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INTRDOUCGION 

La enfermedad parodantal es une de la m~B comunes-

conocida por el hombre. Na solamente es encontrada ampli~ 

mente distribuida a trev's del mundo sino que existen -

baetantea pruebae que datan desde tiempos de la prehistE_ 

ria y que seHalan que ha sido un azote antigua y constan, 

te pera el hombre. 

La patog&nesis esencial de la enfermedad na est6 -· 

bien comprendlde, por lo tanto el tratamiento aún deb~ 

r& ser instituido con una base principalmente local.Den

tro de estas limitaciones, sin embarga, se han logrado -

adelantos tanta en la prevenci6n como en el tratamiento. 

La clave de este problema es la prevenc16n. En cuaJ.. 

quier enfermedad, tal como la parodontal cr6nica destru.=, 

tiva en la que loa tejidas afectados reaccionan a la pl.! 

ca y e otros factores irritantes, le clave de le preven

c16n eetriba en la eliminaci6n de la placa, lo que debe

realizarse diariamente en forma indefinida. 
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Los objetivos de la terapéutica parodantal pueden-

consolidarse en un gran objetivo principal; Ia pe~manen

cia ~e la dent1ci6n en estado de salud a trav~s de tcda

la vida del individuo. 

En un área de la odantalag!a tan relacionada can V_!! 

riables 'y sujeta a tantas influencias como lo es el par.2 

dento, la terap~utica puede convertirse en una serie CD.!!!, 

plicada de procedimientos. 

La restauraci6n de un paradonto enfermo hasta un e.:!_ 

tado de salud, significa que debemos obtener un gran nú

mero de resultados definidos y que de ninguna manera de

ben ser equivocados. 

1.- Deber~ haber resoluci6n completa del procesa inflam.! 

torio. 

2.- No deber~ existir exudada de ningún tipo. 

3.- El sondeo normal na deber§ producir sangrado. 

4.- Deberá haber resoluci6n completa del edema. 

s.- Los contornos gingivales deber§n encontrarse dentro

de los límites normales en cuanto a color, textu~a y 

forma. 

.2-



6.- Las normas anteriores deberán describir la homeos--

tasis, o estado estable de la enc!a, y el aparato de 

1nserci6n normal para que éste se convierta en el e~ 

tado establecido; éste deberá de ser un periodo de -

varios años para poder llegar a elaborar un juicio -

razonable. 

Más que en la mayor parte de las disciplinas odont~ 

16gicas, el tiempo es el árbitro Final. Debido a la cro

nicidad de la lesi6n, y a los Factores variables relaci~ 

nadas; factores tales como el comportamiento del pacien

te, la resistencia a la destrucci6n y la edad en que ap~ 

recié la enFermedad, todas las conclusiones deberán ser

tentativas y todas las opiniones, sin importar el valor

que se les haya dado, estarán sujetas a cambios. 

Actualmente para prevenir o curar las parodontopa-

t!as, se cuenta con una gran variedad de técnicas y mét~ 

dos que van desde una adecuada técnica de cepillado has

ta una intervención quirúrgica. 

En el Cirujano Dentista recae la responsabilidad de 

examinar cuidadosamente a todos los pacientes para dese~ 
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brir la presencia de enFermedades, alteraciones y anama

l!as de la boca, y a la vez que comprenda y aprecie las

relaclanes entre el estado oral y el general de salud y

enfermedad. 
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EL PARODONTO ER CONDICIONES NORMALES 

Los tejidos de soporte del diente, conocidos camo-

parodonto (del griego peri que significa alrededor, Y -
odontos que significa diente), est5n compuestos por la -

enc!a, ligamento parodontal, cementa y ·hueso alveolar. 

Estos tejidos est§n organizados en forma ~nica, y sus -

funciones son las siguientes: 

1.- Inserci6n del diente a su alveolo 6sea. 

2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por la ma.:! 

ticaci6n, habla y deglución. 

3.- Mantener la integridad de la superficie corporal, s~ 

parando los medios ambientes externo e interno. 

4.- Compensar a través de la remodelaci6n ccntinua y re

generación los cambios estructurales relacionados -

con el desgaste y el envejecimiento. 

s.- Defensa contra las influencias nocivas del amb~ente

externo que s~ presentan en la pavidact bucal. 

Es una menbrana mucosa que recubre la cavidad bucal 
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hacia delante se continua can la piel del labio y hacia

atr~s con las mucosas del paladar ~landa y la faringe. 

Fundamentalmente la mucosa bucal tiene tres componentes

que son~ 

1.- Mucosa masticatoria. Cubre al palad~r duro y al 

hueso alveolar. 

2.- Mucosa especializada. Cubre el dorso de la len-

gua. 

3.- Mucosa de revestimiento. Cubre el resto de la 

membrana mucosa bucal. 

La enc!a es la porci6n de membrana bucal que cubre

y se encuentra adherida al hueso alveolar y regi6n cerv! 

cal de lo~ dientes. La encía suele terminar en sentido -

coronario a manera de filo de cuchillo con respecto a la 

superficie del diente. 

La encía está compuesta por tres partes: 

1.- Enc!a marginal libre. 

2.- Encía interdentaria. 

3.- Encía insertada. 
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ENCIA MARGINAL O LiaRE 

La cual se extiende desde el margen más coronario--

de los tejidos blandos hasta la hendidura gingival. 

La encía marginal se adhiere íntimamente a las superfi--

eles de los dientes y su periferia paco redondeada forma 

la pared lateral o pared de tejido blando del surco gin

gival. 

Los tejidos que forman la encía marginal incluyen -

el epitelio bucal en sentido coronario al surco ginglval, 

el epitelio bucal del surco el epitelio de uni6n y las -

tejidas conectivos subyacentes. La encía marginal y la -

porci6n coronaria de la encía interdentaria no se encuen 

tran adheridas al hueso, pero se hallan unidas orgánica

m~nte a través del epitelio de unión con la superficie--

dentaria. 

EPITELIO DE UNIDN 

Es el conjunto de células que rodean al diente y 

que se encuentran a la altura de la uni6n cemento-esmal-

te, consta de 15 a 18 células en su porci6n coronal, te_;: 

minando con una o dos células en su porción apical. 
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El epitelio de uni6n proporciona todos los elementos pa

ra que se produzca la adherencia epitelial. 

El· epitelio de uni6n est§ a una o dos millmetros del 

hueso alveolar, sus células ~ienen una capacidad caract,!;, 

r!stica que es la de regeneraci6n. También podemos descr,! 

bir al epitelio de uni6n como el collar de células epit,!;, 

liales que rodeen al diente y que produce elementos es-

tructurales para la adherencia epitelial. 

SURCO GINGIVAL, ADHERE~CIA EPITELIAL Y EPITELIO DEL SURCO 

El surco gingival 'es una depresi6n en forma de "V" 

delimitada por la superficie del diente por el.epite--

lio del ~urca, normalmente su profundidad no debe ser m,!!_ 

yar de 2 mm. La adherencia epitelial se encuentra en !a

parte rn&s profunda de la hendidura siendo una banda com

puesta de epitelio escar.oso estratificado, dicha adhere.!!. 

cia es el mecanismo biol6gico·par medio del cual se une

el epitelio al diente, consta de una lámina basal inter

na del epitelio de uni6n y de hemidesmosomas, los cuales 

son placas de c~lulas basales. 

La adherencia epitelial a parte cte ser una estructura -

Única en el organismo, sirve de separaci6n entre el me--
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dio interno y el medio ambiente externo. 

FLUIDO CREVICULAR 

El fluido crevicUlar se compone por electrolitos--~ 

(K+,Na+,ca+), amino§cidos, alb6mina, factores fibrcl!ti

cos, fibrinógeno, fosfatasa §cida, inmunoglobulinas, li

sozima y prote!nas plasmáticas. 

Las funciones del fluido crevicular son las siguientes: 

1.- Limpia el material del surco. 
~ 

2.- Posee propiedades antimicrobianas (inmunoglobu-

linas). 

J.- Mejora la adhes16n entre la adherencia epitelial 

y el diente. 

4.- Puede ejercer actividad de anticuerpo en defen

sa de la encía (por su contenido de inmunoglob.!:!_ 

linas). 

s.- Co~a medio de proliferación bacteriana. 

Llamado tambi~n l!quido gingival, se encuentra en -

pequeñas cantidades bañando el surco glngival de la P-nc!a 

normal. Es un producto de filtraci6n fisiológica de los-
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vasos sangu!neos modificado a medida que se filtra por-

los tejidos. El fluido crevicular en su secresi6n manda

al exterior· 500 neutr6Filos/seg. 

ENCIA INTERDENTARIA 

La encía interdentaria llena el espacio interproxi

ma~, desde la cresta alveolar hasta el ~rea de contacta

entr~ los dientes, consta de dos papilas ,una vestibular 

y otru lingual y el col a collado. Siendo este Último -

una depresión que une las pap~las y se adüpta a la Terma 

del ~rea de contacto interproximal. Las papilas interde.!! 

tarias· son de forma piramidal, sus crestas est~n forma-

das por encía libre común de los dientes adyacentes. 

Cuando hay au5encie d~ contacte dcntu=io proximol l~ an

c!a s~ encuentra firmenente unida el hueso interdentario 

y forma una superficie redondeada lisa sin papila inter

dentaria o un col o collsdo. 

ENCIA HJSERTADA 

La encía irysertada va dP.l surco gingival hasta la -

línea mucogingival, esta la divide de la mucosa alveolar. 

La encía insertada corresponde a la altura del tercia m~ 
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dio de la ra!z del diente y se encuentra unida con firm~ 

za mediante el perios~1o al hueso alveolar V por las f 1-

bras de colágeno gingivales al ce~ento, la que da coma-

resultado su Caracter!stica de movilidad, a parte de su-

puntillea que se asemeja a la cáscara de un9 naranja, el 

cual está dado por la interdig1ta~i6n del epitelio con-

el tejido conectiva. 

En la l!nee mucogingival, la encía ensertada se fu5iona-

con la mucosa de revestimiento bucal, la cual es desliz!!_ 

ble, el~stica y unida solamente el músculo subyacente y

a la aponeurosis. EStá cubierta con epitelio na querati-

nizado a trav€s del cual se pueden observar vasos sangu1 

neos y no es un tejido capaz de soport~r presi6n, p~r lo 

tanto presenta cambios inflamatorios v degenerativas cua~ 

do es sometido a tensi6n. Un epitelio escamoso estratifi 

cado Queratinizante cubre la superficie de la enc!a in--

sertada v de la encía libra. 

Un16n 

Enc!a libre 

Papila Inter
dentaria 

insertada 
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FIBRAS GINGIVALES 

El tejido gingival es densamente col~gena y posee' -

haces de fibras col~genas llamadas fibras gingivales; laS 

cuales se encargan de mantener: 

1.- La encía marginal firmemeñte adherida al diente para 

soportar las Fuerzas de maaticaci6n. 

2.- Unir la encía marginal libre con el cemento de la -

ra!z y la enc!a insertada adyacente. 

Estos haces de fibras han sido descritos clásicamente 

can base en su localizaci6n, origen e inserci6n. 

1.- Fibras dentogingivales. 

2.- Fibras dentoperi6sticas. 

3.- Fibras alveologingivales o crestoalvealares. 

4.- Fibras circulares. 

s.- Fibras transeptale~. 

FIBRAS DENTDGINGIVALES (A) 

Van del cemento apical al epitelio de uni6n hasta-

la encía libre, terminando casi en su !~mina basal. 
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FIBRAS DENTOGINGIVALES (a) 

Van del cementa radicular apical y corren en senti

do perpendicular al eje longitudinal del diente hacia la 

l5mina bas~l de la encía. 

FIBRAS OENTDGINGIVALES (C) O DENTOPERIOSTICAS 

Insertadas en el cemento radicular v dobl5ndase sa

bre la cresta alveolar e insert5ndase nuevamente en el -

periostio de este huesa. 

Estos tres grupas de fibras han sido denominados grupo~

A, 8, C por Galdman. 

FIBRAS ALVEDLOGINGIVALES O CRESTOALVEDLARES 

Estas fibras parten de la cresta alveolar, llegondo 

hasta la enc!a libre. 

FIBRAS CIRCULARES 

Estas fibras pasan en forma circunferencial alrede

dor de la regi6n cervical del diente en la encía libre. 
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FIBRAS TRANSEPTALES 

van del cemento radicular del diente y corren perpe!!. 

dicularmente a su eje longitudinal, insert~ndose en el -

cementa radicular del diente vecino. Varias veces estas-

.!ibras pueden atravesar la cresta interdental¡ son las -. 

m§s resistentes y tienen el potencial de regenerarse r~-

pidame~te, incluso en presencia de enfermedad parodontal, 

no se pierden s6lo migran. 
1 2 

Gr Upa d• r1~ras gingiv~leo: 5 

1) FibrH Gingivodent•ie• 

2) Fibreo Cr~etog1ng1vales 

J) Fibras Circulares 

4) Fibres Trensl!ptales 
S) Flbres Dentoperlastalee 
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IRRIGACION E INERVACION DE LA ENCIA 

La enc!a es irrigada por tres Fuentes. 

El aporte sanguíneo principalmente proviene de las arte

rias alveolares poste.rosuperiores e inferiores que nu--

tren a los dientes. Algunas ramas de estos vasos pene--

tran en el tabique interpraximal,cerca de las ~pices de

los dientes, y pasan en sentido oclusal, saliendo a tra

vés de numerosos agujeros nutricios en la placa cortical 

para nutrir a la enc1a marginal y a la enc!a insertada. 

Otros vasos penetran en la encía marginal desde el liga

mento parodontal. 

Una fuente adicional de irrigaci6n sale de las ra-

mas periásticas de las arterias lingual, buccinodora, -

mentoniana y palatina, penetran en la encía desde el fo!!, 

do de saco vestibular 1 piso de la boca y paladar. Esta -

irrigaci6n secundaria es suficientemente rica para per

mitir la cirug!a por colgajo con todo ~xito. Existe una

anastomosis de los vasos de todas estas fuentes. Las ve

nas y linf~tico~ corren en dirección paralela a las art~ 

rias, y el drenaje linf§tica de la enc!a es hacia las -

ganglios linf§ticos submentoniano~ y cervicales. la capa 

epitelial de la enc!a es inervada por las Fibras senso-

riales no mielinizadas que se extienden desde las teji-

dos conectivas. 
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In~ediatamente subyacentes a la lámina basal del ~

epitelio de uni6n se encuentra una zona similar a la lá-

mina propia del tejida conectivo especializado. Esta zona 

es rica en células y pobre en haces de fibras cal~genas, 

y contiene una rica anastomosis de vasos sanguíneos que 

han sido denominados plexo gingival. Esta zona que tam-

bién ha recibido el nombre de.zpna rica en células, con

tiene numerosas macr6fagos y células mononucleares, por-

lo que puede ser una zona importante para la defensa --

del hu~sped. 

B 

A 

Las arterias alveolares
que irrigan a los dien-
tes, dan lugar a ramas A 
que pasan en direcc16n • 
coronaria y salen a la -
enc!e a través de aguje
ros en le cresta del hue 
so interproximal. Loe vB 
sos entran en le enc!a ':" 
libre 8 6~1 ligamento pe 
rodontal V otra aporte C 
se deriva de lea vesoa -
que penetran en la enc!s 
a partir de la mucoeB bu 
cal.Loe vasos de estas 3 
fuentes se anastomosen ~ 
completamente.Los tej1doe 
del ligamento parodontel 
oon irrigados principal
mente por remos de los -
vasos alveolares O .Estos 

formen una anastomosis a manera de canasta a través del 
espacio del ligamento parodantal. 
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PARODONTO C::LINICAMENTE SANO 

El color de la enc!a normal es rosa salm6n p~lidoT-
1 

dependiendo de los grados de queratinizaci6n epitelial,-

pigmentaci6n. grosor del epitelio y color de piel del l~ 

dividuo. 

CONSISTENCIA 

La encía debe ser fleme y resistente para soportar

las funciones de los dientes por otro lado debe ester ~ 

firmemente adherida a las dientes y.al huesa alveolar --

subyacente. 

La forma de la encía debe ser piramidal entre los -

dientes, tambi~n su forma depende del hu~so subyacente -

que a su vez est~ sujeto a la posic16n y angulaci6n de -

los dientes dentro de la arcada. 
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Esta debe ser lisa en la encía marginal a diferen-

cia de la encía insertada la cual posee un puntilleo ca

racterístico que est~ dado por la interdigitaci6n del -

epitelio con el tejido conectivo. 

El tamaño de la encía equivale a la suma del volu-

men de los elementos celulares e intercelulares y su va!!, 

cularizaci6n. 

LIGAMENTB PARDDDNTAL 

Las tejidas conectivos blandas que envuelven a las

raíces de las dientes y que se extienBen en sentido carE_ 

nario hasta la cresta del hueso alveolar, constituyen al 

ligamento parodontal. Este se forma al desarrollarse el

diente y al hacer erupci6n ~ste hacia la cavidad bucal. 

La estructura o forma final no se logra sino hasta que -

el diente alcanza el plano de oclusi6n y se aplica la -

fuerza funcional. 
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El ligamento parodontal consta de: 

1.- Fibras col~genas. 

2.- Elementos celulare·s. 

J.- Terminaciones nerviosas. 

Como ya hemos mencionado anteriormente se Forma can el d_!l 

serrallo de la raíz, cuando el diente erupciona las fi-

bras están en des6rden y hasta que el diente logra cho-

que antagónico se ordenan. 

GRUPO DE FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

1.- Fibras de la cresta alveolar. 

2.- Fibras oblicuas. 

3.- Fibras horizontales. 

4.- Fibras apicales. 

5.- Fibras interradiculares. 

FIBRAS DE LA GRESTA ALVEOLAR 

Van del cemento radicular, por debajo de la unión-

amelocementaria y se insertan en la creata alveolar. Su-
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furici6n ~e equilibrar el empuje coronario de las fibras-
' . . 

m~a apic~les, ayudando a mantener el diente dentro del--

alveolo y a resistir los movimientos laterales del dien

te. 

FIBRAS OBLICUAS 

Estas fibras van del cemento radicular al hueso al-

veolar en forma oblicua de apical a coronal. Este es el-

grupo de fibras m~s abundantes disipan las fuerzas de-

las movimientos de masticación y rotaci6n principalmente. 

FIBRAS HORIZONTALES 

=u disposici6n va del cemento radicular al hueso al 
veolar, perpendicularmente al eje longitudinal del dien

te, siendo su funci6n similar a las del grupa de la ere~ 

ta alveolar •• 

FIBRAS APICALES 

Est§n en la porción apical del diente en forma de--

abanico y van del cemento radicular al hueso alveolar. 
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FIBRAS INTERRADICULARES 

Estas fibras se encuentran entre las raíces de un -

diente birradicular o trirradicular en su parte m~s cor~ 

nal, van del cemento del diente vecino a la cresta inte~ 

radicular. Su funci6n es intervenir en los movimientos -

laterales del diente. La parte de fibras que están clasi 

ficadas dentro del cemento radicular y del huesa alveo--

lar se llaman fibras de Sharpey. 

Trenseptales 

Oblicues 

Principales Fibras del Ligamento Perodontal. 
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INERVAGION DEL LIGAMENTO PARODDNTAL 

Est~ inervado por Fibras que nacen de las ramas de!!, 

tarias de los nervios alveolares, terminando como prolon 

gaciones y por pequñas fibras no mielinizadas que si~m-

pre est~n asociadas can los vasos sanguíneos· y que a su

vez están consideradas aut6namas. 

IRRIGAGION DEL LIGAMENTO PARDDD~TAL 

El ligamento parodontal está irrigada por vasqs que 

la penetran desde el hveso alveolar a través de conduc-

tos nutricios de la pleca criblforme. 

Los vasos sanguíneos forman una red a manera de ca

nasta a trav~o del espacio del ligamneto parodontal. 

La mayor parte de los vasos sanguíneos corren entre 

los haces de fibras principales en dirección paralela -

al eje mayor de la raíz y paseen anastomosisi horizonta

les. 

FUNGIONES DEL LIGAMENTO PARDDONTAL 

F!sica,Sensorlal y Nutritiva. 
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Por medio de esta se disipan las fuerzas de mastic_!! 

c16n, actuando como amortiguador. El ligamento parodcn-

tal tiene líquido en su espacio y trabaja coma gato hi-

dráulico. 

SENSORIAL 

Por tener un gran número de nervios que se insertan 

en el ligamento parodontal y por sus prapioceptores se -

sabe de qu~ dien~e se ~rata, por ejemplo, d~ntro de la -

funci6n de la masticacién. 

NUTRITIVA 

Tiene una gran irrigaci6n que nutre al cemento rad.!, 

cu lar. 

El cemento foema la interfase entre la dentina ra.f!!_ 

cular y los tejidos conectivos blandos del ligamento pa-
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radontal. Es una forma altamente especializada de teji-

do conectivo calcificado que se asemeja estructuralmente 

al hueso, aunque difiere de éste en varios aspectos fun

cionales importantes. El cemento carece de inervaci6n,--

aporte sangu!nea directo drenaje linfática. Cubre la--

totalidad de la superficie radicular, y en ocasiones, 

parte de la corona de los dieñtes humanas. El cemento s~ 

lo experimenta cambios de remodelado pequeños, v provie

ne del mes~nquima. 

COMPOSICICN 

De un 45% a un 50% es. inbrgánica constituida par ca_!. 

ele, f6sfaro, m'agnesio, fluor v zinc. 

De un 50% a un 55% es orgánica constituida por: 

1.- Colágena en formo de fibras. 

Z.- Sustancia granular o interf ibrilar (mucop..e, 

lisacáridos, glicoprotetnas v 6cidos gra-

sos). 

3.- Cfilulas. Cementoblastos (depósito de tejido 

cementoide, forman la sustancia-

granular y las cfilulas de coláge

na). 
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Cementocitos (tr~nsformaci6n de--

tejido cementoide a cemento calci

ficado). 

Existen varias tipos de cem2nta: 

CEMENTO ACELUL~R 

Carece de fibras y de sustancia fundamenta~ amorfa. 

Va de la unión amelccementaria hasta apical, siendo más

delgado en su parte cervical (20 a 50 ) y hacia el ter-

ele medio (150 a 200 ). A veces en el tercia apical ya-

no existe este cemento acelular. 

CEMENTO CELULAR / 

Tiene cementoblastas y cementocitos, parte del te~ 

cio medio de la raíz hacia apical siendo delgado en su-

part~ media y m§s grueso en su p~rte apicnl. También -

existen fibras y sustancia fundamental amorfa. Los ceme~ 

tablastos san células indiferenciadas del ligamento par~ 

dasntal, al ponerse en contacta con el cemento radicular 

se llaman cuboideas o cementoblastos. El cementocito .es-
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el cementoblasto en una laguna de todas las sustancias-

que form6, éste al irse separando del ligamento parcdon

tal pierde sus prolongaciones y muere por falta de nutr! 

ci6n. 

CEMENTO PRIMARIO 

Es una capa acelular que se forma durante la evolu

ci6n radicular y antes de la erupci6n. 

CEMENTO SECUNDARIO 

Se forma después de la erupción como respuesta a -

exigencias funcionales y es una capa celular. 

CEMENTO AF!SR!LAR 

Se encuentra en la unión amelocementaria, consta de 

sustancia funda~ental amorfa y minerales. Es producido -

por los espacios del epitelio reducido del esmalte, ah!

el tejido conectivo se pone en contacto con estos espa-

cios. 
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CEMENTO FIBRILAR 

Este cemento se divide en dos: 

1.- Fibras intrínsecas que se encuentran den-

tro del cemento radicular, su orientación

es al azar o en forma paralela a la super~ 

ficie de la raíz, estas fibras están farm!!_ 

das por las cementoblastos. 

2.- Fibras extr!nsecas, que se insertan en ce

menta y hueso, son las fibras de Sharpey,

siendo estas calcificadas formadas por los 

fibrablastcs por provenir del espacio del-

11 gamento parodontal. 

FUNCIONES DEL CEMENTO 

1.- Inserta las fibras del ligamento parodon-

tal a la superficie radicular. 

2.- Ayuda a conservar y controlar el grcsor -

del ligamento paradontal. 

3.- Sirve para reparar el daMc a la superficie 

radicular. 
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UNIONES AMELOCEMENTARIAS 

El cemento cubre al esmalte {60 a un 65%). 

El cementa y el esmalte s~ encuentran borde a borde 

(30%). 

El cemento y el esmalte no est~n en contacto (5 a -

un 10%). 

HUESO ALVEOLAR 

Las rafees de los dientes se encuentran incrustadas 

en los procesos alveolares del maxilar y la mandíbula. -

Estos procesos son estructuras dependientes de los dien

tes. Su morfolcg!a es una función de le posición y la -

forma de los dientes. Adem§s, se desarrollan al formarse 

los dientes y al hacer erupci6n éstos, son resorbidas e~ 

tensamente una vez que se pierden los dientes. El hueso

alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de revesti 

mienta y elimina las Fuerzas generadas por el contacto -

intermitente de los dientes, masticaci6n, degluci6n y f.E_ 

naci6n. 

El proceso alveolar se compone de la pared interna del -

alveolo, hueso delgado y compacto llamado también hueso-
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alveola~ propiamente dicho o lámina dura, y el hueso de

sost~n. 

El hueso alveolar consta de una lámina ósea delgada que

recub re la raíz del diente en la cual se insertan las fi 
bras del ligamento parodontal. El hueso de soporte rodea 

al hueso alveolar y sirve de sost~n a su funci6n, consta 

de trabéculas reticulares (hueso esponjoso) y las tablas 

vestibular y palatina de hueso compacto. 

En la composici6n del hueso entran principalmente-

el calcio, el Fosfato, junto con hidroxilos, carbonato,

citrato y pequeñas cantidades de otros iones como Na, -

Mg y F. 

FORMACION DEL HUESO 

Componentes celulares son: Osteoblastos 

Osteocitcs 

Osteoclastos 

El osteoblasto es una c~lula que se encarga de dep~ 

sitar matriz osteoide, que posteriormente se calcificar~ 

para formar el hueso. 

Tiene un gran núcleo con 2 6 3 nucleolos, varios --
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centriolos (3 6 m~s), un aparato de golgi muy grande, -

gran cantidad de lamelas de retículo endoplásmico rugoso, 

gran cantidad de mltocondrias (cerca del n~cleo general

mente). Es una célula que sintetiza, tiene un frente Gn.!, 

ca de secrec16n y aqu! encontraremos gran cantidad de r.!!. 

tículo endopl~smlco rugoso •. 

El osteoblasto por su se~reci6n queda incluido en -

una laguna y entonces se llama osteocito, estos forman -

prolongaciones citoplásmicas en contacto con otros aste.e, 

citos. Al espacio que existe entre laguna y osteocito se 

le llama espacio perilagunal. Toda esta formaci6n de hu~ 

so casi siempre ocurre alrededor de un vaso sanguínea 

formando un canal que se llama canal Haversiano. 

Los osteoclastos son células multinuclcures que pal: 

ticipan en la resorci6n 6sea. Al osteoclasto se le llama 

as! cuando el osteoblasto empieza a secretar matriz aste.e, 

ide y queda atrapado en una laguna de Howship la cual s~ 

r§ multinucleada. 

Generalmente el hueso alveolar en su rorma depende de: 

1.- Posici6n, etapa de erupci6n, tamaño y forma de-

los dientes. 
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2.- Cuando es sometido a fuerzas dentro de los l{m.!_ 

tes fisiológicos normales, el hueso experimenta 

remodelaci6n para formar una estructura que el.!, 

mina mejor las fuerzas aplicadas. 

3.- Existe un grosor finito, menos del cual el hue

so no sobrevive y es resorbido. 

El hueso interproximal en los dientes anteriores es 

piramidal, mientras que en los molares es plano en sent.!_ 

do bucolingual. 

El aporte sangu!neo proviEne de vasos del ligamento 

parodontal y espacios medulares, también de pequeñas ra

mas de vasos perif~ricas que penetran en las tablas cor

ticales. 
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CAPITULO II 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PAAODONTAL 

El parodonto en condiciones normales reune una per

fecta armon!a entre las diferentes partes que le ccmpo-

nen, pero a falta de esta interrelaci6n armoniosa se pu~ 

de dar pie s la enfermedad parodontal. 

La etiolag[a comprende el acervo de conocimientos -

rel~cionados con las causas ce una ~nfermedad. La mayor

perte de la~ conceptos sostenidas en la actualidad sobre 

la etiolog!a de la enfe~medad parodontal inflamatoria 

fueron originados hace más Ce un siglo par individuos cg 

yo inter~s primario era la atenci6n a los pacientes, v -

estos conceotos se basaron predominantemente en observa

ciones clínicas y no en la investigaci6n y observaci6n -

científica. La imagen que s~ pr2~entaba sobre la etiolo

g{a da la enfermedad gingival inflamatoria y la enferme

dad parodontal consistía en una interacci6n sumamente --

complicada de factores bucale$ locales con factores sis-

témlcos, emocionales ambientales. Hlst6ricamente la --

importancia relativa otorgada a los factores locales si,!! 
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t~micos han variado considerablemente de tiempo en tiem

po. Para poder comprender el concepto local y sistémico

de la etiolog!a, es importante examinar su evolución. 

La gravedad y extensi6n de la enfermedad parodontal 

depende de la resistencia del hu~sped v de lá capacidad

de los tejidos locales para r'esis.tlr el irritan te y rep!!_ 

rar la les16n. Sobre esto, influyen diversas condiciones 

generales, especialmente las que actúan sobre los meca-

nismos de la inmunidad. Sin embargo, la comprensi6n de -

la etiología de la enfermedad exige la reconsideraci6n -

no sólo (1) del papel de los microorganismos, sino tam-

blén de (2) las condiciones que pueden afectar o favore

cer la acumulaci6n y crecimiento de la placa o lnterfe-

rir o impedir con su eliminaci6n • (3) los factores sist! 

micos constitucionales y locales que puedan alterar la -

resistencia o susceptibilidad de los tejidos del parada!!. 

to a las sustancias nocivas y bacterianas,, y (4) a va-

riaciones individuales en los aspectos destructivos y -

protectores de los sistemas de defensa del huésped. 

Aunque el mecanismo aún no es clara, existe ahora -

poca duda de que los microorganismos que colonizan la S.!:! 
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perficie dentaria o se encuentran dentro del surco gin

gival o en la bolsa parodontal, son los factores extrín

secos primarios causantes de la enfermedad gingival in-

flamatoria parodontal. A pesBr de que los factores etio-

16gicos que causan la enfermedad paradontal san muy va-

riadas una de las principales causas es la inadecuada hi 
giene bucal, la cual permite la proliferacl6n de microo~ 

ganismos en la materia alba, placa dentobacteriana y cál 

culos, más irritantes mecánicos, abrasiones de la morfo

logía del parodonto, posiciones de los dientes etc. 

Los factores etiológicos de la enfermedad parodantal 

pueden clasificarse coma: 

1.- Factores locales 

2.- Eactores sist~micos 

FACTORES LOCALES 

Se les llama factores locales a los irritantes que

actúan directamente sobre el diente y tejidos de soporte, 

generalmente los que se encuentran en el medio interme-

diato de las estructuras antes mencionadas. 
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A continuaci6n se mencionará una lista de factores loca-

les que predisponen a la acumulación de la placa dento--

bacteriana. 

Malposici6n dentaria, defectos estructurales, alte

raciones morFolágicas dentales, caries, obt~raciones te!!! 

perales, restauraciones clasi V, obturaciones desbordan

tes, pr6tesls rnalajustadas, ausencia de dientes, diaste-

mas, recisianes gingivales, aparatos de ortodoncia, res-

piraci6n bucal, op6rculos entre otras. 

Placa dentobacteriana+Respuesta del huésped~Enfermedad 

parodontal. 

FACTORES SISTEMIGOS 

Los factores aist~mlcas se refieren al estado de s~ 

lud o enfermedad en general del paciente, hecho que in-

fluye en las tejidos parodontales y comprenden todo un -

conjunto complejo de fenómenos f!sicc-qu!micos, que con.!! 

tituyen la base fislol6gica del arganismo. Los factores

sist6micos que predisponen a la enfermedad paradantal -

pueden ser: factores hormonales, deficiencias vitam!ni--

ces, deficiencias nutricionales, etc. 
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El estada fisiol6gico de los tejidos parodontales-

depende d~rectamente de la relaci6n entre los factores-

locales y los factores sist~micos, por esto, la severi-

dad y naturaleza de la desarmonía provocada por los fac

tores locales, depender§ de la naturaleza y severidad de 

las influencias de los factores sist~micos que afecten -

al organismo en ese momento. De igual modo, el efecto de 

los factores sist~micos depender§ de las influencias de

los factores locales. Tomando en cuenta lo antes mencio

nado la enfermedad parodontal puede presentarse de la s..!_ 

guiente manera: 

1.- Enfermedad parodontal causada por factores loe~ 

les con influencia sist~mica. 

2.- Enfermedad parodontal causada por factores sis

témicos con influencia local. 

3.- Enfermedad parodontal ccusada por factores loe~ 

les y sistémicos. 

Ahora se mencionará m§s especiflcamente a los fact~ 

res etiol6gicos locales, los cuales cama ya se ha menci~ 

nado son las que tienen una acci6n directa sobre los te

jidos parodontales. 
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Placa bacteriana 

Materia alba 

Dep6sitos calc~reos 

Higiene bucal inadecuada 

Cepillado defectuoso 

Respiraci6n bucal 

Restauraciones mal ajustBdas 

Impacto de alimentos 

H~bitos que irritan la mucosa 

Oclusi6n traum~tica 

PLACA BACTERIANA 

La placa es una entidad·estruct~rel específica aun

que altamente variable, que resulta de la colonizaci6n y 

crecimiento de microorganismos sobre la superficie de los 

dientes, tejidas blandas, restauraciones y aparatos bue~ 

les. La placa presenta detalles estructurales y morfol6-

glcos lo suficientemente caracter!sticos para distingui~ 

la de otros tipos de dep6sitas dentales. 

Es una comunidad de microorganismos viv~s y organi

zada, formada habitualmente par numerosas especies y ce-
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pas incluidas dentro de una matriz extracelular formada

por productos del metabolismo bacteriano y sustancia del 

suero, saliva y dieta. Por lo tanto, la placa es princi

palmente un producto del crecimiento bacteriano y no de

a~umulaci6n. Aunque las partículas de residuos de alime~ 

to no son elementos de la placa en las superficies lisas, 

pueden existir, al menos al principio, en la placa de F~ 

setas y fisuras. 

La placa comienza por la colonización de superficies, 

al parecer por adherencia selectiva de microorganismos -

sencillos o grupos de microorganismos, especialmente en

las regiones cervical e interproximal de los dientes. 

Con el tiempo, presenta crecimiento y maduraci6n por ad! 

clones acumulativas de microorganismos Gram negativos,-

anaer6bicos y filamentosos. Si no cxi~te alguna interfe

rencia, la placa paulatinamente cubre toda la superficie 

dentaria. Puede presentar periodos intermitentes de cre

cimiento activa y de inactividad. 

La película adquirida es una membrana hamog6nea, -

membranosa a manera de película acelular, que cubre la -
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mayor parte de la superficie dentaria, formando con fre

cuencia, la interfase entre la superficie del diente y -

la· placa dental y el sarro. Está formada por glucoprotei 

nas derivadas de la saliva. El esmalte cubierto con peli 

culas es exageradamente resistente a la d~scalcificación 

ácida, y la película puede participar en la r~paración de 

lesiones cariases tempranas obturando los defectos supe.E. 

ficiales. Por el contrario, muchos investigadores consi

deran la formaci6n de la película como un pasa inicial en 

la formaci6n de la placa microbiana. 

La formación de la placa ocurre en das pasas: 

1.- Colonización bacteriana de la superficie -

del diente. 

2.- Crecimiento y maduración bacteriana. 

En t~rmincs generales la deposici6n de la pel{cula

se presenta antes o al mismo tiempo que la colonizaci6n

bacterian2 v puede facilitar la formación de la placa. E~ 

ta idea es apoyada por varias observaciones: 
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1.- Glucoprote!nas en la saliva que son similares-

o casi idénticas con las de la película, favor~ 

cen la agregaci6n de bacterias Formadoras de -

placa. 

2.- Los microorganismos en proceso de Formar cala-

nias alteran la apariencia de la pel!cula con -

la que entran en contacto, posiblemente median

te el uso de sus componentes como substrato. 

3.- La película subyacente a la placa presenta ca-

racterísticas indicativas de digesti6n parci2l. 

Par el contrario, es claro que la deoosici6n de la

pelfcula se presenta frecuentemente sin colonización su~ 

secuente y que la colonizaci6n puede ocurrir baja algu-

nas condiciones sin deposici6n previa de la película. 

Por esto, la relación exacta entre lB deposición de la-

película y la formación de la placa, si existe a6n no -

está clara. 

La colonización de la superficie del diente ocurre por-

uno de estos dos mecanismos: 

1.- Microorganismos sencillos, o en masa, se adosan 

a la superficie par adherencia selectiva v se--
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multiplican para producir colonias discretas de 

placa o 

2.- cultivos mixtas de microorganismos crecen de pr~ 

cursores viables que permanecen en fosetas, fi

suras y grietas en la superficie dentaria. 

INTERFASE ENTRE EL DIENTE V L~ PLACA 

La relaci6n de los microorganismos con respecto a -

la superficie dentaria calcificada var{a considerableme_!2 

te, Como la calanizaci6n bacteriana suele presentarse -

deSpu~s de la deposici6n de una película, es posible que 

las glucoprote!ans salivales de la pel!cula formen la i_!2 

terfase entre diente y placa en la mayor parte de las 

placas inmaduras. El material de interfase observado con 

mayor frecuencia es un material denso a los electrones y 

granular, la estructura se asemeja mucho a una película. 

La interfase puede estar formada por una capa gruesa de

material globular con micrccrganismcs incrustados y pro

yecciones extendi~ndose hacia la capa microbiana. 

.41-



• 42-

fJG.S.11. Rugid" de f.t mterf.:ue de pi.Je.a hum1m11 de ]dlas. dtt ftd.td. El es.rnd/te IEJ no h.J stdo dcs.c<l!ctfutJdO compfet:imtmte. PJ'd co11 
~rvar fas rebcioncs do ID inrerf1ue. El m.ltl!'rial de interfilse (¡} es dcnsotJlos.etectro~s y/igcmmenre f1b,,far, pre=nt.lnúo omr s.upcrlic1~ 
lt1fl)' ft>J./OnetJCf,1 con microorgams.mos. parciJlmente incrus.t<Jdos. El material de mterfa;u fo,m/J unil Cilp.:J contmuiJ tJntrc lo~ rntcruor 
9anismos y la :supet'(ic.e de los. ú1cntos.' En algunas &reas, el rr14terial do interf.:JSe pa1ece extender:se hacu Id cap.1 m1cruhli1111J r contmóJ 
con fJ matra e;n111cehl.u. Cobni.>ac1~n pot dos tipos d•fetentes de m;crootgantsmos. !A, aurnt:nlo de 9000 X; B. au,,11mto de 18 ]5(} XI 
ICon~l.i de/01. H. E. Sclvoeder.1 



Por otro lado, puede ser una hoja festoneada densa a los 

electrones o Una delgada capa densa no continua o, en al 
gunos casos, s6lo existen vestigios del material. En al

gunas placas, el material de interfase está completamente 

ausente, y.los microorganismos descansan directamente 

sobre los prismas del esmalte desnudo en otros, puede 

formarse una película de cutícula dental, previamente e~ 

puesta a los líquidos bucales y colonizada. La relacién

de las diversas formas de material de interfase con el -

crecimiento y maduraci6n de la placa y con la alteración 

·patol6gica de la superficie dentaria.V de la encía, es--

desconocida, aunque parezca razonable sospechar que la -

interfase intacta puede proporcionar una barrera contra

la difusi6n que proporciona una medida de protecci6n a -

la superficie subyacente del esmalte. Por el contrario -

la películü udquiriUa puede facilitar la adhesi6n bacte-

riana, su supervivencia y crecimiento. 
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Placa humana formada casi totalmentP. por microorganismos 
filamentos dispuestos en una forma caracter!sttca en em
pellzade. N6tese la presencia de una capa festoneada del 
meterla deneo en los electrones en la interfasP del es-
malte con la placa (flecha) así como la pr~sencia de de
tritus de células muertas (D) cercanas ñ la superficie -
(aumento de 4 160 X). 
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Grosor total de una --
placa de 7 d{As rl~ edad 
cultivada en el aspecto 
mesial de un incisivo -
maxilar humano.Nótese la 
naturaleza densa y het~ 
rogénea de la estructu~ 
ra microbiana, la capa -
microh1ana condensade -
en la interfase entre -
la placa y el diente -
(flec:::ha) 1 así come !as
calonias de cocoa(c) v
micraorganiemos filamen 
tosos(f) aumento de 725 
x. 
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Placa humana de 7 dias de 
edad. El materl~l en le -
interfase entre el diente-
y la placa (i) es disconti, 
nuo y el de la matriz se ~ 
encuentra en contacto direc 
to con la superficie del -
esmalte (flecha). La densi 
dad del mBterial de la ma7 
triz var!e considerablemen 

·te (aumento de 21 875 X).-
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Material homog~neo similar 
al rieltro que quiz~ sea -
una cutícula dental (de) -
formando la lnterfasd entre 
loa microorganismos y la -
superf lCie. La preparac16n 
fué teRida para sacar hilos 
y se observaron gr~nulas -
positivos muy densos dentro 
de las células (aumento de 
17850 X). 

Microorganismos de la --
placa en contacto directo 
con la superf 1c1e del e~
mal te incrustados en la -
misma (aumento de 12600 X). 



CAPA MICROBIANA O CELULAR 

Adyacente a la interfase entre placa y diente puede 

encontrarse una región de organismos cocoides densamente 

~glomerados con poco material extracelular de matriz que 

han sido denominados 11 placa microbiana o celular". 

Grosor total de une-
placa de 7 d{as de -
edad cultivada en el
aspecta mesial de un
incisi vc maxilar hum• 
na.N6tese la naturali' 
za densa y heterog,n'ea 
de la estructura micr~J 
blana, la copG micro-
biana condensade en la 
interfase entre la -
place y el diente (fle 
cha), as{ co~o lee co
lonias de cocea (e) Y 
microorganiemos f1le
mentosos (f) {au~entc 
d• 725 X). 
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El grosor de la capa varía considerablemente de una re-

gi6n a otra, pudi~ndo faltar por completo. Su preSencia

es qulz~ consecuencia de la iniciaci6n de la placa por -

colonias definidas de microorganismos que subsecuenteme!!. 

te son incorporadas .por la coloniz~ci6n y crecimiento --

adicionales. Una característica predr,minante de la capa

microbiana de la pl~ca madura es su gran variaci6n. La -

capa Microbiana puede e3tar formada por cocas y micraor-

ganismos cortos a manera de bast6n o por mezcla de dive.!_ 

sae formes. 

' - .... 
• •1:1 • r~ . . ' "} . .. . .. " 

- • • .• J..,).. • 

FIG. 6·8. Corte i11cr11stildo en Epon de placa denfil/ humana 
mul11r.1 Nóll!St' l,J COfUCiJCIÓll (,'fl cmµ.1!iUd<1 IÍt! tT111:ruurg.JntS·. 
mas /if¡1tmmtusos <JSi como 1<1 preset1c1;, d• ca/0111Js de pfac11 
m.1:s de11s,1s "" fd i11terlose 1mt1e eldie111e rl.t pl11ca lacJ1nento~ 
JCOXI. fCortesiad1•IDr. H. E. Schm1• '·,.1 
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FIG. 6· 14. la ¡;rincipal capil microb1Jnll dP pi.Jea compuesta casi 
e1tclus1vamenta por cocos. Nótese fa persistencia de calonias 
ri1scretiJs !lkchas>. cada ufld 1nc1vstad;1 en su mamr exrrocelufar 
lime.-, laumento de 2 995 XI. ICortf!Sia tJel Dr. H. E. SchtotJder.) 
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La regi6n superficial es de interés especial, ya que --

constituye el área que se encuentra en contacto con los

l!quidos bucales y, en muchos casos,can los tejidas gin

givales. La región superficial contiene población micro

biana igua~mente densa como la ~apa m6s pTafunda, exis-

tiendo menor material extracelular insoluPle. La superfl 

cie libre es la regi6n en donde se verifica el crecimie~ 

to por aposición. Es posible observar leucocitos muertos, 

restos de alimentos y células epiteliales descamadas cu-

briendo la superficie libre de la placa. 
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MATRIZ EXTRACELULAR 

Los micraarganismos de la placa se encuentran in--

cluidos en una matriz extracelular campl~ja y contenien

do material elaborado por las bacterias y substancias d~ 

rivadas de la saliva. Las materiales que fcr~an la matriz 

de la placa se derivan de varias fuentes. Este material

es de interés especial par diversos motivos: 

1.- Sirv.e a manera de armazón uniendo los microorg.2. 

nismas en una masa coherente y de hecha ha7e PE.. 

sible la existencia de la placa. 

2.- Sirve coma un sitia de almacenamiento extracel.!:!, 

lar para los carbahldratas fermentables. 

_3.- Altera la difusión de sust~ncias l1acia dentro y 

hacia fuera de su estructura. 

4.- Puede contener numerosas sustancias tóxicas e -

inductoras de inflamación tales como enzimas -

pre teol! ticas, sus ta ne las ant igén ices, en.dotox.!_ 

nas, mucopéptidos y metabolitos de poco peso m~ 

lecular. 
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MICROBIOLDGIA DE LA PLACA 

La poblaci6n de micrcorganismcs existentes en la 

placa cambia considerablemente durante el crecimiento y

maduraci6n de la estructura. Solamente existen datos li-. . 
mitades con respecto a la placa de m~s edad, la cual es

el tipo que con mayor seguridad est& relacionada con la-

enTermedad gingival inflamatoria y parodontal. Cuando se 

permite que la placa crezca sin cbst~culos sobre dientes 

humanos, pueden observarse tres fases definidas de tran-

sici5n floral. Durante la Fase I, en las primeras 24 hrs. 

aparecen colonias definidas compuestas por 80% a 90$ de-

cocos gram positivos bastones cortos. Durante la fase 

II en los pr5ximos 2 a 4 días, aparecen los microorgani!! 

mas f.ilamentosos y los bastones, y existe una reducci6n

rclativa en el número d2 los cocos. Estos organismos son 

predominantemente leptathrix y fusobacteria. La transi-

ci6n a la fase III es gradual y se presenta despu~s de 6 

a 10 d!as. En estos mementos aparecen los vibricnes y las 

espiroquetas, existe un aumento relativo en el tamaño-

de la poblaci6n grem negativa de anaerobios. 
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COMPONENETES PATOGENOS DE LA PLACA 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE INFLAMACION 

Las Sustan~las con la capacidad para inducir un fen.2. 

meno exudativo en los casos de la microcirculacián y ca~ 

sar qulmiot6xis leucocitaria, ·se encuentran en la placa

dental. Las observaciones en humanos y perros, en cuyos

dientes se ha permitido la acumulación de place han rev~ 

lado una correlación positiva entre la acumulación de -

place y la exudación de leucocitos y J!quidos del surco

gingival. La presencia de sustancias quimiotácticas se -

ha demostrado en líquidos de cultivo de los microorgani.!. 

mas de la placa y en la saliva humana entera, también se 

han extraido agentes quimiot~cticos activas de la placa 

dentaria. Estas sustancias aún no han sido caracteriza~

das. 

PRODUCTOS BACTERIANOS INDUCTORES DE DAÑOS TISULARES 

DIRECTOS 

Los microorganismos presentes en la pla~a elaboran nume

rosas enzimas con el potencial para dañar los tejidos --
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del huésped con los que entran en contacto. Estas inclu

yen proteasas, calagenasas, hialuronidasa, betaglucaron! 

dasa, neuraminidas, y condroitinsulfatasa. Además de es

tos sustancias, los metabolitos de bajo peso molecular,

tales como ácidos orgánicas, amoniaco, indol, aminas tó

xicas y sulfito de hidr6geno pueden existir en altas ca~ 

centraciones. 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE DAios TISULARES INDIRECTOS 

Los aspectos destructivos de las reacciones infla-

meterlas e inmunol6gicas de huésped s6lo han sida estudi~ 

das recientemente, y aún na han podida ser bien compren

didas. La placa contiene numerosas sustancias que acti-

van los mecanismos destructivos del huésped. Estos inclJ:!. 

yen endotoxinas de bacterias gram negativas, pe~tidoglu

canas, y polisacáridos de microorganismos gram positivos 

as! como determinantes antig~nlcos extraños presentes en 

las superficies de microorganismos y en sus productos, -

al igual que en componentes de glucoprote!nas del hués-

ped alterada. 
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CONTROL DE LA PLACA DENTARIA 

El papel central desempefiadc por la placa que colan.!, 

za los dientes en la inducci6n de la caries dental y la

enfermedad gingival ~nflamatoria y parodontal ha sido e~ 

tablecida firmemente, y parece posible que la capacidad

para controlar la colonizaci6n bacteriana de los dientes 

puede conducir a la prevenci6n de estas importantes enfe_:: 

medades. Como consecuencia de este concepto, se ha real.!_ 

zado un esfuerzo muy importante para descubrir m~todos y 

agentes eficaces en el control a largo plaza de la placa 

y sarro en las poblaciones humanas. La colonizaci6n de -

los deintes implica enteracciones específicas, aún mal -

comprendidas de ciertos microorganismos bucales, gluco-

prate!nas salivales y líquido gingival con la superficie 

dentaria. La cohesión de la placa y en realidad su misma 

existencia, depende de la integridad de la matriz extra

celular de la placa. Por esta, las técnicas para el con

trol de la placa han disc encaminadas generalmente hacia: 

1.- La alteración de la interacción a nivel de la -

superficie dentaria. 

2.- Disgregación de la matriz de la placa. 

.59-



J.- Supresi6n de la flora bucal o 

4.- Oisrupci6n de la matriz de la placa por medios 

_qu!micos, enzi~áticos o mecánicos. 

La efipacia de la limpieza mecánica diaria de los--

dientes mediante el cepillado otras medios auxiliares-

ha sido reconocida desde hace mucho. No obstante los es

fuerzos intensivos para elaborar otras medios para el -

control de la placa, la limpieza mec§nlca parece ser el

Único m~tada eficaz existente en la actualidad. 

MATERIA ALBA 

La materia alba es un dep6sito formado par microor

ganismos agregados, leucociton y células epiteliales y -

exfoliadas muertes, organizados al azar y lexamente adh_g_ 

ridas a la superficie del diente, placa y enc!a. la mat~ 

ria alba es. un producto de acumulación en lugar de cree.!. 

miento bacteriano y puede ser eliminada por un enjuague

vigoroso o con un irrigador de agua. Las dietas blandas

no detergentes son un factor contribuvente en la forma-

ci6n de la materia alba. 
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SARRO DENTAL 

El sarro dental es una placa muy adherente que ha -

experimentada mineralización. La matriz y los microorga

nismos se calcifican aunque la superficie libre del sa--

rro su~l~ estax cubierta por microorganismos·v1vas. La -

placa microbiana que se permite permanecer sin interFere!!. 

cia sobre la corona o raíces de los dientes experimenta

mineralizaci6n, por lo que ya no puede ser eliminada por 

el cepillado. Mientras que el procesa de mineralizaci6n

parece matar o inactivar algunos de los microorganismos

por lo que resulta benéfico desde este punto de vista,

el depósito calcificado resultante es nocivo par diver-

sas motivos. La superficie del sarro, aún recién pulida 

can polvo de pi~dra pómez siempre contiene gran canti--

dad de microorganismos viables de numcros~s especies y -

da lugar a la farmaci6n d~ una nueva placa con mayor ra

pidez que las superficies dentarias limpias. Adem§s el -

sarro puede ejercer irritaci6n mecánica sobre el tejido-. 

parodontal adyacente, proporciona una superficie ~spera-

y favorable, protegida para el crecimiento rápido de !a

placa y su presencia hace hace dif!~il le eli~inaci6n de 

la placa as! como dificulta o imposibilita su control. 
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La manera más eficaz para el control del sarro dental -

es conservando una dentadura funcional y una higiene bu

cel adecuada que mantenga los dientes de todb material -

adherente o sarro. Otro factor importante es la natural_! 

za de la d~eta, ya que los alimentos detergentes y abra

sivos, tienden a mantener limpios los dientes. 

El sarro dental o cálculo según su posici6n con re~ 

pecto al margen gingival se clasifica en : 

1.- Cálculo supragingival. 

2.- Cálculo subgingival. 

CALCULO SUPRAGINGIVAL 

Este ·se encuentra colocado coronariamente a la ere!!, 

ta del margen gingival, es de color blanco amarillento,

su consistencia es dura y arcillosa y puede desprenderse 

fácilmente de la superficie del diente. El color puede -

variar dependiendo de varios factores como serian plgme~ 

tos de comida o tabaco, puede presentarse en un s6lo --

diente, en un grupo de dientes o en toda la boca; apare

cen en mayor cantidad en la superficie vestibular de los 

malares superiores y por la superficie lingual de las -

dientes inferiores anteriores. 
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CALCULO SUBGINGIVAL 

El cálculo sutigingival se encuentra adherido a la -

superficie del diente por d2bajo de la enc!e marginal y

a diferencia del "tártara supragingival, 6ste no es visi~ 

ble al realizar e~ examen bucal. Generalment~·es de ca--

lar obGcuro o negro verdoso, es denso y duro. 

El cálculo dental sola~ente se acumula en las supel: 

fieles de los tejidos duros, debido tal vez, a que se "..!:. 

cesita una superficie estática para la retenci6n del sa

rro, ya que cualquier movimiento del tejido blando evit!!_ 

r!a su formaci6n. 

FACTORES QUE AFECTAN LA FORMACION V DISTRIBUCION DE LA 

.Eb1!f!!. 

Par motivos que aún no son conocidos, la extensi6n

del crecimiento de la placa varía considerablemente de ~ 

una región de la boca a otra. La acumulación de la placa 

es mayar en las superficies interproximales, menor en lo 

supérficie lingual y palatina y aún menor en las superf! 

eles labiales. Además las dientes posteriores generalmen 
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te acum-ulan ná~.:p1~i::a tj"ue'.:~o's· ·:1i~~n_~-es: a_ntE?ri-ares- y· las -

sunerficies linQUales -·~andi~ul~r'~s. ·p·p_~P.~e~_,_ rriás ·plaé:a que

las superficieS m·axila·r-es ·c:Cmparaa'1~~--'.~-
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Muchas de estas diferencias parecen ser a consecuencia -

del contorno y posición de los dientes. La porci6n más -

elta del contorno en las superficies palat~nas de los -

dientes maxilares se encuentra al nivel del margen gingi 

val, y la mayor parte de la superficie est§ sometida a -

fricci6n por parte de los alimentos y la lengua, mien--

tras que la porci6n m§s amplia del contorno de las supe~ 

ficieS linguales de los dientes mandibulares se localiza 

cerca de la superficie oclusal, y los dientes se hallan

inclinados en direcci6n lingual, produciéndo una zona r~ 

tentiva·gingival que tiende· a la acumulaci6n de placa. 

La extensi6n de la placa sobre la superficie de los 

dientes es afectada finalmente por la anatomía, posici6n 

y caracte~ísticas superficiales de los ~isno~, pcr la -~ 

arquitectura de los tejidos gingivales y su relación con 

las dientes por la fricci6n causada en la superficie de~ 

taria por la dieta, labios y lengua. 

La retención de la placa es favorecida por la presencia-

de sarro, restauraciones defectuosas, lesiones cariosas

Y otros factores que producen una superficie áspera. 
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CEPILLADO DEFECTUOSO 

La irritación causada por un cepillado incorrecto -

no solamente puede dar por resultado una abrasi6n de las 

superficies dentarias, una recesión de la encía, sino -

también agravar una inflamaci6n. As! mismo, ~e ven hendJ. 

duras gingivales como consecuencia del movimiento ratat~ 

ria de un cepillado con cerdas duras, y en la abrasi6n -

por el cepilla, la lesión es más prenunciada en las su-

perficies b~cales y ~abiales, ya que es dificil que el -

paciente utilice el cepillo can mayar facilidad en las -

superficies lingual o palatina, sin embargo, el cambio -

en la superficie del diente es suFiciente para que se -

diagnostique la abrasi6n4 

Las abrasiones agudas de los tejidas blandos se re

conocen fácilmente; además d~l aspecto que presentan las 

superficies son muy dolorosas. 

Los cambios gingivales producidos por un ceplllado

defectuoso pueden ser aguons a crónicas. 
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Los cambios agudos tienen aspectos y duraci6n va--

riables, presentan una superficie áspera epitelial, con

denudaci6n del tejido conectivo subyacente formando una

doloroso lastimadura gingivül. 

Los cambios ocasionados por un trauma cr6nico del -

cepillado produce recesión gingival y denudación de la -

superficie radicular. Existen otras factores que pueden

producir enFermedad gingival, tales como el usa incorre~ 

to del hilo dental, mondadientes y estimuladores interde~ 

tales de madera. Su uso exngerada puede destruir la encía 

formando espacios interproxirnales favorecifindo as!, la -

acumulación de restos alimenticios y las cambios inflam~ 

torios co~slguientes. 

RESTAURACIONES HAL AJUSTADAS 

Las restauraciones mal ajustadas provocan una cons

tante irritaci6n, provocando inflamación gingival y re-

sorci6n de la cresta alveolar. 
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IMPACTO DE ALIMENTOS 

Se puede definii coma el impacto forzoso de ali~en

tos contra la enc!a y que hace presión sobre el tejido o 

margen gingival. Esto se. d.escribe como un acuñamienta de 

alimentas entre dos dientes debido a un contácto defec-

tuoso, es decir, una presión directa del alimento contra 

el margen ginglval. 

El impacta de alimentos est6 en relación con la anatomía 

del diente, con los contactos interproximales, can la -

posición de los má~genes y los contactos con el antaga-

nista, así mismo, est~ asociado también a problemas de -

caries, dando como resultado un contacto defe.ctuoso, re.§_ 

tauraciones incorrectas, extracciones con cambias en las 

relaciones de los dientes y el uso incorrecto del hilo -

dental. 

IRRITANTES DE MUCOSA 

Frecuentemente se provoca irritaci6n gingival por -

diversos h§bitos nocivas coma el usa incorrecto de los -

mondadientes, uso de 16pices, clavos, pasadores, instru-
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mentes y otros implementos que pueden cau~~r·abr~si6n -

a las piezas dentarias y destrucci6n gingiva~. En su ma
e 

yoría la lesión est6 localizada en una re9i6n específica, 

y los paci2ntes por lo general están conscientes -de sus-

h§bitos. 

Con respecto a los hábitos más comunes que pueden -

ser causantes de la enfermedad parodontal tenemos los sJ:. 

guientes: 

Hábitos profesionales 

Estos hábitos serían los que las personas por su -

ocupaci6n desa~rollan, como por ejempla, los zapateros,

carpinteros y tapiceros que constantemente sostienen el_!! 

vos en la boca; la~ peinadoras que al ig~al que los ant~ 

rieres abren pasadores con los dientes etc. 

Hábitos~provocadcs car neurosis 

En personas muy nerviosas, que los usan coma cana--

lizac16n de los mismos, dentro de estos hábitos podríamos 

mencionar el morderse las mejillas, los labios, llevando 
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a la ma~d!bula a posiciones extrafuncionales. M~rder con..2. 

tantemente lápices, las ufias o un palillo de dientes. En 

importante mencionar las neurosis oclusales que guardan 

un papel fundamental. 

Otros tipos de hábitos 

Morder pipa o cigarrillos, masticar tabaco, chupar

se el dedo, respiradores bucales, métodos incorrectas de 

cepillado y el uso de palillos incorrectamente. 

OCLUSION TRAUMATICA 

Se refiere a la tensión anormal capaz de producir -

lesiones a los tejidas dentales a parodantales. Se ha l~ 

tentada realizar una divisi6n ent~e traumatismo oclusal-

primario v secundario. 

TRAUMATISMO OCLUSAL PRIMARIO 

Este se refiere generalmente a una condicián que es 

el resultada de fuerzas oclusales anormales sobre estruE 

turas parodcntales relativamente sanas. En efecto, las -

fuerzas traum&ticas que actúan sobre les dientes con so-
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parte normal .son -mayores que las QUe pueden ser resistl-

das sin lesiones en el parodonto. Aquellos que han adopT 

tado esta definici6n rnar:iifiestan que las Fuerzas son pa-

tolágicas, pero que el daño parodontal, tal como emigra-

cián apical de la inserción epitelial provocándo pérdida 

6sea, no es apreciable. 

Erectos de la ruer 
za oclusal prolon
gada y excesiva = 
sobre un diente -
con un soporte pe 
riodontal relati':' 
vamente sano,lo -
que puede preve-
car el ensancha-
mi ente del espacio 
debidamente perlo 
dontal,aunque no= 
al desplazamiento 
apical de la in-
eerci6n epitelial, 
s1tueci6n que sue 
le denom1ner9e --= 
•traumatismo oclu 
sal primario". -
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TRAUMATISMO OCLUSAL SECUNDARIO 

Se aplica a una condici6n resultante de fuerzas fi

siol6gicas u oclusales anormales actuando sobre una den

tici6n que se encuentra' seriamente debilitada por la pé~ 

dida del huesa alveolar de sopprte. Esta falta de soporte 

parodontal puede ser el resultado no sólo de los efectos 

de la enfermedad paradontal, sino también de la resección 

ósea inadecuada en la terapéutica parodontal o la ciru-

g!a bucal, por trauma accidental o por resorción apical

excesiva relacionada con trata~iento ortodántico o endo

dántico. Cuando une o má5 de estos factores haya provee~ 

do una pérdida de soporte parodontal, lo que provoca un

desplazamiento apical en el fulcro del diente dentro de

su alveolo, tanto las cargas funcicnales cama las para-

funcionales oclusales pLleden rebasar la capecld~d de re

sistencia y de reparaci6n de! parodonto. Debido al au~e~ 

to en la relación c~rona ra!z, el incremento en el braza 

de palanca aplicada al diente aún durant~ la función no~ 

mal, tal coma la masticación, puede resultar intolerable 

y conducir a la conCición denominada traumatismo aclusal 

secundarlo. 
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Ejemplo de lo que se ha llamado "traumatismo aclueal se
cundario". N5tese la grave pérdida generalizada de huesa 
de soporte. 
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La distinción más clara entre dos fases de traumatismo -

oclusal puede derivarse de la definici6n de la enferme-

dad paradontal destructiva cr6nica dada por Riss. El ha

diuidido a los factores causantes de le enfermedad paro

dontal destructiva cr6nica en dos grupos: 

1.- Factores precipitantes. 

2.- Factores predisponentes. 

Factores precioitantes 

Son los irritantes y las Fuerzas oclusales destruc

tivas que destruyen aún más los tejidos debilitados par

las factores predisponentes. 

Factores oredisponentes 

Que ocupan el lugar de aquellos que contribuyen a-

la lesi6n histopatlágica, han sida enlistados co~o Fact~ 

res de desarrollo, mecanis1nos funcionales y componentes 

sistémicos. 
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ETIOLOGIA DEL TRAUMATISMO OCLUSAL 

La Fuerza es el factor precipitante en el traumati~ 

mo oclusal. En una dentición intacta, con un parodonto -

normal o adecuado, el traumatismo oclusal rara vez es el 

resultado de las fuerzas funcionales. PrinciPalmente, se 

encuentra relacionado con fuerzas oclusales excesivas,-

con aquellas de naturaleza parafuncional, o con hábitos 

compulsivos tales como apretamiento, bruxismo y otras -

neurosis oclusales. La influencia potencialm~nte dañlna

de estas fuerzas parafuncional2s 21 aparato de inserción, 

dientes y articulaci6n te~poramandibular, han sido deno

minadas can anterioridad como un Factor principal en la

etiolagía de ciertas formas degenerativas d~ enfermedad

parodantal, ya que las fuerzas resultantes de las neuro

sis son aplicadas can mayar frecuencia y son de mayor d..!:!, 

raci6r1, que las que provienen de la funci6n normal. 

FACTORES ETIDLOGI~OS SISTEMICOS 

Es probable que los transtornos generales o metab6-

licos, rara vez producen manifestaciones a nivel parado.!:!. 

to, no obstante, puede suceder. 

.75-



Dentro de las enfermedades m~s importantes que afe~ 

tan al parodonto encontramos las carencias nutricianeles 

diabetes, embarazo, transtorncs gastrointestinales (sue~ 

len complicarse con transtornos nutricionales), alergias 

v cierto tipo de f~rmacos como la Dilantina S6dica que-

provoca una hiperp~asia fibrosa gingival. 

Cuando hay perturbaciones en la salud general de -

una persona, se puede producir o no cambios en el tono y 

en la resisten=la vital de los tejidos parodontales 

haciéndolos más susceptibles. Es necesurio hacer notar -

la relaci6n qus existe entr~ los factores psicasom~ticos 

y las manifestaciones parodontales, puesta que se ha de

mostrado que muchos h~bitos se desarrollan durante los -

estados de tensi6n emocional. 

La ingssta 1 la eb~orción y la utilizaci6n adecuada-

de diversas vitaminas, mine=ales otras substancias nu-

tritivas, son esenciales para el mantenimiento de un pe

rodonto normal. 
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EN8ARAZD 

Muchos investigadores maniYiestan que la enc!a pre

senta cambios durante el embarazo, denomin~ndolos "Ging.!_ 

vitis del Embarazo". 

La gingivitis del embara~o. es de aspecto cl1nico -

inespecífico, aparece cerca del tercer mes desapareciEn

da por completo al concluir el embarazo. 

DIABETES MELLITUS 

Hasta la fecha no se ha podido comprobar que la di~ 

betes es una causa espec!fica de enfermedad parodontal -

avanzada, puesto que muchos diab~ticas poseen estr11cturas 

parodantales normales, sin embargo, hay que mencionar -

que en la diabetes po controlada est~n afectados muchos

procesos metab6licos, que inclusive actúan en la resis-

tencia a la inYecci6n e el trauma. 
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CAPITULO III 

CLASIFICACIDN Y DIAGNDSTICG DE LAS ENFERMEDADES DEL PARODONTO 

Aunque en el momento actual no exista una clasifi-

caci6n por todos aceptada de las enfermedades parodonta

les, y hay diferencia de opiniones, se necesita una cla

sificación, y esas diferencias no son insalvables. Una -

clasificación no debe ser une estructura r!gida; antes -

bien, ha de ser adaptable a los nuevos conocimientos. No 

hay razón para no aumentar una clasificación o cambiar -

su secuencia para simplificarla si los cambios se basan

en sólidos principios y en nuevos conocimientos. Según -

los principios de la patología general, hay tres grandes 

reacciones tisulares: inflamatoria, distrófica y neoplá

sica. Dentro del campo terapéutico de la parodoncia hay

pocas alteraciones neoplásicas, y por ello na se hablará 

de ellas. 

Sin embargo, los factores ambientales, dictan la iJi 

clusión de otra y diferente categoría la reacción pato!~ 

gica en paradontolog{a, el trauma. Por el hecho de que -

el parodonto está constantemente expuesto a las fuerzas-
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oclusales, hay que prestar atenci6n a las reacciánes pa

tol6gicas generadas por esas fuerzas. Por ello se inclu-

ye la tercera categorla de reacciones patol6gicas, y ·el-

estado m6rbido se conoce como trauma parodontal. 

As! las enfermedades parodontales se pueden clasifi 

car como sigue: 

1.- Reacciones inflamatorias 

2.- Estadas distr6ficos 

3.- Transtornos traumáticas 

Como no hay datos suficientes, la parodcntosis se -

coloca en una categoría separada como entidad de etiolo

gía desconocida. 

INFLAMATORIAS 

Gingivitis 

Parodontitis 

DISTROFICAS 

ESTADOS DEGENERATIVOS ATROFICOS 

ESTA 
SAUR 

US!S NO BEBE 
DE LA SiüU01EGA 
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Recesión gingival 

Por falta de uso 

Hiperplasia gingival 

Hipertro~ia cementaria 

TRAUMATICA5 

Trauma paradontal: 

Primario 

Secundario 

ETIOLOGIA DESCONOCIDA 

Paradcntosis 
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INFLAMATORIAS 

GINGIVITIS 

La gi~givitis se reconoce clínicamente par los sig~ 

nos comunes de inflamaci6n: enrojecimiento 

hinchaz6n 

hemorragia 

exudada 

dolar (can menor frecuencia) 

La gingivitis es la inflamación de la encía. 

Las características clínicas sobresalientes son los 

cambios de colar y la forma de los tejidos, y sangrado. 

La inflamaci6n puede ser aguda o can mayor frecuencia -

crón ice, y puede haber hiperplasia, ulceración, necrosis, 

seudomembranas exudada purulento y serosa. Las lesio--

nes pueden ser localizadas o generalizadas. 

Al examinar la encía, es preciso tener presente el

cuadro de lo que es la encía nor~al. Can esta guía es F! 

cil observar la extensión de la reacción inflamatoria (l}! 

calizada o generalizada), la distribucl6n de las lesiones 

(si afecta a la enc!a papilar, marginal o insertada) y -

el estado de la inflamación (aguda o crónica). 

.81-



Las caracter!sticas de la gingivitis se determinan me--

diante la atenta valoraci6n de la reacci6n inflamatoria. 

La gingivitis aguda presentar~ una enc!a rajo brillante, 

que suele estar ulcerada, hemorr5glca y posiblemente do

lorosa.El dolor, las Úlceras y la hemorragia se ven en -

casos de absceso gingival, infecci6n de Vincent, gingivi 

tis estreptac6ccica, plasmaci~osis o heridas gingival~s, 

y a veces se ven en la gingivitis del embarazo, discra-

sias sanguíneas, deficiencias nutricionales (coma por 

ejempla la vitamina C) y desequilibrios end6crlncs. 

La inf lamacián cr6nica se suele presentar junto con 

agrandamiento del tejido. La encía es de color magenta;

º puede ser más fibrosa v no tan hemorrágica como en la

inf lamación aguda. Como regla es indolora. 

Es posible que la inflamación aguda se superponga a 

la gingivitis cr6nica. ~sos episodios agudas tienen su -

origen en factores extrínsecos (impacción de ali~entos,

haridas con las cerdas del capillo de dientes, espinas -

de pescado, palillos dentales) o en estados de mala hi-

giene bucal (acumulación de placa). Los factores intrín

secos agravan a modifican la inflamación. Estos factores 
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incluyen el embarazo, deFiciencias de la nutrlci6n Cvit!!. 

mina C), transtornos end6crinos, o discrasias sangu!neas 

que agravan o que modifican bastante la reacci6n inflam!! 

ter.la existente. 

La respuesta intrínseca heredada de la persona a una 

lesi6n puede modificar las reacciones. 

En el análisis final, la etiología de la gingivitis 

es el resultado de la acci6n recíproca de factores extr!!l 

secos e intr!nsecos. 

Una vez observados el estado y el grado de inflama

ci6n, es factible establecer si la gingivitis es hiper-

pl~stir-a (encía agrandada o sobrecrecida), ulcerativa, -

necr6tica o pseudomembranosa. 

Cuando el surco gingival se profundiza por efecto -

de la enfermedad, se le denomina bolsa. En la gingivitis, 

el aumento de la profundidad puede ser causado por el ~~ 

agrandamieoto coronario del margen gingival, como canse-
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cuencia de edema e hiperplasia fibrosa inflamatoria ---

(bolsas Falsas), por las dos causas. Sin tomar en consi

deración la profundidad, el surco gingival es petol6gica 

cuando hay grandes cambios inflamatorios en la pared --

blanda. El término bolsa, que connota profundidad, tien

de a desviar la atención de las lesiones incipientes, t_!! 

les como las que se producen en la gingivitis. La unión

dentogingival enferma debe ser tratada; no hay que des-

cuidarla, parque la lesión clínica no es espectacular. 

CASOS CLI~ICDS 

GINGIVITIS AGUDA 

La inflamación se extiende desde el margen gingi--

val hasta la mucosa alveolar y afecta a este Último teJi 

do. La encía se retraje en torno a los incisivas centra

les y lateral derecha. 

Al examinar al paciente, se observó que tenía infl~ 

maci6n papilar y marginal generalizada. La encía insert~ 

da era rossda y firme, pero brillante y sin puntilleo. 
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Las papilas gingivales eran blandas y, .a la pre~i6niex-

pulsaban exudado alao hemorr§gico y purulen~o. 

Había algunas bolsas modrradamente profundas, que -

contenían Qep6sitas calcificados duras (c~lculos subging.!_ 

vales) que eran más abundantes en las zonas interproxim,2_ 

les. 

GINGIVITIS CRONICA 

Se presenta un caso de gingivitis crónica localizada 

papilar. Las papilas eran de color magenta, estaban hin

chadas y brillantes. La encía marginal era rosada y del

gada. La encía estaba punteada y, con excepción de las -

papilas, estaba firme, sin exudado de las bolsas someras. 

En las zonas interproximales, había dep6sitos calc~reos

subgingivales ~§s bien finos. 

GINGIVITIS POR TRAUHATISMO DE LA ENCZA 

Un Factor extrínseco de la etiología de la gingivi

tis es la lesión directa de la encía por los bordes !ne.! 

sales de dientes antagonistas. Esto es més frecuente en-
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'las papilas vestibulares eritre incisivos superiores. 

Como consecuencia de un- prac·eao inflamatoria agudo 7 

se formaron márgeneS necr6ticoS. En la superficie oral -

•se hallaran las huellas de ·1os lncfsi'vo-s inferiores. La-

hinchez6n com2nzá con una les:~n de la papila entre los

incisivos centrales superiores producida por un trozo de 

tostada. Los incisivos superiores se apoyaban sobre el -

tejido lesionado v a~r~vaban la inflamación existente.-

La enc!a estaba edematosa e ~inchada, con nárgenes necrÉ_ 

tices en los incisivos. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE 

Esta, como su nombre lo indica, es una enfermedad--

gingival caracterizada par necrosis y ulceración. 

Glng1v1t1s necrosante -
ulcerativa eguda. A. An 
tea del cureteje.Obs6r~ 
vense le deetrucc16n pa 
pilar interproximel eúñ 
entre los p6ntico9 (~le 
chas).La necroe1e pued-; 
obeerveree claramente -
en loa espacios inter-
proximalea. B. Curetaje 
postaubgtngival en la -
misma zona. 

.as-



La necrosis superficial puede recono~erse f6cilmente por 

la membrana gris o blanca tan característica de 10 enfe.!: 

medad que alguna vez se conoci6 como gingivitis ulcero-

membranosa, aunque este signa no limitado ni aun visible 

sobre la superficie. Es más, siempre es común encontrar

necrosis dentro del surco gingival, que ahora está dis-

tendido por el edema y el agranda~iento gingival. No sle!!!, 

pre es tan evidente como se quisiera, aunque no resulta

dif!cil descubrirlo mediante el examen cuidadoso de la -

zona papilar de la enc!a. 

La papila gingival es el área más comunmente afect_§!. 

da. La mayor parte de la necrosis gingival marginal y la 

inflamación son el resultado de la extensi6n directa de

dos papilas interproximales adyacentes. Cuando esta suc!:. 

de, el tejido marginal da el aspecto de destrucci6n como 

si hubiera sida carcomido, un aspecto que es descrito -

comunmente como una de las características de la gingivl:_ 

tis necrasante. La paoila misma puede estar ausente y -

parcial o totalmente destruida cor necrosis, creando los 

cráteres glngivales observados habitualmente. 
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Los cr~teres gingivales interproximales son muy co

munes y suelen persistir durante muchos años siendo casi 

patognam6nicos de la gingivitis necrosante. 

El dolor gingival es una característica común y se

limita a la· papila interproximal. 

Es muy i~portante realizar un curetaje y lavada vi

goroso. Igualmente es deseable para el terapeuta ver al

paciente diariamente durante 2 3 días hasta que las ra1 
ces de las dientes se encuentren lisas y limpias por la

aplicaci6n repetida de las curetes par el dentista y del 

cépillo e instrumentos relacionados por el paciente. 

En ciertas manifestaciones leves de la gingivitis-

ulceronecrosante aguda, es posible, a base de tratamien

to vigor~so y con buena cooperación del paciente, lograr 

una remisión total de la enfermedad. En tal situación, -

hasta las cr§teres gingivales sanan tomando nuevamente -

forma de papila adecuada y realizando su función normal. 

Desgraciadamente 1 no siempre se presenta la remisi6n. 

En realidad, en algunas pacientes es necesario realizar

cirug!a correctiva can el objeto de eliminar los cr~te--
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res gingivales que suelen ser el r~sultado de la gingiv.!.~ 

tis necrosante. Aunque es cie~to que la enfermedad ya nO 

existe, las anomalías glnglvales constituyen un nido pa

ra la retenci6n de detritus y para la iniciaci6n de la -

serie de fen6menos que conducen a la destrucci6n parado!! 

tal progresiva. 

Al igual que cun otrws enfermedades agudas, el cur

so activo de la gin~ivitis ulcerone~rosante es relativa

mente corto. La duración m§xima de la infecci5n es de -

dos semanas. El tratamie~to de la encía a base de curet!!_ 

je repetido pu;de extenderse m~s al!~ de este periodo, -

aunque la infección y la ulceraci6n ya no est~n presen-

tes, ni el dolo~ sea y3 un f~ctor can el que tengamos -

que tratar. Par·la tanto, ~n mes parece ser tiempo sufi

ciente, despu~s de la infecci6n aguda, para realizar la

cirugía co~rectiva en la enr.!~, Ei ~sta es requerida. 

Los procedimientos actuales y nece~arios para la correc

ci6n de estas anomalías son siraples. Consisten principal:, 

mente en darle forma nueva a la encía a trav~s de una -

gingivcplast!a. 
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PARODONTITIS 

Oefinici6n. 

Parodontitis es la enFermedad inflamatoria de la e~ 

c!a y de los tejidos nás profundos del parodonto. Se C2_ 

ract~riza por formación de bolsas y destrucción 6sea. La 

parodontitis es considerada como la extensi6n directa de 

la gingivitis que avanz6 y ha sido descuidada. La difere~ 

cia entre las das es cuantitativo más que cualitativa y, 

en algunos casos resulta diF!cil distinguir la gingivi-

tis avanzada d2 la parcdcntitis incipiente. La parodontJ:. 

tis es originada principalmente por factores irritativos 

ext~!nsecos y puede estar complicada por enfermedades i!J. 

tr!nsecas, transtarnos cnd6crinos, defici2ncias de la ".!:!. 

trici6n, trau~atismo parodont~l u otros factores. 

PATOGENIA 

Cuando la inflamación de la encía se extienCe hacia 

los tejidos de soporte m§s profundos y se ha destruido -

parte del ligamento parodontal, se puede hacer el diag-

n6stico de parodontitis. El rasgo caracter!stico de la

parodont~tis es la bolsa µarcdwntal. La bolsa parodon--
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tal de la parodontitis no tiene su origen en el agranda

~iento e hinchaz6n del ~a~Jen ringival, sino en la inva

si6n progresiva de la bolsa sobre el ligamento parodon-

tal. Sie~pre este proc2~0 va acompañado de resorci6n de

la cresta alveolar. El diagn6stico clínica de la parodo..!J.. 

titis se base en la inflamaci6n gin~ival, l¿ bolsa, el -

exudado de esas balsas y la resorci6n alveolar. Por lo -

general la lesi6n es indolora. Puede hacer movilid2d te~ 

prana, o puede ser un síntcma tardío; a veces es míni~a

incluso duspu2G de p5rdid~s considerables dB hueso alve.B_ 

lar. 

CARACTERISTICAS CLIMICRS 

Las características clínicas más i~partantes de la

parodcnti tis son la bolsa paradcntal con exudada y la r.!_ 

sarci6n de la cresta alveolar. 

BOLSA PARDDONTAL 

La balsa parodontal se halla limitada, por un lado, 

par la superficie del di~nte, con su ceMento expuesta -

cubierta por depósitos calc~reos y ~laca, y por el otro, 
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par la enc!8, que prese~ta diferentes grados de inflama

ci6n. El cemento coronario al fondo de la bolsa es un t.!_ 

jido necr6tico sin vitalidad. Los dep6sitos calcáreas se 

componen de una matriz orgánico impregnado de sales in6.!. 

ganicas. La masa calcificada est~ cubierta por la placa. 

RESORCION DE LA CRESTA ALVEOLAR 

El pToceso de resaci6n osteoclástice de la cresta-

alveolar se intensifica mediante factores intrínsecos, -

que favorecen la destrucción de substancias proteínicas

tales como la substancia fundamental de la matriz ósea. 

En alyunas casos, el infiltrado inflematorio sigue

el curso de los vasos peri6sticos sacre la superficie aJ:. 

vealar externa. Cl!nicamente, esto se ve come una infla

maci6n difusa de toda la enc!a. 

A8SCESO GI~GIVAL 

Los ab3cesos Qingivales s2 producen por la emigra-

ción rápida Ge leucocitos hacia las bacterias de la bol

sa , en ausencia de drenaje suficiente. El absceso se -

forma cuando las bacterias pene~ran en el t~jido =on~ctJ:. 
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va, lo cual es factible que ocurra pro una lesión provi

nientc de alimentos calientes, un palillo dental o maniE_ 

bras odontol6gicas. Con excepción de los casos de gingl·-

vitis ulceronecrozante, raras veces hay bacterias en el-

tejido conectivo. Cuando las bacterias penetran en los -

tejidos, como en una herida, se crea una barTera por la 

rápid~ migración de leucocitoS, y ~e establece un blo--

queo por trombosis y fcr~ación de una red fibrinosa alr..!:_ 

dedor de la zona. 

AaSCESD PARDDO~TAL 

En caso de bolsas muy profundas, especialmente las-

de tipo infra6seo, el absceso se forma en los tejidos de 

soporte m§s profundos y constituye un absceso parodontal 

,lateral. Es frecuente que esto se oriaine al na haber -

drenaje desde una bolsa profunda o de una furcaci6n. El

infiltrada plasmacitario o linfocitario es la caracter!~ 

tica predominante de la parodontitis en zonas de tejidos 

profundos (no c2rca je la superficie de la bolsa). La -

funci6n de los plasmacitos y linfocitos en la rea~ci6n -

de defensa inflamatoria puede ser la prcducc~ón de anti-

cuerpos. La presencia de mases densas de plasmacitos en-
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la enc{a crea la i1npresi6n de un tu~or de plasmacitos.-

La ~resencia de §stas c~lulas en paradantitis de larga -

durac16n ser!a un signo de los intentos, por parte del -

organismo, de neutralizar los efectos t6xicos de las ba~ 

terias y las productos de la destrucción tisular. 

DISTRDFICAS 

Oefinici6n 

Distrofia e$ un t~rmino que se usa para designar e~ 

tactos patol6gicos producidos por nutrici6n anormal de los 

tejidos, lo cual lleva a transtcrnos del metabolismo cel_!:! 

lar y se manifiesta por degeneraci6n, atrofia o hiperpl~ 

sia. 

ESTADOS PílRODONTALES ATRDFICDS 

La atrofia es un estado en el cual el árgano o sus-

elementos celulares disminuyen de tamaño, una vez alcan

zada la madurez normal. Si se le campara con la degener~ 

ci6n, es un cambio tisular más o menos cuantitativo (la

degeneraci6n es un cambio cualitativo). Esta diferencia

ci6n no es abscluta, porque la a~rofia su~le ir acompañ!!, 

.95-



da de cambios degenerativos. 

La atrofia no es un proceso necesariamente patolág! 

ca. Se produce por diversas fases de lavida como result.!! 

do de influencias ambientales en el metabolismo org~nico, 

y es un proGlEma bastante ccm6n del par.lente ae~iátrico. 

Algunas otras causas de ~trafias son irranici6n, -

presión excesiva, e influenci~s t6xicas y químicas. To

dos estas factor2s producir6n una alteración del ~etaGo

lismo celular. 

REGESIO~ GINGIVAL 

El efecto de la atrofia sobre la ene!~ se manifies

ta por la reccsi6n gingival. La encía puede na presentar 

signo aluuno de patología. ~s f=~cuente que la textura -

sea delgada y fina, que el colar sea rosado pÓlida, con

rnargen gingival delg~do y ~opilas puntia~udas. relativa

mente alar~adas. La~ su=cos gingivales son poco profun-

dos. La rec~si6n es g:ner3lizada, o puede estar localiz.!! 

da en un sola diente o grupa de dientes. Puede ser fisi~ 

lógica o una expresión de enfermedad. Se dis~ute si se -

produce como consecuencia del envejecimiento. No es fac

tible separar con facilidad los cambios intrínsecos que 
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se producen con el tiempo de los que son producto de la

patolog!a. 

La recesi6n gingival se puede relacionar con deter

minados factores anat6micos prcdisponentes. La posici6n

de los m§rgenes gingivales est§ en parte determinada por 

la altura y el espesor del hueso subyacente y por la 

alineaci6n de los dientes. Los dientes en ~alposici6n h~ 

cia la zona oral tienen la ccrtical alveolar vestlbular

más gruesa y m§s coronarla que sus vecinas bien colocados. 

Los dientes en malposici6n veDtiüular presentan una cor

tical vestibular m§s delgada y margen en pasici6n m§s -

epi cal que los dientes adyacentes. As! los márgenes gi~ 

givales adoptan una posici6n que concuerda con la pasi-

ci6n de los dientes y con el espesor v la alturR del hu~ 

so. En los casos en que una encía delsada y el hueso SUÉ._ 

yacente delgado se hallan sujetas a traumatismos u ot~as 

irritaciones, se ·puede praduci~ destrucci6n de hueso y -

encía, cuya consecuencia es la recesión localizada o ge

neralizada de los raárgenes gingival2s. 

GRIETAS GINGIVALES 

Son producidas par atrofía o destrucción desigual -
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de la encía marginal. Se pued2n formar en la superficie

oral, pero se les ve con mayor frecuencia en la sÜperfi

cie vestibular. En el tejido conectivo subepitelial se -

observ6 la proliferación y la fusi6n de papilas epiteli2. 

les largas. la fusi6n de esas papilas epiteliales proli

feradas con el epitelio del surco puede ser ~ausa de la

formac16n de grietas gi~givalés. En ocasiones las grie-

tas gingivales con producto del cepillado incorrecto Cm! 

toda de Fones) con cepillo duro, de cerdas cortantes. Al, 

gunas griet~s desapare~en espont~neamente. Se forman 

grietas falsas por hipertrofi~ del tejido adyac~nte. 

ETIOLDGIA 

la etiología de la recesión, sea localizada o gene

ralizada, ne siempre se determina con facilidad. Se la -

ha atribuido a los siguientes factores: 

1.- La lesi6n por cepillado. 

2.- Fuerzas ortod5ntlcas que han movido el diente -

exageradamente hacia oral o vestioular (irrita

ci6n proviene de las bandas o arcos de alambre). 

3.- Otros irritantes extrínsecos (químicos, físicos, 
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bacterianas. 

4.- Traumatismo oclusal. 

s.- Alineaci6n inadecuada de las dientes. 

6.- Anomalías anat6micas (corticales alveolares de]._ 

gadas, inserciones altas de frenillos). 

7.- Hábitos lesivos (presi6n de objetos extraños, -

uñas, l~pices, horquillas). 

8.- Retenedores y barras protéticas inferiores ora

les (lingual~s) d~ pr6tesis parciales que se -

han encajada. 

9.- Enve~ecimiento. 

ATRDFin PARODONTAL POR DESUSO 

Cambios funcionales. 

Las tejidos ~aradontales se hallan en dependencia -

recíproca. Las diferentes tejidas parodantales reaccio

nan a los cambios de funci6n pe= adaptación constante. -

El surco gingival libre, en el límite entre encía libre

e insertada, también puede ser una expresi6n de esas in

fluencias fUncionales. Es posible que el eritelio de 

uni6n presente una orientaci6n funcional en las c~lulas. 

Los elementos del tejida conectivo del paradonta --
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(ligamento parodontal, cemento y hueso alveolar) se ha-

llan a6n m§s sujetos a las influencias funcionaleS. El -

trabeculado del ·huesa esponjosa se dispone según las fue..!:. 

zas funcionales. Los patrones trabeculares varfan de un 

individuo a otro. 

ESTADOS PARODONTALES HIPERPLASTICOS E HIPERTRGFICOS 

Hiperplasia es el aumento de tamaña de un 6rgano,-

c de sus partes. Se caracteriza por aumento del número -

de elementos celulares del 6rgeno, v porque no desempeña 

sus fun=iones. Es preciso diferenciar entre hiperplasia

e hipertrofia, que es un crecimiento excesivo que resul

te del aumento de tamaño de los el~mentos celulares de -

un 6rgana 1 en respuesta al aumenta de funci6n. El agran

Cemiento de la encía es una hiperplasia. No hay hipertr.!!. 

fia gingivnl. Otr=s estructu~as Cel paractanta experimen

tan hipertrofia en respuesta al aumento de la demencia 

funcional. El cemento se produce con exceso, formando e~ 

palones, que son consecuencia del aumento de funci6n. Es 

to se puede denominar hipertrofia ceraentarla. Al aumen-

tar la función, el ligamen~o parodontal se alarga. El -

trabeculodo del huesa de soporte alveolar se espesa por-
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efectos de los estimulas funcionales. La elecci6n del 

t~rmino hiperplasia o hipertrofia dependerá de qué defi

nici5n de la palabra se considera como m5s importante, -

la funcional o la estructural. En otras palab~as todo a~ 

mento del espesor del cemento puede ser originado por a~ 

mento del n6rnero de elementos (hiperplasia), coma sucede 

en el dien~e que na se halla en funci6n o por aumento de 

la funci6n "(hipertrofia). 

HIPERPLASIA GINGIVAL 

La hiperplasia gingival es un crecimiento excesiva

causado por aumento de los elementos del tejido fibroso

de la encía, una hiperplasia fibrosa. rlo es una afecci6n 

inflamatoria aunque observemos que con frecuencia la hi

perplasia y la inflamaci6n de la enc!a se presentan jun

tas. Las dos producen agrandamiento gingival. Unica~ente 

var!an suG contribuciones respectivas al agrandamiento -

gingival. 

HIPERPLASIA LD~ALIZADA 

La hiperplasia gingival se presenta como sabrecre-
ciraienta localizado, limitado a una determinada zona. La 

etiolog!a de estos fibromas localizados es d~sccnocida.

La irritaci5n lo~al asociada con un factor constitucio-

nal podría ser la causa de su aparici6n. Microsc6~icame_!! 

te, tales crecimientos se caracterizan por aumento de -

las elementos fibrosos, v también de los celulares. Puede 

haber calcificaGi6n v asificaci6n. 
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El tratamiento indicada es la e~tirpaci6n quirúrgi

ca v la eliminaci6n d2l factor irritativo local particu

lar. El pron6stico es favorable, aunque a veces estas l!:_ 

sienes vuelven a aparecer. Probablemente la única manera 

de evitar la recidiva es suprimir completamente los fac

tores locales (caries, contact~s abiertos). • 

HIPERPLASIA (FI8ROMATOSIS) GENERALIZADA IDIOPATICA 

La hiperpiasia f ib~osa generalizada es una enferme

dad rora. Afecta a personas j6venes y puede se~ bastante 

extensa. 

Es frecuente que un factor constitucional cong~nito 

dcse~pcñ~ un papel import~nt~. 

El agrandamiento gingival tiende a recidivar des--

pués de la excisi6n (gingivectom!a), pero no despu~s de

la extracci6n. Por ella, la fibrcmatosis gingival aseme

ja a la formaci6n queloide. Sin embargo, estos pacientes 

no sufren quelaides generalizadas. Algunas sufren hiper

plasia gingival generalizada ideop§tica, y presentan hi¿:: 

autismo y desarrollo mental insuficiente. 
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Entre la hiperplasia generalizada y locali~ada est§n 

los casos de tuberosidades enornemente agrandadas que se 

extienden en sentido oral, a veces hacia la linea media

palatina, y hacia mesial en la zona premolar. 

HIPERTROFIA CEMENTARIA 

La hipercementosis es m§s frecuente en molares y -

premolares, y se caracteriza por el aspecto abultado de

las ra!ces en las radiografías. Estos dientes ganan re-

te11ci6n por el aumento de la superficie radicular. Se -

presume que el agrandamiento comienza por efecto de estf 

mulos funcionales y se lo considera una hipertrofia. El 

aumento del cemento debido a la aposici6n regular es un 

fen6meno normal de envejecimiento. La función de los 

calcosferitos o restos epiteliales calcificados con el

cementa, que termina en prctrusiones irregulares, tam-

bi~n es una característic~ del envejecimiento. 

TRAUMATICAS 

Se ha dicho que cuando los dientes, maxilares, m~s

culoe de la masticaci6n y articulaci6n te~poromandibular 

(componentes del sistema estomatogn§tlco) se hallan en -
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releci6n armoniosa, este equilibrio contribuye a la sa-

lud del paradonto. Por el contr3rio tambi~n se ha··cticha

que cuando la interrelaci5n se altera se puede prriducir

enfermedad parodontal. 

Definiciones 

Trauma parodontal es una.lesi6n producida por fuer

zas mecánicas repetidas ejercidas sobre el parodonto que 

exceden de los l!mites fislol6gicos de la tolerancia de

los tejidos de soporte del diente. Estas fuerzas producen 

transtornos circulatoriaos locales en los tejidos paro-

dentales. Otros cambios tisulares, toles como roturas y

desgarros, se producen cuenda el diEnte presiona sobre el 

hueso alveolar. El tr2uraa se refiere a los transtornos -

propios de los tejidos, mien~ras que traumatismo designa 

el acto o los actos de producir trauma. Traumatismo acl.!!, 

sal significa que las fuerzas san aclusales. 

Los mGsculas de parrillas, lengua y labio tambi~n -

son impoertantcs en la generación de trauma parodontal.

Esto es particularmente notable en la función anormal de 

los labios y la lengua y en los tipos anormales de degl~ 

ci6n. Además las acciones habituales realizadas con loe

dientes, tales como tacar un instrumento de vienta, la--
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ebértura de pasador~s y el mordisqueo de la pipa, con--

tribuyen al ~reumatis~a. 

En la mayor!a de los casos se demuestra la existen

cia de cambios tisulares traum~ticos en estructuras par.e. 

dentales, que de na suTrir esas cambios hubieran sida s~ 

nas. En estas condiciones podemos hablar de traumatisma

primario, es decir, una fuerza excesiva a mal orientada

ejercida sobre un diente con soporte 6seo normal. Si la

enfermedad parodontal anterior produjo p~rdida 6sea y d~ 

bilitamiento da los tejidos de soporte y el trauma oclu

sal había producido lesi6n parodontal, hablamos de trau

matismo secundario 0 1 en otras palabras, cuando la fuerza 

es excesiva para el soport2 6sec disminuido. En realidad 

podemos suponer que si un diente pierde una determinade

cun tidad de su parodonto, incluso las fuerzas masticato

rias normales se¡ tornan excesivas. 

El parodonto reducido o debilitado no puede soportar 

las fuerzas oclusales que antes eran normales y no trau

m~ticas. 

Hay que volver a destacar que el traumatismo oclusal 

no produce gingivitis, parodontitis ni bolsa. Las caree-

.105-



ter!sticas patológicas del traumatismo san diferentes de 

las de la inflamación.La lesión traum~tica cura por for

mación de tejido de granulaci6n, proliferación de capil.!_ 

res y fibroblastas, y por la acti~idad de los macr6fagos. 

No hay que considerar a este proceso de cicatrización C.,2. 

me un proceso inflaraatorio. 

la naturaleza especial y la importancia de las l~si-2_ 

nes traumáticas del parodonto imponen una clasificación

separada d21 trau~a p2~odontal. Es pcr ello que en este

texto se ha ~eparauo este cuadro de los transtorno~ par~ 

dontDles inflamatorios y diatrÓficos. Sin embargo, la r!!, 

zón ~ás !~portante para estudiar el traumatismo como en

tidad separada es la importancia clínica de los cambios

tisulares que produce. 

El trauma perodontal no genera gingivitis ni paro-

dantitis, ni es causa de las enfermedades distróficas:-

parodontosis, recesión e hiperplasia. 

lPorqu~ entonces, preocupurse de la oclusi6n en las en-

fermedades perodontales, y por qu~ realizar procedi~ie~ 

tos para corregir las desarmon!as aclusales existentes? 

la respuesta se halla en la conclusión de que es---
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tructura y funci6n est~n interrelacionados_.en el sentido 

biol6gico. Un 6rgano masticatorio sano es el que funcio

na con comodidad, y al funcionar, preserva la integridad 

estructural de los tejidos que lo componen. No se infie

re la presencia de patología simplemente por que los --

dientes no se tocan como nos hubiera gustado que lo hagan 

ni tampoco la disposici6n oclusal determina ai hay trau

ma. Solo los cambios tisulares indican la presencia de -

trauma. 

ETIOLDGIA DESCONOCIDA 

PARODONTOSIS 

La paradontosis es una enfermedad poco fracu:nte--

del parodonto, que se car9cteriza por pérdida ósea alveE_ 

lar vertical r5~ida en torna a los primeros molares e i~ 

cisivas permanentes. Su etiología y patología son desco

nocidas. la velocidad e intensidad de su des~rucción pa

rece desproporcionada en relaci6n can los factores loca

les extrínsecos. La enfermedad afecta a adol~scentés sa

nos en todo otro aspecto, y se la puede hallar en la edad 

adulta temprana. Puesto que se desconocen su etiolog!2 -
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y patolog!a, el diagn6stico se hace sobr~ la base de la

especificidad de las caracter!sticas clínicas y la fre-

cuencia. Aunque el hallazgo distintivo de Pérdida 6sea -

en molares e incisivos es patognomónica en j6venes, pue

den estar aTectados otros dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es raro que la parodantosis se diagnostique cuando

es incipiente, pues en ese 11omento hay pocos signos y -

s!ntomas. A veces el diagn6stico temprano se hace en fo~ 

ma fortuita, durante un examen de rutin2 de radic~raf!as 

bucales. En estos casos, la enc!2 na presenta signos cll 

nicos manifiestos de inflamaci6n. Las características --

cl!nico~ ta~díos de la enfer~eda~ son mioraci6n de las -

dientes, can aparición de diastemas, y extrusi6n de las

dientes. Cuando el paciente· acude a la consulta, suele

haber bolsas profundas. 

Varias características distintivas de esta enferme

dad justifican su cl~sificaci6n como entidad clínica se

parada de la parodontitis. 
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1.- Edad de la instalaci6n. 

2.- Relaci6n can el sexo. 

J.- Tendencias familiares. 

4.- Falta de relaci6n proporcionada entre las fact.2. 

ras etiológicos locales (extrínsecos) y la ~ag

nitud de la respuesta (destrucción parodontal-

profunda). 

s.- Patrón radiogr~fica distintivo de pérdida ósea-

alveolar. 

6.- Velocidad de avance. 

EDAD DE LA INSTALACION 

La instalación de la perodontosis es insidiosa y se 

produce durante el periodo circ11mpuberal, entre las eda-

des de 11 

malmente, 

13 años. El hueso alveolar se Cesarrolla no~ 

la erupción dentaria tambiGn es normal; solo 

despu6s sufr~ resorción. Es por ello que no parece que -

la pérdida ósea alveolar se deba a defectos congénitos o 

de desarrollo del hueso. 
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RELACION CON EL SEXO 

La parcdontosis ataca m~s a mujeres que a hombres,

la relación es de 3:1. 

TENDENCIAS FAMILIARES 

Se p~oduce en gemelos id~nticos, padres e hijos, -

he=manos, primos her~anos, t!as y sobrinos. Tiende a se

guir la línea materna. 

Otra prueba en fvor ce las tendencias familiares es 

la p~rdidA de inserci6n si~étrica, como la imager en·e1-

espejo. Otra prueba m~s es la mayor prevalencia en gru-

pas sanguíneos 8 cuando se compara con la distribución -

conocida de los tipos sanguíneos en la población. Esta -

p~rdida, ca~o si fuera l~ imagen del 2speja, podr!o ori

ginarse de algún defe=ta del desarrolla y puede indicar 

que hay predisposición o participación genética. 

MAGNITUD DE LA RESPUESTA 

Corao se dijo al comienza de la explicaci6n sobre -

parontasis, la repidez y la magnitud del proceso pato16-
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gico son desproporcionados con relaci6n a las·factores-

locales extrínsecas. 

PATRDN RADIDGRAFICD DISTINTIVO 

Al contrario de lo que sucede en ciertas mznifesta

ciones bucales de enfer~edades intrínsecas {síndrome de 

Down, neutropenia clínica, hipofosfotosia, síndrome de-

Popillon-Lefeure), en la parodantosis no se produce afe~ 

ci6n de los dientes temporales ni su exfolaci6n temprana. 

Esta enfermedad parece atacar solo a la dentadura perma

nente. 

VELOCIDAD DE AVANCE 

Adiferencio de la parodontitis, que avanza con len

titud, la porodontosis evanzLJ con rapidez. Las pruebas -

radiogr~ficas de que se dispone en el presente, que por

cierta son escasas indican que el diente afectedo puede

perder alrededor de los tres cuartos de su hueso alveo-

lar en una o m§s de sus superficies radiculares, en un-

periodo de cinco años o menos, A pertir del momento que

por primera vez se observ6 la enfermedad en las radiogr~. 
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f!as. Esto constituye, por 1o me~os, una velocidad t~es 

o cuatro veces mayor que la velocidad de avance de la P.!!. 

rodantitis. 

ETIOLOGIA 

La enc!a presenta un asp~cto casi normal, con dolor 

y contorno fisiol6gicos (por lo menos en ~as fases tem-

pranas). Es por ello que en estas fases incipientes el-

diagn6stico suele ser Fortuito, como consecuencia de u~-

examen dentnl de rutina en el que se utilizDn radiogra-

f!as. Cuando hay p~rdida 6sea observable en las radiogr_!!. 

f!as, la exploraci6n ccn la ayuda de la sonda parodontal 

revelará la presencia de balsas parodantales en esa zona, 

aunque la enc!a tenga aspecto normal. No son comunes -

grandes dep6sitas de cálculos subgingivales en estaS pa-

cientes, incluso cuando las balsas se extienden casi ha..=, 

ta las ápices. Sin embargo, existe placa, ya se examinen 

los dientes con un explorador, dentro de la boca, o ya -

visualmente una vez extraídas los dientes, porque se ha-

llen irremediablemente afectados. Oespu~s de le extrae--

ci~n, cuando esos dientes se descalcifican, se verá al -

microscopio que la placa se adhiere a las superficies r~ 
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diculares. En las pacientes cuva higiene bucal es mala v 

que tienen placa y cAlculas supragingivales obvias desde 

el punto de vista clínico, la inflamación gingival clín.!, 

ca es mAs evidente. En casos avanzados es común ver aig-

nos de inflamaci6n. Sin embargo, en las fases iniciales, 

esto na constituye la regla, lo cual no significa que -

las factores etial6gicas locales sean poco importantes a 

se hallen ausentes. Lo válido es lo inversa. Por ejempla 

hay casos qon contactos proximales inadecuados que per-

mi ten la inpacci6n de alimentos; y, a veces, existen pr_!! 

blemas oclusales tales como alineaci6n anormal de dien--

tes posteriores o contactos prematura~ o interferencias-

obvias. 

Pero en la vasta mayaría de los casas de parodonto

sis, que da la impresi6n clínica de que la extensi6n de

la de~nutrici6n pnrodontal es totalmente desproporciona

da n la cantidad de irritación presente. Al teorizar so

bre la e~io~og!a de esta enfermedad, Gottlieb consider6-

que la continua formación de cemento era la caracter!stl 

ca biol6gica m§s importante ctel parodonto, y denomin6 -

"cementopat!a profunda" a la parodontosis. El envejeci-

miento de determinadas zonas de cemento impide que las--

fibras principales se sigan insertando y pernite la emi-
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graci6n apical del epitelio de lnserc16n. En estudias re!!_ 

lizados se comprab6 que el manto de cementa es m~s delg.! 

da en dientes can enfermedad parodontal y que la emigra"· 

ción apical del epitelio de inserc16n se detiene, por lo 

menos temporalmente, si hay una berrera de hipercernenta

sis o cementoide. La ~eaunda ~firmQci6n de Gottlieb, que 

la parodantosis es una enfermédad de erupción, tambi~n -

merece consideruci6n. Alnunas veces los s!ntomas de esta 

enfermedad son las enigraciones patológicas, otras, la -

rotaci6n y extrusi6n. Sin embargo, los dientes vecinos, 

y fundamentalmente los antagonistas, impiden que el die!!. 

te o les dientes afectados se muevan con rapidez. La zo

na de cemento enveje=ido que el arganismo desea exfoliar 

debe ser puesta fue~a de la cubierta epitelial, a veces 

sin el movimientc activo del diente. En algunos cases, es 

probable que la formaci6n de defectos inFraóseos sea re~ 

sultado de una frustración de la exfoliaci6n. 
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DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PARDDDNTAL 

01agn6stico es el proceso mediante el cual se reco

noce la naturaleza de la enfermedad. Para llevarlo a ca

bo se requiere del conocimiento de la anatomía normal 

sus variaciones al igual que su fisiología, as! crima de

reconocer las características clínicas y radiogr~ficas -

de las diferentes e~fermedades. 

El diagn6stico se basa en la valoración de los da-

tos obtenidos durante el examen clínico y la elaboración 

de la historia cl!nica. Un buen interrogatorio del pacie~ 

te, nos proporciona una información valiosa respecto a-

su estada f{sico actual y nos da la clave para descubrir 

enfermedades no detectadas. 

El dentista no puede hacer la valoración total de -

la salud del paciente, mientras no sea capaz de efectuar 

un examen física e interpretarlo correctamente. Sin em-

bargo, no hay raz6~ para que no pueda pedir una consulta 

m~dica cuando lo considere necesario. 

Los datos obtenidos de la historia clínica, las ex! 
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menes clínicas y radiogr~fico~, as! como las pruebas de 

laboratorio son evaluados e interpreta.dos para praporci~ 

nar un diagn6stico correcto. 

La historia clínica en parodon¿ia, se divide de la

siguiente manera: 

1.- Antecedentes patol6gicos del paciente. 

2.- Estudio clínico. 

ANTECEDENTES PATDLDGICDS DEL PACIENTE 

Es importante tomar en cuenta las siguientes ap~e-

ciaciones: 

APRECIACIDN GENERAL DEL PACIENTE 

Desde la primera visita v en el momento en que el-

paciente entra al consultorio podemo~ observar algunas -

manifestaciones vagas de enfermedad, el dentista debe h!!_ 

cer una valoración general del paciente incluyendo cons.!_ 

deracianes del estado mental y emocional del mismo, tem

peramento, actitud, edad fisiol6gica, facies, hábitos º.!. 

g~nicos, tipo de marcha, postura, resp!raci6n etc., a 

.116-



fin de tener una idea m~s completa del tipo de paciente-

que vamos a tratar. 

PRINCIPALES MOLESTIAS DEL PACIENTE 

Se tomarán en cuenta las síntomas que nos refiere el 

paciente acerca de las molestias v transtornos principa

les. Se examinar§ en primer lugar la regi6n que le preo

cupa al paciente, ya sea porque le duele, sangra o est§ 

tumefacta. Generalmente durante la primera visita se tr!!_ 

ta de aliviar o erradicar estas síntomas, no obstante, -

hav ocasiones en que s6lo se prescribe antibi6tica u --

otras medicamentos dependiendo del tipo de enfermedad, ~ 

pero esto quedará a criterio del operador. 

EXAMEN PRELIMINAR DE LA CAVID~D BUCAL 

Se realiza para explorar el origen de la queja prln 

cipal v determinar la necesidad de llevar a cabo medidas 

de emergencia. 
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HISTORIA SISTEMICA 

Esta ayudará al dentista cuando el paciente refiera 

enfermedades generales que tengan manifestaciones buca-

les, a sea, la detección de estados sistémicas que pue-

den afectar a la respuesta de _los tejidos pa-radontales,

a factores locales y detecci6~ de los estadas sist~micas 

qúe denanden especiales precauciones y modificaciones en 

los procedimientos terapéuticos. 

La Historia Sistémica debe incluir: 

1.- Si está bajo trat~miento médica~actualmente, en 

caso afirmativo preguntar la naturaleza de la -

enfermedad, tie~po y el tratamiento que se está 

llevando a cabo. 

2., Tener conocimiento de si existen anteced2ntes -

de fiebre reumática o congénita, nefritis, ant~ 

cedentes hepáticos, diabetes, desmayas frecuen* 

tes a lipotimias. 

J.- Saber si se presentan hemorragias frecuentes a 

anormales cama epistaxis, sangrado prolongado-

por heridas; equimosis espont§nees, tendencias-
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a hematomas y sangrada menstrual excesivo. 

4.- Enfermedades infecciosas contagiosas. 

s.- Si es probable que pudiera haber alguna enferm~ 

dad por el t~po de trabajo o profesión que de-

sempeña. 

6.- Si hay alergias o hipersensibilidad a ciertos -

alimentas, anestésicos locales, idiasincracias

a medicamentos como la aspirina, codeína, barb! 

túricos, sulfonamidas, antibióticos, procaína,

laxantes o materiales dentales come el eugenol

o resinas acrílicas. 

7.- Transtornos, de tipo menstrual, para preguntar -

el tipo de alimentación que lleva, tomando en -

cuenta si es excesiva, normal o pobre. La defi-

ciencia nutricianal connota:un estado nutricio-

na! inadecuado de los tejidos. La nutrici6n ins~ 

ficiente puede ser consecuencia de la ingesti6n

excesiva de alimentos sin equilibrio de los mis-

mas. 

HISTORIA DENTAL 

Visitas al Dentista.- Frecuencia, fecha de la Últi-
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ma vis~ta,. mo~ivo, tratamiento, frecuencia y fecha de la 

~1tima profilaxi~ oral. 

Cepillado.- Frecuencia, tipo de cepillado dentífrico, 

técnicas de cepillado, uso de hile dental o de cual----

quier otro coadyuvante de limpieza oral y fr"ecuencia. 

Tratamiento Ortcdónti=o.- Duraci6n y fecha de conclusión. 

51 hay presencia de dolor en los dientes o encías, modo 

en que se provoca, naturaleza y duraci6n. 

Encías sangrantes.- Cu~ndo lo notó por primera vez, si -

es espont~nea, al cepillarse o durante las comidas, par

la noche, si sangra regularmente, si tiene relación cen

e! perlado menstrual u otros factores específicas. Oebe

mencionar la duración del sen~rado y medios que usa para 

detenerlo. 

Halitosis o mal sabor de boca. 

Movilidad dentaria. 
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Si ha presentado problemas anteriores de encía, --

naturaleza ~e la efecci6n, duraci6n y tratamiento, así -

como el tiempo aproximado de conclusión. 

Si tiene h§bitos de chuparse el dedo, introducci6n

de objetos extraños en la boca, bruxismo, bricomania,etc. 

MODELOS DE ESTUDIO 

Son Útiles para complementar el examen bucal puesto 

que indican la posición e inclinación de las dientes, r.!:. 

laciones de contacto interproximal, zonas de retenci6n -

de alimentos, mal oclusión y el planeo de las prótesis,

asimismo, sirven como ayuda visual para explicarle al P!!, 

ciente las alteraciones que presenta y para hacer compa

raciones antes y después del tratamiento. 

FOTOGRAFIAS CLINICAS 

No san esenciales, pera son útiles para registrar-

el aspecto del tejido antes v despu~s del tratamiento. 
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ESTUDIO CLINICO 

Este trata de la intervenci6n directa del -operador 

v abarca los siguientes puntas: 

1.- Inspecci6n. 

2.-· Palpación. 

3.- Percusi6n. 

4.- Pruebas de laboratorio. 

5.- Estudio radiogr~fico. 

INSPECC::ION 

Consiste en hacer un examen de la cavidad oral ayu

dada por instrumentos que facilitan este paso de la his

toria clínica. 

La inspección se empieza observando el estado de -

limpieza de la cavidad viendo si hay sarro o no, detri-

tus alimenticios, materia alba, caries, etc. 

Se debe ver la cavidad tomando en cuenta la densi-

dad de la saliva, examinar la mucosa bucal, color, text..!!_ 

ra, pigmentaciones. 
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Al examinar la lengua hay que observar si no está -

alterado su color, tamaño y si las papilas son normales. 

Los cambios de la lengua pueden ser indoioros o ---

bien, presentar grados de dolor y ardor. 

En piso de boca observaremos si hay pres~nci~. ~e -

ránula, neoplasmas, aftas, las cuales so~: c~usa~t~~--d~~-

grave dolor. 

Al examinar el paladar es frecuente observar ~euc~pl~sia~ 

~aladar del fumador, exastosis, neoplasmas, etc •. 

La examinación de los dientes es con la finalidad -

de descubrir caries, malfo~macianes del desarrollo, ano-

mal!as en la forma de los dientes, desgastes, hipersensJ:. 

bilidad y relaciones de contacta proximal. 

Observar tamBño, color, contorno, textura, cansis--

tencia, posición, propensión hemorrágica y dolor. 
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Debe ponerse especial etenc16n en la posic16n de la en-
c!a, maergen gingivel e 1nserc16n epitelial. Pera lo cual 

tenemos que medir el intersticio glngivel por medio de la 

sonda parodontal y ver si la 1neerc16n he migrado hecle

•pical. 

El examen de las bolees parodontelee debe incluir le 

presencie y dietrlbuc16n en cede superficie del diente,

para determinar el tipo de bolsa. 

Pera hacer une buena medlci6n de lee boleas se de-

ben registrar eeie lugares alrededor de cada diente, ee

declr, tres puntos en cada una de las caras vestibular y 

lingual respectivamente. 

Por vestibular.- Medir por meelal, distal y en la perte

medla. 

Par lingual.- Medir por mesial, distal y en la parte me

medla. 

PALPAGION 

Se lleva a cabo por medio del sentido del tacto. 
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Por eete mitoda se analiza la cons1etenc1a de labioe, C.!, 

rrilloa, mucosa oral y ~nc!e aa1miamo se determina si 

hay o no altereci6n en le Articulac16n temporamandibuler, 

alterec16n en la densidad del tejido que puede ser grue

so, fina, fibrosa a edematosa 7 el grado de movilidad de!!, 

taria. Pera poder saber el grado de movilidad que prese!l 

ta cada diente debe 9entirse con la yema de los dedoe -

pulgar e Índice o bien con les extremos de daa inetrume!l 

toe y ee tratar~ de moverlos en todas direccianee. La -

movilidad anormal generalmente es en sentido veat!bulo-

lingual. 

Hay diferentes gredas de movilidad dentaria siendo

eetos los siguientes: 

i.- Movilidad f1siol6gice o normal. 

2.- Movilidad greda 1(l1gera). 

3.- Movilidad grada 2(moderede). 

4.- Movilidad grado 3(1ntenoe movilidad veat!biilo--

lingual, mes1od1stel o ambas). 

PERC:USION 

Esta mEtodo proporcione una lnrarmac16n sobre l•---
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salud del aparata de rtjac16n perodontal (cementa. liga

mento parodontal y hueso alveolar). Cuando se golpea con 

el extremo de un instrumenta met6lica le cera ocluaal, -

veat1bular a lingual de un diente y produce un sonido -

clara, resonante y no ea doloroso, el aparato de P1ja--

ci6n eet6 íntegro, na as! cuando se produce un ruido BP.!, 

g1da, lo cual indica que dicha aparata se encuentre le-

sionado. 

Si la percuai6n ae realiza suave en el diente y a -

diferentes finguloe ayuda e la locellzac16n del sitio de

le lesi6n inflamatoria. 

Cuando una pieza dental presenta sensibilidad a la

percusi6n es caracter!stlca de la enfermedad aguda del -

ligamento parodontal. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

Lee pruebas de laboratorio, son un coadyuvante en-

el d1agn6st1co de las enfermedades, por lo tente, no se

debe dar un diegn6et1co bas~ndoee solamente en dichas -

pruebas. 
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En las pruebae de laboratorio est& indicado el est.!:! 

dio hematol6gica cuando el aspecto de la enc!a tiende a

aangrer constantemente, o cuando el pec1ente tiene entec.!. 

dentes de diabetes eiendo una ind1cac16n par• la determ,!. 

nac16n de la glucemia. 

Toda 1nvest1gac16n de laboratorio se deber~ mender real! 

zar deepu~e de haber terminado le historia cl!n1cn y de

explorar cu1dedosamente al paciente. 

ESTUDIO RADIDLDGICD 

Las radiogref!as son de gran utilidad pera el dieg

n6st1co, pron6sticb y evaluac16n de las resultadas de un 

tratamiento. 

Los datos radiogr~ficos que se deben obeerver en t,E_ 

da radiografía san: 

1.- Relac16n corone re!z. 

2.- Poa1c16n y forma de la ra{z. 

3.- Hipercementosis. 

4.- Grado de calc1ficaci6n del hueso. 
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5.- Resorc16n 6sea. 

6.- Ensenchamlenta del ligamento parodontal. 

?.- Absceso parodontel u otra patolog!a (si es que

existe). 

Toda serle rad1ogr5flca debe constar de 14 radlogr.!!. 

r!aa intrabucalee, ademls ea aconsejable en algunos pe-

cientes tomar una rad!ograf!e panor6mica ya que propar-

clona un cuadro radiogr6fico informativo general de la -

distribuc16n y gravedad de la p~rdlda 6sea en la enferm~ 

dad parodontal. 
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e A p T u L o IV 



CAPITULO IV 

TRATAMIENTO POR MEDIO DE CONTROL DE PLACA,(TECNICA DE Cf. 

PILLADO), EN ODONTOLOGIA PREVENTIVA Y TRATAMIENTO gUIRU.!!. 

.!ill.9.· 

De todos los m'tadoa pare la ellm1nac16n de le pla

ca, el cepillado ea el máa empleado. 

El cepillado es f6c11, es aceptado socialmente como la-

~orma adecuada de limpiar la boca y es una caracter!stl

ca cultural que se extiende hist6ricamente hesta el prl.n, 

cipic de la humanidad. El cepillado dental, utilizando-

una gran variedad de t~cnicas y cepillos, reduce consid~ 

rablemente la placa en la superricie bucal y lingual, en 

cierta medida, en las superficies interproximales de len 

dientee. En el paciente parodontal, as! como en la persE, 

na normal, la eficacia del cepillado pera la el1rn1naci6n 

de la placa está relacionado con la formo y el te~ano de 

los nichos interproximalee. 

Los cepillos manualee v automáticos son casi igual

mente eficaces para la ellm!nac16n de la placa dentel; -

en sujetos con dientes mal alineados, hubo cierta acumu

lac16n de la placa cuando el c~plllado no fu~ acompa"ado 
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por el usa del hilo dental. 

El diseño del cepillo recomendado ha cambiada radi

calmente durante loe 6lt1mas años, paeando de cepillos -

grandes con cerdas duras que se pensaba resultaban m6s -

efectivas para estimular las encías hasta cepillas de -

varios tama~os can cerdas suaves de aproxima~amente 0.007 

plg. de dl~metro. Este cambia· est6 aunado al reccnoci--

mienta de la importancia de la placa cama un agente etiE 

16gico relacionado tanta can la caries dental coma con•

la enfermedad parodontal, as! coma de la necesidad absolE_ 

ta de realizar el control de la place pera tratar con t~ 

do Exito estas enfermedades. Las cepillos de cerdas sua

ves ofrecen varias ventajas: pueden adaptarse mejor al -

~rea marginal gingival, lo que permite una limpieza de -

surco y de la zona interproximal más efectiva, las pun-

tes de las cerdas blandas penetran al surca gingival y 

defectos de la superficie de los dientes can mayor faci

lidad que las cerdas duras; adem~s su uso vigoroso nos -

conduce a la reces16n gingival v a la abras16n radicular 

como puede ser el caso con el usa a largo plazo de cepi

llos duras. Existen varios diseñas aceptables de cepi--

llos, incluyendo aquellos con las cerdas dispuestas en -
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dos a tres hileras en mechones sencillos y en los que 

tienen una multitud de mechones. En la mayor parte de 

lea persones normaleap el cepilla de tres hileras y me-

' chanea sencillos es quizAs el que puede colocarse y utilJ.. 

zarse con mayar facilidad. Sin embargo, para aquellos --

que han sido tratados con reconatrucci6n total de la ba-

ca y en los que todos los esfuerzos de limpieza deberAn-

estar encaminados hacia la zona del margen gingival, los 

cepillos de dos hileras y mechones sencillos parecen ser 

los más eficientes. Cuando las irregularidades en la po

s1ci6n dentaria son prominentes, los cepillos de mecho--

nea sencillos parecen ser más eficaces que los cepillos 

con mechones sencillos parecen ser m~s indicados que los 

cepillos con mechones m6ltiples. No obstante estas obse~ 

vaciones, las medios mediante los cuales se aplica el C.!!, 

pillo y se utiliza son quiz4s de mayor importancia que-

los detalles referentes al diseno del misma. 

Las t~cnicas del cepillado recomendadas para un pa

ciente espec!fico dependen del estado dental y parodon-

tal del paciente individual. Por ejemplo cuando loe már

genes gingivales se encuentran localizados en la uni6n -

del cemento con el esmalte y las papilas lnterdentarias-
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llenan loe nichos lnterproximelea, la t~cnica de Base,-

o del surca, es el mEtodo de elecc16n. El cepilla se po

ne en 6ngulo, de tal forma que las puntee de lee cerdae

se dirijan hacia el surco ginglval. Se aplica pres16n l.!. 

ve, apenas flexionando las cerdea. A cont1nuac16n se mu~ 

ve el cepillo con movimientos cartas rotatorios o frota.12 

tes hacia atr~s y hacia delante, se llevo sfstem~tlcame.!!. 

te por toda la baca, permitiendo que las cerdas eliminen 

la placa de las superficies dentarias expuestas, surco 

porciones de las superficies proximales. En le porc16n -

lingual de las dientes anteriores el cepillo puede colo

carse en posic16n vertical para permitir mayor adapta-

ci6n de las cerdas, aunque los movimienta9 sean loe mis

mas. La t~cnica del surco limpia adecuadamente las supe~ 

fieles lingual y facial aunque no lo hace igualmente en

los espacios interproximales. 

Técnica de Oass. Posiciones correctas 
del cepillo para la limpieza del sur
co. 
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La tAcnica de Sass deberá ser alterada cuando la 

enfermedad o la 1ntervenci6n terap~utlca haya provocado

receai6n gingival y espacios interproximalee abiertos. -

La extensi6n de la limpieza interprcximal puede mejorar

empleando la t&cnica de Charters, en le que el cepillo -

se coloca en el margen gingival a un ángulo aproximado -

de 45° hacia la superficie oclusal, una posici6n que 

obliga e las cerdas a entrar en los nichos, moviendo en-

tonces el cepillo slstem~ticamente alrededor de la boca 

con movimientos vibratorios. 

r~cnica de Charters. Colocación del cepillo y movimientos 

vibratorios que se deben realizar. 
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El m~toda de Charters es eficaz en el control de la pla

ca abajo de la porc16n máxima de contorno de los dientes 

cuando ha habido reces16n glngival y los nichos se encue.!2 

tren abiertos, pueden obtenerse resultados 6ptimos util.!, 

zendo un circuito completo con la t~cnlca de Base y un -

segunda circuito completo con la t6cn1ca de Charters. 

Cuando se emplea esta rutina, la cantidad de placa lnte.!:, 

proximal que deber5 ser eliminada par otros medios se r.!. 

duce a un m{nima. 

Desnfortunadament~, algunos pacientes no paseen la

habllidad manual para realizar adecuadamente la t~cnica

de Basa o de Charters. El cepillo autb1n6tico proporciona 

una alternativa adecuada para ellos. Aunque con frecuen

cia criticado, el cepillo eléctrico parece ser, cuando -

menos, el equivalente, y en algunas casas, sUperior al -

cepillo manual. Sin embargo, al igual que can el cepillo 

manual, es indispensable preceder can cuidada en la ele_s. 

c16n de1 cepilla adecuado, ya que, podr{amos provocar d2_ 

ña a loo tejidas blandas y abrasi6n a los dientes con un 

movimiento vigoroso con cepillo de cerdas duras. Se debe 

aconsejar al paciente elegir un instrumento autúm~tico -

con un movimiento relativamente suave y emplear cepillos 
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de cerdag blandas. Al igual que en la tEcnica manual de

Baes, la cabeza del cepilla puede calacarae con las pun

tas de les cerdas dirigidas hacia el margen glngival, -

llevando el cepille lentamente alrededor de la baca. Los 

pacientes con nichos abiertos y reces16n gingival pueden 

colocar el cepillo en la posici6n de Charters para facl

li tar el potencial de limpieza en las zonas interproxim!!, 

lee. 

La tEcn1ca de Fones se realiza can loe maxilares en 

oclusi6n. Se presiona firmemente el cepille contra las -

dientes y tejidos glnglvalea y se realiza un movlmiento

rotatorio dentro de los l!mitee del pliegue mucovestibu

lar. 

En la t~cnica de Stillman el cepilla se calaca de-

moda que les puntas de las cerdas queden parte en la en

c!a y parte sobre la pieza dental; las cerdas deben de -

ser oblicuas al eje mayor del diente y dirigidas hacia -

apical. Se ejerce preel6n lentamente sobre el margen gl,!2 

gival hasta producir una ligera izquemia, ee separa el -

cepillo para permitir la circulaci6n sangu!nea aplicando 

presi6n varias veces y moviEndola en un movimiento rota-
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torio suave. 

En las superficies linguales de las zonas antera--

superior; e inferiores, el mango del cepillo se coloca-

paralelo al plno oclusal y sobre la enc!a y los dlentes

trabajan 2 O J penachos de cerdas. 

Calaceci6n del cepi
lle en la superricle 
vestibular y palati
na de los dientes -
posteriores superio
res. 

La t~cnica de Stillman modificada es una acci6n vi-

bratoria combinada de las. cerdas del cepillo can el mov! 

ml~nto en eentido el eje mayor del diente. Se coloca el-
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cepilla en la línea mucagJ,..ngival, con las cerdas dirigi

das hacia fuera de le coro\a y se activa con movimientos 

de frotamiento en la enc!a insertada, en el margen ging.!, 

v•l y en la superficie del diente. Se gira el mango he--

cia la carona y se vibra mientras se mueve el cepillo. 

Por Gltimo la t~cnica fisiol6gica o de Smith y Bell 

en donde se trata de cepillar la encía de manera campar~ 

ble a la trayectoria de los alimentos en la mesticaci6n, 

reeliz~ndaae movimientos suaves de berrido, comenzando -

en los dientes y siguiendo can el margen gingivel y la 

mucosa insertada. 

El hilo dental es quiz§s el auxiliar para llmpleza

interdentaria más recomendado y tal vez el m~s 6til. Cua.n. 

do ae emplea can regularidad y correctamente en denti---

clanes relativamente normales les que los espacios lnte~ 

dentarios están ocupados por la papila interdentaria, el 

hilo dental es aproximadamente 80% mAs efectivo para le

la eliminaci6n de la placa interdenterla. La p~rdida de-

la eficiencia parece estar relacionada con la falta de -

gu!a papilar que, en la dentic16n normal, ayuda a la --

adaptaci6n del hilo !ntimamente e la superficie del die!!, 
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te. 

Se emplea tanto el tipo encerado como el no encera

do de hila dental. Tal como demostr6 Arnlm, entre otroa

el hilo dental sin encerar ofrece var1ae ventejas: 

1.- Es de un difimetro pequeno y pesa ca~ mayor fec.!_ 

lldad e travEs de contectas lnterproxlmales --

apretadas. 

2.- Bajo tena16n se aplana sobre la superficie del

diente actuando cada hilo que lo compone en fo.!: 

me separada como un borde cortante para desalo

jar detritus. 

J.- El hilo dental sin cera hace un ruido a manere

de rechinido cuando se emplee sobre una auperf,! 

ele dental limpia, pudiendo emplear~e este rui

do como une rorma de control~r el procedimiento. 

El procedimiento a seguir es el siguiente; se -

cortar& un trozo de material de 25 a 36 cm. de

longi tud, envolvi,ndolo alrededor del dedo medio 

de une mano y coloc6ndola sobre les yemas de los 

índices. Las dos dedos índices deberán presentar 

une separeci6n de 1.5 a 2 cm., sujetando el hilo 

firmemente entre los dedos. El hilo se ecciona

entre los dientes con un ligero movimiento buco-
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lingual como si se frotaran zapatos hasta que -

paee a trav¡s del &rea de contacta. A cont1nua

c16n, el hile deber6 envolverse en una de los -

dientes y realizar movimientos en dlrecc16n ap.!, 

cal hasta penetrar el surco gingival. La super

rlcle deber~ limpiarse moviendo el hila hacia -

arriba y hacia bajo sabre el diente. Si se usan 

movimientos a manera de frotar calzado subgingi 

valmente, pueden danarae tanto los tejidas duros 

como los blandos. 

El palillo montada en un dispositivo de pl~stica con 

un fingulo, denominado Peria-Aids; es el' aparato emplea

do can mayor frecuencia para alcanzar zonas de furcac16n, 

can cavidades radiculares y zonas invag1nada9. El palillo 

montado ha sido recomendada para la eliminaci6n de la -

placo tanto de laa superficies interprox1malee como de -

las faciales y l1ngueles. Para eliminar la placa ef lcaz

mente. el palillo deber~ colocarse en el área invaginada 

especifica y frotarlo contra le superficie dentaria. 
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Utilizando el Peria-~ld A. Limpl~za interproximal a. 
Limpieza de la superfi~ie facial. 

Experimento de la el1~inac16n de placa A. El Perio-Aid 
· utilizado en un lado de la boca durante 10 d!as. H. No 

se realizaron medidas dP higi~ne bucal en el lada con
trario. Es evidente que el Perio-Aid por s! s6lo no ea 
eficaz en el control de l~ placa sobre las superficies 
raciales. 
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El cepilla lnterproximal ae parece a los que se usan para 

la limpieza de botellas o tubos de ensayo en miniatura -

con el objeto de eliminar la placa de los nichos abiertas 

y de las furcaciones. Las cepillos interproximalea pare

cen ser superiores a los palillos y al hilo dental, pare 

la limpieza del área 1nterprox1mal en pacientes con nichos 

abiertos. Para ser eficaces, deberán emplearse tanto del 

lado bucal como lingual, de tal manera que se limpien t-9_ 

dos los aspectos de las superf icles lnterpraxximalee. 

Los estimuladores interdentarios san pequeMas tro-

zas de madera o nylon y puntas de caucha de diversos ta

manoe en el manga del cepillo dental y durante anos se -

han recomendado como un medio para el estímulo 1nterden

tar1o y la eliminaci6n de la placa. 

Se dice que la estimulaci6n aumenta la clrculacián ae{-

como la queratinizaci6n. 

Los aparatos de irrigaci6n bucal proporcionen un -

charro de agua fijo e intermitente, bajo pree16n, e tra

v~s de 'una boquilla. La preai6n se ejerce mediante una -

bomba del aparato o el aparata se une a la llave del 

agua. Constituye un medio ericaz de la higiene buc~l cua.!! 

do se usa adem~s del cepillada. 
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Su uso na desprende la placa de las dientes pera 

retarda la acumulac16n de placa y de c~lculos adem~s, la 

1nflamaci6n gingival v la profundidad de la balsa son rE., 

ducidas. Así misma, aumenta la queratinizaci6n gingival, 

y elimina bacterias de la cavidad bucal con mayor efica

cia que el cepilla y los enjuagatorios. Es muy útil pa-

re la limpieza alrededor de los aparatos de ortodoncia y 

pr6tesis fija. 

Tipos de estimuladores interdentnles. A. Caucha.a. Nylon 
C. Madera. 
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Eliminaci6n de le place de las zona~ invaginadas y de la 
furcaci6n can un cepillo 1nterproximel. A. y B. Desde el 
aspecto bucal. c. y D. Desde el aspecto lingual. 
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TRATAMIENTO guIRURGIGO 

La finalidad de las t~cnicaa quir6rgicas es elimi-

ner loa irritantes locales y tratar los efectos de la e!!. 

fermedad sobre el paradcnto estableciendo as! le armon!a 

anata-funcional del paradonto. 

Generalmente para que cualquier tratamiento quirGr

glco tenga Exito, se debe poner al paciente en buenas -

condiciones fisiol6gicas, para lo cual tenemos que com-

probar las enfermedades sistEmlcas, si ea que las hay. 

La edad avanzada del paciente a veces hace dudoso -

el ~xlta del tratamiento, as! como los individuos incap.!. 

ces de practicar una adecuada higiene oral, ya sea por-

enfermedad mental o por una dificultad f!sica. 

Para cualquier tEcnica quirúrgica, estas ee efec---

tuarán por cuadrantes una vez obtenidos les resUlt~doa 

eaperadoa, se procede a la intervenci6n del siguiente --

cuadrante. 

A continuec16n se describir~ ceda una de les tAcni-
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ces y las procedimientos m6s empleados que proporcionen 

mejores resultados. 

RASPADO RADICULAR Y CURETAJE 

El raspado consiste en eliminar cálculos, placa --

otros dep6sitoa que se encuentren alrededor del diente 

eliminar la sustancia necr6tlca por medio del alisado

Y el curetaje de la superficie interna de la pared ging,!. 

val de bolsas parodontales para desprender el tejido bla~ 

do enfermo. 

Estos procedimientos deben ser con un m!nimo de --

trauma a los tejidos. 

T~cnica para la elim1nec16n de bolsas supra6seas -

por raspado y curetaje. 

1.- Alisar y aneete~iar la zona. 

2.- Eliminar los c6lculos aupraginglveles. 

3.- Eliminar las c~lculos eubgingivales. 

4.- Alisar la superficie dentaria. 

5.- Curetear la pared blande (en este caso se debe 
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eliminar el tejido degenerado, brotes eplte---

liales en proliferacl6n y tejido de granulaci6n 1 

lo cual forma la pared interna de la pared ble!!. 

da de la bolea). 

6.- Pulir la superficie dentaria. 

Desde el punto de vista pr~ctico en la ~ona de la -

pared lateral cuando existe una bolsa el flujo aangu!neo 

ea mayor. Al realizar el curetaje se provoca ruptura de

capllares que provocan una hemorragia que disminuir§ el

valumen de la enc!a. 

Al eliminar el tejida de granulaci6n, se deja teji

do conjuntivo, que al sangrar forma un coagulo en la zo

na de raspado, con el cual se llevar~ a cabo la regener~ 

c16n de la 1nserc16n epitelial. 

Una vez realizado el raspado radicular y cureteje,

ae procede a proteger el coagulo colocando un ap6sito -

(cemento qulr~rgico) alrededor del cuello de las plezas

dentarias y parte libre de la encía. 

A cont1nuac16n ae mencionan los instrumentas que se 
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utilizan en eate t~cn1ca. 

Cincelee parodcntales.- Son lnetrumentos que sirven 

para eliminar grandee mas•e de sarro supraglngival. No -

se deben utilizar dentro del insteretlcic gingival. De-

ben usarse con movimiento vestíbulo-lingual. 

Azadores.- Actuan en un s6lo sentido, por lo tanto

el1m1nan solamente los dep6sitos calcificadas sobre los 

tejidos duros. 

HAces.- Son instrumentos que como los anteriores -

sirven para la el1mineci6n simultánea de los irritantes

del intersticio gingival y del tejido enfermo de la pe-

red lateral de la bolsa parodontal, su puntade trabajo -

ea triangular encontrándose su rilo en loe ~ngulos del-

tr!Angulo. 

Limas.- Pueden considerarse como una suceei6n de BZ.!!, 

danes. Solament~ pueden s~r empleados por un s6lo ledo-

y sirven para alisar las superficies radiculares, una vez 

que los dep6aitas calcificados han sido eliminados. 
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Curetae.- Es toe instrumentos eon usados 'pera la el.!. 

mineci6n sirnul tlinea de loe dep6si toe calclrlcadoe qun 

se encuentren en releci6n con loe dientes y el tejido en 

rermo de la pared lateral de la encta. Tienen doble r110, 

por lo tanto, su accitin es simulttinee. 

l)) ?j )( 
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GINGIVECTOHIA 

La gingivectom!e se refiere e todoe loa procedlmle.!!, 

tos quirGrglcos encaminados a la elim1n•c16n de la enc!e 

enferma al miemo tiempo que se eliminen lea bolsas au--

pra6aea profundas y hasta donde se encuentre normal la -

adherencia epitelial. 

Indlcaclonea para llevar a cabe la glnglvectom!a: 

1.- Bolsas gingivales en las cuales la pared de la 

bolsa eat~ formada por un tejido fibroso denso. 

2.- Hlperplasie medicamentosa. 

3.- Furcaclones. 

~.- Erupci6n. 

s.- Cr&terea lnterdentarlos. 

6.- Erupc16n activa alterada. 

7.- Pericaronltls. 

s.- Oesarmon!a en el margen glngival. 

Contralndicaclones: 

1.- Alteraciones de la salud general del paciente--
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que hacen peligroso cualquier tipo de interven

c16n qu1r6rg1ca. 

2.- Boleas muy profundas que ponen de manifieeto 

gran destrucci6n del huesa alveolar • 

. J.- Bolsas 1nfra6seaa. 

4.- Ab~ceso paro~ontal. 

Instrumentos de elecci6n en esta t'cnica: 

Parodont6metro.- Se usa para medir lea bolsas paro

dontales. 

Pinzas marcadoras.- Marcan la profundidad de la bo.! 

sa en la cara externa de la encía y as! poder limitar el 

corte. 

Bisturí.- Sirve para hacer los cortes correctos y -

al mismo tiempo que tenga f§cil acceso a todas las zonns 

de le encía por cortar. 

T!jeros.- Complementan los cortes del bistur!. 

Curetas y azadones.- Remueven el tejido y pequenas

part!culas de sarro que pudieran haber quedado. 

Pinzas, espejo y explorador. 
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1.- Anestesia regional e infiltretiva. 

2.- Explorar la bolea parodontal y marcar con pinza 

marcadora que determina el nivel de la profund1 

dad de la bolsa. 

J.- Realizar la incisi6n de una sola intenci6n; de

be ser profunda llegando hasta las estructuras

duras del diente. La inc1si6n se comienza en la 

superficie vestibular, diente m&s distal del 

cuadrante y se lleva hacia el sector anterior -

siguiendo el contorno del cuello de los dientes. 

4.- Se procede a remover le encía incidida. Para l~ 

grar su f6cil desprendimiento, se realizan cor

tes secundarios en las caras interproximales -

tanto por vestibular como en lingual y palatino. 

Al desprender el colgajo se debe hacer con un m~ 

vimiento lento y firme en direcci6n coronarla. 

Si al deBprenderlo se descubr~n todavía part{c~ 

las de sarro, se eliminan. 

5.- Eliminar el tejido de granulaci6n. E9 te tejido

se elimina antes de comenzar el raspado para 

que la hemorragia no entorpezca la operaci6n de 

raspada. 



6.- Una vez limpia la superficie radicular del die.!! 

te y libre de fragmentos de tejido, se lava va

rias veces con suero f1s1al6glco y se cohibe la 

hemorragia. 

7.- Se coloca un ap6sito de cemento quirúrgico pBra 

proteger el coagula. 

El ap6sito permanecer§ ocho d{as, durante los cuales 

el paciente debe practicar su higiene dental a base de -

colutcrioe y cepillado poco vigoroso. 

Se le indica al paciente que elimine de su dieta loe 

irritantes, picante, grasas, que evite fumar y que sola

mente ingiera alimentos blandos cama jugos, licuados, j~ 

go de carne, papillas, carne picada, etc. 

Si los resultados obtenidos son los esperados, se procede 

a intervenir el cuadrante antagonista y después loe del 

lado opuesto. 

GINGIVOPLASTIA 

Es un medio terap~utico por medio del cual se devue.! 

ve a la enc!a la forma y contornos f1s1ol6gicos normales. 
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Esta indicada en las siguientes lesiones: 

1.- Enc!a marginal cicatrizada con bordes gruesos-

y fibrosos, posterior a una gingivectom!a. 

2.- Cr6terea gingivales que erectan generalmente 

como secuela de una gingivitis • 

. J.- Se debe realizar la gingivaplast!a despu~s de -

una gingivectom!a ya que es un procedimiento -

camplemP.ntario de esta 6ltima. 

Las instrumentos que se utilizan en la gingivaplaet!a 

son loa mismos que pare la gingivectom{a. 

TECNICA 

1.- Anestesia por 1nfiltraci6n en todo el campo ap~ 

ratoria se puede complementar con inyecci6n en

las papilas int~rproximales ya que brindan ene~ 

tesla inmediata, rigidez del tejido y una vasa

canstricci6n periférica que disminuye el aangr.!!. 

do. 

2.- Incisi6n con bisel largo hacia oclusal pera que 

se reduzca el margen engrosado con menos traum.!. 

tierna. 
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3.- Reformar el margen gingival, usando un bistur!

pera gingivectom!a. Se puede emplear tamb16n -

una piedra de diamante en el torno dental, em-

pleando a la vez suero fiaio16glco para evitar 

la deohidratac16n del tejido. 

4.- Al tener la encia.au forma normal, en las supe.!: 

ficies cortadas colocar un ap6slto quirúrgica -

por ocho d!as. 

Lee indicaciones que se le dan al paciente san lee mismas 

que para la gingivectom!a. 

El resultado final de la gingivaplaet!a debe ser un mar

gen gingival como de fila de cuchillo, papilas interden

tariae anat6micamente correctas y une lnserc16n epite--

lial normal. 

La gingivoplaat!a tamb16n puede efectuarse por medio 

de la electrocirug!a obteniéndose un campo operatorio 

limpio puesto que disminuye el sangrado pero se tiene -

que tener mucho cuidada de ne tocar tejido 6aeo ya que-

produciría un dolor intenso y necrosis del hueso. 

OSTECTOM!A V OSTEOPLASTIA 

La oateaplast{a se refiere al modelado del huesa --
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que ha sida absorbida a consecuencia de la extens16n de

la 1nflamaci6n desde la enc!a. 

Este remodelado se realiza en el huesa cortical del 

lada perioetial de la ap6fiais alveolar, de manera que-

se asemeje al margen del hueso sano de un parodanta nor

mal. 

La oetectom!a consiste en reformar y exxtirpar hue

so para recuperar la fisialag!a del hueso. 

El objeta de las procedimientos pl~stica5 es el --

reestableciemiento del contorno fisial6gico de la enc!a, 

para esta hay que operar el huesa. 

Para eliminar las deformidades causadas por la enferme-

dad parodcntal en el hueso marginal o interalvealar, es

necesaria eliminar cierta cantidad de huesa de soporte -

del diente o dientes afectadas. Teniendo la precauci6n -

de eliminar s6lo una pequeRa porc16n de hueso, a menos -

que existan hipertrofias notables. 

Por media de la osteoplast!a se consigue reducir -

las hipertrofias 6seas, exoetoais y torue asociadas con-

.157-



las bolsas perodontales no camp11cadas 1 con defectos pr~ 

ducidcs por absorc16n 6sea en las ~reas interproximal o

marginal. 

La tficnica para llevar a cabo la osteoplast{a debe

seguir el orden siguiente: 

La anestesia debe ser por 1nf1ltraci6n. Seprocede-

a la t~cnlca de colgajo (se realiza siempre que se efec• 

tue una operaci6n quirúrgica completa para permitir una 

mejor inspecc16n visual de los tejidos parodontalea) o 

una gingivectom!a en el campo cperatoriao. 

Cuando se realiza la osteoplast!a por medio de una 

gingivectcm{a una vez cortadÓ el tejida gingival 1 se --

examina la topografía, v por medio de una piedra de dia

mante se le da forma al tejido gingival, atraves5ndolo -

pera llegar hasta el hueso y contornear en la forma que

sea necesario. 

Cuando hay un cr6ter 6sea o una lesi6n intra6eea se 

tiene que levantar un colgajo para exponer la les16n 6sea 

una vez expuesto el huesa, el aperador pUede llevar a -

cabo la osteoplast!a por medio de una frese de diamante-
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o un osteotamo y lima. 

Se procede a rebajar el hueso en las zonas necesarias 

d•ndole la rorma correcta, deapuEs de esta operaci6n ae

colaca el cemento quirGrgico para cubrir el campo operado 

y de ser necesario debemos suturar el colgajo. 

Se le indice al paciente 'que no puede comer del le

da operado, y evitar los colutorlos enErgicoa para no d~ 

ealojar el coagulo ni el cementa. 

El cementa quirGrgico debe retirarse a le semana de 

haber efectuado la operac16n para ver como va la clcetr! 

zac16n, despufis se coloca otro ep6sita de cemento quirG~ 

gico y a la segunda semana se quita no valv!&ndose a co

locar otro ep6e1to a menos que sea necesario. 

Una vez que la reg16n operada se ha cubierta de te

jido de granulaci6n, la regi6n puede dejarse expuesta. 

En este momento, el paciente debe cepillarse suave 

para lograr la eatimulaci6n interdentarla y paaterior--

mente la querat1n1zaci6n del tejido. 
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o N L u s o N E s 

El objetivo de la Odontolag{a Preventiva, es conserver -
la dent1c16n saludable a trav~s de toda le vida del indi 
vi duo. -
La Periodancia ha sido llamada: •La conciencie de la --
Odontolog!aR. Esto no implica que esta sola área sea la
depositarta de todo, o gren parte, del idealismo, hebili 
dad y profesionalismo en la odantolog{a. Es evidente que' 
~ate no es el caso, ni lo ha sido nunca. Lo que slgnifl
ce ein embargo, es que dentro de la pr~ctlca cl{ntca, -
cuando suceden omisiones a errores en el plan de trata-
miento, en las normas establecidas o en la habilidad, -
loa resultados con frecuencia se hacen visibles el perlo 
donclsta. -

Pera no llegar al extremo del tratamiento quirúrgi
co se debe de tener en cuenta la limpieza del parodonta
para que estE en condiciones saludables. El soporte jun
to con los dem's elementos deben mantenerse senos para -
evitar problemas poeterloree que acarrear!an, posiblemen 
te, pérdida de dientes. -
Esto se logra por medio de una t&cnica de cepillado co--

~~e~~=, t~j~d~~a~~= ~~n~~~!=~e~ll~a!~~~~~~= ~r:!f :::~:~: 
cualquier desermcn!a que provoque le enrermedad parodon~ 
tel. 

Obviemente,las condiciones generales de salud del -
paciente serán un factor preponderante para la prevenc16n 
de lesiones paradontales, ya que en ceso de algGn atn--
que microbiano , los tejidas resistlr6n y repararán la
les16n con mayor racllldad. 

Asimismo la el1mentacl6n y todos les h~bitoe del in 
dividuo 1nFlu1r~n y se rerlejar~n a travEa de su cuerpoT 
d6ndanos pautas pera su tratamiento en la prevenci6n y
conservaci6n de su dentlc16n completa y runcional. 

La obeervac16n que el Odont61ogo emplee en cada pa
ciente, ser~ determinante para establecer el tratamiento 
preventivo indicado. 

.160-



B B L o G A A 

1.- Shluger Saul, Page Ray C., Voudelia, Ralph A.,~ 

medad Periodontal, México D.F., Cia. Editorial ContJ. 

nental, S.A. de C.V.,Segunda Impres16n 1982, p.p.789. 

2.- Ramfjard Slgurd P.,Ash Majar M.Jr., Oclusión, México 

D.F., Segunda Edición en espaMol 1972, por Nueva Ed_!. 

torial Interamericana, S.A. de c.v., S'ptima reimpr!:. 

s16n 1981, p.p. 400. 

3.- Wheeler Russell, Anatomía Dental, Fislolog!a y Oclu
s16n, México D.F., Primera edición en español, 1972, 

Por Nueva Edltori~l Interamenrlcana, S.A. de c.v., -
re1mpres16n 1978, p.p. 472. 

4.- Jorgeneen N.B., Hayden,J.,Jr.,Anesteala Odontológica, 

México D.F., Tercera Edición, 1982, por Nueva Edito

rial Interamericana, S.A.de C.V.,impreslán de 1981,

P•P• 270. 

S.- Apuntes de Odontolog!a Preventiva, del C.D. Lagunes

Alarc6n Carlos. 

6.- Apuntes de Parodoncia, del C.D. Enriquez Habib, FilJ.. 
berta. 

?.- Orban, Balint J., Sicher, Harry, Histolog!a y Embrio 

log{a Bucales, 1969 por La Prensa M~dica Mexicana, -

Tercera re1mpreei6n, 1980, p.p. 405. 

8.- Ham, Arthur W., Tratado de Histalog{a, M~xico,D.F.,-

1981, S~ptime relmpree16n, por Nueva Editorial Inte.!:. 

americane,S.A. de c.v., p.p. 935. 

.161-



9.- Shafer, William G., Hine, Maynard K., Levy,Bernet H., 

Tratado de Petolog{a, M~xico,O.F., 1982 1 Cuarta re1m

prea16n,por Nueva Editorial lnteramericana,S.A. de C. 

v •• p.p. 846. 

.162-


	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. El Parodonto en Condiciones Normales
	Capítulo II. Etiología de la Enfermedad Parodontal
	Capítulo III. Clasificación y Diagnóstico de las Enfermedades Del Parodonto
	Capítulo IV. Tratamiento por Medio de Control de Placa, (Técnica de Cepillado) en Odontología Preventiva y Tratamieto Quirúrgico
	Conclusiones
	Bibliografía



