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Este trabajo pretende desarrollar la et:Lolog.ra; en-
tendiendo por ésta, cuáles son las pricipales causas que 
originan una enfermedad gingival y periodontal, en corre 
ladón con las demás áreas de la Odontología; asi como la 
responsabilidad que tiene el operador y el paciente de - 
prevenir dichas enfermedades para lograr un mejor cuidado 
de la boca. 

También este trabajo nos permite conocer la efica - 
cia de la prevención para lograr la desaparición de mu - 
chas causas que originan graves daños al aparato estoma-
tognático. 

Podríamos mencionar algunas causas como: 
en la Operatoria Dental; el descuido del operador al rea 
lizar su trabajo profesional, el no eliminar el tejido -
carioso, el diseñar mal sus restauraciones en general y 
un factor muy importante el no despertar en el paciente 
la conciencia necesaria del cuidado de su boca, es decir 
el no seguir al pie de la letra las instrucciones propor 
cionadas como son: su técnica de cepillado, eliminar oa- 
los hábitos, etc. Por consiguiente la respuesta del pa-
ciente es un factor fundamental, ya que sin el apoyo de 
éste no podremos prevenir las reincidencias canosas ni 
los precesos inflamatorios gingivales. Tampoco oerfa po-
sible un estado favorable de salud del aparato estomatog 
nático del paciente en general. 

Asi mismo en la Protesis y Prostodoncia Dental, el 
mal estudio de cada caso en particular de nuestros pa - 
cientes, trae como consecuencia un fracaso, por ejemplo: 
las proteois mal ajustadas llevan a una irritación gin-
gival y posteriormente acarrean problemas periodontales 
hasta llegar a la pérdida del órgano dentario; todo gato 
es por la falta de prevención y negligencia de ambas par 
tes, primordialmente el cirujano dentista es responsable, 
porque está facultado para tomar en consideraci6n todos 
los factores intrínsecos y extrinsecos que rodean a cada 
uno de nuestro casos; y el paciente por no tener el cuida 
do necesario del aseo de su boca o el descuido general de 
5U8 pr¿tesifi. 
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Asi como hemos mencionado brevemente algunas causas que 
originan la:: enfermedades gingivales y periodontales, no po-
demos olvidar un factor muy importante que es el de la pre-
venci6n. 

La prevenci6n ha aparecido en nuestra época casi como 
una ciencia, y la podríamos llamar así, ya que por ejemplo 
en la industria se invierte mucho tiempo y dinero en desa - 
rrollar sistemas preventivos y proporcionar a los emp]eados 
el equipo necesario. Tambi6n en ésta , se capacita a los o-
breros y se les advierte del grave peligro que corren si -- 
no toman las precauciones necesarias. 

Es por todo lo anterior, que este tema es importante 
porque considero que en la prevenci6n parodontal, está la - 
clave de una mejor salud bucal y por consiguiente un mejor 
estado general del individuo. 
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CAPITULO 	1 

EVOLUCION DE LIS PARODONTOPATIAS. 

La paradentosis o piorrea alveolar era conocida desde 
muchos años atrás. 	Se ha observado la existencia de la - 
paradentosis, en todos los pueblos evolucionados de la an-

tigtiedad: Egipcios, Griegos, Romanos, etc. 

Se han encontrado restos evidentes de reabsorciones 

en maxilares de cráneos prehistóricos de ciertas regiones 
de Asia, China, e Indochina. 

Lb el Papiro de Ebers de 3700 años antes de J. C., des 
cubierto en Luksor, ya se descubrían formulas para aliviar 
todas las molestias de los dientes y las encías. 

Entre los Griegos especialmente Hip6crates, Galeno y 

otros autores de la antigUedad ya se observaban las para-

dentosis y preconizaron la cauterización de las encla2 y 

la ligadura de los dientes vacilantes como método de tra-

tamiento. Galeno describe las enfermedades de las encías. 

Er► Roma Cornelius Celsius, siglo I d. J. C. recomen-

daba abstenerse de comer alimentos blandos porque afloja-
ban los dientes. 

Plinio el antiguo, a mediados del siglo I d. J.C., 

aconsejaba consolidar los dienteq flojos fr ctandú las en-

cías con los excrementos aglutinc./os de l-? cola del carne 
ros 
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Las afecciones del parodonto eran muy comunes en el 
pueblo romano y la mayoría de los autores de esa época - 
dan indicaciones y remedios para detenerla. 

En la edad media se ocuparon de dichas afecciones - 
los médicos Árabes y los pueblos Germánicos. 

Fué discrito por primera vez en 1550 como enfermedad 
por Ambrosio Pared. 

F'auchard realizó en 1746 una detallada descripción - 
de la enfermedad, la que cresa era una especie de escorbu 
to. 

Toirac le da por primera vez el nombre de piorrea al 
veolar en 1839. 

Bourdet, en 1757, hizo notar la existencia de altera-
ciones alveolares en la enfermedad parodontal, que descri 
be, sosteniendo la destrucción del alveolo en la misma e 
indicando como fuente de supuración la cara interna de la 
pared gingival del fondo de saco. 

E► Inglaterra John Hunter, en su obra "Historia Natu 
ral de los Dientes Humanos" y tratado completo de las en-
fermedades de los dientes en 1771, distinguió dos clases 
de piorrea alveolar, una con suspuraci6n y otra sin ella-
y considerandola como una afección del periostio alveolar. 

Benjamín Bel]., cirujano de Edimburgo, contemporáneo 
de Hunter consideraba la mobilidad dentaria como un fenó-
meno normal de la vejez y una enfermedad en individuos -- 
j6venee. 
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Jordain en 1788, en su tratado de las enfermedades de 
la boca produce la descripción de Fauchard y de las encías, 
y poniendo en duda que fuera una afección de origen pura-
mente local y no general. 

Leonard Koecker (1785-1850), cirujano dEntista alemán, 
que ejerció en París y Londres, Ciudad donde publicó en --
1826 sus principios de cirujano dental donde recomienda tra_ 
tar las encías enfermas antes que los dientes careados,. 

Thomas Bell (1792-1880), publicó en Londres su obra, 
Anatomía Fisiología y enfermedades de los diente donde - 
considera la parodontosis como una trofia senil prematu-
ra, o como la consecuencia de un estado morbido general y 
del aparato digestivo en particular. 

Ikh el siglo XIX numerosos autores se ocuparon de su 
sintomatología y tratamiento. 

En 1867 el Americano Riggs estudió la afección y acon 
cejó el raspado minucioso del tartaro oubgingival como una 
serie de instrumentos que el mismo ideo. Sus colegas de - 
América le dieron el nombre de enfermedad de Riggs; este - 
señala la importancia del curetaje del fondo de saco pic--
reicos. 

Baume, en 1893 expresó que la piorrea no debe conside 
raras como una enfermedad, sino como un síntoma de ciertos 
fenómenos patológicos del hueso, periodonto, periostio y -
encí3. 

F21 1882, MMagigot había llamado la atención sobre la na-
turaleza constitucional de esa enfermedad u la relacionó --
con ciertas enfermedades generales como la diabetes. 
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Arkovy, en 1887 señalo la sobre carga o presión exa-

gerada sobre un diente como causa de la dilatación del al 
veolo y de la inflamación infecciosa. 	Karoly y Bodo en 
..ustria apoyaron esta teoría masticatoria. 

Julien Teller ofreci6 en 1902, una descripción muy --
buena de la afección, en su trabajo la piorrea alveolar. 

El doctor Maurice hoy, de Parra, publicó una obra com 
pleta sobre piorrea alveolar su sintomatologia y tratamien 
top y en 1931 apoyo el término internacional de "Paradento 
sis" en el octavo Congreso Dental Internacional de l'arfs, 
propuesto por eski. 

Silvio Palazzi, la denomín6 "Paradenciopatias" en 1932. 

rEn 1936, Angel Chiavaro, de la primer: cátedra de Clíni 
ca Odontológica en Italia, propuso el término Pararrizitis -
y la conceptua una distrofia funcional de loe tejidos para -
rrizales, seguida de infección exacerbada por causas genera- 
les internas. 	Determina causas generales determinantes, pre 
disponentes y coadyuvantes. Aconseja la extracción digital - 
de los dientes muy móviles y el meticulosc raspado de las bol 
3as parader.tosicas. 

i. Gotlieb y E. Orban, de Viena, presentaron una cladi-
ficaci6r. de la parodontcpatías en las variedades de Piorrea 
de suciedad parodontal, atrofia difusa de huesa alveolar y - 
erupcibn den.*-,i acelerada. 	Recuerdan la Oclusión Trau*Ati-
ca relacionada con los cuadros clínicos de cada una de esas 
variedades. 

Gotlieb y ?leiscrrran expr.eearcn que ls. :usa determinante 
de afecci6n era la atrofip. del hueso, ron la :.nterver.cl.6n de - 
un trastorne ccnotitucional. 
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Weski, cambió la denomiriaci6n de piorrea alveolar por 

paradentosis o paradentitis, y presenta una clasificaic6n 

personal, en el octavo Congreso Internacional en París en 

1931. 

Kantorowiez separó la paradentosis de las paradenti - 

tis como dos cuadros nosol6gicos distintos. 

Con el progreso de las investigaciones, nuevos métodos 

de tratamiento se aconsejaban: gingivectom6a operación k.ra-
ne y Kaplan, cperaci6n de Neuaan-Widman, colgajos modificado 

de Kirklan, rayos ultravioletas e infrarojos, Diatermocoagu-

laci6n. 

La parodoncia actual está enfocada a la prevención de 
la enfermedad parodontal, y se ha convertido en una filo -
soffa en la cual se basa toda la práctica odontológica, --

pues se ha convertido en una necesidad conservar en buey. -
estado al parodonto, para poder llevar a cabo cualquier tra 
tamiento odontológico. 

1i 
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CAPITULO 	II 

GENERALIDADES DL PMODUNTO 

El parodonto es el tejido de protección del diente, 
se compone de ligamento pariodontal, encía, cemento y hue 
so, el cemento se incluye ya que sirve de sostén a las 
fibras del ligamento. 

Parodonto es el conjunto de tejidos integrados por - 
encía, hueso alveolar, ligamento y cemento radicular, cu-
ya función es de sostén del diente. 

Desde hace ya años ha venido funcionando una clasifl. 
cación acerca del parodonto, de acuerdo a su función; 

- De protección.- Constituido por la encía, cuya función 
es de restimiento. 

- De incersión.- Ligamento, hueso y cemento, cuya función 
es de sostén. 

LA IIdCIA.- La encía debido a sus función propiamente de - 
revestimiento no se menciona en el presente trabajo, sin 
embargo si se incluye la adherencia epitelial, debido a - 
que la mayoría de las enfermedades parodontales se ini --
cian cuando se forma la "bolsa parodontal". 

ADHMMIOIA FPITQ,IAL,- Se encuentra unida al diente, en - 
una banda epitelial, cuyo mecanismo de unión de epitelio 
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de esmalme y/o cemento, s6lo se aclara a microscopfa eles 
tr6nica: las células de cualquier epitelio estratificado 
se unen por desmosomas que permiten cierto movimiento in-
dependier te. Las células basales se unen al tejido sub-
yacente conectivo por medio de hemidesmosomas. 

Se forma inicialmente al erupcionar el diente, por - 
capas remanentes de 6rgano del esmalte, que 3e unen al e-
pitelio oral, durante un tiempo (1 6 2 años ) puede persas 
tir el epitelio adaaantino, pero luego se reemplaza total-
mente poe células derivadas del epitelio oral. La bolsa -
se inicia cuando se pierde esta adherencia, migrando ha --
cia apical. 

LIGÁN iTO PARODONTAL.- Tejido fibroso que une al diente con 
el hueso. 

Es una inserción del tejido conjuntivo, denso y uni-
forme. Esta unidn va del diente al hueso alveolar. 

Está constituido por fibras colágenas dispuestas en - 
manojos. Estas fibras se incertan por un lado en el cemen 
to y por el otro en el hueso alveolar. 

Ningdn manojo individual de fibras se extiende diree 
tamente desde el cemento hasta el hueso alveolar. b el 
centro del espacio periodontal, los haces de fibras se --
mezclan y forman un plexo intermedio. Microscdpicamente 
se observan fibras eoládenas dispuestas en haces, siguie& 
do un trayecto ligeramente ondulado. Esta dispoeici6n --
permite la erupei6n continua del dientes  sin interrupeidn 
de la estructura funcional de la membrana. 

14 
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I,as fibras elásticas de la membrana están en las pa-
redes de algunos vasos ( fibras de sanguíneos). 

La anchura del espacio parodontal varia segur. la  edad 
del individuo y las necesidades funcionales del diente, va_ 
ria entre 150-250 micrones, ya que en un diente fuera de 
oclusión estos valores disminuyen, y aumentan en función - 
intensa. 

Es mía delgado en el centro del alveolo y más ancho - 
en el margen del ápice. 	El tejido conjuntivo laxo antre 
los haces fibrosos de la membrana periodontal contiene tam 
bién estructuras que se encuentran cerca de la superficie 
del cemento y se llaman restos epiteliales de Malauez. 

Estos reinantes de la vaina epitelial de Hertoig de la 
raíz, representan secciones en cadena epiteliales que for- 	if 

man una red perirradicular. 

Se distinguen según la disposición de las fibras en - 
varios tipos: 

A) Crestodentales: Se dirigen desde la cresta ósea en di-
rección oblicua hacia la corona, se unen con fibras del pe -
riostio-dentales que parten del periostio alveolar y siguen 
una misma dirección general. 

B) Oblicuast Ocupan la mayor parte del ligamento. Su di-
rección es oblicua hacia apical del hueso a cemento. Detie-
nen la intrusión del diente. 

C) 	gpicálite: 	Ccupan la zona apical, en forma radial. 



D) Transici6n: 	Son grupos horizontales que se disponen 
entre los haces anteriores. 

E) Tangenciªles: 	Que resisten los movimientos rotacio- 
nales. 

Boyle decía que sdemás de todo este conjunto de fi - 
bras para resistir las fuerzas ejercidas sobre loe dien - 
tea, existe un mecanismo hidridinámico consistente en un 
amortiguador hidráulico. 

HUESO .- Es la porción de las maxilares que forman y sos 
tiene loa aoveolos donde están colocados los dientes. 

La correcta comprensión de los principios biológicos 
de los tejidos de soporte del hueso (parodonto) es indis-

pensable para comprender los fundamentos prácticos de la 
parodoncia. 

Como resultado de la adaptación funcional pueden dis 
tinguirse dos tipos en la apófisis alveolar: el hueso al 

veolar, propiamente dicho y el hueso de soporte. 

El hueso alveolar, consta de una lámina 6sea delgada 
que recubre la raíz del diente y en la cual se insertan - 
las fibras de la membrana parodontal. 

El hueso de soporte rodea al hueso alveolar propia-- 

■ente dicho, y sirve de sostén a su función. Consta de - 
láminas corticales compactas del lado vestibular y del la 

do palatino y lingual de la apófisis alveolar y del hueso 

esponjoso comprendido entre esas láminas corticales y el 
hueso alveolar propiamente dicho, 
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El hueso alveolar o pared interna del alveolo se de-
nomina lámina dura, debido a su aspecto en la radiogra---
fía es radio opaca. Tiene numerosas perforaciones que --
permiten la entrada y salida de vasos sanguíneos y ner--
vios desde o hacia la membrana periodontal. Este hueso - 
se adapta a las demandas funcionales del diente, y está - 
formado expresamente para sostener al diente. 

Después de la extracción tiene tendencia a reducirse. 
La estructura de este hueso variará en cada zona depén --
diente de los estpimulos funcionales que recibe de los --
dientes vecinos. 

1k condiciones normales los dientes emigran continua-
mente hacia la línea medio, a ésto se le llama versión me 
sial fisiológica. Por esta razón el hueso continuamente 
sufre remodelaciones producidas por la resorción y oposi-
ci6n mescal y distal respectivamente de la pared del al--
veolo. 

Es importante, saber que se producirá emigración mien 
tras haya dientes en boca. 

El hueso de soporte también se adapta a los requeri-
misntoe funcionales, con resorcionec y oposiciones. La 
pérdida de función oclusal conduce a osteoparosis, o sea 
a atrofia por falta de uso del hueso. 

Conforme aumentan las demandas duncionales produce un 
hueso más denso pero si hubiera un exceso se produce des-
trucción, ya que es la respuesta a una intolerancia filió 
16gica. 
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La labilidad fisiológica del hueso alveolar se man-
tiene por un equilibrio delicado entre la formación 6sea 
y la resorción 6sea, reguladas por influencias locales y 
generales. 

Histológicamente, el hueso alveolar se compone de una 
matriz calcificada con osteocitos encerrados dentro de es-
pacios denominados lagunas. Los osteocitos se encuentran 
dispuestos dentro de canaliculos irradiados desde las la-
gunas; estos canalículos forman un sistema cerrado dentro 
de la matriz intercelular del hueso, que lleva 02  y nu--
trientes a los osteocitos y eliminan los productos metab6 
lisos de desecho. 

.En la composición del hueso se encuentran: calcio, - 
fosfato, carbonato y citrato, y pequefias cantidades de o-
tros iones como el Na, Mg. 

Las sales minerales se depositan en cristales de hi-
droxiapatita de tamaño ultramicroac6pico. El espacio in-
tercristalino está relleno de matriz org&nica, rucopalisa_ 
cdridos, agua, sólidos no incluidos en la estructura cris 
talina, etc. 

El calcio se deposita constantemente y se elimina de 
igual forma del hueso alveolar para abastecer las necesi-
dades de otros tejidos manténer el nivel del calcio en --
sangre. 

Estructuralmente, el hueso se adapta a los contornos 
de las raíces. 	Hay ocasiones en que el diente se encuen 
tra denudado de hueso, y la superficio radicular :i6lo que 
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da cubierta con periostio y encía, a Esto se le conoce co 
mo fenestraci6n. Se llamará dehiscencia es la denudaci6n 

se extiende hasta el margen. Aún no se esclarece el mota 

vo de estas entidades, pero al se sabe que la mala posa - 
ci6n de los dientes, protrusión vestibular, y tabla ester 

na delgada son factores prediaponentes. 

El hueso alveolar es una entidad rígida, sin embargo 
es el elemento menos estable de los tejidos periodontales. 

Ces.- Tejido mesenuimatoso calcigicado que cubre la 
raíz anatómica del diente. 

El espesor varía de acuerdo a la zona en que se en - 
cuentra; en cervical será mínimo, no así en apical en don 

de aumentará hasta adquirir grosores de 200 micras. 	%- 
la furca también se han llegado a encontrar estas cifras - 
del cemento. 	El espesor en cervical variará de 20-25 mi 
eras. 

El espesor del cemento aumenta con la edad, en rela-

ci6n con la erupción continua del diente. 

El cemento puede ser celular o acelular pero esta di 
ferencia estructural no parece tener importancia funcio--

nal o patológica. Si en algún estado patológico la super 

ficie de la raíz sifre una resorción, ésta puede Aer repa 
rada por aposicL6n de cemento acelular o cemente celular. 

F1 cemento acelular está localizado principalmente en 
los dos tercios coronarios de la raíz, mientras que el ce-

mento celular está localizado de moso especial en el ter-
cio apical.. 
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CAPITULO III 

ETIOLOGIA  DE  LAS ENFERMEDADES GINGIVALES  Y  PERIODONTALES. 

1.- DEPOSITOS DENTALES: 

Se concuerda en que todos los factores etiol6gicos 
conocidos deben ser eliminados para obtener la máxima - 
respuesta al tratamiento periodontal. Los agentes cau-
sales más conocidos son: 

a) MATERIA ALBA.- 

La materia Alba es un irritante local. Es un depósito 
blando blanco, se forma en torno a los cuellos de los dien-
tes y esta compuesto por residuos alimenticios, elementcs - 
histicos necrfticos y materia purulenta. Probablemente es 
debida a una dieta blanda. Las bacterias se encuentran en 
estos depósitos un medio ideal para el desarrollo, y de ese 
modo puede resultar invadida la encía con una inflamación - 
como resultado. 

La materia alba se ve sin la utilización de substancias 
reveladoras y se depositan sobre las superficies dentarias y 
restauraciones. cálculos y encía, se acumulan en los tercios 
gengivales y en los dientes con mal posición. Se puede for-
mar sobre dientes previamente limpios en pocas horas y en pe 
Modos en que no han ingerido alimentos. 

b) PLACA BACTERIANA.- 
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se acumula sobre los dientes. 

FOttMACION DE LA PLACA DEVTOBACTER1AIA: 

Según una teoría, la placa se forma depositándose - 
una capa inicial de proteínas salival en la superficia -
del diente, a la cual se fijan los microorganismos de la 
saliva. Las bacterias adheridas al depósito inicial a - 
los microorganismos de la saliva. Las bacterias adheridas 
al depósito inicial a los microorganismos presentes en - 
las grietas u otro defecto en el esmalte invaden esta ca 
pa, por lo cual se dice que la foraacidn de la placa está 
dividida en dos etapas: una etapa inicial que puede com-
prender la formación de un depósito no bacteriano, y una 
segunda etapa que comprende la fijación de las bacterias, 
cuyo metabolismo puede modificar subsecuentemente el de-
p6aito de proteínas de la saliva. 

Una de las primeras teorías que se refiere a la for 
mación de la placa inicial fue que el ácido láctico de -
las bacterias bucales presentes en los tejidos blandos -
de la boca y en la lengua favorecían la precipitación de 
la mucina de la saliva y que ésta precipitada, sufría --
desnaturalisaci6n por las enzimas bacterianas, deshidra-
tación, inactivación de la superficie para formar una --
placa inicial firme. 

Otra teoría de este proceso, sugiere que una enzima 
de la aaliva-neuraoinidasa divide la porción de ácido --
slLlico:de la proteína salival que contiene esta substaQ 
cía, alternando así la solubilidad de la proteína al au-
mentar su punto isoelbctrico, favoreciendo la precipita-
ción bajo condiciones de &oído o hasta neutrales. 
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POBLACION NICROBIMIA: 

Es cierto que varios tipos de bacterias 3e encuen-
tran en la saliva y también en la superficie dental, pe-
ro se ha evidenciado una selectividad en sus habitantes; 
por ejemplo: el Streptococcus salivarius se encuentra --
más frecuentemente en la saliva'y en la lengua, así como 
también en las membranas mucosas que sobre los dientes, 
en tanto que con el Streptococcus mutans sucede lo contra 
rio. En forma similar, bacteroides ma].anogénicos, fdeo-
bacterias y esperoquetas'son mds abundantes en el inters-
ticio gingival que en cualquier otro sitio de la boca. 

Los estreptococos son los microorganismos más nume-
rosos en la placa. De cualquier método de cuenta, los - 
estreptococos constituyen el 50% en la flora de la placa. 
Otro tipo de microorganismos se presenta en porcentajes - 
menores, como son los microorgani3mos neiserias, veilone 
las, lectobacilos, corinebacterias, actinomices, nocar - 
dia, bacterionema, fusobacterias, bacteriodea, espiroque-
tas, cándidas. 

El npume*ro total de microorganismos observados en la 
placa y captados microscópicamente es e  en forma aproxima 
da s  de 500 millones en la placa por mg; de este npumero, 
casi 5 por 19 a la séptima o sea 50 millones puede ser - 
encontrados por cuentas en cultivos. k general la ecu- 
■ulaci6n de los microorganismos en las placas siguen una 
secuencia definida con los aerobios predominados en las 
etapas y su reemplaza gradual al crecer la placa por ti-
po anaerobios y facultativos. 
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e) EMPAQUETANIEIrTO DE ALIMENTOS; 

La impacci6n de alimentos es la acuñación forzada de 
alimentos en el periodonto, por la fuerzas oclusales. 
Esta penetración de alimentos cuando se hunden entre los 
dientes, una porción de sustancias alimenticias de carác-
ter fibroso mediante una presi6n excesiva. Que la papi - 
la se traumatiza directamente por la presi6n del alimen - 
to, que s6lo puede eliminarse por medio mecánico que al - 
gunas veces causan irritaci6n adicional. El alimento re-
tenido en el borde gingival entre los dientes se descom-
pone y causa irritaci6n química y bacteriana además de - 
mecánica. 

Los siguientes segnos y síntomas se presentan junto 
con el impacto de alimentos. 

1.- Sensación de presi6n y urgencia por quitar el - 
material de entre los dientes. 

2.- Dolor vago que se irradia en la profundidad de 
los maxilares. 

3.- Inflamación gingival con sabor desagradable y - 
sagrado en las zonas afectadas. 

4.- Recesión gingival. 
5.- Formación de abscesos periodontales. 
6.- Diversos grados de inflamaci6n del ligamento pe 

riodontal junto con elevación del diente en su 
alveolo, contactos prematuros y sensibilidad de 
la percuci6n. 

7.- Destrucci6n del hueso alveolar, 
8.- Caries radicular, 
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Otro fenómeno observado es la retención de alimentos. 
En esta situación el alimento no está impactado, sino que 

es retenido en contactos con la encía debido a causa ara 

t6micas o arquitectónicas. 

El empaquetamiento vertical ocasionado por puntos de 
contacto, abiertos, cúspides émbolos, surcos marginales - 
irregulares, lesionan las estructuras periodontales. El 
empaquetamiento horizontal, que resulta de puntos de con_ 

tactos emplios, vestubulos playos, hopertonicidad de la 
musculatura facial y aliniamierito irregular de los dien -
tea, producen estancamientos y un medio ideal para la' ---

proliferaci6n bacteriana. 

d) CALCULOS SUPRAGINGIVALES Y SUBGINGIVALES.- 

Es el más destacado de todos los irritantes gingivales.-

Al tartato dentario se le atribuye factor principal de la pa-

tología dentaria una gran responsabilidad en la producción de ;. 
infecciones del parodonto. Se ignora por que se deposita al 
tartaro aunque algunos de estos problemas se están aclarando 
el Interviene en la patología del parodonto. 

A este respecto islack, afirma que los depósitos de --
cálculo subgingival en el esmalte, dentro del espacio gin -
gival causa la mayor parte del sacos de pus que s,e producen 
en las superficies bucales, labiales y linguales. 

La presencia de estos dep6sitoo causan o aumentan la 
inflamaci6n de la encía y causan supurací6n; tarde o tem- 
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prano la inserción del ligamento periodontal al cemento 
es efes Lado y se desprende. Este es un caso en el comien 
zo de pericementitis supurada. 

El cálculo supragingival, se encuentra presente en 
casi todas las personas ya sea por mala higiene bucal, - 

mal posición dentaria, superficies rugosas. Puede apare 
cer en un s6lo diente o grupo de dientes o en toda la bo 
ca, encontrándose en mayor cantidad en la superficie ves 
tibular de los molares superiores y en la superficie liii 
gual de los dientes anteriores, por encontrarse estos jun 
tos a los orificios de salida de las glándulas salivales 
mayores, como son :el conducto de Stenoh, de la glándula 
par6tida y los conductos excretores de las glándulas sub 
maxilares y sublinguales.  

Se encuentra situado coronarianiente a la cresta del 
margen gingival y por lo tanto es visible en la cavidad 
oral. Es generalmente de color blanco amar.illeritoc, cuan 
do no esta teñido, por el tabaco y otros pigmentos, es de 
consister.cia dura arcillosa, y facilmente desprendible de 
la superficie del diente con un raspador. 

El cálculo subgingival se encuentra adherido a la - 
superfici2 del diente por debajo de la cresta de la en - 
cfa marginal, de modo que no es visible en el exámen de 
la boca, es generalmente denso y duro de color marrón - 
obsouro o negro verdoso, de forma achatada y firmemente 
adherido a la superficie del diente. Según Prinz las --
características ffsicas del cálculo guhgingival depende 
del tiemi¥u que las contracciones han permanecido sobre el 
diente, de la presión ejercitada sobre ellas por el teji- 
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do gingival, de las características cualitativas y cuan 
titativas de las diversas substancias presentas en la ca 
vidad oral. 

COMPOSICION QUIMICA DEL SARRO DF.I'ITAL: 

El sarro contiene aproximadamente de 6 a 28 ;6 de ma-
teria orgánica con respecto a su peso total en seca. Lh-
tre los componentes orgánicos tenemos: 

1.- Carbohidratos. 

Hexotosa, seteosa, multipentosa, hexosamina y ácido 
sialico, azúcares neutros: galactosa, glocosa manosa ar 
binosa, xylosa, fucos, ramnosa. 

La mayor parte de los carbohidratos existentes, exis-
ten en forma de glicoproteinas y mucoproteínas. 

2.- Lípidos. 

Se han calculado aproximadamente 0.2%. Fz tre los lí- 
pidos estan: 

a) Grasa neutras. 
b) Acidos grasos libre. 
c) Colesterol. 
d) Esteres de colesterol. 
e) Fosfolipidos. 

Su composición inorgánica consta de c&lcio y fósforo, 
también contiene pequetas cantidades de: 
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a) magnesio. 
b) Sodio. 
c) Carbonato. 
d) Fluor. 

Dos tercios de material inorgánico se encuentra en 
forma cristalina. 

a) Apatita ( Ca 10 ( PO 4  ) OH ) 2. 
b) Brushia ( Ca HPO 4  2 Ha0 ) . 
c) Whitloquita magnesio ( Ca (PO4) 6 x PO 4  ) 
d) Fosfato de octocacio. ( Ca 8 H2  (PO4  ) 6.6 H2  0 ) 

Las concentraciones de estos minerales difieren se-
gdn su sitio en la cavidad bucal. 

Las teorías que explican la formación del cálculo den 
tal pueden clasificarse en fisioquímicas, bacteriol6gicaa 
y sistemáticas. 

» la teoría fisioqufaica, se han hecho muchos estu-
dios entre los cuales está el de Wilkinson el cual se ba-
sa err la teoría de que las células epiteliales están ba-
ñadas en un líquido seruminoso que contiene fosfato orgá-
nico; cuando estas células degeneran y mueren ponen en li 
bertad fosfato e iones de calcio hasta que la concentra - 
ci6n excede del punto de solubilidad y el fosfato e© depó 
citado en células muertas; de tal manera que cuando ocu-
rre una lesión en el epitelio, las células clasificadas - 
que quedan adheridas al diente como cálculo. 
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Adanson ha demostrado que el fosfato de calcio'puede 



29 
39 

ser precipitado del líquido salival por la acción de la 

fosfatasa. A continuación relato uno de los experimentos 
por considerarlo de sumo interés. 

Puso hilos de seda en saliva, uno de los cuales - - 
fue previamente sumergido en la fosfatasa, extraído del 
tejido gingival fueron incuvados en estos hilos 7 días -
despuéa de los cuales, el hilo sumergido en la foafatasa 
tenía cálculos depositados sobre él, en tanto que el otro 
hilo quedó limpio, sin cambio alguno . La enzima había hi 
drolizado el fosfato orgánico presente en la saliva,, dan-
do como resultado el aumento en los iones de calcio y - - 
fosfato inorgánico hasta que el producto de solubilidad - 
del fosfato de calci.o había sido excedido, resultando así 
al depositarse sobre el hilo én un estado sólido. 

Las teorías bacteriológicas, específicas que los mi- 
croorganismos en una matriz orgánica forma una placa adhe 
rente al diente, que luego cáacifica. 

En la teoría s.istémica vemos que hay deficiencias de 
vitamina A y B que pueden producir la formación de cálculo 
dentario. El estado emocional puede ejercer una influencia• 
al trastornar el equilibrio calcio-fósforo de la saliva. 



2.- LOCALES? FUNCIONALES, SISTEMICOS. 

RELACION DE LA PARODONCIA CO!t LAS ESPECIALIDADES DENTALES  

Relación con la especialidad de oclusi6n.- 

rl trauma oclusal como factor etiol6gico de la enfer 
nadad parodontal tiene suma importancia, su efecto se ejer 
ce sobre el aparato de inaerci6n, y por lo tanto, puede - 
definirse como el grupo de lesiones destructivas del apa-
rato de ins erci6n ocasionadas por la mala función a que - 
se ha sometido el diente. 

Estos trastornos pueden encontrarse alrededor de un 
solo diente, de varios o de toda la dentadura; pero en - 
estos casos la gravedad de las lesiones será diferente. 
Bs necesario en contacto oclusal de los dientes inferio-
res con los superiores, aunque el traumatismo puede ser 
causado por la presión de la lengua o de una prótesis den 
tal. 

Las lesiones causadas por el traumatismo oclusal con 
listen en resórci 6n de las superficies radiculares, arran 
camientos del cemento, alteraciones de la membrana parodon 
tal (trombosis de los vasos sanguíneos, necrosis, degene-
raci6n hialina, hemorragia y en algunos casos forvaalón de 
cartílago) y resorción de hueso. No solamente se reabser-
be el hueso alveolar sino también el hueso de soporte ad--
yacente (l&mina dura). Al primero se le llar "resorción-
frontal" y al segundo " resoleión posterior". 

Hay varias causas b&aicas del traumatismo oclusal,- 
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pero todas dependen del contacto entre los dientes oposi-
tores. Pueden citarse las siguientes: Interferencias cus 
pideas, contactos de amarre, desgaste desigual, restaura--
ciones defectuasas desgaste excesivo, desarmonías en los - 
movimientos mandibulares en relación con las maxilares su-
periores astáticos y habitos compulsivos. 

Relación con pr6tesis parcial fija y removible. - 

Otro fenómeno observado en estas prótesis son las al-
teraci6nes que presenta el parodonto por la retención de a 
limentos de estas prótesis mal adaptadas. bn esta situa --
ci6n el alimento no está impactado, sino que es retenido -
en contacto directo con la encfa debido a causas anatómi -
cas o arquiteet6nicas de las ya dichas prótesis,. Esto ocu 
rre generalmente en los márgenes cervicales de coronas so-
brecontorneadas, inaccesibles a la acción fisiológica nor-
mal de rosa de los alimentos. Otro ejemplo se observa a - 
veces en el margen de un diente inclinando mesialmen 
te adyacente a una prótesis. Ea corán observar esto en un 
diente que no está en función. Aunque la retención de al.L 
mentas es un fenómeno más pasivo que el impacto, es sin --
embargo, un factor etiológico de suma importancia. 

Irritación por restauración incorrecta.- 

Este tipo de irritación es muchas veces la causa de la 
inflamación gingival y de la resorción de la cresta alveo - 
lar. lctdan igual que¥cbalgvier otro irritante directo de 
los tejidos blandos. Como son constantes en su naturáleza, 
pueden ser clasificados igual que el cálculo. 
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Relación con indicaciones del consultorio sobre el cepilla 
do. - 

Cepillado incorrecto.- La irritación causada por un 
cepillado incorrecto no solamente puede dar como resulta-
do una abrasi6n o recesión de la encía, sino también agra 
var una inflamación. El cepillado a manera de raspado es 
pecialmente cuando se emplea un dentrífico abrasivo, es - 
causa de la recesión apical de la encía y de la abrasi6n 
de la superficie do los dientes. También se observan han 
diduras gingivales que pueden ser consecuencias del movi-
miento rotatorio de un cepillo con cerdas duras. D1 la - 
abrasión por el cepillo, la lesión es me pronunciada en 
las superficies bucales y labiales, ya que es difícil que 
el paciente utilice el cepillo con tanta libertad en las 
superficies linguales palatinas. La abrasión se ve oca-
sionalmente en las superficies linguales, sin embargo, el 
cambio en la superficie del diente es patognomínico. Las 
abrasiones agudas de los tejidos blandos se reconocen fá-
cilmente. Ademie del aspecto de la superficie, son muy - 
dolorosas. 

Relación de la Parodoncia con la cirugía.- 

La cirugía mucoginglval consiste en procedimientos - 
quirurgícos pláBticos para la corrección de las relaciones 
entre encía y membrana mucosa que complican la enfermedad 
parodontal y pueden interferir en el éxito del tratamiento 
parodontal. 21 término "cirugía parodontal reeonstructiva" 
se refiere a los precedimientos de cirugía plástica que se 
realiza para restaurar tejidos parodontalea. destruidos o - 
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enfermos. En cierto modo por lo tanto, los términos se - 
confunden algo, porque muchas operaciones quedan convencen 
temente ajustadas dentro de las dos categorías. 

Durante la primera mitad de este siglo, la cirugía - 
parodontal se limitaba a eliminar la enfermedad y a dete-
ner la destrucción de los tejidos; más recientemente, ha 
habido considerables experiencias clínicas con procedi. - 
mientos mucogingivales y de reconstrucción para corregir 
deformidades generadas por la enfermedad y restaurar •los 
tejidos destruidos. En la tentativa de ampliar el 4mbi-
to de la terapéutica parodontal y aumentar la longevidad 
de la dentición natural, con mucha frecuencia se realiza-
ron operaciones antes de hacer la investigación para deter 
minar su utilidad y sus limitaciones. Cuando tal informa 
ción fue asequible, algunas operaciones fueron descarta - 
das y otras, perfeccionadas. Antes de realizar procedimien 
tos quirdrgicos en un paciente es preciso que haya prue - 
bas aceptables de que la operación se presenta para resol 
ver el problema que presenta y hay que aclarar al paciente 
en que medida ella es experimental. 

Relación de la i¥idodoncia con la Parodoncia. 

La parodoncia y la zdodoncia son especialidades se-
paradas, pero la parodoncia no está dividida de manera si 
milar en una mitad parodontal y otra periapical; ftl pa - 
rodonto es una unidad continua. Cuando la inflamación se 
difunde desde la encía hacia adentro del hueso alveolar 
y el ligamento parodontal, puede llegar a la pulpa a tra-
v6s de los ápices radiculares o conductos culpares aecesjj 
ríos cercanos al ápice o en la furcaeión. La destrucción 
periapical causada por la infección pulpar puede propagar- 
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se a lo largo de la raíz y producir una parodontitis re -
tr6gada, o a la inflamación de la pulpa puede extenderse 
por los conductos accesorios y causar inflamación y des-
trucci6n parodontal en la furcaci6n. Hay, por lo tanto -
muchas ocasiones en que la, supervivencia de un diente de-
pende del enfoque combinado parodontal y endod6ntico de - 

tratamiento. 

El tratamiento parodontal y encocóntico combinado es 
tá indicado cuando hay una continuidad de destrucción en-

tre el margen gingival y la región periapical. El diag - 

n6stico se hace mediante el sondeo de la bolsa parodontal 

hasta el ápice radicular; Las radiografías son canoa de 
guatapercha son auxiliares diagnósticos valiosos. En es-

tos casos, es común que la pulpa no sea vital. El trata-
miento parodontal y endodóntico combinado a veces también 
está indicado en dientes con destrucción parodontal que se 

extiende hasta la cercanía de la zona periapical, pero no 

llega a ella. Tales dientes con frecuencia resisten repe 
tidos intentos de tratamiento parodontal. Por lo general, 
la pulpa responde a vitalómetro y otras pruebas. Sin em-
bargo, la reparación de la lesión parodontal mejora nota-
blemente después del tratamiento endodóntico. 

El pronóstico del tratamiento parodontal y endodóntico 
combinado, depende del grado de movilidad y de la magnitud 

y distribución de la pérdida ósea. Los mejores resultados 
se consiguen en dientes firmes con pérdida ósea confinada a 
una superficie radicular o a una raíz de un diente multira-
dicular. Puesto que la oclusión proporciona la eatimulación 
requerida para que haya un parodonLo sano y la pica trizaei6n 
posterior al tratamiento del parodonto está adversamente afeo 
tada por fuerzas oclu:3ales lesivas, pronóstico mejora al consi-
derarse la oolu3i6n y su correoión cuando fuera necesario. 
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Lesión Parodontal debida a procedimientos operatorios. 

La separación forzada de los dientes para facilitar 

la restauración del contorno proximal o el atacado exce-

sivo de las restauraciones son fuentes potenciales de --

traumatismo en el parodonto. No "adaptar" matrices y 

usar el exceso dique de goma ocasiona laceración doloro-

sa de la encía, que se puede infectar. Los fragmentos - 

retenidos dique de goma puede originar un abeeso parodon 

tal. El retiro brusco de los rollos de algodón puede de 

nudar la mucosa de su epitelio y producir infecci6n viral 

herpética confrontación de vesículas en esa zona. Las dro 

gas escaróticas que a veces se usan para la estirilizacidn 

de cavidades pueden escurrirse hacia la encía y producir 
una quemadura química. 

Relación de la exfoliación dentaria con la parodcncia.- 

A veces en la enfermedad parodontal se hace la extrac 

ción temprana de dientes al tratar equivocadamente de con 

servar soportes óseo para dentaduras artificiales. Tales 

extracciones están contraindicadas por las siguientes ra-

zones: 

1.- Condena dientes que, un tratamiento adecuado, se 

hubieran conservado, y priva asi prematuramente al pacten 

te de su dentición natural. 

2.- Las fuerzas artificiales producidas por las dentadu-
ras no son fisiológicas para e) hueso; aceleran la atro-

fia normal pocoperator.ia. Las fuerzas creadas por las --

dentaduras completas, no son comparables; u las fuerzas --
ociusales nornales de la dentadura artificial. Las pri - 
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-meras producen una fuerza externa extraña sobre un re - 
borde residual de los auxiliares que no está preparado - 

para soportarla; la última proporciona estimulaci6n nata 

ral en el hueso alveolar creado para soportarlas. 

3.- Si un paciente con enfermedad parodontal temprana - 

tiene suficiente soporte óseo para proporcionar un rebor 

de bien formado para una pr6tesis completa, la mejor ma-

nera de conservar el hueso es tratar la enfermedad paro-

dontal. 

4,- ka un paciente joven con destrucción ósea rápida -

("Parodontosis") que no se puede controlar completamente 

mediante tratamiento parodontal, la velocidad de la pér-

dida ósea es acelerada por la prdtesis completa. El uso 

de prótesis completas es un problema debido a los rápidos 

caabios que se producen en el hueso. Para el paciente , 

.es mejor el tratamiento parodontal que posterga la necesi 
dad de prótesis completas que la extracción temprana de 

los dientes. 

RELACION DE LAS ENFEMEDADES PATOLOGICAS CON LA PARODONCIA. 

Con frecuencia, el síntoma principal es una lesión 
parodontal aguda. Se piensa de inmediato en un abceso - 

parodontal, per.icoronitis, fasta agudas de una gingivi -

tis necrosante ulcerosa, etc. Una vez que es ha hecho - 
diagnóstico, la terapéutica debe orientarse a aliviar el 
dolor y el malestar. Hay numerosas alteraciones que a -

fectan la encía y la mucosa bucal. Algunas dependen de 
enfermedades de la sangre, manifestaciones bucales de - 
una enfermedad dermatológica, o de trastornos alórgicoa, 
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Siempre debe hacerse el diagn6stico, ya que de éste 
depende la terapéutica. Siempre es necesario hacer la - 
historio, el exámen físico, el exámen radiográfico y los 
expamenes de laboratorio. 

La siguiente es una lista parcial de las lesiones agudas 
que afectan al parodonto y con las cuales debe estar fa-
miliarizado el cirujano dentista de práctica general: 

Pericementitis 
Pericoronitis 
Os teosi eli ti s. 
Gingivitis necrosante ulcerosa 
Gingivitis gonocócica 
Tuberculosis 
Sífilis 
Hongos 
Herpes simple 
Herpangina 
Monocleosis infecciosa 
Infecciones estreptocócicas 
Manifestaciones bucales de enfermedades dermatológicas: 

lique plano, lupus eritematoso, etc. 
Abcesos parodontales 
Abrasiones 
Lageraciones 
Quemaduras, intoxicación con aspirina, etc. 
Manifestaciones alérgicas. 
Gingivitis descamativa cr6niea 
Perturbaciones hormonales: pubertad, preñez menopausia. 
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Manifestaciones gingivales debidas a perturbaciones gene-
rales o metabólicas: diabetes, granuloma eosinófilo, etc. 
Manifestaciones nutricionales 
Manifestaciones de enfermedades de la sangre. 

Relación de la Ortodoncia con la Parodoncia.- 

Los aparatos ortodónticos tienden a retenr la placa 
y residuos alimenticios irritantes que causan gingivitis. 
Bs importante que se enseñe al paciente los métodos apro-
piados de higiene bucal cuando se coloquen los aparatos, -
y se preciso recalcar su importancia. Se debe controlar - 
regularmente el estado del parodonto durante el trataaien 
to ortod6ntico, y se hará el tratamiento parodontal ante los 
primeros signos de enfermedad gingival. La irrigación - - 
con agua a presión es un auxiliar útil de la higiene bucal 
de estos pacientes. 

Irritación por bandas ortodónticas. Es frecuente que 
el tratamiento ortod6ntico se comience en el estadio de - 

erupci6n dentaria en que la adherencia epitelial está to -
davía sobre el esmalte. Las bandas no deben penetrar en - 
los tejidos gingivales más allá del nivel de la adherencia. 
El desprendimiento forrado de la encía, a lo cual sigue la 
proliferación apical de la adherencia epitelial, produce la 
mayor recesión gingival que se observa en algunos pacientes 
tratados ortodónticamen te. 

Si hay iatldreión gingival, se impide que el 4rgen 
gingival siga el epitelio en migración y se producen bol-
sas. Respuesta de los tejidos a las fuerzas cr.todónticas. 
El movimiento ortod6ntico es posible porque los tejidos p_ 
rodontales responden a fuerzan externas. El hueso se reo£ 
dele en virtud del aumento de eeteoolastos y de la resor - 
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ci6n 6sea en las zonas de presi6n y del aumento de la acti 
vidad osteoblástica y neoformaci6n 6sea en las zonas de ten 
si6n. Las fuerzas ortod6nticas también producen cambios - 
vasculares en el ligamento parodontal, los cuales pueden a-
fectar a los patrones de resorci6n y neoformaci6n óseas. Es 
tudios radiográficos e histoqufmicos indican que la prolife 
ración celular del ligamento parodontal puede estar relacio 
nada con la magnitud de las fuerzas ortod6nticaa; que la --
fosfatasa alcalina de las células del ligamento parodontal 
disminuye en las zonas de presi6n; y que la actividad,enzi-
mática oxidarte se intensifica en las zonas parodontales de 
resorci6n y formación 6sea inducidas por fuerzas ortod6nti-
ca3. 

Lesión de los tejidos por fuerzas ortodónticas. 

Desde el punto de vista pe rodontal, es importante evi 
tar fuerzas excesivas y movimientos dentarios rápidos en el 
tratamiento ortod6ntico. La fuerza excesiva puede produ -
cir necrosis del ligamento parodontal y del hueso alveolar 
adyacente, que por lo general se repara. Sin embargo, la 
destrucci6n del ligamento parodontal en la cresta del hue-
so puede generar una lesión irreparable. Si las fibras que 
están debajo de la adherencia epitelial son destruidas por 
la fuerza excesiva y el epitelio es estimulado a proliferar 
a lo largo de la raíz por los irritantes locales, el epite-
lio cubrirá la rafe e impedirá la reinserción de las fibras 
parodontales durante la reparación. 

La ausencia de estimulaci6n funcional por parte de las 
fibras parodontales puede producir atrofia de la cresta del 
hueso alveolar. Las fuerzas ortod6nticas excesivas también 
aumentan el riesgo de resorción de los ápioes radiculares. 
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Se indica que la encía marginal e insertada es "trac-
cionada" cuando los dientes giran ortod6nticamente y que - 
la modificación de la oclusión después del tratamiento orto 
d6ntico puede ser reducida mediante resección quirúrgica de 
las fibras gingivales libres, o su eliminación combinada ,-
con un breve periodo de retención. Asimismo, se observó se 

paraci6n temporal del epitelio reducido del esmalte en el - 
lado de tensión de los dientes movidos por medios ortodón-
ticos, y desplazamiento y plegamiento de las papilas inter-

dentarias en el lado de presión. 

IRRITANTES MECANICOS: 

Los márgenes sobre extendidos y desbordante producen 

comprensión, con la resultante inflamación y necrósis. 

Se considera así tarrbi&n las opturaciones cuyos bor-

des marginales son impropios, implementos ortodoncios, el 

uso de grapas para dique de goma, puentes, ganchos o aparó 

tos que lastimen los tejidos blandos. 

Cualquiera de estos factores producen diversos grados 

de inflamación y ven evolucionando y causan deatrucci6n del 

hueso alveolar subyacente y producen enfermedades típicas - 

de un carácter local'. 

En las radiografías de mordida, frecuentemente revelan 

la presencia de cavidades no diagnósicadas. aei como próte-

sis mal adaptadas y sobre obturaciones. 

El cemento dental retenido en el intersticio gingival 

constituye un irritante mecánico más potente que la restan 

ración metálica demasiodo grande. 

Ente es un agente, irritante, mecánico y químico uimul- 
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táneamente y debido a su profundidad proporciona un excelente 
refugio de los alimentos y microorganismos. Por lo mismo es 
conveniente revisar ajustes de una incrustaci6n por medio de 

los Rayos X, para sí evitar la producción inconciente de irri 

tación gingival o áreas eubceptibles a caries recurrentes. 

IRRITANTES QCIMICOS.- 

La inflamación gingival aguda puede originarse en la --

irritación química o como consecuencia de sensibilidad o - -

lesiones específicas de los tejidos. En estados inflamato -

rios alérgicos los cambios gingivales varían desde una sim -

ple eritema hasta formación de aiculas y ulceras. Sobre - -

esta base se explican reacciones intensas a enjuagatorios bu 

cales ordinariamente innocuos o dentrfficos o materiales de 

prótesis. 

El uso indiscriminado de enjuagatorios bucales fuertes, 

la aplicación de tabletas de aspirina para alivias el dolor 

dentario. 

E1. uso imprudente de drogas escar6ticas y el contacto 

accidental con drogas como fenol. 

La irritación química por tales ocupaciones por lo ge 

neral es de larga duración y no produce necesariamente cam 

bios gingivales espectaculares.  

La irritación gingival se observa también en obreros 

de diversas industruas donde se emplean productos qufmi - 
cos. Los elementos lesivoa más comunes son gases como a-

moniaco, cloro, bromo, ácidos y polvos metálicos. 

Sin embargo en pacientes con enfermedaden gingivales 
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persistentes refractarían al tratamiento, los antecedentes 

de ocupación ha de ser explotados siempre, para que dicho 

tratamiento de resultados satisfactorios. 
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CIJ'ITTJLC 	IV 

PREVENCI ON 

1.- INTRODUCCIóN.- 

J sí la palabra prevención es un concepto sinté-
tico e integral en la que muchos autores la consideran 
en relación al individuo y no solamente con la enser--
sedad o el órgano implicado. Ya que toda infermedad - 
tiene sus faces particulares de evolución, denominados 
períodos de enfermedad; y son los siguientes: 

A) Periodo preparatorio o preclínico ( en éste 
período no es posible hallar signos clínicos 
en un estado patológico). 

B) Período pat6genico o clínico ( ~ndo los si& 
nos clínicos de enfermedad se hacen evidentes, 
o nuestros medios deegn6stieos permiten hallar 
los) . 

C) Periodo final o estadio de la enfermedad. 

Cuando la enfermedad es abandonada a su propio cur-
so constituye lo que se llana historia natural de la - - 
enfermedad y las interferencias en su idesarroll,o evolu -
tivo Que comprenden todos los esfuerzos para poner barra 
ref a los progresos de la enfermedad en cada tto de to - 
dos sus períodos. Dichas barreras son llamadas períodos 
de prevenei6n, y son lo n siguientes& 
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A). Prevención Primaria (actúa durante el período 
preclínico de la enfermedad). 

B) Prevención Secundaria (Operativa durante la 
primera parte del período clínico). 

C) Prevención Terciaria (Actúa durante la eta-

pa final). 

Loe períodos de prevención se subdividen en aive-
les de prevención; estos niveles son: 

I.- Promoción de la salud (ente nivel es inespecífi-
co y comprende todas las medidas encaminadas a - 

mejorar la salud ). 

II.- Protección especifica (serie de medidas para la 
prevención de la aparición o recurrencia de una 
enfermedad en particular). 

III.- Diagnóstico y tratamiento precoces ( comprende la 
denominada prevención secundaria, son medidas deº 
tinadas a poner la enfermedad en evidencia y tra-
tarla en las primeras etapas del diagnóstico clí-

nico. 

IV.- Rehabilitación ( tasto física como peicosoclal) 
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2.- COMO IMPLANTAR UN PROGRAMA PRITENTIVO EN NUESTRA 

PRACTICA.- 

Fh la práctica odontol6gica diaria los objetivos 

pueden ser alcanzados sólo por medio de un programa -

clfnico cuidadosamente planeado y adaptado a las nece 
sidades y caracterfaticas de cada paciente. En térmi'o 
nos generales dicho programa puede ser dividido en --

dos partes: La primera de estos es ejercitarla en el 

consultorio por parte del dentista, la segunda debe - 

ser llevada a la práctica por el paciente, en su casa, 

siguiendo lao directivas del odontólogo. 

Nuestro programa clínico comprenderá de los siguiera 

tea pasos: 
Componentes del programa preventivo: 

1.- Introducción del paciente a los principios, objeti 

vos y responsabilidades de la prevención. 

2.- Diagnóstico 
a) Clfnico 
b) Radiográfico 

c) Otros 

3.- Etiologfa. 

•1.- Plan de tratamiento 

5.- Educación y motivación del paciente 

a) Control de placa e higiene dental 

b) Control de la dieta recomendaciones sobre nu-

trición 
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6.- Tratamiento 
a) Restaurativo 

b) Preventivo 	Limpieza, raspado y curetaje 
equilibramiento de la oclusión 

7.- Control posterior del paciente. 

a) ANALISIS DE LOS COMPONENTES DL PROGRAMA PREVERTIYO 

Introducción del paciente a los principios, obje-

tivos y responsabilidades de la prevención. 

Una de las actividades más comunes entre los odon 

t6logos o al menos entre los muchos de ellos, es la de 
considerar a los dientes como órganos completamente ais 

lados de otras partes del cuerpo, y por consiguiente el 
resto de la persona a la que el cuerpo pertenece. 

El paciente deja de ser un ser humano; se le ha con 
vertido o ha descendido a ser sólo un caso. 

La premisa básica de la filosofía preventiva, es - 

considerar al paciente como un ser total. Fh ente sea 
tido por ejemplo, no seria resliata planear una rehabili 

taci6n bucal completa, que requiere gran esfuerzo del --

profesional y mucha tolerancia por parte del paciente, -
para un individuo con una depresi6n emocional severa sin 

antes comprobar que el problema psicológico ha eico co - 
rregido. Y sin duda sería una falta de ética proponer - 

un tratamiento complicado, que incluya la inoeretón de --
varias coronas e incrustaciones, a un paciente con una -- 
condición periodontal avanzada a menos que esta haya sido 

puesta bajo control clínico. 
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Las características del paciente como un ser to--
tal que vive en un determinado ambiente social deben -
desempeñar un papel importante en el planeamiento de - 
su programa preventivo. 

Durante el contacto inicial el odontólogo debe a-
veriguar una serie de circunstancias relacionadas con 
suipaciente: quien y cómo es dicho paciente; que ea lo 
que espera - y no espera - del profesional; cual es la 
fuente y la extensión de sus miedos y ansiedades. Asi 
sismo debe investigar que es lo que el paciente sabe e 
ignora, sobre la prevención odontológica y sus objetib 
vos,, es decir, el mantenimiento de una buena. salud bu-
cal por vida, si es posible, y señalar acentuadamente 
que para que dichos objetivos puedan alcanzarse es eaon 
cial la cooperación del paciente. 

Desde el punto de vista pr4ctico lo que se desea 
es que el paciente sepa que tiene posibilidades de --
salvar y mantener sus dientes por mucho tiempo, ideal-
mente por vida y despertar en él un intenso deseo de 
realizar todo lo que sea necesario para que este obje-
tivo se convierta en realidad. 

Para que la introducción sea exitosa es fundamen-
tal que el paciente reconozca que la meta propuesta el 
lo puede alcanzarse mediante un esfuerzo coo erativo - 
entre 6l y el personal del consultorio y que, en térui 
nos de resultados, el paciente ea el miembro me impor 
tente del equipo a cargo de la salud bucal. Que a me- 
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nos que el desarrollo el deseo y la habilidad necesaria 
para practicar diligentemente los procedimientos preven 
tivos que se le enzeñen, nada importante y duradero se 

va a conseguir. 

DIAGNOSTICO: 

El segundo componente de nuestro programa preventi 
vo es el diagnóstico. Seria muy dificil, sino imposi-
ble, tratar una enfermedad si no se pudiera detectar su 
presencia antes que se hayan producido cambios irrever-
sibles de las células o tejidos. Para cumplir con los 
preceptos de prevención es imperativo que se trate de - 
diagnosticar el curso de la enfermedad lo antes posible. 
El diagnóstico ideal sería, aquel que pudiera hacerse en 
los primeros signos clínicos de la enfermedad. 

Para establecer un buen diagnóstico, es necesario 
elaborar, una buena historia clínica completa la cual coa 
prenderá: 

interrogatorio: 
a) Directo.- Con preguntas entre clínico y pacien-

te unicamente. 
b) Indirecto.- Con ayuda de una tercera persona que 

podrí contestar o corroborar alguna pregunta que 
el. paciente no pueda contestar debido a ;u edad -
a su estado de salud o algún otro faet z . 

Se deben dos reglas para la elaboración de las pre 
guntas 

1,- la pregunta debe aportar benefioi.os a la investiga - 
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ci6n. 

2.- La pregunta nunca debe seguir una respuesta en es-
pecial, es decir, que el paciente contestará lo --
que realmente piensa. 

Es importante comenzar la entrevista con la biogra 
fía del paciente lo cual consistirá en: 

1.- Ficha de identificación.- nombre, edad, sexo, raza, 
nacionalidad, estado civil, ocupación y fecha de en-
trevista. 

2.-Antecedentes personales patol6gicos.- Se deben inveo 
tigar por posibles secuelas que hayan quedado de en-
fermedades anteriores, ya sean padecimientos locales 
o sistémicos, tales como deformaciones en boca, ul - 
ceras o problemas congénitos que en un momento dado 
lleguen a dificultar la terapeútica a seguir. 

3.- Antecedentes personales no patol6gicos: 
a) Alcoholismo 
b) Tabaquismo 
c) Otros 

4.- Antecedentes personales no patol6gicos.- &i el cual 
se investigará tipo de vivienda, vestido, alimenta-

ci6n, higiene y todo lo relacionado con el individuo --
ya que nos ayudará a manejar al paciente adecuadamente. 

5.- Antecedentes MEdicos; 
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a) Intervenciones quirurgicas y obstetricas 

b) Transfusiones 

c) Alergias a medicamentos penicilinas u. otras dro 
gas. 

6.- Interrogatorios por aparatos y sistemas. 

7.- Inspección física general. 
a) Postura, marcha, apariencia general 

b) Cara, cuello y cabeza, torax y extremidades súpe 
riores e inferiores. 

8.- Signos vitales. 

9.- Historia dental 

Interrogatorio: 

a) Ha tenido alguna molestia dental. 
b) T:olor de encías 

e) Sangrado al cepillarlas 
d) Dientes extremadamente sensibles al frío, calor, 

dulce, ácido, etc. 
e) Mal aliem,to o sabor 

f) Tiene ardor, inflamación e irritación m su boca 
g) Con qué frecuencia se cepil.la 

t►) En qué forma lo hace 

i) Qué tan seguido cambia su cepillo 
•j) Una hilo dental 

k) Sus enefas sangran faca lmente 
1) 	Cuándo .ar,g r Sri. 
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1.- Tejidos blandos: todos los tejidos bucales, de - 
ben ser observados y estudiados con cuidado. Se de -
berán ver los aspectos internos y externos de: Labios, 
lengua, su torso y su dorso, y bordea laterales; los - 
frenillos bucales, el frenillo lingual, y sus entersec 
cionea, el área glandular, subglandular, sublingual por 
posible precensia de quiste o ranula, el paladar duro 
y blando, el piso de boca, la mucosa bucal, así como la 
región amigdalina. 

A.- Encías: Color, textura, volúmen consistencia, for- 
ma dolor, inflasaci6n, exudado, posici6n, profundidad 
del vestíbulo, etc. 

2.- Tejidos Duros: 

A.-Dientes: número, forma, posición, presencia de mo-
vilidad grado, dolor, fractura, ausentes, presen-
cia de restauraciones, diastemas, supernumerarios, 
etc. 

B.- Oclusión: La evolución se debe hacer teniendo pre-
sentes los resultados del análieia oclusal, debido 
a que se han demostrado que un alto porcentaje de 
padecimientos articulares, son el resultado de o-
clusiones patológicas. Estas se clasifican según 
H.G. Morris en cinco clases: 

CLASE I 	: Protueiva ( unilateral o bilateral) 
CLASE II 	: Retrueiva ( unilateral o bilateral) 
CLASE III 	: Dimensi6n vertilal aumentada (unilateral) 
CLASE IV 	: Relaciones lateroprotusivas por oclusión 

cruzada (unilateral) 
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CLASE V 	Rel.ación vertical disminuida: (unilateral 
o bilateral.) 

C.- Articulación: Los cambios articulares son del orden 
de artrosis, que es una enfección degenerativa trófi 
ca, y no infecciosa conocida como chasquido. Tambil¥.n 
se presentan problemas musculares que traen consigo 
dolor, tenstbn muscular y limitación de]a función. 

Un interrogatorio con preguntas bien elaboradas• nos 
podrá reportar: 

1.- Posibles razones de exesivo desgaste de los dien 
tes, si es que lo hay o para funciones como bru-
xismo, apretamiento, etc. 

2.- Exito o fracaso de los tratamientos dentales an-
teriores. 

3.- Infecciones agudas o crónicas de la boca. 

4.- Potivaci6n sobre higiene oral, es preciso deter-
minar el estado general de la higiene bucal, re-
gistrará la presencia de placa, pigmentaciones y 
cálculos. 

Par odon tometrfa: 	 0 

La parodontometrfa es un auxiliar diaguóetico de gran 
valor en la enfermedad parodontal. Su objetivo principal 
es determinar la profundidad de la bolsa, valorando 7.a os-
tensión de pérdida ósea. El instrumento indispensable , 
es la sonda parodontal o parodontometro el cual tiene pun- 
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ta calibrada en mm. que se introduce en el intersticio 
gingival para medir la profundidad. 

Técnica: 

Se realizan dos tipos de mediaciones: 

A) Vertical 
B) Horizontal 

Medici6n Vertical.- Dicha operación se hará en seis pun 
tos de cada diente vestibular, palatino o lingual, es-
tos puntos son: Distovestibular, mediovestibular, mesio 
vestibular, disto].ingual o palatino mediolingual o pala 
tino y mesio lingual o palatino. De su registro y estu 
dio, obtendremos la presencia..de bolsas, dep6sitos sub-
gingivales y comunaci6n con furcaeiones. 

Medición Horizontal.- Muchos autores la utilizan como 
auaíliar de la medición verical. Y se introducirá la 
sonda en dirección horizontal y nos va a determinar la 
presencia o ausencia de hueso interproximal, cuando --
existe destrucci6n la sonda atravesar¿ de vestibular a 
lingual. 

La parodontemetria, además de marcar la profundi-
dad ósea y la topografía ósea nos percata de la preme_ 
cía de cálculos subgingivales, cantidad de sangrado o 
exudado, que se presenta durante el procedimiento. 

Estas técnicas se realizan bajo anestencia local 
o tópica para mejor comodidad. 



Exámen Radiográfico: 

ih la odontología es uno de los medios de deagnósti-

coa más importantes, el valor de los datos que puedan ob-
tenerse de las radiografías es incalculable. 

La interpretación radiográfica se dificulta debido a 
las variaciones de anatomía normal, las condiciones anor-
males no patológicas y los cambios causados por procesos 
patológicos de origen local o sistemático. 

Los cambios en el ligamento parodontal, lámina dura 

y hueso alveolar, pueden ocurrir como resultado de facto-

res locales o sistemáticos. 

La información que se puede obtener de las radiogra-
fías es en proporción la visibilidad de las imágenes las 

cuales son incrementadas con el uso de una lente de aumen 
to. 

El concepto de que las áreas obscuras cinrcuscritas 

no sólo son producidas por destrucción de hueso, sino tam 
bién por variación en su densidad y forma. 

Ñi primer paso al observar una radiografía, seta iden 

tificar las entidades anátomicas, la interpretación empie-

za en la parte más alejada de los dientes, así las conclu-

siones no estarán influenciadas por las restauracionep o 

defectos dentales. Después se deben seguir en orden al - 

hueso periapic;al, raíces, cresta alveolar, diente y sus 
coronan. 

Una buena radiografía nos proporciona la siguiente in-

forma e i ón t 
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A) Cantidad, tipo y distribución del hueso alveolar. 

B) Presencia de procesos periapicales. 

C) Problemas de furcaciones involucradas. 

D) Resorción o aposición radicular, debe ser también de - 
terminada la proximidad y relación de la raíz de un - 
diente con otro. 

E) Condición de las estructuras de soporte del diente, pre 
sencia de bolsas infraóseas. 

F) Inclusiónes y raices retenidas. 

G) Quistes y granulomas. 

H) Caries, calidad de las restauraciones y depósitos gran-
des de los cálculos. 

I) Espacio del ligamento parodontal, normal o engrasado, -
cambios en lamina dura. 

J) Pérdida de hueso vertical y horizontal. 

El grosor del ligamento en una radiografía, es normal 
mente de 0.2 mm.; si se ve aumentado, será indicación de -
oambios patológicos. 

Exámenes de Laboratorio& 

Muchas veces el paciente presenta sintomas ante los - 
cuales nos vemos en la necesidad de recurrir a exámenes de 
laboratorio. El dentista debo comprender los principios y 
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poder coinunicarse eficazmente con los médicos a quienes el 
paciente se refirió. 

Los análisis químicos se definen como: 

El conjunto de métodos o procedimientos que se real¡ 
zan en los líquidos humorales para corroborar el estado de 
salud de una persona. 

Leo exámenes patológicos tienen el fin de identificar 
una lesión por medio de la biopsia. 

Las pruebas qufmicas que más comunsente se requieren 
son: 

1.- Análisis de orina 
2.- Química sanguínea. 
3.- » eimas. 
4.- Biometrfa Hepática, 

5.- Tendencia hemorragípara. 

ks importante conocer los valores normales de estos 
procedimientos, 

1.- 1_;n un análisis de orina, seobserva: 
Color amarillo claro, 1-4 en la escala de Voguel 
Su aspecto que debe ser claro. 
Su Volumen, 1 a 2 litros en 24 horas. 
Densidad, 1.020. 

En la orina no se debe encontrar glucosa, bilirrubi-
na, hemoglobina, albdmina, acetona ni piocitos. 

2,- 'ufmica Sanguínea: 1s el anpalisin cualitativo y cuan 
ti tativo de los elementos de la sangre, en ella se es 
tudiat 
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GLUCOSA SBG'JP1: 

Folin 80 - 	120 mg x 100 ml. 

Urea 20 - 	32 mg x 100 ml. 

Creatinina 1 - 	1 mg x 100 ml. 

Acido úrico 2 - 	4 mg x 100 ml. 

Colesterol 150 - 	250 mg x 100 ml. 
Albdmina 3.5 - 	5.5 mg x 100 ml. 
Hierro 75 - 	175 mg x 100 ml. 

0.08 0.18 mg x 100 ml. 
Calcio 9 - 	11 mg x 100 ml. 
Fósforo 3 - 	4 mg x 100 ml. 

Las encimas que se investigan son: 

Posfatasa ácida 0.5 - 	2.0 U. Bodasky. 
Fosfatasa alcalina 2.0 - 	4.0 U. Bodasky. 

Amilasa 80 - 	150 U. Bodasky. 

Biometría hemítica: Se le llama así e incluye: 

Glóbulos rojos, eritrocitos o hem&ties: 

Femenino 
	4 - 5 000 000 x mm 

Masculino 
	5 - 6 000 000 x mm 

G16bulos blancos o leucocitos: 

Fn ambos sexos 
i4eutr6filos 
Linfocitos 
ivionocitos 
iooinófilos 
Bauolf13Os 

5 000 - 10 000 x mm 
GO - 70 
20 - 30 
3 - 5 
1 - 3 
U - 1 
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Plaquetas: 

En ambos sexos: 200 000 - 400 000 x mm 

Existen tres exámenes más que se deben conocer: 

Hematrocrito: Es la concentración de heritrocitos en 

100 cm de sangre. 

Masculinoi 40 , 	50 en 10 cm de sangre 

Femenino 40 - 	45 en 10 cm de sangre 

Hemoglobina: 

Es un pigmento ferruginoso encargado de llevar oxígeno 
a los tejidos. 

Masculino 	12 18 gr. x 100 ml. 

Femenino 	13 15 gr. x 100 ml. 

Potasio: 

Es un electrolito: 

3.5 - 5.3 miliequivalente x 100 cm. 

Tendencia hemorrogipara: Comprende 

Tiempo de coagulación 	5 - 15 minutos 

Tiempo de sangrado 	2 - 	4 minutos 

T.icmpo de protom bina 	11 - 18 segundos 

Tiempo de Trornbopl.astina 60 - 70 segundos 
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Biopsia: 

Es la remoción de un pequeño fragmento de tejido del cuer 
po de un paciente para su exámen microscópico:  

La Bioosia nos sirve: 

1.- Para la identificación histopatológica de fina lesión 
2.- PLara valorar las lesiones premalignas o premonitorias 
3.- Para conocer la delimitación de los bordes de una lesión 
4.- Existen tres contraindicaciones para la biopsia: 

A) Exostisis o torus. 

B) Hemangioma 

C) Melanoma maligno. 



3.- PLACA i)I--ZITOBAiC'1.'il-(IOANA.- 

El tercer punto rae nuestro programa de prevención 
es la etiología ya que para poder prevenir efectiva -

mente la instalación y recurrencia de las enfermeda -

des bucales, es importante conocer porque se produje-

ron dichas enfermedades, solo entonces estaremos en - 

condiciones de tomar los racaudos necesarios, y en el 
momento más oportuno para prevenir la progresión o re 

cidiva de la enfermedad, el conocimd.ento de los facto 

res etiológicos más el conocimiento del paciente parro 

ticularmente como una persona tltal, habilitará al --

clínico ara predecir cursos indeseables en la salud 

bucal futura del individuo y por lo tanto, para indi-

car las medidas adecuadas para prevenirlas. Como ya 

se dijo al tratar la atología del paradonto; existe 

una relación muy estrecha entre la enfermedad parodon 

tal y la placa dentobacteriana, y por la tanto es el 
factor etiol6gico más importante de dicha enfermedad. 

El papel de la placa dentobacteriana es de suma 

im portancia como se verá más adelante. 

Desde un punto de vista patológico, la placa den-

tobacteriana puede ser definida como "el conjunto de -

colonias bacterianas se adhieren firmemente a la - -

superficie de los dientes y tejidos gingivales. 

En la actualidad se considera un hecho que la ca-

vidad bucal alberga un sinngmero de microorganismos --

anaerobios lo cual ha sido demostrado desde ya hace aY 

gunoa años. 

:31 



En este trabajo se citan los diferentes rnicroorgª 
nismos anaerobios presentes en la cavidad bucal, así - 
como su distribución y relaci6n con la enfermedad paro 
dontal. 

Los géneros anaerobios y ricroaerofilicos que se 
presentan cota mayor frecuencia en la cavidad bucal han 
sido estudiados por muchos autores. Recientemente se 
ha hecho una revisión bibliográfica resumiendolos en 
la siguiente forma: 

COCOS. - 
Los cocos anaerobios Garam-negativos, pertenecen 

al. género Vaillonella y presentan algunos prolbemas pa 
ra su aislamiento e identificación. Se encuentran pr.e 
sentes con frecuencia y en gran número pudiendo ser --
aislados en casi toda la boca. Las especies Vaillone-
lla constituyen invariablemente un gran porcentaje de 
la flora de la placa dentobacteriana. 

ESTREPTOCOCOS.- 
Facultativos abundan en la cavidad bucal, por lo 

que ha sido estudiado por un gran número de investigó 
dores por otra parte loa cocos aerobios estrictos-ga-
ram positivos del género Teptococus y peptostreptoco-
cus han recibido menor atención, aunque se han hecho-
algunos estudios sobre ellos. Di nifios rara vez se - 
han observado éste tipo de micr000rganismos en la placa 
dentobacteriana. Sin embargo, estudios recientes, don 
de se ha empleado anaerobiosie continua durante la re-
oolecci6n y manejo de los especímenes. Se ha demoátra 
do su presencia en el desarrollo de la placa dentobac-
teriana. 
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BACILIOS U F:LANt2'1TOS GRAM POSITIVC:i.= 
Este grupo de bacterias comprende una amplia varíe 

dad de géneros y especies que contituyen una proporción 
substancial de la cicroflora bucal. Se ha observado que 
el 50% o más de la flora total cultibable en la placa --
dento-bacteriana consta de bacilios gram-positivos den-
tro de los cuales predominan las especies de Actinomyces. 
Gran parte de los estudios de la placa dentobacteriana--
muestran que los bacilios gram positivos son tan numero-
sos como los estreptococos, a pesar de que estos últimos 
han sido estudiados, de manera más extensa. 

A pesar de que algunas especies de propionibacte-
rium, arachnia, bifidobacterium y eubacterium han sido 
encontrados en la placa dentobacteriana, no existen da 
tos suficientes que determinen su frecuen cia y número 
dentro de la cavidad bucal. 

Los microorganismos del tipo Clostridia no pare-
cen ser habituales en boca a pesar de haber sido des--
critos por algunos autores. 

Algunos auteres manifiestan que la especie Clos--
tridia constituye aproximadamente el 8% de la flora to 
tal cultivable dentro de la placa den tobaeteriana, es-
ta investigación ha sido inesperada puesto que muchos 
otros investigadores de placa dentobacteriana no han si 
do capaces de encontrar ningún tipo de especies Clostri 
dia. 

Dentro del grupo de microorganismos no formadores 
de esporas, la mayorfa no son móviles se encuentran -
preponderantemento en la boca nasofavinge tracto gas- 
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trointestinal. Son parásitos obligados de membranas 
mucosas y son responsables de aproximadamente el 10% 
de las bacterias Gram Negativas. 

Pueden formar abscesos en todo el cuerpo causan - 
do gran variedad de infecciones como: la periodon titis. 

Todos los bacterodides poseen endotoxinas, pero -
avn no hay evidencias de que posean exotoxinas; algu - 
nos producen colagenasa o heparinasa enzimas capaces - 
de lesionar los tejidos parodontales. 

Bacteroides Corrodens: Fácilmente aislable en la 
cavidad bucal. 

Bacteroides Orales: Rara vez se aisla en infeccio 
nes orales por lo que se le considera más seprófito --
que patógeno. 

Fusbacterium: Este tipo de microorganismos pro - 
duce ácido butrico como producto de la fermentación - 
de la glucosa; los encontrados comunmente en la cavi-
dad oral son los del grupo: 

A) Fusobacterium nucleatum 

B) Fusobacterium polymorphum 

Espiroqueta@ desde hace ya muchos años se sabe que 
la cavidad bucal contiene algunos tipos de espitoquetas, 
algunos Investigadores c&lculan que los restos gingiva-
les contienen 1.7 x 109 de estos microorganismos por-
gramo de peso. 
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Para ].a caracterizaci6n de las espiroquetas buca-
les se han empleado con mucho éxito el microscopio --
electr6nico; se han formado tres grupos de espiroquetas 
basándose en el tamaño, número y disposición de sus --
fibrillas axiales. El grupo de espiroquetas más peque 
ñas fu é a su vez subdiferenciado en tres especies lla-
madas: Treponema denticola, Treponema blacrodentium y - 
Treponema oralis. 

La mayoría de las infecciones causadas por espiro 
quetas producen lesiones en membranas mucosas ocasio - 
nando olor fétido y malestar general. Estos microorga_ 
nismos generimente son sapr6fitos y se encuentran en 
la porción no necrosada de la lesi6n al igual que en - 
los bordes de la misma. 

La dificultad para aislar lag espiroquetas buca - 
les en cultivos puros ha inhivido a muchos investigado 
res a realizar estudios más profundos sobre es-tos mi--
croorganismos, Existe la esperanza de que futuros in-
vestigadores de microorganismos anaerobios efectuen --
una evaluación del papel que desempeñan las espiroque-
tas en enfermedades bucales, particularmente en la gin 
givitis ulcerosa necrosante u las periodontitis cr6ni-
cas. 

Distribuci.6n de los microorganismos en la cávidad 
bucal: 

Ciertas regiones de la boca aparecen como favora-
bles para el desarrollo bacteriano. La proporción de 
la flora total formada por ciertas especies puede variar 
de un sitio a otro dentro d;: la inl ma boca. El micro 
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medio bucal cambia con el tiempo, la edad, la erupción 
dentaria además de muchos otros factores. 

La distribuci6n de las bacterias encontradas en la 
saliva, lengua intersticio dentogingival y en la placa 
dentobacteriana, la mayor parte se encuentra concentra 
da en la placa dentobacteriana especialmente aquella - 
que se encuentra en el intersticio gingival. 

Estudios recientes demuestran que cuando la placa 
bacteriana, la mayor parte se adhiere a una superficie 
dentaria limpia, predominan los microorganismos aero--
bios y facultativos. A medida que pasa el tiempo, las 
especies anaerobias aumentan siendo dominantes después 
de 10 a 14 días posteriores a la suspensión del hábito 
del cepillado. Este desarrollo progresivo de la flora 
microbiana dentaria está relacionado con el potencial 
EM. 

Algunos autores han observado que ciertas especies 
anaerobias especialmente del tipo bacteroides y espiro 
quetas, tienen cierta predilección por el intersticio 
dentogingiva].. Se presume que la combinaci 6n d.: un ba 
jo potencial, aunado a la abundancia de nutrientes ade 
cuadcs proporcionan condiciones ideales para la proli-
feraci6n de anaerobios estrictos. 
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"P0RC1l1TAJES Ak'ROXIMALOS DE LAS BACTERIAS 
CULTIVABLES EN LA CAVIDAD BUCAL DE UN 

INDIVIDUO EN EDAD ADULTA 

INTERSTIC10 PLACA 
MICROORGANISMO LI ZGUA SALIVA DEBITO/GINGIVAL 1).B. 

Cocos anaerobios + 4.2% 13.0% 7.4% 12.6% 
Bacilos anaerobios + 8.2 4.8 20.4 18.4 
Cocos anaerobios G - 16.0 15.9 10.7 6.4 
Bacilos anaerobios - 8.2 4.8 16.1 10.4 
Espiroquetas N.D. N.D. 1.0 N.D 
Cocos facultativos + 44.8 41.0 28.8 28.2 
Bacilos facultativos + 13.0 11.8 15.3 23.8 
Cocos facultativos - 3.4 1.2 0.4 0.4 
Bacilos facultativos - 3.2 2.; 1.2 N.D 
N.D. = no detectados. 

Relacihn de microorganismos anaerobios con 	enf'erm,.,- 
dadeo bucales. 

Acción de los microorganismos de la placa dentobacter.La 
na. 



a) ACCION DE LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA DENTOBAC/ 
TFRIANA.- 

La salud periodontal se mantiene gracias a un e-
quilibrio simbiótico entre los microorganismos y el - 

)í esped. La enfermedad es consecuencia de una altera 
ci6n en este equilibrio que puede ser entre bacterias 
y huésped. La alteración entre el equilibrio simbió-
tico de las bacterias depende de que haya una prolif_ 
ración exagerada de un microorganismo patógeno. El -
equilibrio entre las bacterias y el huésped se puede c:üa 
perder ya sea porque el huésped se encuentre en malas 
condiciones de salud general, o bien por un aumento - 
en la cantidad o virulencia de la bacteria. 

Hay que tomar en cuenta que los productos bac-
terianos son los que tienen mayor potencial productor 
de enfermedad. 

En lo que se refiere a las exotoxinas producidas 
por los cocos y bastones gram positivos, que salen de 
dichos microorganismos en forma intacta al medió aun--
biente, siendo proteínas a las que destruyen las enzi 
mas proteoliticas, son de baja virulencia, y no tienen 
ningún efecto ni sobre el epitelio ni tejido ooneetivo. 
§k estudios recientes se afirma que las exotozinas ac-
tdan como antígenos para desencadenar la reacoidn en--
tígeno anticuerpo. 

La Mialuronidasa o factor dispersante, la cual es 
una enzima producida por los cocos y gram positivos, - 



se considera la más dañina. Es la primera enzima que pe 
netra por el epitelio del intersticio, la cual ataca al 
Lcido hialurfnico, que es el componente principal de la 
sustancia intercelular. Izo deepolimeriza, favoreciendo 
la difusión de los microorganismos y sus productos. 

Después de la hialuronidasa, penetran las endoto-
xinas producidas por los cocos y bastones gram negati-
vos. Las exotoxinas son complejas de lipopolieacaridos 
y protefnes de las paredes celulares de las bacteria:a, 
lar cuales son liberadas únicamente des¥ues de la muer 
de de las bacterias. Debido a 3u composici6n tenemos - 
que la fracción proteica no tiene ninguna aeciún sobre 
los tejidos. La fracción. lipopolisacarida a su vez se 
subdivide en lfpida y sacárida. La fracción sacárida 
actúa de manera similar a las exotoxinas, es decir de-
sencadenando la reacción antígeno anticuerpo. Mientras 
que la fracción lfpida junto con lse proteasas pene --
tran por el epitelio del intersticio. Las proteauas a 
tacan la 'membrana celular produciendo en ésta una solu 
ei6n de continuidad, con lo que facilita la penetración 
de la fracción lfpida al interior de la célula y de in 
mediato ataca a las mitocondrias (que son las encarga-
das del metabolismo celular), ocasionando la muerte de 
la célula y aumentando la descamación. 

La solución de continuidad hechas por las ptotea-
eas va a permitir que el liquido que ha sido converti-
do en doido hialurónico por•la acoi6n de la hialuroni-
daca, penetre a la célula ocasionando que ésta se hin-
che formando así el edema intracelular. 



Hasta ésta fase la enfermedad es subclínica y no 
se presenta sangrado debido a que no ha llegado a te-
jido conectivo. 

Una vez que la hialuronidasa llega a tejido conec 
tivo, se inicia la inflamación, observándose una encía 
lisa edematosa, de color rojo brillante. 

La colagenasa, enzima producida por el bacteroide 
melaningogenico que mediante la disolución enzimática 
del cclágeno, ataca a las fibras colágenas o gingiva-
les de sostén, desinsertándolas de la superficie del-
diente. A]. destruir éstas fibras, la adherencia epite 
lial, queda sin nutrientes, migra hacia apical en bus-
ca de ellos y es cuando se establece la bolsa parodon-
tal. 

Los productos de los microorganismos de la placa 
siguen actuando desinsertando las fibras de Sharpey. 
La adherencia epitelial sigue migrando profundizandose 
la bolsa parodontal. Al mismo tiempo, hay absorción - 
6aea ya que los vasos sanguíneos pasan a tejidos más - 
profundos. 



b) t1ACI01+ DE MICRCORGl„IISMOS CON ENPE.`¥b.EDA.DLS PARUDOPTAL.- 

Existe evidencia científica que relaciona directa 
mente la enfermedad parodontal con la cantidad de placa 
dentobacteriana presente en la boca. El hecho de que -
gen -t,e de edad más avanzada tienda a padecer la enferme 
dad parodontal con mayor frecuencia que los sujetos j6 
yenes parece estar relacionada con el tiempo que los -
tejidos gingivales les hayan estado expuestos a los e-
fectos irritantes de la placa bacteriana. 

Estudios sobre gingiviti a nivel experimental en 
el hombre relacionan el acumulo de placa bacteriana --
con la flora bacteriana compleja que se desarrolla en-
tre los 7 y 10 días después de eliminarse el cepillado. 
En esta etapa hay abundancia de anaerobios, incluyendo 
espiroquetas y microorganismos filamentosos. 

A pesar de que está claramente establecido que la 
placa dentobacteriana es la responsable del estableci-
miento de la enfermedad parodontal, aún no es posible 
establecer qué microorppismo en particular es esencial 
para que se establesca este tipo de proceso destructi-
vo. La extensa literatura referente a la relación en-
tre la placa dentobacteriana y la enfermedad paridon--
tal ha sido revisada recientemente por muchos autores 
sin haber encontrado respuestas píe convincentes. 

Algunos microorganismos como el bacteroides mela-
ningogenicuo han atraído la atenci6n en algunos estudios 
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ce microbiología sobre la enfermedad parodontal. Es-
te microorganismo, como se mencionó anteriormente, es 
aislado con mayor facilidad del intersticio dento-gin 
gival, su cantidad aumenta con la edad. 

Estudios sobre la patogenisidad de las enfeccio-
nes anaerobias mixtas muestran que el bacteroides me-
laningogenicus tienen propiedad de producir colagena-
sa y se vió que contribuía a la destrucción de los te 
jidos parodontales. A pesoar que el bacteroides podría 
ser un contribuidor al tipo de placa bacteriana que - 
inicia la enfermedad parodofltal, no hay evidencia de 
que forme el componente esencial de la placa dentobac 
teriana. 
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c) RESPUESTA INN,UNOLOGICA ET LA ENPERMEDAD PNtZODONTAL.- 

la patología de la enfermedad parodontal se' basa 
en la respuesta inmunol6gica a los microorganismos y 
a sus productos en la placa bacteriana y el surco gin 
gival. 

Existen amplias pruebas experimentales que apoyan 
este concepto. 

Así tenemos que existen substancias y microorga--
nismos capaces de producir gingivitis en animales de - 
experimentaci6n, como la albúmina del huevo, la peroxi 
dasa, la endotoxina, la colagenasa y el clootridium --
Welchii. 

Fh el suero de pacientes que sufren parodontitis 
se ha demostrado la presencia de anticuerpos contra Ac 
tinomyces Israelí y Actinomyces Viscosus. Esto sugie-
re que las bacterias o sus productos han tenido acceso 
al hueaped o.a sus sistemas reticuloendoteiial, el cual 
ha respondido en la producción de inmonogloblinas. 

Además, los linfocitos de pacientes con parodontt 
tia crónica reaccionan a los microorganismos de la pla 
ca bacteriana para transformarse en estructuras forma-
doras "blastos" indicando una respuesta celular media- 
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En el tejido gingival humano existen mastocitos 
que poseen inmunoglobulina "E", edherida a su super- 
ficie llamada (anticuerpo de disponibilidad inmedia- 
ta). Esto se combina con el antígeno para liberar -
histamina, una enzima similar a la quimotripsina y - 
serotonina. La histamina o serotonina producen vaso-
dilataci6n y edema. 

La quimotripaina actúa en el sistema liberando-
bradiquina que también produce vasodilatación y dolor.. 

Las inmunoglobulinas enviadas contra los antíge-
nos producidos por los microorganismos forman comple-
jos antígeno-anticuerpo que se-unen al complemento. - 
Esto activa el sistema complemento que libera anafilo 
toxina causando vasodilatación a nivel capilar. 

El complemento activado tambien libera opsoninaa 
que facilitan la fogositosis de partículas que inclu-
yen bacterias y complejo antigeno, anticuerpo, fago -
sitosia realizada por leucocitos polimorfonucleares y 
macr6fagos. Los macrófagos procesan el antfgeno y pa 
san al sistema retfculo-endotelial donde el antígeno 
es introducido a células componentes formadoras de an 
ticuerpos incluyendo c6lulas mesenquimatosas y linfo-
citos; aquí estos se transforman en plasm ocitos que - 
producen inmunoglobulinas y forman colonias de ].inco-
citos T (del timo) que actuan en la respuesta celular 
mediata. Adn más, el complemento activado libera sus 
taneias quimotacticas que atraen a los leucocitos poli, 
norfonucleares y monocitos de la sangre. 
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Un factor inhibidor de los macr6fagos es liberado 
sirviendo para localizar a los macrófagos en el sitio - 
de la reacción ante  no-anticuerpo. 

Los leucocitos polimorfonucleares y los macr6fagos 
no sólo fagocitan complejo antígeno-anticuerpo, sino --
que también producen enzimas en los gránulos de los li-
sosomas. Se sabe que los siguientes gránulos poseen --
las siguientes actividades enzimáticas ": Df i - ASA, RNA-
ASA, colagenosas, acidopolisacarasa, proteasa y lipasa. 
Por lo tanto, la pérdida de la sustancia intercelular(-
mucopolisacáridcs y colágeno); es una función producida 
por los leucocitos polimorfonucleares y macrófagos. 

Hay evidencia de que los Leucocitos polímorfonuclea 
res y la prostaglandina " E" liberan un factor activador 
osteoclfstico que inicia la reabsorción ósea. 

La pérdida del colágeno y de la substancia interce 
lular en el tejido conectivo gingival y la pérdida ósea 
crean un espacio físico para la producción local de plan 
mocitos y el ingreso de leucocitos polimorfonucleares y 
macrófagos. Los leucocitos polimorfonucleares, las in-
munoglobulinas de la sangre y las producidas localmente 
por los plasmocitoeu emigran a través del epitelio al --
surco gingival. 

El surco gingival exhibe edema intercelular, pérdi 
da de los puentes interc elulares, descamación y ulcera-
ción. Esta agresión al surco epitelial puede deberse a 
eso y endotoxinas producidas por las bacterias de la --
placa y la reacción antfgeno-anticuerpo con el comple--
mento, los que producen lesiones a las células epitel.ia- 
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les. 

Se sabe que el complemento activados 5,6,7,8 y 9 
puede perforar la membrana plasmática de las células e-
piteliales causando muerte celular. Por consiguiente, 
el surco epitelial pierde su integridad y permite el - 
ingreso de los antígenos de la placa bacteriana al te-
jido conectivo. Sin embargo, los anticuerpos que pasan 
por epitelio puedo ser que neutralicen tales antígenos. 

P concebible que la pcblaci6n antig&nica del sur-
co epitelial y las bacterias se puedan controlar por las 
inaunoglobulinas y los leucocitos polimorfonucleares. 
Se sabe que el nivel del fluido gingival que contiene - 
leucocitos poliaorfonucleares e inmunoglobulinas, se en 
cuentra aumentado en la gingivitis. 

Esta agresión al epitelio conduce a une prolifera-
ción celular. 

i'sto se acompafa de la pérdida de la adherencia e-
pitelial. 

La pérdida de colágeno de la lámina propia de las 
papilas gingivales y fibras tranceptales permite que el 
surco epitelial prolifere y emigre apicalmente. La re-
absorción de las fibras principales del ligamento paro-
dontal. Fato crea una superficie para futura sigración 
del surco epitelial creando la bolsa parodoptal. La --
proliferacidn de las células mesequima tosas de la médula 
ósea que queda después de la pérdida ósea alveolar, sir 
ve como fuente de plasmoeitos para la futura produboión 
de famaglobulinae. Por lo tanto, la reaooibn del huesped 



iniciada en las papilas gingivales se extiende hasta crear 
un volumen mayor de tejido inflamatorio crónico que contie 
ne células inmunocompetentes. 

La gingivitis de aparición espontánea, o la producida 
experimentalmente, se puede resolver eliminando los orga - 
nismos de la placa bacteriana, disminuyendo así la respues 
tá del huesped. 

En el periodo de resolución, las células mesenquima-
tosas se diferencian en fibroplastos porduciendo nuevo -- 
caigeno. 	uh el hueso se transforman en oeteoblastos -
con la formación del nuevo hueso. 

Hay ama disminución de la proliferación del surco epi 
telial y restauración de su integridad. ruede ser que el 
epitelio forme un nuevo sello adherido a la superficie den 
tarta reduciendose asi la profundidad de la bolsa. 

Es de esperar que los pacientes que se han curado de 
gingivitis o paradontitis desarrollen de nuevo la enferme-
dad se se deja que los microorganismos se acumulen en el -. 
surco gingival: Además, se debe considerar la posibilidad 
de que algunos sujetos desarrollen sensibilidad a los an-
tigenos de la placa bacteriana en cuyo caso la respuesta - 
inmunológica puede ser bastante exagerada. Esto puede et-
plicar frecuentes recurrencias de parodontitis y/o rápida 
pérdida decía en algunos pacientes que tienen apenas peque 
fías cantidades de bacterias en la placa. Teóricamente, el 
manejo de tales individuos deberían incluir Intibi6ticos por 
va sistemdtiea y lacalmente, el uso de agentes inmunosu - 
presoreb, 
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4. - EDCCÍLCIOi. Y f OTIVACION IJLL PACI P;I¥ TE. - 

a) CONTROL DE LA PLACA E HIGIFSIE DENTAL.- 

La manera más efectiva para controlar la placa den 
tobacteriana hoy en día ea establecer un programa de - 
control de placa que es fundamentalmente un programa e-
ducacional en donde su objetivo principal es educar al-
paciente con respecto a la placa y sus efectos para pos 
teriormente enseñarle a controlarla. 

Como noción de tipo general, el programa debe ser 
conducido paso a paso, siguiendo el ritmo que la capa-
cidad de comprensión que el paciente permita. 

Deben tomarse en cuenta todos loe recaudos necesa-
rios con el fin de no lastimar psicológicamente al pa--
ciente. 

En términos generales, los odont6logoe que practi-
can extensivamente el control de la placa, coinciden que 
la mayoría de los pacientes precisan alrededor de cinco 
sesiones de entrenamiento para alcanzar cierto grado de 
eficacia en el control de placa. Por supuesto hay pa--
cientes que requieren menos tiempo y otros más. 

OPRIMPI A SESIQIiN 

1.- Se definiré el concepto de placa a nuestro paciente, 
2.- Demoetraci6n al paciente de que tiene placa (y nos - 

valdremos de tabletas reveladoras de placa), 
3.- Aemostraci6n, el es posible de que la placa esta --

compuesta por gérmenes vivos, ( microscopio de fase) 
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4.- Comentarios sobre los efectos de la presencia de - 
placa y necesidad de removerla. 

5.- Demostración de que nuestro paciente puede hacerlo. 

6.- Estimulaci6n a hacerlo y practicar en el hogar. 

"SEGUNDA SFSION" 

1.- Preguntar al paciente como se encuentra. 
2.- Verificaci6n del progreso alcanzado, estimulací6n - 

psicol6gica, correción de problemas de cepillado, - 
indicación de más práctica. 

3.- Introducción y demostración del uso de la seda den-
tal, estimulaci6n a usarla en el hogar. 

"TERCEitA Y CUARTA SESIONES" 

1.- Preguntar al paciente como se encuentra. 
2.- Verificaci6n del cepillado introducción de técnicas 

y si es necesario estimul ci6n psicol6gica. 
3.- Verifica ci6n y corrección del uso de la seda, estimu 

laci6n e indicación de seguir practicando. 

4.- Comentario motivacional sobre la mejoría del estado 
gingival. 

"QUINTA SFSION" 

Igual que la sesión anterior. 
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a) CONTROL DE PLACi► E :IIGIF¥IE DEt3TAL.- 

Independientemente de su desempeño durante las se-
siones de entrenamiento, el entusiasmo dedicación de la 
mayoría de los pacientes respecto a su control de placa 
suelen decrecer en función del tiempo. 

Para solucionar esta situaci6n debe programarse una 
serie de visitas para reevaluar y estimular a los pacien 
tes remisos en sus programas. Las visitas iniciales pue 
den ser establecidas con intercalos de una pocas sema-
nas: dos; las dos primeras; cuatro las dos siguientes, 
después tres meses y dinalmente, si todo va bien cada - 
seis meses. 

Debe aceptarse, sin embargo que algunos pacientes 
nunca serán motivados a practicar una adecuada higiene 
dental. 

b) AUXILIARES.- 

Para llevar a cabo nuestro programa de control de 
placa, contamos con los auxiliares más efectivos que el 
caso amerita, 
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1.- Soluciones reveladoras de placa como la fucsina bá-
sica que se prepara en una solución al 0.5%, alcohol - 
de 96% sacarina sódica y agua. 
Asta solución puede ser utilizada aplicándola con - - 
un hisopo sobre todas las superficies dentarias o - 	-
puede también invitarse al paciente a enjuagarse la - 
boca con ella, posteriormente enjuagarse con agua 	- 



una o dos veces. 

Otra solución reveladora es la eritrocina al 1.5 %. 

En el mercado existen también soluciones ya prepa-
radas así como tabletas reveladoras. 

Su principal objetivo es que el propio paciente ob-
servo y localice su propia placa. 

CEPILLO D1 TAL.- 

El cepillo dental es el principal auxiliar en la - 
prevenci6n y tratamiento de la enfermedad parodontal; - 

ya que su objetivo principal es extirpar la placa bacte 
nana de los dientes, así como de los bordes y surcos - 
gingivales, y de ese modo evitar la formación de tárta-
ro, estimula el riego sangifineo de las encías y favore-
ce su queratinizaci6n por medio del masaje. 

Existen diferentes tipos de cepillos dentales, va-
riaciones que consisten en tamaño, diseño, forma de las 
cerdas, distribución de las mismas y consistencia por - 

lo tanto un 'cepillo dental debe reunir las siguientes -
caracterfsticas: 

¡:) El cepillo debe ser oequeño y recto para poder alean 
zar todas las superficies dentarias. 
H) Las fibras sintéticas no se gastan tan pronto como - 
las naturales y recuperan su elasticidad mucho mi rápi 
damente despuis de usarlas. 
C) Loa penachos separados permiten una mejor acci6n de 
las fibras. 

D) Las fibras deben scr b]anó.;ss y los extremos- redondea 
dos- con el ffn de no lastimar la enefa. 
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En las últimas épocas ha aparecido un nuevo tipc - 

de cepillo en el mercado: el cepillo crevicular. Este 
cepillo tiene sólo dos hileras de fibras sintéticas, --
blandas y de puntas redondas y es particularmente útil 
para remover la placa de la crevice gingival. 

Por supuesto que los cepillos deben ser adaptados 
a los requerimientos individuales de los pacientes, de 

modo tal que las fibras puedan llegar a todas las súper 
ficies dentarias de la boca del individuo en duestión. 

CEPILLOS ELECTRICOS.- 

El empleo de cepillos eléctricos ha decaído un 30 
existen en general tres tipos de cepillos eléctricos de 
acuerdo con el movimiento que imparten a las cerdas: - 

horizontal (ida y vuelta) ; vertical (en arco vibratorio). 
Más de cien estudios eléctricos con los manuales en térmi-
no de: 

1.- La efectividad de los cepillos eléctricos en relación 
con la remoción de placa y/o tártaro. 
2.- La probabilidad de que los cepillos eléctricos puedan 

causar daño a los tejidos- bucales, tanto blandos como du- 

3.- l,a posibilidad deque los cepillo3 eléctricos estimulen 
la qucratina del epitelio gingival. 

Los cepillos eléctricos suelen tener particular uti-
lidaa en loe casos de personas físicas o mentalemte inca-
paci tados. 
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OTROS ELI2Ii2'ITUS AUXILIARES DE LA LIr HI1 ZA: 

Uso de estimuladores interdentales palillos de - 

dientes, y cepillos interproximales. 

Los estimuladores interdentales; así como los pa-
lillos, se recomiendan' para remover la placa interproxi 
males en aquellos casos en que debido a diversas cir --
cunatancias, existe un espacio ente los dientes o - -
cuando hay mal aliente de los dientes cuyas caracterís-
ticas no permiten la limpieza con la seda o el cepillo-

dental 

Su modo de empleo es presionando contra las super--
ficiea dentarias y no contra el centro del espacio in --
terdentarto. En cualquier caso deben tomarse los recau-
dos necesarios para no traumatizar la papila interdenta-
ria. En concecuencia en aquellas personas jóvenes, con 
buenos contactos interproximales y papila interdentaria 
normal, no se deben utilizar ni palillos ni eátimulado-

res . 

CEPILLOS INT1iPROXIMALES.- 

batos cepillos son semejantes a los usados para lim 

piar pipas, y Be pasan entre¥.los dientes cuando existen 

espacios que los permitan. 

Se esplean con un movimiento de frotación contra las 

superficies proximales. 
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IRRIGADORES DENTALES.- 

La Ainerican Dental Association ha reconocido va --
rioa de éstos como elementos auxiliares para la higiene 
bucal; capaces de contribuir, a la remoción de residuos 
alimenticios y otros depósitos adheridos tenuamente a - 
las superficies dentarias. Son particularmente útiles 
en pacientes fijos, tratamiento ortod6ntico 
resta raciones inaccesibles o mal posiciones, es decir, 
en todos aquellos del cepillo y/o seda dental. 

Se han observado instancias de daño gingival en pa - 
cientes que no los utilizan correctamente. 

Se les debe enseñar a los pacientes el uso correcto 
como emplear presiones de agua moderadas y a dirigir la 
corriente de agua perpendicularmente al eje de los dien-
tes, a los efectos de reducir la posibilidad de daño a - 
los tejidos gingivales y/o forzar cuerpos extraños den-
tro de la erevice. 

La mayor parte de la evidencia experimental existen-
te señala que los irrigadores gingivales tienen poca uti-
lidad en la remoción de la placa y por lo tanto en el me-
joramiento de inflamaciones gingivales. El único bene-
ficio que brinda reside en la eliminación de residuos no -
muy adheridos a la superficie de los dientes. 

COLUTORIOS BUCALES.- 
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ningún efecto sobre la salud parodontal. No son subs-
tituto del cepillado ni ningún otro auxiliar, ya que - 
por si solo mantiene una buena higiene bucal. 

Los colutorios son por lo general de gusto agrada-
dable, sensación de limpieza y eliminan parcialmente los 
reciduos alimenticios, tampoco desprenden la placa den= 
tobacteriana. 

Dr1ÁTRIFI COS. - 

Son auxiliares en el cepillado, por medio de sus com-
ponentes tencioactivos y detergentes, los dentrificos ayu-
dan a remover los residuos alimenticios y placa, mediante 
sus agentes abrasivos las pigmentaciones  manchas. 

Elitipo de dentrffico a recomendarse a un paciente de 
pende de su estado de salud bucal. El odontólogo debe con 
siderar el estado de los tejidos duros y blandos de la bó-
ca, así como otras características del pacientelque el crea 
pertinentes. 
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c) AGENTES QUIMIOTERAPEUTICOS FS( EL CONTROL DE LA 
PLACA DEN TOBACTERIANA.- 

La limpieza mecánica con el cepillo dental y ele-
mentos accesorios es el método más eficaz para contri-
buir a controlar la formablón de placa dentobacteriana. 
No obstante se ha pensado en productos 1,  químicos que im 
pidan la formación de placa y cálculos o bien la adhe - 
rencia de la misma a la superficie dentaria o que impi-
dan la calcificación de ésta. 

Algunos agentes que han demostrado su capacidad de 
inhibir la formación de placa son: ascoxal, cloruro de - 
acetil piridiniorincionaleato de sodio, silicona hidro-
suble, enzimas como la deztrenasa. 

La aayorfe de estos compuestos tiene ciertos efec-
tos positivos no fu 6 sino hasta los últimos años, en - 
que se'empesaron a desarrollar diferentes investigacio-
nes con.:el propósito de comprobal la eficacia de éstos 
compuestos en el control de la placa dentobacteriana. 

Se ha demostrado que la enzimas con eficientes en 
disperción o en la prevención de la formación de placa. 
Un polvo enzimático compuesto de pancreasa deshidratada 
ha sido efectivo tanto en aplicación tópica como en go-
ma de mancar. 

La extrenasa, ea un compuesto polióacarido, qUe es . 
sintetizado por una gran cantidad de bacterias que conti-
tuyen la placa, especialmente por el eotreptotoco mutans. 
Se ha demostrado que la dextrenasa reduce la aculul.aci6n 



de placa, pero no influye en la color:izaci6n de la n --
áreas gingivales. Otros investigadores afirman que la 
dextrenasa en la placa bacteriana no es significa tica en 

los seres humanos. 

Del uso tópico de Per6xido de 1res se ha obtenido 
el mismo resultado que con los compuestos enzimáticos. 

Una disminución en la cantidad de la placa, pero no en 
el índice gingival. 

Bajo la hipótesis de que la enfermedad parodontal 

es enfecciosa la antibioticoterapia ha sido investiga-
da ampliamente, dependiendo de su espectro, inhiber en 

mayor o menor cantidad la formación de placa. 

Se han desarrollado varios metódos de aplicación de 

antibióticos principalmente enjuagues orales, tópica o 

sitemática. 

La vancomicina reduce la acumulación de la placa -

si.gnificativamente en vivo y su uso en cirugía periodon 

tal permite inhibir. la  placa después de retirar el ep6-

sito quirúrgico. 

El agente microbiano CC 10232 presentado en forma de 

enjuague oral, reduce le. acumulación de la placa del 11 - 

al 23 A. 

Estudios referentes al uso del enjuague oral Qr 711 

compuesto por al exidina ha demostrado una disminución e 

ini}ibici6n de ].a placa, de un 47.3 a un 63.3 i,i y como 
efectos uecundario3, aparece en lor, dientes una pigmen- 
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tación de color caté, que es facilmente removible por 

medio del. cepillado. 

Las diversas investigación es llevadas a cabo para 

comprobar los efectos de la Clorhexidina, como agente - 

antibacteriano en el control de la placa e inflamación 

gingival, han sido prominentes, como puede apreciarse -
en la intensa literatura dental. 

El enjuagarse dos veces al día com 0.2 % de solución de 

Clorhexidina, o una diaria aplicación tópica al 2 % del 

mismo compuesto, inhibe completamente a la formaci6n de 

la placa y consecuentemente disminuye la gingivitis. 

3l uso de Clorheri dina en pasta dental ha tenido - 

también efectos positivos. 

Más aún, se ha visto los efectos positivos al usar 

se Clorhexidina en la regeneraci6n de defectos en bifur 

cartones - en perros - después de que estos defectos --

han sido cureteadcs quirúrgicamente. El uso de apósi-

tos periodontales conteniendo 0.2 yó de Clorhexidina, --

han sido eficacoz en el aceleramiento de la cicatriza--

ci6n después de la ci.ru;ía periodontal. Disminuye a su 

vez lar, inolestias postoperatorias. 

El leer esa rcvisión de la literatura, posr.íamos - 

concluir que no existe duda alguna respecto a la efica-

cia de la Clorhexidir,a; pero deben ser considerados caer 

to número de efectos secundarios, así como factores i--

deap4ticos en el uso de Clorhexidina, hasta ahora nc :'rf 

han r.eriortaso efectos t6xi res, 
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Un estudio microscópico demostró que cuando la solu 
ci6n de Clorhexidina ea aplicada a la mucosa oral de co-
bayos, no produce cambios histológicos. Pero cuando zs-
ta misma solución es aplicada en mucosa oral irritada, - 
se observan reacciones en el tejido conectivo subyacente. 

Se puede utilizar Clorhexidina 400 m1 de 0.5 %. a-
plicada con irrigador oral 6 50 ml de un 0.075 a 0.1 %, 
como enjuague normal, que permite así, un control de la 
placa adecuado y disminuye considerablemente los efec - 
tos secundarios. 

El control químico de placa dentobacteriana es, sin 
duda un área inquietante en la investigación odontológi-
ca. Hoy en día se tienen esperanzas en el uso de la Clor 
hexidina que ha demostrado efectos significativos y, sin duda 
las futuras investigaciones tendrán que ser dirigidas hacia 
este compuesto o hacia algun otro agente químico. 



d) TECNICAS DE CEPILLADO.- 

Cen el transcurso del tiempo distintos autores han 
propuesto un número considerable de técnicas de cepilla-
do, sosteniendo que cada una es la mejor de todas ellas. 
La literatura odontológica no confirma estas afirmaciones. 
En cambio, aunque existen pocos estudios bien controlados 
al respecto, el consenso es que no hay diferencias marca-
das entre las distintas técnicas en la relación con la - 
remoci6n de placa. Es importante recordar que, con la - 
exepci6n de las técnicas que por su vigos traumatizan loe 
tejidos las cuales deber ser descartadas las escrupulosi-
dad es lo que cuenta, y que cualquiera de los métodos --
corrientes, siempre que se les practique minuctosamente, 
dará los resultados esperados. 

En algunos casos, sin embargo, es necesario hacer in 
dicaciones de 6rden técnico debido a problemas de alinea-
miento presencia de espacios, retracción gingival, inteli 
gencia, cooperación y destreza manual de los pacientes. -
rb ocasiones es indispensable indicar combinaciones de -
más de una técnica. 

La técnica más corrientemente rneerííada son las de ro 
tación y de Basa, esto no quiere decir que son las mejo - 
res. 

Es importante enseñarle al paciente como tomar el ce 
pillo para el mejor control de los mivirnientos. La polo-
caei6n del pulgar cerca de las fibras y sobre la cara pla 
na del mango en uno y otro ledo segán;e2 lado de la boca 



en"rente y hacia atras. Sin embargo, un movimiento de golpete-
vertical intermitente con la punta de las cerdas quizá más --
efectivo para remover la placa oclusal, por cuanto las fibras 
son proyectadas hacia la profundidad de los surcos y Lisuras, 
lo cual no siempre ocurre con el movimiento horizontal. 

Para efectuar una buena técnica de cepillado es conve-
niente seguir una rutina que es la de ].os tres circuitos 
vestibular, el palatino y el oclusal. 

.&l paciente conmienza en el sector del arco vestibular 
que prefiera, anterior o posterior, superior o inferior. --
Suponiendo que empiece con los molares superiores izquier -
dos, avanza sobre el arco vestibular hasta el sector ante -
rior, y prosigue hasta loe molares superiores derechos. De 
aquí desciende al maxilar inferior desde la derecha hasta - 
la isquierda. Esto completa el primer circuito. 

Se pasa entonces al circuito palatino: 

De los molares superiores izquierdos hasta los derechos 
y después los inferiores, desde los derechos hasta los iz --
quier.dos. Una vez completado este circuito se pasa al circuí 
to oclusal. 

Circuito Oclusal: 

Comenzando con los molares superiores iequierdoe, avanzan 
do hacia los derechos y posteriormente loa inferiores, prime-
ro los derechos y, finalmente los izquierdos, 

i RORES CONAIEJTE3: 
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Muchos pacientes "saltan" sobre los caninos sin lim 
piarlos adecuadamente debido a su posisi6n en la arcada 
y a la circunstancia de que el cepillo debe tomarse de o 
tra manera al llegar a ellos. Loa pacientes deber. de --
ser  avisados de esta circunstancia, cuando ella ocurre,-
a los efectos de que eviten el error. 

Otro error muy frecuente es la falla en el cepilla-
do correcto de las superficies linguales y palatinas, a 
causa de la posición impropia del cepillo scbre estas eu 
perticies. 

TECNICA DE BASS 

La técnica de Basa, de cepillado crevicular, es par 
ticularm ente dtil para remover la placa crevicular en pa 
cientes con surcos gingivales profundos.. 

La forma más recomendable de tomar el cepillo para 
realizar esta técnica es que se tome como un lípiz; mu-
chos pacientes sin embargo se sienten mío comodos y se -
desempeñan más adecuadamente con la toma convencional. 

TEONICA: 

Las cerdas del cepillo se colocan a un ángulo de a-
proximadamente 45 grados respecto a las superficies ves-
tibulares y palatinas, con las puntas presionadas suave- 
■ente dentro de la crevicesingival. 

Como se dijo anteriormente, loe cepillos erevicula -
res son en particular dtiles para esta técnica. Una vez 
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ubicado el cepillo, el mango se acciona con un movimiento 
vibratorio, de vaivén, sin trasladar las cerdas de su lu-
gar, durante 10 a 15 segundos en cada uno de los sectores 
de la boca. El mango del cepillo debe mantenerse horizon 
tal y paralelo a la tangente de arco dentario para los mó 
lares, premolares y superficies vestibulares de los inci-
sivos y caninos. 

Para la superficie platina, linguales de estos dien 
tea, el cepillo se ubica paralelo al eje dentario, y se 
usan las cerdas de la punta o final del cepillo, efec --
tuando el mismo tipo de movimientos vibratorio seMlando - 
anteriormente. las superficies oclusales se cepillan co 
mo se ha indicado para el método de rotación. 

TEST I CA COMBINADA: 

Ib pacientes con surcos gingivales profundos y ade-
si[e acumulación de placa sobre las coronas, puede recomeg 
darse una co.binaci6n de las técnicas de Base y, una vez 
removida la placa crevicular, se continda con la técnica 
de rotacidn•para eliminar la placa coronaria. 

TECNICÁ 0 METOI.0 FISIOLOGICO: 

bb éste método Ssith y Bell describen la ténica por 
la cual se hace un esfuerzo por 1iap 1►r o cepillar la en-
cia de manera comparable a la trayectoria de los alisen - 
tos en la moaticacidn. Esto comprende movimientos suaves 
de barrido, que comienzan en los dientes y siguen sobre - 
el margen gingival y encfe insertada. 
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FRECUENCIA DE LA HIGIr¥IE DJ PARIA. 

lin las últimas épocas se ha hecho popular en muchos 
consultorios aconsejar a loe pacientes que remuevan en - 
forma escrupulosa la placa mediante el cepillo y la seda 
dental, una vez por día la base de esta recomerdaci6n es 
la creencia de que la remoción de placa cada 24 horas es 
suficiente para prevenir la iniciación de enfermedad pa-
rodontal, aunque muchos autores no opinan lo mismo al --
respecto en rigor de verdad en la cual hay una acentuada 
necesidad de conducir estudios bien planeados y controla 
dos en ésta área. Cuando se trata de pacientes que no -
son tan escrupulosos como sería lo deseado es mejor rec£ 
mendar que la higiene dental, por lo menos el cepillado, 
se practique con mayor frecuencia. Estudios clínicos --
conducidos con grupos de personas tomadas de la población 
demuestran que aquellos que se cepillan una vez por día 
tienen menos predieposici6n a la enfermedad parodontal. 

La incorporación de un tercer cepillado durante el 
día produjo es estos estudios, beneficios adicionales; -
sobre la base de estos hallazgos, con respecto a la sa ••• 
lud parodontal, se sugiere que dos cepillados al día pa-
recen ser adecuados para aquellas personas que tienen un 
periodonto sano, mientas que a los pacientes con altera 
clones periodontalee se les debe recomendar tred o más - 
veces diarias. 

Las consideraciones precedentes nos inducen a foreu 
lar las siguientes recomendaciones de 6rden practico. 

1.- A aquellos pacientes adultos, bien motivados, con -
einzudos y capaces de practicar una higiene bucal - 
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escrupulosa, y que además: 
A) no tienen signos de inflamación gingival y/o alte 

ración periodontal. 
B) Que mediante el ezámen clinicoradiogtafico y prue 

bas etiol6gicae adecuadas; se les puede recomen -
dar el cepillado dental y uso de la seda una vez 
por día. 

2.- Los pacientes adultos, con inflaoaci6n gingival de-
ben recibir la indicación de controlar su placa por 
medio del cepillado y seda dental dos veces diarias. 

3.- Los problemas de motivación pueden inducir al den - 
tista a cambiar estas recomendaciones, particular - 
mente en aquellos pacientes, y más aifn, el uso de la se-
da varias veces al dfa es demasiado para ellos y cu 
ya reacción eerfa la de no cepillarse del todo, o - 
cepillarse de vez en cuando. Lb estos casos el o - 
dont6logo debe buscar la mejor motivación posible. 
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e) SEDA DENTAL Y SU USO.- 

El hilo dental ea un auxiliar del cepillado dental, 
una vez que se ha verificado el cepillado, puede introdu 
cirse al paciente en el uso de la seda dental. 

E]. primer paso en el uso de la seda dental es esta-
blecer el porque de su necesidad, ee decir, que ningítn - 
cepillo puede remover la placa de los espacios interproxi 
males. Para aquellos pacientes que no han utilizadQ la 
seda anteriormente y para muchos que la han utilizado en 
forma inadecuada, es conveniente hacer una demostración 
utilizando un modelo dental. 

La seda que se usa puede ser encerada o no encerada 
de alta tenacidad. 

MODO DE USARSE: 

Sé cortan aproximadamente 30 a 40 cm de seda poste-
riormente se arrolla sobre los dedos medios, de manera que 
la mayor parte de la seda quede sobre uno de ellos, para 
poder controlar adecuadamente los movimientos de la seda 
y evitar así lesionar los tejidos gingivles la longitud 
de seda libre entre loe, credos no debe ser mayor de 8 a -
10 cm posteriormente se pasa el hilo sobre el pulgar de-
recho y el indice izquierdo, introduciendo la seda en la 
base del surco gingival. 

Para limpiar los dientes inferiores la seda se gúia 



f) CONTROL DE LA DIETA Y RECOMEN DION ES SOBRE; NU lRI CION 

El carácter ff©ico de la dieta es otro de los muchos 
factores que se deben tomar en cuenta en métodos preven-
tivos.; 

La ingeetidn de una dieta es bien equilibrada, co - 
mo seria la preacripci6n de Vitamina A, que interviene en 
el metabolismo del epitelio e indirectamente, en la rema 
tencia de la infección, 

Algunos de los componentes del complejo vitamínico 
B. deaeapeña una funcidn importante en la reistencia del 
epitelio y del tejido conjuntivo. 

La vitamina C, es indispensable para la formación del 
colágeno. 

Por consiguiente, siempre que se sospeche de una ea-
rencia debe recurrirse a una ingestión adecuada. 

Por otro lado la ingestión de una dieta detergente 

permite al paciente mantener en buen estado al parodonto. 

La dieta es factor importante en el control de la -
placa, ya que los alimentos fibrosos ejercen una acción -
de limpieza mecánica durande la masticación y sdem[s ---
proporcionan estLNlacióa funcional, al ligamento paro --
dontal y hueso alveolar. Los alimentos que eontiensp --
sacarosa también favorecen la acumulaei6n de la placa bac 
teriana . 
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con los dedos indices. 

La seda debe aplicarse firmemente contra una de las 
raras prozimales y no contra la papila gingival, el pa - 
ciente debe ser informado especffioamente de esta situa-

ci6n. 

La seda debe introducirse hasta que el paciente co-
mienza a sentir una ssisaci6n de dolor, lo cual indica 
que se ha llegado a la ádeherencia epitelial. 

El movimiento debe efectuarse de 5 a 7 veces, 	- - 
hasta que se oiga que la superficie produce un chirrido 

de limpio. 

Cuando los tejidos están muy inflamados el paciente 
puede sentir cierto dolor en su boca durante un par de - 
días. Sin embargo, esta situación se supera muy rápida-
mente, y en consecuancia, el paciente puede observar su 
mejoría en términos concretos. 

Durante el curso debe proveerse al paciente continua 
estimulaci6n psicológica, ya que los pacientes se sienten 
mucho mito comodos cuando se les afirma que la mayoría de 
las personas tienen inicialmente dificultad con el control 
de placa, en especial con el uso de la seda dentál. 



más refinados reduciendo gran cantidad de su valor nutrí 
tivo, siendo grande la tendencia a consumir más de estos 
alimentos. 

En estudios dietéticos se analizaron las dietas de 
pacientes con enfermedad parodontal durante un período 
de unneño, encontraron que estos pacientes consumen gran 
cantidad de carbohidratos refinados, etc. 

En conclusión se encontraron que la dieta blanda --
permite flajilidad capilar y ablandamiento de los teji - 
•dos blandos; por lo tanto,, la comida blanda es perjudi -
cial para el parodonto por no producir suficiente eetfcu 
lo y favorecer la acumulación de restos alimenticios que 
irriten el márgen gingival. 

Existe una marcada relación entre función masticato 
ria deteriorada y nutrición =general deficiente. Las per 
sonal de edad avanzada requieren menos grasa y carbohi--
dratos y mío proteína. Muchas enfermedades y afecciones 
debilitantes eob el resultado d• la deficiencia proteína 
cap  los minerales son también de particular importancia 
para la gente mayor; esencialmente el calcio, pues su dq 
ficiencia produce fragilidad 6sea, un balance negativo - 
de calcio es encontrado en algún paciente cuando ha haba 
do una resorción muy rápida del proceso alveolar. 

Es importante establecer una dieta bien equilibrada 
y adecuada, que corrija en particular las carencias vita 
mfnicas ya que puede ser un complemento muy útil de labor 
preventiva. 



5.-  PLAN DE TRjiTI Ed TO . - 

Una vez finalizado su diagnóstico, el dentista debe 
hacer una evaluación total del paciente para determinar 
sus necesidades odontológicas y preparar un plan de tra-
tamiento para satisfacerlas. Desde un punto de vista --
preventivo, es importante que antes de comenzar con la -
restauraci6n o reparación de condiciones existentes se -
realicen los pasos indispensables para anular las causas 
que las produjeron. Estos pasos que se han denominado - 
pasos de control. 

El orden de los procedimientos en un plan de trata-
miento varia de acuerdo con los reugerimientos y caracte 
rfeticas del paciente. El control del dolor y la infec-
ción aguda deben proceder, en todos loo casos, todo otro 
tipo de servicio. En un programa preventivo bien planea 
do los procedimientos de control deben continuar. Algu-
nos colegas rehúean la colocacfon de restauraciones has-
ta que el paciente demuestre que esta poniendo su boca - 
bajo control, es decir, que está haciendo lo necesario - 
para reprimir las causas potenciales de enfermedad (pla-
ca, dieta adecuada, etc.) Aunque esta actitud puede depa 
rar en determinados casos un cierto grado de éxito moti-
vacional, sus resultados totales son: en mi opinión negó 
tivos, porque al final de cuentas es bien poco o nada lo 
que ayudamos a un paciente, cuando rehusados su tratamiea 
to. Un enfoque más benévolo, es el que se subrayen la - 
necesidad de control y sus beneficios en términos de re -
ducción de los requerimientos de tratamiento, y por con - 
siguiente, de suArimiento, tiempo y costo, mientras al --
misu¥o tiempo se va afectando el tratamiento restaurador - 
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indispensable, es más apto para conducir la conver - 
ci6n del paciente a la filisofía preventiva. Estos re -
su'ltados no se hibieran conseguido, por supuesto, si el -
paciente hubiera sido despedido al negarse inicialmente 
al practicar activamente por lo menos los procedimientos 
de control recomendados para los muchos pacientes que han 
sido convencidos (principalmente por los mismos odontólo 
gos) de que la prevención no es fácil y la tarea de ree-
ducarlos y convencerlos lleva tiempo y dedicación. 

El objetivo de la planeaci6n de un caso, es ordenar 
una serie de procedimientos para restaurar la boca a una 
condición funcional y saludable, esta condición no sólo 
se refiere a las estructuras de soporte sino también a - 
las relaciones que guardan los dientes con todos los de-
más aparatos relacionados con la boca. 

Algunas de las consideraciones importantes que deben 
tener en cuenta el pleanar un tratamiento, son: determi-
nar si el paciente se encuentra preparado física y emo - 
cionalmente para aceptarlo. 

El plan de tratamiento, requiere de la aplicación de 
todos los conocimientos con los que contamos, para tratar 
de preservar la salud 6ptima en la boca de nuestros pa --
ciente. 

Debemos tener en mente que la responsabilidad de la 
profesión dental es:*iagnosticar todas las lesiones ex-
elusivas de la cavidad bucal y diagnosticar todas las lg 
siones de origen sistemático que tienen su manifestación 
clínica primaria en la boca, 
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El plan de tratamiento final puede ser dividido en 

tres fases: 

1.- rase preoperatoria. 

2.- Fase restauratoria. 

3.- Fase de mantenimiento. 

TRATAMIENT0.- 
u 

rl tratamiento clínico de la enfermedad parodontal 
se basa en el diagnóstico pronóstico y plan de tratamiento. 

Consiste en vario_ numerosos tratamientos y procedi 

mientos terapeilticos llevados a cabo en secuencia coordi 

nada de acuerdo a las necesidades individuales del caso, 

con el propósito de restaurar y mantener la salud del pa 
rodonto. 

Todos los fines seguidos con los procedimientos te-

rapeúticos deben encajar dentro de una plan en el que se 

basa la totalidad del concepto clínico del tratamiento 

de la enfermedad que consiste en las cuatro fases siguien 
ten: 

A) Fase de tejidos blandos.- Eliminación de la i'nflamaci6n 

gingival y bolsas periodonta-
les y causas que lo producen. 

B) Fase funcional.- 

	

	;establecimiento de relaciones 

funcionales óptimas en toda - 

la cavidad oral. 
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c) Fase sistemática. 

D) Fase de mantenimiento. 

Loe elementos esenciales del tratamiento de todas las 
formas de parodontopatías inflamatorias son: 

A)Legrado 
B)Pulimiento meticuloso de loo dientes 
c)Ppdctica individual de una perfecta higiene bucal. 

M, 	CUIDADOS 0OM►PLFAIENTARIOS: 

A) Raspado y curetaje de los tejidos blandos y raíces. 
B) Gingiyectosía. 
6) Frenectosfa, 
D) aingivaplastfa. 
E) Papilectosfa, para la eliminación de bolsas parodonta-

les.  

TRATAMIENTO PREV 3 TIVO: 
PREVENCION A NIVEL G2 AL 0 SISTEMATICO.- 

Como raya se dijo, ciertas coadiciones generales, como 
perturbaciones 	tabdlicas, sanguíneas, enfermedades debili 
tantea, condiciones hereditarias, deficiencias nutriciona - 
les y perturbaciones emocionales participan en la etiolo - 
gía de la enferaedad periodontales frente a los irritantes 
locales Que int¥etieasu en la reNaacióa. El control de -
estas sitdaoiines requieren del Qiagnóstieo, tratamiento o 
resoci6n de los factores responsables por parte del médico 
del paciente. 



PREVE{JCION A NIVEL LOCAL: 

Importancia de la odontología restauradora en preven 

ci6n. 

El campo de la •.-odontología que ofrece las mayores o 
portunidades de producir las denominadas enfermedades la 
trogénicas, es casi sin duda el de la enfermedad perio - 
dontal son la resultante directa de procedimientos res - 
tagrativos inadecuados. Por otro lado, la estimuladión 
textual provista por restauraciones adecuadas, siempre y 
cuando éstas sean necesarias, es esencial para la preven 
ción de la salud periodontal. Reciprocamente, la salud 
periodontal es un requisito necesario para el buen fun - 
cionamiento de las restauraciones. 

Glikman define las relaciones entre periodontologia 
y odomtologfa restauradora con cierta presición "FN TODA 
H TAURACIUN DENTAL, SEA PARTE DE UN DI}Z TE 0 VARIO --

DIFNTES, DEBE HABER UNA DIM NSION PERIODONTAL". La exce-
lente técnica es un imperativo en odontología restaurado 
ra: la adaptación de los márgenes, el control de las res 
tavraciones, las relaciones interprosisales y oclusales, 
y el ptikido de la superficie; todos y cada. uno de estos 
elementos llena un requerimiento biológico de la gingiva 
y tejidos periodon tales adyacentes. 

Las respuesta del p riodotno señala hasta que punto 
estos requerimientos han •ido satisfechos. b► el an4li-
sis;tinal, el parodonto es el campo de prueba de los prg 
cedimientos restauradores. 

Mato debería ser suficiente para que todos los pro-
fesionales aplicaran una coinotencia periodontal a sus --
procedimientos restauradores. 
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Dentro de los componentes de dicha conciencia los si 

guientes merecen ser citados: 

Con relación a las relaciones operatorias: 

1.- }nplear el dique de goma para proteger la gingiva con 
tra irritantes qufiiicos e  y para retraerla ligeramente 
y asf protejérla contra traumatismos causados por nuca 

tros instrumentos. 

2.- Proveer a la restauración en contorno adecuado asea- 
gurando que los contactos han sido reproducidos a -
propiadamente, asegurandose que no hay drgsnes so-
bresalientea. que no oompri.a los tejidos interden-
tales y que la oclusión ha sido adecuadamente res - 

taurada . 

3.- Usar una srstrfs conveniente, contorneada y asegura_ 
la firmemente en posición. 

4.- Tratar de^ssproducir las características oclusales 
de los dientes naturales, por lo menos, en sus ca-
carterfsticas más relevantes "las toste", surcos -
crestas y cdspides ayudan a la'snsticaci6n, y adn 
más sopor* ante, guian los alimentos de la tabla o-
clusal y los aleja de las áreas interpro=isalss. 

5.- Evitar colocar los .'genes gingivales de las res-
tauraciones debajo de la cresta gingival, los sírg 
nes subgingivales producen mayor cantidad e intensi 
dad de inflamación gingival, las res duraciones so-
brecontorneadas impiden el estimulo de la gingiva - 

durante la aasticación y facilitan la aourulaci6n de pla 

ca. 
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CAPITULO V 

COK CLUSIONES 

Una vez que hemos analisado brevemente algunos de los - 
problemas =-Parodontales mas frecuentes, no queda s4a que la 
obligación de enseñar a nuestro paciente cómo prevenir los - 
problemas parodontales. 

Para establecer un programa de control, es importante 
saber el tipo de empleo, la escolaridad y hábitos que posee 
nuestro paciente. 

Debemos explicar que no basta cepillarse tre veces al - 
día; lo importante está en concientisarlo en cómo lo hace. 

E'pezaremos por motivar al paciente, haciéndolo sentir 
persona importante, única e insustituible. 

El paciente tiene que descubrir: 

1.- Que mantener su boca limpia,, no es sólo para alagar al den 
tista. 

2.- Que el cepillado, es el procedimiento terapeútico preventi 
vo y auxiliar mío importante, que evitarg problemas paro -
dontales m[a adelante. 

3.- Que adopte un cepillo adecuado para il mismo, haciendole -
saber que se tendrá que renovar el cepillo regularmente. 
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4.- Completar su aseo con ayuda del hilo dental, limpiadores 
interdentales de goma o madera e irrigación de agua a ba 
ja presión. 

5.- Acudir al consultorio y en caso necesario hacer curetaje 
o limpieza dental por lo menos dos veces al afio. 

6.- Asoptar la dieta adecuada prefiriendo los alimentos duros 
a los blandos, limitándose con los alimentos que conten - 
gan sacarosa. 

7.- Que en sus labores trate de tener todos los medios de - 
limpieza y ventilaci6n para evitar inhalación de vapo - 
res y polvos. 

Una vez que el Cirujano Dentista cumpla con esta i..isi6n 
con sus pacientes y se desarrollen los puntos del programa pre 
ventivo antes mencionado será mucho más fácil ayudarlos a man-
tener una boca sana con dientes siás fuertes y resistentes al - 
ataque bacteriano, que se manifestará con un buen estado de sa 
lud general. 

Di lo personal he seguido el programa preventivo, claro - 
está que con el tiempo lo iré perfeccionando, en la actualidad 
lo llevo a cabo con pláticas con el paciente y el uso de pas -
tilias reveladoras; pero en un futuro realizaré sonoramas o --
proyecciones en donde brevemente le haré saber al paciente to-
das estas causas y cómo las puede solucionar. 

Fi lo que más he hecho incapié actualmente, es quitar la 
imagen de .que una persona adulta o anciana tiene que ser des- 
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dentada o tenga que usar prótesis total. 

Como nos podemos dar cuenta la labor no es fácil; pues se 
nos presenta un amplio horizonte de trabajo que es lograr un - 
cambio de mentalidad en las nuevas generaciones. 
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