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INTRODUCCION 

En algunos estudios sobre la etiología de la pérdida de los di­

entes se indican que el 99 % de las extracciones se deben a la 

caries dental y enfermedad periodontal.;de los 28 a 34 aftos el 

factor etiológico más importante de esta pérdida es la caries 

dental,sin embargo,después de este perfodo la causa predominante 

es la enfermedad periodontal.La incidencia y la gravedad de la 

enfermedad periodontal varfa inversamente con los ingresos fami-

1 iares y con la educación;cuanto más bajos son los ingresos y lo 

mismo el nivel cultural,tanto mayor es la incidencia ,la grave­

dad de la enfermedad periodontal sin embargo,queda al margen de 

los ingresos y de la educación pués el factor más importante en 

la presencia y ausencia de la misma está básicamente determinado 

en el nivel de higiene oral. 

Estos estudios epidemiológicos han revelado uniformemente una in­

cidencia baja de esta enfernadad entre las personas con buena hi­

giene oral.independiente de la edid,educación o ingresos y una_ 

incidencia elevada en las personas que descuidan la higiene oral. 

Por tales motivos es importante el cambio que ha orientado a la 

Odontologfa estrictamente terapéutica a terapéutica combinada con 

prevención. 



Poder prevenir"el inicio de la enfermedad periodontal y estable­

cer un pron6stico a largo plazo del caso periodontal tratado de­

pende parcialmente de la técnica específica o fisioterapáutica _ 

bucal que va a usarse.Probablemente,lo más importante sea la edu­

caci6n y motivaci6n del paciente que tendrá que realizar dichas _ 

tareas. 

La Parodoncia Preventiva es un programa de cooperación entre el _ 

odont6logo,su personal auxiliar y el paciente,para la preservación 

de la dentadura natural previniendo el comienzo,el avance y la 

repetici6n de la gingivitis y la enfermedad periodontal.Consiste 

en muchos procedimientos interrelacionados,pero el control de la 

placa se considera clave de la prevenci6n de la enfermedad gingi­

val y periodontal. 

Estos fundamentos de prevenci6n 1 que considero forman el eje cen­

tral del trabajo de tesis que se pretende presentar s6lo tratan _ 

de acentuar en lo particular,la importancia y amplitud de la Parg 

doncia Preventiva en su aplicaci6n práctica y los resultados que 

se pueden esperar de la misma. 

-o-



l 

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA PERIODONTOLOGIA 

Ya desde épocas prehistóricas el hombre ha padecido de la enfer­

medad periodontal.según se ha revelado en estudios paleontológi­

cos.Antiguos documentos históricos demuestran el interés y la 

necesidad de su tratamiento. 

En los cuerpos embalsamados de los egipcios de hace 4000 años.se 

han encontrado señales de que el tipo de enfermedad más coman.en 

esa época.era la enfermedad periodontal. 

Chinos.-Hwang-Fi (2500 a.c.),divide la enfermedad bucal en los 3 

tipos siguientes: 

1)-Fong Ya o estados inflamatorios. 

2)~Ya Kon a enfermedades de los tejidos blandos de revestimiento 

de los dientes. 

3)-Chong Ya o caries dental. 

Los Chinos fueron de los primeros pueblos que usaron el palillo 

y cepillo dental en ~a limpieza ora1,asf como el masaje de la en­

cfa. 

Fenicios.-Incluyeron una férula de alambre para la estabilización 

de la movilidad dentaria. 

Griegos.-Hip6crates de Cos (460-335 a.c.),consideraba como causa 

de la enfermedad parodontal,a la acumulaci6n de pituita o c!lcu- ~ 

los. 

Arabes.-Rhazes (850-923),escribi6 7 capítulos sobre los dientes 
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relacionados con la enfermedad periodontal. 

Albucasis (936-1013),fue de los primeros en utilizar como tratami· 

~nto de las parodontopatfas el raspaje de los dientes.hasta la e­

liminación completa de t~rtaro. 

Bartolomé de Eustaquio.-Atribufa la firmeza de los dientes a la 

presencia del ligamento parodontal. 

Al comienzo del siglo XVIII,la Odontologfa empieza a tomar un ca­

rScter cientffico. 

Pierre Fauchard (1678-1761),padre de la Odontología Moderna ,des­

cribe la enfermedad periodontal como destructiva y crónica.La te­

rapia que indicaba incluía el raspaje de los dientes,dentrfficos, 

enjuagatorios y ferulizaci6n de dientes flojos. 

En el siglo XIX,Robiseck utilizó la operación por colgajo,siendo 

uno de sus precursores. 

John Riggs,describió la enfermedad per1odonta1 como destructiva y 

crónica de los tejidos de soporte,de la cual su tratamiento debe­

ría de consistir en el curetaje subgingival. 
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I.-LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO 

Es principio elemental que al introducirnos al estudio y com­

prensi6n de la enfermedad periodontal,en sus diversas manifesta­

ciones.primero debamos estudiar y conocer las caracterfsticas _ 

normales de los tejidos periodontales,es decir.de su constituci6n 

y funcionamiento normales. 

La palabra periodonto deriva de los vocablos griegos!peri•"al­

rededor";odonto="diente". 

El periodonto,constituído por tejidos que difieren en orfgen y _ 

carácter,que integrados forman una unidad biol6gica y funcional 

conjunta.es el tejido que da protecci6n y sost~n al diente. 

Estos tejidos comprendidos en el periodonto son:encfa;ligamento 

periodontal,cemento y hueso alveolar.Los tres últimos tejidos_ 

forman el sistema de inserci6n. 

MUCOSA BUCAL-ENCIA 

La mucosa bucal se clasifica en tres tipos diferentes:la encía y 

la mucosa que reviste el paladar duro (mucosa masticatoria).el _ 

dorso de la lengu~,cubierto de mucosa especia1izada y el resto 

de la mucosa bucal. 

Por tanto,la encía es aquella parte de la membrana mucosa bucal 

que cubre los procesos alveolares de los maxilares.rodeando a la 

vez el cuello de los dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES 

Morfol6gicamente, la encfa se divide en las Sreas marginal o _ 

libre,ins•rtada e inte~dentaria. 
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Encía marginal o libre.-La encfa marginal o libre es la que ro­

dea a los dientes a modo de collar.limitSndose de la encfa inser­

tada adyacente por una depres16n lineal poco profunda,el surco_ 

gingival. 

Surco Gingival.-Es el espacio o hendidura somera alrededor del 

diente que se limita entre la superficie dentaria y la encfa mar­

ginal ,cuya profundidad promedio mfnima es de 1.8 mm en condicio­

nes normales,variando entre 0,3 y 6 mm su profundidad. 

Encfa Insertada.-De consistencia firme y resilfente se encuen­

tra estrechamente unida al cemento y hueso alveolar subyacentes 

después de continuarse con la encía libre.extendiéndose apical­

mente hasta la uni6n mucogingival.En sf ,el ancho o lfmites de la 

encfa insertada va desde la lfnea del surco g1ngival hasta la u­

ni6n mucogiogival,la cual la demarca de la mucosa alveolar.Su 

ancho por vestibular y en dfstintas zonas de la boca,varfa de_ 

menos de 1 mm a 9 mm.Generalmente la zona de encfa insertada es 

m!s ancha en el maxilar superior que en el inferior.Por el pala­

dar, la encfa insertada se une imperceptiblemente con la mucosa 

palatina y por lingual del maxilar inferior termina en la uni6n 

con la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el pi­

so de la boca. 

Encfa Interdentaria.-Es el tejido gingival que ocupa el espacio 

interproximal situado debajo del área de contacto dentario.Tam­

bién denominada encfa interproximal se constituye de dos papilas 

gingivales,una vestibular y una lingual,y el col,las cuales son 

de especial importancia clfnica y patol6gica,ya que son las pri­

meras y más exactas indicadoras de enfermedad periodontal.El col 

es,a su vez,una depresi6n central que conecta l~s papilas adap-
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tándose a la forma del área de contacto interproximal. 

Las papilas interdentarias son de forma piramidal;su superficie 

exterior se afila hacia el área de contacto interproximal,sien­

do las superficies mesial y distal ligeramente c6ncavas. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

Encía Marginal o Libre.-La encía marginal consta de un centro 

de tejido conectivo cubierto por epitelio escamoso estratifi­

cado.El epitelio de la cresta y la superficie externa de la _ 

encia marginal es queratinizado,paraqueratinado o ambos,pro­

porcionándole as! resistencia a las fuerzas masticatorias,sus 

prolongaciones epiteliales son prominentes y se continOan con 

el epitelio de la encía insertada.El epitelio de la superficie 

interna carece de prolongaciones,ni es queratinizado o para­

queratinizado y forma el tapiz del surco gingival. 

FIBRAS GINGIVALES 

Dentro del tejido conectivo de la encía libre se encuentran_ 

haces de fibras colágenas denominados fibras gingivales. 

Las funciones de las fibras gingivales son las de mantener 

la encía marginal firmemente adosada al diente,proporcionando 

rigidez y evitando que la encía marginal sea fácilmente separa­

da durante la masticaci6n y unir la enc!a marginal libre con el 

cemento de la ra.tz y la enc!a insertada adyacente. 

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos:gingivodenta­

les,circular y transeptal. 

Grupo Gingivodental.-Las fibras gingivodentales se encuentr~n _ 

en las superficies vestibular,lingual e interproximal.se inser-
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tan en el ccmento,inmediatamente debajo del ep;telio,en la base 

del surco gingival,y se extiende en forma de abanico desde el 

cemento hacia la cresta y superficie externa de la enc!a margi-
· nal terminando cerca de la inserci6n epitelial. 

La extensi6n de estas fibras,recorre la cara externa del perios­

tio del hueso alveolar vestibular y lingual,para terminar en la 

enc!a insertada o unirse al periostio:y por proximal, las fibras 

gingivodentales se dirigen hacia la cresta de la enc!a interden­

taria. 

Grupo Circular.-El trayecto de estas fibras es circular a travás 

del tejido conectivo de la enc!a marginal e interdentaria y ro­

dean al diente a modo de collar. 

Grupo Transeptal.-Grupo de fibras que se extienden interproximal­

mente en haces horizontales entre el cemento de dientes vecinos, 

en los cuales se incluyen.Generalmente se clasifican como parte 

del mecanismo de inserci6n • . 
Surco Gingival-Epitelio del surco-Adherencia Epitelial 

La enc!a marginal forma la pared blanda del surco gingival y se 

encuentra unida al dienta en la base del surco por la adherencia 

epitelial.El surco está cubierto de epitelio escamoso estratifi­

cado,no queratinizado,sin prolongaciones epiteliales.su extensi6n 

va desde el l!míte coronario de la adherenciaepitelial en la base 

del surco hasta la cresta del margen gingival.El epitelio del sur­

co es de gran impo.t:t.ancia cl!nica,ya que actt1a como membrana semi­

permeable a trav~s de la cual pasan hacia la encia los productos 

bacterianos lesivos y los liquidos tisulares de la enc!a se fil-

tran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de epitelio 
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escamoso estratificado.Es la inserci6n inmedia~a de la enc!a a la 

superficie del diente,ya sea esmalte o cemento,por lo cual tamb~n 

recibe el nombre de epitelio de uni6n o de ins~rci6n. 
:..:.J 

La adherencia e)?itelial se une al esmalte por una lámina basal 

(membrana basal),¿sta a su vez está compuesta por una lámina den­

sa (adyacente al esmalte) y una lámina lGcida. 

La uni6~ dentogival es una unidad funcional que se compone de la 

adherencia epitelial,la cual es reforzada por las fibras gingiva­

les que aseguran la enc!a marginal contra el diente. 

Formaci6n de la Adherencia Epitelial y del Surco Gingival 

Para compfender la formaci6n de la adherencia epitelial y su re­

laci6n con el diente,conviene comenzar por el diente no erupcio­

nado. 

Al concluir la formaci6n del esmalte,éste es cubierto por el epi­

telio reducido del esmalte y se encuentra unido al diente por la 

lámina basal;cuando el diente perfora la mucosa bucal el estrato 

intermedio d~l epitelio reducido del esmalte se une con e¡ apite-

lio búcal,formando wo que Gottlieb denomin6 adherencia epitelial. 

El surco gingival se forma por la uni6n de la adherencia epitelial 

y el esmalte cuando el diente erupciona en la cavidad bucal,y 

se profundiza a1 separarse la enc!a y el epitelio reducido del _ 

esrnalte,de la superficie del esmalte. 

L!quido Gingival (líquido crevicular) 

El surco gingival contiene un liquido que se filtra dentro de ál 

desde el tejido conectivo gingival,a travás de su delgada pared; 

es considerado un producto de filtraci6n fisiol6gico de los vasos 

sanguíneos que se modifica a medida que se filtra a travás del epi-
\ 
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telio del surco.Sin embargo,prevalece la opinión de que el liquido 

es un exudado inflamatorio,pués se conoce que dicho líquido au­

menta con la inflamaci6n y a veces en proporción a su intensidad, 

o bien,durante la masticación o el cepillado dental,es decir, cuan­

do existe estirnulaci6n mecánica. 

El liquido gingival tiene las siguientes influencias: 

A)-BENEFICAS 

1)-Limpia el surco de desechos. 

2)-Incrementa la adhesividad de la células epiteliales al diente. 

3)-Posee propiedades antimicrobianas por su contenido de diversos 

leucocitos,ganunaglobulinas y fibrinolisinas. 

B)-NOCIVAS 

1)-Sirve de medio para la proliferación bacteriana,y 

2)-Contribuye a la formación de placa dental y cálculos debido 

a la presencia de prote!nas,calcio y fosfatos. 

Encía Insertada.-La encía insertada está compuesta de epitelio es­

camoso estratificado y un estroma de tejido conectivo subyacente.El 

epitelio se une al tejido conectivo subyacente por una latnina o mem­

brana basal,que se compone de la lamina iacida y la lámina densa. 

El tejido conectivo de la encía es conocido como lámina propia,la 

cual se forma de dos capas:l}-una capa papilar subyacente al epite­

lio,y 2)- una capa reticular contigua al periostio del hueso alveo­

lar. 

Vascularizaci6n e Inervación 

Tres fuentes de vascularización recibe la encía;l)-Arteriolas su­

supraperi6sticas;2)-Vasos del ligamento periodontal;y 3)-Arteriolas 

de la cresta del tabique interdentario. 
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Las arteriolas supraperi6sticas corren a lo largo de la superfi­

cie vestibular y lingual del hueso alveolar. 

la inervac16n gingival proviene de f1bras del ligamento perio­

dontal y de los nervios labial,bucal y palatino. 

Encfa Interdentaria y el Col 

La encfa 1nterdentaria consta de un nacieo central de tejido _ 

conectivo densamente col&geno,cubierto de epitelio escamoso es­

tratificado. to mismo que el col. 

CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS 

NORMALES 

La 1nterpretaci6n de las caracterfsticas normales de la encía 
V 

precisa de la capacidad del odont6logo para interpretarlas en 

las estructuras microsc6pfcas que representan. 

Color 

Generalmente.el color de la encía insertada y marginal es rosa­

do coral,que varfa segGn el grado de irrigaci6n,queratinizaci6n 

epitelial,pigmentacf6n celular y espesor del epitelio. 

La pigmentaci6n fis1o16gica normal de la encfa produce la mela­

nina, la cual no deriva de la hemoglobina. 

Tamafto 

El tamafto de la encía corresponde a la suma del volamen de los 

elementos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n.E1 

agrandamiento de la encfa es señal de enfermedad gingival. 

Contorno 

El contorno o forma de la encfa varfa de acuerdo a la forma de 

los dientes y su alineacidn en el arco,la ubicacidn y el tama­

ño de los puntos de contacto proximal o espacios· interproxima-
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les. 

La encfa debe afinarse hacia la corona para terminar en un borde 

delgado.De mesial a distal,los márgenes gingfvales deben tener 

forma festoneada. 

Consistencia 

La encfa suele ser firme y resiliente,está fuertemente unida al 

hueso subyacente a excepción del márgen gingival libre movible.La 

flaccidez de la encfa es señal de enfermedad gingival. 

Textura 

La superficie de la encfa es finamente lobulada,tiene un aspecto 

punteado en diversos grados.el cual se le describe como de "cas­

cara de naranja.La encfa insertada es punteada,la encía marginal 

no lo es. 

Desde e1 punto de vista microscópico.el punteado lo producen pro­

tuberancias redondeadas y depresiones alternadas en la superficie 

gingiva1 y se considera una forma de adaptación por especfaliza-. 
ci6n o refuerzo ante la funci6n masticatoria;es una caracterfs-. 

tica de la encfa sana.y su reducci6n o pérdida es un signo co­

mún de enfermedad gingivai. 

Profundidad del surco 

Es importante señalar que la profundidad mfnima normal del surco 

(alrededor de 1 mm en estado de salud),no debe exceder más de 3 

mm de profundidad al realizar el sondeo del mismo. 

-o-
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EL LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo 

que rodea a la raf2 y la une al hueso.Es una continuaci6n del 

tejido conectivo de la encía y se comunica con los espacios 

medulares a través de canales vasculares del hueso. 

CARACTERISTlCAS MICROSCOPICAS NORMALES 

Fibras Principales.-El ligamento periodontal contiene fibras 

co15genas que se insertan de un lado en el cemento y hueso al­

veolar por el otro.Los extremos de las fibras principales,que _ 

se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de Sharpey. 

Un rasgo predominante del ligamento perio~ontal es la disposición 

uniforme de las fibras principales como respuesta a las fuer­

zas de la oclusión. 

Las fibras principales del ligamento periodontal se dividen en 

los siguientes grupos. 

Grupo Transeptal.-Estas fibras se extienden interproximalmente _ 

sobre la cresta alveolar y ~e incluye~ en el cemento del diente 

vecino. 

Grupo de Cresta Alveolar.-Estas fibras se extienden oblfcuamente 

desde la cresta alveolar hasta el cemento del diente.inmediata­

mente debajo de la adherencia epitelial.Su funci6n es equilibrar 

las fuerzas oclusales que actúan sobre las fibras m~s apicales y 

resistir los movimientos laterales. 

Grupo Horizontal.-Estas fibras se extienden en ángulo recto res­

pecto al eje mayor del diente,desde e1 cemento al hueso alveolar, 

y su funci6n es similar a las del grupo de la cresta alveolar. 

Grupo Oblícua,rEstas fibras constituyen el grupo mayor del liga-
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mento,y son el principal sostén contra las fuerzas de la masti­

cac1ón ,ya que resisten el impacto de las fuerzas oclusales.Van 

desde e) cemento,en direcci6n coronaria y oblfcua respecto al _ 

tiueso. 

Grupo Apical.-El grupo apical se irradia del cemento al hueso,en 

el fondo del alveolo. 

Otras Fibra~.-Las fibras interradiculares se extienden del cemen­

to en las furcaciones de dientes multirradicu1ares al hueso den­

tro de las mismas furcaciones. 

Elementos Celulares.-Los elementos"celulares del ligamento perio­
~ 

dontal son los fibroblastos,células mesenquimatosas,osteoblastos, 

osteoclastos,rnacr6fagos de los tejidos y cordones de células epi 
~~· -

teliales llamados "restos epiteliales de Malassez",siendo más a-

bundantes en área apical y cervical del ligamento.Los restos ep! 

teliales proliferan al ser estimulados y participan en la forma­

ción de quistes laterales o en la profundizaci6n de bolsas perig 

dontales al fusionarse con el epitelio gingival en pr~liferaci6n. 

Vascularizaci6n.-El aporte sanguíneo que proviene de las arterias 

alveolares superior e inferior,llega al ligamento periodontal des 

de tres fuentes: 

lj vasos apicales 

2) vasos que penetran desde el hueso alveolar.y 

3) vasos anastomosados de la e~cfa. 
. 

Inervación.-La inervación del ligamento periodontal proviene de 
. . 

las fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensacio-

~nes t~ctiles,de presión y dolor por vfa trigémina. 

El espesor promedio del espacio del ligamento periodontal es de 

0.2 mm. 
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Funciones de1 Ligamento Periodontal.-Las funciones del ligamento 

periodontal son: 

1) Formativa.-Formación de cemento.hueso alveolar y ligamento pe­

riodontal. 

2) De sostén.-Inserción del diente al hueso. 

3) Protectora.-Absorci6n y disipación de fuerzas oclusa1es (ab­

sorción de choque). 

4) Propiocepción sensoria1.-Por medio del aporte nervioso.y 

5) Nutrftiva.- Por medio del aporte sanguíneo. 

-o-
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EL CEMENTO 

El cemento es tejido conectivo especfalizado,calcificado que 

forma la capa externa de la rafz anat6mica del diente. 

Existen dos tipos de cemento:acelular (primario) y celular 

(secundario).Los dos se componen de una matriz interfibrilar _ 

calcificada y fibr111as colágenas.El cemento celular contiene 

cementocitos. 

En el cemento existen dos tipos de fibras colágenas:las fibras 

de Sharpey,que son haces de fibras de colágeno del ligamento_ 

periodontal inclufdas en el cementio y hueso alveolar y fibras 

que corren dentro del cemento mismo. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del 

cemento acelular,que desempefta un papel principal en el sostén_ 

del diente. 

El cemento celular es menos calcificado que el acelular;el pri­

mero ocupa la mitad apical de la rafz y el segundo la mitad co­

ronaria. 

Unión Amelocementaria 

El cemento que se encuentra debajo de la unión amelocementaria 

es de especial importancia clínica en procedimientos de raspaje 

radicular.En la uni6n amelocementar1a,e1 cemento se relaciona_ 

en tres clases:!) el Ct!.mento cubre el esmalte en 60 a 65 % de -::::: 

los casbs;2} en 30 % hay una uni6n de borde a borde,y 3) en 5 a 

10 % el esmalte y el cemento no se ponen en contacto.En este 

Gltimo caso,la dentina queda expuesta siendo sensible esta zo­

na. 

Funciones del Cemento.-Las funciones del cemento son:l} anclar 

los dientes por medio del ligamento perfodontal al hueso alveo-
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lar, y 2) compensar parcialmente el desgaste oclusal y la erup­

ci6n dental. 

-o-

·, 
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HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene los alv~Q-

los dentarios.Como consecuencia de la adaptacf6n funcional.se 

distinguen dos partes en el proceso alveolar:el hueso alveolar 

propiamente dicho {lámina dura o cribiforme),el hueso de sostén 

(hueso esponjoso) y las tablas vestibular y palatina de hueso 

compacto.El tabique interdentario consta de hueso de sostén en­

cerrado en un borde compacto. 

El hueso alveolar propiamente dicho es una delgada lámina de _ 

hueso que rodea a las raíces.El hueso de soporte se compone de: 

l} placas corticales compactas vestibular y palatina,y 2) el 

hueso esponjoso (reticular o medular). 

Células y Matriz Intercelular.-El hueso se compone de una matriz 

calcificada con osteocitos encerrados dentro de espacios denomi­

nados lagunas. 

Pared del Alveolo.-La pared del alveolo está formada por hueso 

laminado,parte del cual se organiza en sistemas haversianos y 

"hueso fasciculado" (denominaci6n que se da al hueso que limita . 
el ligamento periodontal por su contenido de fibras de Sharpey). 

Morfologfa Externa.-El contorno 6seo se adapta a la prominencia 

de las rafees y a las depresiones verticales intermedias que se 

afinan hacia el margen. 

La altura y el espesor de las tablas 6seas vestibulares y lin­

guales dependen de la alfneaci6n de los dientes y la angulaci6n 

de las rafees r~specto al hueso y las fuerzas oclusales.Por lo 

general las placas corticales son más gruesa en el maxilar fnfe-

rior. 

Fenestraciones y Dehiscencias.-Una fenestraci6n ~s una zona ais-
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lada donde la rafz queda denudada de hueso,quedando solamente cu­

bierta de periostio y encfa,con el margen intacto;y dehiscencia_ 

si la denudación se extiende hasta el margen.Estos defectos ocu­

rren con mayor frecuencia en el hueso vestibular que en el pala­

tino y son más comunes en los dientes anteriores que en los pos­

teriores. 

Labilidad del Hueso Alveolar.-El hueso está sufriendo continuos 

cambios y remodelados,esto se refiere a la llamada labilidad del 

hueso alveolar.Dentro de ciertos límites.a mayor función habrá_ 

mayor·formación 6sea,mientras que con menor función tenderá a 

dismimuir el volGmen ~ su densidad el .propio hueso alveolar.Es­

ta labilidad del hueso se mantiene siempre por medio de un equi­

librio fino entre resorción y formación ósea.Las demandas funci­

onales que exceden su tolerancia generarán lesión del hueso. 

Defecto de Furcación.•Cuando el hueso de una zona interradicular 

de un diente multirradicular se resorbe se denomina defecto de 

furcación o trifurcación. 

Migración mesf al de los dientes y Reconstrucción del Hueso Alveo-

lar.-En condiciones ffsfológicas,los dientes emigran continua­

mente en dirección mesia1 (migración mesia1 fisiológica).La mi­

gración produce la resorción de la pared interna del alveolo en 

el lado mesia\ del diente y la neoformación en la superficie_ 

distal. Esta migrac16n fisiológica de los dientes es producida 

hacia mesial y oclusal. 

Sistema Haversiano.-El hueso se deposita en láminas concéntricas 

en torno a un vaso sanguíneo central.Esta disposición se denomi­

na sistema haversiano. 

Al hueso alveolar lo recubre un tejido conectiv~ modificado 11a~ 
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mado periostio. 

Vascularizaci6n.-E1 aporte sangufneo del hueso alveolar provie­

ne de ramas de la arteria alveolar.El aporte mayor viene de los 

vasos alveolares. 

-o-
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11.EL MEDIO BUCAL 

a)-Saliva y Microbiologfa 

Microbiota Natural.-Dentro del cuerpo humano y sobre el mismo, 

existen poblaciones caracterfsticas,pero diversa,que son natu­

rales de un determinado lugar del organismo (v.g.,piel,intes­

tinos,boca). 

Transitoria.-Los microorganismos de los alrededores aparecen _ 

en la boca con capacidad transitoria.que por lo tanto no influ­

yen en el huésped. 

LA MICROBIOTA 

Localizaci6n.-La microbiota bucal crece sobre las superficies 

de los dientes y membranas mucosas a las cuales se adhiere.El 

surco gingival,las superficies lisas y las fisuras de las coro­

nas y el dorso de la lengua,son los lugares comunes de la colo­

nización microbiana.Si la relación huésped-parásito es equili­

brada, la microbiota natural no afecta al huésped a la vez que 

constituye una parte normal del medio bucal.Pero si disminuyen 

la resistencia general del huésped o la resistencia local de 

tejidos gi~givales,la misma flora normal puede producir enfer­

medad periodontal. 

Microbiota Salival.-Cuando la saliva hace contacto con las super­

ficies dentarias y mucosa colonizada de bacterias se contamina de 

microorganismos debido a que su microflora se ~bordina a los 

mismos presentando por tanto una gran variaci6n en cantidad y _ 

composici6n.La microbiota salival también es influfda por facto­

res tales como la ausencia o presencia de dientes,y a la eficacia 
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de la higiene bucal. 

Adquisici6n.-La adquisici6n de la microbiota bucal comienza al 

.nacer suponiendo que en gran medida esos microorganismos deri­

van de la flora bucal de la madre. 

En los primeros meses de vida,la microbiota está dominada por 

estreptococos y pequeñas cantidades de estafilococos,lactoba­

cilos,Neisseria,Veillonella y Candida.Esta primera microbiota 

es de tipo aerobia.con cierta tendencia a crear un medio anae­

robio.Al hacer erupci6n,los dientes son colonizados por micro­

organismos en la zona del surco gingival.Se encuentran nuevos 

grupos bacterianos.incluso Bacteroides,Fusobacterium,Leptothri 

Selenomonas y espiroquetas. 

Oep6sitos Dentarios Blandos 

Los dep6sitos adquiridos se clasifican como:l) película adqui­

rida,2) pigmentaciones,3) placa dentaria,4) cálculo dentario, 

5) materia alba y 6} residuos de alimentos. 

Película Adquirida.-Es una membrana delgada,acelular y esencia! 

mente sin bacterias.Compuesta de proteínas salivales absor­

bidas al esmalte o cemento.se vuelve a formar en pocos minutos 

después de pulidos los dientes. 

Pigmentaciones.-Extrfnsecas:se forman por pigmentos de alimen­

tos o tabaco.así como por sales metálicas (v.g.,nitrato de pla­

ta) cuando se la usa como medicaci6n;Intrfnsecas:la pigmentaci6r 

intrínseca m&s importante es la causada por la fluor6sis,de 
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color parduzca o blanquecina opaca.La admin1straci6n prolonga­

da de tetraciclina a niños durante el desarrollo de los dientes 

puede producir una pigmentación grisácea.Otro tipo de pigmenta­

ción intrfnseca es la provocada por la necrósis pulpar. 

Placa Dentaria.-Está compuesta de depósito~ bacterianos blandos 

firmemente adheridos a los dientes.Enconcentraci6n sufjciente y 

con desarrollo metabólico.puede producir caries y enfermedad 

periodontal. 

Cálculo Dentario.-Es la placa dentaria ya mineralizada.La pla­

ca se halla regularmente sobre la superficie del cálculo. 

Materia Alba.-Es la mezcla de bacterias y productos bacterianos 

con algunas c~lulas epiteliales exfoliadas y substancias inge­

ridas que formarán depósitos blandos. 

Residuos de Alimentos.-S61o son alimentos retenidos y en des­

composición en la boca,frecuentemente contaminados con bacterias. 

Placa Bacteriana 

El primer paso en la formaci6n de la placa en un diente limpio 

es la unión de microorganismos a la peifcula salival adquirida.El 

segundo paso es la proliferación de los microorganismos sobre la 

superficie dentaria que se combina con la sobreagregación de mi­

croorganismos salivales a los que ya están adheridos.Al suspen­

derse el cepillado dentario se forman pequeñas colonias de placas 

aisladas sobre los dient~s,entre uno y cuatro días.pero principal­

mente en el margen gingival.Como tercer paso.las colonias de pla· 

ca se fusionan entre los dos y cinco días formando un dep6sito 
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continuo.En la placa nueva.los estreptococos forman una parte im­

portante de la microbiota.Los microorganismos aerobios proliferan 

primero sobre los dientes.y esto ere~ un medio de tensi6n baja de 

oxigena en el cual pueden proliferar los microorganismos anaero­

bios. 

Localización.-La placa es abundante en zonas protegidas de la_ 

fricci6n de los alimentos,lengua,labios y carrillos.En la zona del 

surco gingival la placa se puede formar sin ser perturbada por in­

fluencias mecánicas. 

Concentraci6n.-Recuento microsc6pico total:el recuento de microor­

ganismos de la placa dentaria del surco gingival ha registrado la 

presencia de unos 10 microorganismos por mg. de placa. 

Frotis tefiidos con coloraci6n de Gram.-La microbiota de la placa 

segan revelan los frotis con la coloraci6n de Gram incluye micro­

organismos grampositivos y gramnegativos,al igual que diversos _ 

tipos morfológicos (cocos.bacilos fusiformes,filamentos,espirilos, 

espiroquetas). 

Las bacterias grampositivas forman exotoxinas,que son sensibles a 

la penfciiina y antibióticos relacionados.mientras que las bacte­

rias gramnegativas forman toxinas ligadas a la célula {endotoxi­

nas) y por lo general son sensibles a la estreptomicina y antibf5-

ticos relacionados. 

Cocos facultativos Grampositivos.-Pertenecen a los géneros Strep­

tococcus y Staphylococcus.Los estafilococos comprenden no más de 

l a 2 % de la microbiota del surco gingival y 1os estrepto­

cocos comprenden de 25 a 30 %.El Streptococcus mutans y el Strep­

tococcus sanguis colonizan en grandes cantidades·en las primeras 
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etapas de la forrnaci6n de placas en los dientes. 

Microorganismos facultativos Gramnegativos.-Estos microorganismos 

comprenden miembros del género Corynebacteriurn,Nocardia,Actinomy­

ces,Bacterionema y lactobacillus que constituyen casi la cuarta _ 

parte de la microbiota de la placa. 

Microorganismos anaerobios Grampositivos.-Pertenecen al género Co­

rynebacterium,Propionibacterium y Actinornyces,constituyen cerca 

del 20 % de la microbiota. 

Cocos Gramnegativos.-Los pertenecientes al género Veil1one11a cons­

tituyen más del 10 % de los microorganismos cultivables predominan­

tes en la placa gfngival,mientras que los pertenecientes al género 

Neisseria colonizan activamente la lengua. 

Microorganismos anaerobios Gramnegativos.-Pertenecen a los géneros 

Bacteroides,Fusobacterium,Vibrio,Selenomonas y Leptothrix que se_ 

encuentran en el surco gingival.los anaerobios gramnegativos cons­

tituyen la mayorfa de todos los géneros en el surco gingival,sobre 

todo cuando la higiene bucal es mala. 
~ 

Espiroquetas.-En estado de enfermedad periodontal las espiroquetas 

aum~~tan más del 10 % de la microbiota total.Se conocen cuatro es-

pecies:Treponema macrodentium,Treponema oralis,Treponema dentfcola 

y Borrelia vincenti. 

La Matriz 

Como requisito previo a la formaci6n de la placa,los microorgani~­

mos deben adherirse al diente y a la pelfcula y aglutinarse en ma­

sas densas mediante una matriz orgánica.la substancia interm1crobf!lr 
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na,que se compone de protefnas y glucoprotefnas que derivan de la 

saliva y el exudado gingival. 

Polisacáridos.-Otro componente importante de la placa es e1 poli­

sacárido.producido extracelularmente por numerosas especies de la 

microbiota;de estos productos extracelulares están los dextranos y 

glucanos,polfmeros de la glucosa.Los dextranos funcionan como adhe­

sivos para unir los estreptococos a la superficie dentaria,mientras 

los levanos constituyen una importante reserva de carbohidratos pa­

ra los mismos microorganismos. 

Placa y Enfermedad Periodontal 

Epidemiologfa.-Los estudios epidemio16gicosrealizados a la actuali­

dad han demostrado que hay correlación directa entre la cantidad de 

placa dentaria,determinada por diversos fndices de higiene bucal ,y 

la intensidad de la gingivitis. 

Durante los primeros uno o dos dfas la zona del surco gingival es 

colonizada por cocos y bacilos grampositivos.Oe ahf en adelante se 

produce un contfnuo aumento de diversas formas morfológicas;en pri­

mer lugar aumentan las bacterias filamentosas,después los vibrios 

y espfroquetas,y finalmente los cocos gramnegativos.Después de 10 

a 21 dfas sin higiene bucal.se diagnostica clfnicamente gingivitis 

muy leve. 

Falta de Agresividad.-Se considera que la microbiota de la placa pa­

rece carecer de agresividad,ya que en la enfermedad periodontal cró­

nica los microorganismos residen fundamentalmente fuera de los teji­

dos. 
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Puesto que los microorganismos están situados fuera de los tejidos, 

no son eliminados por fagosit6sis.Por ello,la irritaci6n de los te­

jidos gingfvales continúa hasta que no se elimina la placa por hi­

giene bucal o se inhiba su actividad mediante antibióticos o quimi­

oterapia. 

Por ser extremadamente compleja la microbiota de la placa aún no se 

ha identificado especie alguna como agente causal de la inflamación, 

pero es evidente que varios de los microorganismos presentes produ­

cen diversos irritantes (enzimas,metabolitos citotóxicos,endotoxinas 

lipopolisacáridas,mucopéptidos,antígenos)que contribuyen a la respues: 

ta inflamatoria. 

Enzimas.-Un posible mecanismo de destrucción de 1os tejidos perio­

dontales es la acción de las enzimas producidas por la microbiota 

gingival sobre la substancia intercelular del epitelio del surco y 

las fibras y la substancia fundamental del tejido conectivo.Desta­

can las enzimas proteolíticas y especialmente hialuronidasa que es 

un mucopolisacárido. 

Productos Finales del Metabolismo.-Durante el metebolismo de los 

microorganismos se utilizan carbohidratos,aminoácidos y proteínas, 

y en la placa se acumulan una serie de productos finales del metabo­

lismo. En la placa se produce amoniaco,que provoca efecto tóxico en 

el epitelio. 

Los metabolitos microbianos,junto con algunas otras causas,son res­

ponsables de la halitósis. 

Otro Agentes 

Virus.-De vez en cuando se encuentran en la boca otros agentes de 
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infecci6n,aparte de los microorganismos ya mencionados anteriormen­

te.Un ejemplo lo constituye el virus herpético,agente etio16gico de 

la gingivostomatitis herpética y el herpes labial.La caracterfstica 

esencial de este virus es que no tiene mecanismo metab6lico propio. 

Son fundamentalmente,un núcleo de ácido nucleico (RNA o DNA) cubier-

to de una capa protéica. 

Protozoos.-Los protozoos se clasifican según su medio de locomoci6n 

;en bolsas gingivales supurantes se puede observar con frecuencia 

la amiba Entamoeba gingivalis,que se supone es habitante inofensivo 

de 1 a boca. 

levaduras y Mohos.-El miembro de este grupo que con mayor frecuencia 

se identifica en la boca es Candida albicans.En infecciones se repro-

ducen predominantemente con formas filamentosas y pueden producir 

un micelio.Tales infecciones bucales y de otros 6rganos son tre-

cuentres en pacientes sometidos a tratamientos prolongados con 

antibi6ticos,en especial de penicilina. 

Eñ sfntesis,los microorganismos de la microbiota bucal lesionan er 

periodonto de diferentes maneras:directamente,por la producci6n de 

substancias nocivas (toxinas y enzimas),o indirectomente,inducien­

do posibles efectos lesivos a través de la respuesta inmune. 
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III.-ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

a).-Factores Locales (extrínsecos) 
• 

b).-Factores Generales (intrínsecos) 

~as causas de la enfermedad gingival y periodontal son las mismas, 

con una excepci6n.Las lesiones producidas por las fuerzas oclusa­

les excesivas (trauma de la oclusi6n) no originan gingivitis,pero 

muchas contribuyen a la destrucci6n de los tejidos de soporte en 

la enfermedad periodontal. 

La gingivitis-o la periodontitis-es una enfermedad inflamatoria y 

su pricipal agente etiol6gico en 90 a 95 % de los casos es la pla­

ca bacteriana. 

a).-Factores Locales (extrínsecos) 

Los factores locales producen inflamaci6n,que es el proceso patol6 

gico principal en la enfermedad peiodontal.Schwartz•Massler clasi-

fican estos irritantes locales como acumulados en el diente;estos 

materiales son:pel!cula adquirida,placa dentaria,m.ateria alba,cálcg 

los dentarios y pigmentaciones dentarias. 

Película ~dquirida 

La película adquirida es una delgada capa,lisa,incolora,translúcida, 

difusamente distribuida sobre la corona en cantidades algo mayores_ 

cerca de la enc!a.La película adquirida es de or!gen salival y de 

naturaleza glucoprote!nica. 

Placa Dentaria 

La placa dentaria es un depósito blando amorfo granular que se acu­

mula sobre las superficies dentarias, restauraciones y cálculos den-
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tarios.Se adhiere firmemente a la superficie adyacente. 
\ 

Aí irse acumulando,gradualmente se convierte en una masa globular 

visible con pequeñas superficies nodulares cuyo color varía del 

gris y gris amarillento al amarillo. 

Aparece en sectores supragingivales,principalmente sobre el tercio 

gingival de los dientes,y subgingivalmente condpredilección por_ 

grietas,defectos y rugosidades,y márgenes desbordantes de restau­

raciones dentarias. 

Es indispensable la presencia de la película adquirida sobre las 

superficies antes mencionadas para que la placa dentaria se adhie­

ra firmemente a ellas. 

Pape1Eeiól6gico de la Placa en la Eafermedad Periodontal 

La importancia fundamental de la placa dentaria (o bacteriana) en 

la etiología de la enfermedad gingival y periodontal reside en la 

concentración de bacterias y sus productos. 

En experiencias ~on seres humanos,cuando se interrumpe la higiene 

bucal,se acumula placa y la gingivitis aparece entre los 10 y 21 

días;la severidad de la inflamaci6n gingival está en relaci6n con 

la velocidad de formaci6n de la placa. 

Materia Alba 

Irritante local que constituye una causa común de gingivitis.Es un 

depósito amarillo o blanco grisáceo,blando y pegajoso.algo menos 

adhesivo que la placa dentaria.Tiende a acumularse en el tercio 

gingival de los dientes y sobre dientes en malposici6n. 

El efecto irritativo de la materia alba sobre la encía probable-
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mente nace de las bacterias y sus productos. 

Residuos de Alimentos 

Nunca se ha medido su potencial patológico en relación con la infla-

maci6n gingival. 

Cálculos 
El cálculo es una masa adherente,calcificada o en calcificación que 

se forma sobre la superficie de dientes naturales y pr6tesis denta-

lés. 

En relación con el margen gingival se clasifica en cálculo supragin­

gival y subgingival. 

C!lculo supragingival (cálculo visible).-Yace en posición coronaria 

a la cresta del margen gingival y que es visible en la cavidad bucal; 

generalmente es blanco o blanco amarillento,de consistencia dura,ar­

cillosa.El color es modificado por factores como el tabaco o pigmen­

tos alimenticios.Los depósitos más abundantes de cálculos supragin­

givales se producen con mayor frecuencia en las superficies vestibu­

lares de molares superiores,y en la superficie lingual de incisivos 

inferiores. 

Cálculo subgingival.-Se ubican debajo de la cresta de la enc!a marg~ 

nal,por lo comtln en relaci6n a las bolsas peiodontales,y no es visi­

ble al examen buca! ordinario. 

El determinar su ubicaci6n y extensi6n de los c~lculos subqingiva-

les requiere del sondeo cuidadoso con un explorador. Es denso y duro, 

pardo obscuro o verde negruzco, de consistencia pétrea y unido con, 
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firmeza a la superficie radicular. 

Generalmente los dos tipos de cálculos se presentan juntos,pero 

puede e$tar uno sin el otro. 

Los cálculos supragingiva~es y subgingivales por lo general apa­

recen en la adolescencia y aumentan con la edad.El tipo supragin­

gival es más coman. 

Adherencia del Cálculo 

El cálculo se adhiere a la superficie dental de diversas maneras. 

provocando diversos grados de dificultad en su remoción.Sus modos 

de unión son los sfguientes : 

1).- Por medio de la pelfcula adquirida. 

2).- Por penetración en el cemento y la dentina. 

3).- En áreas de resorción cementaria y dentinaria no reparada 

que quedan expuestas por la recesión gingival. 

4).- Por la trabaz6n de cristales inorgánicos del cálculo con los 

de la estructura dentaria. 

5).- En espacios creados por la separaci~n cementaria. 

Formación del Cálculo 

El cálc~lo es la placa dentaria mineralizada, de modo que la form-ª. 

ción del cálculo comienza con la placa dentaria. La placa blanda 

endurece por la ,precipitaci6n de sales minerales (entre el segundo 

y catorceavo dfa de formación de la placa). 

No todas las placas necesariamente se calcifican. 

La saliva es la fuente de minerales de los cálculos supragigivales 

y es probable que el lfquido gingival provea los·minerales para el 

c41culo subgingival, por lo cual a uno se le refiere como cálculo 
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salival y al otro como cálculo sérico por sus derivaciones respec­

tivas. 

Velocidad de Formación y Acumulación 

La formación de cálculos continQa hasta que se alcanza.el máximo, 

a partir de lo cual puede decrecer. El tiempo que tarda en alcan­

zar el nivel máximo ha sido registrado como de 10, 18 y 6 serna-·_ 

nas. La declinación a partir de la acumulación máxima {fenómeno de 

inversión) se puede explicar por la vulnerabilidad de los cálculos 

abultados al desgaste mecánico por acción de los alimentos y ~arri­

llos, labios y lengua. 

IrnportanciaE~iológica Relativa de la Placa y el Cálculo 

La gingivitis se produce en ausencia de cálculos y la formación de 

la placa genera gingivitis~ la cual desaparece cuando se quita la_ 

placa.En personas jóvenes,el estado periodontal tiene más que ver 

con la acumulación de placa que de cálculos,pero la situación se 

invierte con la edad. 

Los cálculos.la gingivitis y la enfermedad periodonta1 aumentan con 

la edad. 

La placa no mineralizada sobre la superficie del c~1cu1o es el ._ 

irritante principal ,pero la porción calcificada subyacente es un 

factor contribuyente significativo.No irrita directamente la en­

cfa,pero da nido fijo para la acumulación de placa superficial _ 

irritante y mantiene la placa contra la encfa.Por tanto.ya sea su 

relación primaria o secundaria en la fb~maci6n de la bolsa y aun­

que la caracterfstica irritante princip&l del cSlculo sea la pla­

ca superficial.el cálculo un factor patógeno importante en la en-
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fermedad periodontal.Perpetúa la inflamaci6n.1a cual es una causa 

de la profundización de las bolsas periodontales y la destrucci6n 

de los tejidos periodontales de soporte. 

Pigmentaciones Dentarias 

Son depdsitos de color sobre las superficies dentales.de caracte­

rfsticas antiesteticas,pero que también pueden generar irritaci6n 

gingfval.Son causadas por bacterias crom6genas,alimentos.tabaco. 

fármacos,siendo también el resultado de la pigmentaci6n de la pe­

lfcula adquirida,de ordinario incolora. 

Las pigmentaciones dentarias pueden ser pardas,negras,verdes o 

verdes amarillentas,anaranjadas o las de tipo metálicas. 

TRAUMA.DE LA OCLUSiON 

Toda enfermedad tiene un componente funcional-la oclusión-que pue­

de o no modificar su curso.Cuando la oclusi6n es insuficiente,el 

periodonto se atrofia,y cuando las fuerzas oclusales exceden de la 

capacidad de adaptacidn de los tejidos,estos se lesionan.la lesi6n 

se denomina trauma de la oclusión.El traumatismo por oclusi6n es 

una agresión al mecanismo de inserción. 

Resumiendo entonces.el trauma de la oclusión se origina de: 

1)- La alterac16n de las fuerzas oclusales. 

2)- Disminución de la capacfdad del peribdonto para soportar fuer­

zas oclusales,o la combinaci6n de ambas cosas. 

Capacidad de Adaptaci6n Fisio16gica del Periodonto a las Fuerzas 

Oclusales 

La respuesta del periodonto depende de la intensidad,direcci6n, 
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frecuencia y duración de la fuerza aplicada al tejido en contrapo­

sición de la capacidad de adaptación del periodonto. 

A la intensidad aumentada de las fuerzas.oclusales el periodonto re~ 

pande mediante un engrosamiento y aumento de las fibras del liga­

mento periodontal y aumento de la densidad del hueso alveolar.La 

modificación de la dirección de las fuerzas oclusales generan la re­

orientación de las fuerzas y tensiones dentro del periodonto. 

La duración y frecuencia afectan la respuesta del hueso alveolar 

a las fuerzas oclusales.La presión constante sobre el hueso origi­

nan resorci6n,mientras que la fuerza intermitente favorece la for­

maci6n ósea. 

El Trawna de la Oclusión puede eer Agudo o crónico 

Agudo.-Es la consecuencia de un cambio brusco a la fuerza oclusal 

que se genera por una restauración o aparato de pr6tesis,alterando _ 

la dirección de las fuerzas oclusales sobre los dientes.Los s!nto­

mas resultantes son dolor,sensibilidad a la percusión y aumento de 

la movilidad dentaria. 

Cr6nico.-Es más común que el trauma agudo.Es el resultado de la a­

tricci6n dentaria,desplazamiento y extrusión de los dientes combina­

do con parafunciones como el bruxismo y apretamiento. 

El trauma de la oclusión se presenta en tres etapas que son:lesi6n, 

reparación y cambio en lamorfolog!adel periodonto. 

Etapa I.-En esta primera etapa la presión excesiva estimula el au­

mento de la resorción osteoclástica del hoeso alveolar,resultando un 

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontñl. 

La tensi6n levemente excesiva alarga las fibras del ligamento perio­

dontal y produce aposición del hueso alveolar. 
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La mayor presi6n produce cambios en el ligamentp periodontal que se 

inician con compresi6n de las fibras .trombosis de los vasos san­

gufneos y hemorragia y sigue hasta la hialinfzaci6n y la necr6sis 
' del ligamento y resorci6n excesiva del hueso alveolar. 

A la tensión intensa se produce ensanchamiento y desgarro del liga­

mento perfodontal ,y a la presi6n intensa suficiente como para forzar 

la rafz contra el hueso el ligamento perfodontal junto con el hueso 

se necrosan. 

Las &reas más afectadas a Ta 1esi6n oclusal son las de bifurcaci6n y 

trifurcaci6n. 

Etapa II.-Los tejidos lesionados estimulan la actividad reparadora 

en forma incrementada.Los tejidos daftados son eliminados y se forman 

nuevas fibras y células de tejido conectivo.hueso y cemento para res­

taurar el periodonto. 

Etapa III.- Remodelado de adaptaci6n del periodonto.Para amortiguar 

la lesi6n oclusal.el ligamento periodoRtal se ensancha en forma de_ 

embudo en la cresta y el hueso es resorbido,creándose en él defectos 

angulares. 

En el papel del trauma de la oclusi6n y en relación a la gingivitis 

y periodontitis,el periodonto se compone de dos zonas:la zona de irri_ 

taci6n y la zona de codestrucct6n. 

Zona de Irritaci6n.-Localizada en la encfa marginal e io~erdentaria 

y limitada .por las fibras gingivales.Con la presencia de irritantes 

locales (placa,bacterias,c&lculos y alimentos retenidos) en combina­

ci6n con el trauma oclusal,es aquf donde comienzan la gingivitis y 
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bolsas periodontales. 

Zona de Codestrucci6n.-La inflamación se extiende hasta los tejidos 

de soporte,iniciándose en las fibras transeptales y las fibras de 1-

cresta alveolar.Este hecho refleja la influencia de la oclusi6n so­

bre la inflamaci6n en esta zona. 

Signos Radiográficos del Trauma de la Oclusión 

1).-Ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. 

2).-En ocasiones engrosamiento de la lámina dura. 

3).-Pérdida 6sea angular y formación de bolsas infra6seas. 

4).-Resorci6n radicular. 

RETENCION DE ALIMENTOS 

Es la acuñaci6n forzada de alimentos en el periodont9,por las fuer­

zas oclusales.Se produce en sectores interproximales,vestibular o _ 

lingual.Es un factor muy com~n de enfermedad gingival y periodontal 

si su permanencia es crónica y frecuente en la cavidad oral. 

secuelas de la Retención de Alimentos 

1)-Sensaci6n y urgencia por quitar el material de entre los dientes. 

2).-Dolor vago y difuso. 

3)-Inflamaci6n gingival con sangrado y sabor desagradable. 

4)-Recesi6n gingival. 

5)-Formación de abscesos gingivales. 

6)-Diversos grados de inflamación del ligamento periodontal,junto con 

elevación del diente en su alveolo. 

7)-Destrucci6n del hueso alveolar • 
• 

8)-Caries radicular. 
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Otros factores etfo16gicos locales de la enfermedad periodontal son 

los siguientes: 

a)-H~bitos lesivos (bruxfsmo,apretamiénto,golpeteo,empuje lingual, 

etc.). 

b)-Respiraci6n bucal. 

c)-Irritantes qufmicos. 

d)-Maloclusi6n. 

e)-Restauraciones dentarias inadecuadas. 

f)-Traumatismo por el ceeillado. 

b).-FACTORES GENERALES (intr!nsecos) 

Es necesario observar.que en cualquier proceso patológico oral,inter­

vfenen de alguna manera las influencias sist€micas en forma modifica­

dora,ya sean de tipo hormonales,nutricionales o hemato16gicas. 

Influencias Hutricionales 

Ninguna deficiencia nutricional causa por si misma gingivitis o bol­

sas periodontales;es preciso que haya irritantes locales para que 

esas lesiones se produzcan. 

Deficiencia de Vitamina A 

Especfficamente no se han registrado cambios bucales en el hombre a 

la deficiencia de esta vitamina. 

Se ha registrada metaplasia queratinizante del epitelio.aumento de la 

susceptibilidad a las infecciones,perturbaciones del crecimiento.for­

ma y textura del hueso,ceguera nocturna,xerosis de la conjuntiva y de 

la c6rnea,queratomalacia y ulceraci6n. 

Deficiencias del Complejo de Vitaminas B 
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Las alteraciones bucales comunes a deficiencia del complejo 8 san gtn­

giviti s ,glositi s ,glosodinia ,quei16sis e inflamaci6n de la totalidad 

de la mucosa bucal. 

Los componentes del complejo 8 son las siguientes substancias: 

Tiamina (vitamina 81).-Su deficiencia produce beri berf.además se le 

atribuye hipersensibilidad y erosi6n de la mucosa bucal. 

Riboflavina (vitamina 82).-Su deficiencia es particu1ar de niños que 

no son alimentados con leche.Las erosiones ca·racterfsticas de la arri­

boflavinosis se limitan a la boca y zonas peribucales.Los sfntomas de 

deficiencia leve incluyen glositis,caracterizada por atrofia de las 

papilas filiformes y las fungiformes permanecen normales o se tornan 

tumefactas. 

En casos avanzados de deficiencia se produce queilosis,de aspecto rojo 

y dolorosa.que se caracteriza por la maceraci6n y fisuramiento de los 

ángulos de la boca.que avanza hasta la mejilla. 

Acido Nicotfnico (niacina).-ta deficiencia de ácido nicotfnico pro­

duce pelagra.Las alteraciones bucales de esta deficiencia se manifi­

estan por hiperemia de la lengua,agranáamiento de las papilas e in­

dentaci6n del márgen.La lengua en la deficiencia aguda de ácido nico­

t1nico es de color "rojo carne" y dolorosa,con "ardor" (glosopirosis). 

El hallazgo más frecuente es la GUNA,por lo general eP áreas de irri­

taci6n. 

Acido Pantoténico.-Se desconoce la importancia de la presencia o ausen­

cia de esta vitamina en el hombre. 

Piridoxina (vitamina 86).-Las deficiencias de esta vitamina se presen­

tan en forma de queilosis angular,glositis con hinchaz6n,atrofia papi-
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lar,color magenta y malestar. 

Acido F61ico. (ácido pteroilglutámico).-La deficiencia de ácido f6lico 

origina anemia macrocftica,diarrea,lesiones gastrointestinales y alte­

raciones bucales.En este último caso se presentan pequeñas úlceras do­

lorosas en el dorso de la lengua,desaparecen las papilas filiformes y 

fungiformes,la lengua se atrofia y se alisa con coloración roja inten­

sa. 

Vitamina Bl2 {cianocobolamina).-Factor antipernicioso de la anemia,es 

la única que contiene cobalto.ta anemia perniciosa.es la forma más 

grave de la deficiencia de esta vitamina. 

Defictencta de vitamina e (ácido ~sc6rbico}.-Su deficiencia en persona' 

produce escorbuto.que se caracteriza por diátesis hemorrágica y cica­

trización retardada de heridas;a la vez se produce una mayor susceptí6 

1idad a infecciones.El flujo sangufneo se torna 1ento,existe mayor per 

me~bilidad capilar e hiperactividad de los elementos contráctiles de_ 

los vasos sangufneos periféricos. 

Deficiencia de vitamina D (calcio y f6sforo).-Es esencial para la a­

similación del calcio del tubo gastrointestinal.y para el mantenimien-

to del equilibri~ calcio-f6soro y la formaci6n de dientes y huesos. 

En la deficiendia de esta vitamina existe resorción 6sea generaliza­

da en los maxilares,destrucci6n del ligamento perfodontal y altera­

ciones raqufticas.' 

INFLUENCIAS HORMONALES 

Las hormonas son substancias órgánicas producidas··por las glándulas 

end6crinas.Son secretadas directamente hacia el torrente sangufneo 

y ejercen una influencia fisiológica importante en las funciones de 
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determinadas células y sistemas. 

Los trastornos hormonales se manifiestan oralmente a través de 

los siguientes padecimientos. 

Hipotiroidismo 

Cretinismo.mixedema juvenil y mixedema del adulto son los tres • 

sfntomas resultantes del hipotiroidismo. 

Las características clfnicas más notables son el retraso ffsico 

y mental del individuo,estatura inferior de la normal así como 

desproporción y desarrollo cráneofacial anormal. 

Manifestaciones Orales.-Macroglosia,posibilidad de protrusi6n, 

malformación dentaria,cafda prematura de los dientes primarios y 

erupción dentaria retrasada. 

Hipertiroidismo 

Manifestaciones Orales .-En contraste con el hipotiroidismo se 

produce erupción adelantada de los dientes permanentes en rela­

ción con caída prematura de los temporales y se manifiesta atro­

fia alveolar en casos avanzados. 

Hipopituitarismo 

Manifestaciones Orales.-Este trastorno en niftos determina el ena­

nismo.en quienes el ritmo de brote dental está retardado~la cro­

nología de la exfoliación y erupción dental está alterada,las co­

ronas clínicas son menores que las normales.La interrupción total 

del crecimiento de los maxilares reduce el espacio de los arcos 

dentales con lo cual genera maloclusión (apiftamiento de dientes)~ 

Hiperpituitarismo 
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Manifestaciones Orales.-El gigantismo en niños,consecuencia de _ 

este trastorno,se caracteriza por un crecimiento excesivo general 

y simétrico del cuerpo,hay proporci6n entre dientes y maxi~ares, 

con tendencia al alargamiento anormal de las ra!ces. 

En la acromegalia (adultos) los labios se tornan gruesos,el ros­

tro se alarga y la mand!bula es prognática;el arcó dentario sufre 

un aumento de tamaño,y en consecuencia,hay espacios entre los dien-

tes ,de los cuales los inferiores suelen inclinarse hacia Ve de­

bido al agrandamiento de la lengua que presenta indentaciones en 

sus costados al ejercer presi6n contra ellos. 

Hiperparatiroidismo 

Manifestaciones Orales.-Las alteraciones orales incluyen maloclu­

si6n y movilidad dentaria,pruebas rádiográficas demuestran osteo­

porosis alveolar con trabéculas muy juntas,ensanchamiento del li­

gamento periodontal,ausencia de la cortical alveolar y espacios ra­

diol~cidos de aspecto quistico. 

Diabetes 

Manifestaciones Orales.-La diabetes no causa gingivitis o bolsas _ 

periodontales 1 pero hay sign.os de que altera la respuesta de los te­

jidos periodontales a los irritantes locales y las fuerzas oclusa­

les ,que acelera ).a p~rdida 6sea en la enfermedad periodontal y re­

tarda la cicatrizaci6n posoperatoria de los tejidos periodontales. 

AFECCIONES HEMATOLOGICAS 

No siempre es posible confiar en que las alteraciones bucales nos se­

ñalen una afecci6n hematol6gica, es imprescindible realizar un 
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ex4men físico general complementado con estudios hematol6gicos 

minuciosos .. 

En más de una discrasia sanguínea se presentan cambios inflamato­

rios secundarios produciendo una amplia gama de signos bucales.En 

base a ello.los trastornos gingivales y periodontales correspon­

dientes a discrasias sanguíneas serán considerados en función de 

interrelaciones fundamentales entre los tejidos bucales y la san­

gre y 6rganos hematopoyéticos,y no como una simple asociaci6n de 

cambios bucales 11amativos,con la enfermedad hemato16gica. 

La tendencia hemorrágica anormal de la encfa u otras zonas de la 

mucosa bucal,de difícil control,es un signo clínico importante que 

seftala la presencia de una afección hemato16gfca. 

En todas las formas de leucemia,la irritación local es el factor 

desencadenante de los cambios bucales y pueden no tener cambios 

periodontales clínicos en ausencia de irritantes locales. 

En la anemia se presentan cambios bucales como encfa y mucosas 

pálidas y amarillentas.susceptibles a la ulceración.La lengua es­

~4 roja.lisa y brillante por la atrofia uniforme de las papilas_ 

fungiformes y filiformes.La lengua es sensible a alimentos calien-

tes y condimentados aunada a sensación de entumecimie.nto y ar­

.dor;la degluci6n es dolorosa. 

En la pG.rpura trombocito~nica hay sangrado espontáneo en la piel 

o en las membranas mucosas. 

-o-
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t V. - IN FLAMAC ION 

La mayorfa de las enfermedades periodontale~ son inflamatorias, 

como lo prueba el inffltrado celular denso en el corion gingivai 

adyacente a la bolsa,y el exudado que contiene leucocitos poli­

morfonucleares y componentes sérfcos. 

CARACTERISTICAS DE LA INFlAMACION 

Oefinici6n.-La inflamaci6n es considerada como la respuesta nor 

mal de los tejidos vivos a la lesión.Se caracteriza por una evo 

lución especffica de alteraciones fisio16gicas y bioqufmicas.El 

proceso inflamatorio reOne todos los recursos del organismo y 

substancias o estímulos nocivos inanimados. 

Los signos cardinales de la inflamación son enrojecimiento e 

hinchaz6n,con calor y dolor y pérdida de la función. 

Grandes Fases.-Las grandes fases del proceso inflamatorio son 

las siguientes: 

1.-Lesi6n de los tejidos,que genera la reacci6n inflamatoria. 

2.-Hiperemia causada por d11ataci6n de capilares y vénulas. 

3.-Aumento de la permeabilidad vascular y acumulación de exu-

dado inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonuclea­

res ,macrófagos y linfocitos. 

4.-Neutralización,dilución y destrucción del irritante. 

5.-Limftaci6h de la inflamaci6n y circunscripción de la zona 

con tejido conectivo fibroso joven. 

6.-Iniciaci6n de la reparación. 

La cicatrización y la reparación se hacen mediante la respues­

ta del tejido conectivo. 
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A modo de resumen:la respuesta inflamatoria es un sistema de de­

fensa básico del animal,que funciona para diluir y eliminar o i­

nactfvar el agente incitante (estfmulo) al igual que para prepa­

rar la zona para la respuesta:la lesión tisular es uno de esos 

estfmulos;otros estfmulos,que por sf mismos no lesionan direc­

tamente el tejido.pueden llevar indirectamente a la lesi6n ti­

sular mediante la activaci6n del mecanismo inflamatorio;sin _ 

tomar en cuenta la naturaleza del estf~ulo,los sfntomas i fe­

n6menos caracterfsticos de la respuesta inflamatoria son pro­

ducidos por compuestos endógenos especfficos denominados med~-

dores. 

HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION 

Según sea la intensidad y duración.y en cierto grado.el tipo de 

la agresión tis~lar.la inflamación resultante va de leve a grave 

y de aguda a crónica.Esta reacción comprende dos fenómenos bási­

cos:alteraciones vasculares y fenómenos celulares. 

Alteraciones Vasculares 

Los cambios iniciales se producen en la microcirculación y pre­

sentan tres grandes caracterfsticas:vasodilatación Y.flujo san­

gufneo aumentado.mayor permeabilidad vascular,y (algo m4s tar­

de) migración de leucocitos neutr6f11os. 

Histologfa y Fisiologfa de la Microcirculación en la Inflama­

ción.-La microcirculación se compone de arteriolas y v!nulas, 

y sus intercomunicaciones directas.las metaarteriolas.Los capi­

lares nacen de las metaarteriolas y de las arteriolas terminales. 



Esffnter Precap11ar.-E1 esffnter precapilar,que se halla en la 

uni6n de un capilar con una metaarteriola,interviene en la regu­

laci6n local del flujo sangufneo capilar. 

En circunstancias normales.el lfquido deja el vaso en el extre­

mo precapilar del lecho vascular terminal y penetra en los espa­

cios intersticiales.La dfsminuci6n de presión de la luz de los 

vasos postcapilares favorece el retorno del lfquido a los vasos 

desde los espacios intersticiales.En la inflamaci6n,el aumento 

de la presi6n de la luz dentro de los postcapilares produce un 

desplaza~tento del equiltbrio,de modo que el lfquido queda fue­

ra de los va~os y permanece en el tejido;el efecto que esto gene­

ra es edema o exceso de líquido intersticial. 

Durante la funci6n fisiológica corriente de la microvasculatu­

ra, las s~~stancias abandonan tos vasos por dos mecanismos:_ 

1) difusión de substancias de bajo peso molecular a través de 

las uniones intercelulares.y Z) paso de moléculas más grandes a 

través de las células endotelfales,por las vesfcu1as pinocfticas. 

Alteraciones de la Microcirculaci6n en la Inflamación.-Las prime­

ras alteraciones visibles de la reacción inflamatoria aguda afec­

tan a la microcfrculac1ón.Primero,se observa una constricción ar­

teriolar transitoria que dura de 10 segundos a varios minutos y 

a la cual sigue r~pidamente la vasodilatación prolongada de ar­

teriolas ,metaarteriolas y vénulas.Segundo,los esffnteres capila­

res se relajan y se produce ingurgitaci6n capilar.Al principio, 

el flujo sangufneo a través de las metaarteriolas aumenta mucho. 

Las células endoteliales de las vénulas se tornan esféricas.per­

mitiendo que se formen grandes espacios entre las células en las 
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uniones intercelulares (aumento de la permeabilidad vascular}.La 

la pérdida de líquido desde el compartimiento vascular ocurre_ 

principalmente mediante este aumento de la permeabilidad de las 

vénulas a las protefnas y el líquido plasmático.También el au­

mento de la presi6n hidrostática contribuye secundariamente a 

la pérdida de líquido del compartimiento vascular.El flujo san­

gufneo,que al principio fue acelerado por 1a vasodilataci6n.se 

vuelve lento y finalmente est~tico debidd al aumento de la vis-· 

cosidad de la sangre como consecuencia de la pérdida de lfqui­

do del compartimiento vascular. 

Fen6menos Celulares 

En la zona de la lesi6n,1os g16bulos blancos se adhieren a las_ 

paredes de las vénulas y se produce diapédesis de los g16bu1os _ 

blancos durante la prolongada altima fase de permeabilidad vas­

cular ,aumentada.Los primeros leucocitos que pasan entre las cé-
se 

lulas endoteliales de los vasos y quefacumulan en el tejido de 

la zona de la 1esi6n son los leucocitos polimorfonucleares.Es­

tos leucocitos PHN están dotados de la facultad de fagositar y 

también contienen algunas enzimas proteolfticas,y otras en or­

ganelos denominados lisosomas.Las bacterias.los complejos an­

tígeno-anticuerpo.y otras substancias que atraen leucocitos 

poseen quimiotaxis. 

Monocitos.-La migrac16n de monocitos de la corriente sangufnea 

ocurre al tiempo de la migrac16n de los leucocitos PMN. 

Los exudados inflamatorios de las primeras fases de la reacci6n 

inflamatoria aguda contienen principalmente leucocitos PMN,mien-
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tras que los exudados que se obtienen de las fftses tardfas de la 

inflamaci6n cr6nica contienen células mononucleares m5s grandes 

v.g. ,macr6fagos).Lo mismo es vSlido para la aparici6n de estas 

células en tejidos tnflamados,lo cual es posible explicar sobre 

la base de la corta vida de. lo$ leucocitos PMN (alrededor de seis 

horas).El PMN es una célula final y no se divide.En contraste 

con ello,el macrófago,al que se cree con capacidad para experi­

mentar mit6sis,tiene una vida mucho más prolongado.Cuando los 

PMN mueren,sus fragmentos y su contenido son fagositados oor 

macr6fagos. 

Los leucocitos PMN también tienen capacidad para producir un pép­

tido semejante a la cinina,que funciona como mediador inflamato­

rio end6geno durante la fase tardfa de la reacci6n inflamatoria 

aguda. 

Eos1n6filos.-Este tipo de células presentes en la sangre,actúa 

en reacciones de ~ipersensibilidad. 

Linfocitos.-Este tipo de células tipifica la reacci6n inflamato­

ria cr6nica.Su funci6n esencial es la de mediador en la respues­

ta inmune. 

Plasmacitos.-Como regla,este tipo se ve en los tejidos y no en 

la sangre circu~ante.Producen anticuerpos y se hallan en la en• 

cfa cerca de la bolsa. 

pH.-El pH intracelular y extracelular en sus cambios hacia la 

aci<lez inf1uyen en la actividad de los leucocitos PMN,macrófagos 

y compuestos end6genos,actuando como mediadores inflamatorios. 
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Fibrin6lisis.~La alteración de la actividad fibrinolftica en los 

tejidos y vasos afectados tiene como consecuencia el espesamien­

to y la formaci6n de trombos mediante la acumulación de plaque­

tas y la formación de fibrina.Si estas alteraciones son graves 

sobreviene isquemia,anoxia tisular,acidosis y finalmente necró­

sis de vasos y tejidos afectados. 

Resolución.-Si 1a reacción de defensa de los tejidos en la fase 

aguda de la respuesta inflamatoria es adecuada,la inflamación 

aguda remite y se produce la curación.La alternativa es que se 

origine una reacci6n inflamatoria cr6nica y posiblemente,lesi6n 

permanente del tejido. 

Linfáticos.-El· flujo 1inf4tico aumenta cuando hay inflamación; 

en casos de inflamación grave se produce inflamaci6n de los gran­

des vasos linfaticos (linfangitis). 

Conclusión.-La inflamación es una reacción de defensa que debe 

ser considerado como requisito previo para la reparación y cura­

ción del tejido.Por ello es preciso no inhibirla por completo; 

por otra parte.hay que interceptarla lo suficientemente tempra­

no como para para impedir que se vuelva crónicay cause lesión 

permanente del tejido. 

MEDIADORES ENDOGENOS OE LA INFLAHACION 

Se considera que los siguientes son mediadores qufmicos de la 

lesión: 

Aminas con Acción Vascular 

a)-Histamina,es un mediador de la fase inmediata de la respuesta 
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de permeabilidad de la reacción inflamatoria aguda en el hom­

bre.La histamina se libera de células cutáneas por estfmulos 

agresivos o por ciertas reacciones inmunes.El aumento de per­

meabilidad vascular se produce por acci6n directa de la hista­

mina sobre las células endoteliales de las vénulas. 

b).-Proteasas-Plasmina,calicrefna y diversos factores de perm~­

bilidad.Con pequeñas cantidades de estos componentes se produ­

duce vasodilataci6n,aumento de la permeabilidad aapilar,dolor,y 

en dosis más elevadas migraci6lde leucocitos. 

Enzimas de lisosomas.-Pueden causar daño tisular porque degradan 

protefnas y carbohidratos.Contribuyen a la migraci~n de leuco­

citos a la zona inflamada,además a la formación y destrucci6n 

de mediadores de la inflamación sonde particular importancia en 

el origen de cambios inflamatorios y lesión tisular que apare­

cen en determinadas reacciones inmuno16gicas;probablement~ son 

el requisito para la lesión tisular y necr6sis que ocurren en 
l 

la.reacci6n de Arthús* y Shwartzman. 4 
LIBERACION Y ACTIVACION DE MEDIADORES POR MEDIO DE REACCIONES 

INMUNES 

El potencial inmune del hombre se activa por medio de dos gran­

des sistemas interconectados:!) reacciones debidas a anticuerpos 

humorales.y 2) reacciones debidas a células.En uno,el sistema 

efector de Ta respuesta adquirida (defensa.o inflamaci6n alér­

gica) es e1 anticuerpo;en el otro,el sistema efector es el lin­

focito sensibilizado. 

*Reacci6n de Arthus.-Arthus mediante una serie de experimentos 

realizados por él ,demostró que la intensidad de la reacción ,co-
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nocida con el nombre de fenómeno de Arthus,está relacionada con 

el nivel de anticuerpos circulantes.El fenómeno demuestra como 

una reacción inmune puede engendrar una respuesta inflamatoria 

y causar destrucción local de tejido. 

CONCLUSION 

Las respuestas inmunes solamente sirven en parte para neutrali­

zar antfgenos~Se considera una capacidad adquirida del animal, 

dirigida hacia el desencadenamiento de respuestas inflamatorias. 

-0-
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V .-GINGIVITIS 

Gfng1vitis es la inflamaci6n de la encfa producida comúnmente por 

jrritantes locales presentes en el surco somero o profundo. 

EL CARACTER EVOLUTIVO DE LA GINGIVITIS ES EL SIGUIENTE: 

Aguda.-Dolorosa,de fnstalacidn. r~pentina y de corta duraci6n. 

Subaguda.-Una fase menos grave que la aguda. 

Recurrente.-Oe reaparici6n espont&nea posterior al tratamiento o 

que aparece espont&neamente y desaparece. 

Cr6nica.-Como regla es indolora,se instala con lentitud y es de 

larga duraci6n. 

De acuerdo a su evoluci6n se clasifica en: 

Localizada: se limita a uno o m&s dientes. 

Generalizada: abarca toda la boca. 

Marginal: afecta al margen gingival,llegando a incluir a veces a la 

encfa insertada. 

Papilar: abarca las papilas interdentarias incluyendo la zona adya­

cente del margen gingival.Los primeros signos de gingivitis 

aparecen en la papila. 

Difusa: abarca la encfa marginal,insertada y papila interdentaria. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

En la encfa se p·resentan cambios d color desde rosado hasta tono 

rojo y magenta;cambios en su contextura.asf como un aspecto liso y 

brillante,con pérdida del punteado.La presencia de edema altera su 

forma normal. 

!xiste ulceraci6n del epitelio del surco,junto con sangrado y exuda­

~o;el margen gingival sufre retracci6n con crecimiento excesivo. 
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Presencia de hendiduras y festones. 

Generalmente ataca la zona marginal. 

Existen diversos tipos de gingivttts,tales como: 

!.-Gingivitis marginal simple. 

2.-Gingivitis atrófica. 

3.-Gingivitis ulceronecrosante aguda. 

4.-Gingivitis descamativá cr6nica. 

5.-Gingivitis modificada por factores intrfsecos. 

a)- gingivitis en el embarazo. 

b)- gingivitis durante la pubertad. 

6.-Agrandamientos gingivales. 

a)- agrandamiento gingival inflamatorio. 

b)- hiperplasta· gingival asociada al tratamiento con Oilantina. 

e)- fibromatosis gingival hereditaria. 

Gingivitis marginal simple.-Oe naturaleza aguda o cr6nica,debida a 

acumulaci6n de desechos bacterfanos.los cambios gingivales pueden 

se·r localizados o generalfzados,pero casi siempre comprenden úntca­

mente tejidos marginales y papilares.Se observa un ligero cambio 

de rosado (leve} a eritematoso (modsrado}.El contorno normal se_ 

altera ligeramente.con "enrollamientoH del margen gingival libre. 

El hallazgo más Jmportante es la hemorragia gingival al más mfni­

mo contacto,como resultado de la ulceración del epitelio del surco. 

Gingivitis atrófica.-Esta afección se caracteriza por recesión gin­

gival con pérdida ósea alveolar correspondiente.Se encuentran cam­

bios papilares y marginales leves en re1aci6n con la acumulación 

de desechos alimenticios y bacterianos alrededor de los contornos 
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irregulares.El hallazgo clfnico predominante es la recesión.Existe 

pérdida del tono tisular con margenes eritematosos. 

La etiologfa de la recesión gingival puede incluir todos o algunos 

componentes como el traumatismo oclusal,mala posición dentaria,trai-

matismo por el cepillado o p~riodontit1s previa. 

Gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA).-Esta entidad se denomina 

comúnmente Infecci6n de Vincent,boca de trinchera.gingivitis ulce­

rativa aguda,estomatitis u1ceromembranosa7~tc. 

Es una gingivitis infecciosa y destructiva de la encía que por lo 

regular aparece repentinamente después d~ una enfermedad debilitan­

te o infección respiratoria aguda,tensión mental o ffsica (stress), 

o la combinación de ambos. --

Características Clínicas Diagnósticas 

Los signos y síntomas clásicos a partir de los cuales se hace el 

diagnóstico incluyen: 

1.-Ulceración de las puntas de las papilas interdentarias y encía 

marginal. 

2.-Tendencia a la hemorragia gingiva1 provocada y espontánea. 

3.-Instalación repentina. 

4.-Dolor. 

5.-0lor desagradable (fetor oris). 

6.-Aumento de salivación. 

La GUNA se produce en bocas sanas o superpuestas a gingivitis cr6--­

ni ca o a bolsas periodontales.La lesión se circunscribe a un solo_::­

diente.a un grupo de dientes o a la boca en total.Es rara en bocas ~ 

desdentadas. 
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Las lesiones son depresiones crateriformes socavadas.cubiertas por 

una pseudomembrana gris.limitada por una lfne~ eritematosa.Al caer­

se la pseudomembrana deja descubierta una superficie rója,brillante 

y hemorrágica,tornándose sumamente dolorosa para el paciente. 

Las lesiones son muy sensibles al tacto,dolor constante.irradiado, 

que aumenta al comeralimentos condimentados y calientes. 

El paciente manifiesta sabor metálico y sensacjón caracterfstica de 

dientes como "estacas de madera". 

La GUNA es una infección endógena y no contagiosa. 

Gingivitis descamativa crónica.-Es una afección rara,que en su for~ 

ma severa presentacaracter!ticas clfnicas llamativas. 

Es más frecuente en mujeres,por lo común mayores de 30 años.se pre­

senta en bocas dentadas como desdentadas. 

Caracterfsticas Clfnicas 

En su forma leve se observa eritema difuso en encfa marginal .inter~ 

dentaria e insertada;el estado es por lo general indoloro con un _ 

cambio de color generalizado. 

En su forma moderada presenta manchas rojo brillante y áreas grises, 

que abarcan la encía marginal e insertada.La superficie es lisa y_ 

brillante tornándose blanda.se deprime levemente a la presión y el 

epitelio no se adhiere con firmeza a los tejidos subyacentes;al ma­

sajear lr encfa el epitelio se descama y queda expuesto al tejido _ 

conectivo sangrante.El resto de la mucosa es en extremo lisa y bri­

llante. 

Los pacientes se quejan de sensaci6n de ardor a alimentos condimen­

tados.el cepillado le produce la denudación dolorosa de la superfi-
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cie gingival y la inhalación de aire es dolorosa. 

En su forma severa la superficie lingual está menos afectada que 1a 

labial,debido a la acción friccionadora de la lengua que limpia la 

zona de irritantes locales.El aspecto general de la encfa es motea­

do;la superficie epitelial est4 desmenuzada y es posible desprender 

pequeños parches.La mucosa es lisa y brillante,tornándose en extre­

mo dolorosa,el paciente no tolera alimentos ásperos.condimentados 

y refiere una sensación constante de ardor seco. 

Gingivitis modificada por factores intrínsecos 

a).-Gingivitis en el embarazo- El embarazo por sf mismo no produce 

gingivitis,el cual en sf acentúa la respuesta gfngival a los irr.i­

tantes locales en la cavidad oral. 

Caracterfsticas Clfnicas 

La vascularidad pronunciada de la encfa,inflamación y cambios varia-

bles de color rojo brillante al rojo azulado son las característi­

cas clfnicas más salientes.La encfa marginal e interdentaria se ha­

lla edematizada,se hunde a la presión,es de aspecto liso y brillan~ 

te,blanda y friable.y a veces es de aspecto aframbuesado>la hemorra­

gia gingival está aumentada.Los cambios gingivales generalmente son 

indoloros,salvo que se compliquen con una infección aguda,úlceras _ 

marginales o la .formaci6n de una pseudomembrana. 

Cuando la encfa inflamada forma masas circunscritas de "aspecto tu­

moral ",entonces se les denomfna "tumores del embarazo". 

b).-Gingivitis durante la pubertad-En esta etapa se manif1esta una 

respuesta exagerada de la encfa a los irritantes locales,la cual es 

modificada por los cambios hormonales que acompañan a la pubertad. 
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Inflamaci6n pronunciada,coloraci6n rojo azulada,edema y agrandamien­

to son las manifestaciones clínicas características.La hemorragia_ 

gingival es un hallazgo constante.Al igual que en la gingivitis en 

el embarazo,los cambios inflamatorios sufren una reducci6n conside­

rable después de la pubertad. 

Agrandamientos Gingivales 

a).-Agrandamiento gingival inflamatorio- La causa de este agrandamien­

to se debe a la presencia de irritantes locales;puede ser consecugn­

cia de alteraciones inflamatorias cr6nicas o agudas.Por lo general, 

el agrandamiento cr6nico es papilar o marginal y puede ser locali­

zado o generalizado.De crecimiento lento e indoloro,salvo que se _ 

complique con infecci6n aguda o trauma. 

El agrandamiento inflamatorio agudo {absceso gingival) es una lesión 

localizada,dolorosa;de expansi6n rápida e instalaci6n espontánea; 

se limita al margen gingival o papila interdentaria. 

b).-Hiperplasia gingival asociada al tratamiento con Dtlantina-Esta 

afecci6n es una reacci6n de proliferación progresiva de la encfa,_ 

relacionada con ei uso de Dilantina Sódica (difenil hidantoinato de 

sodio),medicamento usado para controlar trastornos convulsivos en 

pacientes epilépticos. 

Características Clínicas 

Es un agrandamiento crónico indoloro,periférico,en el margen gingi­

val vestibular y lingual y en las papilas interdentarias.Al progre­

so gradual de la 1esi6n,1os agrandaminetos marginales y papilares_ 

se unen formando un repliegue macizo de tejido que cubre una parte 

considerable de las coronas y puede interponerse en la oclusi6n. 
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En ausencia de inflamaci6n sobreagregada,la les~6n tiene forma de 

mora,es firme,de color rosado pálido y resiliente y es de superficie 

finamente lobulada que no tiende a sangrar • . 
Esta hiperplasia se presenta en bocas carentes de irritantes locales 

y puede estar ausente en bocas con grandes cantidades de irritantes 

locales. 

La hiperplasia por Dilantina es generalizada,de mayor intensidad en 

las regiones anteriores superior E inferior,no se presenta en espa­

cios desdentados.Desaparece allí donde se hace una extraoci6n,así 

como cuando se interrumpe la ingesti6n de esta droga,o bién se la 

elimina quirügicamente. 

c).-Fibromatosis gingival hereditaria.También recibe el nombre de 

Agrandamiento hiperplástioo idiopático hereditario o familiar,Ele­

fantiasis familiar,Fibroma difuso,etc. 

Caracter!sticas Cl!nicas 

La lesi6n afecta a la encía insertada,enc!a marginal y papilas in­

terdentarias.Abarca las superficies Ve,Li y palatina.La encía agran-

dada es rosada,firme,de consistencia semejante a la del cuerpo y su-

perficie lisa y redondeada.El agrandamiento avanzado cubre casi to­

talmente los dientes y se proyecta hacia la cavidad bucal.Los maxi­

lares se deforman por el abultamiento agraridauo de la encía.Las al­

teraciones inflamatorias secundarias son comunes en el margen gingi-

val. 

La etiolog!a es desconocida,por tal se denomina idiopática.El agran­

damiento comienza con la erupci6n de la dentici6n temporal o la per­

manente, y puede involucionar después de la extracci6n, lo cual indi-
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caría que 1os dientes son factores desencadenantes. 

La irritaci6n local es un factor sobreagregrado. 

-o-
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VI.-PARODONTITIS Y BOLSAS PARODONTALES 

E1 término parodontitis se refiere a la extensi6n de la inflamaci6n 

desde el margen gingival hacia los tejidos periodontales de soporte. 

La inflamaci6n del mecanismo de inserci6n implica la destrucci6n de 

este,la cual es por lo general progresiva e indolora.Al destruirse 

progresivamente el mecanismo de inserc16n,habr& cada vez menos so­

porte para los dientes y el resultado final ser& la exfoliaci6n de 

de estos.El tejido más importante,involucrado en el soporte del dien-

te es el hueso alveolar;es esencialmente la pérdida de altura 6sea 

la que da por resultado un aumento en la movilidad y pérdida futura 

de los dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Por to regular.los signos y sfntomas de la parodontitis son los mis­

mos que los de la gingivitis.Se producen alteraciones en el color, 

forma,tamafto,contorno,consistencia y textura de la encfa,asf como he­

morragia gingival y exudado purulento del margen gingival.Además de 

que existen las siguientes manifestaciones clínicas importantes que 

son: 

1.-Bolsas parodontales. 

2.-Exudado. 

3.-Resorci6n del hueso alveolar. 

4.-Recesi6n gingival (pérdida de la inserci6n de tejidos blandos y 

duros del diente). 

5.-Hovilidad dentaria. 

6.-Extrusi6n y migraci6n de los dientes. 

7.-Desarrollo de diastemas. 

8.-Inflamaci6n de la uni6n mucogingival. 
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BOLSAS PARODONTALES 

La parodontitis se caracteriza por la formaci6n de bolsas parodonta­

les •. 

Definici6n.-Una bolsa parodontal es la profundizaci6n pato16gica del 

surco gingival. 

El Onico método seguro de localizar bolsas parodontales y determinar 

su extensi6n es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara 

del diente. 

Los signos clínicos sigúientes indican la presencia de bolsas parodon­

ta1es: 

1.-Encfa marginal rojo-azulada.agrandada,con un borde "enrrollado" se­

parado de la superficie dentaria. 

2.-Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingiva1,y a veces, 

hasta la mucosa alveolar. 

3.-Una rotura de la continuidad vestíbulo-lingual de la encfa inter­

dentaria. 

4.-Encía brillante.hinchada y con cambios de color asociada a super­

ficies radiculares expuestas. 

5.-Sangrado gingival. 

6.-Exudado purulento en el margen gingival o su aparición al hacer_ 

presión digital sobre la superficie lateral del margen gingival. 

7.-Movilidad.extrusi6n y migraci6n del diente. 

8.-Aparici6n de diastemas donde no los habfa, 

Generalmente las bolsas parodontales son indoloras,pero pueden gene-· 

rar los siguientes sfntomas: 

1.-0olor localizado o sensaci6n de pres16n después de comer. 
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2.-Sabor desagradable en áreas localizadas. 

3.-0olor irradiado en la profundidad del hueso. 

4.-Sensacíón de comezón en las encfas. 

5.-Sensibilidad al frfo y al calor. 

6.-Los pacientes refieren que los alimentos se "atascan entre los 

dientes". 

7.-Los pacientes "sienten flojos los dientes". 

8.-La necesidad de introducir un instrumento puntiagudo en las encfa~ 

con alivio por el sangrado subsecuente. 

CLASIFICACION 

Las bolsas parodontales se clasifican según la morfología y su rela­

ción con las estructuras adyacentes como sigue; 

a).-Bolsa gingival relativa-Existe agrandamiento gingival con profun­

dización del surco.sin destrucción de los tejidos parodontales subya­

centes. 

b).-Bolsa parodontal (absoluta)-La encfa enferma y el surco se pro-_ 

fundiza;hay destrucción de los tejidos parodontales de soporte.Las _ 

bolsas absolutas son ~e dos clases: 

1.-Supraósea (supracrestal),en la cual el fondo de la bolsa es coronal 

al hueso alv'eolar subyacente ~ 

2.-Infra6sea (intra6sea,subcresta1 o intraalveolar),en la cual el fon­

do de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar adyacente. 

Ctasificaci6n por el nOmero de caras afectadas.-Se c1asifican de la 

siguiente manera: 

Simple-una cara del diente. 

Compuesta-dos caras del diente o más. _ 
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Compleja-Es una bolsa espiralada que nace en una superficie dentaria, 

y da vueltas alrededor del diente y afecta a una cara adicional más.Lq 

única comunicaci6n con el margen gingival es la cara donde nace la 

bolsa. 

ETIOLOGIA 

Las bolsas parodontales son originadas por los irritantes locales.que 

producen alteraciones pato16gicas en los tejidos y profundizan el sur~ 

co gingival.No hay enfermedades generales que las produzcan. 

La profundizaci6n del surco puede ocurrir por: 

1.-El movimiento del margen gingtval en direcci6n a la corona. 

2.-La migraci6n de la adherencia epitelial y su separaci6n de la su­

perficie dentaria.o 

3.-La combinaci6n de ambos procesos. 

CONTENIDO 

El c~ntenido de las bolsas parodontales es el siguiente; 

a).-Microorganismos y sus productos t6x1cos (enztmas,endotoxinas y o­

tros productos metab6ljcos). 

b}.-Placa dentaria. 

c).-Lfquido gingival. 

d).-Restos de alimentos. 

e).-Mucina salival. 

f).-Células epiteliales descamadas. 

g).-Leucocitos. 

PARED RADICULAR 

En la superficie radicular pueden producirse los cambios siguientes: 

l.-Oescalcificaci6n y remineralizaci6n del cemento. 
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3.-Resorci6n radicular. 
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Los cuales pueden generar dolor y complicar el tratamiento perlodontal 

CARACTERISTICAS DE BOLSAS SUPRAOSEAS Y BOLSAS INFRAOSEAS (*). 

BOLSA SUPRAOSEA 

1.-El fondo de la bolsa es co­

ronario al nivel del hueso al­

veolar. 

2.-El patr6n de destrucción 

del hueso s.ubyacentees hori­

zontal. 

3.-Existe una disposici6n ho­

rizontal normal de las fibras 

transeptales en la zona inter­

proximal, pero a un nivel más a­

pical. 

4.-En las superficies Ve y Li, 

las fibras del ligamento perio-

dontal debajo de la bolsa si­

guen su curso normal horizon­

tal-oblícuo entre el diente y 

el hueso. 

B O L S A I N F R A O S E A 

1.-El fondo de la bolsa es apical 

a la cresta del hueso alveolar, 

de modo que el hueso es adyacente 

a parte de la pared blanda. 

2.-El patr6n de destrucci6n 6sea 

es angulado verticalmente,creando 

una deformidad invertida en el hue-

so. 

3 • -En la zona in.terprox:imal, las 

fibras transeptales son oblicuas 

en vez de horizontales. 

4.-En las superficies Ve y Li,las 

fibras del ligamento periodontal 

siguen el patrón angular del hue­

so adyacente. 

·-------------------------------------------------------------------
(*}.-Tomado del Libro Periodontologia Clínica,de Irv;ng Glickman. 
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Las diferencias prfncfpa1es entre bolsas infra6seas y supra6seas son . 
las relaciones de la pared blanda con el hueso alveolar,el patr6n 

de destrucci6n 6sea y la direcci6n de las fibras transeptales del li­

gamento periodontal. 

Clasificaci6n de las bolsas infra6seas.-Se clasifican por el número de 

paredes del defecto y su profundidad y anch~.Prichard denomin6 "bolsa 

intra6sea" al defecto de tres paredes. 

Según su profundidad y ancho se clasifican en: 

Tipo 1.-Somera angosta. 

Tipo 2.-Somera ancha. 

Tipo 3.-Profunda angosta. 

Tipo 4.-Profunda ancha. 

La importancia de la clasificaci6n de las bolsas infra6seas estriba en 

el tipo de terapéutica empleada para erradicarlas y la posibilidad de 

que los diversos defectos se llenen con hueso después de la terapéu­

tica. 

ETIOLOGIA DE LAS BOLSAS INFRAOSEAS 

Ai defecto causal de bolsas infra6seas por los mismos irritantes lo­

cales ,se suma el trauma de la oclusi6n. 

El trauma se suma al efecto de la inflamaci6n de las siguientes mane-

ras: 

1.-Mediante la alteraci6n de la orientaci6n de las fibras transepta­

les;desvfa la inflamaci6n directamente hacia el espacio del ligamento~ 

periodontal y no hacia el tabique interdentario. 

2.-Lesiona las fibras del ligamento periodontal y agrava ia destruc­

ci6n producida por la inflamaci6n,reduciendo aan más la barrera al _ 
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epitelio proliferante de la bolsa.En vez de permanecer coronario al 

hueso,el epitelio se extiende entre la rafz y el hueso.creando una 

bolsa. infra6sea. 

3.-Produce reJorci6n 6sea lateral al ligamento periodontal,lo que a­

centúa la pérdida 6sea causada únicamente por la 1nflamac16n,y condu­

ce a la creaci6n de defectos 6seos asociados a bolsas infra6seas, 

En el tratamiento parodontal.especialmente en el de bolsas infra6seas. 

es preciso la correcci6n del trauma oclusal existente. 

-o-
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VII.-PARODONCIA PREVENTIVA 

La Parodoncia Preventiva consiste en muchos procidimientos interrela· 

cionados,pero el control de la placa se considera clave de la preven­

ción de la enfermedad gingival y periodontal.Es fundamental para la-· 

práctica de la Odontología:sin él no es posible alcanzar la salud bu­

cal ni prevenirla. 

El control de la placa es la prevención de la acumulación de la placa 

dentaria y otros depósitos sobre los dientes y superficies gingivales 

adyacentes,asimismo,es la manera más eficaz de prevenir la formación 

de cálculos. 

La limpieza mecánica con cepillo dental,dentrffico y otros auxiliares 

son los madios más seguros hasta ahora para lograr tales objetivos. 

Los cepillos dentales son de diversos tamaños.diseño,dureza,longitud 

y distribución de cerdas.La manipulación fácil por parte del pacien­

te es un factor importante en su elección.La eficacia o el potencial 

lesivo de los diferentes tipos de cepillos depende en gran medida de 

como se los usa.pero el diseño ha de cumplir los requisitos de utilf­

dad,eficiencia y limpieza. 

No es posible limpiar completamente los dientes solo mediante el ce­

pillo debido a que sus cerdas no alcanzan la totalidad de la super­

ficie proximal,eo donde es esencial la remoción de la placa allf a­

cumulada.ya que la mayoría de las enfermedades gingivales comienzan 

en la papila interdentaria.Ante esto.el cepillo se complementa con 

otros auxiliares de la limpieza como son: 

a).-Hilo Dental. 

b).-Limpiadores Interdentarios. 

c).-Aparatos de Irrigaci6n Bucal. 

d).-Enjuagatorios. 
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METODOS DE CEPILLADO DENTARIO 

Con excepción de los métodos totalmente traumáticos,es la mfnuciosi­

dad,y no la técnica,el factor important• que determina la eficacia del 

cepillado dentario. 

En todos los métodos.la boca se divide en dos secciones;se comienzan 

por la zona molar superior derecha y se cepilla por orden hasta que _ 

queden ~odas las superficies accesibles. 

METOOO DE BASS (Limpieza del surco) 

1.-Se comienzan por las superficies vestibulo proximales,en la zona 

molar superior derecha,terminando el recorrido en la zona distal del 

último molar izquierdo. 

2.-Col6quese la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal,en la_ 

zona distal del último molar,estando las cerdas a 45º respecto del 

eje mayor de los dientes y fuérzence los extremos de las cerdas den­

tro del surco gingival y sobre el margen gfngival. 

3.-Ejérzace una presi6n suave en el sentido del eje mayor de las cer­

das y actfvese el cepillo con un movimiento vibratorio hacia adelante 

y atrás,contando hasta diez.sin descolocar las puntas de las cerdas. 

4.-Al llegar al canino superior derecho,col6quese el cepillo de modo 

que la última hilera de cerdas quede distal a la prominencia,no sobre 

ella.Una vez activado el cepillo,e1évese1o y muévaselo mesial a la pro­

minencia cantna;enctma de los incisivos superiores. 

5.-Comenzando por las superficies palatina y proximal en la zona molar 

superior izquierda,continúese a lo largo del arco hasta la zona molar 

derecha.En las áreas molar y premolar se coloca el cepillo horizontal­

mente y en las superficies palatinas de anteriores se coloca vertical­

mente,o si la forma del arco lo permite se coloca horizontalmente en-
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tr~ los caninos en posici6n angulada. 

6.-En las superficies vestibulares y proximales de la mandfbula,el 

cepillado comienza desde distal del segundo molar derecho hasta dis­

tal del molar izquierdo. 

7.-Las superficies linguales y Jinguoproximales el cepillado comien­

za desde la zona molar izquierda hasta la zona molar derecha. 

8.-En la regi6n anterior inferior,el cepillo se coloca verticalmente, 

y si el espacio lo permite puede colocarse en posici6n horizontal con 

las cerdas anguladas hacia los surcos de los dientes. 

METODO DE STILLMAN 

1.-El cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas queden en 

parte sobre la encfa,y en parte sobre la posici6n cervical de los dien­

tes.Las cerdas deben ser oblfcuas al eje mayor del diente y orientadas 

en sentido apical. 

2.-Se ejerce presi6n lateral contra el margen gingival para producir 

un empalidecimiento perceptible.Se separa el cepillo para permitir que 

la sangre vuelva a la encfa y se imprime al cepillo un movimiento ro­

tativo suave.Estos movimientos se efectúan varias veces con presi6n y 

separaci6n del cepillo en todas las superficies dentarias. 

3.-se inicia a nivel de la zona molar superior.procediendo sistemáti­

camente en toda la boca. 

4.-Para el cepillado de las superficies linguales superior e inferior 

el mango del cepilJo estará paralelo al plano oclusal. 

5.-Las superficies oclusales superior e inferior se limpian colocando 

las cerdas perpendfcu1armente al plano oclusal y penetrando en profun­

didad en los surcos y espacios interproximales. 
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METODO DE STILLMAN MODIFICADO 

Consiste en una acci6n vibratoria combinada de las cerdas con la ac­

ci6n del cepillo en el sentido del eje mayor del diente.Se coloca el 

cepillo en la lfnea mucogingival,con las cerdas hacia afuera de la co­

rona y se activa con movimientos de frotamiento en la encfa insertada, 

en el margen gingival y en la superficie dentaria.Se gira el mango ha­

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

METODO DE CHARTERS 

1.-El cepillo se coloca sobre el diente,con una angulaci6n de 45º ha­

cia la corona.Se mueve el cepillo sobre la superficie dentaria hasta 

que los costados de las cerdas abarquen el margen gingival. 

2.-se gira levemente el cepfllo,de modo que los costados presionen el 

margen gingival y algunas cerdas penetren interproxfmalmente. 

3.-Sin descolocar las cerdas,gfrese la cabeza del cepillo,manteniendo 

la posici6n doblada de las cerdas.La acci6n rotatoria se conttnaa has­

ta la cuenta de diez. 

4.-En la zona adyacente se repite el procedimiento,primero por Ve y _ 

después por lingual. 

5.-Al limp~ar las superficies oclusales,fuérzence suavemente las pun­

tas de las cerdas dentro de los surcos y fisuras.activando el cepillo 

con movimiento rotatorio. 

METODO DE FONES 

1.-El cepillo se presiona contra los dientes y la encfa,el mango debe 

quedar paralelo al plano de oclusión y las cerdas perpendiculares a _ 

las superficies vestibulares. 

2.-Se mueve el cepillo en sentido rotatorio con los maxilares oclufdos 
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sin que rebase los lfmites del pliegue mucovestibular. 

METODO FISIOLOGICO 

Smith y Bell describen este método el cual consiste en cepillar 

la encfa.Esto comprende movimientos suaves de barrido,que comien­

zan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y la mucosa 

gingival. 

HILO DENTAL 

Es un medio eficaz para limpiar las superficies dentarias proxtM 

males.Su finalidad es eliminar la placa. 

Modo de Usarse 

1.-Se corta un trozo de 90 cm. de longitud. 

2.-Sus extremos se enrrollan en el dedo medio de cada mano. 

3.-se pasa el hilo sobre el pulgar derecho y el fndice i~quierdo. 

4.-El hilo se hace pasar suavement.e a través del área de contac­

to y se introduce en la base del surco gingival,por la superfi­

cie distal del Gltimo diente en el lado derecho del maxilar su­

perior. 

5.-Con un movimiento vestibulo lingual firme,hacta atr!s y ade­

lante, lleve el hilo hacia oclusa1 para desprender toda acumula­

ci6n superficial blanda.Repftase varias veces y p!sese al espa-. 

cio interproximal mesial;el procedimiento es el mismo en las si­

guientes superficies. 

LIMPIADORES INTERDENTARIOS 

Los hay de caucho,madera y plástico,también reciben e1 nombre de 

conos interdentarios.Son eficaces en la limpieza de superficies_ 

proximales inaccesibles;de gran utilidad cuando se han creado es-
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pacios interdentarios por la pérdida de tejido gfngival. 

El cono se coloca con una angulación de 45º apróxfmadamente 

con respecto al eje mayor del diente,se desplaza siguiendo la 

base del surco hasta el áréa de contacto.Se repite el procedi­

miento en la superficie proximal adyacente,por vestibular y lin­

gual. 

APARATOS DE IRRIGACION BUCAL 

La irrigación con agua es un accesorio eficaz de la higiene bu­

cal ,retarda la acumulación de placa y c41culos,reduce la infla­

maci6n gingival y la profundidad de la bolsa.aumenta la querati­

nizaci6n gingival y elimina bacterias de la cavidad buoat con_ 

mayor eficacia que el cepillado y los enjuagatorios. 

La irrigaci6n con agua reduce la inflamaci6n en la región crestal 

de las bolsas parodontales y se suma a la eficacia del raspado _ 

en la reducción de la inflamación gingival.Es muy útil para la 

limpieza alrededor de los aparatos de, Ortodoncia y Pr6tesfs fija. 

ENJUAGATORIOS 

~on por lo general de gusto agradable,hacen sentir la boca limpia 

y eliminan parcialmente los restos de alimentos.No son substitu­

tos del cepillo o de otros accesorios de la limpieza oral. 

DEBERES DEL OUONTOLOGO CON EL PACIENTE 

I.-Motivaci6n del paciente.-Es preciso que el paciente comprenda 

qué es la enfermedad periodontal,sus efectos causales,que él es 

propenso a ella y que debe hacer para protegerse.Debe ser motiva­

do para que desee mantener limpia su boca pa~a beneficio propio y 

no para agradar al dentista. 
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II.-Educaci6n del paciente.-Explicarle la importancia que el cepi­

llo tiene no s61o en relaci6n a la limpieza oral.sino en la pre-_ 

vención de la enfermedad parodontal complementado con los otros 

elementos accesorios de la higiene bucal. 

III.-Demostrarle como limpiar los dientes.-Con instrucci6n y su­

pervisión.es posible que los pacientes reduzcan la frecuencia de 

la gingivitis mucho más eficazmente que con sus hábitos usuales 

de higiene bucal. 

El uso de tabletas reveladoras de placa (fucsina básica},demostra_ 

ci6n de cepillado en tipodonto,aparatos de enseñanza con pelfculas 

y diapositivas son auxiliares básicos para el odontólogo en la en 

señanza de persona a persona. 

-0-
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VII.-PROCEDIMIENTOS QUIRURGices 

Es más sencillo tratar una gingivitis simple que una gingivitis 

· severa,elirninar bolsas someras que bolsas profundas y prevenir la 

destrucción y:los defectos 6seos que corregirlos. 

ELIMINACION DE LA BOLSA 

La eliminación de la bolsa consiste en reducir la profundidad de 

las bolsas periodontales a la del surco fisiológico y restaurar_ 

la salud gingival.Es importante en el tratamiento general de la 

enfermedad periodontal,pero no es el tratamiento total. 

La eliminación de la bolsa periodontal es la clave del tratamien­

to total.Es unfactor decisivo en la restauración de la salud perio 

dontal y la detención de la destrucción de los tejidos periodon­

tales de soporte. 

En el tratamiento de las bolsas periodontales.la meta es la eli­

minación total;Ta reducción parcial de la profundidad de la bolsa 

es una transacción no compatible con el periodonto sano. 

La no eliminación de las bolsas impone al paciente el riesg~ de 

perder los dientes.La propagación de la inflamación a partir de 

las bolsas periodontales es la causa m6s importante de destruc­

ción ósea en la enfermedad períodontal. 

Los métodos de· eliminación de las bolsas se clasifican en dos 

grupos principales:!) la técnica de raspaje y curetaje y 2) las 

técnicas quirOrgicas,de las cuales se incluyen la gingivectomfa y 

la gingfvopiastfa. 

RASPAJE Y CURETAJE 

La técn;ca de raspaje y curetaje es el procedimiento b6sico m6s 
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comOnmente empleado para la eliminación de las bolsas periodonta-

les y el tratamiento de la enfermedad gingival. 

Raspaje y curetaje se realiza en una zona limitada;debe ser suave 

y minucioso y producir el mfnimo trauma a los tejidos infectados y 

y la superficie dentaria.Cada instrumento debe cumplir su ftnalida~ 

la primera vez que se use,para evitar repeticiones innecesarias. 

Raspaje y curetaje es la técnica de elección para lo siguiente: 

!.-Eliminación de bolsas supraóseas en las cuales la profundidad_ 

de la bolsa es tal que los cálculos que están sobre la rafz se pue~ 

den examinar por completo mediante la separación de la pared de_ 

la bolsa con un chorro de aire tibio o una sonda.Para el éxito de 

esta técnica.la pared de la bolsa debe ser edematosa para que se 

contraiga hasta la profundidad del surco normal. 

2.-En 1a mayorfa de las gingivitis,excepto el agrandamiento gingi­

val. 

3.-También es una de las diversas técnicas del tratamiento de bol­

sas infraóseas. 

Principios del Raspaje y Curetaje 

Raspaje.-Quita la placa dentaria y cálculos y pigmentationes,y asf 

elimina los factores que provocan inflamación.Hay que apreciar la 

extensf6n de los cálculos subgingivales antes de tratar retirarlos; 

para ello se utiliza un explorador o raspador fino que se desliza 

apicalmente a lo largo de los cálculos hasta sentir su terminac16n 

sobre la rafz. 

Durante el procedimiento de raspaje,se controla la lisura de la 

rafz hasta que quede suave y emparejada y eliminar la substancia _ 
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dentaria necr6tica. 

El raspaje y curetaje consiste en un movimiento de "tracci6n",excep­

to en superficies proximales de dientes anteriores muy juntos.donde 

se usan cinceles delgados.con On movimiento de "empuje" o "impulsi6~ 

En el movimiento de "tracci6n" el instrumento toma el borde api­

cal del cálculo y lo desprende con un movimiento firme en direcci6n 

a la corona.El "arrastre" brusco sobre el diente deja "muescas" en 

la superficie radicular que originan sensibilidad posoperatoria. 

El movimiento de raspado comienza en el antebrazo y es transmitido 

desde la muñeca hacia la mano mediante una leve flexi6n de los dedos. 

La remoci6n de cálculos no es una operaci6n de reducci6n paulatina.El 

cálculo se desprende en su totalidad.comenzando por debajo de su bor­

de;no se "va adelgazando" hasta alcanzar la superficie dentaria. 

El raspaje se limita a una pequeña zona del diente a los lados de la 

un6n ~melocementaria,donde se localizan los cálculos y otros depósi­

tos.Esta es la "zona de instrumentaci6n". 

Curetaje.-Consiste en la remoci6n del tejido degenerado y necr6tico 

que tapiza la pared· gingival de las bolsas periodontales. 

El curetaje acelera la cicatrizaci6n mediante la reducci6n de la ta­

rea de l~s enzimas orgánicas y fagocitos.quienes de ordinario elimi­

nan los residuos ~isulares durante la cicatrizaci6n.Además,al elimi­

nar el revestimiento epitelial de la bolsa periodontal,el curetaje 

suprime una barrera a la reinserci6n del ligamento periodontal en la 

superficie radicuiar. 

Es preciso tener un plan de procedimiento antes de comenzar la ope­

raci6n.Como gufa para el tratamiento.las bolsas periodontales se di-
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viden en tres zonas fundamentales: 

Zona l. Pared blanda de la bolsa y adherencia epitelial. 

a)-La pared de la bolsa se extiende en lfnea recta desde el 

margen gingival o es de trayecto tortuoso alrededor del 

diente. 

b)-Fondo de la bolsa (localizaci6n}. 

c)-Cantfdad de superficies dentarias que abarca la bolsa. 

Zona 2. Superficie dentaria. 

a)-Estado de la superficie dentaria:zonas ablandadas o erosio­

nadas. 

b)-Accesibilidad para la instrumentaci6n. 

Zona 3. Tejido conectivo entre la pared de la bolsa y el hueso. 

a)-Tejido conectivo blando y friable,o firme y unido al hue-

so. 

Eliminaci6n de bolsas supra6seas por raspaje y curetaje: 

1.-Aislar y anestesiar la zona 

Por lo general,el tratamiento comienza en la zona molar superior de­

recha.El campo se afsla con rollos de algod6n y se pincela con anti-

séptico suave,como Merthiolate o Metaphen. 

En la eliminaci6n de bolsas someras.es suficiente usar anestésicos 

t6picos,en bolsas profundas se aconseja una anestesia más profunda, 

por inyecci6n. 

2.-Eliminaci6n de cáiculos supragingivales. 

Elimfnense los cálculos y residuos visibles con raspadores superficia­

les.La presencia de hemorragia tendrá como consecuencia la retracci6n 

de la encfa. 
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3.-Eliminaci6n de cálculos subgingivales. 

Se introduce un raspador profundo hasta el fondo de la bolsa.por de­

bajo del borde inferior del cálculo.el cual se desprende. 

4.-Alisado de la superficie dentaria 

Se utilizan azadas para asegurar la elim1naci6n de dep6sitos profun­

dos.de cemento necr6tico y el alisamiento de las superficies radicu­

lares.Finalmente se usan curetas que producen superficies aan más _ 

suaves. 

En el curso de la cicatrizaci6n,es más factible que se deposite ce­

mento nuevo sobre la superficie dentinaria limpia que sobre el cernen· 

to necr6tico. 

5.-Curetaje de la pared blanda 

El curetaje se emplea para eliminar el tejido degenerado,brotes epi­

teliales enproliferacidny tejidos de granulaci6n,lo cual en su con­

junto forma la parte interna de la pared blanda de la bolsa.y crea_ 

una superficie" de tejido conectivo cortado y sangrante.La hemorragia 

origina la contracei6n de la encfa y la reducci6n de la profundidad 

de la bolsa.y facilita la cicatrizaci6n al eliminar residuos tisula­

res. 

Si se deja la adherencia epitelial,el epitelio prolifera a lo largo 

de la pared cureteada para unfrsele.impidiendo la reinserci6n del 

tejido conectivo a la superficie radicular.Con esta finalidad,se u~ 

san curetas con bordes cortantes en los dos lados de la hoja.de mo­

do que en la misma operaci6n se alise la rafz. 

Se introduce la cureta de modo que tome ei tapiz interno de 1a pa­

red de la bolsa y se la desliza por el tejido blando hacia la eres-
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ta gingival.Oespués.se coloca la cureta por debajp del borde cortado 

de la adherencia epitelial,como para socavarla.Se separa la adheren­

ci~ epitelial con un movimiento de pala o de cuchara hacia la super­

ficie del diente. 

6.-POlase ta superficie dentaria. 

Las superficies radiculares y coronarias adyacentes se pulen con ta­

zas pulidoras de goma con Zircate mejorado o una pasta de piedra pó­

mez fina con agua.Una vez pulidas estas superficies,el campo se lim­

pia con agua tibia y se ejerce presi6n suave para adaptar la encía 

al diente. 

GINGIVECTOHIA 

La denominaci6n gingivectomfa significa excisi6n de la encía.Es una 

operaci6n en dos tiempos que consiste en la eliminacf6n de la encfa 

enferma y el raspaje y el alisado de la superficie radicular. 

La eficacia de la gingtvectomfa se basa de lo siguiente: 

a).-Al eliminar ta pared enferma de la bolsa,proporciona la accesi­

bilidad y visibilidad fundamentales para la remoci6n completa de 

los depósitos superficiales irritantes y el alisado a fondo de 

las raíces. 

b).-Al eliminar el tejido enfermo e irritantes locales,crea un medio 

ambiente favorable para la cicatrización gingival y restauraci6n 

del contorno gfngival fisfo16gico. 

INDICACIONES 

1.-En la eliminaci6n de bolsas supra6seas profundas. 

2.-Para eliminar bolsas supradseas con paredes fibrosas. 



3.-Agrandamientos gingivales. 

4.-Lesiones de furcaci6n. 

5.-Abscesos periodontales. 

6.-Capuchones pericoronarios. 
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7.-Correcci6n de determinados cráteres interdentarios,y 

8.-Determinadas bolsas infra6seas. 

PROCEDIMIENTOS POR PASOS EN LA GINGIVECTOMIA 

l.-Premedicaci6n del paciente aprensivo 

El paciente aprensivo se premedica con Nembutal (100 mg.),u otros 

sedantes,con 30 minutos de anticipacidn al procedimiento quirúrgi-

co. 

2.-Anestesia 

Las técnicas de anestesia por inyecci6n regional e infiltrativa son 

las usuales. 

3.-El tratamiento es por cuadrantes,el cual se modifica en caso de 

prioridad urgente en una zona determinada. 

4.-Hárquense las bolsas 

Se exploran con una sonda periodontal y se marcan con una pinza mar- · 

cadora de bolsas I 27 G.Se marcan sistemáticamente comenzando por _ 

distal del último diente,por vestibular y lingual.hasta llegar a la 

lfnea media. 

s.-c6rtese la encfa 

Se utilizan bisturfes periodontales,escalpelos o tijeras.Los bistu­

rfes periodontales I 20 G y 21 G se usan para las incisiones en Ve y 

Li,y distal al último diente del arco.Los bisturfes periodontales fn­

terdentales 1 22 G y 23 G complementan las incisiones interdentales_ 
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donde se precise y los Bard-Parker # 11 y # 12 y las tijeras son_ 

instrumentos auxiliares. 

La. i nci si c5n puede ser de dos ti pos: 

1 )'.-.Continua 

2 ) • -Discontinua 

La incisi6n discontinua se comienza en la superficie Ve del 4ngulo _ 

distal del último diente y se avanza hacia el sector anterior,siguien-

do el curso de las bolsas,extendiéndose a través de la encía inter­

dentaria hasta el ángulo O-Ve del diente siguiente.La otra incisi6n_ 

se comienza allí donde la anterior cruza el espacio interdentario,y 

se lleva hasta el ingulo O-Ve del diente siguiente.Las incisiones 

individuales se repiten hasta llegar a la lfnea media. 

La incisi6n continua se comienza en la superficia Ve del último dien-

te y se lleva hacia el sector anterior sin interrupcic5n.sfguiendo 

el curso de las bolsas.hasta la línea media.Las inserciones de los 

frenillos que estén en la trayectoria de las incisiones se recoloca­

r!n para evitar tensiones sobre la encfa durante la cicatrizaci6n.Es­

te proceso se repite en la superficie lingual. 

Para evitar los vasos y nervios del conducto incisivo y asimismo 

para establecer un mejor contorno gingival posoperatorio,las inci­

siones se harán a ~os lados de la papila incisiva,no en sentido ho­

rizontal a través de ella. 

Una vez concluidas las incisiones Ve y Li,se las une mediante una 

incisi6n en la superficie distal del último diente erupcf onado.Esta 

inc1si6n se hace con bisturf; 20 G 6'21 G colocado debajo del fon­

do de la bolsa y biselado de modo que coincida con las incisiones 
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Ve y Li. 

6.-Modo de hacer la incisi6n. 

Se hace por apical a los puntos que marcan el curso de las bolsas, 

entre la base de la bolsa y la cresta del hueso.Debe estar lo más 

cerca posible del hueso sin exponerlo.para eliminar el tejido blan­

do coronario al hueso.La eliminaci6n del tejido blando es importante, 

pues con ello se logra la posibilidad de eliminar la totalidad de la 

adherencia epitelial;se asegura la exposici6n de todos los dep6sitos 

radiculares del fondo de la bolsa y se elimina el tejido fibroso ex­

cesivo que interfiere la consecuci6n del contorno fisio16gico cuando 

la encfa cicatriza.Asf se evita la necesidad de una segunda operaci6n 

para remodelar la encfa una vez hecha la la giTigivectomfa. 

La incisión se biselará aproximadamente en 45° con la superficie den­

taria. 

En la incisi6n se hará todo lo posible por recrear la forma festonea­

da normal de la encfa,sin dejar intacta parte de la pared de la bol­

sa.La bolsa se eliminará por completo,1nc1u~o si esto demanda apar­

tarse de la forma normal de la encfa. 

La incisi6n debe traspasar completamente los tejidos blandos,en direc­

ción al diente,sin dejar lengUetas de tejido adheridas. 

7.-Elimfnese la encfa marginal e interdentaria. 

Desde la superficie distal del últ1rro diente erupcionado se desprende 

el margen gingival por la lfnea de incisi6n,con una azada quirúrgica 

y raspadores superficiales # 3 G y 4 G.El instrumento se coloca pro~ 

fundamente en la incisi6n,en contacto con la superficie del diente y 

se le mueve en direcci6n coronaria con movimiento lento y firme. 
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8.-Elfmfnese e1 tejido de granulación. 

El tejfdo de granulac16n se elimina antes de hacer el raspaje minucio­

so,ya que la hemorragia que proviene de este tejido entorpecer6 la o­

peración de raspaje.Con este ffn se utilizancuretas,que se introducen 

por la superficie dentaria y por debajo del tejido de granulaci6n,para 

separarlo del hueso iubyacente. 

9.-Elimfnense el cálculo y la substancia radicular necr6tica. 

Estos procedimientos se realizan con raspadores superficiales y pro­

fundos y curetas.El éxito de la gingivectomfa depende en gran medida 

de la minuciosidad del raspado y alisado radicular. 

10.-Colocaci6n del ap6sito 

Antes de colocar el ap6s1to debe lavarse varias veces la zona tratada 

con agua tibia;se seca y se presiona con gasa hasta que cese la hemo­

rragia. 

La superficie cortada debe de estar cubierta por el coágulo,el cual 

protege la herida y proporciona un andamio para los nuevos vasos san­

guíneos y células del tejido conectivo que se forma durante la cica­

trizac16n.El exceso de coágulo dfficulta la retenci6n del ap6sito. 

El ap6sito consiste de polvo y lfquidos mezclados sobre papel encera­

do.Se modela en dos cilindros de igual longitud del cuadrante tratado 

y se adapta desde la superficie.distal del attimo diente sobre vesti­

bular hasta la lfnea media.El segundo cilindro se aplica desde la su­

perficie lingual en la misma forma que por vestibular.Los dos cilin­

dros se unen en zonas interproximales con presión suave.En exceso.el 

ap6sito irritará el pliegue mucovestibular y el piso de la lengua y_ 

dificulta los movimientos de la lengua. 
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El apósito tiene las siguientes funciones: 

1).-Controla la hemorragia posoperatoria • . 
2).-Minimiza la posibilidad de infección. 

3).-Proporciona cierta ferulizacfón de dientes móviles. 

4).-Facilita la cicatrización al prevenir el traumatismo superficial 

durante la masticación y la irritación provenientes de la placa y 

residuos de alimentos. 

Como regla general.el apósito se deja una semana despu~s de la gingi­

vectomfa. 

Indicaciones Posoperatorias al Paciente 

1.-Al desaparecer la anestesia,puede sentir molestias.Tomar( analgé­

sico,si es necesario cada 3 horas. 

2.-Evite alimentos calientes en las primeras tres horas posoperatoriaa 

para que el apósito endurezca. 

4.-No se retire el apósito. 

5.-No fume,el calor y el humo irritan la encfa y retarda la cicatriza­

ción. 

6.-Evite las frutas cftricas.alimentos muy condimentados o bebidas al-~ 

cohólicas. 

7.-Coma alimentos semisólidos o finamente picados (huevos,gelatinas. 

cereates,pescado,leche,sopas,etc.). 

8.-Evite el ejercicio excesivo. 

9.-Si se presenta hemorragia por un tiempo mayor de 20 minutos.llame 

al consultorio.No trate de detener ia hemorragia mediante enju:gato-

rios.La hemorragia puede ser detenida aplicando a pres16n suave un~ 

gasa sobre la herida.hasta que cese. 
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A con~inuaci6n se.refieren los hallazgós comunes al retirq del ap6sito: 

1.-La superficie gingival cortada está cubterte por una trama friable 

de nuevo epitelio que no hay que perturbar • . 
2.-La mucosa vestibular y lingOal puede estar cubierta por una capa a­

marillo-grisácea o blanca 1 granular,de residuos de alimentos que se han 

escurrido por debaj~ del ap6stto.Se elimina con una torunda de algo-

dón. 

3.-Las superficies radiculares suelen presentar sensibilidad a la son­

da o a cambios t6rmicos,y los dientes pueden estar pigmentados.Puede 

haber remanentes prominentes de aspecto globular.de cálculos y tejido 

de granulaci6n. 

GINGIVOPLASTIA 

La enfermedad gingival y periodontal logran producir deformaciones en 

la encfa que entorpece la excurst6n normal de los a1fmentos,acumula­

ci6n de placa y residuos alimenticios y prolonga y agrava el proceso 

pato16gico.Grietas gingivales y cráteres.papilas interdentarias en 

forma de mesetas causadas por la GUNA y el agrandamiento gt~gival son 

ejemplos de tales deformaciones. 

La gingivoplastfa es el procedimiento de remodelaci6n artificial de la 

encfa para crear contornos gingivales fisiol6gicos. 

Por lo general se realiza como segunda operaci6n sobre la encfa cica­

trizada en la que persisten anormalidades después del tratamiento an­

terior.. 

Una gingivectomía bién hecha logra alcanzar los objetivos que se per~ 

siguen en la gingivoplastfa,de la cual se puede prescindir.Esto sig-



nifica que la incisi6n debe ser suficientemente profunda para eliminar 

tejido entre el fondo de la bolsa y el hueso.y la incisi6n debe estar 

adecuadamente biselada. 

La gingivoplastfa se puede hacer con un bisturf periodontal,escal­

pelo,piedras rotatorias de diamante,de grano grueso ó electrocirugfa. 

Los procedimientos se asemejan a los realizados en el festoneado de 

las dentaduras artificiales:a saber,afinamfento del margen gingival, 

creaci6n de un contorno marginal festoneado,adelgazamiento de la encfa 

insertada y creaci6n de surcos interdentales verticales,y remodelado _ 

de la papila interdentaria para proporcionar vfas de escape a los ali~ 

mentos. 

-o-
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IX.-FERULIZACION 

La reducción de la movilidad es un objetivo importante del tratamiento 

periodontal.El aparato utilizado para este tratamiento es la férula. 

Definic1ón.-La férula es un aparato que une dos dientes o más para 

proporcionar soporte;Las férula~ como los puentes pueden ser fijas, 

removibles o combinadas.Son temporales,provisionales o permanentes, 

segOn sea el materi~l y el tiempo de uso.Pueden ser internas o exter­

nas,segan se requiera tallado de los dientes o no.Las férulas perma­

nentes también se denominan pr6tesis periodontales. 

OBJETIVOS TEORICOS 

!.-Crear reposo para los tejidos de soporte.dándoles un medio favora­

ble para la reparación del trauma. 

2.-Reductr la movilidad inmediatamente,y si fuera posible,permanente­

m~nte.En particular.reducir los movimientos de vaivén. 

3.-Distribuir las fuerzas que se ejercen sobre un diente entre algunos 

dientes. 

4.-Estabilizar los contactas proximales y prevenir el acufiamiento de 

alimentos. 

5.-Prevenir la migración y extrusión. 

6.-MeJorar la función masticatoria. 

7.-Eliminar la molestia y el dolor. 

Algunas caracterfsticas identifican la férula ideal.Debe ser:l} sim­

p1e,2) econ6mica,3) estable y eficaz.4) higiénica,5) no irritante, 

6) n~ perturbar el tratamiento,y 7) estéticamente aceptable. 
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MODO DE ACCION 

un diente flojo ferulizado a dientes adyacentes firmes se estabili­

za; cuando los dientes son muchos se incluirán en la férula cuadrantes 

adyacentes.Los dientes tienden a aflojarse en sentido vestibulolingual 

y permanecen fijos en sentido mesiodistal.La ferulizaci6n de arco cru­

zado reduce la movilidad al mínimo denominador com11n.De esta manera,_ 

los dientes se inmovilizan y las fuerzas oclusales se distribuyen so­

bre una zona m~s extensa.El traumatismo disminuye,se favorece la re­

paraci6n y los dientes se afirman nuevamente.Incluso si los dientes 

no se afirman,la férula hace las veces de refuerzo ortopédico que _ 

permite la conservación de dientes flojos en funci6n Gtil. 

INDICACIONES 

Cuando hay movilidad avanzada (l~ nun o mayor) y no es posible tratar­

la por ningtín otro medio,est4 indicada la ferulizaci6n .No se la de­

be hacer sin haber realizado otros procedimientos que puedan ser ne­

cesarion, tales como raspaje radicular,enseñanza de la higiene bucal 

y técnicas de eliminaci6n de bolsas. 

FERULIZACION TEMPORAL 

Si es necesario aplicar este recurso antes da q>~e los dientes estén 

firmes,corresponde hacer férulas,porque se las puede retirar.se las 

utiliza para facilitar las maniobras (raspaje radicular,curetaje,a­

juste oclusal) que podr!an ser dif!ciles en dientes flojos. 

Elección de Férula 

La eleccidn se basa en el grado de movilidad,la etapa de tratamiento 

en curso y el resultado previsto. 
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Férulas internas.-Son de utilidad en la transici6n hacia la feruliza­

ción permanente.Asimismo.se las puede emplear en forma provisional _ 

cuando el pronóstico es reservado. 

Férulas externas.-Las férulas temporales externas incluyen lo siguien­

te:l igaduras,férul as de bandas soldadas,ganchos contfnuos y protec­

tores nocturnos. 

Ligaduras.-Son un medio satisfactorio de estabilizar los dientes.Se 

usa un alambre de acero inoxidable blando inactivo de 0.17 a 0.25 mm; 

se dobla un trozo de alambre de unos 20 cm a modo de arco y se colo­

ca alrededor de los seis dientes anteriores.Se localiza por apical a 

los puntos de contacto y por incfsal a los cfngulos,y después se re­

tuerce un extremo.En los espacios desdentados,cuando los hubfera,se 

retuercen juntos el alambre vestibular con el lingual. 

En los espacios interdentarfos se pasan alambres 1ndivuduales ea tor­

no a los alambres del arco,por apical a los puntos de contacto.Se a_ 

justan retorciéndolos en el sentido de las agujas del reloj con una 

pinza hemost6tica,portaagujas o alicates de Howe.Los alambres inter­

dentarios no deben estar tan"ajustados que pongan en contacto los a­

lambres del arco o que produzcan movimiento .dentario.Para distribuir 

adecuadamente las fuerzas.se ajusta la Oltima ligadura interdentaria 

una vez ajustados.el arco y todas las dem~s ligaduras interdentarias. 

Se cortan los extremos de los alambres y se doblan hacia los espacios 

interdentarios para reducir la acumulaci6n de alimentos o lesiones de 

tejido blando.Si los alambres están bi~n puestos,la férula y los dien­

tes quedan bién fijos.Sin embargo.hay que tener cuidado de que la fé­

rula no se desplace hacia incisal o hacia gingival.Este desplazam1en-
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to se neutraliza mediante asas cervicales (debajo del cfngulo) o asas 

incisales (encima de los puntos de contacto).Esto contrarresta la di­

rección del deslizamiento y mantiene la férula en su lugar. 

Examfnese la ·oclusi6n para detectar interferencias antes de despedir 

al paciente.Además.los alambres se deben cubrir con acrflico de auto­

pol1merización.Esto mejora la estética.reduce la irritación y evita el 

desplazamiento. 

Férulas de bandas soldadas.- Otiles para estabilizar temporalmente 

los dientes posteriores.Se adapta un trozo de cinta de acero inoxi­

dable de 0.07 a 0.17 mm sobre un diente y se une ~onpuntos de soldadura. 

para hacer una banda.Se suelda otro trozo de cinta de acero a la su­

perficie mesial de la primera banda.A contfnuac16n se hace la segun-

da banda.Se van agregando varias cintas y se van haciendo sucesivamen­

te bandps en todos los dientes.Lospuntos de contacto deben permitir 

que el material de bandas se introduzca entre los dientes.Si fuera ne­

cesario.se separan los dientes colocando ligaduras de alambre de bron­

ce interdentarias 24 horas antes de la ferulizaci6n. 

La férula provisional confeccionada con red de bronce,alambre inter­

dentario y acrilico· de curado r&pido es útil para dientes anteriores 

y posteriores.Se la puede utilizar para ferulizar dientes móviles se­

parados por espacios desdentados.Se adapta una red de bronce de ca­

libre 80 por vestibular y lingual de los dientes a ferulizar.Se adap­

ta la tira de red bronce en torno a los dientes y espacios interden­

tarios con un instrumento de p1Sstico.Para los nudos interdentarios se 

usa ligadura de alambre delgado.Cuando la red atraviesa un espacio des­

dentado.se hacen nudos proximales con el alambre de ligadura.bordeando 
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la zona desdentada.Depués se pinta la férula con acrflico de curado 

rfpido.Se agregan p6nticos por razones de estética. 

Ga~chos cont!nuos.-Los ganchos contfnuos pueden ser de acrilico,oro o 

acero inoxidable colado.Estas férulas simples se colocan y retiran co# 

mo las p~6tesis parciales,o se las liga o cementa.No son estéticas y 

entorpecen la dicci6n. 

Protectores nocturnos.-Los protectores nocturnos son férulas especia­

les que se usan para aliviar el bruxismo y el apretamiento,y la in­

fluencia lesiva que esos h~bitos ejercen sobre el periodonto.Son de a­

crflico y cubren totalmente las superficies oclusales de los dientes. 

Se confeccionan para un solo maxilar,o para ambos 1 

Si el espacio libre lo permite,se pueden cubrir los dos arcos.Se ha­

cen suficientemente finos para que sean c6modos.El acrflico debe ex­

tenderse hastainmediatamente antes del ecuador del diente,y el con­

tacto con los dientes debe terminar en un borde delgado,para que la 

introducci6n y el retiro se hagan con facilidad y para que brinde re­

tención. 

Por lo general,el protector nocturno estabiliza los dientes móviles.No 

debe bascular ni ser flexible.Cuando se usa una sola férula el pacien­

te suele apoyar el borde oclusa1 contra uno o varios dientes de la ar­

cada opuesta y lo~ afloja. 

La causa más importante de fracasos en el tratamiento periodontal es 

la falta,o la demora,de ejcucfón de pr6tesis complementarias o feruli­

zaciones en pacientes que las necesitan. 

Férulas de acrflico (férulas en A).-Requieren el tallado de un canal 
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de unos 3 mm de ancho por 2 mm de profundidad en varios dientes.Los 

tallados deben ser algo retentivos.Las superficies oclusales se cubren 

con un protector. 

En el canal se coloca un trozo de alambre forjado o retorcido (calibre 

16 a 22),se cubre de acrflico de autopo11mer1zaci6n y se deja que en­

durezca.Se ajusta la oclusi6n y se pule la férula. 

Férulas de amalgama.-Su uso está limitado a los d1entes posterior.es; 

los dientes se tallan de acuerdo con los principios de la operatoria; 

se hace una matriz de acrflico de autopo1imerizaci6n y se vuelve a co­

locar la matriz en la boca.Se condensa amalgama de una sola v~z.De es­

ta manera.se ferulizan de dos a cinco dientes. 

Coronas de acrflico.-Los puentes fijos temporales con cofonas y p6nti­

cos de acrflico también sirven como férulas temporales.Una técnica 

simple utiliza negativos de los modelos de estudio del paciente.La fé­

rula de acrflico se hace sobre los modelos de los dientes tallados y 

se rebasa en la boca una vez tallados los dientes. 

FERULIZACION PERHANENTE;PROTESIS PERIODONTAL 

La ferulizaci6n permanente est& indicada cuando el tratamiento perio­

dontal no reduce la movilidad hasta e1 punto que el diente pueda fun­

cionar sin m!s apoyo.Estos aparatos sirven para estabilizar dientes _ 

flojos,t'edistribuir fuezas oclusales,reducir el traumatismo y ayudar a 

la reparaci6n de los tejidos periodontales.Se los confecciona una vez 

completado el tratamiento periodontal y cuando su uso ha de extender 

1a vida funcionai de los dientes. 

Clasificación 

1.-Removibles -externas 
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a)Pr6tesis parciales de gancho contfnuo. 

b)Aparatos de contrabalanceo. 

2.- Fijas -internas 

a)Coronas e incrustaciones de oro. 

b)Pernos en conductos radiculares. 

J.- Combinadas 

a)Pr6tesis parciales y pilares ferulizados. 

b)Removibles -férulas fijas. 

F~rulas permanentes removibles externas.-Los aparatos removibles tie­

nen ganchos contfnuos y brazos que sostienen los dientes flojos. 

Los aparatos de contrabalanceo son útiles en situaciones en que no es 

posible o no es aconsejable la feru1izacf6n fija.como por ejemplo en 

edades avanzadas.mal estado ffsico o mental,y movilidad avanzada. 

Férulas permanentes fijas internas.-Es pos1b1e incorporar a ellas una 

serie de colados soldados (coronas.coronas tres cuartos.incrustaciones, 

pins hor1zontales,pins 1edges,o pernos radiculares).La férula se ce­

menta.Es importante que estas férúlas sean rfgfdas.Su diámetro vesti­

bulolingual debe ser pequefto.Los dientes y las férulas deberán tener 

estabilizaci6n recfproca en todas direcciones (mesial,distal~vestibu­

lolingual.apical).Los dientes deben tener capacidad para soportar la 

férula.Es c6moda y estética. 

Combinaciones.-Son la combinación de férulas con pr6tesfs parciales en 

los casos de dientes remanentes debilitados por la enfermedad perfo- _ 

don tal. 
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Valoraci6n 

Las férulas no deben hacerse.salvo que así lo indiquen las manifesta­

ciones clfnicas o radfogr&ficas (movilidad,migraci6n,pérdida 6sea). 

Por otra parte,puede haber tendencia a no ferulizar cuando hay pato­

logfa real.Puede darse el caso de un diente m6vfl ferulizado a uno 

firme y que.con el correr del tiempo produjo movilidad en el diente 

sano. 

Ferulizaci6n y fuerzas funcionales.-Es coman que se p~egunte si la 

ferulizaci6n interfiere en los movimientos funcionales fisiol6gicos 

de los dientes y si por último no produce cierto daño.Recuerde:la 

feruli~aci6n se emplea cuando ha ocurrido una pérdida constderable 

de estructura de soporte y cuando incluso las fuerzas normales son 

excesivas para esos tejidos de soporte.El movimiento de los dientes 

m6viles no es fisio16gico.En esas condic!ones hay que aliviar al di en~ 

te de cargas excesivas.Sin embargo.no se debe concebir la feruli­

zaci6n como el vehfculo de ta eliminac16n completa del movimiento_ 

funcional.Mediante la ferulizaci6n se puede eliminar gran parte de 

las fuerzas lateralas,pero las fuerzas que llevan la dirección de 

los ejes mayores de los dientes no son eliminados ni siquiera por la 

más extensa y las m4s rfgida de las férulas.La finalidad de la feru­

lizaci6n es distribuir y reorientar las fuerzas funcionales y no fu~ 

cionales para llevarlas dentro de los lfmites de la tolerancia de 

los tejidos de soporte y eliminar toda movilidad que pudiera haber. 

Casi todas las férulas demandan del paciente mayor motivaci6n y dili 

gencia para la higiene bucal.Por eso,la férula solo se emprende con 

mayor éxito en pacientes de probada voluntad y capacidad para coope-
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rar en estos procedimientos.Su carácter es de tipo terapéutico.Ade­

más ,hay valores mentales y emocionales que se relacionan con la a­

firmaci6n de los dientes flojos. 

-0-
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CONCLUSIONES 

El conocimiento de la estructura y funcionamiento normales del pe­

riodonto es importante para comprender c6mo surge una enfermedad. 

Los tejidos que constituyen el periodonto difieren en or!gen y car!~ 

ter,pero se combinan para formar una unidad biol6gica y funcional 

que proporciona sostén y protecci6n a los dientes. 

En la etiolog!a de la enfermedad periodontal los factores locales se 

consideran los principales desencadenantes de ella,y en camb~o los __ 

factores generales actaan como componentes modificadores o agravan­

tes. Es pu~s de tomarse en cuenta que no se puede separar el resto 

del cuerpo humano de la boca,y de esta m~era ae observará que en c~ 

alquier proceso patol6gico intervienen las influencias sistémicas. 

La gingivitis en sus diversos tipos,manifiesta los primeros signos 

cl!nicos y cambios histo16gicos de enfermedad periodontal.Tales cam­

bios son la variaci6n de color en la enc!a,su contorno,tamaño y tonoi 

hemorragia,exudado y fonnaci6n de bolsas. 

La extensi6n de la inflamaci6n desde la enc!a hacia los tejidos perio­

dontales de soporte hace la diferencia cl!nica patol6gica entre gingi~ 

vitis y periodontitis,la cual ser~ simple o compuesta si el trauma o­

clusal se presenta como un factor modificador sobreagregrado. 

La presencia de inflamaci6n en la mayor!a de las enfermedades periodoa 

tales es el signo cl!nico comdn de casi todas ellas.Se caracteriza co­

mo un sistema de defensa básico de los tejidos vivos a la lesi6n,que 

funciona para diluir y eliminar el agente o est!mulo nocivo preparando 

a la vez la zona para la respuesta. 
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Todo paciente que llegue al consultorio dental será evaluado mediante 

una historia cl!nica detall~da que trate de abarcar no solamente las 

manifestaciones clínicas orales y generales;también se indagará sobre 

sus hábitos oclusales parafucionales,la calidad de higiene oral,su ré­

gimen alimenticio,el tipo de trabajo o profesi6n que desempeña,su ni­

vel psicol6gico e intelectual,etc.Todo ello para saber con qué clasede 

paciente cuenta el dentista para aplicar y desarrollar una labor orien" 

tadora y deconvencimiento~n relaci6n a la Parodoncia Preventiva,y 

asi medir las posibilidades de éxito o buscar otros medios para lo­

grar tal f!n. 

Los procedimientos quirllrgicos anteriormente mencionados corno son le-. 
grado,gingivectom!a y gingivoplast!a,cuando se aplican oportunamente 

segtln sea el caso cl!nico simplifican el tratamiento de una gingivitis 

atln incipiente,facilitan la eliminaci6n de bolsas someras y previenen 

asi la destrucci6n y los defectos 6seos.Es por ello,que estos proce­

dimientos contienen un car~cter preventivo,aunque en forma ligeramente 

severa. 

La ferulizaci6n posterior al tratamiento periodontal es cuesti6n de 

que los signos cl!nicos y radiogr&ficos indiquen su aplicaci6n • . 
La férula aplicada.no debe interferir las fuerzas y movimientos funci2 

nales fisiol69icos. de los dientes,para evitar asimismo nuevas lesio­

nes a los tejidos periodontales. 

El fin primordial de toda férula es aliviar de cargas excesivas a 

los dientes,distribuir y reorientar las fuerzas funcionales y no fun­

cionales para hacerlas tolerantes por los tejidos periodontales de so-
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porte y eliminar,asi,toda movilidad que pudiera existir. 

Pero en esta terapéutica se demanda del paciente mayor motivaci6n y 

dili~encia para la higiene bucal,hasta que se restablezca la salud pe~ 

riodontal y firmeza de los dientes a fin de evitar la recidiva de la 

enfermedad. 

-o-
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