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INTRODUCCION 

La elaboración de esta tesis. la  desarrolle en base 
a la Periodoncia, debido a que en los últimos arios, ha expe-
rimentado un rápido crecimiento y avances importantes. Sien-
do que la enfermedad Periodontal es tan frecuente, ocupando-
un segundo lugar después de la caries dentro de la odontolo-
gía. Como resultado de ello, la salud dental tuvo un sumen - 
to de responsabilidad en las áreas de odontología Preventi -
va y periodoncia. 

El propósito de este trabajo, tiene como finalidad-
un conocimiento amplio de todas las causas que originan la -
enfermedad periodontal. 

Se ha estudiado afanosamente el papel de la placa -
dentaria en la etiología de la enfermedad periodontal, y los 
científicos se hallan dedicados en interceptar la placa y --
los cálculos, ya que es una de las causas principales que --
producen enfermedad periodontal. 

Ma.astártéslsintlUirOlorquie refiere a la pre. - • • 
venci6n - y.a láOcirréocioii dé 4- énfermédadperiódOntalen:baH' 
se a algunos tratamientos 



CAPITULO I. 

QUE ES LA PERIODONTOLOGIA. QUE ES LA PERIODONCIA. 

PERIODOSTOLOGIA: 

Es la ciencia. y el estudio del periodonto 
y la enfermedad periodontal. 	• 

PERIODONCIA: 

Eco la rama de la Odontología que se refiere 
a la ciencia y el tratamiento de la enferme 
dad periodontal. 



ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA PERIODONTOLOGIA 

La enfermedad periodontal aparece como la más común - 
de las enfermedades que ue comprueban en los cuerpos embalsama 
dos de los egipcios de hace 4000 dios. 

Loa papiros de Ebers contiene muchas referencias a la 
enfermedad gingival y recetas para fortalecer los dientes. 

Los sumarios, 3000 anos A.C., prácticaban la higiene-
bucal, palillos de oro delicadamente elaborados se hallaron --
en la escavacion de Ur, en la mesopotamia. 

Los Asirios y Babilonios.- Una tableta de arcilla de 
ese período contiene menciones de un tratamiento mediante masa 
je gingival combinado con diversas medicaciones de hierbas. 

En el tratado médico chino más antiguo, escrito por - 
HWuang-F1 en el ano 2500 A.C. La enfermedad bucal la divide - 
en 31 1) Fong ya o estados inflamatorios, 2).- Ya Kon o antar-
medades de los tejidos 'blandos de revestimiento de los diem. --
tes, 3).- Chong Ya o caries dental. 

Un estado gingival, lo describe así:' "Las encías son-. 
rojo pálido o violáceo, duras, hinchadas y a veces sangran -- 
tes: el dolor dentario es continuo". Los chinos se cuentan en-
tre los primeros pueblos, que utilizaron el palo de mastica --
cien como palillo y el cepillo de dientes para la limpieza de-
dientes y masaje de los tejidos gingivales. 

Muestras de la civilización fenicia incluyen una fóru 
la de alambre que se utilizó para estabilizar dientes afloja -
dos por la enfermedad periodontal destructiva crónica. 

Entre los antiguos griegos, Hipócrates de cos (460 --
335 A.C.) padre de la medicina moderna. Explicó la función y--
erupción de los dienten, así como la etiología de la enferme -
dad periodontal. Creía que la inflamación de las encías podía-
ser atribuida a la acumulación de diutuintay cálculos, con he-
morragia gingival producida en casos de enfermedad persisten -
te. 

Pablo de Aegina, en el siglo VII. Distinguía entre -- 



épulifa. una excrecencia carnosa de la encía en la cercanía -
de los dientes, y párulis que describía como abscesos de las 
encías. 

Entre los árabes de la edad media, se encuentra 
escritor prolífico que tiene siete capítulos en su "Al- Fa - 
kkir" dedicados a los dientes, se titulan" los dientes, den-
tera, picadura de loa dientes, flojedad de las encías, supu-
ración de las encías, piorrea y encías sangrantes y balitó -
sis". 

Albucasis (936-1013) Eístudiliel cuidado y el trata-
miento de las estructuras de soporte, hizo una interrelación 
entre tártaro y la enfermedad de las encías, el tratamien --
to de la enfermedad lo describió así : en la superficie de -
los dientes por dentro y por fuera, así como por debajo de -
las encías se depositan escamas ásperas de aspecto desagra-
dable y color negro, verde o amarillo, la corrupción se comu 
nica a las encias y los dientes que con el tiempo se denudan 
es conveniente raspar los dientes, que presentan las caracte 
risticas anteriores, hasta, que se elimine toda esa Gustan e-
.sia, si .e}. primer reapado nos'puZioiente,'sgsbal#t4e:repe 
tira t.:fcle 	xá#bridISt3;11ala 
.ES'oleteiléélptopógitóc'buScIdo.' sin embargo, los dientów té 
equieren - raapaderee de varias fórmas y figurasen razón de la 
naturaleza de esta operación, por lo tanto, habra escalpelos 
de diferentes formas. 

Albucasis, diseña un juego de instrumentos para ras 
par los dientes eran toscos instrumentos, pero su papel en -
la herencia del instrumental en evidente. 

fierre Fauchard (1679-1761) Padre de la Odontología 
moderna, en la primera y segunda ediciones de su libro" Le 
Chirurgien Dentista" explica mucho aspectos de la Periodon-
tología, describe la enfermedad destructiva crónica, como --
"una clase de escorbuto" que atacan las encías, los alveolos 
y los dientes. Recomendaba el raspado minucioso de los dien-
tes para eliminar los depósitos de cálculos o ideo muchos --
instrumentos con esa finalidad; dentríficos, enjuagatorios,-
y fertilización de dientes flojos se incluían en sus procedi-
mientos terapéuticos. 

El siglo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el 
campo periodontal como Kunstmann, y nue medidas quirúrgicas- 



para el tratamiento de la enfermedad periodontal, y Robiscek 
y la "Operación por•colgajo" John M. Riggs, sus,contempora 
naos le aereditan" la priMera y original deseripción de un -
nuevo tratamiento para la cura de la resorción del proceso 
alveolar, salvando y restaurando, de esa manera, la:firmeza-
de los dientes aflojadosl!: Su tratamiento consistía en el cu 
retaje subgingival. Describió detalladamente la enfermedad - 
periodontal destructiva crónica de los tejidos de soporte --
que por muchos anos se conoció como "enfermedad de Riggs". 

Con el comienzo del siglo xX, aflora un considera - 
ble grupo do clínicos y científicos interesados en el campo-
periodontal, y el intercambio mundial de informaciones refe 
rentes a este tipo de problemas es fomentado por revistas --
y reuniones internacionales. 



CAPITULO II 

CARACTERISTICAS NORMALES DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO. 

Periodoncio: Es el conjunto de tejidos integrado --
por: la encía, el hueso alveolar; el ligamento periodontal y 
el cemento radicular, cuya función 

,.
aseel sostén del diente. 

El cemento radicular.- Anatómicamente parto del --
diente, es considerado parte del periodoncio, por cuanto ---
tiene un origen embriológico comun con el ligamento perio --
dental y el hueso alveolar. 

Periodoncio.- Ha sido dividido en: periodoncio de 
protección, integrado por la encía y cuya funcion sería la 
de revestimiento; y periodoncio de inserción integrado por 11 
gamento periodontal, hueso alveolar y cemento radicular, cu 
ya función es la de sostén del diente en nu alveolo. 

El periodoncio.- Está formado por: tejidos blandos - 
Y tejidos duros; los 	 encía y ligamento periodon-
tal: y los duros son: hueso alveolar y eeMento de la raíz del 
diente. 

CARACTERISTICAS NORMALES DE LA. ENCIA. 

La mucosa bucal consta de tres zonas, que son las --
siguientes: la encía y el revestimiento del paladar duro, de-
nominado mucosa masticatoria; y el dorso de la lengua, cubier_ 
to de mucosa especializada; y la mucosa de revestimiento que-
comprende a aquellos tejidos bucales que están flojamente uni 
dos a estructuras subyacentes y cubiertos con epitelio no --
queratinizado, los tejidos bucales de este tipo son; mucosa -
que cubre los labios, mejillas, piso de la boca, superficie -
inferior de la lengua, paladar blando, úvula y mucosa alveo -
lar. 

La encía: es aquella parte de la membrana mucosa bu-
cal que cubre los procesos alveolares de los maxilares y ro - 
dea los cuellos de los dientes. La encía se divide en tres: -
encía marginal, encía insertada y encía interdentaria. 

a).- Encía marginal.- Es la encía libre, que rodea - 



a los dientes -en forma de collar, se halla demarcada da la - 
encía insertada por una depresión lineal poco profunda llamado, - 
surco marginal, con un ancho mayor de 1 mm. forma la pared blanda 
del surco gingival, y se puede separar de la sucerficie den-
taria por una sonda roma. 

Surco gingival.- Hendidura atoara., alrededor del -
diente limitada por la Superficie dentaria y el epitelio que 
tapiza el margen libre de la encía. Eu una depresión en for-
ma de V y solo permite la entrada de una sonda roma delgada. 
La profundidad promedio de este surco ha nido registrada co-
mo de 1.8 mm, con una variación de O a 6 mm. 

b) Encía insertada.- Se continua con le encía margi. 
nal. Es firme, resilente y estrechamente unida al cemento - 
y hueso alveolar, relativamente laxa y movible de la que la-
separa la línea mucogingival. En la cara lingual del maxilar 
inferior, esta encía termina en la unión con la membrana mu-
cosa que tapiza el surco subgingival en el piso de la boca,-
y en la parte palatina en el maxilar superior, esta encía --
se une imperceptiblemente con la mucosa palatina, firme y --
reailente. 

c).-`Encía;interd.entazia.- Ocupa el nicho gingival, 
que es el espacio interproxima.1, situado debajo del área de-
contacto dentario. Formado por dos papilas, una veatibular - 
una lingual, y el col, que es una depresión parecida a un va 
lle que conecta lea papilee, adaptaridose a la forma del área 
de contacto. 

ta encía interdantazia o papila gingival; está for-
mada por encía marginal o insertada en cantidades variables, 
de acuerdo con el tipo de contacto con los dientes vecinos.-
Cuando el contacto es normal, existe un núcleo central de --
encía insertada enmarcado por zonas periféricas de encía --
marginal; cuando los dientes están apiaadoe con una mas ex -
tensa área de contacto, la papila es más pequefla e integrada 
Bolo por encía marginal; cuando hay diasterna, la papila gin-
gival desaparece, y existe una zona de encía marginal rodean 
do a modo de collar el cuello de cada diente, separados por-
un sector de encía insertada, unido firmemente al reborde -
óseo subyacente. 

Adherencia epitelial.- Es le porción del epitelio -
de la encía unida orgánicamente o bien, adherida al dienta.-
Esta localizada epicalmente con respecto al surco gingival. 



La adherencia epitelial, es una estructura de auto - 
rrenovacion constante con actividad . mitótica en todas las ca-
pas celulares; en donde las células epiteliales son expelidas 
hacia el surco gingival. 

FLUIDO CREVICULTIR. 

El fluido crevicular o gingival, es segregado por --
los tejidos conectivos gingivales, dentro del surco a través-
de su delgada pared. 

Este fluido ayuda a la limpieza mecánica del surco -
y además, posee propiedades antimicrobianas y anticuerpos --
que aumentan su resistencia de la encía en el desarrollo de -
la gingivitis. Aumenta cuando los tejidos están inflamados y-
cuando el paciente esta masticando; al igual cuando la pacien 
te esta embarazada o tomando medicación anticonceptiva. Esto-
probablemente se relaciona con la respuesta inflamatoria exa-
gerada a los irritantes locales, asociados a estos cambios --
hormonales. El fluido es considerado más comunmente como un - 
exudado imflamatorio, no obstante,,  se encuentran peqUenas can 
tidades en el surco gingival, clínicamente sano, 

Para establecer un diagnóstico si la encía es sana o 
enferme, nos basaremos en 3 puntos muy importantes: 

I.- Color de encía: El color de la encía sana, ea --
considerado uniformemente rosa coral desde la encía adherida-
hasta la cresta de la encía marginal, si se presenta inflama-
ción, se ve más rosa. Sin embargo existen considerables varia 
ciones. 

a).- De la cantidad de melanina en los tejidos; la -
gente de piel obscura presenta, a menudo, un color azul o ma-
rrón. 

b).- Grosor del epitelio.- Si se tiene un epitelio -
muy delgado, se traslucen los vasos sanguíneos del tejido con 
juntivo y la encía se ve más rosa. 

e).- El grado de queratinización,- una encía que es-
tá sumamente queratinizada, se ve más clara que una que no --
está queratinizada. 



II.- Consitencia de la encía.- Cualquiera que sea 
debe ser firme. Cuando hay inflamación, la encía está foja, 
resilente, etc. 

III.- La textura de la encía.- Algunos la describen-
que debe tener apariencia aterciopelada o de cáscara de naran 
ja. una encía normal nunca debe de presentar sangrado, tampoco 
debe de existir dolor en condiciones normales, ni edema. El - 
punteado o puntilleo se presenta en encías normales. 

Aporte vascular. 

El aporte sanguíneo de la encía, proviene de tres --
fuentes: 

1.- Las arterias supraperiósticas, en las superfi --
cies facial, lingual y palatina del hueso alveolar. 

2.- Las arterias interdentarias, localizada en el --
hueso interproximal, que salen a la cresta del proceso alvea-
lar.interproximal para irrigar la encía 

3.- Arteriales del ligamento periodontal, el drenaje 
linfático, sigue generalmente el aporte sanguíneo, can la ma-
yor porción del drenaje linfático desde la encía hacia los nó 
dulos linfáticos submaxilares. 

Nervios. 

La inervación de la encía, proviene de los nervios - 
vestibulftres, linguales y palatinos y desde la rama interden-
taria del nervio alveolar. 

Histología. 

Los tejidos gingivales, °atún formados por tejido --
conectivo fibroso, cubierto por epitelio escamoso estratifica 
do. 

El epitelio que cubro la superficie vestibular de la 
encía adherida y marginal, es queratinizado o paraqueratini--
zado, mientras que los epitelios del surco y la adherencia epi 
telial, no son queratinizados, el epitelio que cubre la muco-
sa alveolar es más delgado y no queratinizado. 
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El epitelio bucal está:compuestOlDor cuatro tipos do 
células. Las células Más profundas son cUboideati'y se cono --
can como células tapales. La segunda capa decélulas, llama - 
da capa espinosa está formada por células: poligonales. La ca-
pa diguiente'está coMpuesta por célulati de'forma aplanada, 
con prominentes granulos bapófilos de queratohialina se le co 
noca con el nombre de estrato granuloso. La capa más superfi-
cial, el estrato córneo, está cornificada y puede ser querati 
nizada o paraqueratinizáda. 

Las células epiteliales, formadas como las células -
basales, gradualmente cambian las características de cada una 
de las capas celulares, a medida que migran hacia la superfi-
cie, este proceso es conocido como queratinización. Las célu-
las son posteriormente descarnadas. 

Las células epiteliales están unidas por desmosomas, 
uniones firmes y sustancia fundamontal intercelular. Las célu 
las basales se hallan ligadas a la membrana basal, por hemi-- 

esmomomaP..- 

i unión, entre el epitelio gingival queratinizado, 
y. el `tejido conectivo subYacenta,'generalmente'es de fora 

-onKleadaí - Iss-pr--sccionasde-'lae:"1"1''"P4"1""1 	- 
jido'conectivo son conocidas como empalizada. Las proYeccio - 
nes del tejido conectivo son conocidas como papilas de tejí - 
do conectivo. La disposición alternada de las papilas de tejí 
do conectivo y la empalizada epitelial. se cree que está re - 
lacionada con la textura puntillada de la encía adherida. 

El espesor del epitelio gingival se mantiene por el-
equilibrio, entre la nueva formación de células en la basal --
y la capa de células espinosas, con la deepamación de células 
viejas en la superficie. El epitelio crevicular y la adheren-
cia epitelial, no son tan espesos como el epitelio bucal y --
non no queratinizados7 cuando están sanos no hay formación de 
empalizada. El epitelio de esa zona está compuesto principal-
mente por basal y células del tipo espinoso. Las células, en-
la zona de la adherencia epitelial, están unidas al diente --
por hemidesmosomas. El ciclo celular en la adherencia opite 
lial os de 1 a 6 días. 

El tejido conectivo de la encía se conoce con el nom_ 
bre de lámina propia, consiste en: 



ri 

   

    

1.- Fibras colágenas 
2. ,Sustancia fundamental intercelular 
3.- Cállalas 
e.- 11Taleil:saeguíneos 
5.- Nervios.: 

Ias libras colágenas sostienen firmemente la encía - 
marginal contra el diente ylmnoporcionan 'une 'firme union en - 
la encía adherida a la :caí= dentaria subyacente y al 'hueco -- 
alveolar 

las fibras están agrupadas de •a:Mordo a las siguien- 
tes clasificaciones: 

Trimer.grupo: Fibras dentogingivalea.- Van del ce 
mento del diente, hacia la punta de la papila, mas o menos 
a la altura de la papila gingival. 

segundo grupo: Fibras creetogingivalen,-.• Van de la-- 
punta de erecta de hueso bacía la punta de la 	 ila 

Tercer grupo: Fibras circulares.- Que no tienen in - 
sercihn propia, sé encuentran rodeando al diente a manera de-
anillo. 

Cuarto grupo: Fibmas transeptales.- van del cemento 
de un diente, al cemento del otro diente. 

Quiento grupo: Fibras dentoperiostales.- Van del ce 
mento de un diente, hacia la superficie externa del hueso. 

punta de la cresta del hueso, a la punta de la papila gingi- 
val.

firmemente unidas en la encía, el tejido conectivo de la muto 
sa alveolar esta compuesto por fibras colágenas dispuestas -- 
más laxamente, entremezcladas con fibras elásticas y muscula-
res. Estas no están unidas con fortaleza al hueso subyacente, 
por lo tanto, el tejido puede ser movido con facilidad y de 
ahí que se adapte, a los cambios do formas y tamaftos de los : 
músculon, durante su función. 

- 

- 

Generalmente, estas fibras, están colocadas de la -- 

En contraste con la masa densa de fibras colágenas,- 

La sustancia fundamental intercelular viscosa, está-

- 
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formada principalmente por mucópoliságaridós y glucoproteínas. 
Estas sustancias ayudan á-regular la distribución desagua, 
electrólitos y metabolismo' en los tejidos. 

Las células Más prominentes encontradas en la encía - 
son: 

1.- células 
2.- Fibroblastos 
3.- Células másteisf. 
4.- Linfocitos 

• 
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CARACTERISTICAS NORMALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal.- Es la estructura del teji 
do conectivo que rodea a la raíz y la une al hueso. Es una --
continuación del tejido conectivo de la encía y se comunica -
con los espacios medulares a través de canales vasculares del 
hueso. Se compone de un manojo de fibras colágenas sntremez 
cladas dispuestas en una red, que va desde el diente al hueso 
alveolar, estas fibras son denominadas fibras principales del 
ligamento periodontal; los extremos de las fibras principales, 
que se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras --
de sharpey. 

El ligamento periodontal, es también conocido con --
el nombre de membrana periodontal, sin embarao, dado que rus-
principales estructuras y funciones se asemejan mas a un liga 
mento que a una membrana, es preferible denomiarlo, ligamento 
periodontal. 

Las:fibraa principales del ligaffienteperiodontal, 
distribUYencan ós:rslIUientesArupet 

Grupo transpetal.- Estas fibras se extienden inter-- 
--0ximslmente sobre la cresta alveolar y so  Isellx_iyen en el --
cemento del diente vecino. Se reconstruyen, una vez producida 
la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad periodon - 
tal. 

Grupo de la cresta alveolar.- Estas fibras se extien 
den oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo de -
la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su función-
es equilibrar el empuje coronario de las fibras más apicales, 
ayudando a mantener el diento dentro del alveolo y a resistir 
los movimientos laterales del diente. 

Grupo Horizontal.- Estas fibras se extienden en án-
gulo recto respecto del eje mayor del diente, desde el cemen-
to al hueso alveolar. Su función es similar a las del grupo -
de la cresta alveolar. 

Grupo oblicuo.- Estas fibras, son el grupo más gran-
de del ligamento periodontal, se extiende desde el cemento, -
en dirección coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. 
Soportan al grueso de las fuerzan masticatorias y las trans -
forman en tensión sobre el hueso alveolar. 



Grupo apical.- Este grupo de fibras se irradia desde 
el cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo. No hay - 
este tipo de fibras en- raices incompletas. 

Otras fibras: 

En el tejido conectivo intersticial, entre los gru -
pos de fibras principales, se hallan fibras colágenas distri-
buidas con menor regularidad, que contiene vasos sanguíneos,-
linfáticos y nervios. Otras fibras del ligamento periodontal, 
son las fibras elásticas, que son relativamente pocas, y fi - 
breo oxitalánicas, que se disponen principalmente alrededor - 
de los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervical-
de la raíz. 

PLEXO INTERMEDIO: 

Los haces de fibras principales se componen de fi --
brea individuales que forman una red anastomosada continua --
,entre,eldiente y el huelo De ha dicho que en luilar,da,,ccr 
fibrasetolltlí¡úás; láa. f ibras-individuales. Cortatati7áll, dos Pár-
tel_sepiradaS, erilisalmadas.  a mitad ; del . carlind.eiitOl'oeMento 
y el hueso en una zona denominada plepto intermedio,' es dsdir,' 
que eet4 ublpado en medio,  entre la raíz y el hueso. Este --
plexo no ha sido identificado ,en su - totalidad,-  en.diecItez - hu 
manos erupcionados. 

ELEMENTOS CELULARES. 

Los elementos celulares del ligamento periodontal --
son: los fibroblastos, células endoteliales, cementoblaston,-
osteoblastos, osteoclastos, macrofágon de los tejidos y tordo 
nes de c6lulas epiteliales, denominados "rectos epiteliales -
de malannozn o "células epiteliales en reposo". 

Los restos epitelialos forman un enrejado en el liga 
mento periodontal y aparecen ya como un grupo aislado de ce--
las, ya como cordones entrelazados, según sea el plano del --
corte histológico. 

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamen-
to periodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento,y 
non mas abundantes en el ruca apical y on el área cervical. -
Su cantidad disminuye con la edad por degeneración y derrapa - 
rición, o se calcifican y so convierten en cementiculos. Se - 



hallan rodeados por una cápsula PAS positiva, argir6fila, rr 
veces hialino., de la cual estan separados por una lámina 
o membrana fundamental definida. Los restos epiteliales pr2 
liferan al ser estimulados y participan en la formación de_ 
quistes laterales o la profundizacion de bolsas periodonta-
les al fusionarse con el epitelio gingival en proliferación. 

El ligamento periodontal también puede contener ml 
sas calcificadas denominadas cementículos, quo están adheri 
dos a las superficies radiculares o desprendidos de ellas. 

VAScULAR/ZACION. 

La vascularización proviene de las arterias alveo-
lares superior e inferior y llega al ligamento periodontal-
desde tres orígenes; vasos apicales, vasos que penetran des 
de el hueso alveolar, y vasos anastomosados de la encía. 

Los vasos apicales entran en el ligamento perla --
dontalen.la-región del ápice, y se extienden hacia la en - 
zIja,,dándoratbaslaterales.,n.dirección-al,eemento y but1130.- 
1JtaSVáSaSídenitra-del:TligamentaPeriódantal:sq.:ablacaenur 
plexo retieUlarqUérecibe•Ou aPorte*prinbiPadelas'arté 
riza perforantes alveolares y de vasos cree entran ̀ por cASS' 

LINFATICOS. 

Los linfaticos complementan el sistema de drenaje-
venoso. Los que drenan la región inmediatamente inferior a-
la adherencia epitelial pasan al ligamento periodontal y --
acampanan a los vasos sanguíneos hacia la región periapi --
cal. De ahí, pasan a través del hueso alveolar hacia el con 
dueto dentario inferior en la mandíbula, o el conducto in - 
fraorbitario en el maxilar superior, y al grupo submaxilar-
de nódulos linfáticos. 

INERVACION. 

El ligamento periodontal se halla inervado frondio 
samente por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmi 
tir sensaciones táctiles, de presión y dolor por las vías -
trigéminas. Los haces nerviosos pannn al ligamento poriodon 
tal dende el área periapical y a través de canales dende el 
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hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el curso de los - 
vasos sanguíneos y se divide en fibrao mielinizadas indepen-
dientes, que por último pierden su capa de mielina y finali-
zan como terminaciones nerviosas libren o estructuras alarga 
das, en forma de hueso, llamados receptores propioceptivos -
encargados del sentido de localización cuando el diente hace 
contacto. 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del 
saco dentario, caoa circular del tejido conectivo fibroso --
que rodea el germen dentario. A medida que el diento en for-
mación erupciona, el tejido conectivo del saco se diferencia 
en tres capas: una capa adyacente al hueso, una capa interna 
junto al cemento y una capa intermedia de fibras desorganiza 
das. Los haces de fibras principales derivan de la capa in - 
termedia y ae engruesan y se ,disponen según lee exigencias - 
17uncionalesiceando'ill.diente alcanza el contabt000lusal._ • 

Son 4: Físicas o mecánicas, formativas, nutritivas-
y sensoriales. 

Las funciones físicas del ligamento periodontal --
abarcan lo siguiente: transmisión de tuerzas oclusales al --
hueso, inserción del diente al hueso; mantenimiento de los -
tejidos ginuivales en sus relaciones adecuadas con los dien-
tes; resistencia al impacto de las fuerzas oclusales; provi-
sión de una "envolutura de tejido blando" para proteger los-
vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas mecáni --
cas. 

Las funciones mecánicas estas proporcionando una --
unión del diente al hueso y una almohadilla que absorverá --
parcialmente esas fuerzas dirigidas n los dientes. Además, - 
las'fibras principales transmiten fuerzas tensionales al hue 
no alveolar, cuando son generadas fuerzas oclusales. La ten-
sión es importante en el matenimiento de la aposición normal 
de hueso y en los ordenamientos travocularos. 
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La tunción formativa.- Es llevada a cabo por medio 
de muchas de las, células del tejido conectivo. A través de-
toda la vida del diente, los cementoblastoe forman conti --
nuamente comento; los fibroblastos, colágeno, y los osteo - 
blastos, hueso. Sin un ligamento periodontal intacto, no es. 
posible la deposición continua de cemento y hueso. 

La función nutritiva, la realiza el aporte sangui-
neo del ligamento periodontal, llevando productos alimenti-
cios a las células de la zona. 

La función sensorial, los nervios son los portado-
res. Los receptores del dolor y los propioceptores juegan -
un rol importante en la función masticatoria. 
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CARACTER/STICAS NORMALES DEL CEMENTO. 

El cemento, es el tejido mesenquimatoóo calcificado-
que forma la capa externa de la raíz anatomica. puede ejercer 
un papel mucho mas importante en la evolución de la enferme - 
dad periodontal de lo que se ha demestrado 

Existen dos tipos de cemento acelular (primario) y-
celular (secundario). Los dos se componen de una matriz inter 
fibrilar calcificada y fibrillas colágenas. El tipo celular - 
contiene cementocitos en espacios aislados (lagunas) que se -
comunican entre si mediante un sistema de canaliculos enasto-
mesados. 

Hay dos tipos de fibras colágenas (una fibra se com-
pone de un haz de fibrillas eubmicroscópicas): fibras de Shar 
pey, porción incluida de las fibras principales del ligamento 
periodontal que están formadas por fibroblaatoe, y un segundo 
grupo de fibras, presumiblemente producidas por comentoblas - 
tos, qee también generan la sustancia interfibrilar glucopro-
telca. 

El cemento celular y el interceluiar se disponen'en-
láminas separadas en líneas de crecimiento paralelas al eje - 
mayor del diente. Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte 
de la estructura del cemento acelular, que deuempetia un papel 
principal en el sostén del diente. La mayoría do fibras se --
insertan en la superficie dentaria más o menos en ángulo rec-
to y penetran en la profundidad del cemento. Su tamaño, canta 
dad y distribución sujetan con la función. 

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calci-
ficadas por cristales paralelos a las fibrillas. El cemento - 
aceluar animismo contiene otras fibrillas colágenas que están 
calcificadas y se disponen irregularmente, o non paralelas --
a la superficie. 

El cemento celular está menos calcificado que el ace 
lular. Las fibras_de Sharpey ocupan. una porción menor de ce - 
mento celular y estas separadas por otras fibras que son para 
lelas a la superficie radicular o se distribuyen al azar. 

La distribución del cemento acelular y celular varía. 
La mitad coronaria de la raíz se encuentra por lo general, -- 
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cubierta por el tipo acelular y el comento celular es más - 
común en la mitad apical. Con la edad, la mayor acumulación-
de cemento es de tipo celular en la mitad apical de la raiz-
y en la zona de las furcaciones. 

El cemento intermedio es una zona mal definida de le 
unión amelocementaria que contiene remanentes celulares de 11 
vaina de Hertwuig incluidos en las sustancias fundamental cal 
cificada. 

UNION AMELOCEMENTARIA. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de la-
unión amelocementaria es de importancia clínica especial en - 
los procedimientos de raspaje radicular. En la unión ameloce-
mentaria hay tres clases de relaciones del cemento: el cemen-
to cubre el esmalte en 60 a 65% de los casos; en 30% hay una-
relación de borde a borde y en 5 a 10% el cemento y el esmal-
te no se ponen en contacto. En el último caso la recesión gin 
gival puede ir acompa1ada de una sensibilidad acentuada, pf,x' 
Wle24»ilentne cluedalexplieatá. 

CEMENTOGENESIS. 

La formación del cemento comienza con la mineraliza-
ción de la trama de fibrillaa colágenas dispuestas irregular-
mente, dispersas en la sustancia fundamental interfibrilar o-
matriz. Aumentan su espesor mediante la adición de sustancia-
fundamental y la mineralización progresiva de fibrillas cola-
genes del ligamento periodontal. primero, se despoitan crista 
leo de hidroxiapatita dentro de las fibras y en la superfi 
cie de ellas y después en la substancia fundamental. 

Las fibras del ligamento periodontal que se incorpo-
ran al cemento en un ángulo aproximadamente recto respecto --
de las superficies (fibras de sharpey) aparecen al microsco-
pio electrónico como un serie de espolones mineralizados de -
los quo se proyecta una fibra hacia el ligamento periodontal. 
Los cementoblastos, separados inicialmente del cemento por fi 
brillas col6genas no calcificadas, quedan incluidos, dentro -
do él por el proceso de mineralización. La formación de comen 
to es un proceso conté. 	que se produce a ritmos diferentes. 
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DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO. 

El depósito de cemento continúa una vez que el diem.,  
te ha erupcionado, hasta ponerse én contacto con su antagenia 
ta funcional y durante toda: su vida, Ésto es, parte del pro--
ceso total de la erupción continua del diente. Los dientes --
erupciones, para equilibrar la pérdida de sustancia dentaria --
que se produce por el desgaste oclusal e incisal. Mientras --
erupcionan, queda menos raíz en el alveolo y el sosten del -
diente se debilita esto se compensa mediante el depósito con-
tinuo de cemento sobre la superficie radicular, en mayores 
cantidades en los ápices y areas de furcaciones, además de la 
neoformación de hueso en la cresta del alveolo. El ancho fi - 
siológico del ligamento periodontal se conserva gracias al --
depósito continuo de cementó, y la formación de hueso en la -
pared interna del alveolo mientras el sigue erupcionando. 

PUNCION Y FORMACIdN. DE .CEMENTO.. 

go,  se ha preCieado relación neta entre la función --
oclusal y el depósito de cemento. 

Fundándose en los datos de cemento bien desarrollado 
en las raíces de 'los dientes en quistes dermoidea, y en la --
presencia de cemento más grueso en dientes. incluidos que en -
piezas que poseen función, se ha deducido que no so necesita-
la función para la formación de cemento. El cemento es mas --
delgado en zonas de dallo causado por fuerzas ocluaa les excesi 
vas, pero en estas zonas también puedo haber engrosamiento de 
cemento. 

HIPERCEMENTOSI S. 

La palabra hipercementosia (hiperplaaia del cemento) 
denota engrosamiento notable del cemento. Puede localizarse -
a un diente o afectar toda la dentadura. A causa de la varia-
ción fisiológica importante del grosor del cemento en diver - 
sos dientes de la misma persona y entre dientes do distintas-
personas, a veces es dificil diferenciar entre la hiporcemen-
tosie y el engrosamiento fisiológico del cemento. 

M. 
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La hipercementosis ocurre como engrosamiento genera-
lizado del cemento, con crecimiento nodular del-tercio. apical 
de' la raíz. TaMbién se presenta en forma dé excrecencias seme 
jante a espigas (clavijas de cemento), creadas por la fusión-
de cementículos que se adhieren a la raíz, o por calcificación 
do las fibras periodontalee en loa sitios de inserción en el-
cemento. 

La etiología de la hipercemontosis varía por comple-
to: el tipo semejante a espigas de hipercementosis suele re - 
nultar de tensión excesiva por aditamentos de ortodoncia o --
fuerzas oclusales. El tipo generativo ocurre por diversas cau 
oes. En dientes sin antagonista se interpreta en un esfuerzo-
por equilibrar la erupción dentaria excesiva. En dientes que-
sufren una irritación periapical de bajo grado, proveniente -
de lesiones pulpares, se considera como una compensación ri - 
brosa del diente, el cemento se deposita junto al tejido pe - 
riapical inflamado. La hipercementosis de toda la dentadura -
puede ser hereditaria y también aparece en la enfermedad de:. 
Peget. La hipercementosis localizadailleproduce en' las  .  ,  

iaf0X".11a0.91declIta!ln~4~bilarid9hal  
hipofótfateMia.-  

.umnuTicumds. 

Los cementículos son masas globulares de cemento din 
puestas en láminas concéntricas, aue so hallan libres en el -
ligamento periodontal o se adhieren a la superficie radicu ---
lar. Los cementículos pueden originarse por restos epitelios -
lea calcificados, alrededor do peque/11w espículas de cemente-
o de hueso alveolar desplazadas traumáticamente hacia el li 
gamento periodontal, a partir do fibras de Sharpey calcifica-
das, y do vasos trombosados dentro del ligamento periodontal. 

CEMENTOMA. 

Los cementomas son masas de cemento, que por lo gene 
ral se nituan en el apice de un diento el que se unen o no. 

Se len considera como neoplaemee odontogénicos o mal 
formaciones de desarrollo. Los cementoman ne producen con ma-
yor frecuencia en mujeres que en hombros, on el maxilar infe-
rior que en el superior, y pueden ser unicos o multiplos. Por 



lo general son benignos y se los suele descubrir mediante un 
examen radiográfico. En algunos casos, producen la deforma -
ción del contorno mandibular. 

El aspecto radiográfico del cementoma varía según - 
la proporción de cemento calcificado y de tejido conectivo do 
la lesión. Cuando se compone principalmente de cemento, la --
lesion aparece como una masa radiopaca, densa, circunscrita,-
dispareja dentro de la cual es posible ver manchas radiolúci-
das. 

RESORCION Y REPARACION DEL CEMENTO. 

Tanto el cemento de dientes erupcionados como el Ce-
los no erupcionados, se halla sujeto a la resorción. Los cam-
bios que ella produce son de proporciones microscopicas o lo-
suficientemente extensos como para presentar una. alteración - 
detectábia radiográficamente en eleonor.noredicular,:eet4 
tipo,de resorción ' 6;0 11PluiYclnign,:-911::4ife1021:"eii'.'eri:ál0941,":Y 

tercioápieal- de iá 	el. .tercio 
medio.  y 'enel 'terciogingiVal de la ,raít. En el 70% de talas-
las áreas' de resorci6n se limitaban al cemento sin afectar la 
dentina. 

La resorción cementarla puede tener su origen en cau 
sas locales o generales, o puede no tener etiología evidente. 
Entre las causas locales se cuenta el trauma de la oclusión,-
movimientos ortodonticos, presión de dientes mal alineados --
en erupción, quistes y tumores, dientes sin antagonistas fun-
cionales, dientes incluidos, reimplantados y transplantados. 

Entre los estados generales que se supone que predis 
ponen a la resorción cementaria, o la inducen: infecciones de 
bilitantea, como la tuberculosis y la neumonía, deficiencias-
de calcio, vitamina "D" y vitamina "A", hipotiroidismo, osteo 
distrofia fibrosa hereditaria y enfermedad de Paget. 

Microscopicamente la resorción cementarla se mani --
fiesta como concavidades en forma de bahía, en la superficie-
radicular. Es común hallar cálulaa gigantes multinucleadas y-
macrófagos mononucleados grandes junto al cemento en resor --
ción activa. 

El proceso de resorción no es necesariamente conti 



nuo y puede alternarse con periOdos de reparación , y aposición 
de cemento- nuevo. El cemento neoformndo queda delimitado de'-
la raíz, de una linea irregular, muy coloreada denominada li- 
nea de reversión. Las fibrae.insertadas del ligamento perio-- 
dental restablecen una relación funcional en el nuevo cemen 
to. 

La reparacion sedentaria demanda, por tanto, la pre-
sencia do tejido conectivo adecuado; si el epitelio prolifera 
en una 'área de resorcion, no habrá reparación. La reparación-
de cemento ocurre tanto en dientes desvitalizados como en los 
vitales. 

La fusión del cemento y.. del hueso alveolar con la --
obliteración del ligamento periodontal se denomina anquilo - 
sis. La anquilosis ee produce invariablemente en dientes con-
resorción cementaria, sugiriendo que podría representar una - 
forma anormal de reparacion. Asimismo la anquilosis puede co-
menzar después de una inflamaciónjYariaPiCal cr6nica rahly...-
1)1ánte dentario, .trauba'oclusal y  alrededor de:dieate'í.1 1111 
aCia: 

LESIONES DEL CEMENTO. 

FRACTURA. 

Cuando un diente se halla sometido a una fuerza ex--
terna intensa, tal como un golpe, o ol mordisqueo de un obje-
to duro, es posible que la raíz se fracture, o que halla un -
"desgarro" del cemento. 

Las fracturas complotas horizontales u oblicuas pue-
den ir seguidas de reparacion, lo cual significa el depósito-
de sustancias calcificadas y la inserción de nuevas fibras perio--
dontalea. Varios son los factores que influyen la posibilidad de --
la reparacion. La exposición de la fractura en la cavidad bu-
cal y la ulterior infección perturban la reparacion. Incluso-
en fracturas no expuestas la calcificacion os menor cuanto ma 
yor es la cercanía de la fractura a la cavidad bucal. Asimis-
mo, influyen en la reparación, la distancia entre los cabos -
fracturados y la capacidad reparadora inherente al individuo. 
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DESGARRO CDMENTARIO. 

El desprendimiento de un fragmento de cemento de la -
superficie radicular se conoce'' como' desgarro cementerio. La se 
paración del cemento es completa cuando hay un desplazamiento-
del fragmento hacia el ligamento periodontal, o incompleta si~ 
el fragmento'de cemento queda en parte unido a la raíz.,  

Los fragmentos de cemento desplazados hacía adentro 
del ligamento periodontal experimentan diversos cambios. Es pez) 
sible que en su periferia se deposite cemento nuevo, y se in—
serte en él fibras periodentales,- estableciéndose una nueva re 
lación funeional con el diente por un lado y al hueso alveolal 
por el otro. El cemento radicular puede unirse de nuevo a la - 
superficie radicular mediante cemento neoformado. También el:- 
cemento puedo reabsorverse completamente e sufrir una  rector 
ción parcial seguido de la aposición de cemento o inserción --
de fibras colágenas. 
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. 	. 
CARACTERISTICAS WORMALES_DEL HUESO AINEOLAR. 

Características micróacopicas normales. 

El proceso alveolar es el hueso' que forma y sostiene 
los alveolos dentarios. Se compone: de la pared interna del -
alveolo, de hueso delgado compacto denominado hueso alveolar-
propiamente dicho (lámina cribiforme), el hueso de sostén que 
consiste en trabéculas reticulares (hueso esponjoso), las ta-
blas vestibular y palatina del hueso compacto, el tabique in-
terdentario que consta de hueso de sostén encerrado en un bor 
de compacto. 

El proceso alveolar es divisible, desde el punto de-
vista anatómico en dos áreas separadas, pero funciona corno --
unidad. 

El proceso alveolar se continua sin eolución dn con-
tinuidad con el resto de la estructura ósea. 

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR. 

•El hueso alveolar se compone de una matriz calcifica 
da con osteocitos encerrados dentro de espacias denominados -
lagunas, que se extienden y forman canaliculos forman un sis-
tema anastomosado dentro de la matriz intercelular de hueso,-
que lleva oxígeno y alimentos a los oateocitos y elimina los-
productos metabólicos do deshecho. 

Los principales componentes de hueso son: El calcio-
y el foofato,junto con hidróxilos, carbonato y citrato, y pe-
queñas cantidades de otros iones como Na, Mg, y F. y sales --
minerales en cristales de hidroxiapatita. 

En las trabéculas, la matriz se dispone en láminas--
separadas una de otra por lineas de cemento destacadas. Exten 
diendo a veces, sistemas haversianos regulares y "hueso fas - 
ciculado". Hueso fasciculado es la denominación que se dá al-
hueso que limita el ligamento periodontal, por su contenido -
de fibras de aharpey. 



VASCULARIZACION, L/NFATICOS Y NERVIOS. 

La pared ósea de los álveolos dentarios aparece ra-
diográficamente, como una linea radiopaca, delgada denomina-
da lámina dura. Sin embargo, está perforada por varios cana-
les que contienen vasos sanguíneos, linfáticos y nervios que 
establecen la unión entre el ligamento periodontal y espa --
cios medulares, y también de pequeftas ramas de vasos perifé-
ricos que penetran en las tablas corticales. 

TABIQUE INTERDENTARIO. 

El tabique interdentario so compone de hueso espon-
joso limitado por las paredes alveolares de los dientes ve-
cinos y las tablas corticalea vestibular y lingual. 

MEDULA. 

En el. embrión  y el recién nacido.- las cavidades de 
os, los hoesoa.estáo ocoPados por médula  hocatoPoYética ro 

médula roja gradualmente experimenta.una transforma - 
ción fisiol6gica y se convierte en médula grasa o amarilla - 
inactiva. 

En el adulto, la médula de los maxilares es normal-
mente del último tipo, y la médula roja persiste solo en las 
costillas externon vértebras, cráneo y húmero. Sin embargo a 
veces se ven focos de médula ósea roja en los maxilares, fre 
cuentemente con resorción de trabéculas óseas. Las localiza-
ciones comunes son la tuberosidad del maxilar y zonas de pre 
molares y molares inferiores, que en las radiografías se ---
observan como áreas radiolúcidas. So augirio que podía ha --
bes: 1) remanentes de la médula originaria que no hizo la mu 
tación fisiológica hacia el estado graso; 2) manifestacio --
nes localizadas de un aumento generalizado de la formación - 
de células sanguíneas rojas o una enfermedad general como la 
tuberculosis; o 3 ) la respuesta a una lesión local o infec-
ción dentaria. 

El hueso es el reservorio de calcio del organismo,-
y el hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equi-
librio do calcio orgánico. El calei~deposita conntantemen 
te y se elimina de igual forma que el hueso alveolar para -- 



mantener el abastecee-lan necesidades de. otros tejido-e 
val de calcio en la sangre. 

CONTORNO EXTERNO DEL HUESO ALVEOLAR. 

El:contorno:óseo sea adapta a la prominencia dé las?-
ralees, y a las depresiones verticales intermedias, que se - 
afinan hacia el márgen. 

La altura y el espesor de las tablas óseas veatibu-
lazas y lingualoa son afectados por la alineación de loa dion 
tes y la angulación do las raleara respecto al hueso y las --
fuerzas ocluoales. 

Hay veces que la parte cervical de la tabla alvoo -
lar se ensancha considerablemente en la superficie vestibu 
lar. En apariencia como defensa ante fuerzas oclusalee. 

09E0s. 

. 'Las áreas aisladas destide la-raíz queda denodada dese 
huela° y la súperficie radicular ae cubre rolo de periostio 
encía se denominan tenestracionee si el márgen se er.cuen --
tra intacto, y dehiscencias si la denudación se extiende has 
ta el márgen. Estos defectos ocurren aproximadamente en 2111J 
de los dienten, con mayor frecuencia en el hueso vestibular, 
siendo mas comunes en los dientes anteriores que en posterie 
res y muchas veces son bilaterales. La causa no eatá clara,-
pero una probable, as el trauma de la oclusión. Los contar -
nos radiculares prominentes, la mal posición y protuaión ves 
tibular de la raíz combinados con una tabla ósea delgada son 
factores predisponentes. 

LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR. 

En contraste con su aparente rigidez. el hueso al - 
veolar es el menos estable de loo tejidos periodontalos, su-
estructura esta en constante cambio. La labilidad fisiológi-
ca del hueso alveolar so mantiene por un equilibrio delica -
do entre la formación ósea y la resorción ósea, reguladas -- 
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por influencias locales y generales. El hueso se reabsorve - 
en areae de tensión. La actividad celular que afecta a la --
altura, contorno y densidad del hueso alveosse gn mnnifiggt, 
en tres zonas: 1) junto al ligamento periodontall 2) en rola 
ción con el periostio de las tablas vestibular y lingual, y-
3) junto a la superficie endóstica do loe espacios medula -e 
res, 

MIGRACION MESIAL DE LOS DIENTES Y RECONSTaUCCION DEL HUESO -
ALVEOLAR. 

Con el tiempo y el desgaste, las áreas de contacto-
de los dientes tienden ha moverme hacia mesial, esto se cieno 
mina migración meefal finíológica; proceso gradual con perío 
dos intermitentes do actividad, reposo y reparación. A la --
edad de 40 atlas su efecto consiste en una reducción de 0.5 -
cm en la longitud del arco dentario, desde la linea media ha 
cia los terceros molares. El hueso alveolar cc reconstruye -
de acuerdo con la migración menial fisiológica de los dien -
tes, y se forman nuevas capas de humeo fasciculado en las 
areas de tensión, sobro .las. superficieStedistales.. 

FUERZAS OCLUSALES Y HUESO ALVEOLAR. 

Hay don aspectos en la relación de fuerzas ocluna 
les y el hueso alveolar. El hueso exinte con la finalidad --
de sostener los dientes durante la función y en común con el 
resto del sistema euqueletico, depende de la estimulación --
que reciba de la función para la conservación de su entructu 
ra. Hay, por ello, un eauilibrio constante y delicado entre-
las fuerzeu oclusales y la estructura del hueso alveolar. 

El hueso alveolar ue romodela constantemente como -
respuesta a las fuerzas oclusalee. Son osteoolanton y osteo-
blastos redistribuyen la sustancia ósea para hacer frente --
a nuevas exigencias funcionales con mayor eficacia. El hueso 
es eliminado de donde ya no se lo precisa, y en aradido don-
de surgen nuevas necesidades. 

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un diente 
a travén del bolo alimenticio o por contacto de su antagonin 
ta, suceden varias cosao, según sea la dirección, intensidad 
y duración de la fuerza. El diente se deup1aza hasta el liga 
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miento periodontal resilente, en el cual se crea 61 ares de 
tensión y compresion. La pared vestibular del 41veolo y la - 

:lingual se curvan en dirección de. la fuerza. Cuando se libe- 
14g=mento y-hueso vuelven a su posi- 

ción original. 

Las fuerzas que exceden la capacidad-de adaptacion-
del hueso producen una lesion llamada trauma de la oclusión. 

Cuando las fuerzas oclusales aumentan. Aumenta el - 
espesor y la cantidad de las,trabéculss y es posible que se-
enanca hueso en la superficie externa de las tablas vestibu-
lar y lingual. Cuando las fuerzas oclusales se reducen el --
hueso se reabsorbe, el volúmen disminuyo, asl como la canti-
dad y el espesor de las trabéculas, esto se denomina atrofitl 
funcional o atrofia por destino. 

Aunque las fuerzas oclusales sean en extremo impor-
tantes en la determinación de la arquitectura interna y el -
contorno externo del hueeo alveolar. Intervienen ademáe 
otros •factores, a saber,: condicionas fisicoquimicas locales 
la anatomia vascular y estado germTal.' 
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CARACTERISTICAS NORMALES DEL PEPIODONTO DURANTE EL ENVEJECI-
MIENTO FISIOLOGICO. 

LA EDAD Y EL PERIODONTO. 

La enfermedad del periodonto se produce en la niftez, 
adolescencia y edad adulta temprana, pero la frecuencia de la 
enfermedad periodontal y la destrucción de tejidos, y la pér-
dida de dientes que causa, aumentan con la edad. Con el enve-
jecimiento ocurren muchos cambios tinulares y algunos afectan 
a la enfermedad del periodonto. A veces es dificil trazar una 
línea divisoria clara entre el envejecimiento fisiológico y -
los efectos acumulativos de la enfermedad. 

Envejecimiento, es la declinación lenta de la fun --
ción natural, una desintegración del control equilibrado y la 
organización que caracterizan al joven. Es un proceso de de - 
)sintegración física fisiológica y morfológica, a diferencia -
de la infancia y adolescencia, que son procesos de integra --
ción y coordinación. 

EDAD'EN 414 rináionplino.: 

En la encía se identificaron los siguientes caMbios- 
„ra,:iii....i..z.a  ,q= 	 a15,1?Ata raancata4Ars A4 ami ruina Arv 

nización, tanto en hombres como en mujeres disminución del --
punteado o no, disminución en la cantidad de células en el --
tejido conectivo, aumento de sustancia entercelular y descen-
so del consumo del oxígeno, que constituye una medida de la -
actividad metabólica, en pacientes menopalisicas la encía está 
menos queratinizada que en pacientes de edad similar con ci - 
clos mensuales activos. 

LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Con el envejecimiento, hay en el ligamento periodon-
tal aumento de fibras elásticas, disminución de la vasculari-
zación, la actividad mitotica, fibroplasia, fibras colágenas-
y mucopolisácaridoe, aumento de cambios arterioencleróticose-
y aumento y disminución del espesor. La disminución del espe-
sor puede sor consecuencia de la invasion del ligamento por -
el dop6eito continuo de cemento y hueso. 



HUESO ALVLOLAR. 

Ademán del descenso dé la, altura (atrofia senil) los 
cambios que aparecen en el hueco alveolar durante el envejeci 
miento son similares a los del resto del sistema ésqueléti 
CO. 

Incluyen osteoporosis, reducaión de la vanculariza - 
ción y la disminución de la capacidad metabólica y de cicatri 
zación. La resorción aumenta, y disminuye la neoformación ósea, 
cuya consecuencia es la osteoporosis. La capacidad del hueso 
alveolar para soportar fuerzas oclusales disminuye después do 
los 30 anos. 

RELACIONES ENTRE DIENTE Y PERIODONTO. 

El cambio más obvio en los dientes ea la pérdida de-
sustancia dentaria, causada por la atricción. La atrición oclu 
sal reduce la altura e inclinación do las cúspides, a raíz --
da- 10- Clialairsenta la euperf iC m maatioatoria y se pierden las 
JrzteuraldflePaP. ,,¿ 

En el grado de atrición influye la musculatura, la -- 
--,wunal.1.~.1. d'e 1. al:Lir:antas,- 	'i eTyláltil -tatt5res: -- - 
ocupacionales y hábitos tales como el bruxismo y el apretamien 
to. La velocidad de atrición está en. concordancia con otras mo 
dificaciones, ligadas a la edad, como la erupción dentaria y -
la recesión gingival. 

La atrición y el desgaste progresivos hacen que dis 
minuya el resalte (overjet) en la zona de molares, y la oclu 
sión de borde a borde en el sector anterior. 

OTROS EFECTOS DEL ENVEJECIMIENTO. 

En el envejecimiento no han identificado fenómenos --
progresivos de las glándulas salivales, con formación de quis-
tes de retención y xerostomía concomitante. La disminución de-
flujo salival y la cantidad de ptialina fueron senaladas como-
causas do la lubricación inadecuada de los alimentos durante -- 
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la masticación y'la digestión insuficiente de almideneé. 

EFICIENCIA MASTICATORIA. 

Se describió la atrofia leve do la musculatura bu -
cal como característica fisiológica del envejecimiento. sin-
embargo, en más posible que la menor eficiencia maeticatoria 
en individuos viejos sea la consecuencia del no reemplazo --
de dientes ausentes, dientes flojos, prótesis mal adaptadas-
o los pocos deseos de usar la prótesis. La diaminución do la 
eficiencia masticatoria conduce a la adquisición de habiten-
maaticatorios inadecuados y la posibilidad de alteraciones -
digestivas concomitantes. Cuando la eficiencia masticatorio.-
se halla deteriorada, los ancianos escogen carbohidratos y -
alimentos que demanden poca masticación. 

Se considera que la deficiencia prolongada de cal - 
cio es el factor causal de la osteoporosis senil. En dudoso-
que sea aconsejable el incremento de ingestión de calcio en-
individuos viejos. pero una dieta rica en proteínas y vitarl 
nao y comparativamente baje en carbohidratos 'y granas puede. 
ser beneficiosa. 

ENVEJECIMIENTO ',t'EFECTOS ACUMULATIVOS DE LA ENFERMEDAD BU --
CAL: 

Con el tiempo, la enfermedad crónica puede producir 
muchas alteraciones en la boca y es dificil determinar en --
que medida contribuye ol envejecimiento fisiológico al cua—
dro total. 

Algunos sostienen que la recesión gingival, la --
atrición y el descenso de la altura o sea, en los ancianos -
es más el resultado de enfermedad y factores del medio bucal 
que del envejecimiento fisiológico. Aunque la recesión gingi 
val, la atrición y la pérdida ósea sean procesos comunes del 
envejecimiento, no se presentan en todos los pacientes y va-
rían considerablemente en el mismo grupo de edades, un indi-
viduo viejo con atrición intensa puedo tener una pérdida 
ósea alveolar relativamente poqueNa. 

Animismo, os posible que haya atrición intensa en - 



jovenes y adultos de edad media u raíz 
de apretamiento. 

del. bruxiemo y hábitos 

Se atribuyó la pérdida ósea acentuada de los ancia -
non, a la higiene bucal menos eficaz. La pérdida ósea, la mi-
gración patológica de los dienten y la pérdida de la dimen --
sión vertical pueden ser consecuencia de la enfermedad perio-
dontal y el no reemplazo de dientes ausentes. 

La leucoplasia de la mucosa bucal y.la pigmentación-
de los dientes son comunes en individuos viejos que son fuma-
dores inveterados. El uso de dentaduras artificiales durante-
años sin rebasado, con una reducción resultante de la dimen 
sión vertical es causa común de queilosis angular de loa an 
cianos. 



CAPITULO III 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL 

La etiología de la enfermedad gingival y periodontal 
se clasifica comúnmente en factores locales y generales, pe--
ro sus efectos están relacionados entre si. 

Factores locales, sowl.es'del medio que rodea al 
riodonto, sr.factores generalesson loe que, provienendeles 
tadOgerieraldelpacient9.,-2' 

Gran parte de la enfermedad gingival y periodontal - 
es causada por factores locales, por lo común .más de.uno. 

Los factores locales producen inflemadión, que es el 
proceso patológico principal en el enfermo gingival y perio--
dontai. Los factores generales condicionan la respuesta perio_ 
dontal'a factores .locales de tal manera, que con frecuencia,- 

.el efecto de los irritantes locales es agravado nOtablemente-. 
por el estadw.generel'del,.Paclente. 'PÓK loiContraric,-los;fad 
tores'locales.intenéitican las alteraciones periodontales 
neradas 'por afecciones generales. 

La causa de la enfermedad gingival y periodontal son 
las mismas, con una excepción, las lesiones producidas por --
fuerzas oclusales excesivas (trauma de la oclusion) no origi-
nan gingivitis, pero muchas, veces contribuyen a la destruc --
ción de loe tejidos de soporte en la enfermedad periodontal. 



PLACA DENTARIA 
PELICULA ADQUIRIDA 
MATERIA ALBA 
RESIDUOS DE- ALIMENTO-  
CALCULOS DENTARIOS 

- tP/GMENTACION DENTARIA. 

.PLACA DENTARIA. 

La placa dentaria, " es' un dep4sito blandol amorfo, 
granular que seacumulapobre: las superficies, restauraciones 
y cálculos dentarios. Se adhiere firmemente a las suPerficies 
subyacente,.dela cual he desprende solo mediante. la liMpieia 
Mecánica.:Losenjuagatories o chorrón de agua no la-qUitaran
del todo.En pequeffasYcantidades, la placa 
sa1Voque se manche'con,pigmentos de,la cavidad bucal o. sea--
tenida por soludioneereveladoras o comprimidos.. 

A medida que se acumula, se convierte en una masa --
globular visible, con Requerías InPerfleiee nodulares cuyo co-
lor varia del gris amarillentoral amarillo. 

La placa aparece en sectores aupragiblivales, en su-
mayor parte en su tercio gingival de los,dientes y subgingi--
valmente. con predilección en grietas, defectos estructurales, 
rugosidades, y márgenee desbordantes- de restauraciones denta-
rias. 

Se forma en iguales cantidades en el maxilar superior 
y el maxilar inferior, mas en los dientes posteriores que en-
los anteriores, mas en las superficies proximales, en menor -
cantidad en vestibular y en menor aun en la superficie lin --
gual. 

PLACA DENTARIA Y PELICULA ADQUIRIDA. 

La placa dentaria se deposita sobre una película ace 
lular formada previamente, que se denomina película adquiri -
da, pero se puede formar también directamente sobre la super-
ficie dentaria. A medida que la placa madura, 1 a película --
subyacente persiste, experimenta degradación bacteriana o se-
calcifica. 

• 



La película adquirida, es una capa delgada lisa, in 
Colora, translúcida, difusamentedistribuida sobre la corona, 
en cantidades algo mayores en la enCia. Al; ser tenida con 
agentes' colórantes, aparece como lustre superficial, colorean 
do, pálido, delgado:,-  en contrasto con la placa granular teni-
da más profunda. 

La película as forma sobre una superficie dentaria - 
limpia en pocos minutos, se adhiere con firmeza a la superfi-
cie del diente y se continua con loe prismas del esmalte por-
debajo de ella. 

La película adquirida, es un producto de la saliva,-
está formada por ácido periódico de Schiff (PAS) positiva, y-
contiene glucoproteínas, derivados de glucoproteinas, polipén 
tidos y lípidos. No contiene bacterias. 

FORMACION DE LA PLACA. 

foribáCión:411ffilácatotolientapórla . apoeielión -. 

" 	
• 	• 	• 	. 	•. . , 	,, 	• 	, 	• 	H  

e 'una cap .única des::' bacterias, .so`láre la película: adqu ridaí - 
o la supezficie ''dentaria. Lo®. úlidró6bjanisMol-,. son "únidoa" al 

l).- Por una matriz adhesiva, interbacteriana, 
2).- Por la afinidad de la hidroxiapatita adamantina 

por las glucoproteínas, que atrae la película adquirida y las 
bacterias al diente. 

La placa crece por: 

1).- Agregado de nuevas bacterias 
2).- Multiplicación de las bacterias y 
3).- Acumulación de productos bacterianos. 

Cantidades mensurables de placa se producen dentro-
de seis horas una vez limpiado a fondo el diente, y la acumu 
lación máxima se alcanza aproximadamente a los 30 días. 

COMPOSICIONES DE LA PLACA DENTARIA. 

La placa dentaria consiste principalmente en micro-
organismos proliferantes y algunas células epitelialei, leu- 
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=citas y mácrofagon en una matriz intercelular adhesiva. 

Loe sólidos orgánicos e inorgánicos constituyan al-
rededor de 20% de la placa, el resto ea agua. Las bacterias-
constituyen aproximadamente 70% de material sólido y el rea-
to es matriz intorcelular. La placa no colorea positivamente 
con el ácido periodico de Schiff y ortocromaticamente con --

,azul de toluidina. 

MATRIZ DE LA RLACA. 
commalop ORGAR1CÓ. 

El::contenido orgánico mas.  importantes de 'la 
de la placa son el calcio, potasio y sodio. Eatdn ligadosY 
a loa componentes orgánicos de la matriz. El cOntenido total 
de la placa incipiente, es bajos el aumento mayor se prodUce 
en la placa que se transforma en cálculo. 

1111mm:cm 

X.mMlida qué le-detarrollaiapleca»IiiAlóblación ' - 
baeterianacáMbia de un predomonio inicial de cócooúfundamon, 
talmente .gran-positivos, a uno mas complejo que contiene Mu,-
ehes:basilOsfilaméntoson.yhtifilamentOsoa. 

Durante los dos primeros días, hay prolifera—
ción de cocos y bacilos gram-positivos de la flora normal y-
aparición de cocos y bacilos gram-negativon. 

2).- Entre loe días segundo y cuarto, hay una proli 
feración de bacterias fusiformes y filamentosas, y 

3).- Entre los días cuarto y noveno, se agregan es-
pirilos y espiroquetas, formandose una flora compleja. Desde 
el momento que se establecía la flora compleja, se podía 
diagnosticar clínicamente una gingivitis leve. 

ARQUITECTURA DE LA PLACA. 

Los primeros días, la placa aparece como una trama-
densa de cocos con algunos basilos, con exclusión de casi to 



do otro microorganismo. cuando le placa madura, los filamen -
tos aumentan gradualmente mientras los cocos de crecen. En.) 
superficie interna, se disponen de una estructura en forma 
de empalizada en arupos separados por cocos. A medida, que se-
acercan a la superficie, los filamentos se presentan aisla'~ 
dos, con distribución regular y colonias de cocos se acumulan 
en la superficie. 

PAPEL DE LA SALIVA EN LA PORMACIóN DE LA PLACA. 

La saliva contiene una mezcla de glucoproteínas que-
en su conjunto se denominan mucina. No me identificaron todas 
las glucoproteínas salivales, pero ue componen de proteínas -
combinadas con varios carbohidratos, como ácido siálico, fu--
cosa, galactosa, manosa, y dos hexosaminas: N-acetilgalactona 
mina y N-acetilglucosamina. 

Las enzimas glucosidasas producidas por las bacte --
riati bucales descomponen los carbohidratoó que se utilizan --
;'como alimento 

La pérdida de ádido siálico tiene por consecuencia, 
menor viscocidad Salival y formación de un precipitado que se 
considera como un factor en la formación de la placa. 

PAPEL DE LOS ALIMENTOS INGERIDOS EN LA PORMAC/ON DE PLACA. 

La placa no es un residuo do los alimentos, pero las 
bacteriau de la placa utilizan los alimentos inaeridos para - 
formar los componentes de la matriz. Los alimentos que mas se 
utilizan don aquellos que se difunden fácilmente por la pla-
ca, como loe azúcares solubles: sacarosa, glucosa, fructuosa, 
maltosa, y cantidades menores de lactosa. Los almidones que--
son moléculas mas grandes y menos difueiblea, también sirven-
comunmente como substratos bacterianos. 

Diversos tipos de bacterias do la placa tienen la --
capacidad de producir productos extracolulares a partir de --
alimentos ingeridos. Los productos oxtracelulares principales 
son loa poliaácaridos dextrán y leván: cuyas propiedades ad--
hesivad que pueden unir la placa al diente y su relativa inso 
lubilidud y resistencia a la destrucción bacteriana siendo --
más importante el dextrán, por su mayor capacidad, para reali 
zar astas funciones. 
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DIETA Y FORMACION DE PLACA. 

La placa dentaria no.  es un reaidue de los. alimentos), 
y la velocidad de formación de, la placa no está, relacionada-
con la cantidad de alimentos consumidos. Algunos, investigado 
res que ni la presencia o ausencia de los alimentos en la ol 
vidad bucal, ni la frecuencia de las comidas afectan al dama 
rrollo de la placa. La placa se forma con mayor rápidez du--
rante el :mello, cuando no se ingieren alimentos, que deaputás 
de las comidas. Ello puede ser a causa de la acción mecdni -
ca de los alimentos y el mayor flujo salival durante la mas-
ticación, que impiden la formación de placa. La consistan --
cia de la dieta afecta a la velocidad de formación de pla --
ca, esta se forma con rapidez en dietas blandas, mientras --
alimentos duros retardan su acumulación. 

IMPORTANCIA DE LA PLACA DENTARIA. 

La placa en el factor etiológico, principal de la -
caries, gingivitis y enfermedad periodontal, y constituye 
la etapa primaria del cálculo dent&rich, 

LA PLACA EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFEI DAD GINGIVAL Y PER/0 e 
DONTAL. 

Hay muchas causas locales de lá enfermedad gingival 
y periodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa --
a todas lad demás, Hay una correlación alta entre la higiene 
bucal insuficiente, la presencia de placa y la frecuencia y-
gravedad de la enfermedad gingival y periodontal. Cuando se-
interrumpen los procedimientos de higiene buval, se acumula-
placa y la gingivitis aparece entro los 10 y 21 días; la se-
veridad de la inflamación gingival (Int& en relación con la - 
velocidad de formación de la placa. Al rointaurarse los pro-
cedimientos de higiene bucal, la placa ne elimina de casi --
todas las superficies dentarias dentro de las 48 horas y la-
gingivitis desaparece entre uno y ocho días más tardo. 

La importancia fundamental do la placa dentaria en-
la etiología de la enfermedad gingival y periodontal reside-
en la concentración de bacterias y sus productos. Las bacte-
rias contenidas en la placa y en la rogi6n del surco gingi - 
val son capaces de producir daño en loe tejidos y enformo --
dad, 
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POTENCIALIDAD MULTIPLE DE LA PLACA DENTARIA. 

La morfología, actividad metábolica y niveles de ph 
de la placa dentaria varian entre los diferentes dientes y en 
diferentes dientes y en diferentes zonas de una misma super--
fiéie dentaria. May un interés considerable por identificar - 
los factores de la. placa dentaria que determinan su activi --
dad cariogénica, calculogénica, y generadora de enfermedad --
gingival. Placas "ácidas" y placas "básicas" han sido vincula 
das a la caries y enfermedad periodontal respectivamente. 

MATERIA ̀ALBA. 

La materia alba, es un irritante local que constituye 
una causa común de gingivitis. Es un depósito amarillo o blan-
co grisáceo, blando y pegajoso, algo menos adhesivo que la pla 
ca dentaria. La materia alba se ve sin la utilización de sus - 
tancias reveladoras y se depósita sobre superficies dentarias, 
restauxacionesi.cálculos y. encía. 

Tiende ' 
	 . 	• 	 • 	

diera 
 

tes -S,  sobre dientes en MalllOsidión. Se:Puede fOrMar:sobre 
dientes previamente limpiados en pocas horas, y en períodos - 
que no se han ingerido alimentos. Es posible quitar la materia 
alba mediante un chorro de agua, peor se precisa de la limpie-
za mecánica para asegurar su completa remoción. 

Considerada durante mucho tiempo como compuesta por -
residuos estandados de alimentop, se reconoce ahora que es una 
concentración de microorganismos, células epiteliales descarna-
das, leucocitos y una mezcla de proteínas y lípidos salivales, 
con pocas partículas de alimento o ninguna. Carece de una es - 
tructura interna regular como la que se observa en la placa. -
El efecto irritativo de la materia alba sobre la encía oroba 
blemente nace de las bacterias y sus productos. 

RESIDUOS DE ALIMENTOS. 

La mayor parte de los residuos de alimentos son di -
sueltos por las enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad 
bucal a loa 5 minutos de haber comido, pero quedan algunos so-
bre los dientes y membrana mucosa. El flujo de la saliva, la -
acción mecánica de la lengua, carrillos y labios y la forma -- 

40 
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y alineación de los dientes y maxilarewafectan a la veloci 
dad de limpieza de los alimentos, que se acelera mediante la-
mayor masticación 'y 'la menor viscocidad de la saliva. Aunque-' 
contengan bacterias, los residuos de alimentos son diferentes 
de la placa y la materia alba y son más fáciles de eliminar, 

La veloCidad de eliminación de la cavidad bucal va -
ría según sea la:clase de alimentos y el individuo. Los líqui 
dos se eliminan más:rápido que loa sólidos; y los alimentos -
fríos algo más rápidamente que los calientes. 

CÁLCULOS. 

Es la masa calcificada y adherente que se forma so - 
bre la superficie del diente. Puede ser supra o subgingival,-
us.r.15n que su localización sea por encima o por debajo del mar 
gen gingival. 

CALCULO -SUPRAGINGTITAT-• 

Ervde. color blanco o blanco aMarillento, pudiendo: 
aparecer coloreado por sustancias-ex6genaa-como tabaco, caf6, 
etc. Es de consistencia arcillosa dura y no se encuentra'muy- 
fuertemente adherido.a-la-auperficie del' diente. . 	_ 

Su localización mas frecuente es, en las caras den - 
tariaa vecinas a los conductos excretores de las glándulas sa 
livales, es decir, en vestibular de primeros y segundos mola-
res superiores, vecinos al conducto de Stensen, excretor de -
la parótida y en lingual de incisivos inferiores, vecinos a -
los conductos excretores de las glándulas sublingual y sub --
maxilar. 

El cálculo supragingival so localiza, además, en --
dientes en masticación unilateral o falta de antagonista y en 
mayor cantidad en bocas con mala higiene. 

El cálculo supragingival comienzo a depositarse lle-
nando los espacios muertos del espacio gingival, sigue aumen-
tando do volúmen por apoaición de nuevas capas, hasta unirse-
con el del dienta vecino, formando un puente por encima de la 
papila interdental. 
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CALCULO SUBGINGXVAL. 

La inflamación crónica provocada por la placa lleva 
frecuentemente a la formación de bolsas periodontales en las 
que suelen aparecer cálculos subgingivales. Es decir, que --
estos últimos no son la causa de la formación de la bolsa,—
sino una manifestación concomitante de la misma. 

El cálculo subgingival es, generalmente de color --
oscuro, negro o verdoso, aunque puede a veces ser blanduzco. 
Es denso y duro, de consistencia pétrea y chato. 

Se localiza en cualquier cara do cualquier diente - 
y puede tomar una de las siguientes formas: 

a).- Nodular, en forma de placas do bordes más o me- 
nos regulares y chatos. 

b):- Nodular con prolongaciones. 
c).- Islotes alelados, placas. peauenae y numerosas 

seloar,ada8:3Por: OPa0.1:201 04.n 419001tPl•' 

MECANISMO 	 CÁLCULO.  
La formadión de cálculos' y la profundización del sur 

co gingival formado una bolea periodontal, son dos fenómenon-
generalmente asociados. Puede haber sin eMbargo, bolsas pro--
fundas con escasa o nula cantidad de cálculos, así como tarn 
bién formación abundante de cálculos supragingivaleu con in - 
flamación gingival y sin bolsa. Puede haber también cálculos-
subgingivales, pues la placa no necesariamente siempre se mi-
neraliza. 

El cálculo calcificado en si, no parece ser nocivo 
para los tejidos, pero ni lo es, la placa blanda que lo proce 
de en su formación y que lo rodea, pues esta tiene bacterias-
vivas y aquel no, en otras palabras: que el mecanismo patogé-
nico del cálculo es escencialmente bacteriano. 

Sin embargo, el cálculo mineralizado: a).- Pone a --
su cubierta bacteriana en contacto con el periodoncio; b).- -
interfiere con los mecanismos de autolimpieza y e).- dificul-
ta la remosión de la placa por parte del paciente. 

Existe una tendencia individual a la formación de -- 
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cálculos y a la velocidad de su deposición. No se conocen los 
factores que influyen en este fenómeno. La higiene bucal co—
rrectamente pacticada es capaz, segun los casos, de impedir -
la formación de cálculos o hacer mas lenta su deposición. 

PIGMENTACIONES DENTARIAS. 

Los depósitos de color sobre las superficies danta - 
rias se denominan pigmentaciones. Constituyen problemas esté-
ticos, pero también pueden generar irritación gingival. Las -
pigmentaciones aparecen por la tinción de las cutículas den -
tales adquiridas y de desarrollo, de ordinario incoloras por-
las bacterias cromógenas, alimentos y fármacos. Presentan va-
riaciones en el color y la composición, y en la firmeza con -
que se adhieren a la superficie dentaria. 

PIGMENTACION PARDA. 

Esta és. unapelIcula delgada, traslúoida, adquirida, 
por lo.general sin .bacteriee. y pigmentada. Se presenten.en'-

. pers0neP que' no se cepil3 an lo suflaene o usan un deetrítl-
'co con acción limpladOra inadecuada. Se encuentra por lo co - 
mún en la superficie vest£bular de molares superiores y en la 
superficie lingual de incisivos inferiores. 

PIGMENTACIONES TABAQUICAS' 

El tabaco produce depósitos superficiales pardos o -
negros muy adheridos, o coloración parda de Eminencia dente 
ria. Loa pigmentos son resultado de los productos de la com—
bustión del alquitran de hulla y de la penetración de los jue 
gos del tabaco en fisuras o irregularidades del esmalte y la-
dentina. Las pigmentaciones no non necesariamente proporciona 
les al tabaco consumido, sino dependen en gran parte de las--
cutículas dentarias preexistentes, que son las que unen pro -
duetos del tabaco o la superficie del diente. 

PIGMENTACION NEGRA. 

Esta por lo general se presenta como una linea ne --
gra delgada, por vestibular y lingual, cerca del margen gin - 
gival, y como manchas difusas en las superficies proximalen.-
Está ahderida con firmeza, tiende a reaparecer una vez elimi-
nada, es más común en mujeres, y puede producirse en bocas -- 



con higiene excelente. Las bacterias cromógenas son la -causa 
probable. 

PIGMENTACION VERDE. 

Esta es una pigmentación vrde o verde amarillenta,-
a veces de espesor considerble, Inuy común en nihos. Se con - 

-aidera que son restos pigmentados de la cutícula de esmalte, 
pero esto no está probado. Se atribuyó la coloración a bacte 
rías fluorescentes y a hongos como penicillium y Aspergillus 
Las pigmentaciones verdes se presentan en la superficie ves-
tibular de dientes anteriores superiores, en la mitad gingi-
val. Se registró una alta frecuencia en nidos con tubérculo-
sis de los nódulos linfáticos cervicales y otras lesionen --
tuberculosas. 

PIGYXNTACION ANARANJADA. 

La pigmentación ,anaranjada, es menos común, que la-
verde o la parda. Se_ pueda presentar'enLlas superficies "1-
tibulares-  Y:linguales de dientesánteriorea Se cree que los 

'rnicroorganismes cromogenos causales son: aerratia marceacens r  
y flavobacterium lutescens, 

P/GMENTACION METALICAS. 

Las sales metálicas y metales se introducen en la -
cavidad bucal en el polvo metálico inhalado por obreros in - 
dustriales o por medio de drogas administradas por vía bu --
cal. Los metales se combinan con la cutícula dentaria, produ 
ce una pigmentación verde, y el polvo de hierro una pigmenta 
ción parda. Los medicamentos que contiene hierro causan un -
depósito negro de sulfato do hierro, otras pigmentaciones -- 
que a veces se observan son las de manganeso (negro), mercu- 
rio (verde-negro), niquel (verde) y plata (negro). 

PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERME 
DAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

Los microorganismos son importantes en la etiología 
do la enfermedad periodontal, como factores desencadenantes, 
perpetuanten o complicantes. 
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BUCAL NORMAL. 

La cavidad bucal es estéril en el momento del naci-
miento-, pero entre las 6 y 10 horas se establece una flora. 
principalMente anaerobia. Los anaerobios aparecen en algunas 
bocas en los 10 primeros días, y se encuentran presentes en-' 
casi todas a los cinco meses de edad, antes de la erupción -
de los dientes. 

El cálculo microscopico de la saliva oscila de 43 -
millones a 5 500 millones de microorganismos por mililitro,-
con un promedio de 750 millones. 

Así mismo, en la boca hay hongos, incluso candidap-
cryptococcue y saccharomycee, protozoos como entamoeba gin - 
givalis y trichomonas tenax, y en algunos casos virus. 

La mayoría de las bacterias salivales provienen ---
del dorso de la lengua, del cual son desprendidas por acción 
inecánlcan“dade.13,~05:-.174-0)014019110tó1105 -11állnulm1Pra 
aya bucales ta cantidad-demicroorganieffiói-anmentei'templorat .  
'mentetInranteelsuéfió Vdectecadespu a- e a .com 
el cepillado. La flora bucal taxnbien es afectada por la edad 
la dieta,. comoosicion y, velocidad del flujo de la saliva y. 
factores generales. 

LA SALIVA. 

Puesto que la saliva sirve de medio de cultivo y me 
dio ambiente constante de los microorganismos bucales, afec-
te a su actvidad motabolica y al estado de los tejidos buca-
les. 

COMPOSICION DE LA SALIVA. 

La saliva (ph 6.2 a 7.4), es 99.5% de agua y 0.5% - 
de.sólidos orgánicos e inorgánicos. Los componentes orgáni -
cos proteinas carbohidratos provenientes principalmente de -
las glucopreteínas: Loa componentes inorgánicos más importan 
tes son calcio, fósforo, sodio, potasio, magnesio y algunos-
indicios de otros elementos. 

La saliva contiene además, los gases bióxido de car 
bono, oxígeno y nitrógeno en solucion y un sistema amortigua 
dor de bicarbonatos. 
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ENZIMAS SALIVALES. 

Las enzimas que normalmente se encuentran en la salí, 
va, provienen de las glándulas salivales, bacterias, leucocil 
tos, tejidos bucales y sustancias ingeridas. Las enzimas dé 
la saliva que aumentan durante la enfermedad periodontal; son 
hialorunidasa y lipasa, E glucuronidasa y condoitrin sulfata-
ra, aminiácido de caeboxilasas, catalana. peroxidasa y colage 
nasa. 

FACTORES ANTIBACTERIANOS. 

La saliva contiene factores antibacterianos como la-
lozozima, ejerce un efecto lítico sobre los micrococos y sar-
cinas, enzimas eficaces contra microorganismos transitorios,-
y una enzima que hidroliza mucopilosacaridos y puede afectar-
a microorganismos como el neumococo. 

También se han descrito factores que inhiben el cre-
cimiento del bacilo de la difteria y el lactobacillus caaei y 
mutimal; >que' cbtffiierteu eU110' 	detarminadoo micro- 
organismos patógenos. La 'saliva 'Contiene asimismo OsaglobU--
linas capaces de desarrollar actividad de anticuerpo. 

FACTORES DE COAGULACION. 

En la saliva se identificaron varios factores; VIII 
IX, PTA y el factor Hageman que aceleran la coagulaci6n de -
la sangre y protegen a las heridas contra la invasión bacte-
riana. 

VITAMINAS. 

Tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, ácido -- 
patótenico, biotina, ácido fólico y vitamina B12 	son las -
principales; también se registraron laa vitaminas C y K. Las 
fuentes de las vitaminas son la síntesis microbianas, la se-
cresión de las glándulas salivales, residuos de alimentos, -
leucocitos degenerados, y células epiteliales exfoliadas. 

LEUCOCITOS. 

Contiene la saliva, todas las formas de leucocitos, 
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de las cuales las células principales son los granulocitoa - 
polimorfonUcleares. Alcanzan la cavidad bucal por migración-
a través del revestimiento del surco gingival. Los granuloci 
tos polimorfonucleares vivientes de la saliva a veces son --
denominados orogranulocitos y su velocidad de migración ha - 
cia la cavidad bucal, velocidad migratoria orogranulocita. 

MICROORGANISMOS EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

La salud periodontal se mantiene gracias a un equi-
librio simbiótico entre los microorganismos y el huésped. --
Los microorganismos viven en un estado de paraeitismo con el 
huesped humano y de ordinario no producen ~Dios patológi -
coa, pero poseen potencial de producir enfermedades. 

La enfermedad es consecuencia de una alteración del 
equilibrio: 1) entre bacterias. 6 2) entre la bacteria y el-
huesped, o de los dos estados. La alteración del equilibrio-
simbiótico de los microorganismos conduce a la enfermedad: de 
la. mticolWasiedpqa:unHarecimiente'exagerado da.ain, mieroor- 
ganiame.:eatelógico. - 	- 

La placa dentaria Concentra bacterias y sun prodlic-
toson el-Ircagingival y desplata.el equilib/ 4̂0 
de los microorganismos. Irritantes distintos de las bacte 

impacci6n de alimentos y extremos mecánicos, quí-
micos, térmicos, lesionan la encía y disminuyen la resisten-
cia a la infección, también producen lnflamacin gingival, - 
la cual profundiza el surco gingival y proporciona un medio-
ambiente protegido para la concentración do bacterias y sus-
productos. 

FACTORES DE RESISTENCIA EN EL AREA GINGIVAL. 

La resistencia de la encía a las infecciones micro-
bianas es afectada por factores locales y generales. Se divi 
den los factores locales en 2 grupos: 

GRUPO 1. 

FACTORES FISICOS Y BIOQUIMICOS DE RESISTENCIA GINGIVAL. 

El epitelio externo y de la crenta de la encía-
marginal os grueso y queratinizado, y constituye una barrera 
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contra las bacterias y sus productos. 

2. Lá renovación del epitelio del surco actúa calmo 
un mecanismo de autolimpioza. 

3.- El epitelio del surco produce proteínas inásmaw,.: 
ticas que ayudan a mantener adhesión del diente. 

4.- El flujo del liquido gingival lava elementos --
particulados del surco y diluye sustancias lesivas. 

5.-.La saliva ejerce un efecto protector al limpiar 
las bacterias de la superficie gingival y por los factores - 
antibacterianos que contiene. 

6.- La flora bucal natural puede proteger a la en -
cía contra infección mediante un antagonismo específico con-
las bacterias exógenas, que les dificulta. 

GRUPO II. 

FACTORES INMUNOLOGICOS Y FACOITICOS DE RESISTENCIA GINGIVAL. 

Una reacción inmunológica local protege el periodon 
to de las bacterias y sus productos. Los anticuerpos son fac 
torea de resistencia generados por el huósped en respuesta -
a sustancias extraMas especificas denominadas antígenos, va-
rias de las cuales estan contenidas en las bacterias buca --
les y sus productos. 

Los tren grupos principales de proteínas sericas --
que pueden actuar como anticuerpos y so denominan inmunoglo-
bulinas yG, YA, y M glubulinas. 

La respuesta inmunológica gingival local activa la-
inflamación lo cual asimismo es importante para la resisten--
cia contra las bacterias. Atrae los leucocitos poliforfonu 
clearing; desintegrados y material antígeno; y forma una trama-
de fibrina que limita la invaaión bacteriana, proporciona --
vías para la migración de leucocitos polimorfonucleares y fa-
vorece la captura y fagocitoeis de las bacterias. 
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AFECCIONES GENERALES QUE AFECTAN A LA RESISTENCIA DEL HUESRED. 

Afecciones generales como la inanición, deanutrición 
carencias graves de vitaminas y enfermedades debilitantes de-
terioran el metabolismo local de los tejidos y disminuyen la-
resistencia gingival a la infección. LA leucopinia reduce la-
capacidad de formación de anticuerpos y células fagocíticas -
que combaten las bacterias. 

Pruebas que apoyan el papel do las bacterias en la -
etiología de la enfermedad periodontal. 

1.- Los antibióticos de aplicación tópica o adminis-
trados por vía general alivian la intensidad de la gingivitis 
ulceronecrozantes aguda y reducen el exudado gingival. 

2.- La severidad de la gingivitis está correlaciona-
da con la cantidad de residuos gingivales, que en su mayor --
parte se componen de badterias. 

del cepill do dentario TIetY:conl- 
aiguiente:ecUMulaCión . de placa - bacteriana-genera 
la cual desaperece cuando es eliminada la placa. 

4.- Los irritantes mecánicos como obturaciones des - 
bordantes y superficies asparas en contacto con la encía, pro 
ducen poca inflamación o ninguna, hasta que la placa bacteria 
na se acumula sobre ellos. 

MECANISMOS MEDIANTE LOS CUALES LOS MICROORGANISMOS PUEDEN PRO 
DUCIR ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

Entre los muchos mecanismos posibles eatzín los al --
guientesx 

INVASION BACTERIANA: 

Las bacterias están presenten en la encía, en las --
gingivitis ulceronecrosante aguda, pero aunque las opiniones-
difieren en del consenso que no penetran los tejidos en la --
gingivitis crónica. Loa productos bacterianos son mas impor -
tantee que las bacterias propiamente dichas en la generación-
do la inflamación. 



Las bacterias de la placa y del área del surco gin-
gival producen muchas enzimas, que son potencialmente des -- 
tructoras o pueden actuar COMo factores de propagación de --
agentes lesivos e infecciosos: 

La hialorunidasa introducida experimentalmente en -
la encía causa rotura y edema del tejido conectivo y proli 
feración del epitelio, pero no produce inflamación. 

La colagenasa, producida por bacteroideo melanine--
génicos, también se forma en la encía normal, y está presen-
te en ella, siendo en mayores cantidades en encía con infla-
mación crónica y aguda. 

Los plasmocitos, que abundan en la encía inflamada-
y proporcionan anticuerpos, también produce grandes cantida-
des de hidrocasas ácidas, especificamente feufatasa ácida, 
esterasa, aminopeptidasa, aril sulfataaa y beta glucoronida-
ga/ que podrían ser imPortenteg en la destrucción de' los te-, 
jidos gingivaleg. 

Los lisosomas contenidos dentro _de, bacterias v - lana  
yrs ee liberan -al. producirse --au deatrUcCión y son poten-

cialmente lesivos para los tejidos periodonta.les. 

ENDOTCMINAS. 

Las endotoxinas non complejos de lipopolinácaridoe-
y proteínas de las paredes celulares de numerosas cepas de -
bacterias gram- de la boca, que son liberadas al destruirse-
tales bacterias. Las endotoxinas lesionan loo tejidos parlo
dontales y causan inflamación, posiblemente mediante la acti 
vación de una reacción inmunológica local. 

Las endotoxinas están presentes en la saliva y en -
las bacterias del surco gingival y placa. La actividad de --
las endotoxinas de la saliva y residuos gingivales y el ni - 
vel de anticuerpos contra endotoxinaa bucales son mán altos-
en la enfermedad periodontal, que en la salud periodontal. -
El contenido da endotoxinas del surco gingival se encuentra- 
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relacionado con la inflamación gingival. 

Las endotoxinas de las. bacterias do la boca pene --
tran en el epitelio danado o ulcerado y no en sus superfi --
cies intactas, indicando un papel secundario y no primario -
en la enfermedad gingival. 

TCC/CINAS. 

Se afirmó que la gingivitis ee causada por toxinas-
que generan las bacterias y por degeneración de las células-
apiteliales. 

Las espiroquetan, vibriones, bacilos Uniformes, --
veillonella y algunos bacteroides, anaerobios que por lo co-
mún están en las bolsas periodontales, son capaces de produ-
cir Sh2, el cual es cáustico y produce necrósis en los teji-
dos. Está ausente en los surcos normales pero es común en 
las dreas apicales de boleas Profundas, asociado con- el.-Ou - 
mento de , la inflamación Profundas. Las bacterias bucales asi 
intimo producen amoniaco, irritante Potencial  que ha pido aso 
ciado a la enfermedad periodontal. 

REACCION DE INMUNIDAD LOCAL. 

Los componentes de las bacterias bucales y sus pro-
ductos pueden actuar como antígenos que desencadenan una --
reacción do inmunidad local en la encía. La finalidad de es-
ta reacción de inmunidad es principalmente protectora, pues= 
to que además es capaz de desencadenar una respuesta infla—
matoria local, puede ser un factor en el desarrollo do la --
gingivitis. Las une a la resistencia local, pero también --
produce dallo en el periodonto. 

El líquido inflamatorio y el exudado celular daga - 
neran el epitelio y el tejido conectivo, y la prolongación -
de la inflamación conduce a la periodontitis con formación -
de bolsas y resorción 6sea. 

En la gingivitis, hay inmunoglobulinan y anticuer—
pos especificom de antígenos bacterianos bucales en las célu 
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las inflamtorias y tejidos. Loa piar:mocitos, y en menor canti 
dad los linfocitos, que son las células predominantes en la -
gingivitis crónica, son productores de anticuerpos. 

ALERGIA BACTERIANA. 

La alergia (hipersensibilidad) es "una reacción ad - 
quirida por lo general deletérea, de un individuo a una sus - 
tancia que en cantidades similares no provoca una reacción --
similar en la mayoría de los miembros previamente expuestos -
de la misma especie". 

La posibilidad de una respuesta alérgica inmediata o 
retardada sea un factor en la inflamación gingival está indi-
cada por hallazgos siguienteat la presencia de eosinofilía lo 
utilizada en algunos casos de gingivitis; la demostración de -
hipersensibilidad a antígenos de las bacterias de la placa. 

1,00:V/RUS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD OZNG/VALY-PERIO. 

- 	- 
viruevcaUáan'gingiveetonatitie IlerpetieaagUda,-

- y -otras infecCiones bucales, pero no se ha establecido su re- 
•11",4,1", r.on,:la enfermedad cr6nica gingival y periodontal en ---
seres humanos. 
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AFECCIONES HEMATOLOGICAS Y OTROS TRANSTORNOS GENERALES EN LA 
ETIOLOGIA DE 1A ENFERMEDAD, GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

AFECCIONES HEMATOLOGICAS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD -
GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

Con frecuencia, las alteraciones bucales son las --
primeras seftales de una afección hematológica, pero no es po 
sible confiar en ella° para el diagnóstico de la afección he 
mitológica del paciente. Los hallazgos bucales indican exis-
tencia de una afección sanguínea; el diagnóstico específico-
demanda exámen físico completo y estudios hematológicos minu 
ciosos. En más de una diecracia sanguínea se presentan cam 
bios bucales comparables, y los cambios inflamatorios secun-
darios producen una amplia gama de signos bucales. Por estas 
razones los trastornos gingivales y periodontales correspon-
dientes a discracias sanguíneas serán considerados en fun --
ción de interrogaciones fundamentales entre los tejidos bu - 
cales y la sangre y organos hematopoyéticoa, y no pomo una - 
simple asociaci6n de cambios bucales llamativos con la en 
f srmedad hematol6gicaa. 

La hemorragia anormal de la encía, .0 otras zonas de 
la mucosa bucal, de dificil control, es un signo clínico, --
importante que seiala la presencia de una afección hematoló 
gica. Tendencias hemorragicas se presentan en las enfermeda-
des hematológicas cuando se altera el mecanismo hemoatático-
normal. 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN LA LEUCEMIA. 

Las manifestaciones bucales son mas frecuentes en -
la leucemia monocitica aguda y aubaguda, menos frecuento en-
la leucemia y mielógena y linfática aguda y subaguda, y ra -
ras veces se presenta en la leucemia crónica. 

En todas las formas de leucemia, la irritación lo -
cal es el factor desdencadenante de los cambios bucales. Loe 
pacientes laucémicos puedan no tener cambios periodontales -
clínicos en ausencia de irritantes locales con placa, cálcu-
los , materia alba, retención de alimentos, restauraciones -
mal modeladas, prótesis mal adaptadas o trauma. 
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LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA. 

Los cambios clínicos que se producen en la leucemia-
aguda y subaguda son color rojo azulado, difuso, cianótico, -
de toda la mucosa gingival, un agrandamiento edematoso difuso 
quo borra los detalles de la superficie gingival, redondea --
miento de la papilas interdentarias y diversos grados de in - 
flamación gingival con ulceracion, necrosis y formación de --
una seudomembrana. 

Desde el punto de vista microscópico, la encía pro -
ganta un infiltrado denso difuso con prodominación de leucc 
citoo inmaduros, tanto en la ¿hala marginal como insertada. -
Los componentes del tejido conectivo normal de la encía son -
desplazados por las células leucómicas, presenta un componen-
te inflamatorio notable. 

En la leucemia aguda y sub aguda también están ata-
cados el ligamento periodontal y el hueso alveolar. El liga - 
Mento periodontal puede estar infiltradOs'eOn leucPeites,Aadu_ 
ro 	iacaldax:95. ' La nuldala.del'huasó'alvaaiar-.pregientau,nadi 
'visrlidettd - de cambios como áreas lccalieadas de.nádrosis trombo 
sio  de vasos sanguíneos, infiltracióncon leucocitos maduras-
e inmaduros, algunas células rojas y el reemplazo de la médu-
la grasa por tejido fibroso. 

OTROS CAMBIOS EN LA MEMBRANA DE LA MUCOSA BUCAL. 

Aparte de la encía, otras zonas de la mucosa bucal--
están afectadas en la leucemia aguda o subaguda, El lugar de-
la afección os, por lo general, una área sometida a traumati-
zación, como la mucosa cercana a la linea de la oclusión o la 
del paladar. Se presenta como una úlcera o absceso que resis-
te el tratamiento y se difunde con rapidez, en razón de que -
hay dificultad en controlar la extensión de la infección y la 
gravedad de las complicaciones tóxicas concomitantes, a veces 
hay un desenlace mortal en estos casos. 

LEUCEMIA CRONICA. 

En la leucemia crónica suelen no haber cambios buca-
les clínicos que indiquen una enfermedad hematológica. Puede-
haber agrandamiento de tipo tumoral de la mucosa bucal, como-
respuesta a irritación local, resorción alveolar generaliza - 
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da, ausencia de cortica' alveolar, espacios periodontales di 
Lusos e irregulares, osteoporosis, elevación subperióstica -
en la región mentoniana y cambios análogos en otros huesos. 

Los cambios micróscopios en la leucemia crónica an-
al reemplazo de la médula grasa normal da los maxilares por-
islas de linfocitos maduros o .infiltrado leucocitario, en la 
encía marginal. 

BIOPSIA GINGIVAj Y LEUCEMIA. 

A veces, la existencia de la leucemia se revela me-
diante una biopsia gingival tomada para aclarar la naturale-
za de un estado gingival dudoso. En tales casos el hallazgo-
gingival será confirmado por exémen módico y estudio hemato-
lógico. En pacientes con leucemia reconocida, la biopsia gin 
gival indica hasta que punto la infiltración leucémica es --
causa de la alteración del aspecto clínico de la encía. 

ANÁLISIS DE LA RELACIOWDELA•IRRITACIOWLOCAL CON'. CAMBIOS 
oztletvAlát- TaxolooNTEs-EWliwtlucEllik- 

Este tejido tan alterado y degenerado es en extremo 
susceptible a la infección bacteriana. En razón del estado--
degenerado,. anóxico de la encía, la infección bacteriana m-
tan intensa que la nécrosis gingival aguda yla formación de 
una seudomembrana son hallazgos bastantes comunes en la leu-
cemia aguda y subaguda. Estos cambios bucales producen alte-
raciones concomitantes que son fuentes considerables de di - 
ficultadea para el paciente, como efectos tóxicos generaliza 
dos, pérdida de apetito, náuseas, pérdida de sangre a causa-
del sangrado gingival persistente y dolor constante. 

Hay una diversidad considerable en los cambios gin-
givales y periodontales observadosen la leucemia aguda y sub 
aguda. 

La gravedad de la leucemia afecta a la amplitud de-
la infiltración celular de la encía y estructuras periodonta 
les de soporte. Los irritantes locales y la intensidad de la 
infección aportan cambios clínicos mas sobresalientes, como-
úlceras gingivales, necrosis y formación de seudomembranas,-
y sangrado gingival. Estos son cambios secundarios superpues 
tos a los tejidos bucales alterados por, la enfermedad hema 
tológica. 



mediante la eliminación de los irritantes locales 
es- posible aliviar cambios bucales graves en la leucemia. 

Al considerar la relación de la leucemia con la en-
fermedad gingival y periodontal, es importante establecer la 
diferencia entre: 1) cambios primarios, atribuidos directa - 
mente a la enfermedad hematológica, y 2) cambios secunda --
reos, superpuestos a los tejidos bucales por los casi siem - 
pre presentes factores locales, que inducen una amplia gama-
de cambios inflamatorios. 

CAMBIOS BUCALES EN LA ANEMIA. 

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la-
cantidad y calidad de sangre que se manifieste en disminu --
ción del número de globulos rojos y de la cantidad de hemo 
globina. La anemia puede ser consecuencia de la pérdida de -
sangre, formación defectuosa de la sangre o mayor destruc --
ción' sanguínea, I,wpérdidaAe sangre puede-seraguda, cómo 
en ún:traumatismo,grave,.o,crónica como úlcera gaettointest3'= 
hálexéésívá..:Pomó:en:rellangrádoo `meátruai,'La-forMaCión 

'défeCtUosa de'sangre 'puede debIrset 
• 

1)-- Oeficienciade proteínas, hierro, vitaminas he 
matopoyéticamente activas, ácido fólico, vitamina B12 , piri 
doxina, vitamina C, vitamina K. 

2).- Depresión de la actividad de la médula ósea --
por acción de toxinas, sustancias químicas como sulfamidas,-
agentes físicos como rayos x o interferencia mecánica como -
una enfermedad neoplásica. 

3).- Causas desconocidas, tal como en la anemia 
"aplásica". 

La mayor destrucción sanguínea o anemia hemolítica-
se debe a infecciones o productos químicos, o a causas in --
trínsecas. 

Las anemias se clasifican según su morfología celu-
lar y el contenido de hemoglobina, en: 1) hipercrómica ma --
crocítica (anemia perniciosa); y 3) normocrómica normocítica 
(anemia hemolitica, anemia aplásica). 
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ANEMIA HIPERCROMICA MACROCIT/CA. - 
OANEMIA PERNICIOSA O DE ADDISION. 

La anemia perniciosa es mas frecuente en personas MN 
yores de 40 anos. Ambos sexos son atacados de igual manera.--
Se caracteriza con síntomas relacionados con ol sistema ner 
vioso, cardiovascular y gastrointestinal. La triada común de-
síntomas comprende: entumecimiento y hormigueo de la extremi-
dades, debilidad y lengua sensible. La anemia hipercrómica ma 
crocítica se caracteriza por descenso pronunciado de la canti 
dad de eritrocitos, e índice de color elevado: descenso de la 
cuenta de hemoglobina; desceneo del número de leucocitos; ani 
socitosis, poiquilositoeis, y policromatofilia; y la preson -
cia de eritrocitos que contienen nucleoe o fragmentos nuclea-
res. 

CAMBIOS BUCALES. 

Hay cambios en la encía, en el reato, de la mucosa - 
bueal, en =labios y lengua, la cual está afectada en el 75,4-- 
de les batil 	tá endLevy-la =00Se'estan  111611140:Y::arklaíillaw-
tal,y-aon susceptibles a la'illceraCión.',Ia lengua esta roja, 
liáa y brillante, debido a la atrofia uniforme de las papilas 
fungiformes y filiformes. Los pacientes se quejan de que --
sienten la lengua en carne viva y hay sensación de entumeci—
miento y ardor. La atrofia de la lengua en carne viva y hay -
sensación de entumecimiento y ardor. La atrofia de la lengua-
en carne viva y hay sensación de entumecimiento y ardor. La -
atrofia de la lengua puede ser una manifestación de la defi -
ciencia del complejo de vitamina B. 

ANEMIA HIPOCROMICA. 

Esta forma de anemia tiene su origen en una deficien 
cia de hierro y otras sustancias que intervienen en la pro --
dicción do hemoglobina,se produce en la pórdida crónica de --
sangre y esta asociada a la ingestión y absorción inadecuada-
de hierro. Se observa en mayor mayor frecuencia en mujeres.-
Debilidad, fatiga y palidez son características clínicas nota 
bles. 

La anemia hipocrómica microcítica.- Se caracteriza -
por un descenso moderado del número de eritrocitos, descenso-
del índice del color, aumento de plaquetas, y reducción do la 
hemoglobina. 
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CAMBIOS BUCALES. 

No todos los pacientes con anemia'hipocrómica preeen 
tan cambios en la boca. Cuándo sucede, la alteración mas de -
tacada es la palidez de la mucosa gingival y de la lengua, se 
guida de eritema en él borde lateral de la lengua con atro --
fia papilar y pérdida del tono muscular. 

Aparece áreas de inflamación gingival de color rojo-
púrpura en contraste con la palidez gingival adyacente. 

En pacientes con anemia crónica ue prelenta un sin - 
drome que consiste en glositis, ulceración de la mucosa bu --
cal y bucofaringe y disfagia, que se conoce como síndrome de-
plummer-vinson. 

ANEMIA DREPANOCITICA. 

Esta es una forma hereditaria y familiar de anemia - 
hemolítica crónica que se produce caei.exclusivamente en ne-- 

- SWzle. 'Se. da:XacterSea, Por' Palidez' l'ctetriil"-deilida4, mani- 
,-41etací6nes reumátóides, úlceras enslas piernas y ataques, de-
dolor agudo. El.cuadro sanguíneo se distingue por la presen - 
cia de corpúsculos rojos en forma de hoz, así como signos de-
destrucción. sanguínea excesiva y formación activa de la san - 
gre. 

Las alteraciones bucales incluyen oateoporosis gene-
ralizada de los maxilares registrada en un 80% de los casos,-
con una disposición peculiar en forma de escalones de las tra 
béculas del tabique interdentario, palidez y coloración ama :: 
rillenta de la mucos bucal. 

ANEMIA NORMOC/TICA NORMOCROMICA. 

En este grupo, las alteraciones bucales asociadas 
son con la anemia Cooley. 

Esta es una alteración hereditaria que se caracterí-
sa por presentar anemia hemolítica, esplonomegalia, eritroci-
tos nucleados en la sangre periférica y lesiones esqueléticas 
generalizadas. La osteoporosis característica de la enferme -
dad se produce temprano en la niftez y va seguida de esclaro -
sis. La neumatización de los senos paranasales está retrasa - 
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da. 

Los cambios bucales incluyen palidez y cianosis de 
la membrana mucosa y baloclusión marcada, debido al creci -
miento exagerado del reborde alveolar del maxilar superior. 
Hay una separación asociada de los dientes y, por lo tanto, 
espacies interproximales grandes. El examen radiográfico re 
vela la rarefacción generalizada de los maxilares y la al - 
teración del patrón trabecular, que presenta aquí la forma-
da un enrejado irregular con obliteración de la cortical --
alveolar en algunas zonas. 

PURPURA TROMBOCITICA. 

En la purpura trombocitopénica hay sangrado espon-
táneo de la piel o de las membranas mucosas. En la cavidad-
bucal se producen, petequias y vesículas hemozragicas, en --
especial,. en paladar y mucosa bucal. La encía esta hinchada-
blanda y friable. Hay que senalar especialmente que los cam 
biog glalgiváles-ieiltallna•resPOlta anormala leu4rrita' 
Ción localt :la:Intenaláad'del'estado gingival'se aliviaHne-
ablemente. mediante la eliminación de los irritantes leca -. 
les. 

La púrpura trombocitopénica, puedo ser idiopati -
ca. Se caracteriza por la poca cantidad de plaquetas, una -
retracción prolongada de coágulo y tiempo de sangrado, y --
por un tiempo de coagulación normal o levemente prolongado. 

HEMOFILIA. 

La hemofilia ea una enfermedad hereditaria, ligada 
al sexo, que ataca únicamente a los hombres y es transmita-
da por las mujeres. 

El hombre afectado no trasmite su enfermedad a sus 
descendientes varones. El defecto nc trasmite a la deseen - 
cia femenina la cual no presenta síntomas de la enfermedad, 
pero trasmite el defecto a su hijo. 

La hemofilia se caracteriza por hemorragia prolon-
gada de heridas incluso leves, y por sangrado espontáneo --
de las membranas mucosa no forman parto de las característi 
cae de la enfermedad. 



El tiempo de coagulación es muy largo, pero el tiem-
po de sangrado permanece normal. El tiempo de coagulación lar, 
go se debe a la deficiencia de globulina antihemofílica de --
la seroProteina (A H 6) Factor VIII, que presumiblemente pro-
viene de la resistencia de las plaquetas a la desintegración. 
El tiempo de sangría normal se puede explicar sobre la si.  -4. 
guiente base: 

Cuando una persona hemofílica se corta, los °apila -
res, como sería normalmente, se contraen y el sangrado cesa. 
Cuando mas tarde los capilares se dilatan, no hay coágulo pa-
ra obturar la herida y la hemorragia comienza de nuevo. 

TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA. 

Esta es una anomalía comparativamente rara, conocida 
a veces como enfermedad de Rendu-Oeler-Wober, aue se caracte-
riza por dilataciones múltiples de capilares y vánulas en la-
piel y membrana mucosa, con tendencia a la hemorragia. 

Los lugares mas habituales de las lesionas por orden 
dé importancia son: mucosa nasal,leniguw, paladar, labios,:- 

mucoUutánéay .encía. Paró 	haber lesiones casi en- 
- cualquier parte .'de la'piel r y las membranas mucosas del cuer-- 

Po. 

Las telangiectasías son puntiformes o en forma de --
arana, con una lesión nodular central. Aunque esta enfermedad 
puede presentarse en la niñez, las lesiones aumentan en can - 
tidad a medida que avanza la edad. 

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

Est en una enfermedad infecciosa benigna de etiolo - 
gía desconocida. Por lo general se presenta en nietos y adul -
tos jovenes. Se caracteriza por; la instalación repentina, ce 
fálea, fiebre, dolor muscular, dolor de garganta, malestar, -
nausea, vómitos, hinchazón, dolor de los nódulos linfáticos - 
y algunas erupciones en la piel y linfocitosis. 

Por lo general la primera molestia del paciente es -
sensibilidad de la boca y de la garganta. Loe hallazgos buca-
les incluyen el eritema difuso de toda la mucosa, con peto --
quiae en algunos casos. El márgen y las papilas interdenta 



rías están hinchadas y de color rojo intenso y sangran a la 
provocación mas leve o espontáneamente. 

Después de 2 0,4 semanas, los.sintomas generales -
comienzan a remitir, per o las alteraciones bucales persis-
ten. 

El diagnóstico de mononucleosis infecciosa se ba—
sa en hallazgos hematológicos. Se observa leucopenia en los 
primeros estadías, seguida de una linfocitosis marcada. Son 
características del cuadro sanguíneo los linfocitos monoci-
toides" o células de Downey• 

AGRANULOCITOSIS. (GRANULOCITOPENIA). 

La agranulocitosis es una enfermedad aguda qUe se-
caracteriza por leucopenia y neutropenia extremas, junto --
con ulceración de la mucosa bucal, piel y tubo gastrointes-
tinal. 

la aé rnibilidad a .drogas ¥s ,.la causa per ;.,común de 
agrañulóáitOsici pero, en Cierteia:aáisasreisultiaiMpafilble 
determinar la etiología.'Par ló:geheral, se:presenta comoo--
enfermedad aguda, pero puede reaparecer en ataques cicli 
cos, que pueden estar relacionados con el período menstrual 

La instalación de la enfermedad se produce junto -
con fiebre, malestar, debilidad general y "dolor de gargan-
ta". Las úlceras de la cavidad bucal, bucofaringe y gargan-
ta son características. La mucosa presenta arcas necróticas 
aisladas, negras, o grises bien delimitadas, de las zonas - 
adyacentes sanas. La ausencia de una reacción inflamatoria-
intensa tiene su origen en la falta de granulocitos y cons-
tituye un rasgo característico. 

El margen gingival puede estar afectado o no. He - 
morragla gingival, nécrosis, mayor salivación y olor fétido 
son características clínicas concimitantes. 

Da ver: describe los siguientes cambios microscó—
picos en el periodonto: hemorragia en el ligamento paria --
dontal y destrucción de las fibras principales, osteoporo -
sis del hueso esponjoso y resorción onteoclastica; pequeño 
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fragmentos de hueso nectItico en el ligamento - periodontal he 
morragico; hemorragia en la medula cercana a les dientes. 

El diagnósticodefinitivo depende de los hallazgos 
hematológicos de leucopeñia:pronunciada y ausencia casi com 
Pleta de meutrófilos. 

POLICITEMIA. 

La policitemia se refiere a un aumento en In canti-
dad de globulos rojos circulantes.- Es preciso diferenciarla 
de la hemoconeentración (policitemia relativa), que os cense 
cuencia de la pérdida de liquido orgánico a consecuencia de 
vómitos persistentes, diárra o sudación. La policitemia pue-
de ser priffiaria o secundaria. 

La policitemia, sea primaria o secundaria, en la --
mayoría de los casos se caracteriza de un color rojo azula--
do cianótico de la piel, con iguales manifestaciones en la -
membrana mucosa de boca y faringe. A veces se observa un co-
lor rojo brillante difuso, de la encía y lengua con sangra- 
ido gingival anormal• 

ARTERIOESCLEROSIS 

En individuoa ancianos, los cambios arterioscleró--, 
tices-  que se caracterizan por engrosamiento de la íntima, --
angestamiento de la luz, enSanchamiento de la-Media e hiali-
nización de la media y adventicia, con. calcificación O sin - 
ella, son comunes en los vasos de los maxilares y en áreas - 
de inflamación periodontal. La enfermedad periodontal y la -
arterioesclerosis aumenta con la edad, se elaboró la hipo --
tesis de que la alteración circulatoria que inducen lora cam-
bios vasculares pueden aumentar la susceptibilidad a la en - 
fermedad periodontal. 

En el epitelio se produce necrósis focal seguida --
de ulceraciones. La adherencia epitelial está menos afecta--
da. La producción de DNA sustituye. No hay alteraciones típi 
cas de enfermedad periodontal. Después de la isquemia apare-
ce la hiperemia, acompafiada de cambios metabolicos y aumen - 
to de la síntesis de DNA en el epitelio, mas proliferación - 
y engrosamiento del epitelio, todo lo cual se considera par-
te de la respuesta gingival a la oclusión arteriolar. 
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OTROS TRASTORNOS GENERALES. 
INTOKICACION METAL/CA. 

La ingestión de metales con mercurio, plomo y bismu 
to en compuestos medicinales y mediante el contacto indus --
trial puede producir manifestaciones bucales cuyo origen es: 
1) intoxicación. 6 2) absorción sin pruebas de toxicidad. 

InTaxicAcioN CON BISMUTO. 

La intoxicación crónica con bismuto se caracteriza-
per trastornos gastrointestinales, nauseas, vómitos, e icte-
ricia, así como por gingivotomatitis ulcerativa, por lo gene 
ral con pigmentación, junto con gunto metálico y sensación--
de ardor en la mucosa bucal. urticaria, erupciones exantema-
tosas de diferentes tipos, lesiones bulosas y purpursas, --
erupciones semejantes a las del herpes zoster, pigmentacio - 
nes de la piel y membranas mucosas, son:lesiones dermatológi 
cas que se atribuyénaYlaintoXiOaPión:cdw.b4sm~ 

PIGMENTACION BISMUTICA DE /A CAVIDAD BUCAL. 

La pigMentaCión bismútica por lo general se mani -- 
fiesta como una coloración angosta, negro azulada, del már -
gen gingival., en áreas en donde hubo antes inflamación gin--
gival. Tal pigmentación es consecuencia de la precipitación-
de partículas de sulfato de bismuto en combinación con cam 
bios vasculares de la inflamación. Adopta una forma lineal -
si la encía marginal está inflamada. 

INTOKICACION CON PLOMO. 

.El metal es absorvido con lentitud, y cuando se pro 
ducen, los síntomas tóxicos no son especialmente definidos.-
Hay palidez del tosto y labios, síntomas gastrointestinales-
que consisten en náuseas, vómitos, perdida del apetito y có-
lico abdominal. Se registraron alteraciones neuríticasy sico 
logicaa y encefalitis. Entre otros signos bucales, encontra-
mos salivación, lengua suburral, un gueto dulzón peculiar, -
y pigmentación y ulceración gingival. 
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INTOK/CACION CON MERCURIO. 

La intoxicación con mercurio se caracteriza por dolor 
de cabeza, insomnio, Síntomas ca:ediovaaculares, salivación in-
tensa y gusto metálico. El producto químico también actúa co--
mo un irritante que acentúa la inflamción preexistente y por 
lo común conduce a notable ulceración de la encía y de la muco 
sa vecina, y la destrucción del hueso subyacente. La pigmentw-
ción mercurial de la encía también se produce en áreas de irri 
tación local sin síntomas de intoxicación. 

OTROS PRODUCTOS QUIMICOS. 

Otros productos químicos como fósforo, arsénico y ---
cromo pueden causar necrosis del hueso alveolar y aflojamien - 
to y exfoliación de los dientes. Es frecuente que la inflama - 
ción y la ulceración de la encía este asociada a la destruc .--
ción de los tejidos subyacentes. La intoxicación conbenceno, - 
se presenta junto con hemorragia gingival y ulceración con des 
trucción del hueso subyacente. 

ENFERMEDADES DEBILITANTES Y EL PERIODONTO. 

- 	• taarermedadei debilitantes como la sífilis, la nefri - 
tia crónica y la tuberculosis, pueden predisponer a la enfer - 
medad periodontal al reducir la resistencia tisular a irritan-
tes locales y al crear tendencia a la resorción del hueso al - 
veolar. Se describe una clase de estomatitis membranosa asocia 
da son la debilitación en la uremia: y en la enfermedad renal-
primaria se observó boca seca sensible, edema, inflamación pu-
rulenta y sangrado de la encía. 

La ausencia de enfermedad periodontal en paciente cró 
nicos fué presentada como prueba de que en casos individuales-
la enfermedad general no ejerce efecto deletéreo en el perio - 
donto. 

Existen diferentes opiniones respecto a la relación -
de la tuberculosis con la enfermedad periodontal. Aunque en --
pacientes tuberculosos se registró una mayor frecuencia de gin 
givitis y enfermedad destructiva crónica, al igual que de cam-
bios en el hueso alveolar, que se caracteriza por agrandamien-
to de los espacios esponjosos. 
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TRASTORNOS SICOSOMATICOS Y EL PERIODOUTO: 

Los efectos lesivos de la influencia psicosomática 
en el control orgánico de los tejidos nc conocen con el nom-
bre de trastornos sicosomáticos. Hay dota formas en que pueden 
ser inducidos los trastornos psiconomáticoe en la cavidad bu-. 
cal: 1) por hábitos lesivos para el periodonto, y 2) por °feo 
to directo del sistema autónomo en el equilibrio fisiológico-
de los tejidos. 

En los lactantes, la mayoría de los impulsos instin-
tivos están suprimidos por la educación, y son satisfechos --
por medios substitutivos y asumidos por órganos mas apropia -
dos que la boca. Sin embargo, en casos de tensión .mental y---
emocional, la boca puede convertirse subconscientemente en la 
vía de satisfacción de impulsos básicos en el adulto. 

a,as satisfacciones derivan de hábitos neuróticos, ---
como el rechinamiento y el apretamiento do dientes, mordis 
queo de.oldetosoextranos co1:19:1aPices o 1041011G que .son'Po:--  
tencialmentlemilos pea. 	pariodóñtó;,. - se . teoltraron ,:cota- _ 
xrelacioinea entre' `estados de ansiedad y paiquiátric6a y la en 
fermedad period6iita1. 

-sa- ¡,reciso corregir los hábitos locales que pueden -
generar hábitos lesivos, pero en casos dificiles está indica-
da la investigación de antecedentes psiquicos. Se describe un 
caso de dolor da garganta, encías sangrantes y ulceración de-
la mucosa bucal atribuido a respiración bucal y bruxismo aso-
ciados con sueños bucales agresivos. El psicoanálisis eliminó 
la dificultan subyacente y el hábito y alivio la enfermedad -
bucal. 

Existe una serie de fenómenos mediante los cuales --
los trastornos sicológicos afectan a las alteraciones tisula-
res, en un esquema como sigue: Trastorno psicológico deterio-
ro funcional enfermedad celular alteración estructural. 

Las influencias autonomas sobre los músculos de la -
masticación pueden desembocar en menoscabo del movimiento man 
dibular, que se asemeja a transtornos temporomandibularos de-
origen general. En tales caso, el tratamiento psiquiátrico --
puede ser suficiente para la restauracion de la función nor-
mal de la mandíbula. 
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LA HERENCIA EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

La hipofesfatemia una enfermedad hereditaria que se 
caracteriza por alteraciones esqueleticas raquitiforme, tam-
bién presenta pérdida temprana de diente deciduos y hueso --
alveolar circundante a los 10 meses de edad y, a veces alte-
raciones esqueléticas. 

En una investigación de tipos de sangre, con la --
consideración de la posibilidad de herencia de la predisposi 
ción se encontró que el 49% de los.paciontes con enfermedad: 
periodontal eran de sangre del grupo A; la frecuencia del tí 
po sanguíneo A en pacientes sin enfermedad periodontal era -
de 40 a 41.1%. Se llegó a la conclusión de que la tendencia-
heredada era un factor en 62% de los casos de enfermedad pe-
riodontal, mientras que otros investigadores, encontraron --
que no hay signos de que la herencia afecte a la profundidad 
del surco gingival o la recesión. 



EL TRAUMA DE OCLUSION EN LA ETIOLOQIA DE LA ENFERMEDAD 
FERIODONTAL. 

Las fuerzas oclusales afectan al estado y la es-
tructura del periodonto. La salud periodontal no es un es-
tado estático, depende del equilibrio entre un medio inter-
no controlado orgánicamente que gobierna el metabolismo pe-
riodontal y el medio externo del diente, del cual la oclu-
sión es un componente importante. 

Para permanecer nano desde el punto de vista meta 
bolico y estructural, el ligamento periodontal y el hueso -
alveolar precisan de la estimulación mecánicas de las fuer-
zas oclusales. Un margen de seguridad inherente a todos --
los tejidos permite ciertas variaciones en la oclusión sin 
que se produzca una alteración adversa en el periodonto. -
Sin embargo, cuando la función es insuficiente, el periodos 
to se atrofia, y cuando las fuerzas oclusales exceden de la 
capacidad de adaptación de los tejidos estos se lesionan . 
La lesión se denomina trauma de la oclusión. 

EL COMP0NENTE,FuSC9NhiJÉ0 LA ';SALUD PERIOPONThLe 

Para comprender el papel do trauma de la oclusión 
en la enfermedad periodontal ea precio entender la relación 
de la oclusión con la salud periodontal. Comienza con el -
desarrollo del diente, cuando la corona del diente completa 
da, está contenida dentro de una cripta ósea del maxilar, -
protegida de los factores del medio externo. A medida que 
el diente erupciona en la cavidad bucal, se enfrenta a un -
mundo nuevo. La presión do los labios y lengua, los carri 
lles, los dedos de los niños, el chupete y los alimentos --
ejercen un empuje sobre ella. Para que la corona pueda so-
portar enes fuerzas, se va formando la raíz a medida que el 
diento erupciona, y se forma periodonto alrededor de la ---
raíz para sujetarla al maxilar. El periodonto está especial 
mente hecho para soportar las demandas funcionales del pa--
ciente. 

OCLUSION LA FUERZA DE SOSTEN. 

De igual modo, que el diento depende de los teji-
don periodontales dependen de la actividad funcional del --
diente para conservar su salud. 

Cuando la eatimulación funcional ea insuficiente, 



los tejidos periodontales se atrofian; cuando se extrae el dien 
te, el periodonte desaparece: 

CAPACIDAD DE ADAPTACION F/SIOLWICA DEL PERIODONTO 
ZAS OCLUSALES.: 

Cuando har:y un aumento de las demandas funcionales, el 
periodonto trata de acomodarse a tales demandas. El efecto de 
las fuerzas oclusales sobre el periodonto está influido por su 
intensidad, dirección, frecuencia y duración. 

Cuando la intensidad de fuerzas oclusales aumenta, el 
periodonto responde mediante un engrosamiento y aumento de las 
fibras del ligamento periodontl y aumento de la densidad del 
hueso alveolar. 

La modificación de la direcciÓn 
La modificación de la dirección de las fuerzas oclusa 

les genera la reorientación de las fuerzas y tensión es dentro 
del periodonto. 

Las fibrasADrinciPalesdel- litáamento periodontal es- 
n dispuestas de tal .modo :que e puedan adaptt¥r mejor a 
érZaa--óclUSaleó en el éjéirinyordel:!e.ientei:- . 

Al disétar restauraciones :y prótesis dentales, es pre 
ciso hacer el mayor esfuerzo para orientar las fuerzas'en airee 
ción axial, con la finalidad de obtener un mayor beneficio en - 
la tolerancia que tiene el periodonto a las fuerzas en esa di—
rección. 

Las fuerzas laterales y horizontales son compensadas 
mediante la resorción ósea en áreas de presión y formación de -
hueso en áreas de tensión. El punto más ventajoso de aplica---
ción de una fuerza lateral escerca de la línea cervical. 

Las fuerzas de troque o de rotación generan tensión 
y presión que, en condiciones fisiológicas conducen a la forma-
ción y resorción ósea. Las fuerzas de rotación son las que pro 
bablemente lesionan más el periodonto. 

La duración y frecuencia, afectan a la respuesta del 
hueso origina resorción, mientras que la fuerza intermitente fa 
vorece a la formación ósea. Cuando las fuerzas oclusales exce-
den de la capacidad de adaptación del periodonto, se lesiona el 
tejido 
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TRAUMA DE LA OCLUSION. 

La lesión del tejido periodontal causada por fuer--
zas oclusales se denomina trauma de la oclusión. 

El trauma de la oclusión es la lesión del tejido no 
la fuerza oclusal. Una oclusión que produce cuita lesión se - 
llama oclusión trauhática. Las fuerzas oclusales excesivas - 
también pueden perturbar la función de los músculos de la mas 
ticación y causar espasmos dolorosos, ~lar la articulación 
temporomandibular o producir la atrición excesiva de los dien 
tos. 

El trauma de la oclusión puede ser agudo o crónico. 
El trauma agudo de la oclusión, es la consecuencia 

de un cambio brusco en la fuerza ocluoal generado por una ---
restauración o aparato de prótesis que interfiere en la oclu-
sión o altera la dirección de las fuerzas oclusales sobre los 
dientes. Los resultados son dolor, sensibilidad a la percu—
sión y aumento de la movilidad dentaria. Si la fuerza desapa 
rece por, la modificación de la posición del diente o por des- 
gaste o.corrección de' la reatal.~.4m* la laS 	y'ión,cura los 
síntomás=reMiteni_ellO-nci_14.0,- la.;1.11014511.  41111P14" 'Y evo 

- luciona ¡lacia la néldrosiscion .formaCión ^ da .absCesosPericidon-
tales, o persiste en estado crónico. 

El trauma crónico de la oclusión es .más común que -
la forma aguda y dá mayor importanciw,clinica:- Con frecuen--
cia nace de cambios graduales en la oclusión, producidos por 
la atrición dentaria, desplazamiento y extrusión de los ---
dientes, combinados por hábitos como: bruxiamo y apretamien-
to. 

LAS TRES ETAPAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION. 

El trauma de la oclusión se produce en tres etapas: 

La primera es la lesión, la segunda es la repara—
ción y la tercera es un cambio de la morfología del periodon-
to. La lesión del tejido tiene su origen en las fuerzas oclu 
sales excesivas. La naturaleza trata de reparar la lesión y 
restaurar ol periodonto. Ello puede ocurrir si disminuye la 
fuerza o el diente pealeja de ella. Sin embargo, si la fuer 
za agresiva es crónica, el periodonto no remodola para neutra 
lizar su impacto. El ligamento se enuancha a expensan del --
hueso, aparecen defectos óseos y verticales sin bolsas perio- 
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dontales y el diente se afloja. 

ETAPA /: LESION. 

La intensidadí localización y forma de la lesión --
del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y dirección 
de las fuerzas lesivas. La presión levemente excesiva esti-
mula el aumento de la resorción osteoclástica, y ensancha--
miento del espacio del ligamento periodontal. La mayor pre-
sión produce compresión de las fibras, trombosis de los va--
nos sanguíneos y hemorragia, hasta la hialinización y necro-
nís del ligamento, habiéndo recesión excesiva del hueso al--
veolar. La, presión intensa, suficiente para forzar la raíz 
contra el hueso produce necrósis del ligamento periodontal -
y el hueso. 

Al lesionarse el periodonto, hay un descenso provi 
sional de la actividad mitótica y del ritmo de proliferación 
y diferenciación de los fibroblastos, formación de hueso y 
colágeno.  que vuelven a la normalidad una vez desaparecida la 
fuerza. 

ETAPA 	REPARACION¿ 

En el periodonto normal hay reparación constante, 
En el trauma de la oclusión, los tejidos lesionados estimu—
lan el incremento de la actividad reparadora. 

Los tejidos datados son eliminados, y se forman nue 
vas fibras y células del tejido conectivo hueso y cemento pa 
ra restaurar el periodonto lesionado. 

FORMACION DE HUESO DE REFUERZO. 

Cuando el hueso es reabsorbido por fuerzas oclusa-
les excesivas, la naturaleza trata de reforzar las trabécu--
las óseas adelgazadas con hueso nuevo. Este intento de com-
pensar la pérdida ósea se denomina formación do hueso de re-
fuerzo, característica importante de reparación asociado al 
trauma de la oclusión. 

La formación de hueso de refuerzo se produce den--
tro del maxilar o en la superficie ósea. En la formación de 
hueso de refuerzo central, las cólulas endósticas depositan 
nuevo hueso que restaura las trabóculas óseas y disminuye -- 



los espacios medulares. 

Puede producir engrosamientos en forma de meseta 
del margen alveolar denominados corniaas,'O'un abultamiento 
pronunciado del contorno dél hueso veetibular y lingual. 

ETAPA III: REMODELADO DE ADAPTACION DEL PERIODONTO. 

Si la reparación no va aparejada con la destruc—
ción causada por la oclusión, el periodonto se remodela tra-
tando de crear una reacción estructural en la cual las fuer-
zas dejen de ser lesivas ,para el periodonto. Para amorti—
guar el impacto de fuerzas lesivas, el ligamento periodontal 
se ensancha y el hueso alveolar y el hueso adyacente en re--
sorbido; los dientes afectados se aflojan. Como conaecuen--
cia hay ensanchamiento del ligamento periodontal, en forma -
de embudo en la cresta, y defectos angulares en el hueso. 

EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES INSUFICIENTES. 

ocluSaIes.:insi4ioientes, taOloién : pue~!.. . • , 	• 	los • 	idos • • • den- serJLesivaisvpara'teji4ba::par4.0dontales de soporte. 
La tatimálaci6n insufiOiente'originadeganerádión-del perio 
danta que se Manifiesta - por el adalgazaMientoperiodontal, - 
atrofia de las fibrac„cateoperosis—del hueso alveolar y re-
ducción de la altura ósea. 

La hipofunción proviene de una relación de oclu—
sión abierta, ausencia de antagonistas funcionaled o hábitos 
de la masticación unilateral. 

La reducción de la función también priva a la en--
cía de la limpieza, ello conduce a le acumulación do placa -
y bacterias que causan inflamación gingival. 

EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA ETIOLOGIA DE LA GIN 
GIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

La inflamación del periodonto no lo puede apartar 
de la influencia de la oclusión. Puesto que la oclusión vi-
gila constantemente del estado del periodonto, afecta a la -
respuesta del periodonto a la inflamación y se convierte en 
un factor que participa en todos loa canoa de enfermedad pe-
riodontal. 
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El papel de trauma de la oclusión en la gingivitis 
y la periodontitis se comprende mejor si se considera que el 
periodonto se compone de dos zonas: la zona de irritación y 
la zona de codestrucción. 

ZONA DE IRRITACION. 

La zona de irritación se compone de encía marginal 
e interdéntaria con sus límites formados por las fibras gin-
givales. Aquí es donde comienzan la gingivitis y las boleas 
periodontales. Son producidas por la irritación local de la 
placa, bacterias, cálculos y retención de alimentas. 

Los irritantes locales que generan la gingivitis y 
las bolsas periodontales afectan a la encía marginal, pero -
el trauma de la oclusión se presenta en los tejidos de sopor 
te y no afecta a la encía. 

Mientras la inflamación se limite a la encía, no -
será afectada por las fuerzas oclusales. Cuando se extiende 
desde -.la encía hacia los tejidos periodcntales de .soporte, _ 

irlflainaciód entra efi'lLa  zona de goéti›StrUcCión. 

ZONA DE CODESTRUCCION. 

La zona de codestrucción comienza en las fibras --
transeptales por interproximal y las fibras de la cresta al-
veolar por vestibular y lingual. Se compone de tejidos pe--
riodontalea de soporte, el ligamento periodontal, hueso al--
veolar y comento. Cuando la inflamación alcanza los tejidos 
periodontales de soporte, sus vías y la destrucción que pro-
duce están bajo la influencia do la oclusión. 

Esto significa que la oclusión interviene en todos 
los casos de enfermedad periodontalt puede ser favorable o -
desfavorable. Si la oclusión es favorable, esto es, si pro-
porcion la estimulación funcional que el tejido periodontal 
requiere, la inflamación es el único factor destructivo lo--
cal en la periodontitis. Si la oclusión es desfavorable, ea 
to es, si es excesiva o inadecuada, altera el medio y las --
vías do inflamación, produce lesión del periodonto y se tor-
na un factor codestructivo, que afecta la intensidad de la -
destrucción de tejidos de la enfermedad periodontal. 
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COMO LAS FUERZAS OCLUSALES AFECTAN A LA INFLAMACION EN LA ZO 
MI DE CODESTRUCCION. 

El exudado inflamatorio sigue pasivamente las vías' 
de menor reisistencia y su dirección sufre su influencia de 
la disposición de las fibras traseptalee y de la cresta al--
veolar. El trauma de la oclusión cambia el medio ambiente - 
tisular del exudado inflamatorio, de doo maneras; no altera 
el proceso inflamatorio, 1) las fuerzas excesivas alteran la 
disposición de las fibras traneeptalea y de la cresta alveo-
lar, y modifican la vía de la inflamación, de modo se propa-
ga directamente hacia el ligamento periodontal. 2) Las fuer-
zas oclusales producen dafto al ligamento periodontal y resor 
ción ósea que acentúa la destrucción de tejidos originada --
por la inflamación. En combinación con la inflamación, el 
trauma de oclusión conduce a la formación de bolsas intraó--
seas, defectos óseos angulares .y crateriformea, y excesiva 
movilidad dentaria. 

En ausencia de irritantes locales de intensidad au 
ficiente para producir bolsas periodontalos, el trauma de la 
ecluaion puede producir los siguientes caMbloa: aflojamiento 
excesivo de .loes: dientes, ensanchamiento del ligamento parlo-
dental y defectos angularelam:al..hueáo alveolar »Sin bolsas; 

SIGNOS RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION. 

I).- Ensanchamiento del espacio periodontal, con -
frecuencia con espesamiento de la cortical alveolar, en las 
siguientes zonas: en el sector lateral de la raíz, en la re-
gión apical, y en las áreas de fiburcación y trifurcación:--
2) destrucción "vertical" en voz de "horizontal" del tabique 
interdentario, con formación de defectos infraóseosi 3) ra--
diolucidez y condensación del hueso alveolar, y 4) resorción 
radicular. 

OTROS CAMBIOS CLINICOS ATRIBUIDOS AL TRAUMA DE LA OCLUSION. 

Al trauma de la oclusión se atribuyó una amplia va- 
riedad de cambios, sobre la base de impresiones clínicas Y - 
no de pruebas confirmadas: 

Retención de alimentos 
Hábitos anormales 
Dolor facial difuso 
Erosión 
Recesión 
Hemorragia gingival 
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Mordisqueo de carrillos 
Sensibilidad de las superficies oclusales e incisa- 
les 
Gingivitis ulceronecrotizante aguda. 
Hiperplasia de la encía. 
Pericementitis 
Bruxismo 
Masticación unilateral 
Excursión limitada de la mandíbula (atrición ineufi 
ciente) 
Excursiones ilimitadas:de la mandíbula (atrición ex 
cesiva) 
Caries interproximales 
Tendencia a la formación de epális 
Formación de cálculos subgingivales y gingivitis 
Hiperemia 
Pulpitis 
Necrosis pulpar 
Nódulos pulpares. 

CAUSAS "DELE  TRAUMA DE. LA OCLUSION. 

El trauma 4e la oclupión-  tiene su origen en: 

1) La alteración de las fuerzas oclusales; 2) dimni 
nución de la capacidad del periodonto para soportar fuerzas - 
oclusales o una combinación de ambas cosas. 

1l criterio que determina si la oclusión es traumá-
tica es si produce lesión, y no como ocluyen los dientes. To 
da oclusion que produce lesión periodontal es traumática. La 
maloclusi6n no produce necesariamente trauma; puede haberlo 
cuando la oclusión parezca "normal". La dentadura puede ser 
aceptable desde el punto do vista anatómico y estético, pero 
lesiva desde el funcional. Por lo contrario, no todas las ma 
loclusiones son obligatoriamente lesivas para el periodonto. 
Las relaciones anormales que son traumáticas se denomina "de-
sarmonía oclusal", "desequilibrio funcional" o distrofia oclu 
sal. 

Aunque, una fuerza oclusal intensa no es traumática 
si el periodonto se adapta a ella. 

A veces, el trauma se describe como factor primario 
o secundario (complicante) en la etiología de la enfermedad -
periodontal. Con tal frecuencia la inflamación periodontal y 
el trauma de la oclusión se presentan juntos lo que resulta - 
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difícil determinar cual aparece primero. 

TRAUMA DE LA OCLUSION PRIMARIO. 

Se considera primario, en la destrucción periodon-
tal si la unica alteración local a la que esta sujeto el ---
diente es la oclusal. Son ejemplos, la lesión periodontal - 
producida alrededor de los dientes con un periodonto ante—
riormente sano: 1) después de la colocación de una "obtura—
ción alta"; .2) una vez instalado un aparato de prótesis que 
crea fuerzas excesivas como pilares y piezas antagonistas; -
3) después de la migración o extrusión de dientes hacia los 
espacios originados por el no reemplazo de dientes ausentes, 
y 4) después del movimiento ortodóntico de los dientes hacia 
posiciones funcionalmente inaceptables. 

TRAUMA DE LA OCLUSION SECUNDARIO. 

El trauma de la oclusión es considerado causa se--
cundaria:de:deptrucción periodontal cuando La capacidad del 
périOdontoar.asoportarylasfuerzaw.ocluelles está 40r3,0 - 
rada. ElperiOdontoseitbráa vialnetal'ne ¿la lesión y'asa 
fuerzas oclusales antes fipiológioas se convierten en traurna 
ticas. 

FACTORES QUE AFECTAN A LA CAPACIDAD DEL PERIODONTO PARA SO--
PORTAR FUERZAS OCLUSALES. 

1.- Inflamación del ligamento periodontal. 
2.- Destrucción del hueso alveolar y fibras perio-

dontales. 
3.- Migración de los dientes. 
4.- Dientes aflojados. 
5.- La hipofunción 
6.- La edad y enfermedades generales. 
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IMPACCION DE ALIMENTOS, HABITOS Y OTROS FACTORES LOCALES EN 
LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL_ 

IMPACCION DE ALIMENTOS. 

La impacción de alimentos es la acumulación forza-
da de los alimentos en el periodonto, por las fuerzas (=lusa 
les. Se produce en sectores interproximales o en las super-
ficies dentarias veatibulares o linguaIee. La impacción de 
alimentos es una causa muy común de enfermedad gingival y pe 
riodontal. 

MECANISMOS DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS. 

El acuitamiento forzado de los alimentos es impedi-
do, en los casos normales, por la integridad y localización 
de los contactos proximales, por el contorno de los bordes -
marginales y surcos de desarrollo, y por el contorno de las 
caras vestibulares y linguales, al igual que una relación de 
contacto proximal intacta firme. La localización del contac 
to también es importante en, la protección de los tejidos con 
tra la 	 dec,contacto..b  
la` presencia. de ;una "relación prcximal' inadecuada 'cond tce :a 

impacción 	.aliatentes;. 'CUandO-ial 'eUPerfiCies dentarias 
atricionadaS y aplanadas, reemplazan las convexidades norma-
les, el efecto de cuna de las cúspides antagonistas dentro -
de los espacios interproximales se exagera ,y produce la lan--
pacción de alimentos. 

Las cúspides que acunan forzadamente los alimentos 
en las zonas interproximales, se conocen como cúspides impe-
lentes ó cúspides émbolos, y pueden ser consecuencia de un -
desplazamiento de la posición dentaria por la no sustitución 
de dientes ausentes. 

En entrecurzamiento anterior excesivo es una causa .; 
común de impacción de alimentos. Hay también impacción late 
ral de alimentos. 

FACTORES ETIOLOGICOS DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS. 

CLASE 1 DESGASTE OCLUSAL. 

Tipo A.- Acción de acunamiento producida por la --
transformación de las convexidades oclunales en facetas obli 
cuas. 



Tipo B.- Cúspide remanente de undiente superior gua 
desborda la superficie distal de su antagonista funcional. 

Tipo C.- Diente inferior desgastado oblicuamente, -
que se superpone a la superficie ,distal del antagonista fun--
cional. 

CLASE II PERDIDA DE SOPORTE PROXIMAL. 

Tipo 	Pérdida de soporte dintel por la extrac— 
ción de un diente vecino. 

Tipo B.- Pérdida de soporte mseial por extracción. 

Tipo C.- Inclinación por falta de rozmplazo de un -
diente ausente. 

Tipo D.- Aberturas oclusales permanentes en los es-
pacios interdentarios. 

1.- Desplazamiento después de la extracción. 
2.- Hábitos que aportan loe dientes de su posición. 
3.- Enfermedad periodontal. 

Caries. 

CLASE III EXTRUSION MAS ALLA DEL PLANO OCLUSAL. 

Tipo A.- Extrusión de un diente, con retención de -
la contiguidad de loe dientes vecinos mesial y distal. 

CLASE IV MALFORMACIONES MORFOLOGICAS CONGENITAS. 

Tipo A.- Torsión en la posición de un diente. 
Tipo B.- Nichos exagerados entre dientes de cuellos 

anchos. 
Tipo C.- Inclinación vestíbulo-lingual. 
Tipo D.- Posición lingual o vestibular de un diente. 

CLASE V RESTAURACIONES CONFECCIONADAS INADECUADAMENTE. 

Tipo A.- Omisión de puntos de contacto. 
Tipo B.- Localización inadecuada do loe puntos de 

contacto. 
Tipo C.- Contorno oclusal inadecuado. 
Tipo D.- Restauraciones a extensiones inadecuadas. 
Tipo E.- Biseles cervicales escalonados en áreas -- 
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mucor,Omortadas de restauraciones prot6sicas. 

45ECUELAS DE': LA IMPACCION DE ALIMENTOS. 

La impadgión dealimentos originaenfermedad gingi-
val y periodontal y agraVala intensidad de las alteraciones, 
patológicas:preexistentes 

Los siguientes signos y síntomas se presentan junto 
con la impacción de alimentoa. 

1.- Sensación de presión y urgendas de quitar el material de 
entre los dientes. 

2.- Dolor vago, que se irradia en la profundidad de los maxi-
lares. 

3.- Inflamación gingival con sangrado y gusto desagradable en 
la zona afectada. 

4.- Recesión gingival. 
5.- Formación de abscesos periodontales. 
6.- Diversos grados de inflamación del ligamento periodontal, 

junto_con elevación :del diente ,en:sualveolo, contactos 
¥ptematUrOs y{ sensibilidad a . lai percusión 

r 
.- caries 	- 

HABITOS.. 

Los hábitos son factores en el comienzo y evolución 
importantes, de la enfermedad periodontal. Con frecuencia ee 
revela la presencia de un hábito insospechado en casos que no 
respondían al tratamiento periodontal. 

Se clasificó como sigue los hábitos importantes en 
la etiología de la enfermedad periodontal. 

1.- Neurosis.- Como el mordiquen de labios y carrillos, lo -
cual conduce a posiciones extrafuncionales de la mandíbula; -
mordisqueo del palillo dental y acuftamiento entre los dientes, 
"empuje lingual", el morderse las unas, morder lápices y plu-
mas, y neurosis oclusales. 

2.- Hábitos ocupacionales: como sostener clavos en la boca se 
T'In lo hacen los zapateros, tapiceros o carpinteros; cortar -
hilo, la presión de una lengueta, al tocar varios o determina 
dos instrumentos musicales. 



3.- Varios.- Como fumar en pipa, o cigarrillos, mascar taba-
co, métodos incorrectos de cepillado dentario, respiración -
bucal y succión del pulgar. 

EMPUJE LINGUAL. 

Se va hacer mención del "empuje lingual" porque mu 
chas veces sé pasa por alto. Supone la presión persistente 
forzada de la lengua contra los dientes, en particular de la 
región anterior. 

En lugar de colocar el dorso de la lengua contra -
el paladar, y la punta detrás de los dientes superiores du-
rante la deglución, la lengua es empujada hacia delante, con 
tra los dientes anteriores inferiores, los cuales se incli--
'nen o se desplazan en sentido lateral. 

Se divide a los pacientes con empuje lingual, en -
dos grupos: 1) aquellos en que el síndrome lingual en parte 
de un síndrome que incluye hiposensibilidad del paladar y ma 
croglosia, y 2) aquellos en quienes elempuje lingual os un -
habito adquirido- en la niftez o en la edad adulta. Por lo 

: b911'donlitállte.:d0iihábitoP Anór-
dégiticí6i1::.e900: deglución inversa `Asimismo se 'han 

considerado láS enfermedades naSofaringeas 'y alérgicátá coro 
causas posibles del empuje lingual. 

El empuje lingual ejerce una presión lateral exce-
siva, que puede ser traumatizante para el periodonto. Asi--
mismo produce separación e inclinación de los dientes ante--
riores, con oclusión abierta en el sector anterior, poste---
rior o zona de premolares. 

BRUXISMO, APRETAMIENTO Y GOLPETEO. 

El bruxismo es el apretamiento o rechinamiento ---
agresivo, repetido continuo de los dientes durante el día o 
la noche, o durante ambos, es más frecuente en adultos, pero 
también en nitros se presenta. 

El apretamiento, es el cierre continuo o intermi---
tente de los maxilares bajo presión. Y el golpeteo son con-
tactos dentarios repetidos que se realizan sobre superficies 
dentarias. El bruxismo, apretamiento y golpeteo son diferen 
tea hábitos oclusales que deberían sor considerados juntos, 
porque su etiología os la misma y producen síntomas compara- 



bles. 

Por lo general, los pacientes no están concientoé 
del hábito, pero se quejan o tiene sensación de cansancio én 
maxilares o músculos, en particular al levantarse por la ma-
nana, que se irradia a la cabeza y cuello, una sensación de 
ardor en los músculos o dolor de cabeza. 

Estoehábitóárepresentan:alteradiones de La Colu-
sión que son potencialmente lesiVaa para los tejidos perio-
dontales, los músculos de la masticaci6Wy la articulación - 
temporomandibular. Se le denomina uparafunción°' a los con-
tactos tactos dentarios, distintos de los de la masticación y deglu 
ción. 

ETIOLOGIA. 

La etiología del bruxismo y hábitos oclusales rela 
cionados es desconocida, pera por lo general se atribuye a - 
anormalidades oclusales, a tensión emocional, o a unas y -- 
otras. Desarmaniat adlusales Come: contactos oclusales pre 
maturós,:YrapresentawmovimientoS de'reacción de, la mandíbú 
la en una tentativa por deogastatatsartarlas  SUPerficia 
~tariás lesiVaa. 

La. tensión emocionallaansiedad ylaságresiones 
profundamentearraigadas PUeden.produdir o agravar el'bruxís 
mo, apretamiento o golpeteo.' 

EFECTOS DEL BRUXISMO, EL APRETAMIENTO Y EL GOLPETEO. 

El bruxismo,produce atrición dentaria excesiva que 
se caracteriza por facetas en superficies dentarias que por 
lo general no son alcanzadas por los movimientos funciona--
les. El bruxiamo no causa necesariamente destrucción alveo-
lar. Sin embargo, el impacto repetido por el bruxismo y el 
apretamiento pueden lesionar al periodonto al privarlo de pe 
ríodos funcionales que necesita para la reparación normal. -
Al traumatizar el periodonto, los hábitos oclusales agravan 
la enfermedad periodontal existente y llevan a la movilidad 
dentaria. 

Loa hábitos oclusales tambión pueden originar alta 
raciones tomporomandibulares secundarias a la hipertonicidad 
de los músculos masticatorios o la reducción de la dimensión 
vertical por la atricción excesiva. 
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TABACO. 

Por lo general, el fumar no origina cambios nota---
b 

 
bles-en la encía. El:calor y les productos de la combustión 
acumulados son irritanteslocales particularmente indeseableM' 
en períodos Posterierea-al:trateMiente. En los .fumadores, --
pueden aparecer los siguientes caMbios bucales: 

1.- Bepósitos parduscos y cambió de color en la estructura -- 
dentaria. 

Z.-- Coloración grisácea digusa y leucoplasia gingival. 
3.- "Paladar de fumador", que se caracteriza por glándulas mu 

cosas prominentes con:,tnflamación de los orificios y ente 
ma difuso o superficierugada "guijarrosa". 

4.- El mantenimiento de la pipa en un lugar fijo puede desgao 
tar el diente y formar un espacio elíptico entre los dien 
tes, producir la intrusión de los dientes y alteraciones 
traumáticas en los tejidos periodontales de soporte. 

En fumadores se registro una mayor frecuencia de --
gingivitis crónica y gingivitis ulceronecrotizante aguda, al 
igual. que una mayon frecuencia y gravedad de enfermedad perio 
gontalademáso.le-eellm4leei6n,de P]eelk aumenta,  en  los  f9me40
ices ae,,,Ssillá que n',Isbii;.de gnarr1.110 ;.•  

Un tipo especifico de gingivitis, denominada-"gingi 
t6xlea". que se caracteriza por destrucción de la encía 

y del hueso subyacente fuZ:atribUica al masca. tabace. 	_ 

RESPIRACION BUCAL. 

Es frecuente, ver gingivitis asociada con respira—
ción bucal. Las alteracienesgingivales incluyen eritema, ede 
me, agrandamiento y un brillo superficial difuso en las áreas 
expuestas. La región anterior superior es el lugar más común 
de esta lesión. En muchos casos la encía alterada demarca ni 
tidamente de la mucosa normal adyacente no expuesta, su efec-
to del etéreo es atribuído a irritación por deshidratación de 
la superficie. No se demostró la forma exacta en que la res-
piración bucal afecta a los cambios bucales. 

TRAUMATISMO DEL CEPILLADO DENTARIO. 

Como consecuencia del enérgico cepillado horizontal 
o rotatorio aparecen en la encía alteraciones y abrasiones en 
los dientes. El efecto deletéreo del cepillado abusivo se a- 
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centúan cuando se usa déntríficos excesivamente abrasivos. 

Los cambios gingivales atribuibles al traumatismo -
del cepillo de dientes pueden ser agudos o crónicos. Los esa 
bios agudos son de aspecto Tgluración.  variable,:e incluyen 
adelgazamiento de la superficie epitelial y denudación del tk.  
jido conectivo subyaCente para formar una hinchazón gingival 
dolorosa.-  Se ve formación de vescículas dolorOsas en las ---
áreas traumatizantes. Eritema difuso y denudación de la en--
cía insertada en toda la boca es la secuela más destacada del 
cepillado exagerado. 

El traumatismo crónico del cepillado tiene por con-
secuencia reseción gingival con denudación de la superficie - 
radicular. Es frecuente que el margen gingival se agrande y 
se presente :'apilado", como si estuviera moldeado por los gol 
pes del cepillo. 

El uso incorrecto de hilo dental, palillos o estimu 
ladores dentales de madera puede generar inflamación gingival. 
La creación de espacios interproximales por destrucción de la 
encía-_a , causa:del cepillado exagerado' favorece la acumulación „ 	,.•„ 
de .residuos 1.:AleraciOae“nft104t-9±14- 

La inflamación gingival aguda puede originarse - en - 
la irritación química o como consecuencia de sensibilidad o -
lesiones inespecíficas de los tejidos. En estados inflamato-
rios alérgicos, los cambios gingivales varían desde un simple 
eritema hasta formación de úlceras y vescículas. Sobre está 
se explican reacciones intensas o enjuagatorios bucales ordi-
nariamente innocuos o dentríficoa o materiales de prótesis. 
El uso indiscriminado de enjuagatorios bucales fuertes, la --
aplicación de tabletas de aspirina para aliviar el dolor den-
tario, el uso imprudente de drogas escaróticas y el contacto 
accidental de drogas como fenol o nitrato de plata, son ejem-
plos del modo en que por lo común se produce la irritación --
química de la encía. 

Irritación gingival también ae observa en obreros -
de diversas industrias donde se emplean productos químicos. -
Los elementos lesivos más comunas son gases de amoniaco, clo-
ro bromo, humos, ácidos y polvo metálico. 



Según su natutaleza, la maloOlusión ejerce, un e--
fecto diferente en la etiología de la gingivitis en la enfer 
medad periodontal. La alineación irregular de los dientes •••• 
lleva a la acumulación de residuos de alimentos irritantes y 
a la retención de alimentos. Hay recesión gingival en dien-
tes desplazados hacia vestibular. Las desarmonías oclusales 
ocasionadas por la maloclusion lesionan el periodonto. POR 
EJEMPLO: Las relacionewde oclusión abierta conducen cambios 
periodontales.desfavorables causados por la acumulación de - 
placa y ausencia de función o su disminución. 

RESTAURACIONES DENTARIAS INADECUADAS. 

Las restauraciones dentales inadecuadas y las pró-
tesis son causas comunes de gingivitis y enfermedad pnriodon 
tal. Los márgenes desbordantes proporcionan zonas para la -
acumulación de placa y la multiplicación de bacteriau que ge 
neran.enzimas u otras.lesiones lesivas. La acumulación de 
placlt-.en restauraciones: de porcelana. p4r0-51,1mente 

margen , gingival, es ene 'fuente t:loman-
lá encía. Las restauraciones qUe no repoducen el 

'contorno de las superficies vestibulares de los molares des- 
vían los aiimentos 'hacia el márgen gingival y producen infla 
mación. 

PROCEDIMIENTOS DENTALES. 

El uso de champs para goma de dique, bandas de co-
bre, bandas y discos y matríces de tal manera que laceren la 
encía origina diversos grados de inflamación. Aunque la ma-
yor parte de estas lesiones pasajeras se reparen son fuentes 
innecesarias de incomodidad para el paciente. La separación 
imprudente de los dientes y la condensación excesivamente vi 
gorosa del oro en las restauraciones son fuente de lesiones 
del tejido de soporte del periodonto. 

RADIACION. 

Ulceras gingivales, hemorragia y supuración, perio 
dontitis, denudación de raíces y hueso y aflojamiento de los 
dientos, fué lo observado después de tratamientos do radia—
ción interna y externa, en pacientes con tumores bucales ma- 



lignos y en regiones adyacentes. La enfermedad periodontal 
es una posible entrada para la infeccién y el desarrollo de 
osteorradionécrosis después de la terapia radiante 
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INFLUENCIAS NUTRICIONALES EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD' 
PERIODONTAL. 

El estado nutricional del individuo afecta al es-7 
tado del periodonto, y los efectos lesivol de los irriten--
tes locales y las fuerzas oclusales excesivas pueden agra-
varse por las deficiencias nutricionales. 

Sin embargo, ninguna deficiencia nutricional cau-
sa por si misma gingivitis o bolsas periodontalr es preciso 
que haya irritantes locales para que esas lesiones se pro--
duzcan. 

Desde el punto de vista teórico, puede haber una 
"zona límite" en la cual los irritantes locales de intensi 
dad insuficiente para prodcuri enfermedad detectablo clíni-
camente causen transtornos gingivales y periodontalos, si -
su efecto en el periodonto fuera agravado por deficiencias 
nutricionales. A veces, las alteraciones bucales proporcio 
nan los primeros signos de la existencia de deficiencias nu 
tricionales. 

El problema de identificar alteraciones con defi-
ciencias especificas se copplica porque se presentan varias 
deficiencias,  juntas -y los cambios bucales generados•  por las 
deficiencias se superponen a lesiones producidas por irritan 

CARACTER. FISICO DE LA DIETA. 

El carácter físico de la dieta es un factor impor 
tante en la etiologia de la enfermedad gingival y periodon-
tal. Dietas blandas, de alimentos pueden favorecer la acu-
mulación de placa y cálculos y el aflojamiento de los dien-
tes. Alimentos fibrosos y duros proporcionan una acción de 
limpieza superficial y estimulación que desemboca en menor 
cantidad de placa y gingivitis, incluso si la dieta es ina-
decuada desde el punto de vista nutritiva. Asimismo, pro--
veen la estimulación funcional necesaria para el mantenimien 
to del ligamento periodontal y el hueso alveolar. 

Los factores locales pueden inducir deficiencias 
nutricionales condicionadas con el periodonto de pacientes 
con estado nutricional satisfactorio. Los cambios degenera 
tivos de la inflamación crónica y el trauma de la oclusión 
reducen la capacidad de los tejidos para utilizar los ele--
mentos nutritivos disponibles. 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA A 

La.deficiencia de vitamina A produce metaplasia 
queratinizante del epitelio, aumento de.la:susceptibilidad 
a las infecciones, perturbaciOnes del crecimiento; forMa y 
textura del hueso, anormalidades del sistema nervioso cen—
tral, y manifestaciones oculares que incluyen ceguera nocT-
turna. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA A Y. ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

La encía, presenta hiperplasia epitelial e hiper-
queranitización con proliferación de la'adherencia epite---
lial. El ciclo vital de las células epiteliales se acorta. 
Asimismo, hay hiperplasia gingival con degeneración y con -
infiltración inflamatoria, formación de bolsas, y formación 
de cálculos súbgingivales. 

Se precisa que haya irritación local antes que --
las tendencias epiteliales anormales asociadas por la defi-
ciencia de vitamina se manifiesten, en el,surco.  gingival. 

Se  asoció Ta ingesta dia4a  baja' de  vitamina A> 
con. ln 	 MarnaII-DaYdemOstró 'Y:régi° 
trando-una posible correlación entre la frecuencia de la en 
feneeded:.percdntl 	d 	 - ' : 

	

	i.cay ascnes-rw,atólógicas caracterílti  
cas de la deficienciade vitamina A, y que las poblaciones 
con frecuencia más alta de enlermedad periodontal tendía a 
ser deficientes en vitamina A. 

HIPERVITAMINOSIS A. 

La hipervitaminosis A puede acelerar el crecimien-
to óseo. Además, en seres humanos se identificaron pigmenta 
ciones de aspecto melánico,en la piel, dermatosis escamosa, 
menstruación alterada, prurito y exoftalmia. 

DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAMINAS B. 

El complejo de vitaminas B incluye las siguientes 
sustancian: tiamina (vitamina Bi), rivoflavina (vitamina B2) 
ácido nicotínico (miacina), o amina de ácido nicotínico (nia 
cinamida), ácido pantotónico, peridoxina (vitamina B6), bio-
tina, ácido paraamino-benzoico, inositol, colina, ácido fóli 
co (folacina) y vitamina B12  (cianocobalamina). Es raro que 
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la enfermedad bucal se deba a deficiencia de un solo componen 
te dml complejo B por lo general la deficiencia es múltiple. 
Las alteraciones bucales comunes a deficiencias del complejo 
B, son: gingivitis, glositis, glosodina, queilosis o inflama-
C.16n de  le totalidad de la mucosa bucal. 

HALLAZGOS BUCALES ASOCIADOS A DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE 
VITAMINA B. r 

TIAMINA (VITAMINA B1) 

Las manifiestacioneshUManas dadefiCiencia do tia-
minal  denominadas-  beri-beri,se paracterilanpOr:parálisis 
síntomas cardioVaseulares (incluso edema) y pérdida de apeti-
to. 

Las siguientes alteraciones bucales se atribuyen a 
deficiencia de tiaminas hipersensibilidad de la mucosa bucal; 
vescículas pequeftas (que simulan herpes) en la mucosa bucal, 
debajo de la lengua y en el paladar; y erosión de la mucosa - 
bucal. Puesto que la tiamina es esencial para el metabolismo 
bacteriano-  y de oabollidratosa 	afirmó' Tus ' la actividad do 

' la flora bucal: diaminuye cuando hay deficiencia' "de tia:ata-a. 

... 0..1.111.7rEill.V 1-'1'421 110 2  y 

'toa:síntomas de deficiencia:1i de ribeflavina'(arri41. 
£1~111°910 incluyen glositis, queilosis, dermatitis seborrei 
ca y una queratinitis vascularizante superficial. La glosi--
tis se caracteriza por una coloración Magenta y atrofia de --
las papilas. La desaparición dé las papilas de la lengua va-
ría, y depende de la intensidad de la deficiencia. En caso -
de leves a moderados, el dorso presenta atrofia por zonas de 
las papilas linguales y papilas fungiformes agrandadas, que -
se proyectan en elevaciones de aspecto granulado. En caren—
cias graves, el dorso es plano, con una superficie seca y con 
frecuencia fisurada. El margen de la lengua presenta un as—
pecto escalonado, causado por las indentacioncs contiguas pa-
ra adaptarse a la forma de los espacios interdentarios, do la 
dentadura. 

La queilosis es uno de los cambios que con mayor --
frecuencia se identifican con la deficiencia de riboflavina. 
La queilosis comienza como una área pequena, viva, roja y do-
lorosa en la comisura de los labios, en la unión mucocutánea, 
El área se agranda y pronto se cubre con una membrana epite- 



lial blanca adhesiva. En casos avanzados, hay Usuras múl-
tiples dolorosas. La lesión tiende a extenderse al labio in 
ferior y produce fisuras y queilitis. - Asimismo, puede extorl 
derse hacia. la piel, pero respeta al labio superior en forma 
característica. 

La deficiencia de riboflavina no es la única causa 
de queilosis. Las deficiencias de piridoxina, ácido nicotí-
nico, de todo el complejo B, pantotenato de clacio o hierro 
producen cambios comparables. La párdida de la dimensión ver 
tical, junto con el babeo en los ángulos de la boca, puede -
producir una lesión similar a la queilosis, descrita como --
"seudoarriboflavinosis". Una lesión similar a la queilosis, 
denoMinada "la perleche" en atribuida a la infección bacte—
riana y micótica. 

ACIDO NICOTINICO (NIACINA). 

La deficiencia de ácido nicotínico, o aniacinosis, 
produce pelagra que se caracteriza poi -dermatitis, transtor- 
41410,9astr54tIT:tinales.:2trap-Mtórnoa- üaur9lógicoa Ylientálea, 
4doit331"iti11-,  '46.-rnitzuiVy ‹lertuiric4:1) glbssit4:5 	 es 
taletitie generalizada,. ' 

-ALTERACIONES BUCALES. 

Glositis y estomatitis son los primeros signos cli 
nicos de la deficiencia de ácido nicotínico. En la forma --
aguda, hay hiperemia de la lengua agrandamiento de las papi-
las e indentación del margen, seguidos de cambios atróficos 
y una superficie lista. La lengua en la deficiencia aguda -
de ácido nicotínico, es de color "rojo carne" y dolorosa con 
"ardor" (glosopirosis). En la deficiencia crónica de ácido 
nicotínico, la lengua esta adelgazada y-fisurada, con surcos 
superficiales, rugosidades marginales y atrofia de las papi-
las fungiformes y filiformes. Ea posible que en la aniacino 
oís esté atacada la encía. El hallazgo más frecuente es la 
gingivitis ulceronecrotizante aguda, por lo general en áreas 
de irritación local. 

ACIDO PAVTOTENICO. 

Las alteraciones que causa la deficiencia de ácido 
pantoténico se identificaron en animales, pero no en perno--
nas. 
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PIRIDOXINA (VITAMINA B6). 

Las personas con !. .f.iciencia de Piridoxina presea 
tan queilosis angular, glositis con.hinehazón, atrofia de - 
las papilas, color coagente y malestar. Cuando se crea expe 
rimentalmente en personan, la deficiencia genera una glosi-
tis semejante a la del ácido nicotínico, enrojecimiento con 
pequeñas úlceras en la mucosa bucal y queilosis angular. 

ACIDO POLICO (ACIDO PTEROILGLUTAMICO). 

• La deficiencia de ácido fólico origina anemia ma 
crocItiea con eritropoyesis megaloblástica, alteraciones bu 
cales y lesiones gastrointestinales, diarrea y mala absor—
ción intestinal. 

ALTERACIONES BUCALES. 

En personas con esprue y otros estados por defi—
ciencia de ácido . fólioo :hay estamatitis,generalizada, con - 
gibinsiis ulcerada, queilitis y ,44UeiOsie.,1 La estomatitis. 
Ylcerativa, es un signo temprano de un:efecto toxioede. an-
tagonistas de ácido fólico utilizados en el tratamiento de 
la leucemia. 

En el espure, la glosistis puede ser la molestia 
mayor; por lo general se presenta una vez instalada la catea 
torrea. La hinchazón y el enrojecimiento de la punta y már 
genes laterales son lan primeras alteraciones, junto con pe 
queñas úlceras dolorosas en el dorso de la lengua. La dese 
parición de las papilas filiformes y fungiformes va seguida 
de atrofia de la lengua, con alisamionto y coloración roja. 
Con los cambios bucales, hay síntomas de ardor y dolor, y -
aumento de la salivación. 

VITAMINA B12 (CIANOCOBALAMINA). 

La vitamina B12  factor antipornicioso de la anemia, 
es la única vitamina que contiene cobalto. La anemia perni 
ciosa es la forma más grave de la deficiencia de vitamina -
B12. La vitamina B12, es un catalizador manifiesto o inter 
viene en la síntesis del ácido nuclaco y el metabolismo --
del ácido fólico. Se cree que otras anemias macrocíticas -
son formas leves de deficiencia do vitamina B12, complicada 
por la deficiencia de ácido fólíco. 
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DEFICIENCIAS DE VITAMINA C (ACIDO ASCORBIC0); 

'La deficiencia grave de vitamina C - en personas pro 
duce escorbuto, una enfermedad'que te caracteriza por diáte-: 
sis heMorrágica y retardo en la cicatrización de heridas. — 
'Por 10 común, lan hemorragias.se originan en zonas traumati-
zadas o de función intensa. Las características clínicas --
del escorbuto son: fátiga, jadeo, letargia, pérdidade aPetito, 
delgadez, dolores fugaces en articulaciones y miembros, pe--
tequias en la piel (especialmente en torno a los folículos 
pilosos), epixtásis, equinosis (principalmente en extremida-
des inferiores), hemorragias dentro de los músculos y teji--
dos profundos (siderosis escorbútica), hematuria, edema de -
tobillos y anemia. 

La mayor susceptibilidad a infecciones y la lenta 
cicatrización de heridas son también características de de-
ficiencia de vitamina C. 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. 

GXNGIVSTIS 

CoMobbigno Clásibede'll'defi.Ciendía 
se deacribe a la gingivitis y.el agrandamiento heMórrágico--: 
rojo, azulado de la enCía,:pero la deficiencia de vitamina C, 
por si misma, no causa gingivitis. Si hay gingivitis en un 
paciente con deficiencia de vitamina C, es originada por i-
rritantes locales. La- deficiencia de vitamina C puede agra-
var la respuesta gingival ante la irritación local y empeo-
rar el edema, el agrandamiento y la hemorragia, y la intensi 
dad puede disminuir al corregirse la deficiencia; pero habrá 
gingivitis en tanto halla irritantes locales. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Se ha dicho que en personas la pérdida ósea alveo-
lar es una consecuencia de la deficiencia de ácido ascórbico 
y dietas sin jugos de frutas cítricas, pero estudios epide—
miológicos y químicos no identifican la deficiencia de vita-
mina C con la frecuencia y gravedad de la enfermedad perio--
dontal o movilidad dentaria. Los niveles de plasma sanguí-
neo fluctúan con las variaciones en la ingestión; los nive-
les de sangre total y de leucocitos, plaquetas indican el es 
tado nutricional de los tejidos respecto a la vitamina C. 



91 

DEFICIENCIA DE VITAMINA D. (CALCIO Y FOSFORO). 

La vitamina D, liposoluble es esencial para la ael, 
milación del calcio del tubo gastrointestinal y para el man-
tenimiento del equilibrio calcio7.55sforo y la formación de -
dientes, hueso. EL metabelsimo del calcio y fósforo y la vi 
tamina D, están interrelacionados. Loa efectos do las varia 
ciones en la ingestión de calcio, fósforo y vitamina D en --
las estructuras esqueléticas y dentarias sufren la influen—
cia de muchos otras factores, como la función paratiroide, -
la presencia de carbohidratos, grasas y elementos inorgáni—
cos como estronio y berilio, y la edad. La deficiencia de -
vitamina D o el desequilibrio en la ingestión de calcio-fós-
foro, o ambos produce raquitismo en los muy jóvenes y osteo-
malasia en los adultos. 

En la deficiencia de vitamina D y calcio con dieta 
normal de fosforo hay resorción ósea generalizada en los ma-
xilares, hemorragia fibroosteoide en los espacios medulares 
y destrucción del ligamento periodontal. 

La deficiencia de vitamina D y fósforo con dieta 
normal de calcio presenta alteracidnes raquíticas que se ca-
racteriza por depósito marcado de oateolde. 

En la deficiencia de calcio y fósforo con cantida-
des normales de vitamina D. hay resorción ósea excesiva. 

En la deficiencia de fósforo, con dieta normal de 
calcio y vitamina D, se altera el crecimiento de los maxila-
res, hay retardo de la erupción dentaria, y del crecimiento 
condilar, junto con maloclusión. Estas deficiencias, unica-
mente se han experimentado en animales. 

HIPERVITAMINOSIS D. 

La hipervitaminosis D en seres humanos se caracte-
riza por náuseas, vómitos, diarrea, plétora epigástrica, po-
liuria, polidipsia, albuminuria, perturbación de la función 
renal, hípercalcemia o hiperfosfatemia. 

HALLAZGOS BUCALES. 

LOB hallazgos periodontales do la hipervitaminosis 
D experimental, incluyen osteoescleroain caracterizada por - 



formación ósea endostica y perióstica marcada, osteoporosia 
y resorción de hueso alveolar, calcificación patológica en 
el ligamento periodontal y encía, formación abundante de --
cálculos, depósito de una sustancia semejante al cemento 12 
bre las superficies radiculares (cuya consecuencia es hipen 
cementosis y anquilosis ,, de muchos dientes•) y enfermedad pe 
riodontal extensa. 

DEFICIENCIAS DE VITAMINA E, VITAMINA K Y VITAMINA P. 

VITAMINA E. 

No se demostró que haya relación entre las defi—
ciencias de vitamina E y la enfermedad bucal. En personas, 
se registro una respuesta favorable e la terapéutica. con vi 
taurina E en pacientes con enfermedad poriodontal sévera. --
con un mínimo de factores irritantes locales. 

VITAMINA K. 

_ .,vitamina Ile£1. 11411 esar141, paro la Producci6n d* 
14gii4O i ifit <leí Elá ien oís de vitamina K"orig 

un ,   
givál exbesiVei después dei'eépilládóde tos.dintes o' nxpon-
táneamente. Los antibióticos y sulfae que inhiben la ac—
ción bacteriana pueden interferir la síntesis de vitamina K 
La vitamina K se utiliza para la prevención y control de la 
hemorragia bucal. 

VITAMINA P (CITRINA). 

La vitamina P participa en el mantenimiento de la 
integridad capilar, y la prevención de la fragilidad capi--
lar. Se utilizó terapéuticamente para el control de hemo—
rragia en el tratamiento de discraceas snaguíneas. 

Algunos autores afirmaron que la fragilidad capi-
lar, que con frecuencia está con pacientes con enfermedad -
periodontal podría tener, en parte, su origen con deficien-
cia de vitamina P. El uso de citrina en el tratamiento de 
la enfermedad gingival se encuentra aún en estado experimen 
tal. 



DEFICIENCIAS DE PROTEINAS. 

La depauperización protéica origina hipoproteine--
mia con muchas alteraciones patológicas, que incluyen atro—
fia muscular, debilidad,'pérdida de peso, anemia, leucopenia, 
Adema, lactancia-anormal, disminución de iá capacidad genera 
dora de anticuerpos, descenso de la resistencia a infeccio—
nes, cicatrización lenta de heridas, agotamiento linfoide y 
reducción de la capacidad de secretar determinados sistemas 
y enzimas. El síndrome pluricarencial de lactante, enferme-
dad de niflos por deficiencia de proteínas, es de alto indice 
de mortalidad. 

La deficiencia de proteínas acentúa loe efectos --
destructivos do los irritantes locales y el trauma oclusal -
en los tejidos periodontales, poro el comienzo de la inflama 
ción gingival y su intensidad dependen de los irritantes lo-
cales 

Una "estomatitis pelagrosa" fué atribuida a defi—
ciencia triptófamo en el hombre. 

DEFICIENCIAS COMBINADAS ,DE PROTEINAS Y VITAMINAS. 

Por lo comúni la deficiencia de proteínas, produce 
anemia. Sin embargo, las deficiencias de proteínas van siem 
pre acompañadas de las de vitaminas hematopoyéticas y hierro, 
y las deficiencias de vitaminas incluyen cierto grado de per 
turbación del metabolismo protéico, de modo que la anemia --
suele ser resultado de deficiencia combinada do proteínas y 
vitaminas. Tal deficiencia puede producir anemia macrociti-
ca con cmabios hematológicos y bucales idénticos a los de la 
anemia perniciosa. En el síndrome pluricarencial de lactan-
te, se presentan varios tiposde anemia y alteraciones buca--
les se asemejan a las de la pelagra, deficiencia mixta de --
proteínas y vitaminas con manifestaciones bucales séveras. 

INANICION. 

La denominación "osteopatía do hambre" connota al-
teraciones enqueléticas que ocurren en individuos de regio--
nés azotadas por el hambre. Tales alteraciones se caracteri 
zan por disminución de la cantidad de 'huesos calcificados, y 
se atribuyeron a deficiencias de calcio, fósforo, vitamina D 
y proteínas y al dinfuncian hormonal correspondiente. En un 
estudio de adultos jóvenes controlados en estado de semi4--- 



nición, no había cambios en la cavidad bucal o en el aistem 
esquelático. 

DEFICIENCIAS Y TOXICIDADES MINERALES. 

HIERRO. 

La pálidez de la cavidad bucal y la lengua son las 
manifestaciones bucales más comunes, y a veces las unicas, -
de la anemia por deficiencia de hierro. Asimismo, la lengua 
puede estar hinchada, con atrofia por sectores o total del --
epitelio papilar. En algunos casos, se produce hemorragia - 
petequial de la mucosa y queilosis angular. 

FLUORURO. 

Las observaciones hechas en poblaciones que consu-
men aguas fluoradas no proporcionan resultados concordantes 
respecto a los efectos, y si.lo hay, de fluoruro ingerido en 
Periedeeto,  El flnot'nro en elagUe-potablefteln»niveles usa-
dos Pará'Preivenir ,las:caries,:  no Presánta peligro 'para ala vaeL 
lud, aunque en concentraciones mucho mas elevadas afecta al 
sistema esquelético de manera negativa y produce espondilo-* 
sis deformante, que se caracteriza por osteoesclerosis pro—
gresiva, osificación de inserciones tendinosas y ligamento—
sas y rigidez espinal. 

En nativos de Sudáfrica, la enfermedad periodontal 
con pérdida ósea alveolar, se encontraba en relación con el 
aumento de la ingestión de fluoruro. 

MAGNESIO Y MOLIBDENO. 

La disminución de la velocidad de formación del --
hueso alveolar, ensanchamiento del ligamento periodontal y -
retraso en la erupción dentaria y agrandamiento gingival con 
hiperplasia del tejido conectivo, fuá lo observado en anima-
les con deficiencia de mugnesio. 

CALCIFILAXIA. 

La calcifilaxia es un estado de hipersensibilidad 
generalizada, descrito por Selye, en el cual los tejidos res 
penden a agentes desafiantes apropiados con una calcifica--- 
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ción local precipitada, y a veces inestable. Las sustan---
cies que predisponen a la calcifilaxia se conocen como sensi 
biliZanter,los agentes que desencadenan el fenómeno de calci-
filaxia se conocen como depafiantesi  Loe sensibilantes in--
cluyen el dihidrotaquisterol (DHT), le vitamina D. la parato 
hormona, y el acetilsulfatiazól de uodio entre muchas males 
de calcio y fósforo. 

Los desafiantes pueden ser directos e indirectos. 
Los desafiantes directos comprenden el traumatismo mecánico 
y diversos agentes químicos (sales de hierro, cromo, alumi—
nio, zinc, magnesio) que producen calcificación en el lugar 
de aplicación y que pueden desencadenar calcifilaxia genera-
lizada al ser administrados por vía intravenosa. Los deoa--
fiantes indirectos surten poco efecto o ninguno, en el sitio 
de aplicación y producen diversos síndromes de calcificación 
y esclerosis. 

EFECTOS DE LA NUTRICIOU EN LOS MICROORGANISMOS BUCALES. 

Aunque la ingestión de la dieta se cree 011119 se 'ras 
liza anelinci611  del'sustento,del-indiVidUo,-es inadvertida--
mente y al mismo'tiempo, una fuente de nutrientes para las - 
bacterias. 

Mediante su efecto en las bacterias bucales, la --
composición de la dieta puede influir en la distribución re-
lativa de las clases de microorganiauos, su actividad metab6 
lica y su potencial patógeno, lo cual a su voz influye en la 
aparición e intensidad de la enfermedad bucal. 

Puede ser que las alteraciones bucales que se con-
sideran como el resultado de sus deficiencias nutricionales 
en los tejidos do la boca, sean en parte primero un efecto -
en los microorganismos bucales que hace que sus productos se 
tornen más lesivos para los tejidos de la boca. 

El contenido de carbohidratos afecta la composi—
ción bacteriana y a la velocidad de acumulación de placa, y 
gravedad de la enfermedad periodontal inducida, por mátodos 
experimentales, el potencial cariogeno de los alimentos va--
ría según la utilización que hagan do ellos las bacterias --
acidógenas de la placa. 
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INFLUENCIAS ENDOCRINOLOGICAS DE LA ETIOLOGIA DE LA ENFERME-
DAD PERIODONTAL. 

INFLUENCIAS HORMONALES EN EL PERIODONTO. 

Las hormonas son substancias organlcas producidas 
por laa glándulas endócrinas. Son secretadas directamente 
hacia el torrente sanguíneo y ejercen una influencia fisio-
lógica importante en las funcionea. de determinadas células 
y sistemas. 

HIPOTIROIDISMO. 

Los efectos del hipotiroidismo varía con la edad 
a que se produce. El ritmo del metabolismo basal decrece y 
el crecimiento se retrasa. 

Cretinismo, mixedema juvenil, y mixedema del adul 
to son los tres síndromes resultantes del hipotiroidiemo. 

El crIttix0-1100:, el, ,121 .1"144fellaál6iv:411:: 11411.0--
Snob; congénito '02que-be produce :pocO'ciellués-  del' nacilien 

to. El retraso Usicó Tinental .es Caracterlstico. 'Estatu-
ra inferior, 'hay desproporción, crecimiento óseo retrasado. 
El cráneo, es desproporcionadamente grande, y el rostro in--
fantil y tosco. Los maxilares son pequeños, y el ritmo de 
erupción dentaria es retrasado. 

El mixedema juvenil.- Se presenta entre 6 y 12 -
anos, y puede estar lesionado con deficiencia de yodo y o--
tras deficiencias perjudiciales para la glándula tiroides. 
Los primeroa síntomas son: Inactividad física, .:-IDnxibilación 
mental, e incapacidad de concentración, los tejidos presen-
tan un aspecto seudomembranoso. 

Cambios bucales: Los dientes se forman mal; el re 
traso de la formación de dentina tiene como consecuencia el 
desarrollo incompleto de raíces y conductos dentarios gran-
des. 

El mixedema del adulto. el paciente se fatiga fá-
cilmente y por lo general aumenta de peso, a pesar de la --
falta de, apetito. Se observa el característico edema, no - 
depreciable de los tejidos subcutáneos. El ritmo delmotabo 
llamo banal y la prosión sanguínea son bajos, el pulso len-
to y el colesterol sanguíneo elevado. 



GINGIVITIS EN LA. PUBERTAD. 

Es la inflarbación de la encía durante la pubertad. 
Color de la encía; la encía aparece de color rojo a rojo-ara 
lado, debido al aumento de la vascularización de los tejidos. 

Contorno gingival: El agrandamiento afecta tanto'a 
la encía marginal como a la papila interdantaria y es más --
pronunciada sobre las superficies vestibulares. El agranda-
miento gingival se nota en las zonas donde están presentes -
los irritantes locales. 

Consistencia gingival: La papila interdentaria apa 
rece abultada y edematosa, alisada y brillante. 

Tendencia a la hemorragia: está aumentada. 

Los factores irritantes locales pueden presentarae 
para iniciar los cambios gingivales durante le pubertad. En 
ta, por si sola, no produce respuesta inflamatoria. Los cam 
bios hormonales característicos de la pubertad son los consi 
.lerados .responsables de la exageración do 'la t'eacción infla 
Itlitoriá á ./os:.1rritáxitliiii loCalesY por tanto, estos son los. . 
factóres etiólogicos primarios,. y'los cambios hormonales son 
los tactores secundarios o modificanteo, 

GINGIVITIS DEL EMBARAZO. 

Ea la inflamación de la gingiva durante el embara- 
zo. 

Color gingival: el color de la encía aparece de ro 
jo brillante a rojo-azulado, debido al aumento de vasculari-
zación de los tejidos. 

La reacción inflamatoria en más pronunciada en las 
zonas de le papila interdentaria.. Esta se presenta agrandada 
(tumefacta) y la encía marginal puede mostrarse redondeada. 

Consistencia gingival: tanto la papila interdenta-
ria como la encía marginal, delatan una consistencia edemato 
se, aparentemente lisa, brillante y friable. 

Algunas zonas de la papila intordnntaria comonza--
rian agrandarse extremadamente y a formar crecimientos simi-
lares altumorea que a menudo se los define como tumores del 
embarazo. En realidad no son verdaderos tumores, aparecen - 
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como unajálaaa-de tejido abultado qte se extiende desde la - 
papila interdentaria. -  Su color,:ewrojo, prefunda - ópárputa 
y-tiene una . superficie:de apariencia lisa, brillante.. 

Los factores irritantes locales, tales como la 
,placa bacteriana, son los primeros'responsables de la.ini--
"ciación de la.gingivitit del embarazo. Este por si solo, -
no produce la respuestainflamatoriar sin erábargo los cam-
bios hormonales• que lo acompañan pueden acelerar y exagerar 
la reacción inflamatoria a loa irritantes locales. Por lo 
tanto, el erábarazo es un factor etiológico más bien secunda 

.rió que primario. 

OTRAS ALTERACIONES HORMONALES ASOCIADAS A LA GINGIVITIS. 

ANTICONCEPTIVOS ADMINISTRADOS POR VIA ORAL. 

Se ha demostrado que los anticonceptivos orales -
que producen alteraciones hormonales, exageran la respuesta 
tisular a los, irritantes locales, de, forma similar al emba
raso 

	

	
-- 

C4110111 una'Oaniviti~geller.41mekte-IriO:elgra'M:' 

CAN 5Í GINGIVALES DURANTE LA MENSTRUACICN. 

Antes o durante el período'benst:rual, algunos pa-
cientes pueden presentar los siguientes síntomas: Rémorra--
gia, sensibilidad al tocarse o cepillar y edema o colora---
ción ligeramente rojiza. Estas alteraciones son más bien -
excepción a la regla general. Si los cambien gingivales --
ocurren durante la menstruación, son atribuidos al desequi-
librio de las hormonas sexuales que causan una respuesta --
exagerada a los irritantes locales. 

-ry 
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HIPOTIROIDISMO Y PERIODONTO. 

Aparte do la perturbación de desarrollo, no se --
atribuyeron al cretinismo cambios periodontalea notables. - 
Se describió la enfermedad periodontal crónica con' pérdida 
ósea intensa en pacientes con mixedema, con la indicación -
de que el último estado contribuye a la destrucción perio--
dental. 

HIPERTIROIDISMO. 

La hiperfunción de las glándulas es común en jóve 
neo y adultos de edad mediana. Entre los síntomas se en---
cuontran efectos cardiovasculares (pulso acelerado, hiper--
tensión y agrandamiento del corazón), nerviosidad e inesta-
bilidad emocional, pérdida de peso y exoftalmia. Los lar--
tantee con esta enfermedad presentan un mayor crecimiento y 
desarrollo, en contraste con el hipotiroidismo, con erup---
ción adelantada de los dientes. 

Los dientes y lag mandíbula están bien,formados y. 
no presentanirregularidadeapoco comunes: El 'hueso alveo-: 
lat de presente con cierta rarefacción y parCialmente 
calcificado. En el adulto, aumenta el flujo de saliva a -r-
eclusa de la hiperestimulación simpática, pero no hay cata 
bioes bucales llamativos. 

HIPERTIROIDISMO Y EL PERIODONTO. 

Enfermedad periodontal supurativa fuá descrita en 
individuos con hipertiroidismo, poro so estableció una rala 
ción de causa y efecto entre el desequilibrio hormonal y el 
estado bucal. 

HIPOPITUITARISMO. 

El hipopituitarismo, una deficiencia en la secre-
ción del lóbulo pituitario anterior, está seHalado por re--
tardo del crecimiento de todos los tejidos. 

El hipopituitarismo en niños determina el enanis-
mo. El enano pituitario es pequeho, subdesarrollado y, por 
lo general, bien proporcionado, aunque no siempre. La des-
proporción en el crecimiento se atribuye a otras glándulas 
endócrines afectadas por la hiposecreción de hormonas adeno 
trópicas, tirótrópicas, y gonadotrópicas de la pituitaria. 



'Losaittemas esqáletico y genital están afeetados, pero no 
el sistema nervioso. 

1 ::..a....  sé -desarrollan-  , 
con gran lentitud, asameíándese a niñea de edad mucho menor. 
La cara es relativamente. pequefta comparada.cón di cráneo. 

• Hay retardo-en el deSarrollo de dientes y maxila..‹. 
res; existe una resorción denominada. de los dientes desi---
duos y un notable retraso en la-formación y erupción de ---
dientes permanentes. La mandíbula manifiesta cambios de:ma 
yor grado. El retardo de crecimiento de la rama hace que -
no aumente la altura vertical de la mandíbula, que disminu-
ya.el espacio intermaxilar y que haya apiñamiento de dien--
tes, y una tendencia a una relación distal de la mandíbula.  

HIPERPITUITARISMO 

El hiperpituitarismo, ea un aumento de la secre--
ción.del-161oulo anterior de:.1 ,ylikaistarialtdel - lugar - al.gi7=, 
;gantismo o acromegalia, según ,la .edad en¿ .que sil produce . ,< E . . 

tisrád.-.':tUande' ocurre,delpitéi' dé '6 'años, 	resultado ea`- - 
acromegalia juvenil, con altura anormal, manos y pies gran  

'xiiaridtbUIS -PrOgnática  

En adultos, produce acromegalia, que se caracteri 
za por crecimiento desproporcionado de los huesos faciales 
y senos, de excesivo desarrollo. El rostro es largo, con -
rasgos toscoa. Los labios se agrandan y con frecuencia se 
ven áreas localizadas de hiperpigmentación en los pliegues 
nasolabiales. El gran crecimiento do la apófisis alveolar 
causa un aumento de tamaño del arco dentario y, en conse---
cuencia, huy espacios entre los dientes. Ello puede afee--
tar al periodonto por irritación a causa de la retención de 
alimentos, siendo otra característica la hipercementosis. 

HIPOPARATIROIDISMO. 

El hipoparatiroidismo es la consecuencia de la ex 
tirpación accidental de las glándulas en la tiroidostomía o 
de deficiencia quo se produce temprano en la vida. Hay hi-
pocalcemia y un aumento de la excitabilidad del sistema ner 
vioso. 

Si la lesión so produce en la infancia, causa hi- 
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poplasia del esmalte y transtornos en la calcificación de -
la ~tina. El esmalte y la dentina en desarrollo presentan 
zonas alternadas irregulares y acentuadas de calcificación 
insuficiente y excesiva. La dentina que se forma y calcifi 
Iza-anter. de la inst-l--4fal de la enfermedad no eata afecta
da. 

- 

HIPERPARATIROIDISMO. 

La hipersecreción paratoroidea produce desminera-
lización generalizada del esqueleto, formación de quistes -
óseos y tumores de células gigantes, aumento de la osteocla 
sia, proliferación del tejido conectivo en los espacios me-
dulares y canales haversianos. El calcio sérico aumenta, -
el fósforo sérico disminuye y la fosforase sérico puede ser 
normal o estar elevada. 

HIPERPARATIROIDISMO Y PERIODONTO. 

Los inveatigadores regietrl=on el porcentaje de -
pacientes con hiperparatiroidisme, que preeentañ cambios  bu 
cales como de 25 45 y 50%. 

Las alteraciones bucales, incluyen maloclusión y 
movilldaddentaria,pruebaa -radiografleti-de osteoporosis -.
alveolar con trabéculos muy juntas, ensanchamiento del aspa 
cio periodontal, ausencia de la cortical alveolar y espacio 
radiolúcido de aspecto quístico. 

A pesar de la voluminosa literatura sobre el tema, 
difieren lao opiniones respecto a la.relación exacta entre 
la diabetes y la enfermedad bucal. 

En pacientes diabéticos se deecribio una variedad 
de cambios bucales como sequedad de boca; eritema difuso de 
la mucosa bucal; lengua subrral y roja, con indentaciones -
marginales y tendencia a formación de l'Abscesos pericdonta--
les; "periodontoclasia diabética", y "estomatitis diabéti--
ca", encía agrandada, "pólipos gingivalon sésiles o pedicu-
lados", papilas gingivales sensibles, hinchadas, que san--
gran profusamente; proliferaciones gingivales, polipoides y 
aflojamiento de dientes, y mayor frecuencia do la enferme—
dad periodontal, con destrucción alveolar, tanto vertical - 



PERIODONTAL.'_ 

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos 
en diabéticos. Es frecuente que haya inflamación gingival 
de intensidad poco común, bolsas periodontales profundas y 
abscesos periodontalen en pacientes con mal higiene bucal y 
acumulación de cálculos. En pacientes con diabetes juvenil 
hay destrucción periodontal amplia que es notable a causa -
de su edad. 

En la diabetes, la distribución y la .cantidad de 
irritantes locales y fuerzas oclusalee afectan a la intenei 
dad de la enfermedad periodontal. La diabetes no causa gin 
givitis o bolsas periodontales, pero hay signos de que alte 
ra la respuesta de los tejidos periodontales a los irritan-
tes locales; las fuerzas oclusales, que acelera la pérdida 
ósea en la enfermedad periodontal y retarda la cicatriza— 
ción post-operatoria de dos tejidos periodontales, , 	. 

¿Apegar del aumento generalizado de la susceptibi. 
1iaava -ex- :Luc, ihuveleü=z1 y-a- la 1.-±1±l¿unawilin -intanma en - la -- - 
diabetes, algunos investigadores no reconocen, relación al-
guna entre diabetes y enfermedad bucal, y sostienen que --
cuando los dos estados existen juntos es más una coinciden-
cia que una relación específica de causa y efecto. 

Otro registran un aumento de la severidad de la -
gingivitis y la enfermedad periodontal, con mayor movilidad 
dentaria sin relación con el aumento de la cantidad do irri 
tantee locales, y le pórdide correspondiente de dientes. 

LAS GONADAS. 

La identificación de diversas clase do enfermeda-
des cuando hay alteración de la secreción de hormonas sexua 
les, ha suscitado un creciente interés por el efecto de las 
hormonas en los tejidos periodontales y en la cicatrización 
de heridas periodontales. 



CAPITULO IV. 

PERIODONCIA PREVENTIVA. 

El creciente conocimiento de la gran.frecuencia.de  
la enfermedad periodontal y la pérdida de dientes que causa, 
más la existencia de un camulo de enfermedades sin tratar, -
que aumentan con mayor 'velocidad que nuestra capacidad de -
curarlas, hace necesario que el interés de le periodoncia se 
desplace del tratamiento a la prevención. 

El tratamiento periodontal comienza con la enferme 
dad y busca restaurar y conservar la salud periodontal inclu 
so si se requieren técnicas muy complicadas. 

La prevención comienza con la salud y bula preser-
varla utilizando los métodos de aplicación universal más sim 
pies. 

La periodoncia preventiva es un programa de coope-
ración entre el odóntologo, su personal auxiliar y el Pacten 
te, para la preservación de la dentadura natural, previnien-
do el comienzo, el avance y la repetición de la gingivitis y 
la enfermedad periodontal. 

LA GINGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SON PREVENIBLES. 

Gran parte de la gingivitis y la enfermedad perio-
dental, y la pérdida de dientes que ellas causan, pueden ser 
prevenida, pues tienen su origen en factores locales que son 
accesibles, corregibles y controlables. 

Los factores locales causan inflamación, la cual -
es el proceso patológico predominante, sino el (mico en la -
gingivitis. La enfermedad periodontal es una extensión de -
la gingivitis y su origen son, los mismos irritantes locales, 
más trauma de la oclusión 

La identificación de factores locales como causas 
principales de las alteraciones periedontales no es una sim-
plificación del problema periodontal. Las influencias orgá-
nicas afectan a la respuesta periodontal ante los irritantes 
locales, pero, en loe casos en que se sospecha una etiología 
general, suele ser dificil establecer cual es ella. 
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NEGLIGENCIA. 

Se puede culpar a,  la negligencia de la mayoría, nk 
no.de todes,-las enfermedades ginglvales y periodontalés; le 
negligencia respecto,, de la'boca sana permite que se-produzca 
la enférmedadt el'descuido de la enferMeded incidiente hace 
que destruya los tejidos de soporte de los dientes; y el des 
cuido de la boca tratada - de la boca tratada hace que la en-- 
fermedad se repita. 	La higiene bucal que permite la --
acumulación de placa, cálculos y materia alba enmascara to--
dos las otros factores locales causales de le enfermedad gin-
gival. El estado de la higiene bucal individual determina la 
frecuencia y gravedad de la gingivitis. 

La mayoría de los pacientes acuden en busca de tra 
tamiento périodontal en momentos de peligro, a. causa de do--
lor o porque temen perder. sus dientes, cuando se requiere un 
tratamiento muy largo, complicado y muchas veces costoso. --
Una mayor atención en la prevención de la enfermedad y su --
tratamiento en sus períodos tempranos ocasiona menos proble-
ma que el tratamiento a partir de lesiones' avanzadas y agu—
das. 

NTROL DE.41-rP41C1:EN 41  TER1PX1  PE1I9DOITAL -,  - 	' . 	, 

El control de la placa. se refiere a todas las me-
didas tomadas tanto por el paciente como por el equipo odon-
-tológico, para prevenir la acumulación de placa y otros dep6 
sitos sobre 2:0s dientes. Esta es la base para el cuidado de 
todos los cambios inflamatorios que se producen en los teji-
dos periodontales. El control de placa, es la medida de pre 
vención mán efectiva de la acumulación de depósitos denta---
rios. 

OBJETIVOS DEL CUIDADO EN LA CASA Y DEL CONTROL DE PLACA. 

La higiene bucal apropiada tiene dos efectos impon 
tantee sobre los tejidos: 

l.- El rol primario, es la remoción de los depósitos blandos 
que se encuentran sobre los dientes y tejidos gingivales. 
2.- La entimulación gingival (masaje gingival), puede jugar 
un rol importante en el aumento del tono gingival, la quera-
tinización de la superficie, la vascularización gingival y -
la circulación gingival. 



AUXILIARES DE LA-HI¿lENE , BUCAL 

CEPILLADO. 

Hoy, la limpieza mecánica es el método más eficaz 
para el control de placa bacteriana y, otro depósito . El - 
cepillo es el utensilio fundamental para ose proposito. --
Los cepillos dentales se presentan en una variedad de tema-
tos, formas, dureza de cerdas, longitud y orientación de las 
cerdas para satisfacer las necesidades del paciente. 

Los siguientes puntos deben tenerse en considera-
ci6n cuando,ae recomienda un cepillo dental: 

1.- El tipo de cepillo dental, seleccionado para un pacien-
te. depende de las necesidades del individuo, más que de la 
superioridad de cualquier tipo de cepillo en particular. -
No hay uno para todos los pacientes. 
2.- El cepillo apropiado, deberá proporcionar un fácil ecce. 
so a todas las zonas de la boca. Los de cabeza pequeña, son 
a menudo, una ayuda en esta consideración. 
3.- ,Debe de limpiar eficientemente y deba sor fácil de man 

4.-   ias cerdas de igual longitud Teolocadas en linea recta, 
y tanto las cerdas naturales como las ce nylon, son igual--
mente satisfactorias. 
5.- El cepillo debe ser compatible con la'técnica de cepi--
liado recomendada. 
6.- Se aconseja el uso de dos cepillos, alternativamente, -
Deben ser cambiados cuando loa cerdas comienzan a doblarse 
o abrirse. 

METODOS DE CEPILLADO DENTAL. 

La selección de'una técnica de cepillado, depende 
de la situación clínica, de la capacidad y cumplimiento del 
paciente. 

Los ejemplos de las características clínicas que 
determinan la elección del método de cepillado dental son: 

1.- Estado de los tejidos: normal, fibrótico, abultado, ede 
matoso. agrandado. 
2.- Contorno de la papila: espacios abiertos o cerrndos. 
3.- Bolsa o surco profundo. 
4.- Limitaciones anatómicas. 
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No hay método que cubra las necesidades de todos 
los pacientes. La completa remoción de los depósitos es - 
más importante que la técnica, para evaluar la efectividad 
del cepillado dental. 

:ALGUNO DE LOS METODOS MAS COMUNES SON1 • - 

TECNICA DE BASS.( CEPILLADO DE SURCO.) 

Si la técnica de Basase realizada adecuadamente, 
es eficiente para la remoción de la placa de la encía mar-
ginal y del surco gingival. 

Las terminaciones de las cerdas de un cepillo de 
nylon blando son insertadas dentro del surco gingival y ao 
bre la encía marginal, extendiendose las cerdas interproxi 
malmente. Se aplica una presión suave a medida que el ce-
pillo se mueve, con un movimiento vibratorio corto, hacia 
atrás y adelante._ 

la técnica de Basa debe complementarse- con el -- 
usc ds.hilo as.seds.dest11,0  
er espacio;.intesproximal Par esta ,téa ice éá recomienda - 

cepillo suave, cori, cerdas: terminadas en redorido. Si 
este'métodoese'usa- itadeceadamente. puede traumatizar loa 
tejidos blandos. Es'importante que el .paciente la aprenda 
correctamente; por lo tanto son aconsejables los chequeos 
periódicos del cepillado dentario. 

TECNICA DE STILLMAN. 

Las cerdas son colocadas en un ángulo de 45° el 
ápice, sobre la encía y porción cervical del diente. Se - 
aplica una presión para empalidecer la encía y luego se --
realiza un movimiento vibratorio y rotatorio con el cepi-
llo, con las cerdas colocadas siempre en la misma posición. 

TECNICA DE STILLMAN MODIFICADA. 

Con esta técnica, las cerdas se colocan entre la 
encía adherida a 45°  hacia el ápice. Se presiona para pro 
vacar el empalidecimiento de los tejidos. Luego se aplica 
un movimiento vibratorio, a medida que ni cepillo se mueve 
oclusalmonte sobre la encía y la superficie dentaria. La 
única diferencia entre la técnica do Stillman modificada,- 
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reside en que en la segunda el movimiento rotatorio, se use 
después del movimiento vibratorio. 

METODO DE CHARTER. 

El método de Charter se utiliza cuando la papila. 
no llena los espacios interdentarios. Esta técnica está --
contraindicada, cuando les espacios interdentarios están cu 
biertos. Para este método se recomienda el uso de un cepi-
llo duro. 

Las cerdas, se colocan en un ángulo de 45', hacia 
la superficie oclusal. Los flancos de las cerdas son luego 
colocadas contra la encía marginal y el diente, extendiénd2.  
se  dentro del espacio interproximal. Se utiliza un movimiqn 
to firme, rotatorio y vibratorio. 

TÉCNICA GIRATORIA. 

Cen este mértodc,.las cerdas se colocan a 45°.50---. 
bre la encía adherida 	 ~ con.los,maxilares 	arados; Los ......- 
flancosi  son presionados contra la encía Para produCir su ea 
Aaacamiento. Presionando'el cepillo, este es girado colusal 
mente cruzando la encía y la superficie dentaria. Así se - 
r4,11411:. 10 vecen en cada zona. 

Cepillado de las superficies oclusalea.- Un ---
error en el cepillado de las superficies oclusalee, comün.-
es el uso do un refregado fuerte sobre las superficies. Pa 
ra limpiar adecuadamente estas superficies, las cerdas del 
cepillo se colocan en ángulo recto con respecto a ellas, --
con la terminación de las cerdas bien profundizadas sobre -
los surcos y fisura. El cepillo se mueve hacia adelante y 
atrás con movimientos cortos, o bien con movimientos circu-
lares leves, hasta contar 10. El cepillo es luego corrido 
hacia otra zona. 

CEPILLOS DENTALES MECANICOS. 

Hay varios tipos de cepillou dentales mecánicos -
en el mercado. Estos cepillos emplean diferentes tipos de 
movimientos. La mayoría do las investigaciones no han de--
mostrado que los automáticos sean Win efectivos que los ma-
nuales. Ayudan si uno debe cepillar los dientes de otra --
persona. 
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SECUENCIA DEL CEPILLADO.:. 

	

COs todos los métod013,cle 	,
'
debe recoman, 

darse una ,secuencia.  El ti.po de cepilladc,,ea ;importante..- 
para que .el paci.ente cepille ,todee lee zonas ,en• forma . 
veniente. P ejemplo, el paciente debe ser ensañado para Por  
que comience el cepilladoan. 	zona vestib43_ar.de,10e ,m0-.• 
lares enPariozes derechoa,,.córriándose hacia la zona ante-
rior, y, luego, hacia la zona vestibular de los molares su-
periores izquierdos. Luego el paciente deberá cepillarse 
el área palatina ,e los molaree,superiorea derechos.- En 

	

el maxilar ,inferior, procederá ,de 	misma ma.nera. 	co.:„ 
tima zona a .00pillar son las superficies eclu.sales. 

Por otra parte,, el paciente ,debe ser instruido - 
para cepillar el dorso de la ,lengua, y la,  mucosa del pala-
dar duro. Esto se realiza con movimientos que van de ---

atrás hacia adelante. 

Despu6a del cepillado o -del uso de cualquier ----
otro auxiliar, de ,limpiera,_es,importante -el. enjuague de;: -1a.  
boca, .„ plra, 	y. .z le los ' r e EgleuiliA tál 	„il U cio ,ilinwallóél pe- 

.14',.i, 	4i;1 ;:, 	
..1 

Caili 	 .el• '''' 	
;fñ 

4 , 

COMPLEMENTOS DET, CEPILLADO DENTAL-. 

El cepillado por' Sí heló, no puede limpiar com—
pletamente los':dientée -E. Párá lograr un contrór'dé placa - 
ideal, el' cepillado dental debe complementarse con auxilia 
res que actuen en la limpieza o bien la estimulación gingj. 
val. Estos. auxiliares existen para. completar el cepillado 
dental, poro no significa que intenten sustituirlo. Los - 
elementos complementarios que se le darán al paciente, de-
penderán de les condiciones clínicas individuales y de lo -
chía se necesite para lograr o mantener la salud bucal. 

ELEMENTOS DE LIMPIEZA INTERPROXIMAL. 

El cepillado dentario no siempre es auficientemen 
te efectivo, como para remover la placa y los detritus de 
la. zona interpróximal. Debido a esto se han creado varios 
elementos auxiliares para la limpieza de las zonas inter--
proximales, El uso y la selección de los elementos, depon 
de de las características clínicas de las papilas y de las 
necesidades individuales de cada paciente. 
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HILO DENTAL Y CINTA DENTAL. 

El hilo y la cinta dental son muy efectivos para 
la limpieza de la zona interproximal. Pueden utilizarse -
en troneras abiertas y con papilas. Tanto el hilo como la 
cinta, se presentan encerados y no encerados. Si son usa-
dos correctamente, el hilo y la cinta puede remover la pla 
ca bacteriana y los restos alimenticios de la zona inter--
praximal. 

Existen diversas formas de uso. Para cualquier 
método que se emplee, deben tenerse encuenta los siguientes 
puntos para su óptima utilización: 

1.- El hilo deberá fijarse con seguridad alrededor del nu-
dillo de un dedo de cada mano, y luego sostener con firme-
za una porción corta, entre los dedos guías. 
2.- El hilo o la cinta de limpieza, deben ser usados en ca 
da zona. 
3.- El hilo o la cinta no deben forzarse ni desgarrar, una 
vez pasado el punto de contacto, ni la papila ni el surco, 
porque pueden dallar los tejidos blandos. 
4.-- El hilo o la cinta se colocarán primero en la base del.: 
eurcó:sin0-val:iUenn mnvirlianOw:4an4laartibairaajo,  van 
:desdeels0 hasta el punto de coritate'interpróximal. 
5.-.  El hiloo 	cinta, se mueven e lo largo de la'aulierfi 
cie dentaria no de la superficie gingival. El hilo es cur 
vado alrededor del diente, no muy ajustado. 
6.- El hilo dental debe usarse con cuidado para evitar el 
trauma y una técnica incorrecta. 
7.- Si el paciente carece de destreza para utilizar hilo -
adecuadamente, pueden recomendarse lon varios sostenedores 
comerciales de hilo existente. 
8.- Hay varios tipos de enhebradores de puentes, útiles pa 
ra el uso del hilo debajo de puentes fijos. 

ESCARBADIENTES ACUÑADOS DE MADERA BALSA. 

Estos escarbadientes están fabricados con una ma 
dera blanda y son de forma triangular para que penetren en 
los espacios interdentarios. Estan contraindicados en a—
quellas zonas en que la papila ocupa el espacio gingival - 
interdentario. Si se usan cuando las troneras están ocupa 
das formarán un espacio y pueden dañar el tejido. Si son 
utilizados adecuadamente, como un complemento del cepilla-
do, son efectivos para la remoción de le placa, restos, pa 
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ra la estimulación gingival y para la remodelación de 
papila interdentaria. 

El escarbadientes es humedecido en la boca, para 
ablandarlo. Lueao es colocado en-la zona interproximal, --
con la base del triángulo hacia el tejido y el ángulo más 
pequen() hacia la corona. Se usa un movimiento de arriba -
hacia abajo y no es completamente removido de la zona. Es 
to se repite varias veces en cada una..Las puntas de plás 
tico P/S polisher-stimulator, son también aconsejables, re 
cuerdan en apariencia y técnica de utilización los escarba 
dientes acuñados de madera balsa. 

ESCARBADIENTES Y CEPILLOS EN SOSTENEDORES ESPECIALES. 

Los escarbadientes redondos palidoa, pueden ser 
colocados en sostenedores y usados para remover los restos 
y la placa de la encía marginal y también cuidadosamente -
insertados en el surco en la zona del área. Los cepillos 
interproximales, son pequeaos cepillos que no insertan en 
un mango., Son , 

cza la zona 
,:efectivos auxiliares para la xambeieui de la 

::ea-16,:Coatiaiiidieriden-pael.entea con troneras ecupádaa por 
papila. 

ESTIMULACION GINGIVAL. 

Existen varias controversias acerca de la impor-
tancia y del significado de su estimulacieln y su rol en la 
salud gingival. El masaje gingival con un cepillo dental, 
se realiza para adelgazar el tejido epitelial y aumentar -
la queratinizacian. Por ello se consigue que aumenta la - 
protección contra las bacterias y mejora la circulación. 

ESTIMULADOR CON EXTREMO DE GOMA. 

Es de forma canica y se puede presentar en el ex 
tramo del mango de algunos cepillos, o bien unido a un man 
go separado. 

Con espacios interdentarioa abiertos, la goma se 
inserta interproximalmente a 45° hacia la superficie oclu-
sal y luego es movido con un movimiento do rotación. Esto 
se realiza tanto en vestibular como an lingual. Si se em-
plea adecuadamente, el extremo de goma puede remodelar la 
encía interdental, estimulando los tejidos y ayudando en - 
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la limpieza de la zona. Está contraindicado cuando los es-
pacios interproximales están llenos. 

TIRAS DE GASA, LIMPIADORES DE PIPA E HILO. 

Son efectivos los limpiadores en situaciones ecipt 
ojales. Los limpiadores de pipa son efectivos para la lim-
pieza de las zonas de furcaciones que están abiertas, El -
limpiador de pipa, se pasa a través de la furcación con un 
movimiento de adelante hacia atrás. Las tiras de gasa y el 
hilo de algodón de cuatro hebras, son auxiliares efectivos 
para la limpieza de superficies proximalee de los dientes - 
vecinos a zonas desdentadas y en los espacios interdenta---
rios abiertos. Las tiras de gasa y el hilo se colocan sobro 
las superficies proximales de los dientes y se mueven de --
atrás hacia adelante. Los limpiadores de pipa y el hilo de 
algodón blancos, son recomendados cuando se necesita evitar 
cualquier tinción. 

TABLETAS Y SOLUCIONES REVELADORAS 

. 	. 

1,,h . funcitin de lail:tinturas- reVeladeras, - ea colo--
rear los dientes.donde se ha acumulado la placa y los de--
tritus. El propósito de teflir es permitir al paciente, vi-
sualizar los depósitos tenidos, por lo tanto, puede aumen—
tará() la efectividad de la remoción de la placa. Estos au-
xiliares son importantes en la educación del paciente, moti 
vación y cuidado que debe tener en su casa, ya que él puede 
utilizar estas tinturas para juzgar la efectividad de su hi 
giene bucal. 

Las tinturas reveladoras, se presentan en table-
tas y líquidos que son solubles en agua y pueden teflir la - 
placa de color azul, purpurino o rojo, dependiendo del tipo 
de tintura utilizado. Estas tinturas, están contraindica--
das en pacientes que tienen muchas restauraciones sintéti-
cas. 

DENTRIFICOS. 

Un dentrífico contiene abrasivos, detergentes y -
agentes que le confieren sabor. Los detergentes y abrasi—
vos ayudan en el pálido y en la remoción de losdetrttus. -
Los agentes que lo confieren el sabor, le dan un gusto agra 



dable al cspillado. La remoción de los detritus se realiza 
por medio del cepillado y no por el uso del dentrífico. 

La mayoría de los enjuagues bucales que existen - 
en el comercio contienen agentes que lo Confieren sabory dei 
jan la boda.limpia y fresca. La acción limpiadora puede --
aflojar los restos aliMenticios, pero no sacará o removerá 
la placa dental. Algunos enjuagues bucales tienen efectos, 
bacterioatáticos o bacteriCidas, pero ésta es solo una ac.:—
ción temporaria. Deben usarse solmmente como complemento - 
del cepillado, no en un reemplazo. 

Los enjuagueade solución salida o agentes oxige-
nantes, son benéficos durante las enfermedades inflamato---
ries gingivales agudas, porque ayudan a remover el tejido - 
necrótico y los restes alimenticios y reducen el edema. 

INSTRUMENTOS IRRIGADORES DE AGUA BUCALES. 

lielY-va0-013  1.1)00:4-e'inetZumenos irrigadores 0  
a 	Estos utilizan.-el principio dé agUa bajo presión._ pa 

re irrigar ºentrei y alrededor de los dientes para eliminar - 
los detritus. ,Estos instrumentos, son complementos del ce-
pillado, pero no lo reemplaza, ya que no se demostró que --
remuevan la placa bacteriana adherida. La injuria a los te 
jidos blandos puede ser causada por la excesiva presión de 
agua y una coloeción inadecuada de la terminación. Estos -
instrumentos, no so usarán para el lavado rutinario de bol-
sas periodontales profundas, porque existe el peligro de --
forzar las bacterias hacia los tejidos circundantes. Los -
instrumentos irrigadores de agua, son particularmente efec-
tivos, en pacientes con aparatos ortodónticos y prótesis fi 
jas. 

PROGRAMA DE CONTROL DE PLACA. 

El programa de control de placa empleado, deberá 
ser apto para realizarlo, tanto el paciente como el perso-
nal odontológico. 

Un programa de control de placa es disenado para 
hacer lo siguiente: 



Conocimiento por parte del paciente acerca de la enfer-
medad dental y dol propósito buscado cc el control de pla-
ca. 
2.- Proporcionar una serie de experiencias que permitirán -
al paciente motivarse asimismo para utilizar su conocimien-
to y destreza logrando la higiene bucal en base a cortos o 
largos tratamientos. 
3.- Ayudar al paciente para que aprenda nuevas técnicaá ma-
nuales. 
4.- Reforzar y sostener los esfuerzos y éxitos del paciente. 

El contlde placa es más efectivo y por lo tan-
to más exitoso, si se realiza antes do iniciarse cualquier 
otro tratamiento. Con este enfoque, el paciente puede expe 
rimentar los resultados de:su propio esfuerzo y observar --
que su salud periodontal, está bajo su control. 

En la sesión inicial se realiza un exámen de la -
boca para evaluar la salud oral del paciente y sus neceside 
des, en ese momento se establecen y aceptan el diagnóstico 
y plan de tratamiento. Si parte del plan de tratamiento, -
incluye el programa de control de placa, éste es presentado 
al paciente. 4a participación en el programa, deberá ser 
voluntaria ya que, el - individubes.xesnonsable del•manténi-- 
Miento.de:su propia `salud.,. 	• 	'.  

LUGAR DONDE SE REALIZA EL CONTROL DE PLACA. 

Una sala especial o una sección de una sala, pue-
den proporcionar una buena oportunidad para ensenar en una 
atmósfera de relax. Este recinto deberá de tener todos los 
elementos necesarios para motivar, educar, y para facilitar 
el aprendizaje e información. Adanás estará equipado con -
sillones e iluminado adecuadamente. 

Antes de discutir los detalles reales del progra-
ma de control de placa, se necesitan considerar ciertas ---
guías. Entes guías, facilitarán la técnica para una ins—
trucción efectiva y para un exitoso control de placa. 

1.- Presentar el material en pequeMas proporciones. Mucho 
material en un mismo momento lleva a una confusión en esa -
parte del aprendizaje. 
2.- Permitir al paciente aprender en su propio ritmo de ve-
locidad. Un paciente deberá sentirse confiado y estar lo -
bastante adelantado, antes de continuar con otro paso. 
3.- Permitir al paciente el tiempo necenario para prácticar 



114 

Aprender un nuevo paso, toma tiempo. Ningún paso puede 
aprendido después de un sólo-día de práctica. 
4.- Hablar al paciente, en términos que pueda entender: 
5.- Adaptar-las instrucciones a las necesidades de cada pa- 
ciente en particular.. 	- 	- 	• - 
6.- Hacer participar activamente, en el proceso de aprendi-
zaje. Si la participadión, es activa indica que el 'pacien-
te,aplica el.nuevo conocimiento y esfuerzós, demostrando la 
capacidad para realizar los procedimientos en su propia bo-
ca. 
7.- Permitir al paciente responsabilizarse de la evaluación 
de su propio trabajo. Es importante que el paciente apren-
da a juzgarse a si mismo. 

• 8.- El aprendizaje más efectivo tiene lugar en presencia de 
los resultados inmediatos. Dejar que el paciente conozca - 
como ha realizado su nuevo esfuerzo. Estos resultados debe 
rán ser positivos: fomentar y a menudo reasegurar, no criti 
carloS. 
9.- Evitar• la ansiedad y el miedo porque-ellos destruyen le 
comunicación. 
10.- Ser entusiasta y convincente, acerca del control de --
placa para mantener su propia salud butull,,:practicár lo que 
se 	 . 	- predica  

realizációri- tuatósa 

MOTIVACION Y APRENDIZAJE. 

Los educadores de la salud dental enserian que ha-
cer, y motivan para hacerlo. La motivación es un término -
general que se refiere al objetivo buscado o a la satisfac-
ción de las necesidades. El nivel de motivación de un indi 
viduo, en relación al trabajo, es juzgado por su acción y -
persistencia. 

El nivel de motivación se relaciona con la conduc 
ta individual y puede ser influenciado. La motivación es - 
un aspecto esencial de la instrucción y debe ser incorpora-
da dentro del programa del control do placa. 

Las siguientes, son gul.as (1‹: motivación empleadas 
en la interacción con el paciente: 

1.- La motivación, satisface una necesidad y es éste un pro 
blema individual. Adoptar el método dm motivación para fi-
jar los intereses y necesidades de cada paciente. Entes ne-
cesidades pueden variar con la edad, ocupación y aspiracio- 



nea generales de cada paciente. 

El nivel motivacional de un paciente es influenciado por 
larecoMjpensa que obtiene luego de su esfuerzo para conse—
guir lasalud bucal. El paciente deberá ser animado para que 
observe y experimente los beneficios del control de placa en 
su prOpia boca. 
3.-. La motivación se relaciona con las necesidades para re--
solver un problema, Antes de ofrecer una solución deberá re 
conocerse una necesidad. El paciente deberá,conocer aun pro.  
blemas odontológicos y tener conciencia de su enfermedad bue. 
cal, antes de ofrecerle cualquier solución. Desarrollar la' 
conciencia del paciente para realizar las prácticas corres—
pondientes. 
4.- La motivación y el aprendizaje inicial son las-claves pa 
ra lograr los cambios en la conducta. Hay dos tipos de moti 
vación; a corto tientpoya largo tiempo, ambas deben ser toni 
das en cuenta: La motivación a corto tiempo, generalmente, 
se refiere al tiempo que toma para satisfacer las necesida--
des inmediatas. La motivación a largo tiempo, se refiere a 
la incorporación de esta conducta como una forma de vida. --
Por un mes o dos, el paciente puede aplicar los nuevos esfuer 
zoo y la información. ¿pero que pasa al ano-O doe2 El pa- 
ciente deberámáf:,conciencia,de lowbeneficios-ole,Contról' 
dePladálala'rá6tiempó. 
.5..El'aincetointereedel operador por 'la salud 'dental del 
paciente, dOié ser Cómunicada. 
6.- La instrucción de las técnicas de higiene:bucal,.no clon 
suficientes. El paciente necesita motivación. 

CITACIONES. 

Hay diversas opiniones acerca del tiempo correcto 
que se necesita para las citaciones del control de placa. El 
número de citaciones y el tiempo requerido puede variar: 

1.- Nivel de motivación del paciente 
2.- Destreza física, capacidad y competencia del paciente. 
3.- Estado de los tejidos y condiciones de higiene bucal del 
paciente. 
4.- Momento de atención del paciente. 
5.- El paciente dental y sus fundamentos. 

Es importante más de una visita para la enseftanza 
exitosa de la información esencial paza el control de placa. 
Generalmente, son necesarias varias eeelones, para completar 
la instrucción adecuada. El lapso de tiempo entre las cesio 
nes también varía. Cuatro o cinco visitas, ya sea diariamen 



NUMERO DE DIENTES QUE 

PUNTAJE DEL INDICE DE HIGIENE BUCAL-  TIENEN PLACA 
TOTAL DE DIENTES QUE 

(PORCENTAJE) 	ESTAN PRESENTES 

te o si es posible cada dos días por lo común están recomen-: 
dadas. Un aspecto importante del programa, es el control; o 
el chequeo a corta distancia. La primera revaluación debe -
ser registrada una o dos semanas despuén que ha sido comple-
tada la instrucción inicial. Las revaluaciones, y rginforma-
ciones subsiguientes, deberán continuarse durate las otras -
fases del tratamiento, si son logrados los resultados progre 
modos. El número de contrales depende de las necesidades 411 
dividuales de cada paciente. El principal propósito de es--
tos chequeos es sostener la motivación. 

PROCEDIMIENTO DEL CONTROL DE PLACA. 

PRIMERA VISITA. 

1.- Antes de enseriar nuevas técnicas al paciente, éste debe-
rá entender las causas de la enfermedad periodontal, que en, 
sus efectos y como deben ser controlados. Deben enfatizarse 
en el rol de la placa en las enfermedades bucales. 
2.- El paciente usa soluciones reveladoras para localizar y 
visualizar la placa. Si se usan las formas líquidas, el pa-
ciente deberá agitar el líquido vigorosamenteen la boca,:Aa. 
rart.e30: segundos` más n:'Menoé •yluegOde]›erieXpéditle* AL 
raG reMOVerei:;eXoeáló::detinttireelpecieritédelberádeenlus 
garse la boca suavemente con agua. :si se ha utliradola 
bleta el paciente "habrá de masticar y agitar la saliva vigo-
rosamente .en la boca por minuto. Es importante para el con-
trol, que la solución haya alcanzado todas las partes de la 
boca. Si alguna zona no fuera alcanzada, el paciente deberá 
agitar más vigorosamente. Si el paciente no está conforme -
con el uso de soluciones reveladoras, pueden ser utilizadas: 
la solución fluorescente y la pleque-lite. Con una buena --
luz-..y espejo de mano, el paciente observará los resultados. 
Mostrar al paciente la placa tenida. 
3.- Si un índice de higiene bucal (1 H.B.) (índice de placa), 
es incorporado al programa, deberá de tomarse inmediatamente 
después que los dientes han sido tenidos. El 1. H.B. puede 
tener dos efectos si es utilizado adecuadamente. Primero --
puede ver los resultados de sus esfuerzos. Segundo sirve co 
mo un registro de la mejoría o de la pérdida do ella, en la 
remoción de placa por parte del paciente. El 1 H.B. regis—
tra el número de dientes con placa y toda superficie de plA 
ca tenida, se cuenta como una. El puntaje de índice bucal, 
es computado en porcentajes como sigue: 



Un puntaje de cero, indica una completa y total - 
remoción- de placa. El 1 H.B. puede ser utilizado en cada -
visitas  o la primera y la última vez. 
4,- La fase microscópica, puede ser una ayuda valiosa para 
la motivación y educación delindividuo. UsandO le:fase 
croscópica el paciente puede entender mejor el rol de las'-
bacterias como factores etiológicos en la enfermedad gingi-
val y periodontal, con la fase microscópica, puede ver real 
mente,'la bacteria viva que ha sido removida de la placa :-
dental. 
5.- Después que el paciente entiende que es la placa y el -
rol que juega en la enfermedad periodontal, puedo darsele -
la información acerca del cepillado dental. 

a).- El paciente debe cepillarse los dientes nor-
malmente, para remover la placa teñida, 

b).- Los dientes están en condiciones de evaluar 
la efectividad del cepillado realizado por el paciente. Es 
te evaluación es heces tanto por el paciente como por el ins 
tructor. Si se observan zonas limpian o insuficientemente 
limpias el paciente reconocerá la inefectividad de su 1411;12. 
ca en cate momento deberá de teneree cuidado de no atemori-
zar-o asustar al paciente. 

c).- Basadas en las necesidades del pacient: son 
seleccionadas: una técnica de cepillado y un cepillo. La - 
técnica de cepillado dental debe ser primeramente demostra-
da sobre un modelo y luego en la boca del enfermo, a medida 
que éste se observa en un espejo. Luego usa el cepillo co-
mo le he sido demostrado, mientras el instructor lo guía, -
lo corrige y le ofrece sugerencias. Despuén que el pacien-
te ha completado el cepillado, los dientes deberán estar -
en condicionas para que éste puede ver la más efectiva lim-
pieza. 
6.- Al finalizar esta sesión, se le dará un cepillo dental, 
tabletas reveladoras. literatura apropiada y una citación -
futura. 

SEGUNDA VISITA. 

1.- Después de la primera visita, cada sesión comienza por 
el progreso desde la última cita. El paciente demustra la 
habilidad para el cepillado. Deben realizarne en ente mo—
mento, las correcciones de técnica. 
2.- Después de que la persona demuestra una razonable ofoc- 



tiva en el uso delcepillo dental; son introducidas las téc-: 
nicas para-el usn del hilo dental. Luego del cepillado y - 
del revelado el paciente deberá observar la placa, Ve queda 
entre las superficies interProximales. En:este:momento; es. 
introducida la necesidad de hillYdental.: Esto:puede ser teá: 
ilizade'primero en un moedelo yi.lUegC.en -su boca. Después él 
usa el-hilo,aMedide que el instructor lo guía, lo corrige 
y leofrece sugerencias.: Los dientes deben estar en condi--
ciones para que el naciente pUeda observar los efectos de la 
limpieía interproximal. 

CITACIONES SUBSIGUIENTES. 

No deben ser introducidos otros auxiliares especia 
les, tales como los estimuladores con extremo de goma, hasta 
que el individuo haya avanzado razonablemente con el cepilla 
do y el hilo dental. Los auxiliares suplementarios, deben -
ser muy simples en lo posible. 

REGISTRO DE LOS PACIENTES. 

"211;tt%t4:4%
ramai ' personal, ;oxgáxiia'do y. 

;111144:12:411Pt .   Marcan el progre 
asó;: dé' cada paciente y deberán com p letarsep 	des 	de cada se siein de___ control .cie. 
CP,'de mejoría, procedimientos Completados y comenzados, re-
'sultados de las pruebas y puntajes de los índices. Cualquier 
información que sirva como auxiliar para la atención del pa-
ciente, deberá ser incluída. 

DIETA ACONSEJADA EN EL CONTROL DE PLACA. 

La dieta aconsejable tiene tres objetivos básicos: 

1.- Disminuir o limitar la ingeata por parte del paciente de 
una dieta con azucares, lo cual puede ayudar en la preven—
ción de: 

a).- Caries 
b).- Enfermedad periodontal 

2.- Mantención do una dieta balanceada. 
3.- Asegurar una dietacon suficiente cantidad de alimentos 
con una consistencia firme. 
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Hay dos maneras para que el paciente pueda reducir 
la acumulación de placa. Un método es 	remoCión de la Inka 
ca después de estar formada, por medio del uso del cepille y 
del hilo dental. El segundo método ea reducir el ritmo de 
su formación, disminuyendo,  ls ingesta  de alimentos dulces — 
(azucares) , y de alimentos blandos. 

INGESTA DE AZUCARES.. 

La ingesta de una dieta azucarada alimenta el rit-
mo y cantidad de constitución de placa. Las becterias con—
vierten el azúcar en una sustancia llamada dextrano y éste - 
es el mayor componente de la matriz de la placa. Esta Ma—
triz de la placa, le ayuda a adherirse al diente, y a los Mi 
croorganismos a permanecer juntos. El azúcar es_también ---
esencial para promover el crecimiento 'y la multiplicación de 
las bacterias en la.placa. La reducción de la ingesta de a-
zucares por parte de algunos pacientes, ayudará a disminuir 
la formación de placa, que no puede eliminarse cortando los 
azucares, pero puede ser reducida. 

;DIETA, BALANCEADA'.'  

Hoy, no se conocen evidencias de que los desequili 
-bicioac, ,anomalías-natricionabssi-por-si:aelas=causan-la 
ferMedad periodentalLos factoreenutricionales, pueden j‘,1 
garun. rol-aecundario c:nedifiCarse-  en laretiologia. 
dieta - balanceada es aquella que satisface todoé loa requeri-
mentos normales de todos los nutrientes, siendo necesaria --
para nutrir adecuadamente loa tejidos y para mantener una se 
lud óptima. 

TEXTURA Y CONSISTENCIA DE LOS ALIMENTOS. 

Una dieta compuesta de alimentos blandos y pegajo-
sos, tenderá a producir más placa, que una dieta de alimen-
tos puros y fibrosos. 

DIETA ACONSEJADA. 

La dieta aconsejada deberá incorporarse al progra-
ma de control de placa, cuando esté indicada. Ee particular 
mente necesaria, en pacientes que presentan una gingivitis - 
ulceronecrozante aguda. Se recomienda que junto con las se- 
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alones de control de placa, para consuguir póstumos resultA 
dos en éste. 

1.- Antes de aconsejar cualquier dieta, el paciente deberá». 
entenderse y entender el rol que juega ,laalimentación y la 
nutrición, tanto en la,enfermedad periodos tal como en la --
prevención de la caries. Debe crearse una conciencia acer-

. ce de los hábitos alimenticios del individuo, para que este 
reconozca los problemas específicos y elija una solución. 

2.- El paciente es instruido para que realice un diario de 
comidas, donde registrará todos los alimentos consumidos en 
un período determinado de tiempo (se recomiendan cuatro 
días). La dieta, es evaluada con el paciente, sobre la in-
gesta de azucares, balance y consistencia de los alimentos. 
El paciente debe realizar cualquier cambio en loe hábitos -
alimenticios. Sólo él puede decidir que comer y aue evitar. 

EQUIPO PAPA EL PROGRAMA DE CONTROL DE PLACA. 

1.-.'Auxiliares audio y/o visuales. Estos auxiliares deben 
rietrusados,, selectivamente. Por, ejemplo,. para introducir .  

:-d¿sil5;iirt4r:fy reforzar: infermadion: .1c1p ea flIerz O a .para - 
no - son aconsejablét-' para sustituir la Presentaci6ri personal 
y la ensananze.; 

Proyector y películas 
b).- Panfletos y otros materiales de lectura. 
c).- Cartas y posters 
d).- Modelos de estudio 
e).- Slides 
f).- Máquinas para educar 

2.- Espejos 
a).- Bucal 
b).- De mano 
c).- De pared 
d).- De aumento iluminado 

3.- Fuente de luz 
4.- Agua corriente 
5.- Materiales para test 
6.- Pase microscópica (no esencial) 
7.- Materiales para la dieta aconsejada 
8.- Ficha del paciente. 



PERIODONCIA PREVENTIVA. 

El control de placa, es solo un aspecto de la pre 
vención de la enfermedad periodontal. Un sistema efectivo 
de citaciones es un factor esencial en la periodoncia pre--
ventiva. El paciente deberátomar concienCia de lu impor—
tancia de las visitas regulares del odontólogo, como parte 
de las medidas preventivas. Los siguientes procedimientos 
serán realizados en cada visita, dependiendo de las necesi- 
dades individuales. 

1.- Remoción regular y completa por parto del profesional, 
de los depósitos duros y blandos de los dientes. 
2.- Tratamiento de las lesiones de carien, con colocación - 
de restauraciones bien contorneadas que faciliten el con---
trol de paaca. 
3.- Corrección de .1a impactación de alimentos en 
terproximal. 
4.- Consideración de lasnecesidades de una terapia endodón-
tica, para eliminar dientes apinados, mejorar el eje longi-
tudinal de los dientes y proporcionar un medio periodontal 
que sea mas resistente a la inflamación y a la destrucción 
traumática- . 
5.-- Rseoloceeion de los dientes Perdidos Para evitar el vol`  
Camiento o la extrusión de los mismos, lo cual• predispone a 
la acumulación de placa y al trauma oclusal. 

_ 	_ 	_ 



PERIODONCIA CORRECTIVA. 

PROCEDIMIENTOS PERIODONTALES QUIRCIGICOS. 

Los procedimientos periodontales quirúrgicos se en, 
plean como parte de la terapia, para corregir las lesiones h. 
periodontales que predisponen a los tejidos para una enferme 
dad periodontal y una ulterior destrucción. 

La indicación más frecuente para la realización de 
una cirugía periodontal, es para reducir las bolsas periodon 
tales y gingivales hondas, creando así, un surco poco profun 
do qUe permitirá un adecuado control de placa. Las bolsas -
profundas y los contornos gingivales redondeados, contribu—
yen a la perpetuación de la periodontitis, proporcionando un 
medio ideal para la acumulación de placa y creando una situó 
ción difícil para que los pacientes puedan limpiarse efecti-
vamente. 

La otra tazón para la realización-  de-la cirugía pé 
4:1doilltalélel',cettaldadoteó:MuCetinígiValedEgito • • 	• 	•   
eallevadoacabópata, élátablécer'unli-sOna adecuada de encía 
adherida. Es importante para evitar la retracción de la en-
ía p-cr -lc.._"4...~1^_1~.=14~inon  on lAn reaai.eeelefricciona-
les del cepillado dentario y a la comida fuera del zócalo de 
los dientes. 

La determinación de la necesidad de la cirugía pe-
riodontal, solo deberá hacerse después que los factores irri 
tantee locales, hayan sido removidos y la inflamación haya -
sido reducida. 

El disminuir el tamaño de los tejidos gigivales --
luego de la meticulosa remoción de los factores irritantes -
locales y el establecimiento efectivo do un control de placa, 
a menudo eliminará la necesidad do los procedimientos quirúr 
gicos. La cirugía periodontal, no deberá realizarse hasta -
que el paciente haya demostrado buena voluntad y una razona-
ble capacidad para practicar un control de placa adecuado. -
Si el paciente no demuestra cooperación con la higiene bucal, 
es preferible no realizar la cirugía, que hacerla y tener --
una respuesta de curación pobre. La profundidad de un surco 
gingival curado después de la cirugía periodontal, se rala--
ciona directamente con la efectividad del control de placa 
durante las primeras semanas de curación. 
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Los procedimientos quirúrgicos básicos que son usa-
-dos para reducir las bolsas profundas y crear contornos gingi 
vales fisiológicos son: 

1.- Curetaje gingival 
2.- Gingivectomía y gingivoplastía. 
3.- Colgajo periodontal 
4.- Osteotomía y osteoplastía. 
5.- Regeneración ósea. 

CURETAJE GINGIVAL. 

El curetaje gingival es un procedimiento que consig 
te en la remoción del epitelio crevicular y del tejido conec-
tivo adyacentes crónicamente inflamados, que forman las pare-
des del tejido blando de las bolsas. En general es realizado 
junto con el raspaje y el alisamiento de la raíz de las super 
ficies dentarias y es efectivo para reducir las bolsas pro--
fundas, facilitando la contracción de la pared gingival. Sí 
la adherencia epitelial también es removida, se crea un medio 
.para la reducción ,de laebolsas profundas por medio de una --

.II, aOlaNia, adherencia de-las fibras, gingivales ,y del epitelio, so.- 
bia.  la superficie 	fu1S-PraviamantádoiriudadaIlior-: 
la enfermedad- Mientras que esto último se .produce en algu—
nos casos, no está considerado como un procedimiento de ruti-
na. 

Las principales indicaciones clínicas para este prg, 
cedimiento, son las bolsas poco profundas (3 a 4 mm) que se -
forma por una encía edematosa y blanda. La reducción de es--
tas bolsas, debe lograrse al eliminar y el edema en la encía, 
permitiendo así quo se produzca la contracción de las paredes 
de la bolsa. Este tipo de bolsas, frecuentemente so encuen--
tren en gingivitis y poriodontitis tempranas. 

El procedimiento se realiza de la siguiente manera 
La historia médica del paciente deberá controlarse para asegu 
ramos de que no hay contraindicaciones para el uso de enastó.  
picos locales, o para la realización de procedimientos quirar 
gicos. 

Debe obtenerse una anestesia adecuada en la zona a 
tratar. En cada visita por lo común, se atiende un cuadrante 
de la boca. 

Tiene que removerse todos los cálculos y el cemento 
necrótico do la superficie radicular. Esto, frecuentemente - 



es realizado en , una visita previa. 

Se inaerta una cureta afilada en el fondo de,la bol 
ea, con el borde cortante directamente haCia_la encía,'el -- 
operadOr activala cureta con >movimiento dirigido hacia afue-
ra y hacia la corona. Son necesarios varios movimientos con 
la cureta para. remover todo el epitelio y el tejido de granu 
lación rojizo y con apariencia de burbuja. 

Luego del curetaje del tejido blando, debe contro--
larse la superficie radicular con un explorador fino para sus 
vizarla. En este momento puede corregirse cualquier imperfec 
alón.. Las bolsas instrumentadas non luego lavadas con agua y 
se coloca un apósito periodontal. 

Se advierte al paciente que espere un malestar mode 
rado y alguna incomodidad con el apósito periodontal. La h.:1.-
giene bucal deberá realizarse-por parte del paciente en las -
otras partes de la boca como acostumbra, en la zona cubierta 
por el apósito, solo con enjuagues. Debe citarse al paciente 
en 5 a 7 días para remover el apósito y checar la curación. 

o. Siguientegoitaciones,polt»quiriírgicas, serán 
1117&aalti 

0eltéCOMPletaMerite-Cuadel"mienutiO;aeañedeset100:.dx¡te¡¡..„  
te &Stas visitas, el aligamiento radicular,-. el.curataje gingi. 
val y la reinformación al paciente con respecto al control de 
placa. 

Los instrumentos que se usan para este procedimien-
to deben incluir: 

1.- Espejo 
2.- Esplorador 
3.- Cureta de tamaño mediano, por ejemplo, las cure 

tas Mc Call # 178/las ó 130/14s. 
4.- Curetas con terminaciones ligeras, por ejemplo, 

las curetas Gracey. 

GINCIVECTOMIA. 

La gingivectomía reduce las boinas profundas, por -
media de la remocíón del tejido blando de la pared de la bol-
sa. Este procedimiento está indicado en aquellas que presen-
tan las siquientea características clínicas: 

1.- Bolsas gingivales profundas que se forman por ol agranda- 
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miento del tejido fibroso. 
2.- Bolsas periodontales supra6seas, que tienen una zona ade-
cuada de encía adherida. Esta última, debe ser lo suficientl 
mente ancha como para permitir que. toda la incisión biselad* 
permanezca en laencía. 

La gingivectomia está contraindicada, en la reduc—
ción de bolsas infra6seas y bolsas que se extienden hasta, o 
más allá de la unión mucogingival. 

La gingivectomia se realiza de la siguiente manera: 
La historia clínica médica y odontológica, son che-

queadas para asegurarnos que no hay contraindicaciones en el 
uso de anestésicos locales, o para realizar un procedimiento 
quirúrgico. 

Remoción de todos los factores irritantes locales -
incluyendo cálculos, márgenes desbordantes, caries, y por o--
tra parte, debe lograrse un adecuado control de placa antes -
de realizar cualquier cirugía periodontel. 

Debe obtenerse una anestesia local apropiada. Por 
e»comdn,:se, trabaja aobre un euldrante cada .vez y por, letetan 
o se ̀administra la "anestesia troncular y la inyección,  infile' 
trativa Correspondiente. Las inyecciOnes complementarias en 
la pupila interdentaria, a veces son agregadaa para reducir 
la hemorragia durante el procedimiento. 

Las profundidades son marcadas con los marcadores -
de bolsas, y registrados sobre la superficie externa de la en 
cía con los puntos sangrantes. 

Para realizar la incisión inicial sobre la superfi-
cie vestibular y lingual, se usa la superficie convexa de un 
bisturla de kirkland # 15 o 16 o un bisturí para gingivecto-
mia parecido. 

La incisión se comienza ligeramente hacia apical --
del punto sangrante y con un ángulo de 450  con respecto del -
diente. Debe usarse un movimiento definido, ya sea con inci-
siones festoneadas continuas o discontinuas, realizadas direc 
tamente sobre la superficie dentaria. Esta incisión tiene --
que remover toda la pared de la bolas, pero se dejará una del 
gala capa de tejido conectivo para cubrir el hueso. Luego --
que son completadas las incisiones veatibular y lingual, se -
hacen las incisiones interproximaleu con un biaturía angosto 
y con forma de lanza. Son recomendados los bisturíes para -- 
gingivectomia de Orban # 1 y 2, o el bisturía de Buck. La in 
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cisión deberá extenderse horizontalmente por debajo de la pu-
pila interdentaria,:separandolade los tejidos conectivos sub 
yacentes y eliminando completamentwrlabolsa.. 

Cuando loe'tejidea:han sido eliminados con las inca, 
siones iniciales, se usa un raspador CL 2/3, para remover el 
tejido. incidido. 

Luego de la remoción del tejido, se utilizan las cu 
retas para remover cualquier remanente de tejido de granula--
c1.6n y para realizar el alisamiento de las superficies radicu 
lares hasta que estén suaves y duras. 

Cuando cesa la hemorragia se aplica un apósito pe--
riodontal. 

Pueden utilizarse dos tipos básicos de apósitos pe-
ziodontales: 

1.- Apósitos de óxido de zinc y eugenol. ejemplo: Kir-klan -- 
periodontal padk. 

6Sitoá'I2eibdontales ain eugenol, e amploldoelpac • 

É 	ap6eitó.. 	presIntá ,lIn'Ub ¡Iolvb. Y- un 
en.gérierál -se meiCla' antes' dé realizarse la cirtig5.a. 

'Puede ser almacenado, congelado en forma indefinida. . Se calo 
can-unas pocas gotas de liquido.sobre una loleta y el polvo - 
es mezdlado gradualmente con el liquido. Es importante incoa 
porar el polvo tanto como sea posible. El apósito deberá te-
ner una consistencia firme cuando esté listó para usar. 

' El coe-pack, viene en forma de dos pastas. Sobre -
una loseta deberá extenderse partes igualen de cada pasta y -
mezclarlas hasta que se obtenga un color uniforme. El mate—
rial es algo pegajoso cuando se comienzan a mezclar, pero ---
pronto alcanza una consistencia para poderlo trabajar. La a-
plicación de petrolato en leo manos, hacen el material más fl 
cil de manipular. Ya que estos apósitos endurecen en pocos -
minutos, no deben mezclarse hasta que se complete la cirucia.. 

Para colocarlo, se enrolla entre las palmas de las 
manos para formar un cilindro angosto. El cilindro ea coloca 
do alrededor de la porción distal del áltímo diente del grupo 
tratado. Luego es formado dentro de len espacios interdenta-
rios de manera tal que la porción ventihular del apósito, se 
junte con la porción lingual. Esto proporciona el principal 
mecanismo de retención del apósito. El material deberá exten 

derse para cubrir los bordes de la herida y ser lo suficiente 



mente espeso como para darle fuerza. La auperficio deberá -
ser lisa y los bordes deberán estar correctamente adaptados 
a los tejidos subyacentes. 

Se le dan al paciente las instrucciones post-operA 
terios, y se cita a la semana. 

La primera visita de post-operatorio consiste en: 

1.- Remóción de apósito periodontal. 
2.- Limpieza de la zona tratada con una suave ins-

trumentación.y con agua caliente. 
3.- Registro del progreso de la curación en la fi-

cha del paciente. 
4.- Colocación de un nuevo apósito periodontal a -

menos que la cura haya evolucionado hasta un punto tal, que 
el paciente pueda usar el cepillo dental para limpiar la zo-
na. Si se desea en este momento puede realizarse la cirugía 
de un cuadrante opuesto. Se sugiere que las citaciones qui-
rdzgicas se dispongan, para que el paciente tenga apósitos 
periodontales en un solo.sector de la boca al mismo tiempo, 
permítiendose masticar del. ládóopuesto. El paciente. deberá.  ,
tv 	

. 
:= 	I11.111. 	semana

; 

INSTRUCCIONES POST-OPERATORIAS QUE SE DARÁN AL PACIENTE DES-
PUES DE UNA CIRUGIA PERIODONTAL. 

La operación que ha sido realizada en sus encías -
lo ayudará a mantener sus dientes. Por favor lea cuidadosa-
mente, ya que son de mucha ayuda: 

Cuando la anestesia se vaya, usted puede tener un 
leve malestar. Es aconsejable que tome un analgésico leve, 
antes que desaparezca la anestesia. El malestar, generalmen 
te se alivia con dos tabletas de aspirinas de 5 g. o si us—
ted no puede tomar aspirina, con dos tabletas de tylenol ca-
da 4 horas. 

Usted tiene colocado un apósito periodontal sobre 
sus encías, para protegerlas de la irritación. El apósito --
previene el dolor,ayuda a la curación y le permite llevar --
a cabo la mayoría de SUB actividades umuelee, en perfecto os 
tado. El apósito endurecerá en pocas horas, después de lo - 

puede oponerse a las fuerzas modoredas a la mastica 
ción sin romperse. 

Puede adherirse un poco a medida que comienza a -- 
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acostumbrarse a él. 

Si., se rompe una porción de ap6Sito periodontal,. y 
a usted laduelei• o si un borde rugosO 	irritala•lengua 
o la mejilla,-11amar.alconsultário... Puede aplicarae vaseli 
na sobre la herida, para protegerla, hasta que usted pueda -
retornar al consultirio 

Debe seguir un régimen dietético blando. Deberá -
evitar los alimentos pegajosos, ásperos, duros, quebradizos, 
desmigajables, picantes o muy sasonados. La dieta deberá --
ser muy nutritiva y blanda, con una consistencia no irritati 
va. Es aconsejable masticar en la zona de la boca que no --
tiene apósito. 

Las medidas de higiene bucal deben mantenerse en - 
las.zonas no operadas. No trate de usar el cepillo dental -
en la zona en donde le fué realizada la cirugía. 

Puede haber, ocasionalmente, sangre en -su saliva, 
después de la operación, esto se corregirá por si mismo. si 
a hemorragia: peXeliste,,,..porfay011ame. al cormulOr16-. - Yro. 

orragia con enjuagues, , La hemorragiáa 
ed,l'áért#01allivando'uw:Pélleiiss:,11etteaivabasteniéúdó--  _ 	,  	- 

a' 'entre los 	dedos pulgar.. e tndite, YaPlitaildbla :eobre' 
anfloOs-ladOs del:apósito. Soátengala con'presión, durante 20 
minutos. No la retire para examinarla durante ese período. 

Relajese, la curación después de una cirugía perio 
dontal es generalmente tranquila. 

INSTRUCCIONES ESPECIALES, POR SI SE REQUIEREN. 

En la segunda visita post-quirúrgica, se realiza -
lo siguiente: 

1.- Remoción del apósito periodontal, si es que fuá colocado 
en la sesión. anterior. 
2.- Limpieza de la zona operada, asegurandonos que no existan 
restos alimenticios, placa o depósitos dentarios remanentes. 
3.- Remoción do cualquier exceso de tejido de granulación. 
4.- Púlido de los dientes. 
5.- Revisión do las instrucciones para el control de placa, 
poniendo mucho énfasis en la limpieza de las superficies ra-
diculares interproximales, las que están generalmente más ex 
puestas después de la cirugía. 



El paciente deberá retornar en una semana, ni eas-e 
necesaria, en esta sesión ,  puede comenzarse'eetra cirugía. 
Sin embargo, es importante seguir el procesó de curación se-
manalMente o al menos, :cada dos semanas hasta que los teji--

'dos presenten un color rosado y estén firmes y saludables. 

El nuevo surco gingival debe estar dentro de 1 a 
2 mm de profundidad. las fallas'en la remoción de excesivo -
tejido sano, o en no insistir en el control de placa adecua-
do, pueden dar como resultado una curación pobre, un retorno 
de las bolsas y sensibilidad dentaria. 

GXNGIVOPLASTIA. 

La enfermedad gingival y periodontal con frecuen---
cia produde deformaciones en la encía que entorpece la excur 
sión normal de los alimentos, coleccionaplaca irritante y - 
residuos de alimentos, y prolonga y agraVa el proceso patol6 
gico. Grietas gingivales y cráteres, papilas interdentarias 
en forma de meseta causada por la gingivitioulceronecroti--, 
zantl.agud 	 son e 
defermaCiotiati.i:rOMOdelaCiónártífidiar:dálaandltiparle 
Crear:COntornoá-lingiValee•CóMó segundarOeráCiOn sobre 
encía cicatrizada en la qUepersiatieron ainormalidades des--» 
pllés del tratamiento anterior._ 

La mayoría de las deformaciones de la encía se pue 
den corregir mediante la tácnica de gingivectomía descrita -
al principio de este tema, sin que precise, una gingivoplas--
tia ulterior, siempre que la gingivectomla esto bien hecha. 
Esto significa que la incisión debe ser suficientemente pro-
funda para eliminar tejido entre el fondo de la bolsa y el -
hueso, y la incisión debe estar adecuadamente biselada. 

INDICACIONES. 

La gingivoplastía se hace como procedimiento com—
plementario cuando el remodelado no se incluyo, en el trata-
miento inicial o cuando la cicatrización inesperadamente pro 
duce anormalidades gingivales. La gingivoplantía se puede -
hacer con un bisturía periodontal, eocapelo, piedras rotato-
rias de diamante, de grano grueso o electrocirugia. Se com-
pone de procedimientos que se asemejan e lasa realizados en -
el festoneado de las dentaduras artificialen a saber, afina-
miento del margen gingival, creación de un contorno marginal 
festoneado, adelgazamiento de la encía insertada y creación- 

1.1•1•01Y..M. 
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de surcos interdentarios verticales, y remodelado de la pa-
pila interdentaria para proporcionar vías de escape a los a •  
liméntos. 

-La tendencia natural de'la cicatrización' de la en 
cía es generar contornos gingivales 	anorma 
lidades gingivaáes, siempre que las condiciones locales no 
perturbene1I2rocesO dé cicatrización. TeMbién la higiene 
eficaz es esencial para la consecución y mantenimiento de - 
contornoa.gingivales fisiológicos. 

COLGAJO PERIODONTAL. 

El colgajo periodontal se utiliza en el tratamien 
to de las bolsas periodontales, que se extienden hasta, o -
más allá de la unión mucogingival y de las bolsas infráo---
seas. Con este procedimiento, la porción de los tejidos 
blandos de la bolsa profunda, se reduce por medio de la se-
paración de la pared de la bolsa del diente y del hueso y - 
se rePosicionaapicalmante a nivel de hueso. Las ventajas 
6 e:estar prOcediMiantó-sbbre laAingiVéqtómía. incluyen: 

Pí¥reservaci6n ,ole 3 a pared de la boira con epitelio .querá  
Este eéueeencial - si se presenta una lesiÓn mUco-

gingiVal. 

Si la bolsa se extiende hasta, o más allá de la - 
unión .mucogingivál, una incisión para una gingivectomía, re 
moverá.toda la encía y solo dejará una mucosa bucal laxa co 
mo encía marginal que no es compatible con una salud perio-
dontal por Largo tiempo. 

2.- Acceso mejorado para visualizar y tratar los defectos - 
intraóseos y las lesiones de las furcaciones. 

3.- Capacidad para formar un cierre de la herida que pueda 
cicatrizar por primera intención, antes que por segunda in-
tención. 

La primera desventaja de este procedimiento, es -
el aumento de dallo al hueso radicular. Aún si el periostio 
es dejado sobre el hueso, cuando es reflejado el colgajo, - 
hay más trauma quirúrgico al hueso que durante una gingives 
tomía cuando no se expone el hueso. 

El colgajo periodontal se realiza de la siguiente 
manera: 
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Como se mencionó con la gingiVectomla, es esencial 
que la preparación inicial ab realice con éxito,antes de ha 
cer el colgajo. Es en extremoedíficil de realitar correcta-' 
mente esta técnica, cuando loa tejidos están friables, rojos 
y edematosos. 

Primero debe obtenerse una anestesia adecuada da-
la zona a operar. Generalmente se trata de una región que -
involucra de 4 a 6 dientes. Pueden tratarse zonas más gran-
des o máe pequenas, dependiendo de la severidad de las lene 
nes y de la habilidad del operador. 

La incisión inicial se llama incisión'de bisel re-
versible. Comieza en la cresta de la encía marginal y termi 
na en la cresta ósea. La incisión se extiende circunferen--
cialmente'alrededor del diente y corta: 

1.- El epitelio crevicular 
2.- La adherencia epitelial 
3.- Una porción de tejido conectivo inflamado 

El instrumento de elección para esta incisión es - 
en general ,un bieturí' Bard-Parker con una hoja:. # 1,2E 6 15.. 
Debe estar extremadamente 'afilado para realizar una incisión 
limpia. 

Una cureta de tamafto mediano, por ejemplo McCall - 
# 17s/18s, se usa para remover el tejido crevicular y el te-
jido de granulación adyacente. 

La encía y la mucosa alveolar son luego separadas 
del hueso subyacente con un. periostótomo. El instrumento es 
insertado entre la encía y el diente y el colgajo es refleja 
do por medio de una disección roma. 

Las incisiones verticales en cada extremo de la zo 
na operada, son a veces necesarias para facilitar la refle—
xión del colgajo. Sin embargo, deberán ser evitadas si es -
posible, ya que constituyen una fuente frecuente de malestar 
Tost-operatorio. Para llevar al mínimo el trauma quirúrgico 
del hueso, algunos periodoncistas recomiendan que solo ae re 
fleje un espesor parcial del colgajo, dejando algún tejido -
conectivo cubriendo el hueso. 

El tejido de granulación remanente es ahora removi 
do con curetas y las raíces dentarias ee alisan hasta que --
quedan limpias, lisas y duras. Si loe contemos óseos nece-
sitan ser alterados, esto se realizará en ese momento. 



Luego de la limpieza completa de la zona y de cual 
quier corrección ósea, los colgajos son reposicionados lige 
ramente hacia apical de la cresta &sea. 

En cada.caso'lostejidos se mantienen en 
con suturas interproximales.interrumpidas. 

Cuando la hemorragia ha cesado, se coloca un apósi 
to periodontal, y se le dan alpacienté las instrucciones --
post-operatorias. El paciente retoraatá'a la semana. 

La primera visita post-operatoria incluirá: 

1.- Remoción del apósito periodontal y de las suturas. 
2.- Limpieza de la zona. 
3.- Registro del progreso de la curación en la ficha del pa-
ciente. 
4.- Colocación de un nuevo apósito periodontal, si los teji 
dos parecen estar muy sensibles para oponerse a las fuerzas 
del cepillado dental. 
5.- Nueva citación al paciente en una semana. La segunda vi 
esta Pcet-oPeratoria 

emoción del apósito Pari0d00ta 
Limpieza de la zona y pulido de loa dlentes 

3. RegIstro del progreso de la curación en la ficha 
ciente. 
4.- Revisión de los procedimientos de higiene bucal del pa--
ciente con particular énfasis en la limpieza de las superfi-
cies interproximales de la raíz. 
5.- Se puede realizar otra cirugía, si los tejidos de la zo-
na tratada previamente están relativamente confortables. Es 
esencial observar el progreso de la curación y el control de 
la placa por parte del paciente semanalmente, hasta que loe 
tejidos se presenten color rosa, firmes y saludables, con --
una profundidad del surco mínima. 

OSTEOTOMIA X OSTEOPLASTIA. 

La osteotomía y la osteoplaetía, son usadas para -
reducir las paredes óseas de las bolsas infraóseas y para --
remodelar loe contornos del hueso alveolar anormal que prndu 
cen una anatomía gingival no fisiológica. En general los 
contornos de la encía, reflejan la arquitectura del hueso sub 
yacente. 

El término ostetomía se refiere al proceso de remo 
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ción del hueso alveolar que esta directamente adherido a 
diente, vía ligamento periodontal, hueso de soporte. 

El término osteoplastia se refiere al proceso de 
remodelado del hueso alveolar que no está soportado directa 
mente al diente. 

Estos dos procedimientos se realizan junto con el 
colgajo periodontal, el cual proporciona el acceso necesa-
rio para facilitar la instrumentación y la cobertura desea-
ble para el hueso durante el proceso cicatrizante. 

Todos los detalles considerados en la preparación 
inicial, en la instrumentación quirúrgica y en los cuidados 
post-operatorios del colgajo periodontal, son aplicados Iho 
ra a esta técnica. 

Las bolsas infra6seas y otros contornos óseos ---
anormales que a menudo son tratados por medio de la osteoto 
mía y la osteoplastia son: 

1--  Boleas its-fra6peas de ufia Pared 
2011as iilfreAmeas-de dos paredes, 

3. Crá ere 6seosivintidentálogil.' 
4.- Bolsea infraillseas anchas de tres paredes 
5.- Arquitectura del hueso alveolar derribada 
6.- Contornos abultados de hueso vestibular y lin 

gua].. 

El número de paredes mencionados en la descrip—
ción de las bolsas infra6seas, se refiere al número de pare 
des óseas que forman el defecto óseo. 

Las bolsas infra6seas de una sola pared, puede --
producirse en la superficie vestibular y lingual de los ---
dientes, o en las superficies interproximales. Esto último 
también se conoce con el nombre do hemisepta. Ambas lesio-
nes son tratadas por medio de la remoción de hueso que for-
ma la bolsa y el hueso remanente inclinado para establecer 
contornos terminados en punta. 

Las boleas infra6seas de don paredes también son 
tratadas por medio de la remoción de las paredes óseas que 
forman la bolsa y terminan en punta el hueso de soporte per 
manente. Algunos defectos do dos paredes, son tratados sin 
remover hueso, anticipándonos a la regeneración ósea para -
eliminar el detecto. Sin embargo no en considerado un pro-
cedimiento de elección. 
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La bolsa infraósea ancha de tres paredes, es comun 
mente tratada removiendo las tres pareden ósea que forman la 
bolsa y modelando el hueso remanente. La bolsa infra6sea an 
gosta de tres paredes a menudo pueden.ser eliminadas por la 
regeneración del ligamento periodontal-, destruído, del hueso 
alveolar y el cemento. 

Cuando la arquitectura del hueso alveolares des--
- triado, la cresta del hueso interdental se ubida apicalmente 
don respecto a la altura del, hueso radicular vestibular o --
lingual adyacente. Los contornos óseos de este tipo, predia 

:isonen a las bolsas interproximales. La arquitectura ósea --
puede ser carabiadaparahacerla más fielológica, por medio de 
la reducción de las alturas del hueso alveolar vestibular y 
lingual vecino, para que se encuentre apicalmente con respec 
to a la cresta del hueso interdentario. 

Los contornos del hueso vestibular y lingual abul-
tados, se reducen por medio de la osteoplastía, creando con-
tornos delgados y terminados en punta. Estos procedimientos, 
ayudan a crear contornos gingivalen que son más'adecuados pa 
re un control de placa efectivo. 

instrumentos1,,.0s et..que'sen USados,para-rémoverel 
- 

en estos.I2rodediMientosson: 

1.- Cinceles manuales 
2. "Piedras de diamante gruenan para alta veloci- 

dad, con bastantes cantidades de agua en spray. 
3.- Fresas para hueso para baja velocidad con bas-

tante cantidad de agua en Spray. 
4.- Ronquera pequeños. 

REGENERACION OSEA. 

La regeneración ósea o la nueva adherencia, tam—
bién se usan para tratar las bolsas infra6seas. Con estas - 
t6cnicas la bolsa infraósea es eliminada por medio del resta 
blecimiento del hueso alveolar perdido, del ligamento perio-
dbntal y del cemento, antes que la remoción del hueso que ---
crea el defecto. La reconstrucción ósea puede ser usada so-
la o con la osteotomía y la onteoplantla. La bolsa infraó--
sea angosta de tres paredes se ayuda a si misma mejor que --
con estos procedimientos. Sin embargo, hay defectos infraó-
seos combinados que nolo tienen una pared de hueso en la ---
cresta de la bolsa, pero tienen don o tren paredes da hueso 
en las porciones más superficiales para la regeneración del 

hueso, 



periodonto, en la zona profunda de tres paredes de la bolsa. 

Loe procedimientos básicos, de la regeneración-6e 
sea, que se usan son: 

1.- Raspaje y alisamiento radicular de los dientes con cure 
taje quirúrgico del epitelio crevicular de la adherencia 
pitelial y de todo el tejido de granulación que puedo estar 
presente en el defecto. La herida es correctamente cerrada 
con suturas y cubierta con un apósito poriodontal. 

2.- Además de los procedimientos ya mencionados, uno de los 
siguientes materiales se coloca dentro del defecto pera es-
timular el restablecimiento óseo. 

a).- Médula ósea de la tuberosidad del maxilar. 
b).- Médula ósea hemapoyética de la cresta ilía-

ca posterior. 
c).- Otros materiales: 

1.- Coágulos óseos 
2.- }Meso Seco, y coagulado 
3.- Porciones de hueso reticular 
4:- Esclerosis 
5.- Porciones de cemento. 

CORRECCION DE DEFECTOS MUCOGINGIVALES. 

Los defectos mucogingivales del tipo 1 se caracte 
rizan por presentar bolsas que se extienden apicalmente, --
hasta o más allá de la unión mucogingival y por tener una -
pared de tejido blando de la bolsa y ser firme y cubierta -
con epitelio queratinizado. El tratamiento de elección pa-
ra este tipo de defecto, es por lo común el colgajo reposi-
cionado apicalmente. 

Los defectos mucogingivales del tipo 11 se carac-
teriza por tener la mucosa alveolar actuando como encía mar 
ginal, sin zona de encía adherida. En este estado, los mo-
vimientos de la mucosa alveolar demuestran tensión sobre el 
tejido marginal y la mucosa alveolar laxa y friable. Este 
tipo de defecto, a menudo se complica por la presencia de -
un frenillo o do una adherencia muscular en el tejido margi 
nal. 

El tratamiento de este defecto, generalmente invo 
lucra la traslación de la mucosa masticatoria desde otra zo 
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na de la boca, a la zona afectada. Los procedimientos em—
pleados para este próposito son: 

1.- Injerto pedículado deslizante lateral. 
2.- Injerto a doble papila 
3.- Injerto libre gingival. 

Con el injerto pediculado deslizante lateral, la -
encía firme con epitelio queratinizado, es transferida desde 
un diente a otro vecino. Este injerto oatá indicado cuando 
hay un sitio dador adecuado y cuando el objetivo es cubrir -
la superficie radicular adecuada. 

Está contraindicado, si los tejidos gingivales so-
bre los dientes vecinos son delgados y los dientes están ex-
truidos predisponiendo a las dehisencias óseas y a las feneces 
traciones. Si la cirugía no cubre la anatomía ósea de este 
tipo, existe el peligro de producir la retracción del sitio 
dador. 

El injerto a doble papila puede ser utilizado cuan 
do.hay una mínima encía adherida donante sobre el diente ve-
Cipo. En elteílTededimiante),.IapaPila:interdentaria de las 

un 'defecto"mucogingival 
es reflejada 'y ,cOlooada eobre.- la cara veetibblar del diente , 
afectadce Una de las p*incipales ventajas de esta técnica-
ea la reductión deletreuma quirúrgiec del heveeeeradicular,'-
debajo del tejido dador en el Injerto pedículo deslizante la 
teral. 

El injerto libre gingival se usa para restaurar la 
encía en las zonas de defectos mucogingivales del tipo 11. -
Este injerto incluye la conpleta separación de la mucosa mas 
ticatoria de una parte de la'boca y la transferencia do la -
misma a la afección mucogingival. 

El sitio dador más común es la encía palatina veci 
na a los molares superiores. Sin embargo las zonas desdentó 
das también pueden proporcionar un tejido firme y adecuado -
para el injerto. Este procedimiento está indicado cuando no 
hay encía adherida o dientes vecinos y cuando el objetivo --
principal es obtener una zona adecuada de encía adherida a -
nivel del hueso. No es tan efectivo como el injerto pedícu-
lado deslizante lateral para restaurar la encía de las super 
ficies radiculares denudadas. No obstante es considerablemj 
te menos traumático para el hueso radicular que ne encuentra 
sobre los dienten vecinos ya que el hueso se cubre con el in 
jerto durante el proceso de cicatrización. 
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TRATAMIENTO DE LA SENSIBILIDAD DENTARIA. 

Un aumento en la sensibilidad dentaria a los cam-
bios térmicos es un heCho cosan e inmediato después del trn 
tamiento periodontal. Es Una complicación en partiCular mo 
lesta, pero comaInMente de corta duración. La hipersensibi-
lidad, está más a menudo relacionada con una hiperemia pul-
par pasajera, resultado del raspaje y del alisamiento radi-
cular y la remoción o contracción de los tejidos gingivales, 
que proporcionan una cobertura protectora de las raíces. -
Una grave sensibilidad aislada también puede relacionarse - 
con la exposición de un conducto lateral do la pulpa. 

La severidad y la incidencia de la sensibilidad -
dentaria que sigue a la terapia periodontal, est/Indirecta--
mente relacionadas con la efectividad de la higiene bucal -
del paciente. Si se permite que los microorganismos se acu 
len regularmente sobre los tubdlos dentinários abiertos, --
las terminaciones nerviosas, irritadas continuamente, serán 
sensibles. 

Las siguientes precauciones son de ayuda en la pro 
veneión de la hipersensibilidad.dentaxia: 

- Insistir enel, contról de placa meticulosio.y después,7  
de la-cirugía periodontal. 

que los tejidos gingivales estén lo suficientemente sa—
nos para permitir el cepillado dentario. 
3.- Tratar las lesiones de caries colocando restauraciones 
temporarias, antes de realizar la cirugía periodontal. 

El tratamiento de la hipersensibilidad siempre de 
berá comenzar con el perfecto control de placa y dandole a 
la pulpa varias semanas para habituarse a la instrumenta—
ción de la raíz y el aumento de la exposición radicular. -- 
Sin embargo, si la sensibilidad dentaria persisto, son acon 
sejables varios tratamientos, realizables en el consultorio, 
o bien en la casa del paciente: 

1.- Bruaido con una pasta sódica fluorada, en la zona sensi 
tiva de la raiz. 
2.- Enjuagues diarios con una solución de fluoruro estallase 
al 0.5%. 
3.- Aplicación en el consultirio o en la casa de un prepara 
do descneibilizante comercial tal como Donennitizer (lorvic 
corp). 
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4.- Uso regular de una pasta de dientes desensibilizantes --
tal como el sensodyne. 

Los procedimientos mencionados son también efecti-
vos en el tratamiento de la sensibilidad dentaria asociada a 
la erosión dentaria idiopática y a la retracción gingival. 

A pesar de que el tratamiento de la hipersensibili 
dad es aln empírico, porque la etiología exacta a la natura-
leza de los cambios tisulares no son conocidos, es asombroso 
lo qué un buen control de placa hará por este molesto proble 
ma clínico. 
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CONCLUSIONES 

Toda enfermedad de la boca, refiriéndome ael mA0 
directamente al periodoncio, se presentan generalmente por--
que el propio individuo que la padece, no ejerce un buen y -
correcto control de higiene bucal. 

Ya que una de las causa principales de la enferme-
dad periodontal, es la presencia de placa bacteriana, cálcu-
los, alimentos impactados, etc, y que no son removidos debi-
do a que no existo una higiene bucal adecuada por parte del 
paciente, o realiza una incorrecta técnica de cepillado. 

Siendo los factores locales, los que desencadenan 
la inflamación de la encía, resorción ósea hasta llegar a la 
pérdida de dientes, consisderandolo siempre como factor prie 
marios existiendo otros tranetornos generales -denominados 
factores secenderiolle que hacen qué se; agrave. aún más.la en-e 
fermeda¿Upeeiodontal ya existénte 

Es decir, que tomandó en cuenta las medidas preven 
tivas que existen para el control de placa y el uso correcto 
le-1 e-- e-dedezeque 	 eVetátla el: avance de es 
ta enfermedad. 
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