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-PROLOGO-

Bl cuidado de loa cliente• y de la boca en general •• conoc!, 

do deade tiempo• muy remotos, a111: como la reparaci6n y la re~titu­

ci6n de 1011 mi111110e, P.lendo que la historia habla de 'aparatos y ad,!. 

t._nto• que se han encontrado en bocas de reatos humano• antiguoe. 

La Odontolog1a, dla a dla, avanza con gran rapidez, descu--

briendo m6tqdo• para mejores tratamientos de las enfermedade• buc2 

dentalea, resultancb aa1, divereas ramas odontol6gicae de pr6ctica 

general y especialidades que implican mayor responsabilidad del c.!, 

ruj.ano dentista para efectuar un buen dia9n6atico, un buen pron6s-

tico y un mejor tratamiento en cavidades oral.12n afectadas. 

Resultante del avance, encontramos la rarodoncia, que no es 

otra cosa que el estudio de los tejidos que soportan al diente, --

aai como la prevenci6n de las enfrrmedades que ntncnn dichos teji­

dos, llamadas perodontopat~as, y sus diferentes tratamientos en ca 

da una de sus afecciones. 

La provenci6n, ea el medio de combatir profilacticamentc cual--

quier enfermedad, o sea, impedir que oc manifieste, para no llegar 

al tratamiento operatorio. La prevenci6n poriodontal trata de imp_!t 

dir que lleguen a manifestarse afeccionas en los tejidos qua sopo!'._ 

tan a las piezas dentarias por medio do t6cnicas que ayudan nl pa-

ciente pnra efectuar una mejor limpieza do sus dientes y un mejor-

cuidado do su boca¡ impidiendo tambi6n, l.n recidiva de dichno ano-

mal1ae poriodontalos, ayudando as1 n mantener las piezan c:lnntnrias 



en •u lu9ar, 

Para conocer lo• problema• que ataften al periodonto e• noee­

•ario ••her la anatomia y la fi•iolo91a de dicho tejido aai como -­

•u• estados normales y anormale• para poder dia9n6sticar, pronoati­

car y tratar con buenos resultados e•as anormalidades. Pero sobro -

todo ea necesario conocer loa iied(~ii dbponible• con loa qua cuenta­

la Odontoloc¡ia para una mejor hiegiene y un mejor mAntenimiento de­

la salud en la boca de cada persona. Aqu1 entra la miai6n de cada -

cirujano dentista, la cual ea enseftar a cada uno de nuestros pacien 

tea los métodos y técnicas de las que disponen, con nosotros en el­

consultorio, .de las que disponen ellos en su hogar, personal y part.l 

cularmente. 

Ese es el fin de este pequefto esfuerzo, ane ea mi fin ella -

con ella en el consultorio, y en mi vida di~ia profesional. 



I Nl'ROl>UCCION 

ARl'ECBDBlfl'BS HISTOIUCOS DB U. PBRIODOlfl'OLOGIA. 

EL PASADO.- . 
La enfermedad parodontal e• el problema mis importante en -

la prictica a. la odontoloqia moaerna. Batudio• paleontol6gico• d.!, 

muestran que el hombro ha estado expuesto a la enfermedad parodon-

tal de•da épocas pre-hist6ricas y documentos hiat6ricos antiguos -

revelan el conocimiento de la enfermedad parodontal, asi como la -

necesidad de au tratamiento. 

La enfermedad 'parodontzú aparece como la m6.s comdn de las·'" 

enfermedades que se comprueban en los cuerpos embalsamados de los-

"egipcios" de hace 4000 afies. Los papiros de Ebers contienen mu-=--

chas referencias a la enfermedad gingi~al y recetas para fortale--

cer los dientes, mencionan especialistas en la atenci6n de loa 

dientes. 

3000 ai'ios A.C., los "sumarios", practicaban lo ··higiene bu-

cal: usando palilloo do oro delicadamente olaboradoo, hallados en­, 
las excavaciones de Ur en la Mesopotamia, denunciando el cuidado-

en la limpieza de la boca. Los "asirios y bnbilonios", porterior--

mente, se piensa que suft1an de lesiones parodontaloa1 una tableta 

de arcilla de ese periodo contiene menciones de un tratamiento me­
¡ 

diante monaje gingival combinndo con divoroos preparados do hier--

bas, Tambi6n usaban onjuajatorios modicinaloo ;·y en unn tablot'n.de are! 

lla (Ja11trow) , so _11ugieren seis drogas diferentes para el trntamiento 
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de la boca, pre•umiblemente enfermedad periodontal. 

Lo• "Chino•", alrededor del af'lo 2500 a. c., dividieron la-

enfermedad bucal en loa tres tipos siguientes: l) Pong ya o e•t•--
1 .. 

do• inflamatorioai 2) Ya 1<on o enferme dada• de, loa tejido• blando• 

de revestimiento de loa dientes: 3) Chong Ya o caries dental. Lo•-

chinos se cuentan entre loa priperos pueblos que utilizaron el "P.!. 

lo de mapticaci6n" como palillo y el cepillo de dientes para lim-­

pieza de la dentadura y ma•ajeo ,de 1011 tejidos gingivale•. 

La importancia de la higiene bucal fue reconocida por loa -

"hebreos. Muestras de la civilizaci6n "fenicia" incluyen una feru-

la de alambra cpn apar~encia de haber· a~.do conatruida para estabil.!. 

zar dientes aflojados por la enfermedad parodontal. destructiva cr~ 

ni ca. 

Hip6crates de Coa (griego, 460-335 a. c.), padre de lamed!. 

cina 1DDderna, explic6 la funci6n y erupci6n de los dientes, aai C.Q. 

mo la etiolog(,a de la enfe:i;medad parodontal. 

Loe etruscos, mucho antes del al'lo 7~5 a.c. eran expertos en 

el arte de confeccionar dentaduras artificiales, pero no hay prue-

bqs de que conocieran la enfermedad parodontal o su tratamiento. 

Entre loa romanos, Aulo cornelio Celso (siglo Id. c.) se -

refiere a enfermedades que afectan a las partes blandas de la boca 

y a su t..ratamiento. Describe el aflojamionto do loe dientoa, caue~ 

do por.el d<:ibilitamiento de sus raicee o por la flacidez de las --

enc1ae. Coleo crc1a que las pigmcntacionoa do loe diontce dob1an -
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Hr quitada• primero y luego frotada• con un dentr1fico. El u.o de 

cepillos dll dientes se menciona en muchoE escrito• de poetas roftlll­

noa. Pablo de Aegina, en el siglo VI:I seflal6 que las incrustacio-­

nos de t6rtaro debian ser aliminadaa con raspadores o limas peque­

ftaa y que los dientes deblan ser limpiados minuciosament
1
o despu6a-

de la (iltima comida de cada dia. 

Rhazes (850-923), 6rabe de la edad media, describi6 un pro­

cedimiento de eacarifi;caci6n de la encia y fuertes contrairr.itan-­

tes en el tratamiento de la enfermedad de las encias. Avicenna --

( 900-1037) explic6 el desgastede dientes alargados y afirm6 que -­

"con la finalidad de que los dientes flojos so afirmen de nuevo, -

hay que evitar usarlos durante la masticaci6n" • Escribi6 extensa-­

mente sobre enfermedades de la encia, tales como Úlceras, supura-­

ci6n, recesi6n y fisuras. 

Albucasis (936-1013) destac6 el cuidado y el tratamiento de 

las estructuras de soporte. Reconoc.i.6 una interrelaci6n entre el -

t&rtaro.y la enfermedad de las cncfas. Adem&s diseflo un juego de 

instrumentos para rasparlos dientes. 

En el siglo X:V, Velasco do Montpcllier (1382-1417) afirm6 -

que para tratar la enfermedad de las encias. era preciso eliminar­

el· tartaro, poco a poco con instrumenten de hierro o dcntrificos. 

Bartolomé Eustaquio, explic6 la firmeza de los dienten en -

lon maxilares de la siguiente manera: "Existe cerca un ligamonto -

muy poderoso, principalmente insertado on las raíces, mocllante el-

. ·. 
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cual 6ataa H conectan fuertemente a lo• alvlplo1111
• La• enci6a, -­

aaimi.lllllO, contribuyen a su firmeza, y co111P•ra aqu1 la piel con laa 

Uflaa. 

A principios del siglo XVIII, la odontolog1a•acusa los pri­

meros signo• de curiosidad cientifica. Pierre Pauchard (1678-1961), 

padre de la odontolog1a moderna, describe la enfermedad parodontal 

destru<*iva cr6nica como "una clase do escorbuto" que ataca las -­

enc1aa, los alv6olos y loa dientes. 

Jhon aunter, fisi6logo y cirujano ingles del siglo XVXI, e_!. 

plic6' las enferemedades del proceso alveolar que, presum1a, era el 

lugar da la enfer!Nldad periodontal supurativa. El siglo XIX trajo­

nuevos nombres y adelantos en el campo pariodontal, como Kunstman, 

y sus medidas quirúrgicas para el tratamiento de la enfermedad pe­

riodontal, y Robiscek y la "operaci6n pqr co·lgajo". 

John M. Riggs, norteamericano, dcscribi6 su tratamiento que 

consist1a en ol cu,retaje subgingival. Dcscribio detalladamente la­

enfermedad poriodontal destructiva c.r6nica de los tejidos de sopo.;: 

te, que por muchos al'los se conoci6 corno "Enfermedad de Riggs". 

LA PARODONCIA ACTUAL EN LA PRACTICA OOON!'OLOGICA. -

La enfermedad parodontal es la causa principal do la pérdi­

da de dientes por los adultos, ~ por muchos al'loo la parodoncia fue 

como un conglomera,do de t6cnicas torap6ulicas con la fi nn lidad de­

tratar do mllvar los W.cntos cuya onfcr1notlad era avanztu.la. 

bcspti6s, se fue haciendo claro <¡ue la enfcrmedl>tl parodon--



. tal que cauaa la p6rdida dentaria en adultos era la etapa final de 

pro~ao• que se hablan originado en la juventud, pero que no tu•-­

ron tratados. La atenci6n se desplaz6 hacia el tratamiento tempra­

mo, puea ea mla 8imple, produce resultados mla previsibles y evita 

en el paciente la pérdida innecesaria do loa tejidos de soporto --

del diente. 

Actualmente la preocupaci6n principal esti dirigida a la 

prevenci6n de la enfermedad periock>ntal, cosa posible en gran medJ,. 

da. 

Todo procedimiento dental, se realiza teniendo en cuenta --

sus efectos sobre el parodonto, y las modidas efectivas aplicadas­

en el consultorio para prevenir la enffirmodad son parte del cuida-

do dental total do todoe los pacientes. l\dcmflB oe han venido apli-

c~ndo programas educacionales, desde lo~ estudiantes hasta loe ya­

profesionistas, con el f1n de alertar al p~blico respecto a la 

importancia de la enfermedad parodontal y motivarlo para que apro-

veche la ventaja de los ml!todos actualmonte disponibles ele preven-

ci6n. 

LA PRIORIDl\.D DE LA PARODONCIA lm LI\ PRACTICA DE LA ODONl'OLQ 

GIA SE HA DESPLAZADO DE LA REPARACION DEL J::YJ:o HECHO POR LA ENFER-

MEDl\D A LA CONSERVACION DE LA SALUD DE LM BOCAS SANl\S. 



CAPITULO I 

CARACTERISTICAS OORMLBS DEL PAROOONI'O. 

Et. PAROOON'l'O. ea el tejido quo protego y so_stiene, al cliente 

y ae compone de Enc1a, Ligamento Parodontal, cemento y nueso Alveg 

lar: de los cuales, loa dos primero• son tejidos blandoa, y teji-­

do• duros loe dos ~ltimoe. El cemento se considera como parte del­

parodonto Porque, junto con el hueso sirve de sost6n de las fibraa 

del ligamento parodontal. 

El parodonto est6. sujeto a cambios en su forma y funci6~. -

asi como a variaciones con la edad. 

l.- EN::IA. 

La Mucosa Bucal consta de tres zonas: 

l} La enc1a .y el revestimiento ·del paladar duro, llamado -

mucosa masticatoria. 

2) El dorso de la lengua, cubierta de mucosa especializada. 

3) El resto de la mucosa bucal. 

La EN::IA es quella parto de la membrana mucosa bucal que­

cubre los procesos alveolares de loo maxilares y rodea los cuellos 

de loa dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES.-

La enc1a so divide o se claaif i~a on tres zonao1 marginal, 

insertada e intordentaria. 

Enc1n Marginal- (encia libre). Es la encia libre quo rodea· 
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los dientes, a modo de. collar y ae halla limitada de la enc1a in-- . 

Hrtada adyacente por una depreai6n linaal poco profunda, el aurco 

marginal,. Tiene un ancho un poco mayor de un milimetro, forma la­

pared blanda del eurc:o ginqival. PUede 11er separada. mecanicamonte-

de la superficie dentaria con facilidad. 

Surco gingival. - Ea una leve hendidura que ae encuentra al­

rededor del diente, limitada por la superficie dentaria y el opit.!!. 

lio que cubre el margen libre de la enc1a, Tiene forma do V con 

.una profundidad promedio de l.B mm (Gottlieb consideraba que la 

profundidad ideal del surco era de cero) • 

EnQ1a Insertada.- La enc1a insertada es una continuaci6n de 

la enc1a marginal. Es firme, resiliento y estrechamente unida al -

cemento y hueso alveolar subyacentes. nu aspecto vestibular se ex­

tiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible, de -

la que la sopara la linea mucogingival. El ancho de la enc1a inseL 

tada en el nector vestibular, en diferentes zonas de la boca, Vd-­

ria de menom de un mm. a 9 mm. En la cara lingual del maxilar inf.!!. 

rior, la onc1a insertada termina en la uni6n con la membrana muco­

sa que tapiza el surco sublingual en ol piso de la boca. La super­

ficie palatina de la encia insertada on ol maxilar superior se une 

imperceptiblemente con la mucosa palatina, igualmente firme y reei 

liento. En ocasiones, se usan las denominaciones encia cemontaria­

y enc1a Alveolar para designar lao 1Ufor<•ntca porcionor¡ ele la cn-­

ci.a ineortnda, según sean sus :iroas do J naerci6n. 
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Encla Interdantaria - Ocupa el ai·cho gingival, que es ol •.a 

pacio interproximal situado debajo del 6rea de contacto ,dentario. -

Consta de dos papilas, una ve1tibular y una lingual, y el col. El­

Col, es una depresi6n que se oemeja a un valle que conecta a l1u1 -

papS.las y se adapta a la forllll\ del &relllle contacto interproxirnal. -

La forma de cada papila es piramidal, l~ superficie exterior ea -­

afilado hacia el ll:ea de contacto interproximal, y lae superficies 

mesial y distal son levemente c6ncavas, 

En ausencia de contacto dentario proximal, la encla se ha-­

lla firmemente unida al hueso interdentario y forma una superficie 

redondeada lisa sin papila intordentaria o sin un col. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. -

Enc1a Marginal 6 Libre.-

Consta de un nficleo central de tejido concoctivo cubierto -

de epitelio os carnoso estratificado. El epitelio de la cresta y de 

la superficio externa de esta onc1a ea queratinizado, paraquerati­

nizado o de loa dos tipos, contiene prolongaciones cpitolialoa y -

se continua con el epitelio do la enc1n insertadil. El epitelio de­

la superficie interna carece de prolon<Jaciones opitcliales,1 no es­

queratinizado ni paraqueratinizado y forma el tapiz del surco gin­

gival. 

l'ibrae Gingivnlos - El tejido conectivo de la onc1a m11rgi-­

nal es r:lonmuncnto colflgena, y contiene un sistema impor.t.anto de hJ!. 

ces de fibras col6.gonas, llamndo fibrae g.lnqivales Tlonon lns si-
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guientea funcionea1 mantener la enc1a marginal firme1nente ado••da­

contra el diente. para proporcionar la rigidez nece•aria para so-­

portar la• fuerzas de maaticaci6n sin ser ooparada do la superf i-­

cie dentaria. y unir la enc1a marginal libre con el• cemento de la­

ra1z y la encia insertada adyacente. Se diaponen en tres grupos: 

Gi119ivodental - Son laa fibras de la auperf icio ve~tibular­

linqual e interproximal. Se hallan incluidas en el comento debajo­

del epitelio, en la base del surco gingival. En las superficies y­

V y L 110 proyectan desde el comento, on forma de abanico, hacia la 

cresta u la superficie externa de la encia marginal y terminan ce~ 

ca del epitelio. También se extienden sobre la cara externa del P.!! 

riostio del hueso alveolar vestibular y lingual, y terminan en la­

encla insertada o se unen con ,el periostio. l~n la zona interproxi­

mal, las fibras gingivodentales se extienden hacia la cresta de la 

enc1a interdentaria. 

Circular - Estas fibras corren a travcs del tejido conecti­

vo de la oncla marginal e intordentaria y rodean al diente a modo­

de anillo. 

Transept::il - Sit!uadas interproximalmonte, laa fibras trans2 

septales forman haces que se extienden entro el ceroonto ele dientes 

vecinos, en los cuales se hallan incluidas. Se encuentran entro el 

epitelio de la base del surco gingival y la cresta del huooo intc~ 

dentario, a veces so les confunde con las fibras principales del -

ligamento parodontal. 
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In encias clinicamente sanaa, casi siempre encontramo1 fo-­

coa pequellos de plaamocitos y linfocitos en el tejido conectivo, -

cerca de la base del aurco. Representan una respuesta inflamatoria 

cr6nica a la irritaci6n de las bacterias siempre presentes y sua -

productos en el Area del surco. 

Mastocitos.-Los mastocitos, que est6n distribuidos por todo 

el organismo, son numorosos en el tejido conectivo de la mucosa b..11 

cal y la encia. Contienen una variedad de su:bstanciae biologicame.n 

te activas como histamina, enzimas proteoliticas oaterol1ticas - -

su:betancias de racci6n lenta y lipolecitinas que pueden intervenir 

en la 9eneraci6n y evoluci6n de la inflamaci6n gingival, y hepari­

na, que es un factor de la roabsorci6n 6sea. Al estimular la res-­

puesta inflamatoria, las substancias qu1micas do los mastocitos 

pueden elevar la resistencia local a agentes lcoivos. 

Surco Gingival, la encia marginal forma la pared blanda del 

Epitelio del ourco, y surco 9in9ival y se encuentra unida al dien­

te, en la baso del surco por la adherencia epitelial. El surco es­

tá cubierto de epitelio escamoso ostraficado muy delgado, no quer~ 

tinizado, sin prolongaciones opitelialoo. Se extiendo desde el li­

mite coronario de la adherencia epitelial en la baso del surco h8Ji! 

ta la cresta del margen gingival. El Epitelio del Surco es muy im­

portante, ya que actua como una membrana scmipcrmonblo a travos do 

la cual panan hacia la cncia los productos bacterianas lanivos, y­

los 11quidoo tisulares do la oncia oc filtran en ol surco. 



La adherencia Epitelial e• una·banda a n,iodo de collar de -­

epitelio eacamoao eatratificado. Hay 3 o 4 capas de eapeaor al co-­

mienzo de la vida, pero au número aumenta a 10 o incluso a 20 con­

la pared. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por una• 14mina.­

baaal o membrana basal, la cual, eatl compuesta por una ltimina don 

aa (adyacente al esmalte) y una l6mina lticida, a la cual ae a&lie­

ren loe hemidesmoaomaa (placas de uni6n) • - La membrana celular --­

consta de una capa interna y otra externa aeparadoe por una zona -

clara. 

La adherencia epitelial y las fibr~e gingivales uon consid~ 

radas como una unidad funcional llamada Unión Dentogingival, ya q­

que lae fibras refuerzan a la adherencia. 

Formación de la Adherencia - una voz concluida la formación 

del esmalto Epitelial y del zureo Gingival. 6ste es cubierto por -

el epitelio reducido del eamalte y se encuentra unido al dientP. -­

por una lMú.na basal que contiene hemidoamosomas de la parad celu­

lar de ameloblastos. cuando el diente perfora la mucosa bucal, el­

estrato intermedio del epitelio reducido del esmalte se une con el 

epitelio bucal para formar la adherencia epitelial. cuando el dien 

te erupciona, el epitelio unido prolifera a lo largo de la corona­

deeplaznado a los arnaloblaatoe, que forman la capa interna del epi 

talio reducido dol eomalte, (Gottlieb). La adherencia epitelial --



16 

forma un llllllllJUito proliferativo alrededor del diente, manguito que 

M une al eamalte de la mi•ma lllllnera que e• desplazado el umlo--­

blasto. La adherencia epitelial e• una estructura de auterrenova-­

ci6n con11tante con actividad Jllit6tica en todas las capas colula---

res. 

El surco Ginqival se forma por la uni6n de la adheroncia 

epitelial y el esmalte cuando el diente er.upciona en la cavic.'lad bu• • 

cal,L1quido Ginvival o Crevicular - El surco gingival contiene un­

l1quido que se filtro dentro de él desde el tejido conectivo ging! 

val, a través de la delgada pared del surco. El liquido gingival -

tiene varias funciones, las cuales son: 1) limpiar el 111aterial dol 

murco; 2) contiene proteínas plasllll'lticas adhesivas que pueden mej2 

rar la adhesi6n de la adherencia epitelial al diente; 3) poseo pr2 

piedades antimicrobianas, y 4) puede ej~rccr actividad de anticue~ 

po en defensa de la encia. También sirve do medio para la prolife­

raci6n bacteriana y contribuye a la formaci6n de la placa dental -

y cálculos. Para algunos autores, el liquido gingival es un exudn­

do inflamatorio. 

La cantidad de liquido gingival aumenta con la inflamaci6n. 

Su composici6n es similar a la del suero sanguíneo 

Los leucocitos y las bacterias aumentan on la inflamaci6n. 

EtlCIA INSERTAD/'\. -

La enc1a insertada ao continua con la encia mar~inal y se­

compono de epitelio escamoso estratificado y un eotroma <lo tejido-



conectivo subyacente, El epitelio se diferencia em l) una capa bA 

sal cuboidea1 2) una capa espinosa de células poligonales; 3) un -

componente granular de capas múltiples de células aplanadas con --

gránulos de queratehialina bas6filos prominentes en•el citoplasma-

y núcleos hiperc:'r6micos contraioos, y 4) una capa carnifica.da que-

• ratinizada, paraqueratinizada, o las dos. 

La microscopía electr6nica revcl:1, que las células del epit~ 

lio gingival se conectan entre si mediante. estructuras que se en--

cuontran en la periferia de la célula, oono1ninadas dcsmosomas. ca-

au desmosorr~ cuenta con dos placas de uni6n. El espacio entre las-

c6lulas est:í lleno de una substancia "ccioonto" granul11r y fibrilar 

y proyecciones citoplasmáticas de las p:ire<les colularcs que seme--

jan microvellos, que se extienden dentt·o del espacio intercelular. 

Las Tonofibrillas ~e irradian en forma ~o pincel donde las placas-

de uni6n hasta el citoplasma de las células. 

Forma du conexiones de células opitclialos conservadas con-

r.ienor frcctv,rn:ia non Uniones Cerrudan (zonula or.cludonn), :lreas --

desde las rr•~mbranas externas do la:i cú l1Ila:3 vccinaG <.•nt:fin fusiona-

das; Unioru::n lnterm,;dias (zonula urfücr<•ns), áreas en las cuales --

lus membrana!! celulares son paralelas y ,,;;tfan uepararlas por un es-

pacio de /.f;O a 300 A, lleno de material amorfo. 

i.áid '" o Membrana B<L!.'lal - E.l cpLtelin r:r' une al tejido co--

nectlvo aut,·¡,v:ontc por una l[11nina bu11,ü de 100 <i 400 l\ clo onpcsor, 

que se lo•;,,li_z,::i apl'.oxlmadamcntc a 400 ¡, do},.1_io do la capa opitel--
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lial baaal. La 16mina baaal •• compone de la 16mina lticida y la 1'1111nt 

Denaa. Loa hemideamoaomaa de las célula• opiteliales basales ae -­

apoyan contra la 16.minalúcida y se extienden dentro de ella. 

La 16.mina basal es permeable a lo~ 11quidon, pero actua co­

mo una barrera ante particulaa. 

L6.mina Propia - El tejido conectivo de la oncia se le cono­

ce tambi6n como lflmina propia. Es densaJD6nte colhgena, con pocas -

fibras ol6sticas. Fibras argir6filaa de roticulina se ramifican -­

entro las fibras celágenas y se continuan con la reticulina de las 

paredes de los vasos sanguineos. La lfunirui. propia esta formada por 

dos capas: 1) una capa papilar subyacente nl epitelio, que se compone 

de proyecciones papilares entre los brotos epitolialoo, y 2) una -

capa reticular contigua al periantio del hueso alveolar. 

Vascularizaci6n, - !lay tres fuento11 do vancularizaci6n de -

la encia: l) Linfbticos y Nervios. Arteriolas Supraperi6sticas a -

lo largo de la nuperficie vestibular y lingual clel huooo alveolar. 

2) Vasos del Ligamento Parodontal, que au ex:ticnclen 1111cia la encia 

y se anastemooan con capilares en la zon/J del aurco. 3) J\rteriolas 

que emergen de la cresta del tabique intor.dentario y oc ex:tiendon­

en sentido paralelo a la cresta 6soa para anaatomosarnc con vauos­

del ligamento parodontal, con capilares del área del surco gingi-­

val y con va non que corren aobre la croata alveolar. 

El dnrnajc linfbtico de la cncia comionzn en loa linfbticos 

de las papilas de tejido conectivo. J\vanza hacin la red colectora, 
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ext:ezna al perioatio del proce•o alveolar, y deapu6a hacia loa n! 

duloa linfatico• regional•• (•ublllaxilar). Adelll6a,.lo• linfatico•­

que ae localizan i11111ediatamente junto a la adeberencia epitelial, 

ae extienden hacia el ligamento parodontal y acomp~an a lo• vaeo• 

•anqtUneo•. 

t.a inexvaci6n gingival deriva de fibra• que nacen de nor-­

vioa del ligamento parodontal y de lo• nervioe labial, bucal y p~ 

latino. Lae dem6a e•tructuras nexvio•tt• ee encuentran en el tejido 

conectivo: una red de fibras ar9ir6filae terminalee, corptísculo•­

t6ctilea del tipo de Meisener 1 bulbos terlllinalea dol .. ·tipo de KXaB_ 

ee, que son termorr1n:eptores, y hueaoa encapaulodoa. 

Encia xnterdentaria y Col. cuando las superfici~o dentarias proxi 

malea hacen contacto en el cureo della erupción, la mucosa bucal­

entre los dientes queda separada en laa papilaa intordentarias V­

y L, unidas por el col. cada papila interdentaria consta de un -

nficleo central de tejido conectivo densamente colágeno cubierto -

de epitelio escamoso estratificado: Hay oxital6micaa en el tejido 

conectivo dol co. aei como en otras zonas do la enc1a. 

En el momento de la erupción, y durante un pori6do poete-­

rior, el col, se encuentra recubierto do epitelio reducido del e.!!. 

malte derivado de loe dientes cercanos. Esto os deotruido en forma 

gradual y reemplazado por epitelio escamoso ootratificado do lae­

papilae intordontariae adyacentes. so ha ponoado quo durante ol p~ 

riodo en quo el col·eotá cubierto por epitelio reducido dol cama! 
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te, e• muy •uaceptible a lesiones y enfermedades, por que la pro-­

tecci6n que proporciona este tipo de epitelio es inadecuada. 

correlación de laa caracteristicas Clinicas y Microscopicas 

Normales. Para comprender las caracter.1sticas normales de la onc!a, 

es preciso interpretarlas en términoo de las estructuras microsco­

picas que representan. 

color, 

por lo qeneral ol color de la oncia inserta~a y ~arginal·se 

describe como rosado coral y es producido por el aporto sangúineo­

el espesor y el grado de queratinizaci6n <.lr.il epitelio y la presen­

cia de células que contienen pigmentacionnr.i. El color vária según­

las personas y se encuentran relacionado <.'.0n la pl<Jm<?ntaci6n cuta­

nea. Es más claro en individuos rubios dn tez blam:a que en trigug, 

Bes de tez morena. 

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, no rosada y -

punteada. 

La Mülonina (pigmentaci6n fi.ni.ol69ic11), e:> un pigmento p11r­

do que no d<irlva de la hemogloblna, prodll';n la piyrnent.<ici6n normal 

de la piel, cncia y mt!mbrana muco~a bue¡¡ l.. 

La Me: la ni na cetá formada por Mt.1 ltHvJcitos Dcnrlriticos de las 

•capas nasal y t>api.nosa ·del epitelio glnc¡ival. Se sintetiza on orga-· 

nelos tlontro do la3 c6lulau dcnominad:ir1, Pi:cmolanoaoman o Mola11os2, 

mas. 
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Tamafto. 

El tamano de la encia corresponde a la swna del volUll\en de­

los elementos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n. La­

alteraci6n del tamal\o es una caracteristica com~n de la enfermedad 

gingival, 

Cóntorno. 

El contorno o forma di> la encia varia considerablemente y ~ 

pendo de la forma da los di•Hit.es y au alineación en el arco, de la 

locailizaci6n y tamano del (\r<in do contacto proximal y de las dime,n 

Piones de los nichos gingivnlea vestibular y lingual. 

Conaistencia. 

La encia es firme y rosiliente y, con excepci6n del margen­

libre movible, está fuertemente unida al hueso subyacente. La nat.);! 

raleza colágena de la lámina propia y su contiguidad al mucoperio.2 

tio dol hueso alveolar determinan la co1~aistencin firme de la en-­

c1a insertad.a. Las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del­

margen gingival. 

Textura SuporCicial. 

La oncia presenta una aupcrUcio ri.nalrnentc lobulnda, como­

una cáscara de naranja, y nr, clicc que "º punteada. La in:::ortada os 

punteada, la encia margin<i l no lo '-'ª· ¡,., parto central de las papi 

las i nt.ordcntarias es por lo común, punt<?ada, pero los bordos mar­

gi nalos non linao. La íorm:i y la c7.tcn::Jfm del ¡mntcado vilr.tan de­

uan pcrson" a otra; tambi(in oogún la e(l;:id, y C!n ,difcrc111.<-u-1 zonas -

de unil. mium.:i boca. Es mcnon f'r<;mlnrmtn <in lan su¡)(,rficirrn lingua--



22 

.l•• qu. en la• vestibular••• y puede estar au•ente en alguno• pa--
tt·.~~··-~.-;;; :; ., 'v'~¡ f· . . !·;; ¡ 1,- :: . -- , · : < ~.E -' >.'.º· :· ... '.: :~~ ·:, ,' :"· ,~ ·. ·'· ; ... ;., .. ~·~-., ,•r .- ,~~~·. ;,~ - .. ~~ ·1 :0", -; :~«·.:. '"-"~ .: ' :.:· 

cientes.· 
_·;·''.:;!. \·., .. ,, ' 

De•de el punto de vi•ta microsc6pico, el. punteado ea 
· ;, ' ' ' • 1 "•. ',:'.; ·;. ' .·•" ".;; \' ·., 1, "1( • ~ "' 

4o por. ~ro~uberancia. redondeadas y depruione~,. alternada,• en la. :-, 

•uperficie gingival. •l punteado es una caracter1stica de la enc1a 
.. . . ' " :- ' ' ' ' . ~. ;'' - . -:·. . ' ' . . . ., -. " 

Hna y la reducci6n o p6rdida del punteado es un .. aig~· común de --

enferma~d ginqival. 

Queratinizaci6n: 

El epitelio que cubro la superficie.externa de la e!1C1a ~ 

ginal y la enc1a insertada os quorfttinizado o paraqueratinizado, o 

presenta combinaciones diversas de los dos estados. Se considera -

quo la queratinización es una adaptación protectora a la .funcif>n, -

que aumenta cuando se estimula la onc1a modiante el cepillado den-

tal. 

La que~atinizaci6n de la mucosa bucal varia en diferentes -

zonns, en el orden que sigue: paladar (m~o qucratinizado), cnc!a,-

lengua y carrillos menos quoratinizados. 

El grado de queratinizaci6n disminuye con la edad y la ap~ 

rición de la menopausia. 

Posici6n. 

La posición de la encía ac refiero al nivel en que la encía 

marginal se uno al diente. 

Erupción Continua del diente. 

Según' el concepto do erupción Continua (Gcttlioh), la --
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erupci6n no ceaa cuando el diente hace contacto con sus antagonis­

tas funcionales, sino aue continua toda la vida. Se compone de una 

fase activa y una pasiva. Erupción Activa üs el movimiento de los­

dientoa en dirección al plano .ocluaal, mientras que Erupci6n Pnsi 

va es la exposici6n de los dientes por separación de la adheren-­

cia epitelial del esmalte y migraci6n hacia el cemento. 

aeéeai6n oingival o Atrofia cingival. 

Seg(in el concepto de erupción continua, el aurco gingival -

puede localizarse en la corona, uni6n aÍnelocementaria o ra1z: ello 

dapende de la edad del paciente y de la etapa de la erupci6n. La -

exposici6n de la r:í.íz por la migración apical de la enéia se deno­

mina reseci6n gingival, atrofia. Una cierta expoaici6n radicular -

no considera normal con la edad y se conoco por rccesi6n fisiol6gi 

en: la exposici6n excesiva se llama recesión patol6gica. 

Estructuras Cuticulares sobre el Diente. 

Cutículri., es una estructura acelular:, acordonada, con una -

matriz horrogóru'll a vccca encerrada dentro rl<i horden J.ine.'.llea clar!!_ 

mente marcaclaa. 

Se han deacrito tres tipos de cstrucL11r;,ri1 

1.- PeUcula Adquirida (cutícula adquirida) - Es una est-­

tructurn adquirida m:í.s que anat6nú.ca dcpooitnda nobre la ouperfi-­

cic dentar.ta por la saliva como una p6lic:ul<i adl1•wiva trnnslúcida­

acclular <kl•Ji:l'la. 

2. - cuti.culn Primaria - Esta prcrrnntc sobre ol <.'lmnalte de-
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los dientes no erupcionados. 

3.- cut1cula Secundat'ia (cut1cula dentis 6 crevicular 

transpuesta) - Esta cutícula se produce sobre el esmalte Y sobre -

el cemento, pero no en todos los dientes. La deposita la adheron-­

cia epitelial cuando emigrñ sobre el diente y se separa do la cor2 

na y la rliz. 

Las técnicas hietoqu1micae proporcionan informaci6n 6til S.Q 

bro los componantes químicou y sistemas de enzimas de la encía no.r. 

mlil. Ad.e~s de afladirse a nuestra compronsHm de lon procenon fi-­

eiol6gicos en la encia, esta información aporta pautas para intcr.- : 

protar los cambios en la enfermedad gingival. 

Enzimas: Fosfatasa Alcalina, Fosf~taea Acida, Reductasas D.i 

1 foato y la Trifoepirinidina Nucleotido, llcoti lcolinesterasa, Col.i 

nestorasa Incspecífica; en la uncia, Reductoras Endógenas, Dihidr.Q. 

genasa Succinica, Glucosa 6 fosfato Dihidrogenasa L~ctica, beta-o­

glucoronidaoa, bota-glucosidaea, beta galactesidll.sa, Aminopcptida­

sa; Esterasa, colagonasa, Cltrocromo oxidasa, 5 nuclcotidasa Liso­

eomas. 

2. - LIGAME!1I'O PAROOONl'l\.L. 

EL LIGJ\MENI'O PAROD011I'1'.L. os la oulructura do tejido conocti 

va que r.ocfoa a la raiz y la uno al hueso. 1::9 una continuaci6n clol­

tejido conoet lvo do la encia y ne comunic.i. c~in los csp11cion medul_! 

res a tr.avó~ do canales vao-::ularon ele! ltu•;oo. 
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CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES.­

Fibras Principales. 

Los elementos mt..s importantes del ligamento parodontal son -

las fibras, col&genae, dispuestas en haces y que siguen un recorri­

do ondulado. Los extremos de las fibras principales, que se inser-­

tan en cemento y hueso, se llaman fibras de Sharpey. 

Las fibras principalco del pcriodonto, se distribuyen en los 

siguientes grupos: 

Transeptal - Se extiúnden interproximalmento sobre la cresta 

alveolar y se incluyen en el cemento del diente vecino. 

De la cresta Alveolar - Se extienden oblicuamente desde el -

cemento, inmediatamente debajo de la adherencia epitelial hasta la­

cresta alveolar. su función es equilib::-ar el empujo coronario de -­

las fibras mf>s apicales, "-YUdando a mantener el diente dentro del -

alveolo y a reeistir los movimientos laterales del diente. 

!lorizontul - Se exti'.!nde en flngulo recto, respecto del eje -

mayor del die11te, desde el <:<:irnento hacia el hueso alveol.~r.. Su fun­

ción es similar a l<.10 <fal <Jr•Jpo de la crcuta alveol<.1r. 

Oblicuo - Es el grupo de fibrao rn~IU grande del lignmento pa­

rodontal. se extienden cfoer.le el cemento, on clirecci6n coronario, en 

sentido oblicuo respecto al hueso. Soport<.1n el grueao de las fucr-­

zaa maaticatorí<.1a y laa tranaforman en tensi6n sobre el hueso alve2. 

lar. 

/\pic11l - Se irradian rJondr~ el cemento hacia el hu""º• on el-



fondo del alvéolo. No lo hay en raicea incompletaa. 

Otraa fibra•. 

Otros haces de fibras bien formados alrededor se interdigi-­

tan en &nguloa rectos o se extienden sin mayor regularidad alrede-­

dor de los haces de fibra• de diatribuci6n ordenada y entre elloa. 

Bn el tejido conectivo intersticial, entre loa grupos de fi­

bra• principales, ae hallan fibras Colágenas, distribuidas con men­

nor regularidad, que contienen vasos sanguineoa, linf&ticos y ner-­

vio•. otras, son las fibras Elásticas, que son relativamente pocas, 

y fibras Oxitálaliticas, que se disponen principálmente alrededor de­

los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervical de la 

raiz. No se comprende su. funci6n. 

PLexo intermedio - Los haces de fibras princi.¡nilos se compo­

nen de fibras individuales que forman una red anastoinooada continua 

entre el diente y el hueso. Se ha dicho que, en lugar de ser fibras 

continuas, las fibras individuales constan de dos partes ooparadas, 

empalmadas a mitad da camino antre el cemento y el hueso on una zo­

na denominada Plexo I ntcrmedio. 

Elementos Celulares. 

Los elementos celulares del ligamento parodontal son• fibro­

blastos, célulan endotcliales, cementoblastoa, oataoblaatos, osteo­

clastos, macr6fngos de los tejidos y cordones de célulaa cpitolia-­

lea, denominado o "r.catoe epiteliales de Maltiooez" o "c6lul na epite­

liales en repooo. 



27 

V••cularimaci6n. 

La va•cularizaci6n proviene de: la• Arterias Alveolar•• 8UP:t 

rior e Inferior y llega al ligamento parodontal desde tro• origenea: 

vaao• apicalea ·. que penetran· desde el hue•o alv•olar. y vaaoa-

ana•tomoaados de la enc1a. La vaacularizaci6n de la enc1a proviene­

de rama• de vaso• profundos de la l~na propia. El dre-naje venoso­

del ligamento parodontal acompafla a la red arterial. 

Linfltico•. 

Loa linf,ticos complementan el aiaterna de drenaje venoso. 

Los que drenan la regi6n inmediatamente inferior a la adherencia 

epitelial pasan al ligamento parodontal y acompanan a loa vasos ea.n 

guineos hacia la regi6n periapical. De ah1, pasan a travez del hue­

so alveolar hacia el conducto dentario inf orior on la mand1bula, o­

el conducto infraorbitario en el maxilar.nuperior, y al grupo su~ 

xilar de n6dulos linf~ticoe. 

l: nervaci6n. 

El liga!11(1nto parodontal se halla inervado frondoeamente por­

fibrae nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones t~c­

tilee, de presi6n y dolor por las vias trigéminas. 

Desarrollo del Ligamento Parodontal. 

El ligamento parodontal se desarrolla a partir del Saco Den­

tario, capa circular de tejido conectivo fibroso que rodea al ger-­

men dentario. l\ medida que el diento en for.maci6n erupciona, el te­

jido conectivo del saco se diferencia en lros capas: una cnpa adya-



28 

cente al hueso, una capa interna junto al cemento y una capa int•I. 

media de fibras desorganizadas. Los haces c1e fibras principales d!. 

rivan de la capa intermedia y se engruesan y se disponen seg{m las 

exigencias funcionales, ciiando el diente alcanza el•contacto oclu­

sal. 

Funciones del Ligamento Parodontal.-

Las funciones del l.ignmento parodontal son: fisicas, forma­

tivas, nutricionales y sensoriales. 

Fisicas - Las funciones fisicas del ligamento parodontal -­

abarcan lo siguiente: transmisi6n de fuerzas oclusales al hueso; -

inserci6n del diente al hueso; mantenimiento de los tejidos gingi­

vales en sus relaciones adecuadas con loe dientes; resistencia al­

impacto de las fuerzas oclueales (absorci6n del choque) ; y provi-­

si6n de una envoltura de tejido blando para proteger loe vasos y -

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 

Formal, 1 va - El ligamento cumple las funciones de periostio­

para el cemnnlo y i.l huoeo. Las cúlulas del ligamento parodontal -

participan on la forrnaci6n y roabaorci6n de estos tejidos, forma-­

ci6n y reabsorci6n qur, ue produce durante los movimientos fisiol6-

gicos del diente, en l;• arlaptaci6n del pcriodonto a la!1 b1orzas 

oclusaler; y en la ro¡:.araci6n de lesionar::. Las variaciones de la -

actividad on7.imt'\tica celular se correlacionan con el pr.occno de r2 

modulado. Como toda estructura dol periodonto, el ligamento paro-­

dental oc ron10do la conutanterncnt•1. 
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Nutricionalea y Sensoriales - El ligamento parodontal pro-­

vee de elemantos nutritivos al cemento, hueso y enc1a mediante loa 

vaaos sanguíneos y proporciona drenaje linfAtico. La inervación 

del ligamento parodontal confiere sensibilidad propioceptiva y t6.i:. 

til, que detecta y localiza fuerzas oxtraflas que actuan sobre los­

dientea y desempeña un papel importanteen el mecanismo neuromuscu­

lar qud controla la musculatura masticatoria. 

3. - C!!MENrO. 

EL CEMEm'O, es el tejido iooserquimatoso calcificado que fo!_ 

ma la capa externa de la ra1z anatómica. 

Hay dos tipos de cemento: Acolular (primario) y Celular (S,!! 

cundario). 

Caracteristicas microscópicas Normales.-

Los dos tipos de cemento se componen da una matriz interfi­

brilar calcificada y fibrillas colti.genas. El l:ipo celular contiene 

cementocitoa (lagunas) que se comunic<l.n entro si mediante un sist.!1_ 

ma de can01l1culos anatomosndos. !lay don tipos do fibras colti.gonas: 

fibras de Sharpoy, qua ont:ti.n forrnadno por !l broblastos, y un sogu.!! 

do grupo do fibras, producidau por cmn<111loulast:os, que t<l.mllián 

generan la substancia fundamental intoríihrilar glucoproteica. 

El comento celular y el intercelular ne disponen en lti.minas 

separadao por U noaa dr, crecimiento paralulila al cjo may<>i: del d-­

dionto. J,¡rn fibi:ns de Sharpey ocupiln la rn.'.tyor parte do 11'1 natructl!_ 
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ra del cemento acolular, que desempefia un papel principal on oi' -­

aoat6n c1el diento. Batas fibras se hallan completamente calcifica­

das por cristales paralelos a las fibrillas, tal co!TIO lo eat6n on­

la dentina y en hueso. El cemento acelular asimismo,· contiene 

otras fibrillas col&genaa que est&n calcificadas y se disponen 

irregularmente, o son paralelas a la superficie. 

El cemento celular estfl menos calcificado que el acelular.­

Laa fibras de Sharpoy ocupan una porci6n menor de cemento celular­

y est&n separadas por otras fibras que son paralelas a la superfi­

cie radicular o se distribuyen al azar. 

La dietribuci6n del cemento celular y acelular varia. La 

mitad coronaria da la raiz se encuentra, por lo general, cubierta­

por el tipo acelular, y el cemento celular ea más común en la mi­

tad apical. con la edad, la mayor acumulac.l6n de cemento ea de ti­

po celular en la mitad apical de la raiz y en la zona de las furc~ 

cionee. 

El c<nitenido inorgtrnico del cemento (hiclroxiil¡mti.ta) ascicn 

de a 46 %, y ea menor que el hueso (70. 'J '/..), omnaltc (95. 5 %) o -- · 

dentina (69. 3%). 

El calcio y la relaci6n magneeio-foaforo non múa <>levados -

en las lrnaa apicalna que en las cervicales. 

Est. urlíos hiatoquimicos indican r¡u<? la matriz clel comento 

contiene un complejo dQ proteinilo y carbohidr<1tos, con un componen 

te proteico r¡ue incl.uyn il!".<Jinina y tirooina. ¡¡ay mucopnl..i.aacflri--
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doa leido• y neutros en la matriz y el citoplasma de algunos ceme.11 

toblaatoa. El precemento se tine metacromaticamente, y la aubatan­

cia fundamental del cemento celular y 11colular es ortocrom6tica. 

Unión Amelocementaria - El comento que ee halla inmediata-­

monto debajo de la unión amelocementaria es do importancia clinica 

especial en los procedimientos de respaje radicular. En la unión -

amelocomentaria hay 3 .c:laseo de relaciones del celll(lnto: 

1) El cemento cubre el esmalte (60-65%). 

'2) Uni6n de borde con bordo (30%). 

3) El cemento y el esmalte no se ponen en contacto (5-10%). 

Cementogénesis.-

La formaci6n del cemento comienza con lit rnineralizaci6n de­

la trama de fibrillas colágenas dispuestaa irregularmente, disper­

sas en la substancia fundamental interfi.brilo.r o matriz. Aumentan­

su espesor mediante la adici6n de substancia fundamental y la minQ 

ralizaci6n pro11roaiva de fibrillas col6gcnttu del ligamento parodon 

tal. Primero, ac depositan cristales do h!dr:oxiapat.it11 dontro da ..., 

las fibras y en la superficie de ellao, y il'!apués en la aubstancia 

fundamental. La formación de cemento ca un Jll'.oceao continuo que se 

produce a ritmos diferentea. 

Dcp6sito Continuo de Comento. -

El dop6aito do cemento continúa una V<:!Z c¡uo nl <liento ha -­

erupcionado, lwot;:i ponorac on contacto con nirn anl;:,gcmiotas funci.Q. 

nales y durante totla ou vida. Esto co parto del proceso total do -



la erupción continua del diente. 

PUnc16n y Formaci6n del Cemento. -

No se ha precisado relación rusta entre la funciotw:>cluaal y­

el dep6sito de cemento. Fundandose en loa datos de cemento bion ~ 

sarrolladO en las raices de los dientes en quistes dermoides, y en 

la presencia de cemento m!s grueso en dientes incluidos que en pi~ 

zaa que poseen funci6n, se ha deducido (j\le no se oocesita la fun--­

ci6n para la formación de cemento. El c:titnentoes m!s delgado en zo­

nas do daf'lo causado por fuerzas ocluaalou excesivas, pero en estas 

zonas también puede haber engrosamiento del cemento. 

Hipercementosis.-

La palabra hipercementosis (hiperplasia del cemento) signi­

fica engrosamiento notable del cemento. J.>\.\ede afectar a un diente­

º a toda una dentadura. se puede dificult11r diferor.ciarlo clel en-­

grosamiento fisiol6gico cemento. La hiporccmentosis ocurre como o.n 

grosamiento gnncralizado del cernonto, con crccirnionto nodular del­

torcio apici'll de la raíz. Se puedo pi:•,1mnll1r en form;i d•3 12xcroccn­

cias semejanloo a espigas (clavijas dJ.l eum1;nto) ~readas por la fu­

sión de cemontículos que se adhieren <i ln raíz, o por calcifica--­

ci6n de las fibras parodontales. 

La hipcrccmentoais de toda la drrnl:.adura puedo ncr horodita­

ria y también aparece, on la onfcrmcclad de Pagct. La hiporcomonto-­

sis localizada se produce en lan flhrac Lninseptalco. 

La forrnaci6n de comento cllmn!nuyo <'.Uando hay hiporosfatemia. 
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Cementiculo•. -

Son masas globulares de cemento, dispuoutas en l&minas con­

céntricas qua se hallan libres en el lig1u110nto parodontal o so 

adhieren a la superficie radicular. 

Cementoma.-

son masas de cemento, que por l(l general so sit<ian en ol :.­

apice del cliente al que se unen o no. íl~ les considera corno acop-­

plasmas odontoq6nicas o malformaciones da desai:rollo. Los cemento­

mas se producen con mayor frecuencia en mujeres que en hombres, en 

el maxilar inferior que en el superior, y pueden ser Ílnicos o m<il­

tiples, Por lo general, son benignos y se les suele descubrir du-­

rante un examen radiogrfl.fico. Pueden prod11cir la deformaci6n dol -

contorno mandibular. 

Resorci6n y Reparaci6n del Cemento.-

Tanto el cemento de dientes erupcionados como el de los no­

erupcionados ost~n aujetos a la rosorci6n. 

Microncopicamonte, la reaorci6n corr"'ntaria se manifiesta CQ 

mo concavidadnn en forma do bahia, en la t>llperficie rat!icular. La­

reparaci6n comentaría necesita la preaern• 1 n de toj ido coner.tivo -­

adecuado. Si el epitelio prolifera en un tir,,a de rcsorci6n, no ha­

bra reparac.Hm. La reparaci6n del cemento ocurro tanto on dientes­

desvitalizadon como on los vitalizados. 

Lesiones del C<imcnto. -

Fractura - cu anclo un diente so ha 11 a soll\Qtido a 1111a fuerza-
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externa intensa, tal como un golpe o el mordiaqueo de un objeto ~ 

ro, ea posible que la raiz se fracture o que halla un desgarre del 

cemento. Las fracturas completas horizontales u oblicuas pueden ir 

seguidas de reparaci6n. La expoaici6n de la fractura en la cavidnd 

bucal y la ulterior infecci6n perturban la reparaci6n. Incluso en­

fracturas no expuestas la calcificaci6n ea menor cuanto mayor es -

la cercania de la fractura a la cavidad bucal. Asimismo, in!luyen­

en la reparaci6n la distancia entro las cabos fractu.rados y la ca­

pacidad reparadora inherente al individuo. 

Desgarre Cementario - Es el desprendimiento de un fragmento 

de comento de la superficie raclicualr. La ooparaci6n del cemento -

es completa cuando hay un desplazamiento do fragn~nto hacia el li• 

gamonto parodontnl, o incompleta si el fr.agmento de cemento queda­

en partounido a la ra1z. 

4. - HUESO ALVEOIJIR. 

El PROCESO ALVEOLAR. es el hueso quo forma y sostiene los -

alveolos dentarios. 

Se compone de J.¡¡ Pared Interna d.;J /dv<?olo, do hueso delga­

do, compllcto, denominado Hueso Alveolar o ¡,funina Cribiformo, el -­

hueso de Sostén que conaiste en trabéculaa reticul'1ros (hueso es-­

ponjoao), y la:J Tablas Vestibular y Palatino:\ de huono compacto. El 

Tabique 1 ntorrfontario consta de hueso do no:it.én enco1·rado en un 

borde COHlflhCto. 
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caracter1aticaa Microsc6pi_caa Normales. -

Bl proceao alveolar es divisible, desde el punto de vista -

anat6mico, en 2 !reas separadas, pero funciona como unidad. Las -­

fuerzas oclusales que se transmiten de§IÍa el ligamento parodontal­

hacia la parte interna del alveolo son noportadas por el trabecul-ª. 

do esponjoso, que, a su vez, es sostcniuó por las tablas cortica-­

les, vestibular y lingual. La designacilJn de todo el proceso alve2 

lar como hueso alveolar guarda armenia c:on su unidad funcional. 

Células y Matriz Intercelular - El hueso alveolar se compo­

ne de una matriz calcificada con osteocitoa encerrados dentro de -

espacios llamados Lagunas. Los osteocitos se extienden dentro de -

pequei'los canales (canaliculos) que se irradian clcode las lagunas. 

En la composici6n del hueso entr<in, principalmente, el cal­

cio y el Fosfato, junto con Hidroxilos, Carbonato y Citrato, y pe­

quei'las cantidad.as de otros iones, cerno Na, Mg y F. Las sales mine­

rales se depositan en cristales de hirlroxiapatita de ta.mallo ultra­

microsc6pico. El espacio intorcriat<ili no oatfl relleno do matríz -

orgtmica, con predoffii.nancia de colfigcno, mf.ta agua, a6lidofl no in-­

cluidos en la eatructura cristalina y pt.:<fuci'las cantidades do muco­

polisaclí.ridos, principalmente condroitin aulfato. 

Pared-del Alveolo - Las fibra u principales del ligamento P.!! 

rodontal quo anclan el diente en el ;1Jvcolo oatfin incluidao a una-­

distancin conoidorable dentro del hur,nr, '• lvuolar, donde 11•> lo.s de­

nomina fibras de Sharpoy. 
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El hueao Fasciculado ea el nombre que se da al hue11<> que li 

mita el ligamento parodontal, por su contonido de fibras dé Shar-­

pey. El hueso fasciculado no e6lo se encuentra en loe maxilaresr­

lo hay en el sistema esquelético, donde se ineortan'ligamentos y­

mueculos. 

La porci6n esponjosa del huooo alveolar tiene trabéculas 

que encierran espacios medulares irregulares, cubiertos por una C,i! 

pa de c6lulas end6eticas aplanadas y delgadas. La 11\11.tr1z do las 

trabéculas del esponjoso consiste en lfuninae de ordonamiento irre­

gular, separadas por lineas de apoeici6n y rosorci6n que indican -

la actividad 6sea anterior y algunos siotolllilo haversianos. 

vascularizaci6n, Linfliticos y Nervios - La pared 6eea de 

loo alveolos dentarios aparece radiograf icamento como una linea 

radiopaca, delgada, denominada lfunina Dllra. Sin ombargo, perfora­

da por numerosos canales que contienen vatma sanguincos, linf:l.ti-;­

cos y nerviou que establecen la uni6n entro ol ligamento parodon-­

tal y la porci6n esponjosa del huooo alveolar. El aporte oangui-­

neo proviene do vasco del ligamento pnrodontal y copacioa medula-.,. 

ros, y también de poqucftaa ramas de vaaon periféricos que penetran 

en las ramas corticales o tablas. 

•rnbiquc Intordcntario - So compono do hueso osponjooo limi­

tado por lna pared.es alvcolareo de loa tl.1011toa vecino!l y las ta--­

blae cort:lcnlcs vestibular y lingual. 

M~c.lular - En el cmbri6n y roción n<tcido, las cavidades de -
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todo11 loa hueaoa eatfln ocupadas por m&dula hornatopoy6tica roja. La 

ml!dula roja gradualmente experimenta una traneformaci6n fisiol69i­

ca y ae convierte en médula grasa o amarilla inactiva. En el adul­

to, la m6dula de los maxilares ea normalmonto del 6.ltimo tipo y la 

m6dula roja persiste e6lo en las costillao, estern6n, vertebras, -

crflneo y húmero. 

El hueso es el reaervorio de calcio dol organiomo, y el hue­

so alveolar toma parta on el mantenimiento del equilibrio de cal­

cio org!nico. El calcio se depo~ita constantemente y oo elimina de 

igual forma del hueso alveolar para abaotecor las necesidades de -

otros tejidos y mantener el nivel de calcio on la aangre. 

Contorno Externo del Hueso Alveolar. -

El contorno 6seo se adapta a la prominencia de las raíces,­

ª lQs depresiones verticales intermedias, quo oe afinan hacia el -

margan. 

La alturn y el espesor de las t1lbla11 6seas V y l. son afect.!!_ 

dos por la alincuci6n de los dientes y ln angulaci6n ele laa raíces 

respecto al huoao y las fuerzas ocluaalou. 

Fenestracionos y Dehiscencias - I,ao tireas aialadas d:::mde la 

raiz queda desnudada de hueso y la superficie radicular so cubre -

s6lo do pcriootio y cnci1l, se llaman f:cneatr<1cionon, si. el margen 

se encuentra intacto, y dehiocenciaa ni. la cl1Jnudacl6n Be <:x:tionde 

hasta ol margen. Eatoa defectos ocurren nprc,ximadamcntc en un 20'¡(. 

do los cliontea, con mayor frecuencia en el hueso vcatibulnr que on 
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Labilidad del Hueso Alveolar.-

El hueso alveolar ea el menos estable de los tejidos paro--

dentales, su estructura est' en constante cambio. La labilidad ti-

siol6gica del hueso alveolar se mantiene por un equilibrio delica-

do entre la formaci6n 6sea y la resorci6n 6sea, reguladas por in--

fluencias locales y generales. El hueso se reabsorbe en áreas de pr!.. 

ai6n y se forma en áreas de tonsi6n. La activadad c~lular que afeQ 

ta a la altura, contorno y densidad del hueso alvcol::ir se manifie!! 

ta en tres zonas: l) junto al ligamento parodontal; 2) en rolaci6n 

con el periostio de las tablas V y L, y 3) junto a la superficie -

end6stics de los espacios modulares. 

Migrac~6n Mosial de los Dientes y Reconstrucci6n del Hueso­

Alveolar con el tiempo y el desgaste, las áreas <fu contacto de -

los dientes se aplanan y los dientes tienden a rrt?vorse hacia me--·-

sial. Esto oo denomina rnigraci6n mesial fisiológica, pro coso -

gradual con poriodoo intermitentes de actividad, ropurto 'J rcparaci 

ci6n. El hueso alveolar so reconstruye do M:•1('rdo crJn la migraci6n 

me sial fisiológica do los dientes. La reso1:d 6n 60011 11urnontea en -

af:eas de prcai6n, a lo largo de las suporficiu nvrni.11lea de los --

dientes y so forman nuevas capas de hueso fasciculado en lao áreas 

do tonsi6n, nobro las superficies distales. 

l•'uorzno Oclusaloo y l!uoso Alveolar - El huouo ••Y.lato con -

la finall.tlnd de ooutonor loa dientan durllnl<! la función 'J en común 
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con el reato del aiatema e11quel6tico, depende la eatimulaci6n que­

reciba de la funci6n para la conservación do su estructura. Hay, -

por ello, un equilibrio constante y delicado entre las fuerzas 

oclusales y la estructura del hueso alveolar. 

El hueso alveolar se remodela constantemente como respuesta 

a las fuerzas oclusalos, Los estooclastos y esteoblastos redistri­

buyen la substancia 6sea para hacer frente a nuevas exigencias fu.!! 

cionaloa con mayor eficacia. 

Aurque las fuerzas oclusales sean en extremo importantes en 

la determinaci6n de la arquitectura interna y el contorno externo­

de l pueso alveolar, intervienen además otroo factores, a saber: -­

condiciones fisicoquimicas locales, la anatomia vaocular y el est~ 

do general. 

S. - LA EMD Y EL PARODONI'O. 

La enfermedad del parodonto se produce en la nil'lez, adoles-­

cencia y edad adulta temprana, pero la frecuencia de la enfermedad 

parodontal y la destrucci6n de tejidos, y la pérdida de dientes -­

que causa, aumentan con la edad. 

Envejecimiento os la declinaci6n lenta de la funci6n natu-­

ral, una desintograci6n del control equilibrado y la organizaci6n= 

que caracterizan al joven. Es un proccoo do desintor1raci6n fisiol§. 

gica y morfol6g.lc<>., <>. diferencia de la infuncia y &tloloRC•Hlcia, -­

que son procesos de integración y coorclinaci6n. 
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ll:fectoa Generalea del Envejecimiento. -

Bl envejecimiento se manifiesta de diferentes maneras y qr~ 

doa en los diversos tejidos y 6r9anos, pero incluye cambios gener11 

lea, como desecac16n tiaular, reducci6n de la elasticidad, dismin.!! 

ci6n de la capacidad reparadora, alteraci6n de la permoabilidad ~ 

celular y aumneto del contenido de calcio en las c6lulaa de muchos 

6rganoa. 

Cambios por la Edad en el Parodonto. -

Encla y otras zonas de la Mucosa Bucal - En la encla se --­

identificaron los siguientes cambios a medida que avanza la edad:­

recesi6n, disminuci6n de la queratinizaci6n, tanto en hombres como 

en mujeres, disminución del punteado, o no, disminución de la can­

tidad de células en el tejido de conectivo, aumento do substancias 

intercelulares y descer..oo del conswno de oxigeno, 11uo constituye -

una medida do la actividad metabólica. En pacientes menopa6sicos 

la encla est~ monos queratinizada que en pacientes de edad similar 

con ciclos mut19trualoo activos • Loa cambios en otras zonaa de la­

mucosa bucal incluyen atrofia del epitelio y tejido conectivo, con 

pérdida de la elasticidad¡ descenso de axosas ligadao a proteinao­

y mucoproteinas que pueden reducir la ronilicncia y aumentar la •-·. 

susceptibilidad a traumatismos; aumento do maotocitos; atrofia de­

las papilan lingual.ca, con mayor afoctaci6n do lao filiformes; di.!!, 

minuci6n do lno papilao gustatori11r1 en l •u1 papilfln caliciformes; -

agrandamiento varicosono'dular de vonao un la euperficie vontral de 
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la le119Ua y·aumento de gllndula• aeb&ceas en labio• y carrillo•. 

Ligamento Paroaontal - Con el envejecimiento, hay en el li­

g._nto parodontal aumento de la• fibras tilli.aticas; disminuci6n de 

la va•cularizaci6n, la actividad mit6tica, fibroplasia, fibra• co-

1,genu y 11ucopoliaacaEido• • aumento de cambi6s arterioescler6tico•; 

y aumento y disminucl6n del espeaor. La dismim.::i6n del espesor p­

puedc ser concecuencia de la invasi6n del ligamento por el dep6si­

to continuo de cemento y hueso. 

Hueso Alveolar - Ademli.s del descenso de la altura {atrofia­

senil), los cambios que aparecen en el hueao alveolar durante el -

envejé'cimiento son similares a los del reato del sistema esquel6t!. 

co. Incluyen esteoprosis, reducci6n de la vnscularizaci6n y la di,!!. 

minuci6n, de la capacidad rnetab6lica y de cicatrizaci6n. La resor­

ci6n aumenta, y disminuye la neoformaci6n 6oea, cuya consecuencia 

es la osteoporosis. La capacidad del hucoo alveolar para soportar 

fuerzas oclusalos disminuye despuéo do loll 30 ai'los de edad. 

Envejecimiento y Efectos Acurnulativou do ln Enfermedad Ducal.-

Con el tiempo, la enfermedad cr6nicn puede producir muchas­

alteracionoo en la boca y es dificil determinar en que medida con­

tribuye el envejecimiento fisiol6gico al cu11dro total. Aurquc la -

reccsi6n gingival, la atribuci6n y la pér<lida 6sca m:ian pr.ocoeoo -

comuoos dol onvc:ijocimionto, no oc pr.n1Jrrntt1n en todrrn lou pncientes 

y var1an considerablemente en el miumo •1r11pu de' edades. l.ri lcuco-­

plasia de la mucoan bucal y la pigmcntncHrn de los dientou eirJn co-
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muna• en individuo• viejoa que aon fumadores inveterado•. 



CAPITULO II 

FACTORES DB BTIOLOGIA LOCAL Y SISTBMICA DB LOS PADBCIMIBNl'OS 

PARODONl'ALBS. 

En el estudio de la causa de la enformodad parodontal, se -

debe mencionar: primero, quo la enfermedad puede afectar todo el -

parodonto alrededor de la dentadura o s6lo una parte de ella en -­

una o varias regiones. Segundo, la enfermedad parodontal como ent!. 

dad patol6gica única es un concepto 6rronoo. 

La enfermedad parodontal es un complejo patológico integra­

do por varios factores que actúan simultaneamente debido a un des~ 

quilibrio de los tejidos que forman el parodonto. Debido a ésta 

complej·idad es que la etiol6gia se conviorte en una combinaci6n de 

fen6menos en vez de ser una sola entidad, 

Los factores etiol6gicos pueden clnsificarno en locales y -

generales 6 eistemicos. Los locales actúan directrunonto sobre el -

parodonto, minntras que el factor general, la resistencia a la de­

sintegraci6n y la respuesta a la agresi6n en la capacidad de la r~ 

paraci6n modificnn el defecto de lou .lrrJtantea locales. El resul­

tado de esta intoracci6n es el cuadro cl1nico oboorvado de la en-­

fermedad. Los factores de etiologia loc11l. una vez que empiezan a -

actuar, pueden desencadenar cambios que ori~inan trastornoo funciQ 

nales. Un ojomplo sencillo es el impacto do Ll!lmontos, quo puede -

dar como r:"l'!sultado lLl destrucción do t<! j ido en loa espar:J<JB inter­

dentales y causar, ndomtis, di;:1stcmils. Ento movimiento <llVf<indra a -
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l'ACTORU DE ETIOLOGIA LOCAL Y SISTBMICA DE LOS PADBCIM.IENl'OS 

PARODONl'ALBS. 

En el estudio de la causa de la enfermedad parodontal, se -

debe mencionar: primero, que la enfermedad puede afectar todo el -

parodonto alrededor de la dentadura o s6lo una parte de ella en -­

una o varias regiones. Segundo, la enfermedadparodontal como ent!. 

dad patol69ica única es un concepto 6rroneo. 

La enfermedad parodontal es un complejo patol6gico integra­

do por varios factores que actúan simultaneamcnte debido a un des!!. 

quilibrio de los tejidos que forman el parodonto. Debido a ésta 

complejidad es que la etiol6g1a se convierte en una combinación de 

fen6menos en vez da ser una sola entidad. 

Los factores etiol6gicos pueden clasificarse en locales y -

generales 6 sístemicos. Los locales actúan directamente sobre el -

parodonto, mientras que el factor general, la resistencia a la de­

sintegración y la respuesta a la agreai6n en la capacidad ele la r_!t 

paraci6n modi!i.can el defecto de los it·ritantes locales. El resul­

tado do esta in~eracci6n es el cuadro cl1nico observado de la en-­

fermedad. Los factores de etiología local una vez que empiezan a -

actuar, pueden desencadenar cambios que originan trastornan funci.Q. 

nalca. Un cjr,mplo ncncillo en el impacto do alimentos, que puede -

dar como rcnultado la dcntrucci6n de toj ir.lo nn los espaci1J11 inter-

dentales y c11usar, adom6.s, diastcmaa. gato movimiento cn'J•Hodra a -



44 

au vez, un~ <nala relaci6n de las superficies articulare•. que pue­

de dar COlllO resultado un traumatismo ocluaal. Bata es una •implif!. 

caci6n del problema1 sin embargo, nos revela algo de la compleji-­

dad de la etiolog1a de la enfermedad paroclontal y el error de bus­

car un solo agente causal. 

l.- BTXOLOGrA LOCAL. 

Materia Alba.-

La materia alba es una substancia blanca y suave formada -­

por detritos alimenticios, materias purulentas y una placa de muci 

na subyacente. Las dietas no detergentes son, sin duda alguna, un­

f actor contribuyente, ade~s de participar directamente en la for­

mnci6n de este tipo de depósito. 

A dichos dep6sitos generalmente acompal\a una inflamación -­

gingival ligera ai no hay ningún otro !actor do ~omplicación. Es-­

tos depósitoo también influyen en los proceaoa patológicos graves. 

Las bacteria» oncuentran en ellos un modio ideal para au crecimie_n 

to y de esta m11nara la enc1a puede ser irr1ndida. 

Las placas <lo mucina constan de una substancia blanda, mucj,_ 

laginosa y adherente, que se acumula en la porción cervical de los 

dientes. El materinl estfi compuesto de n1ucina, bacterias y sus pr.2_ 

duetos y, a voceo detritos alimenticios. Se pueden quitar H1cilme_n 

te, y suelen (ormaroe cuando la aaliva on gruoon. 
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Dep6•ito• Calclreos.-

Son necesarios varios factores para qúe el cilculo dental 

•e deposite. Este se acumula solamente en las superficies de los -

tejidos duros1 probablemente ellos se debe a que se necesita una -

superficie estitica para la retenci6n del c'lculo, ya que cual---­

quier movimiento del tejido blando evitar~ su formaci6n. Una supe~ 

ficie lisa y limpia presenta una1regi6n mis dificil para que se a­

acumule el sarro, ya que ~ate tienclo a formarse mfls rapidadmente -

en una superficie ispera y protegida. El c6lculo se adhiere a la -

rogi6n cervical del diente1 nunca en el ecuador de la corona de un 

diente en funci6n dOnde se efectúa la fricci6n de los alimentos y­

el lavado por la saliva. Parece que se necesita una película de m~ 

teria org~nica que cubra al cliente en una regi6n protegida para 

que se empiece a formar el c~lculo. 

Impacto Alimonticio,-

Es el impacto forzoso de .. alimc11tos contra la encia, que ha­

ce presi6n sobro el tejido, o ol choque directo de materias contra 

el margen gingival. El primero se ckrn<~ribo como acu!'lamionto de ali 

mentes antro dos dientes debido a uncrJ11tacto defectuoso o por la­

acci6n de una cúspide que obra como p1nt6n sobre el diente opuesto, 

mientras quo el segundo es al choque do alimento contra el margon­

gingivnl dob.l <lo n un contorno defcctllorm del diento o a la pérdida 

de un· elfüntinto annt6mico como el cinrJUl<>, 

El 1mpncto do nlimontoo guarda r:o1nci6n con la a111itomía del 
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cliente, con loe cont.actoe interproximalea, con el antagonista. El­

impacto de alimentos puede eetar asociado con los _siguiente• factg, 

res: 1) contorno labial plano de loa dientes: 2) C1ngulo• no desa­

rrollaclo11: 3) Contorno• proximales planoay acercamiénto de las ra! 

ces1 4) Contacto defectuoao de loa dientee1 5) Caries, que dan co­

mo resultado un contacto defectuoso: 6) Restauraciones ·incorrectas: 

7) &>c:tracciones con cambios en las relaciones de los dientes, y -

8) Uso incorrecto de la aeda dental, etc ••• 

Hi9iene Inadecuada. -

La palabra lo dice, sin una higiene adecuada oe tienen bas­

tantes problellllls bucales ya que es la base o el principio de cual­

quier enfermedad. Adem~s se pierde el equilibrio de la flora bact~ 

riana oral. Esta va aunada con el cepillado defectuoso. 

Cepillado Incorrecto.-

La irritaci6n causada por un cepillado incorrecto no sola-­

monte puede cll1r como resultado una abrasi6n o recesi6n de la enci.a, 

sino tambi6n agravar una inflamaci6n, El coplllado a rnnn,.ra de ra_!! 

pado, especialmente cuando se emplea un dcntri.fico allrnuivo, es -­

causa de la recesi6n apical de la cnci.a y de la abrani6n de la su­

pcr ficie de los dientes. Tambi6n se observan hendiduras qingivalcs 

que pueden ser consocucncia del movimionto rotatorio do un cepillo 

con cordZIB duras. Lao abrasiones do loll tejidos blandon oc recon2 

con facilmonto. 1\domf111 del aapccto do la aupcrficie, pcrn muy dolo-
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Re•tauracione• Mal Ajustadas.-

Bate tipo de factor etiológico es muchas veces la causa de­

la inflamación gingival y de la rosorci6n de la cresta alveolar.­

Actuao igual que cualquier otro irritanto directo de los tejidos -

blandos. como son constantes en su naturaleza (con excepci6n de 

los removibles) pueden oer claoificados igual que el c6.lculo. 

H6.bitos Perniciosos.-

Son nocivos y muy numerosoo. El uso incorrecto de los mond.!!, 

dientes, el uso de lapices, clavos, instrumentos (musicales de --­

viento.· también), el Mi.bito de destapar botellas con los clientes, -

uso de los palillos, las personas que so muerdan las uf!as: las que 

se chupan los dedos, las que se muerden los labios, etc., suelen -

cauaar destrucción gingival. Los pacientoa son, por lo general, -­

conscientes de sus h6.bitos. El cH.nico hlihil dirigira sus pregun-­

tas a modo quo pueda descubrir, la causa clf.l las lesiones. 

Respiración lll1cnl. -

El papr1l do ln respiración bucal •~fJmo cauaa de un trastorno 

parodontal 11a sido mencionado muchas vocnn. Se cree quo ojerco su­

acción por dcshidrataci6n de la encía CCJo pérdida de ln resisten-­

cía del tejido. También es posible que ol defecto so deba a rosee_!! 

miento de to•fo la cavidad bucnl, dando como roaultado p6rdidn do -

la acción pt·qLoctora do la saliva y un clooor1ul librio do la flora -

bacteriana. 
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Oclu•i6n Tra\ll'llltica.-

Bl trauma oclu•al como factor etiol69ico de la enfermedad -

parodontal tiene suma importancia: su efecto se ejerce sobre el -­

aparato de inaerdi6n, y, por lo tanto, puede definirse como el grl!, 

po de lesiones destructivas del aparato de inserci6n ocasionadas -

por la mala funci6n a que se ha sometido al diente, Estos trastor­

no• pueden encontrarse alrededor de un s6lo diento, de varios o de 

toda la dentadura. Es necesario el contorno oclusal de los dientes 

inl!oriores con los superiores, aun que el traumatiorno puede ser 

causado por la presi6n de la lengua o de una pr6~ettis dental. 

Las lesiones causadas por el traumatismo <Jr:1usal consisten­

en resorci6n de las .11uperficies radiculares, arrn11<:amientos del c~ 

mento, alteraciones en la membrana parodontal (tr.ott1bosis de los v~ 

sos oanguineos, necrosis, degeneraci6n hialina, hurnorragia y forlI1!;_ 

ci6n do cartilago) y resorci6n de hueso. No oolamonte se roabsorve 

el hueso alveolar, sino tambi6n el hueso do soporto ndyaconte. Al­

prirnero a.e 1'1 llnmn "rosorci6n frontal" y nl segundo "rcoorci6n -­

posterior". 

Conviene oubrrayar que el tejido gingival no os afectado -­

por el traumatismo oclusal. Muchos invcotigadoroo hnn dcmoatrado­

que a pesar de las lesiones en el aparato do inscrci6n, la cncia -

iota.eta, 0!11 úing(m cambio en la insol·cí.6n opitolinl o en las fi-­

bras gingl.vnlos. 

Corno loa trastornos gingivalco son U>n fr.ccuontce, pueden -
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coexi•tir con la• lesione• del aparato de inserción. A excepción -

de loa casos con bolsas infrloseas, los dos procesos distintos, y­

si la lesi6n marginal se extiende suficientemente hacia dentro, 

hasta llegar a una regi6n afectada por el traumatismo, so puede d.!!. 

sarrollar una bolsa infraóaoa. 

Tres de los signos mh~ importantes del traumatismo oclusal­

oon: laa facetas de desgasto, la movilidad y la emigraci6n de los­

dientoa. La primera es resultado do los contactos ontre loe dien-­

tos, y la ~ltima ea sintomAtica de las lesiones quo afectan el ap~ 

rato de inserci6n. El ti(>o do movilidad depende de la extensi6n de 

superficie radicular afectada.~a p6rdida en poquona escala de la -

inserci6n no afecta la estabilidad del diontes1 pero si gran parte 

de la superficie pierde su inserci6n, la movilidad se hace mani--­

fiesta. También es probable que el grado do contenido 11quido do 1 

la membrana periodontal doeompefte un papal importante. 

Hay varias cauaas báoicas dol traumatismo oclusal, pero to­

das dependen del contacto ontre loo dientan opoaitores. Pueden ci­

tarse las siguientes: intorforenci;ia cuapl <loas, contactnil de ama-­

rre, desgaste desigual, restauraciones dtil,n.ctuooas, den<¡nstes excQ_ 

sivo, desarmon1as en los movimientos man<libulareo en ro laci6n con-

los maxilares auperiores estáticos hábitos compulsivoa. La hric~ 

mania y al rechinamiento de los dientes (hruxismo) suelnn descu--­

brirsa duranto el intorro<Jatorio. Ciartnmonte, <lflopuén dn la pérdJ,. 

da de tejido marginal on la onformodad parodontal, lon ""tnbioa en-
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la relación corona cl1nica a raiz cl1nica son factores que contri­

buyen a la generaci6n del traumatismo. 

Tiene gran importancia saber que si ; no se hace reparaci6n, 

ae producir1a ripida destrucci6n del aparato de inserci6n hasta -­

perderse todos loa dientes. Si se operan los factores excitantes -

no puad@ ~fectuarse una curación completa¡ desde luego, si la int­

tensidad y frecuenciadel agente etiol6gico son grandes, la repara­

ción no puede compensarla y ocurre una lesi6n destructiva r€t.pida. 

2.- ETIOLOGIA SISTEMICA. 

Aunque es probable que los trastornos generales o metab6li­

cos rara vez producen manifestaciones en ol parodonto, son, sin 

embargo, capaces de ello. No obstante, so tiene que admitir que 

una lesi6n del parodonto causada por un proceso patol6gico general 

no es necesariamente igual a las lesiones parodontales corrientes. 

So trata do procesos patol6gicos mandibulares. As1, ol hiporpara-­

tiroidismo o la enfermedad de Pagct tiene manifcstacionoo de eota­

naturaleza. Entonces nos,podomos hacer onta pregunta: "Una lcsi6n -

marginal, ¿causa la enfermedad gonoral, o bien una losilrn del apa­

rato de inserci6n que asume la forma dn ln lesi6n parodontal co--­

mún?". La respuesta tieno que sor "SI", ya que se encuentra muchos 

casos do esta naturaleza. Unn cnfermodad do la anngre puado causar 

altoracionoo •in la enc1a o on ol apnrato do inscrci6n <lubJ.das a ,., 

escleroclormn. Son Muchas lao onfcrmodadoa goneraloo quu 11fectan al 

parodonto, y entre ollao lau mfts irnportantos son: la dl.nbetcs (en-
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contramo• movilidad de las piezas dentarias y re•orci6n de hue•o) • 

carencias nutricionales (deficiencia de vitamina A y C), trastor-­

nos gastrointestinales (que pueden estar complicadas con trastor-­

noa nutricionales) y alergia. La administración de ciertos f6.rma-­

cos puede causar trastornos en los tejidos parodontalea; un ejem-­

plo do 6oto es la dilantina s6dica, que provoca una hiperplasia C!. 

racteriotica. Por otro lado, las enfermedades parodontales que ti~ 

non una causa local pueden ser complicadas o influidas por un pad:!!_ 

ciJniento general. De igual modo las perturbaciones en la salud ge­

neral da una persona pueden producir cambios en el tono y la resi.J! 

toncia vital de los tejidos parodontales httci6ndoles mfls suscepti­

bles a irritantes menores; asi, una enfermedad de ordinario subcl.!. 

nica se puede manifestar en forma neta. 

Factores Psicosomflticoa - cada vez 011 mayor 111 relaci6n de los1 

factores paicoso~ticos y las manifestaciones p¡irodontales. La an­

siedad y problomas.emocionaleo de una peroona en que se producen -

modificacionea on la oaliva dan f6 do oatun influencias. '1'5',dos loa 

dentistas han notado que muchos h1i.bitoa 1:10 desarrollan durante loa 

estados de temor emocional. 

Miller enumera tres grandes catogorias de relaciones psico­

aomflticas: 

l. - l~nformcdados parodontales quo causan altoracionos psi-­

<¡uicari. 

2. - Factores poic6gonos que caur.ian o agravan un11 enfermo--
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dad parociontal, 

3. - Efectos prolongados en ambas direcciones. Esta es la -­

que se observa en la ma.yor1a cSe los casos, salvo en sus 

comienzos. 



CAPITULO UI 

CLASIFXCACION DE ENFERMEDADES PARODONl'ALES. 

Bn la actualidad no existe una clasificaci6n por todos ac•R. 

tada de las enfermedades parodontalos, y aiompre ha habido difero.n 

cia de opiniones, en concreto, se necesita una cla•ificaci6n. 

So ha tratado de hllcer una clasificaci6n sacada en la peri,2 

doncia do ORBAN y su clauificaci6n. 

Las enfermedades parodontales siguen en el miumo proceso -­

que las enfermedades de otros 6rganos del cuerpo. Sin embargo, hay 

pequeftas diferencias que es preciso reconocer y designar adecuada­

mente. Incluso los cambios tisulares patol6gicos básicos son los 

que en otros 6rganos. 

Según los principios de la patolog1n general, hay tres gran 

des reacciones tisulares: Inflamatoria, Dictr6fica y Neopl6sica. -

Dentro del clllllpo de la terapéutica paradontal hay pocas alteracio­

nes neopl6sicas y, por ello, no se habla do neoplasias en nin~n li 

bro sobre la materia. 

El parodonto cut~ constantemente expuesto a laa fuerzas 

oclusalea; y, es la principal causa junto con la placa bacteriana, 

de las-.onforrncdades parodontalos es por ceo que en esta clasifica­

ci6n no incluyo ol grupo do las anformedados trawn5ticas ya que se 

puede decir que casi toda11 las enformcdauon parodontalos non oca-­

sionadaa por ol trauma. 

/\111, las enformcrladoo parodontales 110 pueden claej ficar co-



l) Reaccione• Inflamatoriaa. 

2) Eatadoa Diatr6ficos. 

3) Estados Hiperpllsicoa. 

Dado que no hay datos suficientes, tampoco enwnero la paro­

donto1ia en esta clasificaci6n1 solamente se habla como una enti-­

dad de otiolog1a desconocida. 

l.- REACCIONES INFLAMATORIAS: Gingivitis. 

Periodontitis. 

La mayoría de estas enfermedades son inflamatorias, como lo 

prueba el infiltrado celular denso de el corion gingival subyacen­

te a la bolsa, y el exudado que contieno leucocitos polilllOrfonu--­

clearea y componentes séricos inflamatorios que salen de la bolsa. 

El contacto muy íntimo de la placa con la encía contigua h-ª. 

ce que esa inflamación sea facilmanto compronsiblo. 

Inflamaci6n. -

Definici6n - Es la roopucota normal de los tejidoo vivos a­

la lesión. Se caracteriza por una evolución específica de altera-­

cienes fisiol6gicas y bioquímicas. El proceso inflamatorio reune -

todos los recursos del O!;ganismo y los prosonta en el lugar de la­

lesi6n como dofonsa contra invasores microbianos y substancias o -

estímulos noc.l vos inanimados. 

Los signos cardinalco do inf:lamnci6n non cnrojoc.lmicnto e -
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hinchu6n. con calor y dolor y p6rdida de la funci6n. 

La• fase• del proceso inflamatorio son la• siquio1lt.ea: 

l. - Lesi6n de los tejidos, que genera la reacci6n infl.amat,2_ 

ria. 

2. - Hiperemia causada por clilataci6n de capilares y v6nulas. 

3. - Aumento de la permeabilidad vascular y acurnulaci6n de -

exudado inflamatorio quo contiene leucocitos polirnorfo­

nucleares, macr6fagos y linfocitos. 

4.- Neutralizaci6n, diluci6n y destrucci6n dol irritante. 

s.- Limitación de la imflamaci6n y circunscripci6n de la zona 

con tejido conectivo fibroso joven. 

6.- Iniciaci6n de la reparaci6n. 

GIN3IVITIS. 

Definici6n - Es la inflamaci6n de la encia. Microscopicame.n 

te, la gingivitis se caracteriza por la presencia de exudado infl2_ 

materia y edcm;i en la lfunina propia gingival, cierta dostrucci6n -

de fibras gingivalcn, y ;uceraci6n y proliferaci6n dol apitelio -­

del surco. 

Caracteristicas Clinicas-

Laa m~s sobresalientes, aon loa cambios de color, y la for­

ma de los tejidos, y sangrado • Puede ser aguda, o con mayor fre-­

cuencia, cr611ica, y puede haber hiperpla:iia, ulceracl611, necroriis, 

pscudomcmbr<maa y exuclado pti.rulonto y aoroao. !,as lcoirincs pueden 
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••r localizada• o generalizadas. Se debera tomar en cuenta la ex-­

tenai6n de la reacci6n inflamatoria (localizada o generalizada), -

la diatribuci6n de las lesiones (si afecta a la onc1a papilar, ma.!, 

ginal o insertada), y el <1ntado de la inflamaci6n (aguda o cr6ni-­

ca). 

La gingivitis agud.Q presentara una enc1a roja brillante, q­

que suele estar ulcerada, hemorrágica y posiblemente dolorosa. 

La inflamaci6n cr6nica se suele presentar junto con agrand.!, 

miento del tejido,. La anc1a es de color magenta; o puede ser ~s­

fibrosa=y no tan hemorrágica como el de la agu.,a. Como regla es indo­

lora. 

(Bolsa gingival). Se le denomina boloa cuando al surco gin­

giv.al se profundiza por efecto de la enfermedad. 

En la gingivitis, el aumento de la profundidad es causado -

por el agrandl11nicnto coronario del margen ginvival, como conuecuen 

cia de edema, o de hipcrplasia fibrosa in(lamatoria (bolnas fal--­

sas), o por las doo cauaan. 

citolog1a-

Laa caracter1sticas celulares incluyen loa placmácitos (au­

mento en n(1m<1ro), linfocitos (disminuidoo), leucocitos polimorfoni!_ 

nuclcaroa (1v.:urnulado3 alrededor de lon c~lculoa, b.actarian y resi­

duos) y al<3t1noa m11crúíagos y maatocitos. 
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C!!bio• .!.n .!! BJ>itelio-

Bl epitelio que tapiza la bolta, como el de inaerci6n y el­

de la enc1a externa, prolifera hacia la llmina propia. 

Hay c6lulas epiteliales dilatadas, ••pecios ±ntercelulares-

ensanchados y 101 leucocitos polimorfonuclearea y linfocitos pue--

den infiltrar el epitelio de la bolsa, el epitelio de inserci6n y 

el epitelio bucal. 

Cambios fil}. el Tejido Conectivo-

El tejido conectivo subepitelial puedo hallarse infiltrado-

por plasrn.ocitos y linfocitos cerca de la parad de la bolsa o se --

dispersa difusamente por la lfllnina propia. 11ay dostrucci6n de las-

fibrao dentogingivales, y os posible ver cólulas inflamatorias 

a~umula~as en torno a loa vasos y entre loa haces ~e fibras. 

Coincidiendo con los cambios inflamatorios so produce cier-· 

to grado da roparaci6n, y se observan algunoa nuevos haces de fi--

bras. 

Tipos de Gingivitis-

l. - G. r,guda. 

2. - G. cr6nica. 

3.- G, por Traumatismo de la Encia. 

4.- G. on Respiradores Bucales. 

!;, - G. Condicionada por factorea Intr.1nsocos: 

Ginr1ivitis en la pubertad. 
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Gingiviti• en nifto•. 

Gingivitis en el embarazo. 

Gingivitis escorb6tica. 

6. - G. Ulceronecrotiz;rnte. 

1. - G. Deacamativa Crónica. 

PERIOOONl'ITIS. 

Definici6n - Es la enformednd inflamatoria de la encia y -­

loo tejidos má.s profundos del periodonto, que se caracteriza por - ·, 

forrnaci6n de bolsas y destrucci6n 6sea. 

Es considerada, como la extensión directa de la gingivitis­

que avanz6 y ha sido descuidada. 

Es originada principalmente por factores irritantes extrín­

secos y puede estar complicada por enfermedades como trastornos -

endbcrinos, deficiencias nutricionalcs, traumatismo periodontal u­

otros factoes intr1nsecos. 

PatoqenJ:?..- cuando la inflamación da la encía se extiendo h,l! 

cia los tejido11 de soporte mf10 profundou y oc ha destruido parte -

del ligamento parodontal, adomtis de quo ya no encontramos adheren­

cia epitelial, se puede hacer el diagn6iitico de parodontitis. 

Caractor1sticas Cl1nicas-

J,as caroctorísticas clínicas 11160 importantea de la poriodo.n 

ti tia oon la bol na paro<lont<tl con r:xurl:ldo y la resorci6n 1l•l la ·--

cresta alveolar. 
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Bolsa Parodontal - Se halla limitada. por un lado. por la ;.. 

auperficie del diente. con su cemento expuesto cubierto por dep6f!. 

to calcireos y placa por el otro, por la enc1a que presenta di-

versos grados de inflamaci6n. El cemento coronario al fondo de la­

bol•a e• un tejido · necr6tico. sin vitalidad. La masa calcificada­

eet' cubierta por la placa. 

Resorci6n de la Cresta hlveolar- El Proceso de resorci6n -­

osteoclletica de la cresta alveolar se intensifica mediante facto­

res intrinsecos. que favorecen la deetrucci6n de substancias pro-­

te1nicas. tales como la substancia fundarnentol de la matriz 6sea. 

En algunos casos, el infiltrado inflamatario sigue el curso 

de los vasos peri6sticos sobre la superficie externa alveolar. Cl,!, 

nicamente, ésto se ve como una inflarnaci6n difusa do toda la en-­

c1a. 

Abéeso Gingiv1:1l-

se prolluce por la emigración rtípida do leucocitos hacia las 

bacterias de la bolsa, on aunencia do clronnjo suficiente. El abce­

so se forma cuando las bacterias pen.otran on ol tejido conectivo,­

. lo factible es que ocurra por una lesi6n proveniente de alimentos­

calientes, un palillo dental o maniobras odontol6gicas. 

Abcoso~l_n.!1tal-

l~11 cnur> de boloaa muy profuncJ;'lo, Oflfmcialn1entc lan de tipo­

intra6ooo ol ,,!Jcooo no forma en loo tejidon do 11oporte, mas profu,n 
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do• y con.tituye un abce•o parodontal lateral. B• frecuente que H 

oriqiM al no haber drenaje de•de una bol•m profunda o tortuosa o­

da unm furcllC16n. Encontramos infiltrado pla11111&citario o linfocitA 

rio qua entre como funci6n de defensa inf lllll\atorim. La presencia de 

maam• de plasmacito• de la enc1a crea la impre•i6n de un twnor de­

plaamacitos. 

!l¡iolog1a Extr1naeca-

La irritaci6n os el factor etiol6qico primario en la perio­

dontitis. Las dem!is causas est~n en el capitulo II de esta tesis. 

Etioloq1a Intr1nseca-

No puede haber duda de que loa fac.-torcs sistemáticos (intrin 

secos) desempeilan un papel importante en ol desarrollo, la forma -

y la intensidad de algunos casos de esta enfermedad. Como ejemplos 

tenemos: Diabetes, Tuberculosis, Disfunci6n Endocrina y Trastornos 

de la Nutrición otros factores serian: Debilidad Org~nica cong~ni­

ta, Reacci6n /\lérgica y Senectud. 

Diabetes Sacarina- Es una trantorno de la funci6n de loa -­

islotes de lan;erhana pancre~ticos y de la funci6n del h1gado, a 

veces combinado con un trastorno de la ru11ci6n do glándulas tiroi­

des y suprarrenales. Conduce a disosiaci6n de prote1nan, proccsos­

degenorativoa, disrninuci6n de la resistencia a la infecci6n, alt~ 

raciones vaacularcn y aumento de la intonol.clad do las rcacciones­

inflamatorlaii. 
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Bn 611ta, encontramoa las pieza• dentaria.a movibles con --

una masa de tejido inflamatorio sobre su superficie oral, trombo-­

sis de vasos sanqW.neoa, degeneraci6n de fibras collígenas, dismin~ 

ci6n de la resistencia tisular originada por la disósiaci6n de pr.Q. 

te1nas y ·por la disminuci6n de su s1ntesis1 la regeneraci6n de los 

tejidos es más lenta y menos eficaz que la nor11111.l, y el proceso -

de destrucci6n estlí acolarado. 

La diabetes predispone a la infecci6n y, por ende, a la pa­

rodontitis: a su vez, la infecci6n empeora la lesi6n diabl!tica, -

aumentM'áo la necesidad de insulina. 

Tuberculosis - La tuberculosis p,uodc tener manifestaciones­

parodontales. Por ejemplo, en una persona de 26 il.f'!oo de edad con 

tuberculosis similar diseminada aguda y diabetes so encontraron -­

ios dientes e~tremadarnente flojos; en la mucosa oo vieron numero-­

sos tuhQrculoo puntiformes amllrillentos y tambi6n en el margen 

gingival. Se extrajeron algunos dientes y con ellos se elimin6 -

una cantidad cc1nsidérable de tejido granulomatoso adherido blando. 

El examen microsc6pico de esto tejido ruvol6 numeroso tcborculos­

en el parodonto. El paciente falleci6 <1<.l meningitis tub.-irculosa. 

Como nota, la lesi6n paroclontal no puede interpretar como­

la manifestación bucal de una enfermedad intr1ns~ca. 

Disfunci6n End6crina - La diofunción do la.a gla.ndulno ond6-

crinaa (tiroides, ovarios) o los meclicacionou (pildorao pnra con­

trol do la natalidad) llevan a camhioo on lou pr:occsos mot:i.b6licos 



62 

general••• y de esa manera act<.ian como factor agravante en traatoI, 

, nos que de otran manera hubieran sido causados por irritaci6n ox-­

trinseca. 

Trastornós Nutricionales - Aqu1 entran las deficiencias de­

la dieta y otros trastornos de la nutrici6n, los cuales pueden dew 

sempenar papeles similareo, como también lo pueden hacer los 6rga­

nos homatopoyéticos. La anemia, al producir disminuci6n de la ros­

sistfmcia a infocci6nes, se constituye en un factor contribuyente. 

Sin ~mbargo, los trastornos de ia nutrici6n no son. probablemente, 

cauoaa importantes en la producci6n de onf.ormedad parodontal en -

Estados Unidos de Norteamérica o en otros paises avanzados. 

2. - ESTADOS DISTROFICOS: Recesi6n de Enc1a. 

Atrofia Parodontal. 

Distrofia. -

Definici6n- Es un termino que so usa para designar estados­

patol6gicos producidos por una nutrición anormal de los tejidos, -

lo cual lleva tnrntornosi dol metab6limno celular y se manifiesta .. 

por degeneraci6n, atrofia o hiperplasln. 

RECESION GIOOIVi\L. 

La enc1a puede no presentar signo alguno de patolog1a. Es -

frecuente qua ln textura sea clolgacla y fina. que el colo1· 1,1oa ros_!! 

do pálido, con margan gingi•1al del.gaclo y papilas puntL:igutlas, rel.!!_ 

tivamento alnrgadilo. Loa surcoa gingivnl<in son paco profundos. La 
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recesión puede ser generalizada, o puede estar localizada en un s~ 

lo diente o qrupo de dientes. .Puede ser fisiol6qico a una expre--­

ai6n de enfermedad. Hay duda en que si so produce como consecuen­

cia del envejecimiento. 

La recesión gingival se puede relacionar con determinados -

factores anat6micoe pred.isponentoa • .Pueda haber grietas gingivales 

producidas por atrofia o destrucción desigual do la enc1a margi­

nal. Por lo general. se encuentran en la superficie veotibular. -­

aunque se pueden formar en la superficie oral. 

Etiologta-

La etiolog!a, ya sea localizada o 9~neralizada, no siempro­

se determina con facilidad. Se la ha atri~uido a loe siguientes -­

factores1 

l.- Lesión por cepillado. 

2. - Fucii:zas OrtodÓnticao que han movido al diento exagera-

di.1114'Jnte hacia oral o vestibular. 

3. - Ir.r. t. tantee exti:inoecoo: Qutmicon, Pi si coa y nacterianos. 

4. - Tr<mmatiamo Oo::luaal. 

5. - Alineación inadecuada de loa <ll•rntes • 

6.- AnomaH.as /,nat6micas: coi:ticaleu alveolai:es delgadas, -

inuor.cionca altas de frenillos. 

7. - Hr.lil.toa lesivos: presión de obj•!tos extr:níloa, unas, lap!_ 

c<rn, hor.r.¡ui.llaa. 

8. - Rctonodor.rrn y barras Protética u I nforior.oa Ora lee (lin-



64 

gualea de pt~~!_d•: parciales que se han encajado. 

9.- Envejecimiento. 

ATROFIA PARODONl'AL. 

!!Q!_Desuso 

Los tejidos parodontales se hallan en dependencia rec1pro-­

ca. Los diferentes tejidos reaccionan a los cambios de funci6n por 

adaptación constante. El áureo gingival libre, en el limite entro­

enc1a libre e insertada, también pueda oor una expreai6n de esas -

influencias funcionales • Es posible que el epitelio de uni6n pre~ 

sonte una orientac:i.6n funcional en las célualo. 

El ligamento Parodontal, cemento y huono alveolar se hallan 

aQn rn~s sujetos a las influencias funcionalno. 

Microscopicamcnte, aparece como un ngrandarnionto de los es­

pacios medulares 6ocos y dcoaparici6n de una gran porte del trabe::. 

culodo oseo. 

Es necoonrio hacer notar que la reccai6n gingival es una -­

atrofia parodontal, y esta atrofia pnroüontal por desuso os otra -

de sus formas¡ hay otras forma:J de atrof.ia pllrodontal pero éstas-'­

son las m~s comunes. 

3. - ESTAOOS llIPERI'LASICOS: l!ipcrplasia Oingival. 

Hiperplaai11.-

Dof l n.l.ci6n- Es el ilumcnto de tam.afio cln un 6rgano o do · sus­

partes. n., <:11ractcriza por aumento dol nCilllllro de elcmontot1 cclula-
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rea del 6rgano, y por que no deaempetla sus funciones. 

Ea preciso diferenciar entre hiperplasia e hipertrofia, que 

es un crecimiento excesivo que resulta del aumento de tamal'lo do 1-

los elementos celulares d'-1 un 6rgano, en respuesto al awnento do -

funci6n. El agrandameinto de la encía es una hiperplasia. No hay -

hipertrofia gingival • 

UIPERPLl\SIA GINGIVl\L. 

Oefinici6n- La hiperplasia gingival es una crecimiento excg 

uivo causado por aumento de los elementos del tejido fibroso de la 

encía, es una hiperplasia fibrosa. 

No es una afecci6n inflamatoria, ~nquc se observe frecuen­

temente que la hiperplasia y la inflamaci6n de la encía se presen­

tan juntas. Las dos producen agrandamiento gingival, unicamente -

varían sus contribuciones respectivas al miumo. 

La po~mos encontrar localizada o Generalizada Idiop~tica. 

H, Locnlizada - La hiperplania gingival se presenta como un 

aobrecrecimiento localizado, limitado a un.:i determinada zona. La -

etiología de estos fibronos localizadoo 011 desconocida. La irrita­

ci6n local asociada con un factor conutitur::ional podría ser la Ca)! 

sa de su aparici6n • 

Microscopicamm te, tale a crecimienton se caractori<:an por­

aumento de loo olC!menton fibrosos, y tambi6n do los cclul11res. Pu!!_ 

do h.aber cald.ficaci6n y or.d.ficaci6n. 
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El trat:amiento indicado es la extirpaci6n quir<irgica y la -. 

eliminaci6n del factor irritativo local particular. El pron6stico 

es favorable aurque estas lesiones pueden reincidir. Probablemente 

la única manera de evitar la recidiva os suprimir completamente los 

factores locales (caries, contactos abiertos, etc ••• ). 

H. Genernlizada Idiop:itica - Es una enl'ermedad rara. Afecta a per­

sonas jovenes y puede ser bastante ext~nsa. No se ha podido esta-­

blecer. un factor etiolÓg1co determifllldo. 

Es frecuente que un factor constitucional cong6nito desemp!!_ 

fle un papel importante, tal como se observa y aprecia en muchos C.!! 

sos que se producen en niflos de una mimna f<unilia. Un caso as! sc­

inform6 en una familia de ocho ninos, B<lio de los cuales ten1an hi 

perplaoia fibrosa, 

H. En el tratamiento con Difenilhidantoina - La administra­

ci6n de difonilhidantoina (Dilantina, Epinutina) on el tatamiento 

de la epllepoi.11, puede ir seguida do agr1rndamiento hiporplásicc e­

inflamatorio <llJ ln oncia. Tal agr1Jndarnicnto tiendo a doaaparocor -

cuando so interrumpo la aclrni nistraci6n do la dróga. No todo o los pa 

pacic11tc presentan hiperplasia ginviva l nl tomar defonilhidantoi-

na. 

La adml.niatraci6n de esta droga no afecta las papila (no -­

laa agrandan) , y afecta rnonon al margnn, o no lo afecta, casi sic!!! 

pre hay oi<Jnon de inflamación. 

Cuando ol ngrandrunionto yi'l cntf1 prcucnte, se tQln'ln las si-
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quiente• -elidas: 

l. - Inatituci6n de prflcticaa r1gidaa de higiene bucal. 

2.- Aplicaci6n de aparatos de presión. 

3. - Gingivectom1a o. gingivoplast1a cuando el agrandamiento­

es extenso. 

PARODONTOSIS. 

Ea una enfermedad del parodonto poco frencuente que so ca-­

ractoriza por pérdida 6sea alveolar cortical r&pida en torno a los 

primeros molares e incisivos permanentes. Su etiolog1a y patolog1a 

son desconocidas. La velocidad e intensidad de su dostrucci6n par,!! 

ce desproporcionada en relación con los factoes locales (extr1ns.!a 

coo). Afecta a adolescentes sanos en todo otro aopocto, y se le 

puede hallar en la edad adulta temprana. Su diagn6otico se hace B.Q 

bro la base de la especificidad de las caracter1sticas cl1nicas y­

la frecuencia. La pérdida ósea puede afectar otros dientes y no -

solo a los citados. 

caracteristicas cl1nicas-

Es raro que la parodontosio oo diagn6stique cuando es inci-­

pionte, pues en ese momento hay pocos signon y s1ntomas. En ootoo­

caoos, la cnc1a n~ presenta signos cl1nicoa do inflamaci6m. Las.e~ 

ractcr1sticno clinicas tardias do la cnform<~dnd son: migrnci6n de 

los dienten, aparición de diastcmaa y cxtruni6n de loa dlr> ntoa. -

Cuando el paciente ncucle il ln conaultn, por lo regular, 1111elo ha­

ber 
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1-r bol••• profunda•. 

Varias caracter1sticas distintivas de esta enfermedad jue­

tifican su clasificaci6n como entidad cl1nica separada do la peri.Q. 

dontitis: 

l.- Edad de la 1netalaci6n • . 
2.- Relaci6n con el Sexo. 

3,- Tendencias Familiares. 

4. - Falta de reiaciOn proprocionada entre los factores, eti.Q. -

16gicbs locales y la magnitud de la respuesta (destruc-

ci6n parodontal profunda) • 

5.- Patr6n radiogr&fico distintivo de pérdida 6sea alveolar. 

6.- Velocidad de Avance. 

Podemos encontrar enomalias en la anat6mia dentatia ; por -

ejemplo algunos casos se observaron raicos cortas o delgadas. Es--

tas raices desproporcionadas al tamafto de la corona presentan una-

relaci6n de corona y araiz de 1:1 en lugar de la m&s comfin do l;l.5 

Ademfls p\lede hn.lxir hipoplasia adamantina concomitante. 

Tratamientos 

l. - Cuando hay defectos oseoa muy ptofundos en un diente íl.Q. 

jo, vecino de, un diente firme con excelente soporte 

6neo, oo m&s acertado extraer el diento enfermo cuanto-
' ... J ••. 

nntoo para que el vecino nano tengn ; probabilidades de -

oobrcvi vir. 
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2. - La cirug!a 6sea se utlizara con prudencia. No se debe-

dallar al vecino sano para conservar un cllonte dudoso. 

3.- En casos de molares que se hallen par~ialmente afecta--.. 
dos, est6. indicada la amputacJ.6n radicular o la hemises 

ci6n. 

4.- La ferulizaci6n fija es favorable e importante para el-

aspecto ost6tico del paciente. 

4.- El tratamiento ortod6ntico de los dientes oomiafectados 

por la parodontosis mejora la ovoluci6n clinica de la -

enfermedad. 

6.- See realizara un ajuste mediante dosgastc selectivo cua.n 

do baya traumatismo ocluaal. 



CAPITULO IV 

PREVENCION DZ PADECIMIENrOS PARODONl'ALES. 

El elevado predominio de la enfermedad paradontalexistonte 

e• una de la• paradoja• odontológica• actuales, pues las medidaa­

preventivaa disponibles para controlar enta afección son m6s sen-~ 

cilla• y eficaces que lee que hay para cual.quier otra condición -

cr6nica. Quizá con una sola excepción, las diferentes entidadea­

conocidas con el nombre de enfermedad periodontal ó parodontal áe-

inician mediante la respuesta inflamatoria de loa tejidos gingiv~ 

lea a agentes irritantes locales, en particular colonias bacteri~ 

nas o sus productos metabólicos nocivos. El control o remoción -

de estos irritantes es, sin duda, el enfoque más lógico para la 

prevención o el control de la enfermedad parodontal, y podria 11~ 

var practicamente a su desaparición total. Ea por eso que este-­

capitulo ea referido casi exclusivamente a Placa Bacteriana y su­

Eliminaci611, ya que, se considera la causa principal del inicio-­

de una parodontopat1a. 

1.- DETECCION Y ELIMINACION DE PLl\CA BACTERIANA. 

Placa Bacteriana. 

Definición.-

La plnca dentaria es un depósito amorfo, granular., de con­

sistencia hlnnda, no mineralizado qua no acumula sobro las nuper­

ficies dcnl:arins, reotauraciones anuales y cálculos deutarios. 
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Deade el punto de viata pato16<Jico, la placa ae puede defi­

nir coao un conjunto de colonia• bacteriana• que •e adhieren firlll!, 

mente a la euperficie del diente y tejido• adyacente•. 

Microflora de la Placa Dental. 

Se han estimado que laa bacterias constituyen el 70% del V.2, 

lumen de la placa. 

Algunas pruebas bioqulmicaa muestran que la placa contiene-

lae siguiente• bacteria•: 

Estreptococos Facultativos. 

oifteroidea 

Anaerobios Difteroides. 

peptoeatreotococos. 

veillonella, 

nacteroidea. 

Fuaobacteriaa. 

Neisseri. 

Vibrio. 

La placa inmadura, que comienza a depositarse en loe dien-­

tes después de medidas profilácticao, outá compuesta do mucoidee -

salivales y algunos microorganismoo. El desarrollo de la placa m~ 

dura muestra que loa microorganismos crecen en loe defectoo de la­

ouper f icio del diente yrccmplazanel material mucoide. La placa•­

que so deenrrolla en 48 horaa es más grucua en lae área~ proxima-­

les que en las euporficica toreas dontalco. 
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De acuerdo con lo anterior, la foraaciOn de placa depende -

de la elnteaia de poli1aGardioa (dextranoa) que ae adhieren firme­

mente por parte de cierto• componente• de la flora de la flora bu­

cal, en particular e1treptococoa. 

La exi1tencia de bacteria• en la placa, capace1 de ainteti­

zar y almacenar polieac6rido1 del grupo del glucOgeno o amilopect! 

na tiene tiene mucba importancia etiol6gica1 puesto que estos pol! 

aac6rido1 continuan aiendo tran1formado1 en 6cidos a~n cuando ae -

interrumpa el alllllinistro de carbobidratoa provenientes de ~os ali­

mentos. Se estima que la formaci6n de 6cidoe a partir de loa al~~ 

mantos ae produce alrededor de 15 a 20 min. (tiempo que dura la i.!! 

geati6n). 

Teorias acerca de la Formación de Placa oontobacteriana.­

Algunos estudios ban moetrado que los dep6oitoe iniciales -

de la placa eet6n libres de microorganismos, mientras que otros i.!! 

dican, que los microorganismos ea adhieren en forma tenaz al esma1 

te. Seg~n una teoria de formación de placa, ee dep6eita una capa­

inicial de proteina salival en la superficie dental a la cual se -

adl1ieren los microorganismos de la saliva. Por esta razón ee su-­

giere que la formación de la placa esté dividida en dos etapas: -~ 

una etapa inicial q~e puede comprender la formación de un dep6sito 

no bacteriano y una segunda etapa que comprende la fijación de las 

bacterias, cuyo metabolismo puede modificar oubsecuentemento el d~ 

posito de proto1na de la saliva. 
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Una de la• primera• teoriaa referente• a la formaci6n de -­

placa dentobacteriana fua: que el &cido l&ctico de la• bacteria•­

bucale• preaentea en la lengua y.en lo• tejido• blandos, y que la­

aucina precipitada a con•ecuencia de la• enziaaa bacterianas, •u-­

frian deanaturalizaci6n e inactivaci6n de la auperf icie para for-­

mar una capa inicial ' firme. 

Otra teoria, acerca del mi•mo proceao augiere que la neuro­

minidasa, que ea una enzima de la •aliva, divide la poroi6n de &c! 

do •i&lico de la prote1na salival que contiene substancias: y alt~ 

rando asi su solubilidad de la prote1na al aumentar su punto isoe·· 

16ctrico, favorece la precipitaci6n bajo condiciones ligeras de -­

Acido o hasta neutrales. 

otro• investigadores han demostrado que las prbte!nas de la 

saliva se encuentran en estado metabolizable, y como son coloida-­

les, precipitan en forma lenta pero espontánea a partir de la sal! 

va. 

Formaci6n de la Placa. 

se sabe que a6n el esmalte máo toreo poooo eetr1as y fisu-­

ras ant6micas micro o macrosc6picas, donde bien pueden alojarse -­

una o más bacterias de las m6ltiples que circulan por la boca, na­

vegando por la saliva y que pueden quedar fijas por la mucina que­

recubre todas las superficies bucales. 

Asimiomo, al depositarse una bacteria viva on un torreno -­

apropiado parn eu dooarrollo 6ote oc inicia formando unn colonia , 
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pura o al •ncontrar1• con otro• 96rmene1, que til!llbien pueden mult! 

plicarae en el miamo medio, cr•ceran colonia• lllixta1. 

A eate tipo correaponden la• de ~laca dentobacteriana, y ai 

tenemoa una poblaciOn hetero96nea conviviendo entr•'diverao1 mate­

rialaa, en una actividad bioquimica simultánea que_tienda a un equ! 

libtio biol6gico microc6amico, en la que no aiempre laa que ini-­

oian la placa permanecen, qua ya algunas •onreemplnzadaspor otras 

bacteria• al aumentar el grosor de la plaon al modificarse el am-­

bi•nte interno y/o extrerno do la misma. 

A medida que la placa se va acumulando se convierte en una­

maaa 91obular visible con pequeftas superficies nodulare• cuyo ca-­

lor varia del gris o gris amarillento al amarillo. 

La placa bacteriana se forma en iguales proporciones en el­

maxilar inferior que en el superior, el mayor ac<imulo lo podemos-­

encontrar en los dientes posteriores y en la• superficies proxima­

les, en loa dientes anteriores y en las superficies linguales ea-­

donde podemos ~ncontrar menor acurnulaciOn de placa. 

La formación do la placa comion~a por la aposición de una-­

capa 6nica de bacterias sobre la peliculn adquirida o sobre la su­

perficie dentaria. Esta acumulación do microorganismos al ciente­

puede deberse a la presencia do una matriz ndhosiva intcrbactcria­

na o por una afinidad de la hidroxiapatita ~damantina por las 9lu­

coproto1nao, quo ntrae la pcl1cula adquirida y las bacterias al -­

diento. 
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cantidad•• mensurable• de la placa •e producen en un lapao­

d• 6 hora• una vez limpiado el diente y la acumulación m&xima ••-­

alcanza aproximadamente a loa 30 d1as. 

Dieta.-

La placa bacteriana no es un reaiduo de alimento•, y la ve­

locidad de formación de la placa no est& relacionada con la canti~ 

dad de alimento• consumidos. 

La placa ae forma con mayor rapidez, durante el sue~o, cuan 

do no se ingieren alimentos, que después de las comidas. Ello pu~ 

do ser a causa de la acción mec~nica de loa alimentos y el mayor-­

flujo salival durante la masticación, que impiden su formación. 

Eeta se forma con mayor rapidez en dietas blandas, mientras que 

loa alimentos duros retardan su acumulación. Hay información de -

que la placa disminuye en pacientes alimentadon por sonda estoma-­

cal. 

Alimentoo dur9s y fibrosos porporcionan una acción de lim-­

pieza superficial y estimulaci6n que eo traduce en menor cantidad­

de placa y gingivitis, incluso si la dicta ea inadecuada desdo el­

punto de vista nutritivo. Además, proveo la oetimulación funcio-­

nal necesaria para el mantenimiento del ligamento parodontal y el­

bueso alveolar. 

Película Adquirida--

La plnca dontobacteriana ee doponitn nobre una pol1cula ac~ 

lular quo no hn formado previamente llamad11 "pel1cula adquirida" ~ 
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La pellcula adquirida •• una capa delgada lisa e incolora, tranal~ 

cida distribuida aobra la corona, en cantidades algo mayores cerca 

da la encla. 

Esta pellcula no contiene bacterias, estl formada por mucoi 

des provenientes de la saliva, ea lci9o pery6dico de Schiff (PAS)­

poaitiva y contiene glucoprote1naa, polipliptidos y 11pidos. Mide­

de o.os a o.a micrones, se adhiere con firmeza a la superficie del 

diente y continua con los prismas del esmalte por debajo de ella. 

Bacterias de la Placa Dentobacteriana.-

La placa dentobacteriana es una substancia viva y generado­

ra con muchas microcolonias de microorganismos en diversas etapas­

de crecimiento. A medida que se desarrolla la placa, la población 

bacteriana cambia de un predominio inicial de cocoe (gram-positi-­

vos) a uno más complejo que contiene mucl1os bacilioa filamentos 

no filamentooos 

Inicio, cocos facultativos y BacÜos ,, 

Neisseria, Nocardin 

Estreptococos- 50 '")(.,, producen exotmdnas y hialuro­

nidaoa. (predomina streptococcus ªª!1 

guia). 

2Q y JQ. dias: cocos Grarn ncgativoe. 

3acilos. : que aumontan en cantidad y porcen­

taje. 

son anaerobios. 15 'f.,. 
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40. y so. diae: ~usobactarium produce axotoxina• y protaa­

••• 
Actinomicee - Elemento• filamentoao qua --

contribuye a la cal.cificaci6n 

de la placa. 

veillonella - Reaponjable do la producci6n 

de Ac. SUlfridico. 

Sulfridico (anaerobios puroel 

Aumentan en cantidad. 16 %. 

7Q. D1a: Espirilos y Eepiroquetas- Especialmente en surco­

gingival). Madura la Pl.!. 

ca. 

14~. al 21Q. d1a:Mayor aumento de Actinomicen Naeslundi 

20•.~ 29QQ. d1a: Los estreptococos disminuyen de un 10 a -

un 20 %. 

Aumentan los bacilos (fi1amentosos)hasta 

un 40 -X,. 

Las bllcteriao facultativas y anaerobias · constan alrede-­

dor del 40 % de cocos Granun positi~os, 10 ?(,de cocos Gramm negati 

vos, 40 % de bacil~B Granun positivos y el 10 o/o de bacilos oramm 

negativos. 

La poblncioneo bacterianas de la placa sublingual y oupra­

gingival son lmstanto eimilaree excepto que hay una mayor propor.: 

ci6n de Vibrioncs y 1'11sobacterias subgingivalcs. 



78 

Azquitectuz:a da la Placa Dentobacteriana.-

LO• prim9ro• dlaa. la placa aparee• como una trama den.a de 

coco• con alguno• bacil.o• , con exclu•il)n de ca•i otro microorga-­

niamo. cuando la placa madura. lo• filamento• aumentan gradualme~ 

ta mientras lo• coco• decracea. :an la auperficie interna. 11e dt.•P!:!. 

nen de una e•tructura en forma de empalizada en grupo• •eparado11 -

por coco•. A medida que •e acerca a la superficie, 1011 filameato•• 

•• preaentan ai11lado11 y con di11tribuci6n regular y con colonias de 

coco• 1111 acumulan en la superficie. 

Localizaci6n de la Placa Bacteriana.-

se cree que loa microorganismos permanecen sobre la auperfi 

ele gingival, no penetran en su interior,~por lo tanto deben ejer­

cer su acci6n desde esa localizaci6n. 

Los principales lugares son: 

Intersticio Gingival, superficies Lisas, Fisuras de coronas 

y Dorso de la Lengua. 

Aparecen en sectores supragingivalcs, en su mnyor parte en­

el tercio gingival de loe dientes, y aubgingivales on grietas, di-~ 

fectos, rugosidades y márgenes desbordantes de restauraciones. 

Matriz de la Placa Bacteriana.a 

contenido Organico: 

Conniute en un complejo de Polisac6ridos y Prote1nae cuyos­

componcntoo principales son carbohidraton y prote1nae aproximada­

mente el 30 3 onda uno y LÍpidoa. un 15 ')(,. 
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El carbohidrato que ae preaenta en mayor proporci6n ea el -

nextr6n (poliaac6rido de origen bacteriano). otro• son el Lev6n,­

Galacticoa y Metilpentoaa, en forma de Ramnoaa. 

contenido Xnorganico1 

Lo• ml• importante• aon el calcio y el F6eforo, con pequefta• 

cantid11de• de Magne·sio, Pota'Dio y Sodio: éstos eatln ligadoa a los 

compueatoa org!nicoa de la matriz. 

Placa xnmadura o Tanaitoria.-

Ea aquella que posee pocos microorganismos de escasa varie­

dad, los cuales no llegan a mineralizarse y se puede barrer con un 

buen cepillado, y adem!s se puede volver a formar en pocas horas. 

Placa madura o No transitoria.-

Es la continuaciOn de la anterior, prolifera, aumentan eue­

capaa on nii.mero y variedad do bacterias aog~n el tiempo y el desa­

seo bucal y desde cuatro d!ae en adelanto, puede dar lugar a una-­

gingivitis. 

Potencinl Patológico. 

La primara etapn en el procono do ln caries es ln formaciOn 

de la placa en la superficie oclusal dobiüo a su caracterioticas -

retentivas más los residuos de loa aliniontos sin ser necesarios los 

polisacáridos adhesivos (Dextranos y J,cvnnos) • 

En la enfermedad parodontal y an pnrticular la gingivitis.­

son tambión ciertos metabolitos microbinnoe loa que causan la in--
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flamac16n. La naturaleza de ••to• producto• no e• total.mente cong 

cida1 en t6rmino• general•• •on tre• tipo• de •ub•tancia• implica­

dad: 

de 

1).- Enzimas capace• de hidrolizar compueato••celularea o -

intercelular••· 

2).- Endotoxinaa bacterianas capacosde desintegrar célulaa­

del tejido conectivo y librar c6lula• inflamatoriaa. 

3).- compuesto• re•ultante• de la reacci6n entre ant!genoa­

bacterianoa y anticuerpo& texturalea. 

Papel de la Placa Bacteriana en la Enfermedad Gingival y Pnrg 

dental.-

El papel de la placa bacteriana ea importante en la patogé­

neai• ~ de la inflamaci6n. se puede postular que eue componentes-­

pueden originar modificaciones inflamato~ias en loe tejidos blan-­

doa adyacentes por la liberaci6n de enzimas capaces de romper la -­

apoa ici6n de las células epiteliales, lisar el colágeno y dirigir­

la matriz del tejido conjuntivo. 

Actual.monte se considera a la plnca bacteriana como el fac­

tor principal de la enfermedad parodontnl, entoncoa, para prevenir 

dicha enfermedad ee necesario controlar.la. 

Parece ser que ning6n mecanismo do defenea propio de la en­

cía es efectivo, ya que la gingivitis pu orle aparecer en cualqulor­

persona por ol simple hecho de dcjaroo do cepillar por meneo do -­

dos scrnanao. 1,;:i ealiva juega un papel 1mtihnctcriano e n la defe!l 
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aa del tejido gingival. 

Hay muchas caueaa locales de la enfermedad parodontal, pero 

la higiene bucal insuficiente eclipsa a todoa loe demAs1 nay una­

correlaci6n alta entre la higiene bucal insuficiente, la presencia 

de placa bacteriana y la frecuencia y gravedad de la enfermedad p~ 

rodontal. En experiencia con seres humanos, cuando se interrumpen 

los procedimientos de la higiene lmcal, se acumula la placa, y la­

gingivitie aparece entre loa 10 y 15 d1as1 la severidad de la in-~ 

flamaci6n gingival estA en relaci6n con la velocidad de la forma-­

ci6n do placa. Al reinstaurar los procedimientos de higiene bucal 

la placa se elimina de casi todos las auporf iciea dentarias dentro 

de las 48 horas y la gingivitis desaparece entre uno u ocho dias -

más tarde. 

La importancia fundamental de la plnca bacteriana en la eti2 

logia de la enfermedad gingival y parodontal reside en la concen-­

traci6n de bacterias y sus productos. 

control de Placa Bacteriana 

El control de la placa bacteriana on la prevención do la ac~ 

mulaci6n de la placa dentaria y otros dop6oitos sobre loa dientes 

y superficies gingivalos adyacentes. Es la manera más efic6?. de -­

prevenir la gingivitis y más tarde la enfermedad parodontal propi~ 

mente dicha. 

El modo más scyuro de controlar ln placa del que se diopone 

hasta ahora en la limpieza mecánica con cepillo do dientoo, dcntr! 
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fico•, y otro• auxiliare• de la higiene bucal. 

Para un paciente con peric¡!onto ••no, el control de placa-­

•ignifica la prevenci6n de la aalud 1 para un paciente.· con enferll!_ 

dad parodontal aignifica una cicatrizaci6n poatoperatoria 6ptima;­

para el paciente con enfer11edad parodontal tratada, el control de­

la placa significa ~ la prevenci6n de la recurrencia de la enferm~ 

dad. 

Se puede culpar de negligencia de la mayoria de las peraonaa 

ei no de todas, laa enfermedades gingivalea y parodontales. 

La negligencia respecto a la boca sana permite que ae pro-­

duzca la enfermedad; el descuido de la enfermedad incipiente hace­

que destruya los tejidos de soporte de los dientoa: y, el descuido 

de la boca tratada hace que la enfermedad se repita. 

La mala higiene bucal que permite.la acumulaci6n de la placa 

engloba todos los factores de la enfermedad parodontal. 

La eliminaci6n de la placa bacteriana queejccuta el ciruja­

no dentista eD la que se hace mediante un odontoxesie, la cual se­

dcbe aplicar por lo menos cada seis mesen. Pero, el principal pa­

pel del odontólogo es el de educar al paciente para el cuidado y -

la higiene de su boca (programa de control de placa). se le hara -

ver que la placa bacteriana de la que se habla es de él y que est~ 

en su boca, ndeml\11 de· todas las enfermedadeo que puede causarles-­

hasta hacerlo porclur sus dientes. 
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Solucione• y Tabletas aeveladora•.-

La• •olucione• y·tableta• reveladora• proporcionan una ima­

gen objetiva de la higiene bucal adecuada quo el paciente ve. su­

u•o casero fomenta el ••fuerzo, por que las placas ae ven y •e pu~ 

de eliminar la coloración. La• soluciones reveladora• tambien ti­

ften la muco•a de labio, lengua, carrillos y enc1ae. La mayor par­

te de la tintura se va con enjuagatorios. Se debe asegurar al pa­

ciente que la coloración de loe tejidos blandos se eliminan media!!. 

te buches y cepiliado La coloración mucosa residual desaparece en 

pocas horas. SE debe hacer uear al paciente una tableta revelado­

ra antes del cepillado de sue dientes, y ei so oncbentra en trata­

miento ee le hara uear una tableta en cada oosiOn sucesiva antes-­

de que comience dicho tratamiento. se le mootraran las zonas pasa 

das por alto. Después, corrija los defectoo de t6cnica. 

Resfunen de un Programa T1pico de Control do Placa: 

la. seeiOn: 

l.- Oef.inici6n de Placa. 

2.- Oernootraci6n al paciente de que tiene placa. 

3.- Oernootraci6n de que la placa oot~ compuesta por gérme-­

nes vivos. 

4.- comentarios sobre loe efectos do la presencia de placa­

y necesidad de removerla. 

5.- Oomostraci6n de que el paciente puode hacerlo. 

6.- Eotimulaci6n a hacerlo practicarlo en el hogar. 
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2a. s .. 1on. 

l.- Preguntar al paciente como le fue. 

2.- verif1cac16n del pr09reao alcanzado, eatimulaci6n paico 

169ica. 

correcci6n del cepillado. Indicaci6n de m6s prictica, 

3.- Introducci6n y demostraci6n del uso de la seda dental. 

IniciaciOn del paciente. Estimulaci6n a usarla en el­

h09ar, 

Ja y 4a. Seseiones: 

l.- Preguntarle como le fué. 

2.- verificaciOn del cepillado, introducciOn de técnicas de 

cepillado (si es necesario), estimulaciOn psicol69ica, 

3.- verificaciOn y correcciOn del uso de la seda dental, E!. 

timulaciOn psicol6gica e indicaciOn de.seguir practican 

do en el hogar. 

4.- Comentario· motivacional sobre la mejora del estado gin 

givnl. 

Sa seuiOn: 

l.- Igual que la sesiOn anterior, m:ís: 

2.- An:íliais, y soluciOn de problemas individuales, 

3,- LLamar al odontOlogo para verificar el control logrado, 

pro~eer estimulo psicolOgico y decidir sobro la conti·· 

nunciOn del tratamiento dental. 
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2.- PROrILJ\XIS Y ODOllrOXZSIS. 

Ho hay mucho que decir al reapecto1 PROFILAXIS, en au 111aa-­

amplio aantido, ea prevenci6n de la enfermedad. Entre dentistaa,­

ae ha generalizado el t6rmino profilaxia qua ha venido a signifi-­

cax laa operaciones realizada• para la aaparaci6n del aarro; la -­

limpieza, por varioa métodos, de loa dientes, el pulimento de au1-

auperficie1 y la intrucci6n del paciente para un buen cuidado de ., 

loa adalllOa en au casa. Ea aceptable el t6rmino de profilaxia, pe­

ro ol más adecuado ea el de ODONl'OXESIS que significa limpieza de!l 

tal y todaa las operaciones para la prevenciOn de las enfermedades 

bucodentalea, Dentro de la odontoxesia debemoa considerar la fase 

consagrada a los nifloo. 

La odontoxesio, desdichadamente, suele eutar muy descuidada 

en muchos conaultorioo dentales. El especialiatn en higiene den-­

tal va encargandose de llenar el cometido, lo que hace de manera-­

plausible. Sin embargo, el cirujano dentista tiene que realizarla 

en todos y cada uno de los pacientes, y on especial en los nif\os;­

por lo que se necesita dedicar cuidadoso ootudio a esta fase de la 

Odontologia. 

nay qne observar ciertos fundamentos básicos. La odontoxe­

sis· ofrece una manera muy delicada de h;:ibituar al nif\o al consul­

torio dental y, si la cosa se sabe hacer, queda convertido en un -

amigo durad••ro. 

1,1 proceder a limpiar los dienten do loe nif\os, oo hace pr!_ 
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.. ro un exAllen en.bueca de dep6aitoa calcAreoa, que rara vez exia­

ten en loa lllA• pequeftoa: pero •i loa hay, ••quitan primero con P!!. 

queftoa inatrum.entoa de limpieza. Deapu6a, ae le daran a chupar pa~ 

tilla• reveladora• de placa bacteriana para proceder al cepillado-

uaando una paata abrasiva especial para eata operaci~n. 

Para completar la odontoxesi• 6 prolifaxis dental , hay que 

inaiatir al paciente en un método adecuado de cepillado de aua 

diente•, enseftandole tambi6n el cuidado dom6atico de loa mismos. 

Odontoxesis en casa.-

El cincuenta por ciento del estado higienico de la boca de-

pende del paciente. Hay que dar al paciente adecuada instrucción-

de un método de limpieza de dientes, quo debe practicar con esmero 

y suma responsabilidad, Si el paciente ea un infante se le pondr! 

mayor atención en la ensenanza. 

Ninos muy pequenos a~n hacen las cosas bien si se les ense-

na a usar agua templada y el correcto cepillado. Naturalmente que 

es la madre quien tiene que hacer el cepillado en serio. cuando -

el chico es ma~orcito, se le provee do pnnta y cepillo. Es de ---

' 

gran importancia ensenar que el aspecto ~nencial es la limpieza m~ 

canica, no las varias virtudes de loe dontrificos. un jabOn puede 

limpiar manos y orejas como cualquier otro si so frott1 bien con el 

En otras pnlabras: lo importante es al omploo del cepillo, 

De11¡1u6n do las comidas y antou do ncoatarse son ncano los lll!. 

joree tiempoo para li.11\piarae los dientou, 
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cogiendo un buche de agua y forzandolo hacia adelante y ha­

cia atr&a, a trav6z de loa dientea, ae conalgue una parte de la-­

limpieza. La incluai6n de frutaa c1tricaa en la comida ayuda al 

mantenimiento de un eatado adecuado de la boca, por eu influencia 

en la reacci6n aalival. \ 

Metodo para Ninoa de Limpieza Dental. 

l.- cepillarae separadamente loa dientes superiores y loa­

inferiorea. 

2.- Cepillarse hacia abajo los dientes y lae onc1as superi.Q. 

res y hacia arriba loe diente• y las enc16e inferiores. 

3.- Aplicarse mucha preeiOn al cepillo para obtener un buen 

resultado. 

4.- Aplicarse también mucha presión desde el pliegue de los 

carrillos a loe bordes de los dientes. 

s.- cepillarse el cielo de la boca al tiempo que ee cepilla 

el lado interno de loe dientes superiores. 

6.- cepillarse cada Area. lo menos ocho o diez veces en ca­

da aosión. 



CAPITULO V 

TERAPIA ORAL. 

r.a terapia oral aon 101 medioa o t6cnica1, por loa cuale1-

el paciente ejerce la higiene de una manera correcta o por lo me­

no• 1ati1factoria 1obre 101 tejido• y pieza1 dentaria• que 1e en­

cuentran en 1u boca para prevenir au aalud y aai tener un mejor-­

funcionamiento de los mismos. 

E• neceeario ae~alar que ae debe educar al paciente, y que 

el que debe impartir eaa educaci6n ea el cirujano dentista median. 

to la enseaanza de técnicas de cepillado y elementos auxiliares -

do la higiene bucal para que el mismo paciente la efectue en su--

caea. 

l.- TECNl:CAS DE CEPILU\DO. 

cepillo Dental 

El cepillo de dientes elimina placa y bacteria alba, y al­

hacerlo reduce la instalaci6n y la frecuencia de la gingivitis y­

retarda '.la formaci6n de cálculo. La remoción de la placa conduce 

a la rosoluci6n de la inflamaci6n gingivnl en sus primeras etapas 

y la interrupción del cepillado lleva a nu rocurroncia. La ac--­

ci6n de un dentrifico durante el cepillado da resultados m6s sa-­

tiafactorioe. 

f,M cerdas de los cepillos deben sor todao de la misma lo!!. 

gitud, ci ee usan cerdas blandas el cepillo debe tener varios pe-
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nacho• y la• cerda• deben e•tar acomodada• en dos o m!• hilera•. -

si la• cerda• •on dura• deben eatar arreglada• en do• o mas hile·­

raa y lo• eapacioa entra ••taa deben aer mayorea. 

La• cerda• pueden aer aintltica• o naturales.· Antea de la­

••gunda guerra mundial, laa cerdas de loa cepillos ae haclan de ~ 

loa de animales. cuando ln guerra interfiri6 en la fuente de cer­

das naturales, ao cre6 la cerda de nylon, que en un principio eran 

muy grueaaa,.y x:Ígidas, y el cepillo de nylon no era muy popular. 

Las ventajas que ofrece el cepillo de cerdas do nylon aon­

que ae lavan con mayor facilidad, son m~s durables, no ee embeben­

ni se ablandan, no se dividen o caen con facilidad. 

La elecci6n de laa cerdas depende· de varioa factores, incl~ 

yendo el estado y la morfologla de la enc1n y mucoea alveolar; del 

método de fisioterapia bucal que se uea1.de la ralaci6n mutua de -

los dientes con la mucosa, y de la habilidad del paciente para 

aprender a uoor la técnica que se le ha ensenado. 

La riyidez de un cepillo de nylon depende del dirunetro y el 

largo de loe filamentos do nylon. 

swart y Phillipe encontraron, en uno de sus investigaciones, 

que las cerdas de nylon al eer eumergidhD tond1an a coneervar eu~-­

firmeza mucho mejor que las cerdas naturoloe y que también recupe-­

raban ouo valoree originales m~e rapidamente. 

Lae cerdon de dureza mediana, son lae m:ía rccomondablou, ya que --­

traumatiznn monos la cnc1a y abriieionan menos la subotancia denta--
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ria• y re•tauracionea. 

Para una dentición temporal ea recomendable un cepillo de -

cerdas blandas con una longitud total de 12 cm. Se96n Mc.Donald, 

para la dentición mixta y permanente, un cepillo blando de nylon -

alreaedor de 15 cm. 

Basa, recomienda un cepillo de mango recto, cerdas de nylon 

do 0.17 mm. de d1ametro, de 10 mm. de largo, extremos redondeadoa, 

di•pueatos en tres hileras de penachos, con seis penachos regular­

mente espaciados por hilera con 80 a 96 filamentos por. ponncho • -

Para ninos el cepillo es máscorto, con cerdas más blandas (0.12 mm.) 

y mda cortas (7 mm.} 

El mango del cepillo debe tener tal forma que ee pueda aga-­

rrnr firmemente • La cabeza del cepillo debe ner bastante pequena -

pata il'troducir en la boca más facilmente y lo bastante grande para 

qua cubra lae superficicsde varios dientes a la vez. 

Ea preciso aconsejar al paciente que los cepillos aeben aer­

reomplazadoa pariodicamonte, antea que las ccrdls se &lformea 

oentr1ficos • 

En el proceso do cepillado de loo dientes, el papel princi­

pal corresponde al cepillo, cuyas cerdas remueven o dcaorganizan -

las colonias bacterianas que se acumulan sobre aquéllos. Por me-­

dio de sus componentes tcnsioactivos y dotergcnton, loo dontr1ficos 

ayudan a removor rcsiduoo alimenticios y placa, y, modinnto sus -­

agentes abranivoe, a rernovor manchan y pigmentacionea .1,m1 dentríficoií 
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moderno• contienen ademA• encia• que imparten una ••n•aci6n de ~~­

fre•cura y limpie~~., induciendo de tal manera a loa pacientes a -

cepillar•e los dientes com mayor frecuencia. Diversos estudio• en 

••te sentido prueban que muchas personas no ae cepillarian loa --­

dientes si no se lea permitiera el uao de dentrificoa. 

Además de esta función auxiliar, algunos dentrificos moder­

nos, producto de décadas de investigaci6n, sirven como vehiculoa -

de agentoa terapéuticos o preventivos destinados a controlar o pr.!!_ 

venir distintas condiciones bucales. Los únicos dentrificoa tera­

p6ruticoa que han recibido suficiente prueba clinica hasta la actu~ 

lidad son aquéllos destinados a prevenir la caries dental; existen 

asimismo formulaciones experimentales para prevenir la acumulación 

de placa y la de tártaro, y para controlar y disminuir la sensibi­

lidad de la dentina denudada, 

TECNICAS DE CEPILLADO. 

con el paso del tiempo diversos autores han propuesto un n~ 

mero considerable de técnicas de cepillado, sosteniendo que cada -

una es la mejor de todas ellas, La literatura odontol6gica no co~ 

firma estas afirmaciones. En cambio, aunque existen pocos estudios 

bien controlados al rescpecto, el resultado ea que no hay diferen-­

cias marcadas entre las distintas técnicas en relación con la remo­

ción de placa bacteriana. Es importante recordar que, con la excoE 

ción de lae tllcnicas que por su vigor trauma U znn los tojidoo (las­

cuales deben ner deocartadas), la escrupuloaidad es lo que cuenta,-
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y que cualquiera de loa 1116todos corrientea, aiempre que ae l•• -r­

practique minucioaamente, darA loa reaultadoa eaperadoa. En algu­

no• caaoa, ea neceaario hacer indicacionea de orden t6cnico dabido 

a problemas de alineamiento, presencia de espacios (desdentadoa),­

reabaorci6n 9ingival, inteligencia, cooperaci6n y destreza manual­

de loa pacientes, etc. Por esto mismo, tambi6n ea indispensable -

indicar combinaciones de más de un m6todo, 

Hay numerosas técnicas de cepillado•, todas son eficacee ·~ 

bi6ndolaa practicar. A continuaci6n ae dan varias de ellas. 

Técnica de Rotaci6n. 

Las cerdas del cepillo se colocan casi verticales contra las 

superficies vestibulares y palatinas de loa dientes, con las puntas 

hacia la encía y loe costados de las cerdas recontadas sobre ésta. 

Debe ejercerse una preai6n moderada hasta observar un ligera isqu~ 

mia de loa tejidos gingivales. Desde esta posici6n inicial, se -­

hace rotar el cepillo hacia abajo y adentro en el maxilar superior, 

y arriba y adQntro en el inferior, y con consecuencia, las cerdaa­

que deben arquearse, barren las superficies de loa dientes en un -

movimiento circular. Esta acci6n se c:lobo repetir 8 a 12 '>cces en­

cada sector de la boca, en una secuencia definida y repetida rut~­

nariamente para no olvidar alguna de loe superficies vcstibularee­

y palatinas do la boca. 

Lae superficies oclusalee so cepillan por medio do movimie~ 

tos horizontales do barrido hacia ailclnnto y ntrae; tamhl€>n, se --
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puede efectuar con un golpeteo vertical intermitente con la punta de 

laa cerdaa, que viene aiendo mSa efectivo para remover la placa --

ocluaal, lo cual no aiempre ocurre con el movimiento horizontal. 

La rutina en la aecuencia del cepillado ea importante para-

no olvidar algtin sector de la boca. Una rutina conveniente es la-

de los tres circuitos: vestibular, palatino y ocluaal. El pacien-

te canienza en ·el sector del arco vestibular que prefiera, ante.--

rior o poaterior, superior o inferior. suponiendo que empiece con 

loa molares superiores izquierdos, avanza sobre el arco vestibular 

superior hasta el sector anterior y, luego sigue hasta los molares 

superiores derechos. oe aqut desciende al maxilar inferior desde-

la derecha hasta la izquierda. Esto completa ol primer circuito--

se paoa entonces al circuito palatino: ÓQ loa molares superiores -

izquierdos hasta loe derechos y deepuéo loa inferiores, desde los-

derechos hasta loe izquierdos. Una vez completado este circuito -

se pasa al circuito oclueal, comenzando con los molares superiores, 

avanzando hacia loe derechos y luego loe inferiores, primero loe -

derechos y finalmente, loe izquierdea. 

Diagrama do loe movimientos -­

del cepillo en la técnica de -

rota e ion. 
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T6cnica de Ba•• 6 Inter•urcal.-

E•ta t6cnica •• la de cepillado crevicular remover la placa 

de eaa zona en pacientes con surcos 9in9ivales profundos. Se pue­

de recomendar que el paciente tome el cepillo como si tomara un l! 

piz. sin embargo, se puede hacer adecuadamente de la forma conven­

cional. 

Lsa cerdas del cepillo se colocan a un angulo de aproximad~ 

mente 45° respecto de las superficies vestibulares palatinas, con­

laa puntas presionadas suavemente dentro de la crevice gin9ival. 

Los cepillos creviculares con e6lo don hileras de penachos, 

son particularmente 6tiles para esta t6cnica. Una ubicada el cepi 

llo, el mango se acciona con un movimiento vibtatorio, de vaiven,­

sin trasladar las cerdas de su lugar, durante altededor de 10 a 15 

segundos en cada uno de loe sectores de la boca. El mango del ce­

pillo debe mantenerse horizontalmente y paralelo a la tangente, al 

arco dentario para los molares, premolares y superficies vestibu~ 

rea de incisivos y caninos. 

Para lao superficies palatinnn (linguales) de estos dientes 

el cepillo se ubica paralelo al eje dentario, y se usan las cerdas 

de la punta del cepillo, efectuando el miemo tipo de movimiento vi 

bratorio senalado anteriormente. Las ouporficies oclusalee se ce­

pillan como "º ha indicado para el m6todo do rotación. 
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Presentnci6n diagram6t1ca 

de los movimientos del c~ 

pillo en la técnica do 

Bass. 

Técnica combinada.-

En pacientes con surcos gingivales profundos y adem~s acu~1 

mulación de placa sobre las coronas, puede recomendarse una combi 

nación de las técnicas de Basa y la de Rotación, on que, para ca2 

da sector de la boca se comienza con la tGcnica de Basa, y, una -

vez removida la placa crevicular, se continua con la técnica de ~ 

de rotación pnra eliminar la placa coronaria. 

Método de Stillman.-

Las cerdns del cepillo ae deben colocar do modo que sus --

puntas queden parto sobre la encia, y en parte sobre la porción -

cervical de los dientes. Las cerdas dobon ser oblicuas al eje m~ 

yor del diente y orientadas en sentido apical. so ejerce presión 

lateralmente contra el margen gingival haata producir un empal~d~ 

cimiento p<lrceiptiblo (isquemia). Se ;iplica presión varian veces, 

y ne imprime al cepillo un movimiento rotatorio uuavo, con loa o~ 
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tremo• de la• cerdk• en po•lcl6n. 

Para alcanzar la• •uperf lcl•• lingual•• dela zona• anterlo-

r••• •l mango del cepillo debera eatar paralelo al plano ocluaal,-

y doe o tre• penacho• da cerda• trabajan •obre loa diente• y la •n 

cta. 

La• •uperficl•• ocluaalea de lo• molar•• y premolar•• •• 11~ 

pian colocando laa cerda• perpendicularmente al plano ocluaal y P!. 

netrando en ~ofundldad en lo• •urcoa y eapacioa lnterproxlmalea. 

~~-t~:t·..i·-·;:_:-:1 ..... 



Stilllllan Modificando.-

E• una acci6n vibratoria combinada de la• cerda• con el mo­

vimiento del cepilla en el •entido del eje mayor del diente. El -

cepillo •e coloca en la linea mucogingival, con laa cerdas dirigi­

da• hacia fuera de la corona, y ae activa con movimiento• de frot!, 

miento en la encia insertada. en el margen gingival y en la super­

ficie dentaria. se gira el mango hacia la corona y se vibra mien­

tra• •• mueve el cepillo. 

M6todo de Charters.-

Se coloca el cepillo con una angulaci6n de 45Q sobre el -+.­

diente, con las cerdas orientadas hacia la corona. Después, se -­

mueve el cepillo a lo largo de las superficie dentaria hasta que-­

loa costados de las cerdas abarquen el margen gingival, conservando 

el ~ngulo de 45°, 

Girese levemente el cepillo, flexionando las cerdas de modo 

que loe costados presionen el margen gingival, los extremos to--­

quen loe dientoe y algunas cerdas penetren interproximalmonte. -­

Sin descolocar las cerdas, girese la cabozn del cepillo, mantenierr 

do la posici(>n doblada de las cerdas. ¡,¡¡ acci6n rotatoria ee con­

tinua mientras se cuenta hasta diez. llevoee el cepillo hasta la -

zona adyacente y repitase el procedimiento, continuando área por -

área sobr~ toda la superficie vestibular, y despu6o a la lingual. 

se debe penetrar en cada espacio intordentario. 

Para limpiar lao superficies ocluaales, fu6rcensc RUavcmen-



te laa punta• de la• cerd~• dentro da loa zw:coa y fiauraa y acti­

ve•• el cepillo con un 1110vimiento de rotación ain cambiar•la poai-

ci6n da la• cerdaa. 

Método de Fonee._ 

El cepillo eo debe presionar firmemente contra loa dientes-

y la onc1n: qua al mango del cepillo queda para lo lo n la l1nnn da ·-< 

ocluei6n y lae ccrdae perpendiculareo a las aupcrficice vontibul~ 
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z••· De•pul• •• mue e •1 cepillo en •entido rotatorio, con lo• --

maxilar•• · cx:luido• la trayectori.a eaflrica del cepillo confina ... 

da dentro de lo• 1 te• del pliegue mucove•tibular. 

T6cnica Xnte •urcal Modificada.-

LO• costados de las cerdas deben quedar contra la• auperf i-

cie• vestibular, p latina o lingual de lo• dientes, laa cerda. in-

terna• que quedan erca de loa dientes, y loa extremos de la• cer-

das contra el mar9 n gingival de esoa diente•. 

Gireae leve ente el mango del cepillo basta que lae doa o­

trea hileras de c4rda• se apoyen sobre el 111ar9en gingival y eobre­

la encla insertad' adyacente a eee margen. xrnparta un movimiento­

vibratorio en sentido anteposterior · haciendo que las cerda• cerc!!_ 

nas ee introduzcar en el et.treo gingival. se hara durante diez se­

gundos. Gire el ¡cepillo hacia la superficie oclusal después de 
1 

efectuar el movitjuento de vibración. 
1 

Método Filiiol6gico .-

son movin\ientos suaves de barrido, que comienzan en los ---
i 

dientes y siguor¡. sobre el margen gingivnl y la mucosa gingival in-
1 

1 

sertada. Es µn ¡esfuerzo por cepillar ln enc1a eeg(m la trayecto--

ria de loe alimentos en la masticación. smith y Bell describieron 
1 

este método. 
1 

! 

Cepillac¡o con cepillos Eléctrico u. -

La acci~n mec~nic~ incluida en el cepillo afecta a la mane-

' 
ra en que ne u~a. 
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En loa del tipo de lllOVimiento en arco el cepillo •e mueve-~ 

de•de la corona hacia el margen gingi•al y encia insertada, y da -

vuelta. Lo1 cepillo• con movimiento reciproco (golpee cortos ha-­

cia atra1 y adelante), o la• diversas combinaciones de movimientos 

el1ptico• y reciproco& •e pueden usar de muchaa maneras efectuando 

cualquier t6cnica anteriormente mencionada. 

Para cualquier técnica que el paciente pueda utilizar, el-­

concepto de 101 tres circuitos ea por completo v!lido. 

Recuerdoee que la pericia y efectividad en el cepillado de­

ben ser verificado. en todas y cada una de las visitas peri6dicaa 

al consultorio, 

2.- OBJETIVOS. 

La higiene bucal y el manejo gingival son procedilllientos -­

que ~ealiza el paciente para eliminar la placa, loe depósitos blan 

dos y residuos de los dientes, para que la enc1a sea f~rme y aumen 

te la cornificnci6n del epitelio. 

La higiene bu~al adecuada ee nccennria para ayudar a curar­

la enfermedad parodontal inflamatorio y pnra mantener el entado de 

salud. Por el.lo, la 11igiene bucal cu terapéutica y profiláctica. 

siguen: 

Loe objetivos de la terapia o higiene bucal son loe que --

l.- I\oducir la cantidad de microorganiemoe sobre lr>11 dien-­

t:cm. 

se eliminar! toda placa dentaria y residuos nccoai---
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bl••• •uperfici•• dentaria• proximales y surco gingival. 

Al hacerlo, el dentiata elimina loil. factores etiol6gi-­

coa que producen irritaci6n-..e inflamación. Desaparece 

tambi6n la halitoaia con eatoa procedimientoa. 

2.- Favorecer la circulación. 

3,- pavorecer la cornificaciOn del epitelio y hacer que -­

los tejidos gingivales aean m6s reaietentes a la irrit~ 

ci6n mec~nica. 

La misión del paciente es la participación activa en el tr~ 

tamiento de la enfermedad y en el mantenimiento de la ualud perio­

dontal. 

El éxito o el fracaso del tratamiento puede radicar en la -

capacidad del paciente para comprender y cooperar en la realización 

de la higiene bucal. 

3 .- ELEMENrOS AUXILIARES. 

No es posible limpiar completnmente loa dientcu s6lo median, 

te el cepillo y el dentr!fico, dado que lao cerdas no nlcanzan la­

totalidad de la superficie proximal. La rQmoción de la placa in-­

terp:oximal es esencial para que la mayor!a de las enfermedades P.!!, 

rodontales comienzan en la papila interdentaria. 

Para un mejor control de la placa, el cepillado ha de ser -

complementado con un auxiliar do la limpieza, o m~s. como1 

Hilo de seda Dental. 

Irrigndores. 
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Punta• y cono• de caucho. 

TirH de Ga•a. 

Limpiapipaa. 

Limpiapuentea. 

Enjuagatorioa. 

Loa auxiliares ouplementarioa1requeridosdependen de la vel2 

cidad individual de la formación de placa, habitoa de fumar, ali-­

neam.iento dentario y atención especial que demanda la limpieza al­

rrededor de loe aparatos de ortodoncia y prótesis fijas. 

Hilo de Seda.-

El hilo dental ee un medio eficáz para limpiar las superfi­

cies dentarias proaimales. 

aay varias maneras de usar el hilo de seda dental, se reco­

mienda la siguiente• 

córtese un trozo de hilo de 90 cm. y envuélvanoe loe extre­

mos alrededor del dedo medio de cada mano. Pásese el hilo sobre -

el pulgar derecho y el indice izquierdo e introdüzcalo en la baee­

del surco gingival, por detrae de la superficie distal del ültimo­

diente en el lado derecho del maxilar ouperior. con un movimiento 

vcetibulolingual firme,hacia atrae y adelante, lléveeo el hilo -­

hacia ocluaal para desprender todas lao acumulacioneo auperficia -

lee blandan. Repitase varias veces y páeeee <>l espacio interprox! 

mal mesial. 

116<jnee pasar suavemente el hilo a trav6z del tiren cfo contaf;_ 



to, con un movillliento hacia atr6• y adelante. No •e debe forzar -

br1111caaente el hilo en •l irea de contacto por que ello le•ionart­

la encla. 

La finalidad del hilo dental ea eliminar la placa, no des-­

prender reato• fibro•o• de alimento• acUflado• entre lo• dientes y­

retenidoa en la enc!a. 

xrrigadorea dentale• (Aquapick).-

Proporcionan un chorro de agua fijo o intermitente, bajo 

preaiOn, a trav6z de una boquilla1 la preaiOn ea creada por una 

bomba del aparato o que ae une a la llave del agua. 

Este auxiliar proporciona ventajas mayores que las obteni-­

blee mediante.el cepillado solamente. 

contribuye a la remoción de residuos alimenticios y otros -

depósitos adheridos tenuamente a las superficies dentarias. No 

desprende la placa de loa dientes pero retarda su acumulación. 

Son particularmente 6tilee en pacientes con prótesis fijas­

tratamienton ortodónticoe, restaw:acioneH inaccesibles o ~alposi-­

ciones dentarias. 

Punta de caucho.-

Los conos de caucpo o plaético eon útiles para limpiar el -

espacio interproximal amplio debido a la migración de la enc1a y-­

también parn las furcacionee. Loe encontramos en el extremo del-­

mango do nlgunos cepillos o on eoportce separados. 

se coloca el cono on una angulación do 45° renp~cto al eje 



mayor del diente. con el extr•lllO en el IAlrCo y el coatado pt:eaio­

nado contra la auperficie dentaria, deapu6a ee deaplaza el cono •2 

bre la baae del •urce baata el Area de contacto. 

No hay que forzar la• punta• entre la papila interdentaria­

intacta y loa dientes: ello creará un espacio donde no lo habla aa 

tea. 

Encontramos también puntas o conos de madera, un ejemplo es 

el palillo de diente• que todo• tenemoo en caaa. 

Tiras de Gasa. 

se emplean en espacios interdentarios amplio• cuando no es­

facil llegar con el cepillo a la superficie del diente. También -

se utilizan para limpiar pOnticos y dientoo pilares. 

Los movimientos que se usan son moviendo la· gasa hacia ad.!!. 

lante y otras en sentido vestibulolingual. 

Limpiapipas.-

Asean bien zonas interproximaleo inaccesibles y bifurcacio­

nes y trifurcaciones expuestas. se introducen con cuidado entre -

las ralees expuoutas do las furcacionee y oo tira de ellos. 

Limpiapuentcs. 

Para pasar la seda dental por debajo de tramos de puentes se 

utiliza un enhebrador de plástico especialmente seleccionado. Este 

enhcbrador, que ce suficientemente rlgido para pasar a trav6z de e~ 

tos obstáculos, y loibnstante fl~xible para nor dobllldo y manejado­

con facilidad, debe ser movido una vez que ln oeda ha nido panada. 



Enjuagatorio• Bucale•.-

son u••do• como coadyuvante• del cepillo y otro• acce•orlo• 

pero no como •ub•tituto. 

LOI enjuagatorio•. son por lo general, de gueto agradable.­

hacen aentir la boca limpia y eliminan parcialmente 101 residuoa ~ . 

aueltoa deapu61 de las comida1, pero no desprenden la placa den­

taria. 

No hay pruebas de que la diaminuci6n inespec~fica de la fl,2 

ra microbiana bucal aeaJJeneficioea. 



Rilo dental sostenido con el pulgar derecho 
y el indice· izquierdo. Area de incisivos. 

CONO DE Cl\UCHO para limpieza in­
terdontar ia. AngulaciOn adecuada 



TIRAS DE GASA: para limpiar en dientes con diastema~ •. 

uso de t.IMPil\PIPl\S on llifurcaciQ. 
nea oxpuostas. 
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RBCOllQIDA.clODS 

lo.- A· aquellos pacientes adultos, bien motivados, conducidos y -

capaces de practicar una higiene escrupulosa, y que adem4a1-

a) no tienen signos de inflamaci6n gingival y/o alteraci6n -

periodontal, y b) que mediante el examen clinicorradiográfi­

co y pruebas etiol6gicas adecuadas no demuestran que no son-

suceptibles a la caries, se les puede recomendar el cepilla-

do dental y uso de la seda una vez por d1a. 

2o.- Los pacientes adultos con inflamaci6n gingival, pero sucept.i 

bilidad a la caries, deben recibir la idicaci6n de controlar 

su placa (cepillado y soda) dos veces diarian. En casos de -

pacientes difíciles de motivar, puede ofreceroa el compromi-

oo de cepillarse dos voces por d1a y utiliznr la seda una -

sola vez. 

3o.- Los pacientes jovenes y, en general, todos aquellos susceptj, 

bles a la caries dental deben practicar su higiene bucal más 

a menudo, Para prevenir la formcntaci6n do los alimentos, C§ 

tos individuos deberan cepillar sus dientes y remover todo r~ 

siduo interproximal inmediatamente doapu6s do cada comida. 

4o.- Problemas de motivaci6n pueden inducir al dentista a cambiar 

ostaa recomendaciones, particularmente en aquellos pacientes 

que conoideran que la práctica del cepillado, y más a6n, el-

uso de 61.cmontoa auxiliaros, varias vocon cllarias oa "domasi_s 

do para (1lloa" y cuya reacci6n aod.a no copillaroo <lol todo-



o cepillarae aolo de vez en cuano:> y deaprolijamente. En ••­

toa caeoe el odont6logo debe buecar •l mejor compromieo poai­

ble r deapu6e di! todo es preferible practicar el control de -­

placa una vez por dla que ninguna. 

So.- La aparici6n de dentrlficoa tecap6uticos, en particular loa -

que contienen fluor, ha introducido una serie nueva de con1i­

deraciones por cuanto la efectividad e estos productos aumen 

ta con la aaidu~&ld de su uso. En consecuencia debe recomen­

darse a los pacientes que emplean estos dentr1f1cos la mayor 

frecuencia de cepillado compatiblecensue respectivas peraon! 

lidades. 



o cepillarae aolo de vez en cuanü:> y deaprolijamente. In ••­

toa caaoa el odont6logo debe buacar &l mejor compro~iao pc,i­

ble; deapula dB todo ea preferible practicar el control de -­

placa una vez por dta que ninguna. 

So.- La aparici6n de dentrificos terap6uticoa, en particular loa -

que contienen fluor, ha introducido una serie nueva de conai­

deracionea por cuanto la efectividad e eatoa producto• aumen 

ta con la aeidui..dad de su uao. En conaecuencia ~be rec0111en­

daree a los pacientes que emplean estos dentr1f 1coa la mayor 

frecuencia de cepillado compatible,ensus respectivas person~ 

lidades. 



VI - RESUMEN Y CONCLUSIONES, 

El parodonto e• el tejido que cubre y eoporta al diente, lo 

forman1 Enc1a, L~gamento Parodontal, cemento y uueeo Alveolar. 

La enc1a ee divide en tres parte•• Marsinal, Insertada. En 

la •no1a marginal encontramo• la1 fibra• gingivalea, la1 cu•les son: 

la• fibra• Gingivodentalee, Circulnrea y Transeptale•. En eata -

mi1111a ae encuentran el surco Gingival y la Adherenc·i• Epitelial. -

En la Insertada tenemo1 la L!mina Propia que ea la inayor parte de­

tejido conectivo de la enc1a. Adem!s tenemos la L!mina o Membrana 

naaal la cual une el epitelio al tejido conectivo. Laa trea fuen­

tea de vascularizaci6n de la enc1a proviene de: Arteriolas Supra­

peri6sticas, vaeoe de Ligamento Parodontal y Arteriolas del Tabi-­

quo Interdentario. La enc1a InteLdentaria o col ce la que encon-­

tramoe en loe espacios interproximalea donde hocen contacto los -­

dientes. 

Las fibraa principales del ligamento parodontal son: Tran-. 

eeptables, Do la creata Alveolar, norizontal9a, oblicuos, Loe e~ 

tremes de las fibras principales que se insertan en cemento y hueso 

se los denomina fibras de Sharpoy. La v:iecularizaci6n del ligamen 

to proviene de: Arterias Alveolares superior e Inferior desde -

sus tres origenee: vasos apicales, vasca que penetran desde el ·.·­

hueso alveol:ir y •.asee anaatomosadoo do la onc1a. suo funciones -

son de caraclor f1sico, formativo, nutricional y senoitivo. 
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El ce ... nto recubre la ra!z y lo encontramoa de dos tipoa1 -

: Acelular y celular (aecun&rio). El tipo celular contine comento-.• 

citoa en unoa eapacioa ll11111adaala9unaa. La• fibra• de Sharpey oc~ 

pan la mayor parte del cemento acelular el cual desempefta un papel 

importante en el aoat6n del diente. La mitad coronaria de la ralz 

ae encuentracubierta por el tipo acelular y el cemento es m6a co-­

mdn en la regi6n apical. Algunas lesionea del cemento serian y·­

fractura• J deagarro cementario. 

El hueso alveolar se compone de la t•ared Interna del Alv6o­

lo llamado L:imina Cribiforme o hueso alveolar propiamente dicho, -

al hueso de sostén y las Tablas vestibular y Palatina. AdElllfts co.n. 

tiene el Tabique Interdentario qua no es mas que hueao de sostén. 

zlhueao alveolar se compone de una matriz calcificada con osteoci­

toa encerrado~ dentro de las lagunas que se extienden dentro de los 

canal1culos que se irradian desde las lagunas. Su composición es­

de Calcio, Foefato, Hidroxilos, carbonato y Citrato; ademfts, Sodio 

Magneéio y P6~foro. Las sales minerales se depositan en cristales 

de hidroxiapatita. El hueao que limita al ligamento parodontal se 

llama hueso Fasciculado por au contenido en fibl'as de Sh:i.rpey. 

El hueso alveolar se remocela constantemente como respuesta 

a las fuerzas oclusales, Los osteoclastos y los osteoblastos redi~ 

tribuyen la oubstancia 6soa. 

Puede ser que las edades cronol6gicas y fisi6loqicas no coi.n. 

cidan, pero el envejecimiento es una entidad comprobada. En el pe-



riodonto hay cambio• morfo16gico• que forman parte de e•t• proceao 

terminal. L•• fibra• periodontale• son gruesas y aua coloracionea 

caracterS..ticaa Bon diferentea. Hay calcificacionea y degeneración 

en laa fibras y en loa restos epiteliales. El remodelado del hueso 

ea mia lento. El cemento ea mis gs;ueao, pero con mayor auaceptibi-

lidad a la leei6n. Se forma cartilago en el ligamento parodontal-. 

A vece• el ligamento se calcifica y produce anquilosis. La arte-~· 

rioeacleraaiai está aiempre preaente y, en eatas alteraciones, la-

dieminuci6n del aporte sanguineo puere ser un factor causal. Si -

los cambios por la edad aumentan o no la suscpetibilidad a la enfe!:_ 

medad parodontal es un pregunta importante, poro aün no tiene res-

puesta. 

Las causas de la enfermedad periodontnl las·· tenemos de dos 

tipos: Locales y Sistématicas. Entre las locales tenemos: Mate--

ria Alba, Depósitos calcáreos, Impacto Alimenticio, Higiene In.!!_ 

decuada, cepillado Defectuoso, Restauraciones Mal Ajustadas, Hab!. 

tos perniciosoo, Oclusión Traumáticn, Reopiración Bucal. Las de -

Lipo sitemático o general son menos frecuantea, entre ellas tenc--

moa: Diabetes sacarina, Deficienci;,a Nutri.cionales, Trastornos -

Gastrointestinales, Disfunción Endócrina, Tuberculosio y Factores 

Psicooom:íticos. 

Para comprender la etiolog!a y enfoques preventivos de la -

enfermcdnd pcirodontal, es preciso entendQr la naturaleza anatómica 

biológica, bioqu1mica y fisiológica de loo tejidos del periodonto--



a•l COllO tllllbl6n la natw:aleza de la xeacci6n de dicho• tejido1 -­

frente a diver•Clll agente• pat6c¡¡enoe. 

La enfermedad parodontal ••ha claaificado en tres parteas 

l) Reaccione• Inflamatoriaa, dentro de la• cuale• tenemos, la Gi!!. 

9ivitie y la Parodontitie1 la primera· ea la inflamaci6n de la•!!. 

cla ai pxeaentai bolaae,enla parodontltia ea una gingivitia que 

no •• trato en la que encontramos bolea• y hasta destrucci6n de 

hueeo. 2) Eetadoa Dietr6ficoe, que ea la deficiencia nutricional -

de loe tejidos del parodonto presentado a~rofia, de goneraci6n e -

hiperplaeia, encontramos dos estados muy importantes, Recesión de 

Enc1a y Atrofia Parodontal. 3} Estados Hiperpl6aicoa ., es el aume!!. 

to de tamafto de un órgano o de sus partee quo lo forman, caracter! 

zado por el aumento en ntlmero de elementos colulares además de que 

no deeempefta sus funciones, tenemos la Hiperplasia Gin~iival que -­

puede ser localizada o generalizada. La Parodontósis no tiene el~ 

aificaci6n alguna dado que se desconoce su etiolog1a. 

La enfermedad parodontal ocurre en gran cantidad do pacien­

tes a pesar do que para ninguna otra enfermedad crónica existen m~ 

didas preventivas tan eficaces y sencillas como para cata enferme­

dad nombrada. 

La placa bacteriana puede ser definida como un colección de 

colonias bacterianas que se adhieren a las ouperf icics de loe die!!. 

tes y encinn productos metabólicos son cauonntes de la carien denr 

tal y enfermedad parodontal. se le considera como el fnctor otio~ 
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J.Otico 1114• importante en el deaarróllo de la enfermedad parodo tal. 

La remoción de la placa, o la ruptura de laa colonia• ( e -

tal modo que •• interrWllpa la f.ormaci6n de producto• nocivoa), ea­

•l procedimiento preventivo mAa valioso de que disponemos loa cir~ 

janos dentista• en el preaente ••• Loa m6todoa empleados para lean 

zar eate objetivo, conocidos con el nombre de control de plac , in 

cluyen por ahora la remoción de placa por medio del cepillo d dien 

t•• con aua reapectivaa t6onicas de cepillado, loa elementos auxi­

liarea de la higiene bucodental corno lo es la seda dental, e aqu~ 

pick, las puntas de caucho y otros. Existen fundadas espera zas -

de que en el futuro se inclinaran también métodos qu1micos o bact~ 

riol6gicos que pendran el control de placa al alcance de gra des 

masas de poblaci6n, 

Es deber moral de todo cirujano dentista, o parte de su pa~ 

ticular ética profesional, ense~ar al paciente loo medios d que se 

dispone para desarrollar una higiene bucodental adecuada¡ p ra as1, 

prevenir las enfermedades bucales que ea puedan presentar, , en -

especial la enfermeddad periodontal quo on una de las principales­

causas de la pérdida dentaria. 
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