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INTRODUCCION. 

Una de las principales causas de haberme inclinado--

a realizar este tema, fue el porcentaje de la población que 

padece enfermedades periodontales. Segan las estadísticas es 

en un 95%, ocupando así el segundo lugar de las enfermedades-

bucales. El primer lugar lo ocupa la caries en un 99% de la-

población. 

Después de los 30 años,, la causa principal de la pér 

dida ds los 

ries. 

por .enferTedad periódóntal,.quo , Por ca- 

Aunque en algunos casos, se desconozcan algunos da-

tos sobre cierta enfermedad periodontal, el lector observará-

que los investigadores han puesto todo el empeño posible para 

tratar de esclarecer tal dato, asociándolo a algdn o algunos-

signos y síntomas de alguna enfermedad sistémica, ya que en -

muchas ocasiones éstas enfermedades generales 6 sistémicas, -

el primer signo y/o síntoma se reflejan en boca 6 forman par 

te del cuadro clínico. 

Ojalá que el lector obtenga conocimientos para preve 

nir una futura enfermedad periodontal y si la tiene dl o algu 
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na persona que lo rodea, podrá detectarla 6 canalizarla al es 

pecialista. 

Esta tesis tiene la finalidad de orientar al lector-

y estimularlo en alguna forma a que cuide su boca mediante me 

dios preventivos mencionados y a saber valorar al aparato es-

tomatognático, no como un conjunto de dientes, sino como par-

te del organismo que requiere tantos cuidados como cualquier-

Organo. 

Debemos de estar conscientes de la severidad de la -

enfermedad periodontal, si no es tratada a tiempo y adecuada-

Ate. :Puedélrdes1911 .13114.rginijivitilsi‘41:hasta'14:7,6*áidá 
de los dientes. 



c) Es una rama de la Odontología que se encarga de-

preservar las estructuras que. rodean y cubren al diente. 

El parodonto es el conjunto de tejidos de soporte y- 

revestimiento del diente. 

PARODONCIA. 

DEFINICIONES: 

a) Es el área especializada de la Odontología que -

se encarga del estudio de los tejidos que soportan al diente. 

El periodonto es el tejido de protección y sostén -- 

del diente y se CTImpone por 4 tejidos: 

Encía 

2 blandos 

Ligamento Parodontal 

Hueso alveolar 

2 duros 	Cemento 
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El parodonto se considera como.una unidad funcional-

ya que el ligamento parodontal y la lamina propia de la encía 

ayudan a mantener la continuidad entre los tejidos duros y 

sus componentes. 



ENCIA. 

Definición.- Es aquella que recubre los procesos al 

veolares y roCaa a los dientes por su cuello. 

Características clínicas normales.- La encía se di-

vide en: 

a) Encía marginal 6 libre. 

b) Encía insertada 5 adherida. 

c) Encía alveolar. 

de collar y se halla demarcada de la encía insertada adyacen-

te por una depresión lineal poco profunda, el surco gingival-

que forma las papilas interdentarias que son de forma pirami-

dal y se divide en dos papilas: Una vestibular y una lingual-

palatina, las cuales se unen por una depresión llamada Col-

6 Collado. Estas papilas se localizan por debajo del área de 

contacto. 

En ausencia de contacto dentario proximal, la encía-

se halla firmemente unida al hueso inturdentario y forma una-

superficie redondeada lisa sin papila interdentaria. 

El surco gingival es la hendidura alrededor del diera 
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te limitada por la superficie dentaria y el epitelio que tapi 

za el margen libre de la encía. Tiene forma de V, con un pro 
medio de profundidad de 1.8 mm. 

En la parte mas profunda del surco se encuentra una-

estructura llamada Adherencia Epitelial. Sirve de unión dé -
la encía con el diente y va a dividir el medio ambiente exter 

no con el interno. 

La encía insertada 6 adherida es un poco mas apical, 

se encuentra firmemente adherida al hueso subyacente, hay 

gran cantidad de fibras colagenas, tiene una característica - 

muy.. importante, 	dé presentar:un Puntilieo. 

línea de demarcaci6n entre la encía insertada y la alveolar -

denominada Línea Mucogingival. 

La encía alveolar permanece unida al hueso y si se -

quiere traccionar es bastante elástica. El color es un poco-

más rojiza por presentar mayor vascularización. Presenta --

gran cantidad de fibras elásticas y menor cantidad de fibras-

colágenas. 

La mucosa bucal consta de las tres zonas siguientes: 

Mucosa Masticatoria.- Encía y el revestimiento del pallar du 

ro. 



Dorso de la lengua. Mucosa Especializada.- 

Mucosa.- 	Que recubre los carrillos. 

a) Basal 

b) Espinosa 6 de Malpigio 

c) Granulosa 

Histología.- El tejido conectivo de la encía, está-

cubierto por epitelio escamoso estratificado. Este enitelio-

va desde la papila hasta la línea mucogingival, reciben el --

nombre de Epitelio Masticatorio 6 Epitelio externo, presentan 

do cuatro capas: 

En la capa basal se encuentran melanocitos y guara--

tinocitos, éstas células son de forma cuboidal diferenciándo-

se el melanocito del queratinocito por tener largas prolonga-

ciones citoplasmáticas. 

La capa espinosa, ocupa más de la mitad del grosor -

del epitelio y encontramos en la parte más superficial de és-

ta capa una células que tienen similitud con los melanocitos, 

por sus prolongaciones citoplasmáticas, éstas células son de-

forma poligonal y se denominan Células de Alto Nivel 6 de Lan 

gerhans. 
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En la capa granulosa, las células empiezan a aplanar 

se y en su citoplasma presentan gránulos de queratohialina -

con ntcleo hipercrómico y contraído. 

En la capa queratinizada es donde se va a presentar-

la descamación. 

A la capa basal y a la parte más profunda del estra-

to espinoso, se le llaman capas germinativas, porque ahí so--

presenta la mitosis. 

Fibras Gingivales.- 

...Eytejidocoilective ,cle:la:enclacontiene un sistema 

importante de haces de fibras colágenas. Las funciones de én 

tas fibras son de mantener la encía marginal adosada firmemen 

te contra el diente, para soportar las fuerzas de la mastica-

ción sin ser separadas de la superficie dentaria; además de - 

unir la encía marginal libre con el cemento de la raíz y con-

la encía insertada adyacente. Estas fibras se encuentran dis 

puestas en cinco grupos: 

1.- Dentogingivales 

2.- Crestogingivales 

3.- Circulares 

4.- Transeptales 

5.- Dentoperiostales 



mento del otro diente. 

-Las dentoPerioatales van' del-ceménto al hueso -  alveo- 
lar. 

Las fibras dentogingivales van.del cemento a la p 

ta de la papila 6 encía. 

Las Crestogingivales van de la cresta alveolar a la-

punta de la papila. 

Las circulares rodean al diente a manera de collar y 

no se insertan en ningún lado. 

Las transeptales van del cemento de un diente al ce- 

La pared interna de la encía marginal forma la pared 

blanda del surco 6 intersticio gingival y se encuentra unida-

al diente en su base por la adherencia epitelial. 

Este intersticio está formado por dos capas que son-

la basal y espinosa. El epitelio del intersticio es muy im -

portante debido a que actúa como una membrana semipermeable a 

través de la cual pasan hacia la encía los productos bacteria 

nos lesivos y los líquidos tisularcs de la encía se filtran - 

en el intersticio. 



f) Fuerzas de Van der Walls.- De un lado se presen 

ta una carga negativa y del otro lado va a presentar una car-

45051,“Va. 

Mucopolisacáridos.- Son sustancias altamente pe.- 
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La adherencia epitelial se puede perder rápidamente-

en una agresión fuerte. 

La unión del diente con la . encía va a estar dada por 

las siguientes estructuras: 

1 

a) Hemidesmosomas.- Se denomina así, porque sola--

mente va a haber una célula en el epitelio y el otro lado es-

ta' el diente. 

gajosas. 

d) Puentes de Hidrógeno y 

e) Puentes tricálcicos.- Ligan la adherencia epite 

lial al diente una capa muy adhesiva, elaboxada por las c6111-

las epiteliales y la cual está compuesta por prolina 6 hidro-

xiprolina 6 ambas y mucopolisacáridos neutros. Además de la 

ayuda de tres fuerzas débiles aditivas, son dipolos. 

En el intersticio va a haber liquido crevicular unm- 



el grosor del:epitelio y. puede variar la tonalideddel-

el grado de vaScularización. 

2. Consistencia.- Debe ser firme, no debe estar -- 

puesto por agua, iones de Na, Ca, K, IgA, IgG, enzimas, rauco-

polisacáridos. Algunas veces puede haber algunos leucocitos, 

líquido considerado fisiológico y es producto del tejido con-

juntivo cuya función es de servir como liquido defensivo o co 

mo medio de proliferación bacteriana. 

Características clínicas de la encía: 

1. Color.- En condiciones normales es de un rosado 

pálido 6 rosado coral, hay variantes dependiendo del color de 

la piel, concentración de melanina, queratinización del epite 

inflamada, edematosa, no debe sangrar ni doler. 

3. Textura.- Sobre todo en la encía insertada se--

observa, por presentar un puntilleo, con una textura atercio-

pelada 6 cáscara de naranja. 

El contorno o forma de la encía varia considerable--

mente y depende de la forma de los dientes y su alineación en 

el arco, de la localización y tamaño del área de contacto pro 

ximal. 



1. F. Dentogingivales 

2. F. Crestoginaivaler 

3. F. Circulares 

4. F 	Transeptales 

5. F. Dentoperiostales 

El tamaño de la encía corresponde a la suma del vo—

lumen de los elementos celulares e intercelulares, y su vascu 

larizaci6n. La alteración del tamaño es una caraterística co-

mún de la enfermedad gingival. 

FIBRAS GINGIVALES: 
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LIGAMENTO PARODONTAL 

El ligamento periodontal, es la estructura de tejido 

Conectivo que rodea a la raíz del diente y la une al hueso.--

Es una continuación del tejido conectivo de la encía y se co-

munica con los espacios medulares a través de canales vascula 

res del hueso. 

Al ligamento parodontal se le conoce con varios nom-

mbres:. Pericemento, membrána:t.arodontali.ligamento'alveoloden., 

tal. Las funciones del ligamento son las siguientes: 

Soporte, nutrición, formación y remo/316n de tejido. 

La principal función del ligameto parodontal es la de 

mantener unido el diente con el hueso. 

Este ligamento está constituido principalmente por--

las llamadas Fibras Principales de Soporte y por otras Fibras 

Secundarias que son de menor importancia. 

Las fibras principales son: 
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1.- F. de la Cresta 6 Crestoalveolards 

2.- F. Horizontales 

3. F. Oblicuas 

4. F. Apicales 

5. F. de la bi 6 trifurcación 

Las fibras de la cresta se dirijen inmediatamente a-

bajo de la adherencia epitelial hacia la cresta (de cemento y 

hueso) y su disposición es perpendicular al eje longitudinal-

del diente. 

Las fibras horizontales se dirijen de cemento a hUeff-

tienew;Ia-misma dispósiq16n que-lls'ante'riotes, 

Las fibras oblicuas son las más numerosas y las más-

importantes, se dirijen de cemento a hueso en sentido coronal 

y diagonal y son las encargadas de transformar la presión en-

tensión. 

Las fibras apicales se dirijen de cemento a hueso y-

su disposición es en forma de abanico y son las encargadas de 

amortiguar las fuerzas de la masticación en el alveolo. 

Y hay un subgrupo: Las fibras de las bifurcaciones-

y las trifurcacioneS.- Tienen forma o disposición radical y-

actúan igual que las apícales. 



Las fibras secundarias del ligamento son: 

1.- Fibras reticulares. 

2.- Fibras elásticas 

3.- Fibras de Oxitalán 

Las reticulares son las que siguen al curso de los-- 

vasos sanguíneos. 

Las fibras elásticas con muy pocas. 

Las fibras de oxitalán se insertan en el tercio cer-.  

diehte o en indaideitunor p ro- 

nunca en ambos lados a la vez. Estas fibras son ácido resis- 

tentes y se desconoce su función. 

Las fibras secundarias 6 accesorias van en sentido - 

paralelo al eje longitudinal del diente. 

tntre los elementos celulares del ligamento parodon-

tal están los fibroblastos, células endoteliales, cementoclas 

tos, cementoblastos, osteoclastos, osteoblc2tos, macr6fagos y 

restos epiteliales de Malassez. 

Los vasos sanguíneos y las venas van en sentido para 

lelo al eje del diente. 
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Las terminaciones nerviosas van en el mismo sentido-

y son capaces de transmitir por vías trigéminas las sensacio-

nes tactiles. 

Las terminaciones propioceptivas tienen la capacidad 

de transmitir el sentido de localización 6 posición del dien-

te. 

En el ligamento parodontal hay liquido tisular que - 

va a servir como amortiguador. 

Todas las fibral son onduladas, y si hay una presión 

rrodoncia)?  se van a ondular mls. 

Las Fibras de Sharpey son la parte de la fibra del-

ligamento que está incluida en hueso y cemento. Es la que le 

da más sostén y fijación del diente en el alveolo. 

En condiciones normales, el espacio del ligamento pa 

rodontal es de .25 a .10 m de grosor. En dientes sujetos a -

una función pesada se ha encontrado una anchura que va desde-

un promedio de 0.2mm a 0.3 mm. En dientes no erupcionados o-

fuera de funcionamiento, se ha encontrado un promedio de gro-

sor del ligamento, que puede ser de 0.12 mm. La cantidad y - 

calibre de fibras tambi(2n se ven afectadas en sus funciones.-

Un aumento de la función de los ligamentos, produce un incre- 



rriba de la cresta del hueso. 

Fibras . del Ligamento Parodontal:. 

1. Fibras de la cresta alveolar. 

2. Fibras horizontales. 

3. Fibras oblicuas 

4. Fibras apicales 
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mento en el desarrollo de las fibras y también un desuso por-

atrofia. 

La vascularizacién va a estar dada por: 

1.- Arteriolas supraperiósticas a la altura de la punta de -

la cresta del hueso y van sobre éste. 

2.- Arteriolas que van sobre el ligamento parodontal. 

3.- Arteriolas que van dentro del hueso y después van por a- 
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HUESO O PROCESO ALVEOLAR 

Se llama Proceso Alveolar a la parte integral de los 

maxilares y de la mandíbula, soporta a las raíces, se extien-

de extiende entre ellas, las rodea y las cubre en las superfi 

cies vestibular y lingual 6 palatina. El proceso alveolar o-

hueso alveolar es reconocido como una entidad, ya que su exis 

tencia depende de los dientes erupcionados. Por lo tanto el-

desarrollo del hueso alveolar depende de los dientes erupcio- 

nudos, al igual ,que, la pérdida de dientes ea acompañada de 

absorci6n.. Se ha logrado comprobar que ejerce alguna influee 

cia, es i el desarrollo de los dieí'ates, el hueso alveolar. Te-

niendo como base que_es contiríUO con el hueso de la mandíbula, 

el proceso alveolar se eleva para rodear las raíces de los --

dientes. 

La altura normal de la cresta del hueso, debe ser lí 

gerarrente apical a la línea de unión cemento-esmalte, más 6 -

menos de 1 a 1.22 rorn hacia apical. 

La forma de la cresta es angulada en dientes anterio- 

res y es plana en dientes posteriores. La forma y contorno --

del hueso las proporcionan, la forma, prominencia, anguIación- 
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de las raíces 6 la angulación de los dientes, también influ-

ye el grado de erupción. La encía como recubre al proceso -

alveolar, ésta va a seguir la forma y contorno del hueso. 

En el hueso alveolar se insertan las fibras de Shar 

pey y el hueso de soporte, el cual esta formado por la lámi-

na cortical externa y el hueso esponjoso intermedio. El hue 

so esponjoso es perforado por los vasos interdentales, inte-

rradículares y nerviosa Más adelante, en su curso, éstos va 

sos y nervios perforan el hueso alveolar, lo cual sirve para 

nutrir y dar sensibilidad a los tejidos conectivos suaves 

del parodonto. 

'El espesor del hueso 6 proceso alveolar que se en--

cuentra revistiendo a los dientes, se encuentra variando con 

siderablemente; por ejemplo el proceso alveolar vestibular -

de los dientes del maxilar y mandibulares anteriores, por lo 

regular tienden a ser muy delgados. Entre más posteriormen-

te se localizan en la mandíbula van a ser más gruesos, pero-

también el ancho 6 espesor de la placa cortical externa y la 

cantidad esponjosa presente en la cresta y hueso alveolar es 

también variable. 

La principal función del proceso es dar soporte y - 

estabilidad a los dientes. 
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del hueso está formado'por hidroxiapatita a-

proximadamente, también por colágena, mucopolisacáridos, 

aguo. Por componentes inorgánicos como Ca, fosfatos, Mg, Na 

K y poco F. 

conservación 6 equilibrio del:lhuaso va a estar 

dada cuando predomina la nueva formación de hueso con raspee 

to a la absorción fisiológica. El osteocito en un momento -

dado, puede convertirse en cualquiera de los dos tipos ..de --

celular (osteoblasto u osteoclasto). 

Entre los componentes celulares están los osteoblas 

tos que son células encargadas de la renovación de hueso, 

produciendo ciertas sustancias que se van a calcificar poste 

riormente, también están los osteoclastos, las cuales son cC 

lulas gigantes, polinuclearen, que van a producir sustancias 

quelantes para destruir hueso. 
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CEMENTO RADICULAR 

Es un tejido calcificado, de origen mesenquimatoso-

que cubre la dentina radicular. 

Está formado por fosfato de calcio en 46% aproxima-

damente. Este tejido junto con el hueso sirven para la in--

serci6n de las fibras de Sharpey. En la periferia del cemen 

to encontramoslos tejidos conectivos blandos, que compren 

,.yrelligaMento::paródontály:Iaiáraina.:pkél>ia»litb› 

Existen dos tipos de cemento: Uno que es acelular - 

que se encuentra como una capa delgada en el tercio cervical 

y en el tercio medio de la raíz, y otro que es cemento celu-

lar siendo menos calcificado que el acelular y se encuentra-

más comenmente en la mitad apical de la raíz y en la zona de 

las furcaciones. 

La importancia del cemento en Parodoncia estriba en 

dos puntos: . 

- En el cemento se van a insertarlas fibra del ligamento--- 

(aost6n) . 
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- Cuando hay enfermedad parodontal de tipo crónico, el cemen 

presenta poco a poco descalcificación y ésto va a produ 

oí,: una necrosis y por lo tanto desinserción de las fibras 

del ligamento y de la encía. 

Existen tres tipos de unión entre el cemento y el - 

esmalte: 

- Cuando el cemento cubre ligeramente al esmalte, ésto ocu-

rre entre un 60 y 65%. 

- Cuando el cemento se une exactamente con el esmalte, ocu-- 

rriendo en un 30%. 

CUando el ceentO-ne se upe:Con -el esmalte, quedando fria 

porción de,dantina expuesta produciendo sensibilidad, ésto 

ocurre de un 5 a 10%. 

El cemento presenta un color amarillo aunque es más 

translücido que la dentina y más oscuro que el esmalte. 

Durante el transcurso de la vida, el cemento se es-

tá formando y absorbiendo constantemente, por lo tanto el --

grosor de éste varia. Por lo general el grosor del cemento-

a nivel cervical de la raíz es máLs delgada (aproximadamante-

de 10 micras) y a nivel apical lo podemos encontrar de un --

grosor mayor (aproximadamente 600 micras). 



A. Cuando el esmalte cubre al cemento. 

B. Cuando el cemento se une con el esmalte exacta-

mente. 

C. Cuando el cemento no se une con el esmalte. 
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GEMESIS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 

Su origen es multifactorial. La enfermedad parodon 

tal es consecuencia de un desequilibrio entre el huésped y -

microorganismos presentes, porque en determinado momento, la 

cantidad 6 virulencia de los microorganismos aumente 6 que 

la resistencia del huésped disminuye 6 pueden suceder las 

dos •cosas. También puede estar la virulencia de los microor 

ganismos estable y el huésped disminuye su resistencia, suce 

sobre tádo.en_ilatijeres eintarazádas 6 csnbiow

sio16gicos. 

La primera barrera es el epitelio queratinizado y--

las fibras gingivales. 

La placa bacteriana forma ácido sulfhídrico y ataca 

al epitelio, la hialuronidasa ataca el ácido hialur6nico del 

epitelio, Cesta actúa como una sustancia que une a las célu - 

las epiteliales. El epitelio se ulcera y va a haber penetra 

ción de microorganismos y restos alimenticios. 

La sustancia agresiva que actúa ;obre planos profun 

don es la colagenasa que ataca a la colngena (componente d2- 
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las fibras de la encía, del ligamento parodontal y del hueso), 

Provocando inflamación que al principio es un mecanismo de de-

fensa del organismo, después va a haber mayor producción de --

colagenasa. 

Estas sustancias tienden a salir y el tejido conjunti 

vo disgrega la colagenasa al tratar de salir y por lo tanto se 

va a producir una inflamación más severa. 

La inflamación y la placa dentobacteriana estimula al 

osteoclasto y por lo tanto va a haber destrucción ó sea (pérdi 

da dé:hueso). 

Dependiendo del tiempo, intensidad, va a ser la 

Sión. 

La hialuronidasa y la colagenasa pueden atacar a la - 

adherencia epitelial y al surco, entonces el daño pasa a pla--

nos más profundos. 

La enfermedad parodontal es causada por factores de - 

tipo local. Los productos de la placa bacteriana al llegar a-

tejido conjuntivo va a producir una reacción inflamatoria. Al 

llegar al tejido conjuntivo, las proteasas y la colagenasa 

actóan sobre. dl. 	La celagehasa ataca a lis fibras de la en--

ca, del ligamento y al hueso. 
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Cuando llega la placa bacteriána a los vasos, se de 

sarroila el problema inflamatorio. 	Si se pierde el epite - 

lio a la altura del surco gingival, proviene el sangrado ini 

cial (en el epitelio del surco). Si persisten los factores-

locales, se produce vasodilatací6n, la pared de los vasos 

pierden rigidez y el flujo circula lentamente y se empiezan -

a ensanchar, se manifiesta clínicamente creciendo ligeramen-

te el margen de la encía, perdiendo su forma afilada y se va 

a observar muy roja (la punta de la papila principalmente). 

Es la primera indicadora de la enfermedad parodontal. 
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ETIOLOGIA DE LA, ENFERMEDAD PARODONTAL. 

1.- Factores Locales. 

2.- Factores Sistémicos 6 Generales. 

El origen de la enferi 	parodontal es multifacto 

rial, esto significa que la enfermedad va aunada a dos 6 más 

factores. 

El factor general 6 sintémico influye, acelera 6 a-

grava a la enfermedad parodontal, pero no la origina. 

Los factores locales.- Presentes en boca como la -

placa dentobacteriana que se considera como el factor causal 

número 1 de la enfermedad parodontal., sarro, restauraciones-

defectuosas, posicion anormal de los dientes (maloclusión),-

higiene bucal defectuosa 6 deficiente, lesión cariosa; acu-

mulalbdose placa bacteriana y en 6stau zonas es muy difícil - 

la remosión de la placa, respiración bucal, el tipo de ali—

mentación; siendo'blanda y rica en carbohidratos, dtsenos de 

prótesis que no presentan autoellnis, bandas ortodóritteas, - 
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contactos defectuosos de los dientes, anatomía dental defec-

tuosa, anatomía defectuosa del margen gingival, la mastica—

ción unilateral:nc habiendo estimulación en un lado, se va-

a formar la placa dentobacteriana, ausencia de dientes, la-

bromotostasis que son cUpides impelentes que actúan como ém 

bolo, empaquetando alimentos entre el diente y la encía. 

Losfactores sistémicos 6 generales son trastornos a 

nivel general y van a causar un debilitamiento en tejidos bu 

cales. Por ejemplo las carencias vitamínicas, nutricionales 

(especialmente en proteínas), discracias sanguíneas como la-

anemia, hemofilia, leucemia, etc., trastornos hormonales más 

Mbilos'seVr9A;:praCipalnieato di abates,. asados' fisiológi 
cos cebo la &bertad,•menstruacidaé ettlairá0í.  

stress psíquico-emocional. 
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PLACA DENTOBACTERIANA. 

La placa dentobacteriana es un depósito blando, amor 

fo, granular, que se acumula sobre las superficies, restaura-

ciones y cálculos dentarios. En pequeñas cantidades, la pla-

ca no es visible, solo que se manche con pigmentos de la cavi 

dad bucal, o por medio de sustancias reveladoras. 

A medida que se acumula, se convierte en una masa 

globular visible con pequeñas superficies 

de color gris al amarillo. 

La placa aparece supragingival a nivel del tercio 

cervical y subgingivalmente sobre todo en grietas, defectos y 

rugosidades, también en márgenes desbordantes de restauracio-

nes dentarias. Se presenta en igual proporción en el maxilar 

y en la mandíbula, pero más en dieiites posteriores que en 

dientes anteriores, más en las superficies proximales, en me-

nor cantidad en vestibular y menos en lingual. 

La boca en las primeras horas de vida es estdril, --

despuds de 4 a 6 hoias, se empieza a organizar la placa bacte 

riana. 
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Hay 2 tipos de placa: 

1.- Placa bacteriana cariogénica. 

2.- Placa bacteriana parodontogénica. 

En los niños se, presenta generalmente la placa cario 

génica. En adultos se presenta la placa parodontogénica gene 

ralmente. En adolescentes se pueden presentar los dos tipos-

de placa. 

La placa bacteriana está compuesta básicamente por 2 

1.- Sustrato 6 Película adquirida 

2.- Placa bacteriana.. 

La película adquirida 6 sustrato es una sustancia --

muy delgnda, pegajosa, incolora, translúcidr y poco a poco - 

se va adhiriendo 	lo superficie de los dientes y a la mucosa. 

La película adquirida va a estar compuesta por muco-

polisacáridos, mucoides y proteínas, hidratos de carbono bas-

tante refinados. 

Este sustrato se forma sobre una auperficie dentaria 

limpia en pocos minutos. Mide aproximadamente de 0.05 a 0.8- 
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micrones de espesor. La película adquirida es un producto de 

la. saliva y no tiene bacterias. 

El sustrato va a tener varias fuentes de origen como 

la alimentación;  sin embargo sin haber ingerido alimentos por 

varios días, puede presentarse la película adquirida (saliva) 

también por el metabolismo bacteriano. 

La placa bacteriana solamente se elimina por accIdn-

mecánica. 

Una vez formada la película adquirida, se empiezan a 

agregar poco a poco` ,;las bacterias, (gruPos,bacterianos).. 

La segunda parte de que está compuesta la placa bac 

teriana son las bacterias 6 microorganismos. Después de pu--

lir perfectamente un diente, se empiezan a agregar a la pelí-

cula, los cocos y bacilos Gram±  y los cocos y bacilos Gram-; 

esto ocurre en el primer día, alcanzando su máximo desarrollo 

en el segundo 6 tercer día de formación de placa dentobacte--

riana. 

En el cuarto 6 q.?:,nto día aparecen los Fusobacterium 

Actinomyces y Veillonella, todos anaerobios puros, aumentan 

en cantidad. 
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Después se presenta la madurez de la placa bacteria-

na, es decir, se empieza a organizar. 

Al séptimo día, aparecen variedades de espirilos y--

espiroquetas, microorganismos de tipo filamentoso como el Ac-

tinomyces Naeslundi y se van a colocar en la superficie del-

diente, organizando una trama que junto con los cocos van a -

calcificar la placa bacteriana (sarro). Esto va a ocurrir en 

tre el 7° y el catorceavo dia. 

A partir del dta 14 al día 19, empieza a decrecer el 

porcentaje de los Cocos y empieza a parecer un microorganismo 

bastante'agre ivo:-BacterbidesYMelanin~icus. 

Por último empiezan a predominar las Borrelias, és-

tas actúan después del vigdsímo dSa. 

	

Aproximadamente a los 30 días, baja la actividad, es 
	

1 
decir, se empieza a estabilizar la placa bacteriana y ya no - 

va a crecer más. 

La placa bacteriana se mantiene organizada y unida--

entre sí por la Matriz Interbacteriana, que es una sustancia 

que va a unir la placa bacteriana y el diente. Otra forma - 

de adhesión os cuando 	presenta cierta afinidad de los com 

ponentes (película adqurida) hacia el diente. 
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La arquitectura de la placa bacteriana va a estar da 

da por la matriz adhesiva interbacteriano y por el sustrato - 

6 película adquirida. 

Sin embargo, personas que ingieren mucha sacorosa, ésta se 

desdobla en azúcares más refinados y por lo tanto van a ser 

más agresivos. 

Predominan en la placa bacteriana, dos tipos de azG-

cales: Dextran y Levan. 

Cuando predomina el Dextran, se desarrollan mayor --

cantidad principalmente de streptococus mutans y streptococus 

sanguis y van a producir lesión cariosa. 

Si predomina el Levan, se va a desarrollar el Odon--

tomyces viscosun y éste en combinación con todos los microor-

ganismos de la placa bacteriana van a ocasionar lesiones en - 

encía. Si hay levan en la película adquirida, se desarrollan-

los Bacteroiden melanínogenicus. 

Generalmente en la parte adyacente al diente, predo-

minan microorganismos filamentosos y en la parte externa se 

encuentran todas las variedades de los cocos. 

Los alimentos favoritos de la placa bacteriana son--

los carbohidratos, principalmente la galactosa y la glucosa.- 
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Cuando se habla de calidad de la placa bacteriana,--

los productos dados por ésta, son muy refinados y vana provo 

car enfermedad parodontal. 

La placa bacteriana va creciendo de tres maneras di-

ferentes: 

1.- Por agregado de nuevas bacterias. 

2.- Por multiplicación de las bacterias iniciales. 

3.- Los productos bacterianos se van acumulando y van a cau-

sar darlo ó enfermedad parodontal. 

El tipó 

La saliva se requiere que esté en la boca. Su COMpO 

sición es de 95% de agua y 5% de compuestos orgánicos e inor-

gánicos. Entre los compuestos orgánicos están algunas varie-

dades de enzimas de tipo defensivo; gamma globulinas. Los --

compuestoa inorgánicos corno sales de Ca, P, Mg, K, Na. 

Las enzimas (glucosidasas) producidas por las bacte-

rias, descomponen los carbohidratos que utilizan como alimen-

to. La placa contiene algo de protetnas pero muy de los car-

bohidratos de las glucoprolefnas de la saliva. 
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Una, de los glucosidasases la enzima neurominidasa,--

que separa el ácido siálico de la glicoproteína salival. 

El ácido siálico y la fucosa, carbohidratos siempre-

presentes en la glucoproteína de la saliva, no existen en la-

placa. 

La pérdida de ácido siáliok:J tiene por consecuencia -

menor viscosidad salival y formación de un precipitado que se 

considera como un factor en la formaci6n de la placa. 

Los microorganismos filamentosos forman tramas, .a 

tragando sales provenientes de la saliva ( Ca, K, mg, N 

y de los alimentos formando el sarro 6 cálculo. 

Aproximadamente hasta los 9 años no va ha haber sa 

rro por no haber microorganismos filamentosos. 

El sarro que se encuentra por arriba del margen gin-

gival se le denomina Suoragingival: El sarro que se encuen-

tra por abajo se le llama Subgingival que es más agresivo, 05 

curo, muy duro y está firmemente adherido al diente. 

El sarro supragingival es más claro, menos duro y ar 

cilloso. La placa bácteriana más agresiva es la que se en 

cuentra cubriendo al sarro. 



rente 6 amarillenta. 

Tiene gran cantidad de leucocitos y células epitelía 

les descamadas. Tiende a acumularse en el tercio gingival de 

los dienten y sobre todo en dientes con malposiciein. Consti-

tuye una causa común de gingivitis. 

Es posible eliminar la materia alba mediante un cho-

rro de agua, pero se debe quitar por medio de limpieza mecáni 

ca para asegurarse de su completa remosión. 

Otros factores que favorecen el desarrollo de la for 

maci6n de la placa bacteriana: 
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Los productos de la placa bacteriana son varios y --

específicos para determinadas estructuras. La colagenasa que 

ataca a•la fibra de colágena. Otra enzima es la hialuronidasa 

que ataca al ácido hialurbnico. La placa bacteriana produce-

ácido sulfhídrico y va a atacar y necrosar al epitelio. 

Otra enzima; las proteasas que van a atacar todo tí-. 

po de proteínas. 

Materia Alba.- Es un irritante local, no está tan - 

organizada como la placa bacteriana, muchas veces es transpa- 
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1.- Higiene bucal defectuosa ó deficiente. 

2.- Lesión cariosa; se va a acumular placa bacteriana y la-

eliminación en ésta zona es muy difícil. 

3.- Respiración bucal; la boca se deshidrata y la formación-

de placa bacteriana es rápida; la saliva no cumple su --

función en el. aspecto defensivo. 

4.- Tipo de alimentación; siendo blanda y rica en carbohidra 

tos. 

5.- Restauraciones defectuosas; que no eutdn pulidas o que 

no hay adaptación en los márgenes. 

Diseños ; de prótesis que, no presenten autoclisis. 

8.- Contactos defectuosos de los dientes. 

9.- Anatomía dental defectuosa. 

10.- Anatomía defectuosa del margen gingival. 

11.- Masticación unilateral; no habiendo estimulación en un - 

lado, se va a formar placa bacteriana. 

12.- Ausencia de dientes. 

13.- Malpouición dentaria. 

14,- 	Bromotostasis: Cúspides impelentes que actúan como émbo-

lo, empaquetando alimentos entre el diente y la encía. 

La Prevención de la Formación de la Placa Bacteria--

na.- En primer término debe haber cooperación del paciente.-

Una vez obtenido ésto, procedemos a efectuar y mantener un --

control personal de placa y ésto lo logramos por medio de una 
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técnica de cepillado adecuada, por medio de estimuladores den 

tales, seda dental, palillos dentales etc. 

Las funciones del cepillado son: 

1.- Eliminación de la placa bacteriana. 

2.- Estimulación de la encía. 

Los cepillos son de diversos tamaños'; diseño, dureza 

longitud y distribución de cerdas. Las cerdas naturales o de 

nylon conservan su firmeza más tiempo. Las cerdas se pueden-

grupar, ep penachos separados dispuestos en hileras o diátri7 

3irse-parejámenté enachásr. 	 redondos';de 

las cerdas son más seguros que los de corte plano, con bordes 

cortantes. 

Los diámetros de las cerdas de uso coman oscilan en-

tre los 0.17 mm (blandos), 0.30 mm (medianos) y 0.62 mm (du—

ros). 

Se recomienda un cepillo de mango recto, de cerdas - 

de nylon de 0.17 mm de diámetro y de 1.0 mm de largo, con ex---

tremor redondeados, dispuestos en tres hileras de penachos, 

con seis penachos regularmente espaciados por hileras de 

ochenta a ochenta y seis filamentos por penachos. Para ni 

ños es más corto con cerdas más blandas ( 0.12 mm ) y más co 



tos ( 7 mm . 

Las cerdas de dureza mediana pueden limpiar mejor --

que las blandas y traumatizan menos la encía y abrasionan me-

nos la sustancia dentaria y restauraciones. Las cerdas blan-

das son más flexibles, limpian por debajo del margen gingival 

y alcanzan mayor superficie interdentaria proximal, pero no -

eliminan por completo los depósitos grandes de placa. 

Los cepillos deben ser reemplazados periódicamente,-

antes de que das cerdas se deformen. 

La .fréciléncé 'del cebillado y la 

rIn con la finalidad de prevenir la enfermedad gingival y la-

caries, recomendándose el cepillado tres veces al día. Los -

microorganismos acidógenos en presencia de un sustrato apro-

piado, reducen el Phi  de la superficie dentaria en un tiempo -

muy breve. Los olores del aliento aparecen directamente des-

puds de la ingesti6n de alimentos. 

Otro medio de control personal de placa es el uso de 

seda dental para la limpieza de las áreas proximales. Exis-

ten dos tipos de seda dental: 

a) Encerada, ideal 'en apiñamientos severos. 

b) No encerada, siendo la más indicada. 

39 
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Se puede ir introduciendo en proximal, jalando los - 

extremos del hilo con los dedos 6 por medio del portaseda que 

lo pueden presentar algunos cepillos dentales en un extremo.-

El hilo quita la placa de zonas en donde no lo puede hacer el 

cepillo, o donde es ineficaz la limpieza por el cepillado 

dentario. 

Los estimuladores interdentales, así como los pali—

llos de dientes y cepillos ínterproximales se recomiendan pa-

ra remover la placa interproximal en aquellos casos en que de 

bido a diversas circunstancias, existe un espacio entre los - 

lentes 'cuando hay un mal', alineamiento do los dientes cuyas 

características no permiten la limpieza con la seda o e 

llo dental. 

El estimulador o palillo debe presionarse contra las-

superficies dentarias y no contra el centro del espacio inter 

dentario. En personas jóvenes, con buenos contactos proxima-

les y papila interdental normal, no se deben utilizar ni pali.  

líos ni estimuladores porque pueden traumatizar la papilla 

interdentaria o forzar la creación de un espacio donde no 

existía ninguno. 

Otra indicación del palillo de dientes es en aque --

líos casos en que la existencia de bolsas periodontales, ann-

despus de haber sido tratadas, exponen al medio bucal, super 
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fieles radiculares en el área interproximal o en la bifurca—

ción radicular o en cualquier otra superficie dentaria, cuya-

placa no puede ser removida ni con la seda ni con el cepillo-

de dientes. 

La punta de goma que tienen algunos cepillos denta--

les, son muy recomendables para la eliminación de restos de 

alimentos en áreas proximales y para estimular la papila. 

Los aparatos de irrigación bucal proporcionan un cho 

rro de.agyafija 6. intermitente, 4aje presión a través de una 

beguina. 'Eata-Irrigacién con agua és:un'-aceeáprio'efics. 

la higiene bucal..No desprende la placa de los dientes,'pero-

retarda la acumulación de placa y cálculos, reduce la infla—

mación gingival y la profundidad de la bolsa. Asimismo, au -

menta la queratinización gingival y elimina bacterias de la - 

cavidad bucal. Es particularmente Ctil para la limpieza alre-

dedor de los aparatos de ortodoncia y prótesis fijas. 

En síntesis, el control de la placa es la prevención 

de la acumulación de la placa dentobacteriana y otros depósi-

tos sobre los dientes y las superficies gingivales adyacentes. 

Es una manera más eficaz para prevenir la gingivitis y en con 

secuencia, una parte crítica de los muchos procedimientos que 

intervienen en la prevención de la enfermedad per:iodontal. -

El control de la placa es la manera más eficaz de prevenir Id 
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formaci6n dé cálculos. 

El,modo más seguro de controlar la placa de que se -

dispone hasta ahora es la limpieza mecánica con cepillo de - 

dientes, no siendo necesario el dentífrico ya que su única 

finalidad es la de deodorizar la cavidad bucal y - sentir sensa 

ci6n de frescura y limpieza. 

El único medio con que contamos para prevenir la en-

fc!rmedad periodontal y la caries es el control personal de 

placa, el cual se puede dividir en tres fases: 

2.- Valorar el control personal de placa, antes y después --

del tratamiento quirúrgico. 

3.- Revisiones periódicas del control perl,:onal de placa cada 

3 6 4 meses. 

Los elementos con que contamos para llevar a cabo el 

control personal de placa son: 

1.- Cepillo dental. 

2.- Punta de goma. 

3.- Seda 6 Hilo dental. 

4.- Palillos redondos. 



5.- Estimuladores dentales. 

6,- Irrigación de .agua Por::presión. 
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DIFERENTES TECNICAS DE CEPILLADO DENTARIO: 

La minuciosidad, y no la técnica, es el factor impor 

tante que determina la eficacia del cepillado dentario. 

En todos los métodos, la boca se divide en cí'ás sec--

ciones; se comienza por la zona molar superior derecha y se -

cepilla por orden hasta que queden limpias todas las superfi- 

cies acCeSibleis' - 	y 

METODO DE BASS (Limpieza del surco).- Superficies-

vestibulares superiores y vestibuloproximales.- Comenzando -

por las superficies vestibuloproximales en la zona molar dere 

cha, se coloca la cabeza del cepillo paralela al plano oclu--

sal con las cerdas hacia arriba, por detrás de la superficie-

distal del áltimo molar. Se colocan las cerdas a 45°respecto 

del eje mayor de los dientes y se forzan los extremos de las-

cerdas dentro del surco gingival y sobre el margen gingival.-

Se ejerce una presión suave en el sentido del eje mayor de --

las cerdas y se activa el cepillo con un movimiento vibrato--

rio hacia adelante y atrás contando hasta diez. 

Cuando se llega al canino superior derecho, se colo- 
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ca el cepillo de modo que la dltima hilera de cerdas quede --

distal a la prominencia canina. 

Las-superficies palatinas superiores y proximopalati 

nas. Comenzando por las superficies palatinas y proximal, en-

la zona molar superior izquierdo, se continua a lo largo del-

arco hasta la zona molar derecha. Se coloca el cepillo hori-

zontalmente en las áreas molar y premolar. Para alcanzar la-

superficie palatina de los dientes anteriores, se coloca el - 

cepillo verticalmente. Se presionan las cerdas del extremo -

dentro del surco gingival e interproximalmente alrededor de - 

45'respecto del eje-mayor del diente y se activa el cepillo - 
con'.; golpes cortos repetidos. 

Las superficies vestibulares inferiores, vestibulo-" 

proximales, linguales y linguoproximales.- Ya terminado el -

maxilar superior y las superficies proximales, se continúa en 

las superficies vestibulares y proximales de la mandibular, -

desde distal del segundo molar hasta distal del molar izquier 

do. Despu4S, se limpian las superficies linguales y linguo--

proximales, desde la zona molar izquierda hasta la zona molar 

derecha. En la zona anterior inferior, el cepillo se coloca-

verticalmente con las cerdas de la punta anguladas hacia el -

surco gingival. 

Las superficies oclusales._ Se presionan firmemente 
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las cerdas sobre las superficies oclusales, introduciendo los 

extremos en surcos y fisuras. Se activa el cepillo con movi- 

mientos cortos hacia atrás y adelante, contando hasta diez y- 
. 

avanzando sector por sector hasta limpiar todos los dientes - 

posteriores. 

METODO DE STILLIMAN. El cepillo se coloca de modo - 

que las puntas de las cerdas queden en parte sobre la encfa,-

y en parte sobre la porción cervical de los dientes. Las cer 

das deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orientadas -

en sentido apical. Se ejerce presión lateralmente contra el.7. 

uiárgenAingivalr:haStá:prpduCir.:unempalidecimiento 

Se ~ara 	 sangre vue1v 

lá encía. Se aplica presión varias veces, y se imprime al-

cepillo un movimiento rotativo suave, con los extremos de las 

cerdas en posición. Se repite el proceso en todas las super-

ficies dentarias, comenzando en la zona molar superior. Para 

alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores --

superior e inferior, el mango del cepillo estará paralelo al-

plano oclusal. Las superficies oclusales de los molares y --

premolares se limpian colocando las cerdas perpendicularnente 

al plano oclusal y penetrando en profundidad en los surcos y-

espacios interproximales. 

METODO DE STILLMAN MODIFICADO. Este in todo es una - 

acción vibratoria combinada de las cerdas con el movimiento - 
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del cepillo en el sentido del eje mayor del diente. Ei cepi-

llo se coloca en la linea mucogingival, con las cerdas dirigi 

das hacia afuera de lá corona, y se activa con movimientos de 

frotamiento en la encía insertada, en el margen gingival y en 

la superficie dentaria. Se gira el mango hacia la corona y -

se vibra mientras se mueve el cepillo. 

METODO DE CHARTERS. El cepillo se coloca sobre el--

diente, con una angulación de 450, con las cerdas orientadas-

hacia la corona. Después, se mueve el cepillo a lo largo de- 

la superficie dentaria hasta que los costados de las cerdas - 
. 

abarquenelMagen Aingivaidensérvandoel:ánguló,:de 

gira:leveirente:eleePillio,flexioñande las -cerdas de modo -que 

los costados presionen el margen gingival, los extremos to --

quen los dientes y algunas cerdas penetren interproximalmente 

Sin quitar las cerdas de ése lugar, se gira la cabeza del ce-

pillo, manteniendo la posición doblada de las cerdas. Se lle 

va el cepillo hasta la zona adyacente y se repite el procedi-

miento área por área sobre toda la superficie vestíbular, pa-

sando posteriormente a la superficie lingual. Para limpiar--

las superficies oclusales, se forzan suavemente las puntas de 

las cerdas dentro de los surcos y fisuras, se activa el cepi-

llo con un movimiento de rotación, sin cambiar la posición de 

las cerdas. 

METODO DE PONES. El cepillo se presiona firmenente- 
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contra los dientes y la encía; el mango del cepillo queda Ea_ 

ralelo a la línea de oclusión y las cerdas perpendiculares a-

las superficies dentarias vestibulares. Después se mueve el-

cepillo en sentido rotatorio, con los maxilares ocluidos y la 

trayectoria esférica del cepillo confinada dentro de los lími 

tes del pliegue mucovestibular. 

METODO FISIOLOGICO. Smith y Bell describen un método 

en el cual se hace un esfuerzo por cepillar la encía de mane-

ra comparable a la trayectoria de los alimentos en la mastica 

ción. Esto comprende movimientos suaves de barrido, que co - 

mienzan .en, lós dientes•Y .siguen sobre el margen gingival y la , 	- 

METODOS DE CEPILLADO CON CEPILLOS ELECTRICOS. La ac -

ción mecánica incluida en el cepillo afecta a la manera como-

se usa. En los del tipo de movimiento en arco, el cepillo se 

mueve desde la corona hacia el margen gingival y encía inser-

tada y da vuelta. Los cepillos con movimiento recíproco (gol 

pes cortos hacia atrás y adelante),o las diversas combinacio-

nes de movimientos elípticos y recíprocos se pueden usar de 

muchas maneras: con las puntas de las cerdas en el surco gin-

gival y en el margen gingival, con las cerdas dirigidas hacia 

la corona o con un movimiento vertical de barrido, desde la -

encía insertada hacia la corona. 
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DIETA.- Dentro de las medidas de prevención para la 

formación de placa dentobacteriana y por consecuencia la en 

fermedad parodontal, contamos con la dieta. 

El odontólogo debe tener un conocimiento sólido so--

bre nutrición y habilidad de promover en sus pacientes, hábi-

tos dietéticos apropiados tanto en relación con problemas den 

tales como también con la salud general. 

Los elementos nutricios se dividen en seis grupos: 

3.- Carbohidratos. 

4.- Vitaminas. 

5.- Minerales. 

6.- Agua. 

Las tres primeras categorías porporcionan calorías,-

las vitaminas y lo5 minerales cumplen varias funciones muy - 

importantes en el metabolismo, son componentes importantes de 

los tejidos. El agua constituye alrededor del 70% del cuerpo 

y es esencial para transportar los alimentos nutricios a las- 

células y remover de ellas los materiales de desecho. 

Los alimentos esenciales se clasifican en cuatro gru 
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1.- Leche y derivados. 

2.- Carne y derivados. 

3.- Verduras y frutas 

4.- Pan y cereales. 
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La Leche y sus derivados.- Incluye leche, queso y--

crema. La leche es pr,;.:;a1:lemente el alimento de más alto va-

lor nutritivo de todos los existentes, la leche fortificada - 

Coa-  vitamines:PsUni~rála mayor .parte:de nuestros requeri:  

mitin os dé' calcio, así como: una 'cantidad apreciable de proteí' 
nas, vitaminas del grupo B (principalmente riboflavina, niaci 

na), vitamina D, fósforo y vitamina A. la leche descremada 

brinda básicamente los mismos elementos nutricios, excepto la 

vitamina A, lípidos y la mitad de las calorías de la leche en 

tera. 

La carne y sus derivados.- Incluye carne, pescados, 

aves, huevos y quesos, frijoles, habas, nueces y manteca de 

maní. Estos alimentos constituyen una fuente de proteínas, 

hierro, Scido nicotínico,vitamina A, tiamina y rivoflavína. 

Se deben ingerir dos porciones diarias; como las proteínas de 

los frijoles 6 porotos, habas, y maníes no son completas, es-

tos alimentos deben formar parte de comidas que incluyan pro- 
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teínas de más alto valor biológico, ce.lo la leche, huevos, etc. 

Las verduras y sus derivados.- Incluye este grupo, --

los vegetales verdes y amarillos, papas, tomates y frutas de to 

das clases. Estos alimentos son ricos en vitaminas A y e, así-

como en otras vitaminas y minerales, la recomendación es comer-

la tres o cuatro veces por semana para asegurar el suministro - 

de la vitamina A. Se recomienda comer fruta cítrica, tomate, -

melón u otra adecuada fuente de la vitamina C, por lo menos una 

vez al día. Las frutas defecadas, aunque ricas en azúcar y por 

lo tanto, cariogánicas son una buena fuente de hierro. 

LaS Verduras deben herviróe rápidamente en la menor 

cantidad posible de agua, a fin de conservar el máximo valor nu 

tritivo. 

Pan y cereales.- Incluye los distintos cereales: tri-

go, avena, arroz, maíz, centeno, etc. Entre sus componentes 

pueden citarse el pan, en sus diversas variedades, los cereales 

cocidos o listos para comer, sémola, pastas y fideos, galletas-

secas y toda otra comida preparada con granos enteros o harinas 

enriquecidas. Estos alimentos contienen buena fuente de hierro 

y además, de varios componentes del complejo vitamínico B y pro 

ternas. Los cereales 6 pan deben Ger consumidos simultánearren-

te con otros alimentos que contengan proteínas de mayor valor - 

biológico, como carne, leche, queGo 6 huevos. Los alimento de 
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este grupo son los que con más frecuencia se reemplazan con-

productos similares, pero sobrecargados de azúcar, como ma - 

sas, bollos, galletas, dulces, churros y tortas. Estos sus-

titutos proveen muy poca proteína, minerales y vitaminas a -

la dieta y solo proporcionan las llamadas calorías vacías y- 

producen caries, su uso debe ser restringido en lo posible. 

INFLUENCIAS AUTRICIONALEI., EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL: 

DEFICIENCIA DE VITAMINA A.- La deficiencia de vita 

mina A produce metaplasia queratinizante del epitelio, aumen 

to de lasuscePtibilidad a lag Infecciones, perturbaciones 
- 	. 	, 

del.creCiideato¡ferMa Irtextüta-:del- -.hU010; anermaiidades 

del sistema nervioso central y manifestaciones oculares que-

incluyen ceguera nocturna ( nictalopía ), xerosis de la con-

juntiva, xerosis de la córnea con la consiguiente turbidez -

córnea, ulceración y queratomalacia. 

Por la poca información que se refiere al efecto de 

la deficiencia de la vitamina A, se asoció la ingesta diaria- 

baja de vitamina A con la enfermedad parodontal. 

La hipervitaminosis es cuando el individuo consume-

grandes cantidades de vitamina A; presenta pigmentaciones de 

aspecto melánico en la piel, dermatosis escamosa, menstrua - 

ción alterada, prurito y exoftalmia. 
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DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAMINA B: El com 

o de vitamina B incluye las siguientes sustancias: 

Tiamina ( vitamina 	) 

Riboflavina ( 	B2  ) 

Acido Nicotinic. ! niacina ) 

6 

Amida de Acido nicotinico ( niacinamida ) 

Acido Pantoténico 

Piridoxina ( vitamina B 

Acido Paraaminobenzóico 

Inositol 

Colina 

Acido fálico ( folacina ) 

Vitamina B12  ( cíanocobalamína ) 

Por lo general la enfermedad bucal se debe a una de 

ficiencia miltipie y no de un solo componente del complejo B. 

Las manifestaciones que presenta son gingivitis, glo 

sitis, glosodínia,quellosts e inflamacilm de toda la mucosa - 

bucal, estomatitis y alteraciones neurálgicas leves, con a 

clorhidria 6 sin ella y sin anemia, responden al tratamiento-

con complejo B. 
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DEFICIENCIA DE TIAMINA ( VITAMINA B1): El Beriberi--

que se caracteriza por parálisis, síntomas cardiovasculares y 

pérdida del apetito. 

Las alteraciones bucales son: hipersensibilidad de la 

mucosa bucal, vesículas pequeñas en la mucosa bucal, debajo -

de la lengua 6 en el paladar y erosión de la mucosa bucal. 

DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA ( VITAMINA B2): Se carac-

teriza por presentar glositis con coloración magenta y atro 

fia de papilas,queilosís, dermatitis seboIrreica y una querati 

vascularizante.sUperficial. 

DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO ( NIACINA ): La defi 

ciencia va a producir Pelagra que se caracteriza por dermati-

tis, trastornos gastrointestinales, trastornos neurológicos y 

mentales ( dermatitis, diarrea, demencia ), glositis, gingivi 

tis y estomatitis generalizada. 

Las alteraciones bucales como glositis y estomatitis, 

hiperemia de la lengua, agrandamiento de las papilas e inden-

tación der margen, seguidos de cambios atróficos y una super-

ficie lisa resultante. La lengua es la deficiencia aguda de-

ácido nicotlnico y es de color "rojo carne", dolorosa con ar-

dor ( glosopirosis ). En la deficiencia crónica del. ácido ni 

cotInico, la lengua está adelgazada y fisurada, con surcos su 

••••IllM.L 
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perficiales, rugosidades marginales y atrofia de las papilas-

fungiformes y filiformes. 

DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO: Desde el punto de-

vista radiográfico, se observe: angostamiento del espacio del-

ligamento periodontal, pérdida ósea alveolar y rarefacción 

del hueso. 

La mucosa bucal y los labios son de color rojo bri --

liante con úlceras, aumenta el flujo de saliva y hay babeo, - 

pero la deshidratación que se produce con el avance de la en-

fermedad lleva, a la reducción del flujo salival y a la seque- 

dad.;:  

DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA ( VITAMINA B6 ): Anemia, --

trastornos cardiovasculares, convulsiones, retardo del creci-

miento y atrofia por zonas del dorso de la lengua, queilosis-

angular, glositis con hinchazón, atrofia de las papilas, 

lor magenta y malestar. 

DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO ( ACIDO PTEROILGLUTANICO) 

Origina anemia macrocítica con eritropoyesis megaloblástica,-

alteraciones bucales como estomatitis generalizada, glositis-

ulcerada, queilitis y queilosis; diarrea, lesiones gastroin--

testinales y mala absorción intestinal. 

CO - 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA C ( ACIDO ASCORBICO .): Si es 

grave va a producir Escorbuto, una enfermedad que se caracte-

riza por diátesis hemorrágica y retardo de la cicatrización -

de heridas. ' 

Las características clínicas del escorbuto son: fati-

ga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, dolores -

fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la piel, - 

epistaxis, equimosis, hemorragias dentro de los músculos y te 

jidos profundos, hematuria, edema de tobillos y anemia. 

COm0 signe,plásiCo:de lwdefiCientiaYdeVitaMina C es'. 

la gingiVitisy el agi'andastiinto hemorrágico:xojó azUlado:da: 

la encía, pero la deficiencia de vitamina C, per s£ misma, no 

causa gingivitis. Si hay un paciente con gingivitis y tiene-

deficiencia de vitamina C, ésta es originada por irritantes - 

locales. 

UFICIENCIA DE VITAMINA D ( CALCIO Y FOSFORO ): La - 

vitamina D, liposoluble, es esencial para la asimilación del-

Ca del tubo gastrointestinal y para el mantenimiento del equi 

librio Ca-P y la formación de dientes y huesos. 

La deficiencia de vitamina O provoca raquitismo en jó 

venos y Ostuomalacía en adultos. 
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La Hipervitaminosis D se caracteriza por haber náu---

seas, vómitos, diarrea, plétora epigástrica, poliuria, poli - 

dipsia, elbuninuria, deficiendia renal, hipercalcemia 6 hiper 

fosfatemia. 1,,:ede terminar en la muerte. 

Puede producir calcificación patológica del ligamento 

parodontal, anquilosis de muchos dientes, osteoporosis y re—

sorción ósea. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA E: La deficiencia de la vita 

mina E no se demostró que haya relación entre las deficien 

vitamina E y la.enfermedad:bucal, En personas 
, 

registró una respuesta favorable a la ̀t 	con , vitami-7 

na E en pacientes con enfermedad periodontal severa, con un -

mínimo de factores irritantes locales. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA E: La vitamina K es necesa—

ria para la producción de protrombina en el higado. La defi-

ciencia de la vitamina K origina una tendencia hemorrágica. -

Puede causar hemorragia gingival excesiva después del cepilla 

do de los dientes 6 espontáneamente. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA P ( CITRICA ): La vitamina P 

participa en el mantenimiento bi la integridad capilar y la -

prevención de la fragilidad capilar. El uso de citrina en el 

tratamiento de la enfermedad gingival, se encuentra todavía - 
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en estado experimental. 

DEFICIENCIA DE PROTEINAS: La depauperización protei-

ca, origina hipoproteinemia con muchas alteraciones patológi-

cas, que incluyen atrofia muscular, debilidad, pérdida de pe-

so, anemia, leucopenia, edema, lactancia anormal, disminución 

de la capacidad generadora de anticuerpos, descenso de la re-

sistencia a afecciones, cicatrización lenta de heridas, agota 

miento linfoide y reducción de la capacidad de secretar deter 

minados sistemas de hormonas y enzimas. 

La deficiencia de -protefpas acentga los efectos de-577 

tructivos - de los irritánteslOtaleá y el trauma 	én 7 

los tejidos periodontales, pero el comienzo de la inflamación 

gingival y su intensidad dependen de los irritantes locales.-

Por lo común, la deficiencia de proteínas produce anemia. 

DEFICIENCIA DE HIERRO: La palidez de la cavidad bu 

cal y la lengua son las manifestaciones bucales más comúnes 

de la anemia por deficiencia de hierro. La lengua puede estar 

hinchada. 

INFLUENCIAS ENDOCRINOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD PARODON 

TAL.- Las hormonas son sustancias orgánicas producidas por 

las glándulas endócrinas. Son secretadas directamente hacia-

el torrente sanguíneo y ejercen una influencia fisiológica - 
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importante en las funciones de determinadas células y siste-- 

mas. 

HIPOTIROIDISMO.- Los efectos del hipotiroidismo va -

rían con la edad que se produce. El ritmo del metabolismo ba 

sal decrece y el crecimiento se retrasa. Cretinismo,mixede-

ma juvenil y mixedema del adulto, son los tres síntomas que 

resultan del hipotiroidismo. 

El cretinismo es congénito, el retraso físico y men -

tal es característico de la enfermedad, 14 estatura es infe 

'riot a- IanorMacrébitaierl'to- :Uegetrail~,e-1deeerról).4n-r! 

craneofaciales anormal. El créneo.eá desproporcionadamente-'.. 

grande y el rostro infantil y tosco, los maxilares son peque-

ños, el ritmo de la erupción dentaria está retrasado. 

El mixedema juvenil se presenta entre los 6 y 12 años 

y puede estar relacionado con deficiencia de yodo. Hay inacti 

vidad física, obnubilación mental e incapacidad de concentra-

ciol los tejidos presentan un aspecto seudoedematoso, los 

dientes se forman mal, retraso de la formación de dentina y -

por consecuencia el desarrollo incompleto de las raíces y los 

conductos dentarios grandes. 

El mixedema de adulto.- El paciente se fatiga fácil--

mente y por lo general aumenta de peso a pesar de la falta de 
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apetito, presenta edema no depresible de los tejidos subcutá-

neos. El kitmo del metabolismo basal y'la presión sanguínea-

son bajos, el pulso lento y el colesterol sanguíneo está ele-

vado. 

HIPERTIROIDISM0.- Es una hiperfunción de la glándula - 

coman en jóvenes y adultos de mediana edad. Presentan sínto-

mas como efectos cardiovasculares ( pulso acelerado, hiperten 

sien y agrandamiento del corazón ),nerviosidad e inestabili-

dad emocional, pérdida de peso y exoftalmia. 

En niños, 	 s dientes y la pen4£41:114:,: éstárlien:g9rma7 

doselhueso'.alveolat Presentacierta' rarefacción y 'parcial-;; 

mente descalcificado y hay erupción adelantada de los dientes ' 

En adultos aumenta el flujo de saliva por la hiperestimulación 

simpática. 

HIPOPITUITARISMO.- Es una deficiencia en la secreción-

del lóbulo pituitario anterior, hay un retardo de crecimiento 

de todos los tejidos. El hipopituitarismo en niños determina 

el enanismo, desarrollándose con gran lentitud el cráneo y la 

cara, pero mentalmente superan a la edad de desarrollo. Hay-

retardo en desarrollo de dientes y maxilares, resorción demo-

rada de los dientes temporales y un notable retraso en la for 

melón y erupción de los dientes permanentes. 
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HIPERPITUITARISMO.- Es un aumente de la secreción - 

del lóbulo anterior de la pituitaria, da lugar al gigantismo-

6 la acromegalia. El hiperpituitarismo antes de los 6 años--

genera gigantismo que se caracteriza por una altura poco co--

mnn y desproporción. Cuando el hiperpituitarismo ocurre des-

pués de los 6 años, el resultado es la acromegalia juvenil --

con altura anormal, manos y pies grandes, rostro largo y man-

díbula prognática. 

En adultos, el hiperpituitarismo produce acromegalia 

habiendo un crecimiento desproporcionado de los huesos facia-
- 

les, él,rotro es:largo, cónralgoS:tesdosebioeágrandadoSi 

hiperpigmentación en los pliegues nasolábiales. 'El gran ore-

cimiento de la apófisis alveolar causa un aumento del tamaño-

del arco dentario y por lo tanto hay espacio entre los dien--

tes, presenta también hipercementosis. 

HIPOPARATIROIDISMO.- Es consecuencia de la extirpa-

ción accidental de las glándulas en la tiroidectomía ó de de-

ficiencias que se producen temprano en la vida. Hay hipocal-

cemia y un aumento resultante de la excitabilidad del sistema 

nervioso. 

Si la lesión se produce en infantes, causa hipopla-- 

sia del esmalte y trastornos en la calcificación de la denti-

na. 
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HIPERPARATIROIDISMO.- Produce desmineralización ge-

neralizada del esqueleto, formación de quistes óseos y tumo—

res de células gigantes, aumento de la 'osteoclasia, formación 

ocasional de osteoíde y proliferación del tejido concectivo -

en los espacios medulares y canales haversianos. 

Las alteraciones bucales incluyen maloclusión y movi 

lidad dentaria, ensanchamiento del ligamento parodontal, os--

teoporosis alveolar, ausencia de la cortical alveolar y espa-

cios radiolúcidos de aspecto quístico. 

Se describen cambios bucales, 

-dad dé la boca,; eritema difusodia la mucosa bUcal lengUa'sa-

burral y roja, con indentaciones marginales y tendencia a for 

melón de abscesos periodontales, encfa angrandada, papilas -

gingivales sensibles, hinchadas que sangran profusamente, pro 

liferacíones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes-

y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con destruc—

ción alveolar tanto vertical. como horizontal. 

En frecuente que haya gingivitis, bolsas periodonta-

les profundi,s y abscesos periodontales en pacientes con mala-

higiene bucal y acumulación de cálculos. También retarda la-

cicatrización postoperatoria de los tejidos periodontales. 

INFLUENCIAS HEMATOLOGICAS EN LA ENFERMEDAD PARODON--

TAL.- 
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Con frecuencia, las alteraciones bucales son las primeras se-

Mies de una afección hematológica, COMO una hemorragia anor-

mal de laencia 6 en la mucosa. 

LEUCEMIA.- Los pacientes leucémlcos pueden no tener 

cambios periodontales clínicos en ausencia de irritantes loca 

les. 

En la leucemia aguda y subaguda, los cambios clíni - 

cos son de color rojo azulado difuso, cianótico de toda la mu 

cosa gingival, redondeamiento de las papilas 

grados  

crosisy formaciónde una seudomeMbrána. 

En la leucemia crónica puede haber agrandamiento ce-

tipo tumoral de la mucosa bucal, como respuesta a irritación-

local, resorción alveolar generalizada, ausencia de cortical-

alveolar, espacios periodontales difusos e irregulares, osteo 

norosis, elevación subperióstíca en la región mentoniana. 

ANEMIA.- En la anemia hay disminución de glóbulos - 

rojos y de la cantidad de homoglobina. 

En la anemia perniciosa hipercrómica macrocítica 6-- 

anemia de Addison es más frecuente en pernonas mayores de 40-

años. La triada camón de síntomas, comprende entumecimiento 
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y hormigueo de las extremidades, debilidad y lengua sensible. 

Hay cambios en la encía; en labios y lengua. La lengua está-

lisa, roja y brillante por la atrofia de las papilas fungifor 

mes y filiformes, se encuentra sensible a alimentos calientes 

6 condimentados y la deglución es dolorosa. Hay palidez in-

tensa de la encía. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA.- Hay sangrado espontáneo-

en la piel 6 de las membranas mucosas. En la cavidad bucal -

hay petequias y vesiculas hemorrágicas sobre todo en paladar-

y mucosa bucal, la encía está inflamada, blanda y friable, el 

sangrado es espontáneo y su control es dif£cil 

La ptrpura trombocitopénica puede ser idiopática 6 -

secundaria a algufi factor etío16gico que causa disminución de 

la cantidad de médula funcionante y reducción de plaquetas 

circulantes. 

HEMOFILIA.- Es una enfermedad hereditaria, ligada - 

al sexo que ataca a los hombres y es transmitida por las mu—

jeres. Se caracteriza por hemorragia prolongada de heridas,-

incluso leves y por sangrado espontáneo de la piel. El tiem-

po de coagulación es muy largo, pero el ticmlpode sangrado per 

manece normal. 

ENFERMEDADES DEBILITANTES.- Como la sífilis, nefri- 
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tis crónica y la tuberculosis pueden predisponer a la enfer—

medad periodontai al reducir la 'resistencia tisular a irritan 

tes locales y al crear tendencia a la resorción del hueso --

alveolar. 

Se describe una clase de estomatitis membranosa aso-

ciada con la debilitación en la uremia y en la enfermedad re-

nal primaria, se obsevó boca seca, sensible, edema, inflama—

ción purulenta y sangrado de la encía. 

En pacientes tuberculosos se registró una mayor fre-

Cuencia. de gimigivitisTepfermedadperiodóeal deatruot4.va -

crelnica al igval:citedie:'oemiDioaen'elhueso alveolar. 

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS.- Los efectos lesivos de-

la influencia psicosomática en el control orgánico de los te-

jidos, se conocen como trastornos psicosomáticos. 

Hay dos formas en que pueden ser inducidos trastor-

nos psicosomáticos en la cavidad bucal: 

1.- Por hábitos lesivos para el períodonto. 

2..- Por efecto directo del sistema autónomo en el equilibrio 

fisiológico de los tejidos. 

Desde el punto de vista psicológico, la cavidad bu-- 
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cal esta relacionada directamente 6 simb6licamente con los 

instintos y pasiones más grandes del ser humano. 

Las satisfacciones derivan de hábitos neuróticos, co 

mo el rechinamiento y el apretamiento de los dientes, mordis-

queo de objetos 6 de uñas. 

El trastorno psicológico provoca deterioro funcional 

causando enfermedad celular y a suvez va a provocar una alte 

ración estructural. 
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INFLUENCIA DEL TRAUMA DE LA OCLUSION 

EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Las fuerzas oclusales afectan al estado y a la es—

tructura del parodonto. La salud del periodonto depende del-

equilibrio entre un medio interno controlado orgánicamente que 

gobierna el metabolismo periodontal y el medio externo del - 

diente. 

ParaestarSáho en 'el sentido metabólico y estructu 

ral, el ligamento periodontal y el hueso alveolar requieren--

de la estimulación mecánica de las fuerzas oclusales,  Sin --

embargo cuando la función es insuficiente, el periodonto se - 

atrofia y cuando las fuerzas oclusales exceden de la capaci -

dad de adaptación de los tejidos, éstos se lesionan. A ésta-

lesión ce le denomina Trauma de la Oclusión. 

Relación entre Oclusión y Salud Periodontal.- Co --

mienza con el desarrollo del diente cuando la corona queda 

completada, está dentro de una cripta ósea del maxilar, prote 

gida de los factores del medio externo. A medida de que el - 

diente erupciona en la cavidad bucal, la presión de los la --

dios y lengua, los carrillos, los dedos del niño, el chupete- 
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y los.alimentos,.ejercen un empuje sobre ella. Para que la 

corona pueda soportar estas fuerzas, se va formando la raíz a 

medida que el diente va erupcionando. 

Los tejidos periodontales dependen de la actividad - 

funcional del diente para conservar su salud. En la salud -

periodontal, proporciona la estimulación mecánica que ordena-

los mecanismos biológicos complejos productores del bienestar 

del periodonto. 

Cuando hay aumento de las demandas funcionales, el - 

periodonto tFataAleacomodaráé- a4Elas-dwmáridas 

de las; fuerzas 

	

	periódonto. está influido 'oclusslcs sobre el 
por su intensidad, direCción, frecuencia y duración. Cuando 

la intensidad de las fuerzas oclusales aumenta, el periodonto 

responde mediante un engrosardento y aumento de las fibras 

del ligamento periodontal y aumento de la densidad del hueso-

alveolar. La modificación de la dirección de las fuerzas ---

oclusales genera la orientación de las fuerzas y tensiones --

dentro del périodonto: 

Cuando aumentan las fuerzas axiales, hay una deforma 

ción viscoelástica del ligamento periodontal, compresión de - 

las fibras periodontales y resorción ósea en las áreas apica-

les. Las fuerzas laterales u horizontales son compensadas me 

diente la resorción ósea en áreas de presión y formación de - 



hueso en áreas de tensión. El punto más ventajoso de aplica-

ción de.una flierza lateral es cerca de la línea cervical. A 

medida que el punto de aplicación es desplazado coronariaffien-

te, la distancia desde el centro de rotación o brazo de pelan 

ca se alarga y la fuerza sobre el ligamento periodontal aumen 

te. 

Las fuerzas de torque o de rotación generan tensión-

y presión, que conducen a la formación y resorción ósea. Las 

fuerzas de rotación son las que probablemente lesionen más el 

pericdonto. 

La duración y frecuencia afectan a la respuesta del-

hueso alveolar a las fuerzas oclusales. La presión constante 

sobre el hueso origina resorción, mientras que la fuerza in—

termitente favorece la formación ósea. Fuerzas que se repi--

ten a intervalos cortos producen el mismo efecto de resorción 

que la presión constante. 

El trauma de la oclusión se define como la lesión - 

del tejido periodontal causada por fuerzas oclusales. El -- 

trauma de la oclusión es la lesión del tejido, no la fuerza 

oclusal. Una oclusión que produce esta lesión se llama Oclu-

sión Traumática. 
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• 

El trauma de la oclusión puede ser agudo 6 crónico.-

El trauma agudo de la oclIsión es la consecuencia de un cam--

bio brusco en la fuerza oclusal, como el producido por una -

restauración ó aparato de prótesis que interfiere en la oclu-

sión 6 altera la dirección de las fuerzas oclusales sobre los 

dientes. Los efectos son dolor, sensibilidad a la percusión-

y aumento de la movilidad dentaria. Si la fuerza desaparece-

por modificación de la posición'del diente 6 por desgaste de-

la restauración, los síntomas remiten. Si no es así, la le--

sión periodontal empeora y evoluciona hacia la necrosis, con- 

formación de abscesos periodontales, o persiste en estado cr6 

El trauma de la oclusión crónico es man comG1 que el 

agudo y de mayor importancia desde el punto de vista clínico. 

Generalmente se produce por la atrición dentaria, desplaza --

miento y extrusión de los dientes, combinados con hábitos pa-

rafuncionales como bruxismo y apretamiento, o como secuelas--

del trauma periodontal agudo. 

El trauma de la oclusión se produce en tres etapas.-

La primera es la lesión, la segunda es la reparación y la ter 

cera es un cambio en la morfología del periodonto. 

La lesión del tejido tiene como origen las fuerzas -

oclusales excesivas. La naturaleza trata de reparar la lesión 
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y restaurar el periodonto, pero si la fuerza agresiva es cró-

nica, el periodonto se remodela para neutralizar su impacto.-

El ligamento se ensancha a expensas del hueso, aparecen defec 

tos óseos verticales sin bolsas periodontales y el diente se-

afloja. 

Lesión.- La intensidad, localización y forma de la-

lesión del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y di-

rección de las fuerzas lesivas. La presión levemente excesi-

va estimula el aumento de la resorción osteoclástica del hue-

so alveolar, y hay ensanchamiento del espacio del ligamento--

Periodal,!:•la::tens415171)4rgeramente -excesivaalarga4atli.4. 

sraS'del'ligamente-Periodentar-yiPOdUce'aptalli0.35ndehueso 

alveolar. 

La mayor presión produce diversos cambios en el liga 

mente periodontal, que va desde la compresión de las fibras,-

trombosis de los vasos sanguíneos y hemorragia hasta la hiali 

nización y necrosis del ligamento. La presión intensa sufi-

ciente para forzar la raíz contra el hueso produce necrosis 

del ligamento periodontal y el hueso. 

La bifurcación y la trifurcación son las áreas del - 

periodonto más susceptibles a la lesión por fuerzas oclusales 

excesivas. 
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Reparación.- En el periodonto sano hay reparación -

constante. En el trauma de la oclusión, los tejidos lesiona-

dos estimulan el incremento de la actividad reparadora. Los-

tejidos dañados son eliminados, y se forman nuevas fibras y--

células de tejido conectivo, hueso y cemento para restaurar -

(hl periodonto lesionado. 

La formación de hueso de refuerzo es cuando el hueso 

es resorbido por fuerzas oclusales excesivas, la naturaleza -

trata de reforzar las trabóculas óseas adelgazadas con hueso-

'nuevo. Al intento de compensar la pórdida de hueso se denomi 

na_fOrMatióndáhPeA0. .dé-:xéftierto;-:a:;forMáción::Aphmeao:,de 

refUerzo se Producá dentro del maxilar o en:lasuperficie - 

ósea periférica ( superficies vestibulares y linguales de la-

tabla ósea ). 

Remodelado de adaptación del periodonto.- Si la re-

paración no va aparejada con la destrucción causada por la -

oclusión, el periodonto se remede la tratando de crear una re-

lación estructural en la cual las fuerzas dejen de ser lesi--

vas para los tejidos. Para amortiguar el impacto de las fuer 

zas lesivas, el ligamento periodontal se ensancha y el hueso-

adyacente es resorbido. 

El trauma de la oclusión es reversible, pero no siem 

pre se corrige, es preciso que las fuerzas lesivas se elími-- 
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nen para que haya reparación. 

La inflamación del periodonto no lo puede apartar de 

la influencia de la oclusión ya que lo más importante en la -

vida del periodonto sano, su influencia contintla en la enfer-

medad periodontal. 

Para el mejor entendimiento del trauma de la oclu --

sien en la gingivitis y la periodontitis, vamos a dividir al-

periodonto en dos zonas: Zona de irritación y la zona de co 

destrucción. 

1,a..-zonade irritación.- Está compuesta por la encía 

marginal e 'interdentaria con sus limites formados por las fi-

bras gingivales. Aqui es donde se origina la gingivitis y -

las bolsas periodontales. Son producidas por la irritación - 

local de la placa, bacterias, cálculos y retención de alimen-

tos. 

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 soporte y 

no afecta a la encía. Mientras la inflamación se limite a la 

encía, no será afectada por las fuerzas oclusales. Cuando la 

gingivitis se convierte en periodontitis, la inflamación entra 
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en la zona de codestrucción. 

Zona de codestrucción.- Comienza en las fibras tren 

septales por interproximal y las fibras de la cresta alveolar 

por vestibular y lingual. Está compuesta por tejidos perio 

dontales de soporte, el ligamento periodontal, hueso alveolar 

y cemento. Cuando la inflamación alcanza los tejidos perio 

dontales de soporte, sus vías y la destrucción que produce --

están bajo la influencia de la oclusión. Si la oclusión es--

favorable, es decir, si proporciona la estimulación funcional 

que el tejido periodontal requiere, la inflamación es el tni-

co factor destructivo loCal en la periodontitis. Si,- la: 

sión-es:desfavorable; es decisi OW:exCeliVa o inadecUada 

altera el medio y las vías de la inflamación, produce lesión-

del periodonto y se torna un factor codestructivo que afecta-

al patrón y la intensidad de la destrucción de tejidos en la-

enfermedad periodontal. 

En ausencia de agentes irritantes locales de intensi 

dad suficiente para producir bolsas periodontales, el trauma-

de la oclusión puede causar el aflojamiento excesivo de los - 

dientes, ensanchamiento del ligamento periodontal y defectos-

angulares ( verticales ) en el hueso alveolar sin bolsas. 

Radiográficamente el trauma de la oclusión se maní. - 

fiesta con diversas características como: 



trauma de la oclusión, como:. 

1.- Retención de alimentos 

2.- Hábitos anormales 

3.- Dolor facial difuso 

4.- Erosión 

5.- Recesión 

6.- Hemorragia gingival 

7.- Mordisqueo de carrillos 

8.- Sensibilidad de las superficies oclusales e incisales. 
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a) Ensanchandento del espacio periodontal, a veces-

con espesamiento de la cortical alveolar sobre todo en el sec 

tor lateral de la raiz, en la región apical y en las áreas de 

bifurcación y trifurcación. 

b) Destrucción vertical, en lugar de horizontal, 

del tabique interdentario, con formación de defectos infra( - 

S(OS. 

c) Radiolucidez y condensación del hueso alveolar. 

d) Resorción radicular. 

9--  Gingivitis ulceronecrotizante aguda. 
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10.- Hiperplasia de la encía 

11.- Pericemtitis 

12.- Bruxismo. 

13.- Masticación unilateral. 

14.- Excursión limitada de la mandíbula ( atrición insufi - 

cíente ) 

15.- Excursiones ilimitadas de la mandíbula ( atrición exce 

Los efectos de las fuerzas °ducales excesivas en la 
pulpa dentaria no han sido estabecidos dfnicamente. Se han- 

registrado desaparición de la sintomatologfa pulpar después - 

de la corrección de las fuerzas oclusales. 

El trauma de la oclusión tiene su origen en: la alta 

ración de las fuerzas oclusales y en la disminución de la ca-

pacidad del periodonto para soportar fuerzas oclusales, o una 

combinación de ambas. 

Se determina si la oclusión es traumática cuando pro 

duce lesión y no como ocluyen los dientes, es decir, toda 

oclusión que produce lesión periodontal en traumática. La ma 

loclusión no necesariamente produce trauma. 
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IMPACCION DE ALIMENTOS Y HÁBITOS COMO FACTO - 

RES QUE INFLUYEN EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL: 

La impacción de alimentos es la acuñación forzada de 

alimentos en el periodonto, por las fuerzas oclusales. Se -

produce en las áreas interproximales 6 en las superficies ves 

tibulares y linguales. Es un factor muy importante en la 

etiología de la enfermedad gingival y periodontal. 

El aduñamienteierZade:dialcip'a.liMenteSeá,j;Mppdi<le, ,  

en cases normales, por la integridad y'localización de los 

contactos proximales, por el contorno de los bordes margina--

les y surcos de desarrollo, y por el contorno de las caras --

vestibulares y linguales. El contorno de la superficie oclu-

sal establecido por los bordes marginales y los surcos de de-

sarrollo correspondientes, por lo general sirve para desviar- 

los alimentos de las áreas interproximales. Las cúspides que 

acuñan forzadamente los alimentos en las zonas interproxima--

les se conocen como Cúspides Impelentes 6 Cúspides Embolos, y 

son producto de la atrición 6 pueden ser consecuencia de un 

desplazamiento de la posición dentaria por la no sustitución-

de dientes ausentes. 
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El entrecruzamiento anterior excesivo es una causa -

muy común de impacción de alimentos y se detecta con facili -

dad. El acuñamiento forzado de alimentos dentro de la enóía-

y de las superficies vestibulares de los dientes anteriores -

inferiores y las superficies linguales de los dientes superio 

res produce diversos grados de lesión periodontal. 

Hirschfeld presentó una clasificación de factores --

etiológicos de la impacción de alimentos: 

Clase I. Desgaste oclusal 

Pleci6n de ecui71endento Producida Por la :transforma:, 

cien de'las convexídadss oclusales én facetas obli--

cuas. 

Tipo B. Cúspide remanente de un diente superior que desborda 

la superficie distal de su antagonista funcional. 

Tipo C. Diente inferior desgastado oblicuamente, que se su--

perpone a la superficie distal del antagonista fun 

cional. 

Clase II. Pérdida de soporte proximal. 

Tipo A. Pérdida del soporte distal por la extracción de un - 

diente contiguo. 
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Tipo B. Pérdida de soporte mesial por extracción. 

1.- Desplazamiento después de la extracción. 

"I.- Hábitos Que apartan los dientes de su posición. 

Enfermedad 'Periodontal::. 

.- Caries. 

Clase III. Extrusión más allá del plano oclusal. 

Tipo A. Zxtrusión de un diente, con retención de la conti 

de los dientes vecinos mesial y distal. 

Clase IV. Malformaciones morfológicas congénitas. 

Tipo A. Tcrsitin en la posición de un diente. 

Tipo B. Nichos exagerados entre dientes de cuellos anchos. 

Tipo C. Inclinación vestibulolingual. 

Tipo c. Inclinación por falta de reemplazo de un diente au--

sente. 

Tipo D. Aberturas oclusales permanentes en los espacios in--

terdentarios. 



cervicales escalonados en áreas mucosoporta-, 

restauraciones protéticas. 

Las consecuencias que produce la impacción de alimen 

tos, aparte de producir enfermedad gingival y periodontal, -

agrava la intensidad de las alteraciones patológicas preexis-

tentes. 
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Tipo D. Posición lingual 6 vestibular de un diente. 

Clase V. Restauraciones confeccionadas inadecuada--

mente. 

Tipo A. Omisión de puntos de contacto. 

Tipo B. Localización inadecuada de los puntos de contacto. 

Tipo C. Contorno oclusal inadecuado. 

Tipo D. Restauraciones a extensión inadecuadas. 

Junto con la impacción de alimentos presenta los si-

guientes signos y síntomas: 

a) Sensación de presión y urgencia por quitar el ma 

terial que hay entre los dientes. 

b) Dolor vago, que se irradia en la profundidad do-

los maxilares. 



c) Destrucción del hueso alveolar. 

d) Caries.radicular- 

El no reemplazo de dientes extraídos produce una se-

rie de cambios que producen enfermedad periodontal en distin - 

tos grados.. Por ejemplo: cuando falta el primer molar infe-

rior, el primer cambio es un desplazamiento mesial y la incli-

nación del segundo y tercer molares y la extrusíón del molar - 

superior. Las cúspides distales del segundo molar se elevan y 

actúan como émbolos que acuñan alimentos en el espacio inter--

proximal entre el primer molar extruído y el segundo molar su-

periores. Si no hay tercer molar superior, las cúspides dis--

tales del segundo molar inferior funcionan como una cuña que - 

abre el contacto entre el primero y segundo :rolares supsrto 

res y desvía el segUndo molar superior hacia distal. Esto oca 

siena la retención de alimentos, inflamación gingival y pérdi- 
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c) Inflamación gingival con' sangrado y gusto desa-

gradable en la .zona afectada. 

d) Recesión gingival. 

e) Formación de abscesos periodontales. 

f) Diversos grados de inflamación del ligamento pe- 

riodontal, junto con elevación del diente en su alveolo, con--

tactos prematuros y sensibilidad a la percusión. 
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da ósea en el área interproximal entre el primero y segundo - 

molares. 

La inclinación de los molares inferiores y la extru-

sión de los molares superiores alteran las respectivas rela - 

ciones de contacto de estos dientes, favoreciendo así la re-

tención de alimentos. Al haber dientes extruldos e inclina -

dos, es común ver pérdida ósea y formación de bolsa. 

Al haber inclinación de los dientes posteriores, hay 

disminución de la dimensión vertical y acentuación del entre- 

cr.w.amuento anterior (overbite ) 	Los dientes anteriores in- 

feriores 

 

nas de los dientes anteriores superiores, Originando un des—

plazamiento distal de la posición mandibular. Además, hay re 

tención de alimentos y formación de bolsa en los dientes ante 

riores y una tendencia a la migración vestibular y formación-

de diastemas en el maxilar. superior. Otras complicaciones 

son el desplazamiento distal del segundo premolar con reten—

ción de alimentos y formación de bolsa en el espacio interpro 

ximal abierto entre los premolares. 

Otro factor muy importante en la etiología de la en-

fermedad prodontal son les hábitos. Sorrin clasificó a los-

hábitos: 

MillE11~~ 



7. Varios, como el fumar pipa, o cigarrillos, mascar tabaco, 

mátodos incorrectas de cepillado 

1. Neurosis, como el mordiSqueo de labios y carrillos; con--

duciendoa posiciones extrafuncionales de la mandíbula; mordis-

queo del palillo dental y acuñaminto entre los dientes, el -

morderse las uñas, morder lápices, plumas, y neurosis oclusa-

les. 

2. Hábitos ocupacionales, como sostener clavos en la boca, 

cortar hilos o la presión de un lengueta al tocar determina 

dos instrumentos musicales. 



CLINIC2 

La priMera visita: Se debe de hacer una apreciación-

general dol paciente: facies, hábito orgánica( obelidad o -

delgadez ) que sugieren la posibilidad de alteraciones hormo-

nales o nutricionales, se observa también la marcha, postura, 

respiraci4n, temperatura, piel,-  ojos, nariz, oídos, cuello, -

zonas submaxilar y parotidea. 

Una historia sistemática nos ayuda para el diagnóf;ti 

co de las ffianifestaciones bucales de enfermedades generales:-

para la detección de estados sistemáticos que.,pueden estar 

afectando a la respuetta de los tejidos periodontales a fac--

tares locales y para la detección de estados sístemicos que 

demanden precauciones y modificaciones en los procedimientos 

terapéuLiGns. 

Posteriormente se procede a hacer la historia dent.d 

el motivo de la consulta. 

Serie radiográfica intrabucal (mínimo 14 películ.3'.. - 
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periapicales y radiografías de aleta mordible para posterio-

res ). Si es necesario radiografías panorámicas. 

Modelos de estudio. 

Fotografías clínicas. 

Estado nutricional. 

Aquí termina la primera visita. 

En la segunda visita se hace el exámen bucal: Higie-

ne bucal, saliva (consistencia, secreción, etc.), Labios, mu-

cosa bucal, piso de la boca, lengua, paladar, región bucofa-- 

lesiOnes per:deágaSte:de:los dientés,:hipersensibilidadeIa 

ciones de contacto proximal, movilidad dentaria, sensibilidad 

a la percusión, migración patológica de los dientes, dentadu-

ra con los dientes en oclusión, exámen de las relaciones oclu 

sales funcionales, articulación temporomandibular, exámen del 

periodonto, placa y cálculos, encía, bolsas periodontales, su 

puración, mucosa en relación con los ápices, formación de fis 

tulas,p6rdida ósea alveolar. 

Posteriormente del diagnóstico, se hace el pronósti- 

co que es la predicción de la duración, evolución, y conclu-

sión de una enfermedad y la posible respuesta al tratamiento. 

El diagnóstico de enfermedad gingival y periodontal depende,- 
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de manera decisiva del paciente corno su actitud, deseo de --

conservar sus dientes naturales y su voluntad y capacidad de-

mantener una buena higiene bucal. Si no existe esto, el tra-

tamiento no será exitoso. 

El tratamiento debe ser total, es decir, la coordina 

cien de todos los procedimientos terapéuticos con la finan -

dad de crear una dentadura que funcione bien en un medio am--

biente periodontal sano. Después sigue el Plan Maestro que 

divide el tratamiento en cuatro fases: 

blandos (incluye la eliminación de la .in 

bolsas perioclontales y factores que 

2. Fase funcional.- Una relación oclusal óptima es aquella-

que proporciona la estimulación funcional necesaria para pre-

servar la salud periodontal (ajuste oclusal, procedimientos -

restauradores, protóticos y ortodónticos, ferulización y co—

rrección de hábitos de bruxismo, etc.) 

3. Fase sistemática.- Estas situaciones se manejarán junto-

con el médico del paciente. 

4. Fase de mantenimiento.- Son todos los procedináentos pa-

ra mantener la salud periodontal, una vez que se obtuvo. Con 
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siste c►n la enseñanza de la higiene bucal, citar al paciente-

a intervalos regulares para el control del estado del perio 

donto, el estado de la operatoria dental y radiografías de 

contrdl. 

Altura del 

plumbn a la altura en que Be encuentre la encía- 

Movilidad, con números romanos, en la corona se-

escribe el grado de movilidad. 

En la hoja clínica dental se anota el nombre del pa-

ciente, edad, sexo y fecha. 

En el odontograma: 

a) Dientes faltantes, se encierran en un círculo. 

d) Inserción de los frenillos, se pone una y inver-

tída. 

Si un diente está girado, so indica con una fle-

cha hacia donde está la rotación. 

f) Si no ha hecho erupción total se coloca una fle-

cha hacia apical (intruído). Si está extruído,-

se pone una flecha hacía oc1~1. 

g) Si el diente se va a extraer se tacha con una X. 

e) 



h) Lesiones cariosas, se marcan las trayectorias de 

la caries (surcos y fisuras, etc.) 

i) Una ? si todavía no se sabe si se va a extraer - 

un diente. 

j) Si hay diastema, se colocan dos líneas paralelas 

entre dichos dientes. 

' k) Si hay un cráter gingival (Gingivitis ulcerosa - 

necronante) se pone un circulo punteado. 

1) Pr5tesis, si falta un diente se pone una linea - 

horizontal. 

Si hay lesi6n periapical, se pone un círculo en-

el ápice) 

n) Si hay sensibilidad a la percusión se pone 

cuadrito. 

ñ) Cúspides impelentes.- Una V alrededor de las --

ctispides y en donde va a ocluir se pone una fle-

cha y en la terminación de óste se pone una V. 

o) Si hay un diente incluido, se encierra en un oír 

culo. 

p) Dientes supernumerario:3, su anotan en los cua 

dros. 
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En los cuadros que tiene cada diente, se anotan 3---

cifras que corresponden a la profundidad de las bolsas en su-

parte distal, media y mesial.; tanto de la cara lingual como-

en la cara vestibular. Esta profundidad se anbta antes y des.  

pués del tratamiento para que comparemos. 
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTAIES. 

I. GINGIVITIS 	1) G, de tipo crónico 
2) G. de tipo agudo 	a) G. Ulcerosa Nt, 

crosante. 
b) G. Viral 6 Hor 

p6tica. 
c) G. estreptoct",e 

cica. 
d) Absceso Paro 

dontal agudo. 
G. Gonoc6cci-
Ca. 

3) Problemas Inflama-
torios de tipo hoz 
monal. 	a) G. de la Puber 

tad. 
b) G. del Embara- 

zo. 
6 

Tumor del Emba 
rato. 

6 
Tumor de la 
Preñez. 

c) G. de la Meno- 
pausia. 



V. PROBLEMAS DE TIPO DEGENERATIVO 

2 PADECIMIENTOS: ay Parodontosib 

h) G 	ácamativa 

ca. 
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4) Problemas de ciar 

ta reacción fibro 

sa. 	 G. Hiperplástica,- 

de tipo hereditario 

Fibromatosis gingi-

val hereditaria. 

b) G. Hiperplástica 

medicamentosa. 

c) G. Hiperplástica 

de tipo simple. 

II. PARODONTITIS. 



92 

GINGIVITIS AGUDA Y CRONICA: 

La forma mas común de enfermedad gingival es la in-

flamación crónica, que por lo general se extiende hacia Ion-

tejidos de soporte y genera la enfermedad periodontal. La - 

aingivitis crónica es causada por factores de tipo local. 

tú la inflamación a la altura del margen, el localizada don-

de los factores locales son más intensos y también puede ser 

generalizada. Se puede corregir conociendo cual es la causa 

y el4minándóla inmad,iatamplat 

princiPálmente :placa ,bacteriana, sarro 6 restauraciones de7-

fectuosas. 

Al llegar la placa bacteriana a los vasos se va a -

desarrollar el problema inflamatorio. Si se pierde el epité 

lio a la altura del surco gingival, se presenta el sangrado-

inicial. Si persisten los factores locales, se produce vaso 

dilatación, la pared de los vasos pierden su rigidez y el 

flujo circula lentamente y se empiezan a ensanchar, y la 

forma de la papila pierde su forma de filo de cuchillo, cr,n-

una coloración más rojiza de la normal. 

La gingivitis puede ser solamente un proceso pato P1 
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gico, puede estar sobreagredada a la enfermedad gingival ---

proliferativa o degeherativa subyacente de origen general 45-

puede desencadenar la enfermedad clínica en pacientes con es' 

tados generales que por si mismos no produzcan cambios gingi 

vales detectables en el sentido clínico. 

Si persisten los factores causales, la inflamacitin-

tiende a-  diseminarse a planos profundos y se va a producir - 

la Periodontitis. 



PERIODONTITIS: 

Es una enfermedad de tipo inflamatorio, caracteriza 

da por la migración de la adherencia epitelial hacia apícal, 

hay desinserción de las fibras de la encía, del ligamento pa 

rodontal, hay pérdida de hueso y por lo tanto va a presentar 

movilidad dentaria, hay formación de bolsas parodontales (Es 

la profundización patológica del surco gingival) y va a te - 

ner como caractertsticas por el lado de la raíz que es la - 

pared dura de la bolsa formada por el cemento, ..iescalcifica 

diem y necrosis de éste,„;ya_alkstar tapizado..porplaCa denlò  

bácterianapar 	Pl':ladO;de-fiae',6ricía,qUe ealá pared-, 

blanda de la bolsa parodontal, -va a estar constituída por te 

jido granulomatoso (tejido enfermo, infectado, presenta cier 

ta cantidad y productos de la placa bacteriana) y dste teji-

do grahulomatoso va a estar formado por fibras de colágena - 

desinnertadas, atacadas, desorganizadas: y ha perdido su egui.  

librio. Va a preLientar nuevos vasos muy congestionados, in-

flamación, la sangre corre muy lentamonte y la oxigenación - 

no es normal. 

Clínicamente la inflamación se observa más oscura - 

(azulosa). 

Si el E,U  se vuelvk,-1 más ácido y tr-• productos de l a- 
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placa bacteriana piquen entrando, va a provocar absorción de 

hueso, los osteoelastos son estimulados por éste desequili—

brio y va a ver movilidad. 

La periodontitis simple puede ser indolora, aunque- . 
pueden manifestarse síntomas como sensibilidad a cambios tdr 

micos, a alimentos y a la estimulación táctil, como conse .--

cuencia de la denudación de las raíces, dolor irradiado pro-

fundo y sordo durante la masticación y deupués de ella, cau-

sado por el acuñamiento forzado de alimentos dentro de las -

bolsas periodontales, síntomas agudos como dolor punzante y-

sensibilidad a la percusión, proveniente de abscesos penco 

dobtales:6AiligiVttiAuldezoneórosante:agUdaóbre-agrel~ 

atbiomaSPUiPeáf-óóMoaená'ibiiidadá:los dUlCes,' cambios --

tdrmidos 6 dolores punzantes como consecuencia de pulpitis,-

que se origina en la destrucción de la superficie radicular- 

por la acción de la caries. 

La llamada periodontitis compuesta se origina por -

los efectos; combinados de la irritación local mas el trauma-

de la oclusión. Los cambios de degeneratívos en el trauma 

de la oclunión agravan los efectos destructores de la infla-

mación. Hay más frecuencia de las bolsas infradneas y pérdi 

da ósea angular (vertical) más que horizontal, 	ensanchamien-

to del espacio del ligamento periodontal, la movilidad denta 

ria tiende a ser más intensa que en la llamada pertmlontitis 
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simple. 

BOLSA PARODONTAL.- Es la migración de la adheren-

cia epitelial hacia apical como respuesta a una injuria. 

B.P. Cómp le - 

Cuando la bolsa-

tiene un contor-

no en espiral --

(Absceso parodon 

tal). 

ja: 

Compues 

lea bolsa afecta-

dos paredes 6 

más. 

OTRA CLASIFICACION.- 	B.P. Infraósea. 

R.P. Supraósea. 

CLASIFICACION DE LAS 

BOLSAS PARODONTALES.- 	B.P. Simple: Cuando la bolsa- 

afecta una pared 

del diente. 
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Esta clasificación se basa en la posición de la adhe 

rencia epitelíal con respecto a la cresta del hueso. Infra - 

ósea, 	'adherencia se encuentra más apical a la cresta. Su-

praósea,.la adherencia se encuentra más coronal a la cresta. 

La profundidad de la bolsa y el ntmero de afectación 

de las paredes, no está en relación al grado de inflamación. 

El exudado inflamatorio es la cantidad de leucocitos 

salidos de los vasos y sigue varios trayectos: que el exudado 

se va.a coronal, los leucocitos en su trayecto produce cola-

enása., El 'otxo...trayeco:.és 'que se vaya a epical,y - pisede 

netrar a la palilla"por'eXperiápicé -CauSando enferteded paro-- 

dental y trastorno pulgar.. Cuando la pérdida de hueso ha Ile 

gado a la mitad de la raíz, se recomienda tratamiento endodón 

tico porque a veces el exudado se regresa a apical y provoca-

un absceso pulgar. 

Por la pérdida de hueso, el diente va cambiando de - 

posición, las fuerzan masticatorias fisiológicas normales es-

tán recayendo en un parodonto dañado y va a producir fuerzas-

masticatorias traumáticas. Esto se elimina rwdiante el trata 

miento parodontal y un equilibrio oclunal. 

Como la encía contornea al hueso, y al haber retra- 
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cidn de éste, y hay retracción de encía, exponiéndose la raíz 

pudiendo haber caries en cemento. 

Su tratiento es eliminar loe irritantes locales, - 

como el sarro, se debe hacer un control personal de placa bac 

teriana y un curetaje 6 legrado parodontal, que posteriormn-

te lo vamos a explicar detalladamente. 
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA: (GUNA). 

Es una enfermedad inflamatoria destructiva de la en-

cía. Tambidh se le denomina: Infecelén de Vincent, Gingivi - 

tis ulceromembranosa aguda, Boca de Trinchera, Encía de Trin-

chera, Gingivitis Fagedénica, Gingivitis ulcerativa, Estoma--

titis ulcerativa, Estomatitis de Vincent, Estomatitis ulcero-

meMbranosa, Gingivitis Fusospirilar, Gingivitis Marginal Fu - 

sospirilar, Gingivitis Periodontal Fusospirilar, Gingivitis •_ 

peXidental ÉUSOSpitilat¡Pei'iedontitit"FUSOSPi'rilar,:EStenla-

titis fétida, Boca dolorosa pútrida, Estomatocacia, Estomaca-

cia, Gingivitis Séptica Aguda, Angina seudomembranosa y Esto-

matitis espiroquetal. 

Generalmente ésta enfermedad se presenta en forma - 

aguda. Se caracteriza por la aparición repentina, frecuente-

mente despu4s de una enfermedad debilitante 6 infección respi 

ratoria aguda, también cuando el paciente tiene trabajo inten 

so sin el descanso adecuado y la tensión psicológica, son ele 

mentos frecuentes de la historia del paciente ( strees ). 

Los signos bucales que presenta ésta enformoda,! son-

las lesiones caracterfsticas como las depresiones crateritor- 
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mes socavadas én la cresta de la encía que abarcan la papila-

interdentaria, la encía marginal 6 ambas. La superficie de -

los cráteres gingivales está cubierta por una pseudomeMbrana-

gris, separada del resto de la mucosa gingival por una 1Inea 

eritematosa definida. 

En algunas ocasiones, quedan sin la pseudomembrana-- 

nuperficial y exponen el margen gingival que es rojo, brillan 

te y hemorrágico. Las lesiones características destruyen po-

co a poco la encía y íos tejidos periodontales subyacentes. -

El olor fétido, el aumento de la salivación y la hemorragia - 

gingivalespontánea-6 hemorragia.abundante ante el estimulo 

son' afros signas b1/11.0) 

La gingivitis ulceronecrotízante aguda se produce en 

bocas sanas o superpuestas a la gingivitis crónica o a la bol 

sas periodontales. Se puede presentar en un solo diente 6 

puede abarcar toda la boca. 

Las lesiones son muy sensibles al tacto y presenta -

un dolor constante, irradiado, corrosivo, que aumenta con la-

ingestión de alimentos condimentados o calientes y con la mas 

ticaci6n. Presenta un sabor metálico muy desagradable. 

Corno signos extrabucales, los nacientes pueden {ere 

rentar p6rdida del apetito, Cimbre, decaimiento general. 1s- 
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frecuente que insomnio, estreñimiento, alteraciones gastroin-

testinales, cefalea y depresión mental acompañen al cuadro --

clínico. 

La enfermedad puede remitir espontáneamente sin tra-

tamiento. 

Muestras tomadas de las lesiones, presentan bacte 

rias diseminadas, con predominio de espiroquetas y bacilos 

fusiformes, células epíteliales descamadas y algunos leucoci-

tos polimorfonucleares. En la placa bacteriana, predominan -

dos.tipos de microorganisiiba: 

Borrelia Vincentii. 

b) Fusobacterium Fusiforme. 

Esta enfermedad no es contagiosa, si no se trata in-

mediatamente avanza rápido, dejando huellas en encía y hueso-

llegando a prder los dientes. 

Su tratamiento es por medio de fisioterapia oral con 

cepillado, utilizando un cepillo muy suave. Se eliminan irri 

tantes locales. 

En la primera cita, se lavan las heridas y adminis 

trar antibiótico inyectado. Ya eliminado el estado agudo, 1- 
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6 2 semanas después, se hace la gingivplastia y algunas veces 

se dan tranquilizantes temporalmente. En algunos casos se ca 

naliza al paciente con el psiquiatra (cuando presenta un 

stress emocional muy severo). Se le refuerza con complejo 

y vitamina C (ayuda a la cicatrización). 

Los colutorios con agua oxigenada, calman un poco el 

dolor. 

Se le indica al paciente que evite el tabaco, el al-

cohol y los condimentos. Enjuagar con una mezcla por partes-

1güales:de aguaLoxigenaday:aguatibiapada doshere!t  

Seguir las aetiVidadeshabituales, pero evitar el ejercicio 

ftsico prolongado o exposiciones prolongadas al sol. Limitar 

el cepillado a la eliminación de los residuos superficiales. 

Para la eliminación de la seudomembrana, el trata 

miento se limita a las zonas más atacadas, aislandose con ro-

llos de algodón y se secan. Se aplica la anestesia tópica, y 

después de dos o tres minutos se limpian las zonas suavemente 

con torundas de algodón y los residuos superficiales no adhe-

ridos. Estan contraindicados el raspaje y curetaje, por la - 

posibilidad de extender la infección hacia tejidos mas profun 

dos y provocar una bacteremia. 

Awlque es muy raro, se pueden presentar secuelas eo- 
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mo 	NOmad estomatitis gangrenosa, meninglt.ilY,Peritonitis . 	• 
toxemia-y absceso -- fusosPiroqUetal, 

cerebral mortal. 

infecciones pulmonares, 

,71 



GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA: 

También llamada Gingivitis viral 6 herpética. 

Es una infecciGn de la cavidad bucal causada por el-

virus herpes simplex. Esta enfermedad aparece con mayor fre-

cuencia en lactantes y niños menores de 6 años, pero también-

se ve en adolescentes y adultos más en mujeres que en hombres 

Aparede.cóMo'u lesión `difusa  
llanta de la encía.  y la mucosa bucal adyacente con grados va 

riables de edema y hemorragia gingival. En la primera fase - 

aparecen vesículas circunscritas esféricas grises, que se lo-

calizan en la encía, mucosa labial 6 bucal, paladar blando, - 

faringe, mucosa sublingual y lengua. Aproximadamente a las -

24 horas, las vesículas se rompen y dan lugar a pequeñas Glce 

ras dolorosas con un margen rojo elevado a modo de halo y una 

porción central hundida, amarillenta 6 grisácea. El cuadro -

clínico comprende una coloración eritematosa difusa brillante 

y agrandamientos edematoso3 de la encía con tendencia a la he 

morragía. 

La enfenTledad dura entre 	y 10 días. El eritema -- 
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gingival difuso y el edema, qué aparecen primero en la enfer-

medad, persisten' algunos días después que las úlceras han cu-

rado, no quedan cicatrices. Es altamente contagiosa, el vi--

rus llega al paciente, se instala principalmente cuando éste-

presenta estados de tensión emocional, debilitamiento, enfer-

medades febriles, bajo gran exposición solar, 6 puede presen-

tarse unos días antes 6 durante la menstruación. Es decir -

que se necesita estado de predisposición del organismo, ya --

que más de un 90% de la población, porta éste virus. 

Presenta una irritación generalizada de la cavidad-- 
, 

bucal,que impide cgmer,Y beber. Las vesIculaa.rOtas 
. 	. 

focos.  de - dolor,'gue sOlvespécialMenté sensibles ál'.tactO, 
. 

riaciones tdrmicas y condimentos, jugos de trutas y al M2vi-- 

miento de alimentos ásperos. 

Para su tratamiento, se han utilizado diversos medi-

cementos, como aplicaciones locales de cloruro de cinc al 8%, 

fenol alcanforado, alcanfor, solución de yodo de Talbot, fe--

nol, soluciones de sulfonamidas, veneno de serpiente mocasín, 

levadura por vía general, riboflavina, complejo B,tiamina y -

radiación. Se ha usado con éxito Aureomicina como enjuagato-

ría, aplicada tópicamente en pomada al 3'±› 6 en cápsulas de --

250 mg para una dosis total de 3 g. El tratamiento consiste-

en riodidas paliativas para que el paciente se sienta cómodo - 

mientras la enfermedad sigue su evolución que es de 7 a 10 -- 
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días. 

.Se eliminan la placa bacteriana, los residuos de a—

limentos y los cálculos superficiales para reducir la inflama 

ción que complica la lesión herpética aguda. 

Se consigue alivio del dolor, para que el paciente 

pueda alimentarse, mediante la aplicación de clorhidrato de 

diclonina, buches anestésicos en solución al 0.5% que puede 

ser diluida en agua por partes iguales. Se mantiene en la bo 

ca durante dos minutos, moviéndola para producir un efecto 

anestésico que dura '40 minutos. 

Las medidas de soporte incluyen la ingesta abundante 

de líquidos y tratamiento antibiótico Sistemático. Para el -

alivio del dolor, es suficiente la aspirina, con una dosis de 

640 mg. 

El antibiótico sistemático en el tratamiento de ósta 

enfermedad es principalmente para evitar infecciones agrega - 

das. 
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arios. 

GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA: 

Esta inflamación gingival es causada principalmentti-

por dos estreptococos: 

a) Streptococus Viridans. 

b) Streptococus B hemolítico. 

Se, presenta, geneXabile11:t9-en'nifiest.9ntr:e los.6 y 12 

Cuando aparece, puede estar precedido por debilidad, 

amigdalitis 6 insolación. 

Cuando los 2 estreptococos se instalan en la boca, -

causan daño, el Streptocncus B hemolítico produce hialuronida 

sa que disgrega al Acido hialurónico del epitelio. 

Clínicamente se observa la zona más afectada con un-

intenso enrojecimiento. Esta enfermedad presenta mucha debi-

lidad general, fiebre, inflamción de los ganglios regionales. 

No deja huellas, no sangra; el ..líntoma más importante es el- 
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dolor intenso en la zona más enrojecida es decir la zona más-

afectada. Debido al intenso dolor, el paciente no se cepilla 

y no se alimenta,. agravando más la enfermedad. 

Esta enfermedad es altamente contagiosa, debiendo - 

aislarse de los niños. 

El tratamiento es principalmente mediante la adminis 

tración de antibióticos (penicilina inyectada y en el caso de 

que el paciente es al6rgico a ésta, entonces se administra la 

eritromicina), si esta en periodo avanzado se necesita más -- 

AJtibitStico. 

Se deben evitar los contagios, instruyendo a los pa-

dres, para que tomen todas las medidas convenientes, como --

apartái►doles sus utensilios para comer, etc. 
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ABSCESO PERIODONTAL AGUDO: 

El absceso periodontal es una inflamación purulenta- 

localizada en los tejidos periodontales. Es también denomina 

do Absceso lateral o parietal. 

Empieza ésta enfermedad con una penetración en pla - 

non profundos de la infección proveniente de una bolsa perio- 

d0n-lelen ,los tejidos 	 z periodontales, y localiación del proce 

	

- 	. 
o' in fl ama torio SU; urativO juntó al .sector lateral de' la raíz:'.  

La extensión lateral de la inflamación proveniente de la su-- 

perficie interna de una bolsa periodontal en el tejido conec-

tivo de la pared de la bolsa. El ábsceso se localiza cuando-

está obstruido el drenaje hacia la luz de la bolsa. En una 

bolsa compeja ( tiene un trayecto tortuoso alrededor de la --

raiz ), se puede establecer un absceso periodontal, en el fon 

do, extremo profundo cuya comunicación con la superficie se - 

cierra. 

La eliminación incompleta de cálculos durante el tra 

tamiento de la bolsa periodontal, en este caso, la pared gin- 

retrae y ocluye el orificio de la bolsa; el absceso-

periodontal se origina en la porción cerrada de la bolsa. 

Tambin !4c2 puede presentar el absceso periodontal en ausencia 



de la enfermedad periodontal, después de un traumatismo del 

diente o perforación de la pared lateral de la raíz durante 

el tratamiento endodóntico. 

Se puede definir al absceso parodontal como una bol-

sa periodontal que ha perdido su vía de salida, puede ser por 

un intento de cicatrización del tejido, partícula de sarro 6 

alimento y empieza a drenar, generalmente en la parte media--

de la raíz, va a presentar un intenso dolor, movilidad denta-

ria, cambiando al diente de posición llevándolo al área des—

truida. 

. 
del-adatceso agudo es irradiado, pu  

sensibilidad de la encía a la palpación, sensibilidad del 

diente a la percusión y manifestaciones generales como fiebre 

leucocitosis y malestar general. 

El absceso periodontal agudo aparece como una eleva-

ción ovoide de la encía, en la zona lateral de la raíz, la --

encía C3 edemática y roja, con una superficie lisa y brillan-

te. La forma y la consistencia de la zona elevada varían, --

puede tener forma de cdpula más o menos firme o puntiaguda y-

blanda. Generalmente es posible expulsar el pus del margen - 

gingival mediante presión digital suave. 

El absceso periodontal crónico se presenta como una- 
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fístula que se abre en la mucosa gingival en alguna parte de-

la raíz. La fístula puede estar cubierta por una masa peque-

rosada, esférica de tejido de granulación, por lo general 

cuando el absceso periodontal es crónico, es asintomático, pe 

ro a veces puede presentar dolor sordo, mordicante, leve ele-

vación del diente y el deseo de morder y frotar el diente. 

Su tratamiento es mediante la administración de anti 

bióticos y se realiza el legrado parodontal. 

Cuando el absceso periodontal es muy grande, se va a 

penetrar por los canales accesorios a la pulpa; en el caso de 

que se' vea afectada la pulpa, aye procede a hacer el ,trattunien 

to endod6ntico. Se puede hacer primeramente el legrado paro-

dental y después el tratamiento endodóntico 6 viceversa, de—

pendiendo de cual es el mas urgente 6 necesario. 
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GINGIVITIS GONOCOCCICA: 

La estomatitis gonorreica es extremadamente rara. Es 

más comen en el recién nacido, causada por infección de los -

pasajes maternos; pero se han descritos casos en adultos por-

contacto directo. 

Los frotis demuestran la presencia de numerosos di 

plococos.gramnegativos ( Neiseria '.ionorF119eae ), loCal,Z4dOs 

extra 
.e 

intracelularmente en los'neutrófilos pollmorfonuclea- 

La lesión en boca se presenta generalmente en la mu-

cosa que va a estar totalmente enrojecida, una sensación pru-

ríginosa y quemante junto con lesiones erosionadas de aspecto 

lineal o aplanado recubiertas por, una seudomembrana amarillen 

ta. 

La mucosa oral en su conjunto ofrece una coloración-

rojo vivo y el flujo salival va , a estar disminuido. 

El diagnóstico diferencial hay que establecerlo cnn- 
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el Liquen plano erosivo y la gingivoestomatitís herpética 

primitiva. 

Se debe manejar al paciente, con mucho cuidado ya 

que es altamente contagiosa. 

El problema bucal cede por medio del tratamiento tra 

dicional general a base de antibióticos y mediante un control 

médico estricto. 
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PROBLEMAS QUE SE PRESENTAN EN CIERTOS ESTADOS FISIOLOGICOS 

1) Pubertad 

2) Menstruación 

3) Embarazo 

4) Menopausia 

Se presentan ciertos cambios hormonales combinados-

con los factores locales. 

En la pubertad, el paciente presenta diversos can-- 

bicis de tipo hormonal, influyendo el factor emocional en que-  

7 seencuentra el paciente endsta dPecaAb-:eil vida. Descuida-- 

el cepillado, provocando problemas de tipo inflamatorio como 

la gingivitis, parodontitis, etc. 

La sintomatología conocida varía scgón la causa que-

lo está ocasionando. 

El tamaño del agrandamiento e:; mucho mayor del que - 

se observa habitualimIte en presencia de factores locales ccm 

parables. Es marginal e interdentario y se caracteriza por - 

tener papilas interproximales abultadas. Generalmente solo - 

se agranda la encía vestibular y las superficies linguales 

queda relativamente sal:al>. E3t() ocurre k.:uando la acción rnic 

sica de la lengua y las excursiones de 1os alimentos impiden- 
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la acumulación de irritantes locales abundantes en la super--

ficie lingual. 

El agrandamiento gingival de la pubertad presenta to 

das las características propias de la enfermedad gingival in-

flamatoria crónica. Es el grado de agrandamiento y la tenden 

cia a la repetición masiva en presencia de una irritación lo-

cal relativamente pequeña lo que establece la diferencia en--

tre el agrandamiento gingival en la pubertad y el agrandamien 

to gingival inflamatorio crónico. Después de la pubertad, el 

agrandamiento sufre una reducción espontánea, pero no desapa-

rece hasta que no se quitan los irritantes locales. 

El tratamiento del agrandaMiento gingival en la pu—

bertad es por raspaje y curetaje, y eliminación de todas las-

fuentes de irritación, y mediante el control personal de pla-

ca. El problema en estos pacientes lo constituyen la recidi-

va a causa de la mala higiene bucal. 

La menstruación.- Especificanmnte no va a ocasionar 

problemas gingivales 6 parodontales, sino la descamación epi-

telial es mayor y por lo tanto están más débiles; la encía y -

el parodonto. En los días de menstruación habludo placa bac 

teriana os más probable que se presenten problemas parodonta-

les. También influenciado por el cambio hormonl, eGtrt in 

tluenciada la fragilidad capilar y va a producir la llamada - 
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Menogingívítis transitoria periódica. 

Si no hay factores locales, no hay ningún cambio no- 

tabla. 

Por lo general, el ciclo menstrual no produce cam --

bios gingivales notables, pero aparecen trastornos menores, -

como encías que sangran periódicamente o una sensación de con 

gestión de las encías en los días que preceden al periodo ---

menstrual. Esto se produce en zonas de inflamación crónica,-

dende la congestión circulatoria está agravada por la ingurgi 

tac:16n vascular inmediatamente anterior al perfddo menstrual. 
- 	,.• 	• 	. 	• 	-• 	• 

Ia;elimlnaelún:deiossirritantetoCalea,YiSMenOr",'higiéne.: 

bucal antes del perródo menstrual siguiente suele ser la ma - 

yoría de las veces suficiente para solucionar los problemas. 

En ocasiones, es posible correlacionar la reapari 

ción de la gingivitis ulceronecresante con el comienzo del 

perródo menstrual. El tratamiento del primer plano, trata --

miento que no se limita al alivio de los fintomas agudos, si-

no que incluye la completa restauración de la salud periodon-

tal, reduce la posibilidad de las recidÁvas. Las pacientes 

bajo tratamiento activo para la gingivitis ulc(2ronecrosante 

pueden bulrir una recaída al comienzo de La menstruación. 

Se toman medida; paliativas mientras dure el periódo mens 

trual, despwls del cual se continúa el curso normal del trata 
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miento. 

En ocasiones, después de raspaje y curetaje extensos 

haya hemorragia gingival excesiva y se evitarán durante el pe 

riddo menstrual o el día inmediatamente anterior a dl. Las -

pacientes que sufren problemas gingivales durante el periódo-

de menstruación no precisan de tratamiento hormonal; la elimi 

nación de los irritantes locales y mejorar la higiene bucal -

resuelven el problema. Sin embargo, las pacientes con hemo 

rragia cíclica persistente a pesar del tratamiento local, o - 

con úlceras recurrentes p lesiones aftosas asociadas al ciclo 

lueSs.trual deben sometexse a un:eametb mddico,. 

'La gingivoest6matitis menopausica.- Los problemas -

principales de estos pacientes son dolor, sequedad, ardor y -

sensibilidad a los cambios de temperatura; además, algunos pa 

cientes presentan fisuras dolorosas, erosión o vesículas. 

El tratamiento consiste en la administraci6n de es - 

tr6geno, para calmar el dolor, por vía bucal, 1 mg de estil--

bestrol diariamente,o por vra parenteral como dipropionato de 

estradiol, 10 000 R.U. en 1 ml de aceite de ndsamo, diariamen 

te. Por lo comtin, los síntomas remiten dentro de 10 días, mo 

mento en que se suspende el tratamiento, no puede continuar - 

si es precino, pero en dosis más pequeñas. En ocasiones, las 

pacientes presentan menstruación durante el tratamiento con - 
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estrógenos. 

El corticoesteroide tópico ( Kenalog en Grabase ) - 

se aplica sobre las erosiones superficiales y fisuras tres 

veces al día después de las comidas para aliviar el dolor. 

La inflamación gingival marginal se trata por raspaje y cure• 

taje. 

En pacientes portadores de prótesis parciales removi 

bles 6 prótesis completas pueden sentir dolor debajo de las - 

Sillas o de las dentaduras completas. Hay que revisar las --

Kótesispare controlar las: fuentes de irritación, oclusiórk,-

eltt:enSIMHper.iférica y adepteción -a'las:MUcostoSi.tedó. 

to se descarta como fuente de problemas, se recubre la zona - 

de las sillas o la base de las prótesis completas con crema -

de Premarin, 1.25 mg de estrógeno conjugado por gramo, tres -

veces al dfa después de las comidas. El efecto protector de-

la pomada produce un alivio que• dura alrededor de 30 minutos, 

incluso en el momento inicial del tratamiento. La finalidad-

a largo plazo de los estrógenos es estimular la hiperplasia 

epitelial para que la mucosa pueda soportar la presión de la- 

prótesis, ésto requiere de varios meses. Los est•rfgenos tópi 

cos se deben usar con precaución, porque son absorbidos y pro 

ducen efectos sistemáticos. La absorción se reduce usando do 

sis inferiores al umbral de la acción sistemática afectiva. 
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La gingivoestomatitis menopáusica fue tratada con -

éxito con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el --

pliegue Mucovestibular ( 1 mg en aceite de sésamo una o dos- 
, 

voces por semana, luego se disminuye a una vez cada dos o 

tron semanas ). Este tratamiento como todos, debe ser lleva-

'do a cabo con la precisión y constancia que se requiere. A -

veces, los síntomas se alivian mediante el tratamiento inten-

sivo con el complejo de vitamina B ó tratamiento con estróge-

nos solamente o combinados, y con tratamiento tópico diario--

con estrógenos durante un largo periódo. La terapéutica hormo 

nal no siempre es eficaz en el tratamiento de la gingivoesto-

~4,51meh0011:411.c4. -911r9“actore.“04510,cosPollíbiéáaé 
- 	- 	, 	- 

los `sí tomas  defipienbie'de vitaminas, anemia, diabetes 

y trastornos psíquicos. 

Antes de buscar causas remotas de los síntomas de la 

lengua, hay que descartar la irritación local proveniente de-

dientes irregulares, bordes incisales filosos, márgenes áspe-

ros de restauraciones o depósitos de cálculos. 

En el embarazo. Hay cambies más notables y éstos se 

deben a los factores o irritantes locales influenciado por el 

factor general y hormonal. 

Hay cambios hormonales como el aumento de progontero 
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microcirculación de los vasos gingivales, es más lenta, la - 

fragilidad capilar y la descamación epitelial está aumentada. 

Si la paciente no tiene factores locales no va a pre 

sentar ningún problema, pero si tiene éstos irritantes loca--

les va a presentarse la inflamación gingival. y/o parodontal.-

Esto ocurre principalmente en el 2o. mes, conforme pasen los-

meses va a aumentar hasta el 80. mes. En el 9o. mes se detie 

ne, sin embargo los tejidos después del parto, se deben aten-

der. Eliminar focos potenciales de enfermedad parodontal. 

Los problemas del embarazol el principal es 

vitis aguda y crónica, ésto se presenta en un 90%. A partir-

del 20, 6 2er.. mes y va aumentando de intensidad, si no se 

controla va a ocasionar parodontitis. 

También se puede presentar el llamado Tumor del Emba 

razo, tum:Jr de la preñez 6 gingivitis del embarazo en donde -

es una concentración de tejido inflamado, las papilas se in-

flaman tanto que parece tumor, se presenta sobre todo en los-

incisivos centrales inferiores, se observa muy agrandado, muy 

enrrojecido, con una superficie lisa, brillante, sangra finten 

samente. Se desarrolla a partir del 3er. mes del embarazo y-

va aumentando, generalmente sin dolor nauta que llegue a pre-

sionar alguna terminación nerviosa. En el Bo. mes se detiene 
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y después del parto disminuye, si no se interviene quirtrgica 

mente, no va a sanar el tejido; el hueso no va a estar afecta 

do. 

Su aspecto histológico es de presentar el epitelio--

engrosado, cierto edema intra y extracelular, tejido conjunti 

vo como una porción específicamente inflamada localizada 6 — 

sea que los vasos sanguíneos están agrandados, inflamados, --

hay nueva formación de vasos. Las características histopato-

lógicas son iguales al Granuloma Fidgeno, también llamado An- 

giogranuloma., 

En el embarazo, haygiae insistir en`' 	prevención-  ,de, 

la enfermedad antes de que se produzca y eltratandento de la 

enfermedad gingival existente antes de que empeore. Todas --

las pacientes deben ser vistas en el periládo más temprano po-

sible de su embarazo. Las pacientes que no tienen enfermedad 

periodontal deben ser examinadas para descartar fuentes poten 

ciales de irritación local y se les debe enseñar el control -

personal de placa. Las que no presentan enfermedad gingival, 

deben ser tratadas lo mls pronto posible, antes de que se ma-

nifiesten los efectos condicionantes del embarazo sobre la --

encía. 

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regula--

res de control y es preciso destacar su importancia para la - 
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prevención de trastornos periodontales avanzados. 

El tratamiento de agrandamientos de aspecto tumoral-

en el embarazo es quirúrgico, otros trastornos periodontales-

se tratan por raspaje y curetaje. La cirugía periodontal en-

te contza.tndicada, excepto en lesiones que no puedan ser tra-

tadas de otra manera. 

Ei tratamiento quirúrgico se puede hacer después del 

parto, síñ embargo se puede realizar en cualquier fase del cm 

barazo. Las pacientes que no se trataron durante el embara—

zo, O:que se trataron con.,medidaspaliatiVas, persistirán con;  
menerinteritidad desPbéb'delparto ':Norealizar eI'ttatáblen 

to necesario o no eliminar lbs factores causales hace que la•-

enfermedad se agrave 6 empeoré. Es un error decir a las pa--

cientes embarazadas que su lesión periodontal es transitoria-

y que desaparecerá despuás del parto. 
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HEPSRPLASIA GINGIVAL HEREDITARIA O FIBROMATOSIS GINGIVAL: 

Ocasiona una excesiva formación de las fibras gingi-

vales que se manifiesta clínicamente como un agrandamiento 

gingival de tipo fibroso, bastante notable. 

La fibrosis puede ser ligera 6 intensa, cubriendo to 

tal 6 parcialmente la corona de varios dientes. Generalmente 

so presenta en una forma generalizada, pero éste tipa.de p 

blemas,' se obéerva' con Mayor frecuencia en dientes anteriores 

superiores e inferiorea. 

Es una enfermedad bastante antiestética, no presenta 

sangrado, ni halitosis. Puede interferir con la oclusión nor 

mal causando problemas de masticación y por lo tanto de ali 

mentación. 

Su tratamiento es quirürgico: la Gingivectomra con - 

Gingívoplastía. La gingivectomía puede ser mediante dos tóc-

nicas: a bisel interno 6 la clásica a 451 posteriormente lo - 

vamos a explicar detalladamente. 

Este tipo de agrandamiento gingival en hereditario. 



La causa de Esta hiperplasia gingival es por 2 facto 

res.- Locales y por un tipo de fármaco que se le administra-

a personas que sufren epilepsia, llamado Epamín sódico y el - 

Dilantin sádico, en general son los Difenilhídantoinatos. 

El mecanismo del a¿grandairderitó gingival` rse 'tlesonece 

Si el paciente no presenta factores locales, ea más difícil -

que se presente el agrandamiento gingival. 

Su tratamiento requiere de un control personal de -- 

placa, eliminar los factores locales y la gingivectomla com--

binada con la oinqivoplastl:a. 

Histol6gicamente se observa como una excesiva canti-

dad de fibras colágenas y fibroblastos, el epitelio puede 6 -

no estar ligeramente engrosado debido a la estimulaci6n inten 

ea de la masticación. 

HIPERPLASIA GINGIVAL DE TIPO MEDICAMENTOSA: 
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HIPERPLASIA GINGIVAL DE TIPO SIMPLE 

Generalmente es causada por factores locales, inflo 

yendo mucho la respiración bucal, en etapas de tratamiento - 

ortodóntico (dientes muy apiñados). 

Presenta una fibrosis en encía, nt`•.hay cambio de --

color paró l'14Y411M0110 AeMOI.UMen 3.':óA.MbiÓ4e,consistencia 

el márgen gingival es pocó. fisiol6gbo 	tanto hay 

mayor acumulación de sarro. 

bu tratamiento requiere de un control personal de -

placa, eliminar los irritantes locales, principalmente el --

sarro y proceder a hacer la gingivectomía clásica 6 a bisel-

interno. 

La respiración bucal se debe de corregir, para eli-

minar un factor local más. 

Una característica muy importante de 'ruta hiperpla 

sia gingival es que el agrandamiento tiende a ser más parejo, 

que en los otros tipos de hiperplasia gingival. 
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La recidiva que sigue al tratamiento es el problema 

más común en los casos de agrandamiento gingival. La irrita 

ción local residual y los estados sistemáticos 6 heredita—

rios que originan hiperplasia gingival no inflamatoria son -

los factores causales. 

Si el agrandamiento inflamatorio crónico recidiva -

inmediatamente después del tratamiento, significa que no se-

eliminaron todos los irritantes. Estados locales concomi—

tantes, como el empaquetamiento de alimentos y márgenes des-

bordantes de restauraciones, son factores que por lo general 

Si el:agrandamiente recidiva después 

que se completalacicátrizaclAn y se COnSique elcontoro 

normal, la causa más común de ello es el control inadecuado-

de la placa por parte del paciente. 

La recidiva durante el periodo de cicatrización se-

presenta como una masa roja, granulomatosa, que sangra a la-

menor provocación. Esto es una respuesta inflamatoria vascu 

lar y proliferativa a ia irritación local, que por lo gene--

ral, es un fragmento de cálculo en la raíz. Esta afección -

se corrige eliminando todo el tejido de granulación y alisan 

do por medio de legras la superficie rauicular. 

El agranciamiemto gingival familiar, herediratio 6 - 

idioplitico recidiva después de su eliminación quirórgica, 
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incluso si se eliminan todos los irritantes locales. El 

agrandamiento se mantiene en su tamaño mínimo previniendo la 

lesión inflamatoria secundaria. 

El agrandamiento gingival se puede reducir con dro-

gas escaróticas, pero este no es el tratamiento más recomen-

dable. La acción destructora de las drogas es de difícil --

control; la lesión de les tejidos sanos y superficies radicu 

lares, cicatrización retardada y dolor postoperatorio excesi 

vo non complicaciones que se evitan cuando se elimina encía-

con bisturíes periodontales, escalpelos 6 electrocirugia. La 

eliminación de la encía agrandanda por cualquier método debe 

ir 'acomPáfiada' dweliminacióne 



ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN NIÑOS 

La encía de la dentadura temporal 6 decídua ea rosa 

pálido, firme y lisa o punteada. La encía interdentaria es-

ancha en sentido vestibulolingual y angosta en sentido mesio 

distal. La profundidad promedio de surco gingival es de 

2.1 mm. 

Durlintalel.periodo de transicióndel desarrollo: de-

la dehÜición,- ren la lanclaaa'- prodUCen:Cámbids corresPondien 

tes a la erupción de los dientes permanentes Los cambios -

fisiológicos que se producen por la erupción son: 

a) Abultamiento previo a la erupción. Antes de 

que la corona aparezca en la cavidad bucal, la encía presen-

ta un abultamiento que es firme, pálido y se adapta al con--

terno de la corona. 

b) Formación del margen gingival. El margen gingi 

val y el surco se desarrollan cuando la corona perfora la mu 

cosa bucal. Durante la erupción, el margen gingival es edo-

mático, redondeado y levemente enrojecido. 
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c) Prominencia normal del margen gingival. Duran-

te el periodo de la dentición mixta, es normal'que la encía-

marginal que rodea los dientes permanentes sea bastante pro-

minente, principalmente en la región anterior superior. En-

esta fase de la erupción, la encía todavía está unida a la-

corona y hace prominencia cuando se superpone al volumen del 

esmalte subyacente. 

Enfermedad Gingival: 

Gingivitis marginal crónica: La encía presenta to-

dos los cambios. de color, tamaño, .consistencia y textura 3u-

perfi.9ialtatactOrlgticos:cle la inflamación crónica. . 

La causa más común de gingivitis es la irritación--

local, y condiciones locales que conducen a la acumulación 

de irritantes locales. La principal causa de la gingivitis-

en niños es la higiene bucal deficiente, placa bacteriana y-

materia alba. 

Otra irritación gingival son los cálculos, aparecen 

aproximadamente en un 9% de niños entre los 4 y 6 años, en - 

un 18% entre los 7 y 9 años, y en 33 a 45% entre los 10 y 15 

niños, en lactantes no son comunes los cálculos. En niños 

con fibrosis quística, los cálculos son más comunes, y en --

más intensa, relacionado con el aumento de las concentracio-

nes de iosfatasa, calcio y proteínas en la saliva. 



130 

Gingivitis asociada a la erupción dentaria.-

erupción dentaria no causa, por sí misma, la gingivitis. La 

inflamación es consecuencia de los irritantes locales que se 

awtmulan alrededor del diente en erupción. Las alteraciones 

inflamatorias acentúan la prominencia normal del margen gin-' 

gival observándose un agrandamiento gingival acentuado. 

Dientes flojos y cariados.- Es muy común que los -

dientes primarios flojos, próximamente a caerse, sean causan 

te de gingivitis. La irritación producida por los márgenes-

erosionados de dientes en partes resorbidos causa cambios --

que van entre un cambio de color y edema y la formación de - 

4scesós,con ,supw:apión. 

Otras causas de irritación gingival son la reten—

ción de alimentos y las acumulaciones de placa bacteriana y-

materia alba en dientes destruidos por caries. 

Los niños desarrollan hábitos de masticación unila-

teral para evitar Los dientes flojos o cariados y agravan 

así ].a aculación de irritantes del lado que no mastican. 

Dientes en malposición y maloclusión.- Con frecuen 

cia la gingivitis se instala alrededor de dientes en malposi 

ción por la acumulación de placa y materia alba. Se produ-

cen agrandamientos gingivales, coloración rojo azulada, 
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'Cacera° y formación de bolsas profundas con pus. 

La gingivitiS aumenta en niños con entrecruzamiento 

(overbite) y resalte (overjet) excesivos, con obstrucción na 

sal y respiración bucal. 

Enfermedad Periodontal: 

De vez en cuando se produce periodontitis en la den 

tici6n temporal, y en un 5% en los adolescentes. 	Asimismo-

hay enfermedades degenerativas del periodonto como la des---

trucción periodontal grave, rápida y, pérdida temprana de -- 

dientes en niños y adolescentes. Es muy poco frecuente las- 

periodontosis y se clasifican en: 

1. Periodontosis (pérdida ósea alveolar avanzada -

en la adolescencia).- La destrucción periodontal aparece en 

varios dientes, pero no necesariamente en toda la dentadura. 

Los primeros dientes afectados son los primeros molares per-

manentes y los dientes anteriore3, con destrucción ósea ver-

tical (angular), habiendo migración de los dientes anterio--

res. La pérdida ósea es severa, pero puede ser posible con-

servar los dientes mediante un tratamiento parodontal. 

2. Hiperciueratosis palmoplantar con destrucción pe-

riodontal temprana (periodontitis) (1;tndrome de Papilld'n Le- 
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fevre). Este síndrome se caracteriza por hiperqueratosis de 

_palmas y plantas, destrucción temprana grave del periodonto-

(periodontosis) y en algunos casos calcificación de la corti 

cal. Las alteraciones de la piel y los trastornos parodonta 

les generalmente aparecen junt&s antes de los 4 años, per—.  

dióndose así la dentición temporal a los 5 años de edad apro 

ximadamente. La dentición permanente erupciona normalmente, 

pero al haber destrucción periodontal activa, los dientes se 

exfolian dos o tres años después. Este síndIOme es heredita 

rio. Se puede presentar tanto en hombres como en mujeres. 

. Destrucción periodontal idiopática severa en ni 

Es Es mnY raro. La destrucci¿n periodontal ea inteiisa- --

y generalizada, hay. movilidad dentaria y migración patológica 

concomitante. Hay inflamación gingival, agrandamiento gingi 

val y bolsas periodontales purulentes. 
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PERIODONTOSIS 

Es una enfermedadde tipo lelenerativo y quiere decir, 

la destrucción progresiva degenerativa del parodonto. La 

destrucción en sus primeras fases no es inflamatoria. Se ca 

racteriza por la migración y aflojamiento tempranos del dien 

te en presencia de inflamación ginji.val secundaria y forma—

ción de bolsas o sin ellas. Si se deja que avence la enfer-

medad, los tejidos períodontales se destruyen:y los.dientes-

Estlia enfermedad tambiÓn.,reeibe el nombre de 

Atrofia Difusa del Hueso alveolar. Puede presentarse en la- 

la. 6 2a. 	dentición, y con más frecuencia en la pubertad,- 

sobre todo en las mujeres. Las áreas de los incisivos supe-

riores e inferiores y de primeros molares son atacadas prime 

ro. La destrucción menor se produce en la zona de premola--

res inferiores. 

Esta enfermedad presenta tres etapas: 

1) En la primera etapa hay degeneración de fibras- 

del ligamento, no da sintomatología clínica, en ósta etapa - 

los cambios ocurren a nivel microscópico. Hay cierta degene 

ración del cemento, pórdida de hueso. La migración dentaria 



es el primer signo clínico y se produce sin alteraciones in-

flamatorias detectables. 

2) Presenta Una rápida proliferación de la adheren-

cia epiteLial a lo largo le la raíz. Se presenta una lesión 

inflamatoria causada por irritación local. La pérdida de --

hueso sigue avanzando notablemente e involucra otros dientes 

y empieza haber formación de bolsas parodantales. 

3) Hay inflamación gingival progresiva, trauma de la 

oclusión, profundización de bolsas parodontales y mayor pér-

dida ósea. 

Radiográficamente se observa la pérdida ósea, sobre 

todo en los incisivos superiores y primeros molares. La des 

trucción de los tabiques interdentarios es vertical y no 

horizontal, ensanchamiento del espacio periodontal, trabécu-

las borrosas y aumento de los espacios medulares debido a --

una alteración generalizada del patrón óseo trabecular. 

Entre los estados generales que podrían ser la cau-

sa de ésta enfermedad, están el desequilibrio metabólico, al 

teraci.ones hormonales heredadas, enfermedades debilitantes,-

deficiencia nutricional, diabetes, sífilis, hipertensión en-

fermedades de la colágena e inferioridad heredada del órga—

no dentario. 
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Síndrome de Papillori-Lefevre.- Es esta una enferme 

.dad rara, que se caracteriza por una combinación de perio--

dontosis y engrosamiento de la epidermis de manos y pies. 

No hay tratamiento y no es contagiosa. 
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Síndrome de Papilldh-Lefevre.- Es esta una enferme 

dad rara, que se caracteriza por una combinación de perio--

dontosis y engrosamiento de la epidermis de manos y pies. 

No hay tratamiento y,so es contagiosa. 
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GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA O GINGIVOSIS 

Es una enfermedad en la cual no se sabe exactamente 

la causa de éste padecimiento, sin embargo se le atribuyen de 

sequilibrios hormanales severos, deficiencias vitamínicas y - 

nutricionales. Se presenta con mayor frecuencia en mujeres 

después de los 30 años, se le ve tanto en bocas desdentadas 

como en las que conservan los dientes naturales. 

La gingivitis descamat.iva 

versos grados: 

1. Forma leve.- Presenta eritema difuso de la en--

cía marginal, interdentaria e insertada, generalmente es indo 

loro, presenta un cambio de color generalizado. En la forma-

leve, es rsís comen en mujeres entre 18 y 25 aros. 

2. Forma moderada.- Presenta manchas rojo brillan 

te y áreas <Irises que abarca la encía mamínal y la encía in-

sertada. La superficie ,::`13 Lisa y brillante y la encía normal 

rente resilente 543 V1)11.1.1.2 blanda. Se deprire leverviite a la presión y --

el epitelio no se adhiere con fiereza a los tejido: !;u1,yacentes. Al m..-isa- 

jear la encía con el diente el epitelio se 	y 'V 	expuesto el te 

mnsecuti,..o subyacente s,unqrante. 	1'.ensaciÓn 	. trdor y sensibili 
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dad a los cambios térmicos, la inhalación de aire es doloro-

sa. 

3. Forma severa.- La superficie lingual se halla -

menos afectada que la labial, porque la lengua y la fricción 

de las excursiones de los alimentos reducen la acumulación 

de irritantes locales y limitan la Inflamación. La lesión 

es en extremo dolor-:na, con :sensación constante de ardor 

seco en toda la cavidad bucal. 

Tal vez se deba ésta enfermedad a desequilibrios -- 

hormonales, la deficiencia de estrOgenos en la mujer y tes--. 
. 	' 

tosterona en el:hombre, y 'deficiencias nutricionales. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa crónica 

se divide en dos fases: 

1. - Control personal de placa bacteriana, elimina- 

ción de sarro y demás factores loc;.des 	ausales de enferme-- 

dad parondotal. 

2. - Administración de medicamentos a base de corti 

coesteroides. Como no se sabe la causa, se desconoce como - 

van a evolucionar los pacientes. La administración de corta 

coesteroides es a dosis h:Ijas y cuando mucho un mes. 



1. Fase Prequirúrgica. 

2. Fase Quirúrgica. 

3. Fase Postguirúrgica. 

. -Esto.es.'Con el objeto de llevar ún, orden y obtener-

mejores reSultados. 
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TERAPIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES 

La terapia de las enfermedades periodentales se di-

vide en tres fases (Triada Terpóutica de laParodoncia): 

La Fase Preguirtirgica.- Preparación técnica y bio-

lógica de los dientes y del parodonto del paciente, es tam—

bién una preparación educacional del enfermo con el objeto -

de obtener resultados positivos de las técnicas quirúrgicas. 

Esta fase será para obtener el fracaso o el 6xito del trata-

miento. Puede durar de 1 semana a 2 años. 

Esta fase sigue cierta secuencia: 

a) Alivio o erradicación de los sintoma5 agudos, --

por medio de medicación). 
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b) Elaboración de,la Historia Clínica, ficha perio-

dontal•. 

c) Puede tomarse una serie radiográfica, modelos de 

estudio. 

d) Enseñanza del control personal de placa, cepilla 

do, uso de seda dental, palillo dental, etc. 

e) Eliminación de sarro y observar al paciente si -

está cooperando. 

f) Eliminación de lesiones cariosas. 

g) Se realizan las extracciones estratégicas. 

h) Terapia endodóntica. 

i) Corrección de malposición dentaria (Ortodoncia). 

j) Eliminación del trauma de la oclusión. 

La Fase Quirúrgica es cuando se realiza la interven 

ción quirúrgica.. 



140 

a 

La Fase Postquirúrgica.- Debemos de llevar a cabo-

los cuidados postoperotaorios necesarios, para obtener mejo-

res resultados. 



polición real es el nivel de la adherencia epitelial sobre 

el diente;, en tanto qué la posIcniapat'ente. 

a cresta"del,margenAingivel, 'La Posición real es lá.que 

determina.el grado de recesión. 

• 
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RECESION GINGIVAL 

Definición.- Es una exposición progresiva de la si 

perficie radicular producida por el desplazamiento lpical 1: 

la posición de la encía. 

Para definir lo que es recesión, es preciso diferen 

ciar entre las posicic)nes real y aparente de la encía. La -- 

La recesión puede producirse fisiológicamente con -

la edad o en condicones anormales. Las causas de la rece—

sión gingival son el cepillado dentario inadecuado, malposi-

ción dentaría, gingivitis y bolsas periodontales 

Tiene una importancia clínica muy importante desde-

el punto de vista de varios aspectos: Las raíces expuestas-

son susceptibles a la caries y a la hipersensibilidad. El -

desgaste del cemento expuesto dejando a la superficie denti-

naria al descubierto. La recesión interproximal crea espa--

cios en los cuales se acumulan residuos de alimentos, placa-

y bacterias. 



.142 

Hay pérdida de la tabla vestibular, emigrando la en 

cía. Para el tratamiento hay una técnica de cortes vertica-

les (Injerto deslizante), cuando hay recesión gingival y po-

ca encía insertada: Se necesita que la zona donadora quede- 

abajo de la lesión, dejando la base amplia para la irriga—

ción del tejido, se pule, se elimina la placa bacteriana. 

Se sutura, se tracciona el labio y se observa si no se ten--

siona la sutura; generalmente se hace la sutura mediante pun 

tos suspensorios. Se coloca apósito quirúrgico y se retira-

los 9 días, y también se quitan los puntos de sutura. 
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fi 

'ventaja de poseer una mayor estabilidad proporcionada por 

anclaje radicular suplementario. 

LESIONES DE LAS FURCACIONES 

Clasificai6n: Se basa en la magnitud de la destruc 

ci6n, el tipo de bolsa y la presencia o ausencia de defectos 

óseos. El pronóstico de dientes con lesiones de furcacio--

nes se rige por los mismos factores que determinan el pronós 

tico de los dientes unirradiculares con destrucción periodon 

tal comparable, pero los dientes multirradiculares tienen la 

Lesión de grado I (incipiente). - Afección del liga 

mento periodontal en la furcación y radiograficamente se ob 

serva poca pérdida de hueso. 

El tratamiento de ésta lesión es mediante raspaje y 

cure taje. 

Lesión de grado II.- El heno está destruilo en un -

sector o mas de la furcación, pero una porción del hueso al-

veolar y del ligamento periodontal quedan intactos. El tra-

tamiento es bajo anestesia local, se sondea cada cara del --

diente, en dirección al hueso. Una parte de la furcación --

esta intacta; el tratamiento va desde la zona más afectada y 



ocluida 

Lesión de grado III.- La furcación puede eatar-* 

por la encía, pero el hueso ha sido destruido hasta- 
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generalmente sonsiste en una gingivectomía y cuando se quita 

el apósito, se limpia la zona y se observan las raíces para-

detectar pequeñas partículas de cálculos y el grado de puli-

do.' Se instruye al paciente el control de la placa, princi-

palmente a la limpieza de la furcación. Los limpiadores in-

'terdentarios, como los conos de goma, Stimudents y Perio-ai-

ds, se colocarán sobre el ángulo agudo para evitar la forma-

ción de defectos gingivales crateriformes que aparecen cuan-

do se colocan. perpendicularmente al diente. 

el punto de permitir el paso completo de una sonda, en nonti 

do vestibulolingual o mesiodistal. 

Lesión de grado IV.- El periodonto ha sido destruí 

do hasta el grado en que la furcación está abierta y expues-

ta, permitiendo el paso de la sonda libremente. 

El tratamiento de la lesión de grado III y IV es --

que la encía se corta en un nivel inmediatamente coronario -

al hueso, para porporcionar visibilidad y acceso desde todas 

las direcciones, para que sea posible pulir y alisar a fondo 

la raíz afectada sin perturbar el hueso. Se coloca apósito-

quirúrgico durante una semana o más si el paciente lo requil.r.y 

re. 
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En el tratamiento de las lesiones de las furcacio-- 

nes incipientes, a veces se elimina el surco vestibular me-- 
. 

diante el remodelado del diente (odontoplast£a) o por medio- 

de la odontosección, para reducir la acumulación de la placa 

irritante y residuos después del tratamiento. 
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RASPAJE Y CURETAJE 

La técnica del raspaje y curetaje es el procedimien 

to más usado para la eliminación de las bolsas poriodonta--

les. El raspaje consiste en eliminar cálculos, placa y ---

otros depósitos, el alisado de la raíz para eliminar sustan-

cia dentaria necrosada y el curetaje de la superficie inter-

na de la pared gingival de las bolsas periodontales para des 

prender el tejido blanco enfermo. 

El rspaje y curetaje, se útiliza para 

a) Eliminación de bolsas supra6seas en las cuales-

la profundidad de la bolsa es tal que los cálculos que están 

sobre la raíz se pueden observar mediante la separación de -

la pared de la bolsa con una sonda. 

b) En las periodontitis. 

c) Para el tratamiento de las bolsas infra6seas. 

El raspaje elimina la placa bacteriana, cálculos y-

pigmentaciones. Se debe observar la extensión de los cálcu-

los subgingivales antes de tratar de retirarlos, esto eS 
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deslizando un instrumento (explorador oraspador) a lo lar--

go de los cálculos con dirección al ápice, hasta sentir la--

terminación de los cálculos sobre la raíz. Generalmente la-

distancia entre el borde de los cálculos y la placa y el fon 

do de la bolsa varía entre 0.2 y 1.0 mm. 

Además de la eliminación de los cálculos, se debe -

alisar la raíz hasta que quede suave. En ocasiones, hay zo-

nas de la raíz que están blandas (cemento con cambios necró-

ticos) y debe ser eliminado hasta que lleguemos a sustancia- 

dentaria firme. 

El.raspaje y curetaje consiste en un movimiento de-

tracción, con excepción en las superficies proximales de --

dientes anteriores muy juntos, donde se utilizan cinceles --

delgados con un movimiento de empuje o impulsión. En el mo-

vimiento de tracción, el instrumento toma el borde apical --

del cálculo y lo desprende con un movimiento firme en direc-

ción a la corona. El arrastre brusco sobre el diente deja -

muescas que pueden originar sensibilidad postoperatoria. El 

movimiento de raspado comienza en el antebrazo y es transmi-

tido desde la muñeca hacia la mano mediante una leve flexión 

de los dedos. En el movimiento de empuje, los dedos activan 

el instrumento, el cual se apoya en los bordes laterales del 

cálculo y los dedos hacen un movimiento de empuje que des--

prende el cálculo. 
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El curetaje consiste en la remoción del tejido dege 

nerado'y tecrótico que cubre la pared gingival de las bolsas 

periodontales. El curetaje acelera la cicatrización median-

te la reducción de la tarea de las enzimas orgánicas y fago-

citos, quienes eliminan los residuos tisulares durante la ci-

catrizaci6n. Además, el curetaje suprime una barrera a la-

reinserción del ligamento periodontal en la superficie racli-

cular. 

Para el tratamiento, las bosas periodontales se pue 

den dividir en_tres,zónas-fundamentales:de eliminación -de_ la 

ZONA 1.- 	Pared blanda de la bolsa y adherencia -- 

epitelial: 

La pared blanda de la bolsa está inflamada y presen 

ta diversos grados de degeneración y ulceración. Se debe --

de determinar lo siguiente en esta zona: 

Si la pared de la bolsa se extiende en línea recta-

desde el margen gingival o si sigue un trayecto tortuoso al-

rededor del diente. 

La cantidad de superficies dentarias que abarca la-

bolsa. 
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La localización del fondo de la bolsa sobre la su--

perficie dentaria y la profundidad de ésta. 

La relación de la pared de la bolsa con el hueso -.-

alveolar 

ZONA 2.- Superficie dentaria: 

Por lo general, el cálculo superficial es de consis 

tencia arcillosa, visible y se desprende fácilmente mediante 

una instrumentación. Sin embargos  on la produndidad de la -

bolsa, el cálculo es duro, pétreo y muy adherido a. la. super- 

ficie. 

En esta zona se determina lo siguiente: 

Extensión y localización de los depósitos. 

Estado de la superficie dentaria; presencia de zo--

nas ablandadas, erosionadas. 

Accesibilidad de la superficie dentaria para la 

instrumentación necesaria. 

ZONA 3.- Tejido conectivo entre la pared de la bol 

sa y el hueso: 

En Lista zona, se determina si el tejido conectivo 

es blando y friable, o firme y unido al hueso. 
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Los pasos a seguir'para el raspaje y curetaje son -

los siguientes: 

1.- Anestesia local infiltrativa o troncular. 

2.- Raspaje de cada diente del sector a tratar, --

con raspadores. Se deben raspar las cuatro caras y los cuatro 

ángulos que tiene cada diente. 

3.- Curetaje del área a tratar, eliminando con cu-

retas el tejido granulomatoso, que sale fácilmente como una- 

~sangraptecompacta, friable. limUltáneamente:se 
• 

na el epitelio dé' la' bolsa. • 

4.- Cohibida por compresión la leve hemorragia 

provocada, si fuera necesario, se cubrirá el área con un apÓ 

sito de cemento quirGrgico. 

Los raspadores se deben usar con un punto de apoyo-

preferentemente en la misma arcada y lo más cerca posible --

del diente a tratar. Se lleva la hoja del instrumento a den 

tro de la bolsa, hasta el punto más profundo de la misma. 

Se hace un movimiento hacia afuera y presionando al mismo 

tempo contra el diente. Este procedimiento se hace en cada 

cara de cada diente. 



151. 

GINGIVECTCMIA Y GINGIVOPLASTIA 

Definición de Gingivectomfa.- Es la excisión de la-, 

pared blanda de la bolsa gingival 6 seudobolsa. La finalidad 

de la gingivectomia es la eliminación de éstas bolsas. 

Definición de Gingivoplastía.- Es la remodelación -

de la encía que ha perdido su forma externa fisiológica. La-

f inalidad de 'lag gíngivoplastta -es.  la . creación deti la = forma _gin' 

gival fisiológica y no: la eliminacidin de las bolSas. 

La gingivectomía y la gingivoplastía constituyen una 

sola técnica, siendo éstas mismas las finalidades del mismo 

procedimiento. 

Requisitos para realizar la gingivectomfa: 

1. La zona de encía insertada debe ser suficientemente ancha 

para que la excisión de parte de ella deje una zona ade-- 

cuada desde el punto de vista funcional. 

2. La forma de la cresta alveolar subyacente debe ser normal 

Si se ha producido pórdída ósea, debe ser horizontal, de-

izIndo cresta ósea de forma relativamente regular en el --

nuevo nivel más inferior. 



ha producido la.exposiciOn completa de 

3. Creación de una forma más estética en casos de que no se- 
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3. No debe haber defectos o bolsas infra6seas. 

Indicaciones: 

1. Eliminación de bolsas supra6seas y bolsas falsas. 

2. Eliminación de agrandamientos fibrosos o edematosos de 

La encía. 

3. Transformaci6n de márgeneá redondeados o engrosados en la 

forma ideal (en fiL,J: do cuchillo). 

4. Creación de simetría bilateral, donde el margen gingival-

de un incisivo se ha retraído algo más que el del incisi-

vo vecino. 

5. Exposición mayor de la corona clínica para ganar reten-

ción con finalidad protótica, para permitir el acceso a 

caries subgingivales, o para permitir la colocación de un 

clamp durante el tratamiento endodóntico. 

6. Corrección de cráteres gingivales. 

Contraindicaciones: 

1. Presencia de rebordes alveolares vestibulares y orales 
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gruesos, cráteres interdentarios o cresta ósea de forma 

caprichosa. 

2 	En presencia da bolsas infraóseas. 

3. Si la excisión de la encía dejara una zona inadecuada de-

encía insertada. 

4. Cuando la higiene bucal es mala ó deficiente. 

5. Si la relación del profesional y el paciente es difícil o 

si el manejo del, paciente es un problema. 

Cuando existen determinadalenfermedades:y:afecelenes co-

Me erv-pácientescon anfermedad-dé»Addison o diabeteo'ne 

controlada, pacientes con tratamiento anticoagulante, dd- 

biles, debilitados, o que por lo general responden mal a- 

la cirugía. 

7. Cuando el paciente se queja de sensibilidad dentaria an--

tes de la cirugía. 

Tócnica de la Gingivectomía y Gingivoplastta: 

Se debe anestesiar al paciente con inyecciones regio 

falos e infiltrativas, tratándose por cuadrantes. 

;e deben marcar las bolsas con una sonda periodontal 

o con una pinza marcadora de bolsas, introduciéndola con el - 



154 

extremo recto hasta el fondo de la bolsa y se marca la profun 

didad con el extremo para punzar. 

-La incisión se hace por apical hacia los puntos ya -

marcados anteriormente. Se ondula la incisión mesiodistal --

imitando la forma festoneada ideal. La incisión se hace de 

un solo intento y con la profundidad requerida. En la zona 

interdentaria, la incisión se extenderá a mayer profundidad 

en loa tejidos. Se recomienda hacer la incisión inicial con-

un bisturí arriñonando, como el de Orban para incidir la en--

cía interdentaria y_para unir las incisiones entre 'loa dién--

lncididele .04minzi"tomondó un extra 

mo del tejido parcialmente desprendido con una pinza para te-

jidos y cortando su unión remanente con un bisturí o escalpe- 

1.o. 

La .incisión elimina las bolsas y deja una superficie 

convertiente hacia la corona (bisel) terminando éste, en un - 

margen en filo de cuchillo quedando el tejido restante festo-

neado alrededor de cada diente. 

La gingivoplastia se puede hacer en un bisturí perio 

dontal, escalpelo, piedras rotatorias de dtamente de grano 

grueso 6 por medio de electrocirugia. 

Antes de colocar el apósito quIrlrgLeo, se observa - 
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cada superficie de cada diente para detectar restas de tejido 

blando 6 algen cálculo de sarro. Después se lava la zona va-

rias veces con agua tibia y se ctibre con un trozo de gana. An 

tes de colocar el apósito, la superficie cortada debe estar - 

cubierta por el Coágulo. El apósito consiste en un polvo .y - 

un líquido que se mezclan sobre un papel encerado, con una es 

pátula de madera. El polvo se va incorporando gradualmente -

al líquido hasta que se forma una pasta de consistencia de --

mastique. El apósito se modela en dos cilindros de longitud-

aproximada del cuadrante tratado. El extremo de un cilindro-

se dobla en forma de gancho y se adapta alrededor de ,la super 

ficie di tal del dltimr✓ diente, desde la superficie vestibu--

lar. El resto del-cilindró se lleva hacia adelante, sobre la 

superficie vestibular a la línea media, presionándolo suave--

mente en posición, a lo largo del margen gingival incidido e-

interproximalmente. El segundo cilindro se aplica desde la - 

superficie lingual. El apósito no debe interferir en la oclu 

Sión, para evitar que se caiga. 

Los propósitos del apósito es controlar la hemorra--

gia postoperatoria, da cierta ferulización de dientes m&•✓i---

les, facilita la cicatrización. El apósito se debe• retirar 

1 semana después y si o necesario se vuelve a colocar 1 nema 

na más (cuando el tejido no ha t:icat ri. ado lo surit.iente). So 

debe administrar analuiSsices, vitamina e para ayudar a la ci-

catrización y antibióticos si es necesario. 
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La-Gingivoctomta a bisel interno se utiliza cuando -

la otra técnica expone mucha raíz quedando expuesta ésta cau-

sando sensibilidad. Esta técnica se combina generalmente con 

legrado. Es de una angulación de 30° aproximadamente con res 

pecto al eje longitudinal del diente. En ésta técnica se 

sa y raspa la ratz para la eliminación de la bolsa gingival - 

(no hay migración de la adherencia epitelial), se sutura la - 

papila con la correspondiente y a la vez adhiriendo la encfa-

con el diente. Una vez hecha la sutura, se coloca el apósito 

quirúrgico y se siguen las mismas indicaciones postoperato-

rias. 
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FRENILLECTOMIA 

Definición.- Es la eliminación completa del freni--

llo y su inserción al hueso subyacente, como se requiere en 

la corrección de un diastema entre los incisivos centrales su 

perfores. 

Un frenillo es un.pliegue:de 	quettle . 	- •, - 	•   

neralmenteenOiétrafibrás mustulares 'qué unen el labio' y las 

mejillas a la mucosa alveolar o a la encta y el periostio sub 

yacente. 

Para diagnosticar inserciones defectuosas de los fre 

nulos 

1. Traccionar el labio y observar la posición, si está muy - 

cerca del márgen gingival se debe eliminar. 

2. Si el frenillo es muy corto y en la baso se produce isque 

mia, se tendrá que eliminar. 

Técnica con fenestración perieeittea 6 Técnica del --

Dr. Robinson: 
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1. Anestesiar a los lados del frenillo. 

2. Se hace una incisión horizontal en la base del frenillo - 

con un bisturí, tratando de que sea una incisión de un so 

lo intento y que llegue a hueso. 

3. Con una cureta pesada (CK6) un poco más hacia apical se 

hace la fenes'tración perióstica (canal horizontal en el -

hueso) para que se establezca ahí la cicatrización. 

4. Cohibir la hemorragia con gasas y la,lar con agua tibia. 

Colocar apósito quirórgico, retirándolo a los 8 dia.,. 

Cuandose )recisa profundizar el vestíbulo para dar-" 

espacio para la reposición del frenillo se sigue ésta técni—

ca: 

1. Anestesiar la zona. 

2. Tomar el frenillo con una pinza hemostática introducida - 

hasta la profundidad del vestíbulo. 

3. Se incide a lo largo de la superficie superior del hemos-

tato, extendiéndose más allá del extremo. 

4. Se hace una incisión similar a lo largo de la superficie-

inferior del homostato. 

5. Se retira la porción triangular incidida del frenillo. 
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6. Se hace una incisión horizontal, separando las fibras 

se diseca en forma roma hacia el hueso. 

7. El vestíbulo se profundiza mediante la extensión de la di 

sección hacia los costados a una distancia de tres dien--

tes en cada dirección. 

8. Se limpia el campo operatorio, se cohibe la hemorragia -- 

con gasas. 

9. Se coloca apósito quirlargíco y se retira a los 8 días, y- 

si es necesario volverlo a colocar a intervalos semanales. 

Después de la intervención, se administran analgési-

cos, antibióticos si es necesario, vitamina C. 
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PROFUNDIZACION DE VESTIBULO 

Los procedimientos para alterar la forma del vestíbu 

lo bucal se le denominan vestibuloplasttas. Su principal fi-

nalidad es aumentar la profundidad del vestíbulo para propor-

cionar espacio para una zona aumentada de encía insertada. --

También favorece una mejor higiene bucal y salud gingival. 

Hay-difétenüs.técilidapara,Iatjt'ófündi-4c16h..iiesti:: 

anlar; una de las más empleadas es la operación de Edlan-Mej-

char. Esta técnica se utiliza principalmente en la zona del-

maxilar inferior. 

1. Determinación del campo operatorio. Se comienza desde la 

unión del margen gingival y la encía insertada, se hace - 

una incisión vertical en cada extremo del campo operato—

rio, extendióndola alrededor de 12 mm desde el margen al-

veolar hacia el vestíbulo. Se unen las incisione5 verti-

cales con una incisión horizontal. 

2. 	Se rechaza mi cola jo de laueosa y se cont inca h:ista zporier- 

el periostio del hue:Jo. 
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3. Comenzando desde la cresta del hueso vestibular, inmedia-

tamente debajo del colgajo rechazado, separándose del 

hueso el periostio y las fibras musculares insertadas 

se transponen al labio. 

4. Se vuelve a colocar el colgajo mucoso sobre el hueso y se 

sutura a la superficie interna del periostio. 

5. Se sutura la mucosa del labio o vestíbulo al periostio 

donde se hizo la primera incisión horizontal. 

Y - 
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INSTRUMENTAL PERIODONTAL 

Clasificación: 

Sondas periodontales 

Pinzas marcadoras de bolsas 

Exploradores 

Raspadores superficiales 

Raspaderea:prefundes, 

Azadas 

Cinceles 

Curetas 

Limas 

Instrumentos quirúrgicos: 

Azadas quirúrgicas 

Bisturíes periodontales 

El interdent 

Instrumentos quirúrgicos de Kirkland 

Elevador perióstico 

Tijeras 

Allpiradores 

Instrumentos para. limpieza y pulido 

Instrumentos ultras6nicos 

Electrocirugta 

Criocirugta 



de cálculos supragingivales. 

RaSpadores'profundos 	, para lau,remOCiÓn de 

cálculos subgingivales. 
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Las sondas periodontales y pinzas marcadoras de bol-

sas, se utilizan para la localización y marcado de bolsas y de 

texminación de su curso sobre superficies dentarias individua 

len. 

Los exploradores, para la localización de depósitos-

sobre los dientes. 

Raspadores superficiales (pesados), para la remoción 

Azadas, para la eliminación de cálculos subgingiva--

les y alisamiento de superficies radiculares. 

Curetas, para la remosión de la superficie interna -

de la pared de la bolsa y la adherencia epitelial y para ali-

sar superficies radiculares. 

Instrumentos ultrasónicos, para el raspale y limpie-

za de superficies dentarias. 

Instrumentos periodontales quírtirgicos. 
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Instrumentos para limpieza y pulido.- Tazas de goma, 

cepillos de cerda, portapulidores y tiras de papel para lim-- 

ar y pulir las superficies dentarias. 

El afilado de instrumentos periodontales es princi—

palmente con piedras de afilar de tipo rubí, que es relativa-

mente gruesa y de corte rápido y la piedra de Arkansas, que 

es una piedra fina para la obtención de un borde terminado. 

Las piedras de afilar se pueden agrupar secan los métodos de-

uso, como sigue: 

Piedras montadas.--  Las pitearas Inontadas se -usan en-

una pieza de mano, son de forma cilíndrica, de varios tamaños 

ya sea del tipo rubí o Arkansas. 

Piedras no montadas. 

1.- Piedras planas. Son rectangulares de diferen—

tes tamaños y granos, son planas o tienen una superficie aca-

nalada Longitudinalmente, con cuatro canales de diferentes ta 

maños. 

2.- Piedras de mano. Estas piedras se sostienen en 

la mano y se activan manualmente durante el afilado. Pueden-

ser cilíndrica, o plramtdal como la piedra # 309 de carborun-

do. 
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CONCLUSIONES 

Las conclusiones a que llegamos, se pueden resumir - 

y analizar de la siguiente manera. 

Se debe visitar al dentista con cierta regularidad,-

cuando menos dos veces anualmente. El clínico nos indicará - 

la técnica de, cepillado adecuada para el control personal de-, 

placa bacteriana, eliminará factores locales irritantes para-

evitar una posible enfermedad periodontal. 

Llevar una dieta balanceada, reduciendo principalmen 

te el consumo de carbohidratos que son los alimentos preferi-

dos de la flora bacteriana. 

Si se detecta alguna anomalía en su boca, recurrir -

lo más pronto posible al dentista. 

Cooperación del paciente para seguir fielmente las -

instrucciones del profesional y obtener el óxito que se persi 

gue. 

No desmoralizarse al no obtener resultados positivos 



Las técnicas quirúrgicas empleadas en la Parodoncia- 

detener' láénfermeclád Periodonal; sikamPrO Y cuando, se 

sigan las instrucciones precisas del profesional. 
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de determinadas enfermedades periodontales en las primeras ci 

tas, sino continuar el tratamiento. Pero si se ha eliminado 

el dolor 6 la molestia, que no sirva de pretexto para no con-

tinuar la terapia que se estableció previamente. 

Si el dentista canaliza al paciente con su médico --

por alguna circunstancia, éste tendrá que acudir de inmediato 

y cooperar con ambos conjuntamente para obtener mejores resul 

tados. 
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