6 

que el tratamiento incrementaba la retenci6n de 

materiales acr!licos aplicados sobre el esmalte. 

Las razones del aumento de la retención, segdn 
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Buonocore seria: 

-

l. El aumento de la supe r.t'i cie de esmalte 

que entra en contacto con la resina de 

bido a la disolución. 

2. La exposici6n de los componen~es orgáni 

coa del esmalte, los cuales serían - -

puestos en condiciones de reaccionar -

con la re sína. 

3. La formación de una nueva fase, por - -

ejemplo oxalato de calcio, a la cual -

se le adheriría la resina acrílica. 

4. La remoci6n de capas del esmalte itvie-­

jas", relativamente no reactivas, con 

la consiguien~e exposición de superfi­

cies más frescas y reactivas y, por lo 

tanto, más aptas para participar en el 

proceso de adhesión. 

5. La presencia en la superficie del esmal 

te de una capa de grupos fosfato alta­

mente polarizados, derivados del ácido 

utilizado para la disolución. 
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Con el transcurso del tiempo, los esfuerzos 

de los investigadores se han concentrado en tres 

sistemas principales de resinas selladoras: Loe 

cianoacrilatoa, los poliuretanos, y las combina­

ciones de bia!enol A y me~acrilato de gricilido. 

Hiatoricamente, los cianoacrilatos fueron los 

primeros selladores relativamente exitosos, pero 

su dificultad en el manejo de áste ha traído ap~ 

reado el abandono de su uso clínico • 

.Ml:Stodo de aplicaci6n. 

A. Selecci6n de los dientes a tratar. 

Aunque esto no sea siempre aparente, lo 

cierto ea que la mayor!a de loa investigadores -

que han realizado estudios sobre los selladores 

han seleccionado para su estudio molares y prem,2_ 

lares, tanto primarios corno permanentes, q_ue tu­

viersn fosas y fisuras relativamente profwidas y 

bien definidos. La exclusi6n de piezas que no -

se ajustaran a estas características radica en -

que aqu~llas tienen poca suceptibilidad a la ca­

ries y además no ofrecen tan buena retención a -
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los selladores oomo los dientes seleccionados. 

B. Aplicaci6n de Nuva-Seal. 

Cuando loe molares van a ser sellados deben 

ser limpiados escrupulosamente con cepillos rot!! 

torios y una pasta abrasiva sobre la base de pi!!, 

dra p6mez u otra similar. Después de que el pa­

ciente se enjuag8, loa dientes se aislan con ro­

llos de algod6n -aunque muchos odont6logos pre-­

!ieren el uso del dique de goma- y ee secan con 

aire comprimido. A continuación se aplica una o 

dos gotas de una soluci6n sobre la base de ácido 

fosf6rico al 50% y de 6xido de cinc al 7% sobre 

las fisuras a tratar, y se les deja actuar duran, 

te 60 segundos. La ·aplicnci6n se realiza con 

una bolita de algod6n, la cual se pasa suavemen­

sobre la superficie a sellar con el objeto de as~ 

gurar la uniformidad de su distribución. .Des--­

pu~s se re~ueve la eoluci6n de ácido con la je-­

ringa de agua, lavando la cara oclusal de 10 a -

15 segundos. Si el paciente tiene colocado el -

dique de goma se debe utilizar una aspiradora; -

sino el enfermo se enjuaga otra vez, se colocan 
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nuevos rollos de algod6n y se seca con aire com­

primido. Se debe evitar la conta~inaci6n del 

ácido con la saliva, ya que se toma el riesgo de 

que la retenci6n del sellador se reduzca consid~ 

rablemente. Si los procedimientos mencionados -

han sido efectuados en forma adecuada, la super­

ficie a sellar debe tener Wl aspecto mate satina 

do y uniforme. Se aplica entonces el sellador, 

que consiste en una mezcla de tres partes de bi~ 

fenos A y metacrilato de glicidilo, y una de mo­

n6mero de metacrilato de metil (los cuales ya 

vienen premezclados) con una gota del cataliza-­

dor. La resina es un líquido viscoso que debe -

ser aplicado con un pincelito de pelo de came--­

llo, el qué se golpet~a repetidrunente sobre la -

fisura para evitar la formaci6n de burbujas de -

aire. Una vez que la aplicaci6n ha concluido 

-conviene efectuarla por cuadrantes en caso de -

aplicaciones múltiples- la resina se polimeriza 

exponiéndola durante 20 a 30 segundos a la luz -

ultravioleta producida por un generador ad boc -

(Nuva-Lite). La superficie del sellador debe ser 
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examinada con el fin de verificar que no haya f~ 

llas, porosidades o burbujas. Si se encuentra -

algún defecto, éste puede ser reparado ail.adiendo 

y polimerizando más sellador. Al finalizar debe 

limpiarse la superficie de la resina con una bo­

lita de algodón con el objeto de remover cual--­

quier remanente de sellador no polimerizado. 

c. Aplicaci6n de Epoxylite 9075. 

El procedimiento es en muchos aspectos aim!, 

lares al del Nuva-Seal. Los dientes deben ser -

aislados despu~s de haberlos lim~iado con pasta 

de pómez. A continuación ee apliqa la soluci6n 

limpiadora proporcionada con el material, la - -

cual ea una soluci6n de ácido fosf6rico. 

La aplicaci6n ae efectúa con bolita de algo 

d6n, y se deja que el liquido actúe sobre la fi­

sura durante 30 segundos (60 segundos si el pa-­

ciente ha sido sometido a aplicaciones t6picaa -

de fluoruro). Se limpia entonces el ácido con -

la jeringa de agua, se seca, y se observa la ap~ 
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riencia del esmalte tratado; si el tejido está -

todavía 1ustroeo se vuelve a aplicar la suatan-­

cia limpiadora hasta un máximo de tiempo de exp.2. 

s1ci6n del esmalte a aquélla de 2 minutos. A 

posterior! del lavado con agua, se aísla de nue­

vo y se seca durante 10 a 15 segundos con aire -

comprimido, se aplica la eoluci6n acondicionado­

ra (primer) con wia bolita de algodón, y se la -

seca con una corriente suave de aire durante 2 

minutos. Ee~e paso es esencial para asegurar la 

correcta adherencia del material. A continua--­

ci6n ee aplica la resina base (A), con u.na boli­

ta de algodón, seguida por la aplicación, medi~ 

te otra bolita de al.god6n, de la resina catal:!ti 

ca (B). Deepuás de dejar que los componentes 

del sellador reaccionen durante 2 minutos, se r!_ 

mueve todo el exceso de resina no polímerizada, 

y se limpia la superficie con agua, El sellador 

ee polim.eriza suficientemente en 15 minutos como 

para resistir la masticaci6n. A la hora de la -

instalaci6n, la polimerizaci6n alcanza un 90%, y 

es total a las 24 horas. 
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En general, loe selladores actuales recién 

adquieren su dureza to~al al cabo de varias ho­

ras. Esto indica, que cualquier ajuste oclueal 

que sea necesario como consecuencia de estoa 

productos se debe efectuar automáticamente por 

medio de la rápida abrasión de los excesos du-~ 

rante la masticación. 
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O A P I T U L O 10 

.tr!.AL OCLUSION 

Objetivos. 

Los objetivos de este capítulo son 1a crea­

ci6n de una conciencia sobre la oclusión, un in-

. ter~s en la materia que estimule al odont6logo a 

aprender cuanto pueda sobre el tema, y aplicar -

dicho conocimiento en forma rutinaria y sistemá­

tica. Pero no necesariamente para tratar la ma­

loclusi6n -que con frecuencia debe ser atendida 

por un especialista-; sino para saber detectar -

precozmente los riesgos de desviaciones de loe -

patronea normales de la oclusión y poder tomar -

los recaudos apropiados en el momento más oport!!_ 

no. 

Quizás el primer signo de la aparici6n de -

esta conciencia oclusal será el reconocimiento 

por parte de la profesi6n de que es tan import8;!! 

te examinar al paciente con la boca abierta como 

cuando la cierra. 

Control de 1a maloclusi6n. 

La maloclusi6n ocupa el tercer lugar des---
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puáe de la caries y la enfennedad periodontal -

con respecto al n{unero de personas afectadas. G~ 

lagan afirma que el 20 % de los. niiloa de los Es­

tados Unidos tienen maloclusiones severas, y que 

en otro 60 % aqu~llas tienen la magnitud suficie~ 

te como para requerir algún grado de correcci6n. 

No todos los autores están de acuerdo con estas 

cifras, lo cual no es de extrañar debido a la d!, 

ficultad de precisar loe límites exactos entre -

oclusi6n normal y anormal, y la aún mayor de ~va 

luar la gravedad de las maloclusiones. Sea como 

fuere, lo cierto es que incluso las estimaciones 

más conservadoras aceptan que el 20 % al 30 % de 

los nortea~ericanos tienen maloclusiones que ne­

cesitan tratamiento. ¿cuáles son las poaibilida 

des de que estas malocilusionee pudieran haber si 

do prevenidas?. La respuesta a esta pregunta no 

ea fácil por la simple raz6n de que las maloclu­

siones m&s frecuentes son de origen gen~~ico. 

liasta que llegue el momento -ai ea que alguna 

vez llega- en que la manipulación bioquímica de 

la maquinaria gen~tica sea posible y permisible, 
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1ae maloclusionee gen~ticaa no se prevendrán. La 

mayoría de estas maloclusiones son causadas por 

la desarmonía entre el tamaño de los dientes y -

la cantidad de arcada 6sea disponible para acomo 

darlos en alineamíen~os est~tica y funcionalmen­

te aceptables. Tanto óientes con diámetros me-­

siodistalee mayores que lo corriente, como dien­

tes de tamaño promedio en bases óseas deficita~ 

rias, darán por resultado apiñamiento dentario, 

dientes rotados o malpuestos o relaciones inter­

dentariaa incorrectas; en una palabra, maloclu-­

s16n. 

Ea importante que el odont6logo reconozca en 

estos casos la maloclusi6n es simplemente un sín­

toma del problema más básico de desarrnonia entru 

las os.sea 6aea.s maxilares y la longitud de loe -

arcos dentarios. resde que los dos componentes -

del problema -masa 6sea y tamaño dentario- son d~ 

terminados gen~ticamente, los inten'tos de resol­

ver la situnci6n tratando las manifestaciones 

aparentes de la malocluai6n y no sus causas rea-
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les, están condenados al fracaso. Estos casos -

necesitan tra~amiento correctivo y no preventi-­

vo, y lo más conveniente suele eer referirlos al 

especialista. Antes de intentar una correcci6n 

es indispensable obtener un diagnóstico preciso 

de la condición. Su logro implica odontología -

preventiva de lo más genuina, por cuanto todo 

trata.miento no indicado va a provocar incuestio­

nablemente más daños que beneficios. 

Por supuesto que no todas las maloclusiones 

son de origen genético, tal como lo de~uestra la 

presencia de ~atas en nifios que poseen una cons­

ti tuci6n genética adecuada, por lo oenos en lo -

que se refiere a la oclusión. Lo que ocurre en 

estos caso~ es que el·potencial genético es blo­

queado durante algún momento del desarrollo por 

la interpos1ci6n de factores ambientales que le 

impiden expresarse plena y armoniosamente. Es-­

tos factores ambientales de malocluai6n pueden y 

deben ser prevenidos. El primer paso para lo--­

grarlo es aprender a reconocerlos. 
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Para poder estar en guardia e identificar a 

tiempo la acc16n de factores potenciales de mal­

oclusi6n, el odont6logo debe estar al tanto de -

laa características de las oclusiones aceptables 

a distintas edades, y de los patrones admisibles 

de desarrollo y crecimiento de la ocluei6n. 

Clasificación de las relaciones patol6gicas. 

Esta clasificaci6n está basada en las inve~ 

tigaciones de Morris que describe cinco clases -

de posiciones mandibulares patol6gicas; 

Clase I. 

Relaci6n protrueiva. 

En esta relaci6n lo más común es encontrar 

una interferencia oclusal y unilateral. Son ra­

ras las interferencias bilaterales. Cuando ocu­

rre el desplazamiento protrusivo por interferen­

cia oclusal, las más de las veces la mandíbula ea 

desviada hacia un lado por el contacto indebido 

de cúspides, ya sea del mismo lado de la interf,!. 

rencia o del lado opuesto. No ea difícil apre-­

ciar que en estas clases I, se traumatizan los -
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dientes anteriores superiores e inferiores del -

lado opuesto al de la interferencia. Se llama a 

este fen6meno nmanifestaci6n diagonal de ainto-­

mas". Este movimiento patológico afecta también 

ambos c6ndilos de las articulaciones. 

Clase II. 

Relac16n retrusiva. 

Lo m~s común en esta relaci6n, es encontrar 

una interferencia oclusal unilateral. 

El caso más repetido es cuando las crestas 

marginales mesiales de las cúspides de un tercer 

molar ini'erior hs.cen una interferencia con las -

crestas distales marginales de las cúspides del 

segundo molar superior, lo que hace que la mand.f. 

bula sea guiada distalmente y loa c6ndiloe son -

forzados a otra posición. Cuando esta situaci6n 

se incia, el paciente tiene una eensaci6n propi.2. 

ceptiva de incor.iodidad que le es difícil expli-­

car. ~ambi~n encontramos chasquidos articulares. 

Claro está, .que tipoe de interferencias ocluea-­

lea pueden ocasionar la clase II. 
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Clase III. 

Relaci6n vertical aumentada. 

Esta relaci6n está generalmente ocasionada 

por una sobreobtura.ci6n oclusal unilateral. 

Otro factor que provoca una relaci6n verti­

cal aumen~ada consiste en denticiones con contac 

to oclusal bila~eral s6lo en el segundo y tercer 

~alares. ~or lo que menos dientes funcionan en 

la masticaci6n y por lo tanto, ésta se efectúa -

incorrectamente. 

Clase IV. 

Relaciones latero-protusivas por Oclusi6n -

Cruzada. 

En ésta relaci6n patol6gica encontramos que 

la mandíbula es desviada hacia la derecha o ha-­

cia la izquierda cuando el paciente cierra en 

oclusi6n céntrica. Se presenta en sujetos que -

tienen una oclusión cruzada en uno o más pares -

de dientes, ya sea en la regi6n canina, premolar 

o molar. Al ir a cerrar, las cúspi~es vestibule 

res antag6nicas se chocan guiando a la mandíbula 
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hacia una posici6n lateral y a veces protrusiva 

hasta que se logra la oclusi6n total. Esto in­

fiere un esfuerzo muscular conti.nuado y un esta 

do de alerta del sistema neuromuscular, con las 

consecuencias patol6gicas conducentes en los -­

dientes y ·articulaciones. 

Clase V. 

Relaci6n vertical disminuida. 

EBta condici6n pa~ológica puede ser causa­

da por la pérdida y falta de dientes posterio-­

res, por desgaste oclusal excesivo en toda la -

dentición o por erupción parcial de la denti--­

ci6n permanente. 

Esta reducci6n de la vertical puede ser uni 

laternl o bilateral. La masticación unilateral 

puede ocasionar una desviación del cóndilo he.-­

cia atrás y hacia la línea media del lado donde 

no existen dientes, debido a la contracci6n mus­

cular sin apoyo dentario. 

Cuando eet0.I!loa en presencia de una oclusión 
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patol6gica., se entiende q_ue los cóndilos no gua.E 

dHn una posici6r. adecuacia en sus cavidades gle--

noió.eas. 1-'or lo tanto, lé. s excursiones la 1:Jera--

les, lateroprotrusi VéiS y protrusi vas no seguirán 

un trayecto ciefinido y serán anárquicas. La re­

laci6n céntrica es la base desde la cu&l ceben -

hacerse todos los movimien~o8 excéntricos. Una 

oclusi6n incorrecta, p&~ol6gicd o de convenien-­

cia habitual causará s6lo movimientos excé~tri--

cos incorrectos; esta desorganización irá seguí-

da de la formaci6n de interferencias oclusales -

laterales y protrusivas que depreciarán r.iás al -

sistema gnático (+). 

(.,.) . Es un sistema que está constituído por- CU.f1: 
tro elementos independientes que son~ l). 
Dientes, 2). :Periodonto, 3) • .Articula.cio­
nee temporomandibulares 1 y 4). Sistema 
neuro;:nuscular. 
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e o ¡; e 1 u 3 I o N E s • 

La caries dental está anplia.mente de ter ü­

nada, &fecta aprox:::.nwdamente a un 98 50 de la P.2 

blaci6n, la cual s6lo el 45 % solicita atenci6n 

dental sistémica. La cari~s se observa en to-­

das las edades, amuos sexos y todas las claees 

económicas. El ?roblema de la caries se ve más 

complicado por factores talas como la dieta y -

hábitos personales del paciente, así como la su 

ceptib~lidad a ella. 

J.. la caríes se deben la mayoría de las ex­

tracciones den1iarias hasi;a aproximadamente los 

35 ailos de edad, des_r;ués de lo cual la enferme­

dad periodontal se convierte en la causa más im 

portante. Alrededor del 60 a 70 % de los dien­

tes perdidos en México después de los 35 arl.os, 

es por cuuba de enfermedad periodontal, 11 ;Jero -

la enfermedad no es una enfer:nedad í'unda!nental­

mente de adultos". 

La higiene bucal insuficiente, puesto que 

conduce a la acumulaci6n de placa, materia alba 

-
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y cálculos, es el :actor mfts i~portante aue in-­

fluye en la irecuencia y gr&vedad de la enferme-­

dad gingival y periodontal. 

Por lo tanto la ~mportancia de los métodos 

preventivos dentales es cada vez ~ayor, cono lo 

es también, la necesidad de responsgoilizar tan­

to al odont6logo como al paciente, de comoati~ -

desde an-ces de su inicio, los males bucales que 

afectan a la mayoría de la población del país. 

Hacer conciencia en el sen~ido de preocupa~ 

se por nuestra dentadura, es l~presindible para 

nuestro país, aún más, cuando la desnutrición in 

vade a la mayoría de la población mexicana. 

Es también de suma importancia la elabora-­

ci6n de una campaíía a nivel nacional, en la que 

se plantee la necesidad de la medicina preventi­

va, no a6lo a nivel rle clínicas, sino apoyad3 en 

los :medios de comunicaci6n esta~ales, orientados 

por las instituciones de salud gubern8I!lentales. 
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