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INTRODUCCION 

Del principio al fin de la edad adulta, varias enfennedades van -
debilitando progresivamente las estructuras de soporte y protecci6n de 
los dientes. Ias más frecuentes son las parodontopatías, enfermedades 
de los tejidos de sóporte de la dentadura, que se desarrollan de mane­
ra insidiosa, sin dolor n1 otros síntomas iniciales que pongan sobre -
aviso al paciente. 

A diferencia de las caries, las parodontopatías no atacan directa 
mente al diente, sino que van destruyendo al hueso en que este está iiii 
plantado y los tejidos blandos que le rodean, pero a la larga sus efee 
tos son catastróficos: el diente sigue sano, pero queda sin soporte : 
n1 protección y tennina perdiendose. 

ü:>s dentistas calculan que los. dientes peroidos por causa de paro 
dontopat!as son rucho más que los extraídos que por causa de caries. : 
Aunque las nmüfestaciones clínicas de parodontopatías se observan so­
bre todo en adultos, hay nuchós adolescentes y hasta niños con enfenne 
dades de esta clase en su etapa inicial. -

Caoo ocurre con otras enfermedades, tarnbiBt aquí vale iMs preve­
nir que curar. r>ttchos casos de parodontopatías podrían prevenirse con 
practicas asiduas de higlene bucal y otros muchos podrían cl.II'ai-se si -
un dentista tuviera ocasicSn de diag¡iosticarlos y tratarlos a tiaTpO. 

As1m.1sl00, la frecilencia de las parodontopatías es muy elevada, lo 
m1Sl00 en las sociedades prosperas que en las sociedades en desarrollo, 
pero se acentúa ~ este tipo de enfennedad en las cCJll.ln1dades proleta 
r1as por las bajaá conciiciones sociales de educación, trabajo, recreo; 
actividad f!sica, etc., factores que actúan negativamente sobre el de-
sarrollo de la enfermedad. · 

Actualmente la terap6utica carunmente E!llpleada para el tratamien­
to de la enfennedad parodontal , es la terapia mec'1ica (conservadora. o 
quirúrgica) • · 

Debido a la gran cantidad de personas que se ven afectadas por es 
ta enfenneclad, en cualquiera de sus estadios clínicos e investigadores 
en periodontolog!a han realizado estudios acerca de la posibilidad del 
uso de los rrumcos en los tratamientos parodontales ya sea caro trata 
miento único o COl'lk) auxiliar en la terapia mec~ca. -

Estos estudios se realizaron de rmnera cxper1mental en pacientes­
que tueron divididos en varios grupos: 1) el que recibi6 láúcamente -
r~os; 2) otro grupo ~1bicS fáimcos y terapia mecM!ca; 3) otro -
que recibió solanente tratamiento rrecM!co y 4) el grupo cmtrol. 
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Los resultados imstraron que una terapia mecárúca realizada co-­
ITectarnente puede prescindir del uso de los fármacos o ser estos úrúca 
mente coadyuvantes de la terapia mecánica. -

Conociendo que los factores irritantes locales como la placa den­
to bacteriana, sarro, etc. , son la causa de la enfemedad parodontal ,­
se planteo la siguiente interrogante: "que posibilidad existe que los 
fármacos puedan reemplazar al tratamiento mecánico y ser un tratamien­
to en la enfermedad parodontal". 

ra intención de este trabajo es demostrar que hasta la fecha la -
quimioterapia no es el tratamiento de elecci6n para la rehabilitación­
clínica de los pacientes que presentan enfennedad parodontal ya que es 
ta responde favorablemente con un tratamiento mecánico únicamente, rráS 
la técnica de fisioterapia oral. 

Para el desarrollo de este trabajo se han tonado en cuenta las si 
gt.lientes consideraciones: características c'iínicas, etiología y clasI 
ficaci6n de la enfennedad parodontal, rretodología diagnóstica, trata-= 
;;:.iento conservador o qu:!.rúrgico y agentes químicos como auxiliares en­
el tratamiento de la enfermedad parodontal. 
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FUNDAMENTACION DEL TEMA 

Eh la práctica de la odontología moderna es importante el conoci­
miento de la etiología de la enfermedad parodontal, así como la necesi­
dad de su tra.tarnientó. 

Se debe estar en condiciones de actuar adecuadamente cuando un pa­
ciente se presenta al consultorio con enfermedad parodontal. Por lo -
que es de gran in;Jortancia realizar una r•1ena historia clínica, ya que­
con ésta, obtendrenns una mejor informaci6n del estado general del pa­
ciente. Actualmente la preocupaci6n pr:incipa1 esta dirigida a preven­
ci6n, siendo favorecida por la reláción, costo - beneficio. 

El concepto de cuidado parodontal in;Jlica una conciencia en la o-­
dontología actual; tanto los tejidos enfe:rm:is corro los sanos, requieren­
cuidados parodontales, ya que en el paciente sin enfermedad parodontal -
apreciable es una medida profiláctica y en pacientes enfermos dicho cui­
dado constituse el tratamiento efectivo para la el1rninaci6n de la enfer­
medad parodontal y para crear condiciones favorables para su funci6'n. 

Ia periodoncia se ha convertido en una filosofía en la que se basa 
toda práctica odontológica. 

En toda enfennedad, hay que considerar que para nentener la salud­
de las personas, precisa tomar en consideración no solo los factores in­
dividuales del problema: sino también el medio ambiente donde el :indivi­
duo desarrolla sus actividades. Por lo tanto en la enfennedad parodon­
tal, también influyen en gran medida los factores socio-económicos y cul 
turales caoo los propios de cada persona. -

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Sera la qu1m1oterapía el tratamiento de elecci6n para el restable­
c1m1ento de los tejidos y estructuras parodontales? · 

Las consideraciones que se tomarán en cuenta en el desarrollo de -
esta tésis, para la respuesta a esta interrogante se:nín: 

- DEFINICIONE.S Y ANTECEDENTE.S DE LA E.P. 
- FACTORES ETIOLOGICOS, DETERMINANTF.S Y PREDISPONOO'ES. 
- CARACTERISTICAS CLINICAS (Signos y síntomas) Y RADIOGRAFICAS. 
- 'mATAMIDl'IDS COOSERVAOORES Y QUIRURGICOS. 
- AGI!Nl'ES QUIMICOS, COK> AUXILIARF..S EN EL TRATAMIEN'ro PAROoom'AL. 
- RECOr-EIDACictIBS Y OONCLUSIONES. 
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GENES IS 

Ia enfermedad parodontal aparece corro la más ccrnún de las enfemeda 
des que se comprueban en los cuerpos embalsarrados de los egipcios de ha: 
ce 4000 años. Muchos de los conocimientos actuales sobre rredicina egip­
cia provienen de los papiros quirúrgicos de ElJers y Edwin Smith. Los pa 
piros de Ebers contienen referencias a la enfemedad ging:l.val y recetas: 
para fortalecer los dientes y mencionan especialistas en la atención de­
estos. 

Los sumerios 3000 años A.C., practicaban la higiene bucal. Se cree 
que los asirios y babilonios posteriores a los sumerios, suf'rían de dolo 
res parodontales y combinaban el masaje g:ingival con medicaciones de -= 
hierbas. 

Alrededor de 2000 años A.C., el médico chino Hwang-Fi, divide la en 
fermedad bucal en tres tipos: 1) estados inflamatorios, 2) enfenredades 
de los tejidos blandos de revestimiento de los dientes y 3) caries den-­
tal. 

Ia iroportancia de la higiene bucal fué reconocida por los primiti­
vos hebreos. Muchas de las afecciones patológicas de los dientes y sus­
estructuras se describen en los escritos talnúdicos. 

Muestras de la c1Vil1zación fenicia incluyen una férula de alambre­
con apariencia de haber sido construida para estabilizar dientes afloja­
dos por la enfenoodad periodontal destructiva crónica. 

F.ntre los antiguos griegos, H1pócrates de Con ( 460-335). padre de -
la medicira roodema, rué el primero en instituir un examen sisteSTático -
del pulso del paciente, su tell1'eratura, respirac16n, excreciones, espu­
tos y dolores. Explicó la función y erupci6n de los dientes. as! ccroo -
la etiología de la enfennedad periodootal. 

Los etruscos, nucho antes del 735 A.C., eran expertos en el arte de 
confeccionar dentaduras artificiales. 

F.ntre los romanos, Aulo Camelio Celso, se refiere a las enfenneda­
des que afectan las partes blandas de la boca y su tratamiento. Los ro­
nanos ten!an gran interés por la higiene bucal. Celso creía que las pif!i 
mentaciones de los dientes deb!an ser quitadas primero y luego frotadas­
con un dentífrico. El uso del cepillo y el masaje ging:l.val era parte de 
la higiene bucal. 

La civilización fenicia incluye férulas de alanbre, corro tratamien­
to de la enfennedad parodcntal destructiva cr6n1ca. 

Estas civilizaciai.es sucedieron desde el siglo I hasta el siglo -
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XVIII en donde la odontología acusa los primeros signos de curiosidad -
científica, como precursores Pierre Fauchard (1678-1761) padre de la o­
dontología moderna, explica muchos aspectos en el campo periodontal y -
sus medidas quirúrgicas para su tratamiento. 

En el siglo XIX hay nuevos hombres y adelantos en el carnpo periodon 
tal com:> Kunstmann y sus medidas quirúrgicas para el tratanúento de la : 
enfermedad periodontal. 

Con el corrúenzo del siglo XX aflora un considerable grupo de cl:frú­
cos y cient!ficos interesados en el campo periodontal, que describen mu­
chos procedimientos quirúrgicos periodontales. Se comenz6 con la ging1-
vectomi'a en 1884, seguido del procedimiento por colgajo sinple en 1914;­
las dos operaciones eran para eliminar bolsas periodontales. En 1923, -
se probaron los inplantes óseos para mejorar la reparaci6n del hueso des 
pués de la cirugía periodontal y aunque se registraron resultados favora 
bles, el concepto no engendrÓ mayor entusiasroo en su tiempo. -

La operación de extenci6n vestibular (pushback) en 1953, amplio el­
panorana de la cirug!a parodontal para incluir la corrección de las de­
fonn.ldades mucogingivales. Esto estimuló una era de experiencias cli'ni­
cas con nuevos procedimientos y mxllficaciones de operaciones rrás anti­
guas que habían atra!do poco la atención cuando fueron introducidas por­
vez primera. 

El colgaJo desplazado apicalmente, descrito en 1954, corregía defor 
midades rrucogingivales. El colgajo deslizante lateral, en 1956, aspira: 

· ba a cubrir ra!ces expuestas aisladas una de las metas seductoras de la­
periodoncia. 

A comienzos de la década de los sesentas, la creación del injerto -
gingival libre penn.l te a· clínicos progresistas colocar de nuevo enc!a en 
zonas donde se precisaba con mayor urgencia. El colgajo no reposicicna­
do apareció en 1965, aportando visibilidad y accesibilidad para la elimi 
naci&i de la bolsa, después de lo cual se volvía a colocar en su posi-= 
ci6n prequ11'11rgica. · 

Durante todo este tieJlllo, hubo un creciente interés por obtener "re 
lleno óseo" de los defectos óseos producidos por la enfennedad periodon: 
tal. En 1967, al esfuerzo por mejorar la reparación ósea que sigue al -
tratamiento per1odontal se agregaron los i.nlllantes autógenos.de médula -
de cadera. 

LA PERIODONCIA ACTUAL EN LA PRACTICA DE LA ODONTOLOGIA 

Antes de E!fl1lrender el estudio detallado de la enfennedad periodon­
tal es inportante tener una perspectiva adecuada respecto al papel de la 
per1odonc1a en el ejercicio de la odontología. la enfennedad pericxion­
tal ea la causa principal de la ph-:lida de dientes por los adultos y por 
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nn.tchos años la periodoncia fué caoo un conglanerado de técnicas terapéu­
ticas con la finalidad de tratar de salvar los dientes cuya enfermedad -
era avanzada. 

Gradualmente, se fUé haciendo claro que la enfennedad periodonta¡ -
que causa la pérdida dentaria en adultos era la etapa final de procesos­
que se habían origina.do, pero no tratado, en la juventud. La atenci6n -
se desplazó hacia el tratamiento temprano pues es más s:1mple, produce re 
sultados má'.s previsibles y evita en el paciente la pérdida innecesaria : 
de los tejidos de soporte del diente. 

Actualmente, la preocupaci6n principal está dirigida a la preven­
ci6n de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran medida. 

Todq procedim:1.ento dental se realiza teniendo en cuenta sus efectos 
sobre el periodonto y las medidas efectivas aplicadas en el consultorio­
para prevenir la enfermedad son parte del cuidado dental total de todos­
los pacientes. Adenás, se han venido aplicando programas educacionales­
con el fin de alertar al público respecto a la in;>ortanc,ia de la enfenne 
dad periodontal y rootivarlo para que aproveche la ventaja de los métodos 
actualmente disponibles de prevenci6n. · 

Dentistas y miembros de actividades conexas están actualmente orga­
nizados en sociedades consagradas al rrayor conoc.1.rniento de la periodonto 
logía y el intercambio Ill.ll'ldial de infamaciones referentes a problemas : 
periodontales es fomentado por revistas y reuniones internacionales. 
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DESARROLLO Y ESTADO ACTUAL 

Es d1f:!c11 establecer con precisi6n quién rué el creador de tma téc 
nica o en qúe fecha exacta se intI'Odujó, peró es evidente que las técni: 
cas quirúrgicas en pericx:ioncia han seguido una tendencia cíclica. 

La técnica de raspaje y curetaje es el procedimiento Msico más co­
rra:ínmente enpleado para la elim1na.ci6n de las bolsas periodontales y el -
tratandento de la enfermedad gingival. 

Box preconiza una variante de la técnica de raspaje y cu:retaje para 
la erradicación de la bolsa, que incluye el uso de apósito periodontal. 

Barkann describe una roodificaci6n de la técnica de raspaj e y cureta 
je de la encía, que incluye la excisi6n de la pared interna de la bolsa: 
y una mexcla coagtll.ante de fenol-alcarlfor. 

La gingivectan:!a es una operación en dos tienpos que consiste en la 
eliminación de le encía enfenta y el raspaje y curetaje y alisado de la­
superf1c1e radicular. 

Tratamiento de bolsas 1.nfra6seas, mediante la técnica de operaci6n­
por colga.j o. 

Cirug!a rucogingival y reconstructiva, se refiere a procedimientos~ 
qu1rÚ:rgicos efectuados sobre hueso, con la finalidad de renodelarlo o -
restaurarlo. 

Se han venido haciendo investigaciones acerca de las drogas utiliza 
das com:> auxiliares en el tratamiento de la enfennedad parodontal. Se : 
han encentrado que los proceclirnientos se realizan teniendo en cuenta los 
efectos sobre el parodcnto y las medidas efectivas aplicadas al consulto 
rio para prevenir la enfermedad, caoo parte del cuidado dental total de= 
todos los pacientes. 

Aurx¡ue la terapéutica en el tratamiento de la enfermedad parodootal 
no se basa en el uso de drogas; sin enilargo, hay 1111chas situaciooes en -
las que prestan gran utilidad. 

Estudios nás recientes derruestran que la qu.1m1oterapéutica es el -
tratamiento de la enfermedad mediante la a<Einistración ·de productos qu! 
micos que atacan a los agentes casuales sin afectar al paciente, causan= 
dole manifestaciones clínicas; por eJelll'lo: tipo de quenadura, ves!cula 
en labios y l~, dolor, prurito e inflame'ioo. 

e<m> resultado final se dice que la quimioterapáutica se utiliza en 
parodoncia: 1) para la prevencioo y tratamiento de carplicaciooes gene­
rales de 11ts infecciones agudas y 2) caoo rredida profilá'.ctica preoperato 
ria contra infecciones o bacteremias que siguen al raspado y curetaJe o a 
procedimientos parodaitales quirúrgicos. 
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OBJETIVOS DE LA TESIS 

OBJEI'IVO GENERAL 

1.- Ha de ser capaz de efec.tuar el diagn6stico, pronóstico y tra­
tramiento de la enfenoodad parodontal. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Describir los tejidos que constituyen el parodonto sano. 

2.- · Describir la etiologÍa, clasificaci6n y manifestaciones clíni 
cas de la enfenr..edad parodontal. -

3.- Explicar los pasos para la elaboraci6n de un diagn6stico paro 
dental y la expl1caci6n de las técnicas del tratamiento con-= 
servador y quirÚrgico. 

4.- Mencionar a la quimioterapia CO!IX) auxiliar en la enfermedad -
parodontal , as! COIOC> otros auxiliares en el control de la pla 
ca dento bacteriana. -

HIPOTESIS DEL TRABAJO 

la qu.1m:ioterapia, no es el tratamiento de elecci6n, debido a que -
el parodonto responde satisfactoriamente al tratamiento conservador y -
quiNrgico restringiemo como auxiliar a la qu1mioterapia. 
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MATERIAL Y METODO 

- CRrrERIOS DE SELECCION 

Obtendremos infornac16n de revistas de la ADM de los 3 Últimos -
años a la fecha, así coroo talilbién del C.E.N.I.D.S. que trate sobre dicho 
tema. -

Se recopilaran fichas bibliogr'áficéls de libros que traten sobre -
el tema, siguiendo el esquema de orgariizaci6n que a continuaci6n se men­
ciona. 

- CRITERIOS DE ORGANIZACION 

lNTRODUCCION 

CAP. 'No. 1 Características clínicas nonnales del parodonto. 

CAP. No. 2 Etiología de la enfermedad pa.rodontal. 

CAP. No. 3 Clasif'icac16n de las diferentes alteraciones parodon­
tales. 

CAP. No. 4 Manifestaciones clínicas de las alteraciones del paro 
dento. · -

CAP. No. 5 Estudios de rutina para la elabo.rac16n del diagnósti­
co de enfermedad parodontal. 

CAP. No. 6 Técnicas de ·tratamiento conservadores y quirúrgicos. 

CAP. No. 7 Tratamiento quimioterapéutico como auxiliar de la en­
fennedad pa.rodontal. 

a) antib16ticos 

b) corticosteroides 

e) anestésicos 

d) ap<Ssitos periodontales 

e) desensibilizantes 

CAP. No. 8 Auxiliares en el control de P.D.B., después de reali­
zado el tratamiento conservador y qWlniotérapéutico. 

a) dentífricos 

b) enJuagatorios 

e ) sol. reveladora 

d) técnica de cepillado 
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ELABJRACION DE CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

F.sto se realizara en base al anat1s1s de la información obtenida, -
se detenninará si la quimioterapia responde cOIOO auxiliar en el trata­
miento de enfennedad parodcntal. 
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CAPITULO I 

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DEL PARODONTO 

Dada la importancia que tienen las enfermedades parodontales, es -
necesario hacer un breve repaso para recordar los conocimientos básicos: 

LA PARODONCIA - es la rana de la odontología que se ocupa de: el -
cuidado, conservaci6n y tratamiento de los tejidos de soporte y protec­
ción de los dientes. 

EL P.ARODON'ID - es el término genérico de la unidad funcional de los 
tejidos que sostienen al diente, esto.implica: 

a) Encía 
b) Cemento 
c) Ligamento parodontal 
d) Hueso alveolar 

A) ENCIA - es la membrana nrucosa que forma parte de la mucosa mas­
ticatoria-:--se extiende desde la foriraci6n c~rvical del diente hasta el­
vest!bulo que cubre los procesos alveolares de la mand!bula y los rrwcila 
res y rodea el cuello de los dientes. -

El epitelio de todas las mucosas es pavirnentoso, estratificado con­
modificaciones regionales; la lámina propia es un tejido conectivo, que­
aunque más unifonne, también presenta variaciooes seglÍn su localizacioo; 
anatánicamente se di Vide en tres partes fundalrentales: 

1.- Encía libre o marginal 
2.- Encía insertada o adherida 
3.- Encía alveolar 

ENCIA LIBRE O MARGINAL 
Es la que constituye la parte Ubre de la encía, rodea a los dien­

tes, estando perfectamente adosada al cuello. Es de poco nás de 1 nm. -
de ancho extendiéndose desde el borde Ubre de la encía hasta el surco -
g:l.ngival fonnando la pared blanda de éste. El borde libre está separado 
del diente más o menos l 6 1.5 rrm. femando el instersticio gingival, de 
biendo tenninar este borde en filo de cuchillo. Las papilas interdenta:. 
rias cubren perfectamente los espacios interproximales teniendo también­
unas hendiduras que se llaman surcos interdentarios. 

Esta arquitectura est€ fonrada por las entrantes y salientes que -­
constituyen la forna propia del hueso. En la dentadura primaria la en­
cía rrarginal es de color rosa p€lido, finne, punteada o lisa y se puede­
observar que el intersticio gingival es nás profundo que en el adulto -
sin llegar a ser patoU,gico, en lo cual varios investigadores han dado -
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medidas con variaciones de O a 2 l!Til. 

Según Orban: 2 nm. 
Según Box: l. 5 rrm. 
Según Wiski: 0.69 lTJll. 
Según Gottlieb: es cero. 

ENCIA IlTSERTADA O ADHERIDA 
Es la continuaci6n de la encía libre; está limitada por un lado por 

el surco ging:1.val que lo separa de la encía marginal y por el otro la u­
nión rmico-gingi.val, que lo separa de la rrn.·~osa. alveolar. 

El surco g!ngival es el espacio entre la encía libre y el diente, -
cuya profundidad en estado de salud es m.ín:lJna, de 3 nm. o menos. 

Es surmmente firme y perfectamente insertada como su nombre lo indi 
ca al cemento y al hueso alveolar subyacentes. -

Su ancho en cara vestibular es variable, dependiendo de la región,­
eJemp~o: nás ancho en zona de anteriores que en terceros m:>lares y más-
ancha en maxilar que en mand.íbula. · 

SU característica principal se caracteriza por el aspecto de cásea 
ra de naranja, el punteado puede ser fino o grueso y varía de una persO: 
na a otra; as! mismo, varía según edad y sexo. · 

El punteado es la depresión epitelial y se opina que es el resulta­
-do de ha.ces de fibras colágenas que penetran en las papilas de tejido co 
nectivo. La superficie ptinteada, debido a las características de las _: 
papilas conjuntivas de lornorfas. 

La relación entre epitelio y conectivo se hace por nUirerosas papi­
las conjuntivas de lcmorfas (± 170/trrtf); en consecuencia, hay colU1111as -
epiteliales delgactM más o menos paralelas y prácticamente de la rn:l.sna -
altura. 

COHEN - efectuó una investigación en niños encontrando que el pun­
teado es una característica constante que solo está ausente en algún pro 
ceso innama.torio. · · -

GLICl<MAN - dice que el punteado se hace eVidente hacia los seis -­
años de edad aumentando progresivamente hasta la edad rradura y desapare­
ciendo en la vejez. 

La encía insertada está foniada por tejido conectivo denso y al -­
igual que la encía rmrginal está queratinizada lo cual influye en el to­
no y color que es rosa ~ido. &I consecuencia está mejor adaptada para 
soportar las cargas que sobre ella se ejercen, es por eso que se ha !la­
nado también mucosa nnsticatoria. 

ENCIA ALVEDLAR 
· F.stá'. separada de la encía insertada por la unión nuco-gingival y se 

extiende desde la enc!a insertada hasta el vestíbulo. 

13 



ra característica fundamental es que ntmca está queratinizada y es­
un tejido bastante delgado y suave; presenta un color rosa intenso o ro­
jizo por tener una gran vascularizar.i6n. 

HIS'IDLOOIA - histológ:Lcamente hablando la encía consta de un corion 
de tejido conjuntivo, cubierto por un epitelio escamoso estratificado. 
ra superficie del epitelio de la encía insertada está queratinizada, ~ 
núentras el epitelio que tapiza la vertiente interna carece de papilas,­
no se queratiniza y tapiza el intersticio g:L"lgival. La inserción del te 
jido g:!ngival al diente se canaliza porque su componente principal son : 
fibras de tejido conjuntivo que van desde la capa papilar !lasta el cernen 
to dental. Las fibras están dispuestas en grupos y de un :redo definido: 
encargándose de mantener la encía en su posici6n correcta ayudando a so­
portar las fuerzas de la rre.sticaci6n. 

ras Tibras gingivales se predisponen de la siguiente nanera.: 

a) Fibras dentogingivales - se extienden desde el cemento, inmediata­
mente debajo de la inserci6n epitelial hacia el epitelio gingival. 

b) Fibras alveologingivales - que van desde el hueso alveolar hacia la 
encía alveolar, ternúnando en las fibras musculares que se ven en -
el _repliegue nrucobucal. 

c) Fibras circulares - rodean al diente y al examinar a ésta desde u:~2. 
vista oclusal, puede verse éste grupo de fibras que enlazan los -­
dientes. 

d) Fibras transeptales - son un grupo ~ortante de fibras horizcr.ta­
les que se extienden de un diente a otro, uniendo al c~rr.~:ito de am­
bas; encargadas de nantener los puntos de contacto entre las piezas 
y están situadas por encina de la cresta. 

el Fibras dentoperi6sticas - es un grupo de fibras que se extienden -
desde la raíz del diente hasta el periostio. 

Les haces de fibras toman sus diferentes ncmbres de las diferencias 
en su curso pero, en realidad los diversos haces de fibras feman una -
unidad funcional. 

Mecanisroo de uni6n dentogingi val -
El epitelio del surco gingi val es delgado, no queratinizado y caren 

te de papilas epiteliales por lo tanto. es nás wlnerable a la irTita-= 
ci6n reportándonos gran :!.n;lortancia clínica. · Toxinas bacterianas pueden 
ser capaces de pasar desde el tejido conectivo, atraves del epitelio del 
surco al surco. 

La inserciéin dentogingival es una unidad funcional conpuesta por: 

1.- la inserci6n fibrosa de la Mmina propia al cerrento y 

2.- El epitelio de 1nserc1á'i. 

ras fibras dentog1ng1vales se extienden desde el cemento y se abren 
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en abanico hacia la encía. 

El epitelio de inserción, proporciona un cierre en la base del sur­
co gingival contra la penetración de substancias químicas y bacterianas. 

La P.aturaleza ultraestructural de la inserción epitelial a la super 
ficie dentaria fué demostrada por LIS'IDN~TEN Y SCHROEDER en seres htuna-= 
nos. Demostrando que los ameloblastos y las células epiteliales gingiva 
les fornan una membrana basal, sobre el esmalte y el cemento. Los hemi: 
desmosorms de éstas celúlas se unen a la lámina basal de la misma manera 
que lo hace toda célula basal. Así hay una lnserción epitelial de 400 -
Aº de ar.cho. Ias fuerzas adhesivas de éstas zonas son de naturaleza mo­
lecular. (Los hemidesmosomas son organelos que están en las células vi­
vas). 

Es importante el cambio de posición de la encía respecto al diente, 
por ser un mecanismo bio16gico. 

GOT!'LIEB Y ORBAN señalan que los ameloblastos reducidos no se divi­
den; por el contrario, las células basales adyacentes al diente se divi­
den y después emigran a lo largo del diente y se descaman entre los 4 y-
6 días. 

El eelabón d~il del sellado biológico que radica en el epitelio de 
uni6n der.tog:!.ngival radica en las células basales, las cuales sintetizan 
DNA o exr:-=r.imentan mitosis y la entrada de substancias tóxicas por la -
pared del surco hacia los tejidos se interpone en la fisiolog!a celular 
de dichas :;élulas, que forman una inserción dinrumca. 

As! pues, la barrera epitelial a diferentes edades se ccmpone de -
ameloblastos reducidos, células que han errúgrado desde el punto en que -
el epitelio g:l.ngival se une con el epitelio externo del eS!li:llte o célu­
las epiteliales g1ng1vales en migración. Los ameloblastos reducidos -
constituyen el epitelio de unión primario, a medida que se van perdiendo 
éstas células son reemplazadas por células del epitelio de unión secunda 
rio, éstos epitelios aparecen como lámina lucida en la membrana basal _: 
apoyándose e insertándose a ella los hemidesmosoma.s. 

Las células del epitelio de inserción primario no emigran. Parecen 
que tienen una posici&l fija respecto al esmalte. Las células del epi­
telio de inserción secundaria emigran lateralmente hacia la superficie -
dentaria y tienden a trepar por los lados del diente dejando una grieta­
entre la pared del surco y ellas. 

I.a. inervación gingival se deriva de las fibras que provienen de -
los nervios del ligamento periodontal y de los nervios; bucal, labial y­
palatino; adem.1s de las fibras argir!filas ·que se extienden dentro del -
epitelio, corpúsculos t~ctiles tipo Meissner y terminaciones tipo Krauss 
que son receptoras de t~era.tura y husos en cmcapsulados que son estru!: 
turas nerviosas que se encuentran en el tejido conjuntivo. 

Ia principal irrigaci6n de la enc!a se encuentra en el lado del pe­
riostio de la cara oclusal y lingual de la apófisis alveolar. El drena­
je canienza en los linf~ticos de las papilas conectivas y se sigue hasta 
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las redes colectivas externas de ahÍ pasa al proceso alveolar y llega a­
las n6dulos linfáticos regionales, especialmente del grupo subm3.X1lar. 

Existen también linfáticos inmediatamente por debajo de la adheren­
cia epitelial que se extienden al ligamento periodontal y acompañan a su 
vez a los vasos sanguíneos. El riego sanguíneo 'viene también de los va­
sos san~uíneos que atraviesan la membrana periodontal hacia la encía y -
de los vasos sanguíneos intra-alveolares que van del hueso al tejido -
blando que lo recubre. El resto de la mucosa puede tener pig¡nentaciones 
melanínicas fisiológicas, las cuales varían según la perso~.a, color o ra 
za y se debe al aumento de células formadoras de melanina o melanoblas-= 
tos los cuales se encuentran en la mayoría de las perscnas e.~cepto en ~ 
las albinas. 

B) CEMENTO - es el tejido conjuntivo calcificado especializado, de 
origen mesenquimatoso, que cubre la superficie de la raíz anatómica del­
diente. La función principal es insertar en la superficie del diente -­
las fibras del ligamento periodontal. 

La formac16n del ce!ll"..nto empieza en las primeras fases de la erup­
ción del diente y se debe a las células mesenquimatosas diferenciadas, -
es decir, los cementoblastos. Se produce después de la forna.c16n de la­
dentina radicular bajo la influencia de la vaina epitelial de Hertw:l.ng. 
Su ccmponente principal: orgánicos son la col~ena e hidroxiapatita; -
los inorgánicos son el calcio, nng¡iesio, fosforo y rastros de cobre, hie 
rro, fluor, plano, potasio, sodio y zinc. Hay fibras colágenas inserta: 
das perpendicularmente a la superficie provenientes del l~nto perio­
dontal: fibras de Sharpey, cementocitos y cementoblastos. 

La uni6n amelo-cementa.ria es 1.U1a capa de cemento intermedia. El -
cemento es menos susceptible a influencias hornnnales nutricionales qu~ 
el hueso alveolar; lo cual se asocia por su metabolisroo que es mís bajo. 

La formaci6n 1el cemento es un proceso de aposición, a diferencia -
de la continua resorc16n y forniaci6n del hueso, bajo influencias funcio­
nales, el cemento no es reabsorvido en cc:ndiciooes nonnales. Esta dife­
rencia biol6g1ca entre cemento y hueso es de suma importancia para can-­
prender las alteraciones tisulares secundarias o transto:mos de la run­
c16n y estados patol6gicos 

H1stol6gicamente el cemento se divide en: 

Cemento Celular - en el cual los cementoblastos quedan incluidos dentro­
de la matriz orgánica, es mís calcificado, parecido al 
hueso, se localiza en el ~ice. 

Cemento Acelular- es en el que las células no se incluyen dentro de la -
matriz, es claro y generalmente se localiza en la re­
g16n cervical y en ocaciones se extiende hasta el ~i­
ce. 

Pero esta diferencia estructural no parece tener ~ancla fUncio 
na.l o patol6gica. -
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El espesor en el cemento radicular en niños es menor que en el adul 
to as!, a los 20 años de edad el espesor de cemento en el área apical se 
rá de 95 micrones. Mientras que a los 60 años de edad será de 215 micro 
nes; o sea que al.mlenta tres veces más entre los 11 y 70 años. -

El trumño, número y distribución de las fibras de Sharpey aumentan­
ª medida que aumenta la función oclúsal. 

C) LIGAMENTO PARODONTAL - es tejido conjuntivo denso fibroso que -
se origina en la parte media del saco dentario. La función es de rra.'1'Ce­
ner al diente en su alveolo y efectúa la relación fisiológica entre h~e­
so y cemento. Esta función la efectúan elementos especializados del te­
jido conjuntivo, que pueden hasta cierto punto formar hueso y cemento -
y reemplazar continuamente los elementos celulares y fibrosos de este li 
gamento. -

Ia anchura del espacio parodontal var!a según la edad del individuo 
y las necesidades funcionales d~l diente. · 

Eh un diente en función es de 0.25 nm. más o menos 0.10 rrm. 
Es más delgado en el centro del alveolo y rrás ancho en el margen y­

en el ~pice. 

Los elementos rrás importantes son las fibras principales o coláge-­
nas dispuestas en haces y de recorrido ondulado. Su descripción es la -
siguiente: 

1.- Fibras de la Cresta Alveolar - se extienden oblicuamente desde el -
ceroonto, por debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta al­
veolar. 
Flmci6n principal, es contrarrestar el empuje coronario de las fi­
bras más apicales y as! ayudar a retener el diente en el alveolo. 
Este grupo resiste los movimientos de lateralidad del diente. 

2.- Fibras Transeptales - van del cemento de un diente a la de otro man 
teniendo activa el área de contacto. -

3,- Fibras Horiz.ontales .;. se extienden en ángulo recto al eje mayor del 
diente siendo perpendicular a él, va desde el cemento al hueso al­
veolar. 
Flmci6n, evitar desplazamientos laterales al haber est:únulos que no 
siguen el eje mayor de la pieza dentaria. 

4.- Fibras Oblicuas - van desde cemento en dirección coronaria oblicua­
mente hasta el hueso. 
F\mción, amortiguar los est!nrulos durante la masticación. 

5.- Fibras Apicales - van en forna radial desde el cemento a la cresta­
alveolar, en el fondo del alveolo protegen el paquete vasculonervio 
so a la al tura del forruoon apical. . -

Funciones del ligamento -

1.- Sosten - ~ue se ~ gracias a las fibras colágenas anteriores. 
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2.- Fo:rnativa - ésta radica en las células derivadas de la membrana pa 
rodontal, canó son los osteoblastos y cementoblastos que fonnan res 
pectivarnente hueso y cemento. -

3.- Nutritiva .- ccrnprende el aporte de substancias nutritivas a los -­
otros tejidos del parodanto, por los vasos sanguíneos y linfáticos. 
r.a irrigaci6n sanguínea proviene de: 

a) Vasos Apicales - que penetran desde el hueso alveolar y se anas­
tanosan con vasos g:l.ngivales. 

b) Arterias Perforantes Alveolares - que pasan a ':r:;.vés de '.'?.nales­
en el hueso alveolar hacia el ligamento pa."'Cdontal. 

c) Aporte Vascular - proveniente de :.a encía, 2.:i cual se deriva d~ 
rama de vasos profundos de la lárrl~a prop~~. Los linf~ticos .--­
tienen como función suplementar el .s'!.ste!IB venoso de drenaje. 

4.- Sensorial - además de su función sensi-:.!.va :lada por las fibras r:er 
viosas sensoriales, capaces de transmit::· ser:saciones tactiles, cte= 
presión y de dolor por vía del 'I'rigémi.r.:, tienen también una fun­
ción propioceptiva dada por los neI'Vb::; ie i·1dssner, Krause y Fucci 
ni, los cuales dán el sentido de locali:~ciér., ubicación de los es: 
t:únulos para poder dar la fuerza requeri.ia y adecuada a los nul'scu­
los y tendónes de la mandibula o sea van a regular la acción nuscu­
lar de los núsculos de la rrasticación. 

D) HUFSO ALVEDLAR - o apófisis alveolar, es la porcioo de los maxi 
lares que fonra y sostiene los alveolos donde están colocados los dien-= 
tes. 

Cano resultado de la adaptación funcional se pueden distinguir dos-
partes de la apófisis funcional: 

1.- Hueso alveolar propiamente dicho. 
2.- Hueso de soporte. 

1.- HUESO ALVEOLAR - conocido también coroo lámina dura, debido a -
su aspecto radiográfico, de l:!nea radiopaca. Posee numerosas perforacio 
nes para la entrada y salida de vasos sanguíneos '/ nerviosos desde o -= 
hacia la lllE!llbrana periodontal. 

En condiciones nonnales, la fo~ de la cresta alveolar depende del 
contorno del esll'alte y de la unión cemento-esmalte del grado de erupción 
del diente, y de la relaci6n mesio-distal de los dientes proximlles ade­
más de la anchura buco-lingual del diente. 

El hueso alveolar propiamente dicho es un tejido transitorio que se 
adapta a las demandas funcionales del diente. Fonnado para sostener el­
dlente y después de las extracciones tiende a reducirse como ocurre en -
la ap6f1s1s alveolar. Este hecho refuta la afinnacién tan rrecuente de­
que los dientes con patología periodontal deben ser extraídos y no trat~ 
dos para caiservar el hueso y proteJer las arcadas necesarias para el -
sosten1m1entos de la dentadura. 

La extructura varía en los d1ferentes lados del diente, oeeún los -
estÍJll.ll.os funcionales que recibe de los dientes vecinos. 
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Eh condiciones fisiol6gicas nonnales los dientes emigran continua­
mente hacia la linea media; esto se llama Versión Mesial Fisiol6gica. 

A causa de esta migraci6n se efectúa la resorción de la pared inter 
na del alveolo en el lado mesial del diente y fonnaci6n del nuevo hueso= 
en el lado distal, 

Ia neoformación de hueso es origina.da por la tensión de las fibras­
periodontales en lá superficie distal. El hueso que aquí se forna se co 
noce cerno hueso fasciculado, por la presencia de fibras de Sharpey, que= 
son las fibras del ligamento periodontal incluidas en las laminillas del 
hueso nuevo formado en el lado de tensi6n. 

Ia migración fisiológica de los dientes se produce hacia mesial y -
oclusal. Este Ultimo movimiento de erupci6n influye en la estructura -
alveolar procurando fonnación de hueso en el fondo del alveolo y en Ls­
crestas ael miSIOO. 

Es importante saber que se producim migraci6n fisiol6gica mientras 
halla dientes en la boca. El hueso alveólar debe· adaptarse y reconstru­
irse constantemente dependiendo de las exigencias funcionales y factores 
generales. 

2.- HCJE3) DE SOPOM'E - se adapta a los requer1mientos funciooales. 
Se reabsorve cuando las necesidades funcionales disminuyen y se foma -
nuevo hueso si aquellos aumentan. 

La p6rdida de la funci6n oclusal lleva a la atrofia por desuso del­
hueso de soporte. Mientras · que el aumento de las dEll8l'ldas funciaiales -
produce un hueso ms denso. Por otro lado las demnctas que exceden de -
la tolerancia fisiol6gica de un tejido dan por resultado su destrucción. 

El hueso de la apófisis alveolar esta~en constante estado de cambio 
1nf'lu1do, ante todo por los est!nul.os funciooales y por factores intrín­
secos. 

Aunque el hueso es uno de los tej1d:)s ms duros del cuerpo tam>ihl-
es ney plJstico, hablando b1ol~camente. · 

As! pues la cai;irensioo de los principios bioltSgicos de los tejidos 
de soporte del hueso, es 1001spensable para entender los 1\lndamentos -
priícticos de la PeriodCl'lcia. 
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CAPITULO 2 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Al estudiar la etiología procuramos descubrir las causas o factores 
que contribuyen a la enfermedad gingival y periodontal. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del periodonto se -
clasifican en sentido amplio, en locales y generales; a este respecto di 
remos que ambos se encuentran relacionados entre sí refiriendonos espe-: 
cialmente a sus efectos. 

Los factores locales son aquellos que se encuentran en íntimo con­
tacto con el periodonto, produciendo 1nflamaci6n que es el proceso pato­
lógico principal en la enf'ermedad periodontal, gran parte es producida -
por estos factores, por lo general mas de uno, intensificando así las al 
teraciones periodontales generadas por afecciones generales. -

Los factores generales son los que provienen del estado general del 
paciente condicionando la respuesta periodontal por factores locales de­
tal manera que con frecuencia el efecto de los irritantes locales es -
agravado notablemente por el estado general del paciente. 

Por otra parte, diremos que las lesiones producidas por fuerzas -
oclusales excesivas (trauma de la oclusión) no origl.nan 1nflanaci6n pero 
rrruchas veces contribuyen a la destruccim de los tejidos de soporte en -
la enfermedad periodontal. 

A) FAC'IURES LOCALES 
Placa dentobacteriana - es un dep6si to blando amorfo granular que -

se acl.U!Ula sobre las superficies, restauraciones o cálculos dentarios; -
cuando se encuentra en proceso de evolución puede ser facilmente rem::ivi­
da a base de una técnica de cepillado adecuada. 

Existen factores que favorecen el acÚl!Ulo o desarrollo de la placa­
ej emplo: rral posic16n dentaria, obturaciones defectuosas, respiraci6n -
bucal, anatcmía defectuosa de los dientes, dieta. 

Ia placa aparece en sectores supragingivales, en su mayor par\:e en­
el tercio g1ng:1val de los dientes y a nivel subgingival escoge particu­
lannente el intersticio g1ng1 val. Se llega a femar en dientes poste-­
rieres y anteriores principalmente. en las superficies interproxinales. 

Los m1croo?'g3111SIOOs soo LU'lidos al diente por una matriz adhesiva ~ 
tennicrobiana, la placa llega a crecer al agregarse nuevas bacterias; -
multipl1caci6n de las misnas y productos bacterianos en acurrulaci6n, lle 
gi!ndose a producir cantidades mesura.bles de placa dentro de un l!mite de 
6 hrs., una vez 11.rrpiandose el diente a fOl'ldo la acunulacioo míxirm. se -
alcanza aproximadamente a los 30 d!as. 

Los c~entes principales de la placa son microorganismos prolif~ 
rantes y algunas células epiteliales, leucocitos y 11BCrofagos en una rra-

21 



triz intercelular adhesiva con un 20% de sÓlidos orgánicos e inorgánicos 
y el resto es fun~ntalmente agua. · 

El contenido orgánico consiste en un complejo de polisacáridos y -
proteínas cuyos ccmponentes principales son carbohidratos y proteínas -
aproximadarne!:lte 30% de cada una y lípidos alrededor de un 15%, la natura 
leza del resto de los canponentes nó está claro. El carbohidrato que se 
presenta en mayor proporción en la matríz es el DEX'I'RAN, un polisacárido 
de origen bacteriano que fó:rma. el 9.5% del total de los sólidos de la -
placa bacteriana. Otros carbohidratos son el LEVAN, otro 'p:rOOucto bacte 
riano polisacárido (4%), GALAC'ItlSA (2.6%) y METI'ILPEN'IDSA en fornia de RAM 
NOSA, los restos bacterianos proporcionan acido muriático,lípidos y algÜ 
nas proteínas de la matriz principalmente las glucoproteínas salivales. -

El contenido inorg&dco más importante de la matriz de la placa son 
el calcio y r6sforo, con pequef'las cantidades de magnesio, potasio y so­
dio. F.strut ligados a los componentes org&iicos de la matriz. 

La placa es una substancia viva y generadora de muchas microcolo-­
nías de microorganisroos en diversas etapas de crecimiento. La población 
bacteriana cambia de un predominio inicial de cocos grampositivos a uno­
nás cOl!q)lejo que contiene llUchos bacilos filamentosos y no filamentosos. 

Al comienzo son en su rmyor!a cocos facultativos y bacilos (Neise-­
ria, Nocaro1a y Estreptococos). Un 50% de estreptococos con predominio­
del streptococus sanguis. Cuando la placa aumenta de espesor se crean -
condicicnes anaerobias dentro de ella, y la flora se m:xiifica en concor­
dancia con esto. Los m1craorganisroos de la superficie probablemente con 
s~ su nutrición del medio bucal, mientras que los de la profundidad: 
utilizan ad~s, productos metab611cos de otras bacterias de la placa y­
carpcnentes de la matriz de la placa. 

&ttre el 2do. y 3er. d!a - cocos grannegativos y bacilos en un 30%­
de los cuales son anaerobios un 15%. 

&ltre el 4to. y 5to. d!as - F\l.sobacteritUTI, Actinomices y Veillone-­
lla, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad; ccrnprendiendo el 16%­
de la nora la Veillonella. 

El 7º d!a - al madurar la placa ap¡¡.recen espirilos y espiroquetas -
en pequei'las cantidades, especiallrente en el surco gingival. Los rnicroor 
ggniSIOOS filamentosos continúan aumentando en procentaje y cantidad• el: 
de mayor aur.iento es Act1nar¡yces naeslundi de 1.14% desde el decinncuarto 
al v1~simo primer d!'a. 

&ltre el vigés11!P octavo y nonagésiroo d!as - los estreptococos dis­
minuyen a 30 6 4o,;. Los bacilos especialmente las fonnas filamentosas,­
a\.l'llE!fltar\ hasta un 40~. 

La placa madura cootiene microorganisrros anaerobios, bacterias fa­
cultativas y anaerobias• cocos gramposit1vos y gra¡megativos• bacilos -
grampos1t1vos y granriegativos. Bacteroides rnelan1nog~cus y espiroque­
tas. Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival y suprag1ng1-
val son bastante :.1m1lares, excepto que ha,y una imyor proporc16n de Vi­
briones y fusobacteria.s subg1ng1vales. Eh la mayor!a de las perscrias, -
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la placa contiene los misroos grupos pr.incipales de bacterias. Sin embar 
go la proporc16n e incluso las especies de microorganismos dentro de la: 
placa varían, al igual que las proporciones propiamente dichas. Las va­
riaciones' son de individuo a individuo, de diente a diente, e incluso en 
diferentes zonas de un misroo diente. 

A lo ánterlor podemos aclarar que la placa no es un residuo de ali­
mento, pero las bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos -
para fonnar los corr;ionentes de la matriz. 

Ccm:> se mencionó anteriormente existen ruchas causas locales de la­
enfennedad gingi val y periodontal, pero J 'i higiene bucal insuficiente e­
clipsa a todas las dem.Ss. Hay una correlaci6n alta entre la higiene bu­
cal insuficiente, la presencia de placa y la frecuencia o gravedad de la 
enfermedad gingival y periodontal. 

MATERIA ALBA - es esencialmente, una acumulación abundante de placa 
es una concentraci6n de microorganismos, células epiteliales descamadas, 
leucocitos y una mezcla de protei'nas y lípidos salivales con pocas part! 
culas de alimentos o ninguna. · -

EL CALCULO - es una masa adherente, calcificada o en calcificación, 
que se fonna sobre la superficie de dientes naturales o pr6tesis denta-­
les. Es un irritante a la encía y da nido fijo para la acumulación de -
placa superficial 1rr1tante y mmtiene la placa contra la encía. Fn per 
sonaa j 6venes, el estado periodontal tiene mas que ver con la acumula-= 
ci6n de placa que de c!lculos, pero la situación se invierte con la edad. 
La fonnación del c!lci.tlo es a partir de la calcificaci6n de la placa. 

CARIES - la caries que al destruir las piezas dentarias acaba tarn-­
bién C'Oñ'"las áreas de contacto, favoreciendo al allmcenamiento de detri­
tuS alimenticios que irritan al periodcnto. 

MAL POSICION DOOARIA - yo. sea versi6n o giroversión, cuyo trata­
miento ortodontico es p'.l"eviO al periodontal puesto que la encía no se en­
contra:rt$: en estado sano y facilitar! la acU!M.llación de placa; 

INSERCION oE·FRam:Los - los movimientos de deglución, fonación y -
masticac16ñ ejercen f'üerz:as constantes de tensión sobre la enc!a margl..­
nal o insertada, produciendo la fisura de Stillrran y en algunos casos la 
creaciál de bolsas parodontalcs. 

MALQ.."1 HABrros - caoo ejen;>lo esta la mordedura de objetos surmmen­
te duros, uso Iñcorrecto de palillos, respiración bucal, bruxismo, apre­
tamiento. 

owtroIOOIA OEFFCru'.)SA - obturaciones al tas, sin .íreas de ccntacto, 
coraias mal aJustadas, prótesis fijas o reioovibles mal disei'ladas que fa­
vorecen la acunulaciál de.placa bacteriana. 

B) FAC'roRFS o~ o sISTEMicos 

F.atoa t'act.ores rara vez producen manifestacicnes anornales en el Pa 
rodonto, sin errt>argo, son capaces de ello pero cai la presencia de placa 
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dentobacteriana. Estas respuestas pueden hacerse evidentes en distintas 
manifestaciones ya sean: 

:rnSUFICIDICIA EN LA INGESTA DE VITAf.ITNAS - que pred1sponal o causan 
directa o indirectamente enfermedades tales ccxno: escorbuto, estcma.t1-
tis herpética; pero, la defi.ciencia de vita.minas, por sí misnas no causa­
gl.ngivitis. Ni todos·los pacientes con deficiencia de vitaminas necesa­
riamente presentan gingivitis; o sea, que no se produce en ausencia de -
iITitantes locales, principalmente placa. 

'ffiAS'IDRNOS HORMJNA.LES - entre los que se encuentran los de la insu­
ficiencia end6crina, coroo: hipotiroidismo, hipertiroidism:>, hi"erparati 
roidismo con carencia de estrógenos y testostercna, gingivitis del emba: 
ra.zo, gingivitis menopáusica, g:!ngivitis de la pubertad, gingivitis en -
pacientes diabéticos, etc . Mxlifican la respuesta tisular ante la a.,,re­
si6n de 'los factores locales. 

DEFICIENCIA DE PROI'EINAS - acentúan los efectos destnictivos de los 
irritantes locales y el trauma oclusal en los tejidos periodontales; pe­
ro, al conúenzo de la inflamaci6n gingival y de su :intensidad dependen -
de los irritantes .locales: 

DISCRASIAS SANGUINEAS - com:> anenias, leuMpen'a, leucemia, agranu­
locitosis. Eh tOdaS estas fonnas, la 1rritac16n local es el factor de­
sencadenante de los cambios bucales. 

EL E'Sl'AOO NtJI'RICIOOAL -el estado nutricional del individuo afecta­
al estado del periodcnto y los efectos lesivos de los irritantes locales 
y las fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse por las def1c1enc1as­
nutric1aiales. Sin ent>argo ninguna deficiencia nutriciaial causa por s! 
misna g1ng1v1tis. o bolsas periodcntales; es preciso que haya irritantes­
locales. 

En general mediante la el1m1nacioo de los irritantes locales es po­
sible aliviar carrt>ios bucales graves, en cualquier alteracim s1st€rmt1-
ca existente. · 

'ffiAS'IORNOS PSICOSCMATICOS - se producen en la cavidad bucal por 1n-
11uenc1a del sistema nervioso aut6nano sobre el .control sall(tico de los­
tejidos. Las alteraciones del aporte sangu!neo que se originan por la -
est1nlllacioo autooana pueden afectar adversamente a la salud del pared~ 
to dificultando la nutriciál de los tejidos. . 

Existen dos fonnas en que puederi ser inducidos estos tra.stomos en­
la cavidad bucal: 

a) por ~itos lesivos para el periodcnto y 

b) por efecto directo del s1stEllB autálarr;, en el equilibrio f1sio-
16gico de loe tejidos. · 

'lRAtl'A IE LA OOWSICH 

tas tuerzas oclusales afectan al estado y la estructura. del perio­
dalto. I.a salud periodcratal no es un estado estático. Depeme de equ1-



librio entre un medio inte:rno controlado orgá'n.icair.ente que gobieITia el -
metabolisroo periodcntal y el medio externo del diente, del cual la oclu­
si6n es un cai;>ooente 1Jli>ortante. 

Para penranecer sano desde el punto de vista metab6lico y estructu­
ral, el ligamento periodootal y el hueso alveolar precisan de la estirm.1-
laci6n mecánica de las fuerzas oclusalrs. Un margen de se!?,Urldad inhe­
rente a todos los tejidos pennite ciertas variacicnes en la oclusi6n sin 
que se produzca una alteracioo adversa en el periodonto. Sin emb¡ll"go, -
cuando la funci6n es insuficiente, el periodonto se atrofia y cuando las 
fuerzas oclusales exceden de la capacidad de adaptaci6n de los tejidos.­
estos se lesionan. La lesi6n se dencmina tral.ml. de la oclus16n. 

EL PAPEL DEL 'IRAUMA DE LA OCLUSION EN LA fil'IOI.OOIA DE LA ENFERMl::.DAD 
PERIOOONTAL 

Todo en la vida del periódonto gira en torno al contacto de la oclu 
s16n. Del miszoo tOOdo que la oclusión es el factor ambiental rms ~or-= 
·tanteen la vida del pertodonto sanó, su influencia continúa en la enfer 
medad periodcntal. La innanaci6'n del periodonto no lo puede apartar de 
la influencia de la oclusioo. Pliesto que la oclusi6n Vigila constante­
mente el estado del periodaito, afecta a la respuesta del periodonto a -
la inflamacioo y se cawierte en un factor que participa en todos los ca 
sos de enfennedad periodontal. -

El papel del traum. de la oclus16n en la gingivitis y periodontitis 
se caiprende mejor si se considera que el periodonto se coo;xme de dos -
zooas: · la zooa. de 1rr1tac16n y la zaia de codestrucc16n. . . 

ZCllA DE IRRITACIOO 

La ZCl'la de 1rr1taciá'l se C<Jlila'le de enc!a marg1nal e 1nteroentar1a­
con sus l!mi tes fonnados ·por las fibras g1ng1. vales. Aquí es donde co-­
m1enzan la g.1ngivit1s y las bolsa.J periodontales. Son prooucidas por la 
lrr1 tac1oo local de la placa, \¡acterias, c~culos y retenc16n de alimen­
tos. F.osto es que el traurm. de la oclusión no causa g:ing1v1tis o bolsas­
periodootales. 

Los irritantes l<X?ales que generan la gingivitis y las bolsas perio 
dentales afectan a la enc!a marginal, pero el traima de la oclusión se : 
presenta en los tejidos de soporte y no afecta a la encía. I.a enc!a mar 
g1nal no es afectada por el trauma de la oclusión, porque su vasculariza 
cicSn es suficiente para la nutricioo, incluso cUando los vasos del liga: 
mento per1odontal quedan obliterados por fuerzas oclusales excesivas. 

Mientras la 1nn811BCi&l se 11m1te a la encía, no sera afectada por­
las f\lel"Zas oclusales. euámo se extiende desdé la enc!a 'hacía los teJi 
dos per1odontales de soporte (es decir cuan-'o la gir'.g:tvitis se ca'lvierte 
en per1odont1t1s), la 1nnane.ciá1 entra en la zona de codestrucci~i. 

ZQlA DE COOEm'Rt.t'CIOO 
IA zcm de codestrucc161 comienza en las fibras transeptales por 1n . -
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terproxirral y las fibras de la cresta alveolar por vestibular y lingual. 

Se cCflqJone de tejidos periodcotales de soporte, el ligamento perio­
dcntal, hueso alveolar y cemento. CUando la Wlamaci6n alcanza los te­
jidos periodontales de soporte, sus vías y la destrucci6n que produce ~ 
es-;á'.n bajo la influencia de la oclusión. 

CAUSAS DEL TRAUMA DE LA OCWSION 

El tratnna de la oclus16n tiene su origen en: 

1) la alteración de las fuerzas oclusales 

2) dismil'lución de la capacidad del periodonto para soportar fuerzas 
oclusales, o una canbinaci6n de ambas cosas. 

El tral.lllB de la oclusión es una parte integral del proceso destruc­
tivo de 'la enfermedad periodontal. No genera gingivitis o bolsas perio­
dontales, pero influye en el avance y severidad de las bolsas periodonta 
les iniciadas por la irritación local. -

Eh razón de que hay variaciones indiViduales en la respuesta perio­
d~r:-:;al a factores bucales locales y puesto que la inflamación y el trau­
:r.-:: :ie la oclusión se presentan en comb:1nacionen de diversa intensidad, -
~8 s~empre produce bolsas Wraóseas y defectos óseos angulares (vertica 
les) o crateriformes. Sin embargo, cuando estas lesiones están presen-= 
tes, la causa posible es la canbinación de la inflamación y el trauma de 
la oclusi6'n. 

PAPEL DE LAS BAC'l'ERIAS EN LA ENFERMEDAD PERIOOONl'AL INFLAMA'IDRIA 

Se deroostró el potencial productor de la enfermedad de las bacte­
rias y de sus productos, pero la manera en que causan la enfenneda.d p~ 
riodontal es todavía hipotética. Entre los ruchos mecanismos posibles -
están los siguientes: 

DNACION BAC"IERIANA - las bacterias están presentes en la encía, pe 
ro aunque las opiniones difieren, es del consenso que no penetran los te 
Jidos en la gingivitis cr6n1ca, los productos bacterianos son más irrpor= 
tantes que las bacterias propiamente dichas en la generación de la enfer 
medad. -

La bolsa periodontal presenta una mayor cantidad de bacterias que -
el surco gingival sano. Cuando se examinan ias propiedades biológicas -
de estos microore¡uú.smos, se observa que tienen capacidades destf\lctoras. 

Las siguientes características pueden estar presentes solas o Jun­
tas para que las bacterias inicien alteracione::i en el parodonto. No se­
puede decir que una bacteria en particular sea el agente etiolór,ico de -
estas enfennedades. Se sabe que las bacterias que viven en asoc1ac16n -
estrecha ccri el per!odooto contribuyen a algunas de las siguientes cate­
gorías. 

lNPECTIVlDAD - se han descrito varias infecciones htananas que se a­
c~ ae car¡>alentes bacterianos s1mt.lares a los del ~ del surco -

26 



gingival. Estas infecciones son producidas por fusoesp1roquetas y ccm­
prenden las heridas por moroedura hum:ma, nona, Úlcera tropical y abs­
cesos pulmonares. 

El detrito del surco gingival puede producir infección transmisi­
ble cuando se le inocula subcutáneamente a varios animlles de labora.to­
rio. Eh ésas infecciones se pueden encontrar 22 tipos diferentes de mi 
croorganismos bucales. -

Ar::rrrrDllD ENZIMATICA - Las bacterias de la placa y las del área -
del surco gingival producen muchas enzimas, que son potencialmente des­
ttuctoras o pueden actuar corno factores de propagación de agentes lesi­
vos e infecciosos. !'<llchos de los componentes de la enc:!a son substra­
tos de estas enz:1.mas, pero no se dernostr6 que el comienzo de la enfer­
medad periodontal sea por la interacción de las enzimas bacterianas con 
el substrato gingival. 

La despolimerización del á'cido hl.alur6nico de la sustancia interce 
lular del c.enento puede permitir la separación de las céluJ.?s epitelia= 
les. Esta separaci6n puede favorecer la penetración de las bacterias o 
sus productos a los tejidos o alterar el equilibrio del agua del tejido 
conectivo. otro factor que favorece el progroeso bacteriano en los teji 
dos podría resultar de la degradación del ácido condroitinsulfúrico d&: 
la substancia base por la acción de la condroitinsulfatasa bacteriana. 
La acción de estas enzimas se acarp~a de alteración de la fisiolo­
g!a tisular. La presencia de neuramin1dasa en las bacterias bucales -­
pennite especular acerca de la destrticción del ~cido neuram!nico que es 
otro c~onente principal del tejido conectivo. 

J:il cuanto a las proteasas, el efecto de la colagenasa bacteriana -
podr:!a ser considerable pues la principal proteína. fibrosa del sistema­
fibróso periodontal, huesos y tejidos conectivos, es la colágena.. Eh -
el área del surco gingival parece que existe colagenasa de origen del -
hu6sped y de origen bacteriano. Estas enzilras difieren en cuanto a que 
la Última es activa sólo ert condiciones anaerobias o reductoras. Esta­
colagerasa bacteriana es producida por el anaerobio grannegativo B. ioo­
laninogenicus, y su actividad colagenol.!tica no es tan grande como la -
de la colagenasa del clostridio. 

FACIDRF.S 'IDXICOS - Las endotoxinas son canplej os de lipopolisacá­
ridos y p!"Oteínas de las paredes celulares de numerosas capas de bacte­
rias grrumegativas de la boca, que son libradas al destruirse tales bac 
terias. Las endotoxinas lesionan los tejidos periodontales y causan iñ 
nanacioo, posibleme'lte mediante la activación de una reacci6n irununO: 
16gica local. 

ras endotoxinas está'.n presentes en la saliva y en bacterias del -
surco gingivaJ. y placa. ·ras endotoxinas de las bacte~ de la boca p~ 
netran en el epitelio dañado o ulcerado y no en superficies intactas in 
dicando un papel secundario y no prinario en la erú'ennedad g1ng1.val. -

Se han atrlbu1do otras alteraciones de las c61ulas a la 1ntroduc­
c1&t de endotoxinas. 
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Por ejemplo, con la 1nclus16n de endotox:inas con células de nem!feros -
in Vitro, se ha descrito un· cambio del metabolisroo celular a 1.m tipo -
lllÍs glucol!tico. I.as interacciones de la endotoxina circulante libera­
da de los intestinos podr!an ocurrir a nivel g1ng1val y resultar en da-
oo tisular. · · 

Se há dicho que los productos tó:d.cos de las bacterias son illpor-­
tantes en la patogenia de la enfermedad parodcntal. 

o 
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C.APITULO 3 

CLASIFICACION DE LAS DIFERENTES ALTERACIONES J?ARODDr!TALES 

La clasificación de la enf ennedacl pericdontal proporciona una clave 
para diferenciar diversos procesos patológicos que afectan al periodonto. 
Para proporcionar el máximo de ayuda en el diagnóstico y tratamiento, 
las enfermedades se clasifican aquí sobre la base de tres criterios: 

1) Características clínicas, 

2) Cambios patológicos y 

3) Etiología. 

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos grandes grupos: 

1) Ehfennedades g1ng:l.vales y 

2) Ehfermedades periodontales. 

Las enfermedades g1ng:l.vales son aquellas que desde el punto de vis­
ta clínico se limitan a las enc!as, mientras que la enfennedad periodcn­
tal es una lesión que destruye a los tejidos periodantales de soporte. 

INFLAMACION 

GINGIVITIS 
muoromns 

Alteracicnes·Inflamatorias. 

DIS'lllOFIAS 

A'ffiOFIA POR DESUOO 
'IRAUMA DE LA OCWSION 
PERiotX:MUSIS 

A) GINGMTIS - la gingivitis, 1nflarración del tejido gingival, si -
bién iM5 ccm1nmente se trata de un proceso nosolé-gico crónico, puede ser 
aguda o subaguda. La inflamación puede tener un carácter prcxluctivo o -
h1pe?l>l~1co, en algunos casos, necrosante. De este modo se produce u­
na variedad considerable en las rranifestaciones clínicas. Existen m.1ne­
rosas causas de 1nflruraci6n gingival y puesto que no hay una especifici­
dad, el d1agnosticador no podrá catalo(!';ll" el proceso nosolélgico en una­
relac1ón directa de causa y efecto. 

La tonna crónica de gingivitis es anpliamente la más carun y se le­
puede observar por rocdificaciones del margen gingival y de las papilas -
1nteroentales. I.a prirrEra modificación visible es la del color, que ad­
quiere un tono ms obscuro que el del tejido g1ng1val circundante. Se -
ha observado que esta n:::idificac16n se produce primero en las cimas de -
las PlPilas interdentales y que luego se extierxie a las zonas narginales. 



A medida que el proceso nosol6gico se agrave, la modificaci6n del -
color se toma rrás pronunciada. Asociada a esta desviaci6n se encuentra 
la tumefacci6n, otro signo de 1nflama.ci6n. 

Asociada a la inflama.ción gingival habrá sianpre una hendidura g1n­
g1va1 anonnal. Su epitelio está ulcerado, con rrarcada infiltración in­
flamatoria del corion gingival. Asociada a estas modi:ficaciones histoló 
gicas, en toda inflamaci6n se halla una vascularización incrementada de= 
los tejidos. Estas alteraciones patológicas explican el síntoma gingivo 
rrágico de la afecci6n. A la menor alteración del tejido gingival, exu: 
dará sangre del epitelio ulcerado de la b~ndedura hacia la bolsa y a la­
superflcie. r.a inflamación con su destrucci6n de las :fibras gingivales­
explica también la desaparición del punteado de la superficie gingival. 
Por la ruptura de dichas fibras hay una retracción del tejido gingival -
respecto a la superficie dental, lo cual perndte que el margen se redon­
dee. Esto caminado coo la tumefacción concoruitante, crea la retracci6n 

· g:f.ng1val observable en la gingivitis. 

Ocasionalmente se encuentra una gingivitis aguda que suele estar a­
sociada a un tralJ'latisroo directo. Las abrasiones, cortes e incidentes -
s1m11ares causará'n una inflama.ción aguda. Esta cederá y curará, pero en 
algunos casos puede permitir una deformidad que permitirá una modifica­
cibn del patrón gingival, la cual a su vez puede convertirse en una gin­
g1V1tis cronica. 

Ia gingivitis nuy canúnmente está asociada a depó;;itos de tártaro -
es una 11Bll1festaciá1 tenprana, no todas las papilas y márgene~ gingiva­
les est:M afectados por igual y se pueden ver zonas de inflamación g1n­
g1val localizadas donde estan esos depósitos. La g:t.ngivitis producida .. 
por retenci&i. de alimentos y otros irritantes, tales cano los mirgenes -
sobresalientes de las obturaciones, irregularidades en la posición de -
los dientes, el uso inadecuado del cepillo dental es una causa frecuente 
cano irritaci& mecWca, etc., esta irritación a su vez causa Una. g1ng1 
~. . -

B) PElUOOONTITIS - Una vez producida la reabsorción de la cresta al­
veolar se iñicia la etapa siguiente de la periodontitis. El tipo nergi­
nal de periodontitis se genera caoo secuela de .una gingivitis crón1ca -
persistente y tiene su misma etiología. 

Ia periodont1tis marg1nal es una inflrumción del periodoncio margi­
nal con reabsorci6n de la cresta del hueso alveolar. Los tejidos afecta 
dos son la enc!a, ·1a cresta alveolar y la porci6n del periodonto ubicacta 
por encima y adyacente a la cresta alveolar. Aunque suele estar afecta­
do el periodoncio marginal de toda la dentici&i, en ciertas circunstan­
cias esta afección puede estar limitada a una o dos zonas. 

Los Sié110S de periodontitis marg1nal son similares a los vistos en­
una gingivitis nnrginal avanzada. Ias bolsas son, en su irayor parte, su 
perflciales o 11WJUeradamente profundas y pueden ciniundar al diente o es: 
tar 11J'll1tadas a una sola superficie. 
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Se observan grandes cantidades de tártaro supragjngival y subging.i­
val y en algunos casos se aprecia un exudado purulento. Lás enci'as son­
blandas y esponjosas y sangran con facilidad; puede evidenciarse cierta­
retracclón. Eil esta etapa los dientes pueden estar ligeramente flojos o 
ney flojos, según la cantidad de superficie dental remanente incluida en 
el hueso. Una vez que la corona clfnica quedo más larga que la raíz el! 
nica, los esfuerzos oclusales ordinarios pueden producir un trauma.t!SOO: 
y mayor aflojamiento del diente. 

DIS'l'ROFIAS - Las alteraciones atróficas son de un carácter cuanti­
tativo antes ctue cualitativo y se manifiestan como una atrofia "rovocada 
por la falta de uso de la parte. 

Dicho de otro modo, la atrofia por desuso es el resultado de la fal 
ta de función de una parte. Puede provenir de una falta de función de : 
los maxilares e indirectamente de los dientes o por pérdida de los anta­
gonistas. 

lih el aparato dental, la ra!z del diente está unida al hueso alveo­
lar por el periodonto, cuyas fibras de Sha:rpey se encuentran incluidas -
en el cemento. y en el hueso. La masticación se expresa caoo una fuerza.­
ejercida sobre el diente y transmitida por el perio~onto para que sea di 
sipada por el hueso alveolar y el de sostén. Por este medio el aparatO: 
de inserción pennanece sano. CUando la func16n se inte~e o disminu­
ye, se producen.modificaciones en el periodonto y en el hueso de soporte. 
Ias fibras principales son inferiores en número o en algunos casos desa­
parecen por car;>leto (cuando el diente está por car;>leto fuera de fun­
cioo) y el hueso de sostén experimerita modificaciones atroficas. ~s es 
pacios medulares se agrandan y las trab~ulas 6seas dismmuyen su nllmero 
y reducen su tanefto. 

!as n001ficac1ones debidas a atrofia por desuso estín por lo gene­
ral caipllcadas por alterac1ooes inflamatorias or1girladaá por diversas -
nalpos1c1aies, que sen el producto de e .'lilios en la func16n y en la pos1 
ci6n de los dientes. -

'IRAUMA DE LA OCWSION - Puesto que la inflanaciál gingival es tan­
ccmln, el tra\llll de ta· oclusión rara vez se presenta sin ella. Cuando -
es él dnico proceso patológico, tiene las siguientes características; -
m:wilidad dentaria, espacio periodootal pronunciado en la regiái gingi­
val de la rar~ y ensanchamiento del llgamento periodontal en el «J>ice. 
Se encuentran afectados dientes aislados y sur antaga'listas. No hay in­
nanac100 g1ng1val s1e;úf1cat1v¡l, n1 fonnac!iSt: :le bolsas per1odontales o 
dolor. · 

Hay \l'la ccris1derable var1ac16n en la ~e~puesta del per1odQ'lto a la­
cali>1nac16i de 1ntl81!8c1oo y tra\.118. de la .:-:::lus16n. La 1nflamac16n pue­
de llepr desde la enc!a "hasta el 11gament·~ periodCl"ltal a trav's de con­
ductos vasculares del hueso, en ausencia ·:1~ tral.llll de la oclus16n; la -
calt>1llacioo de fuerzas oclusales excesiva:: e 1nflanac16n no desElliloca ne 
cesariameñte en bolsas 1nt'ra&eas y la ¡:iérdida 6sea angular puede preseñ 

. . -
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tarse debajo de bolsas supra6seas. 

la existencia de una relaci6n codest:ructiva entre la 1nflam:i.ci6n y­
el trauma de la oclusi6n no descárta la posibilidad de que puedan estar­
presentes los dos sin que haya bolsas infra6seas y defectos verticales o 
angulares. Puede suceder que la inflamación o el trauma de la oclusi6n­
no sean de intensidad suficiente o que la anatomía del diente o del hue­
so no favorezca su fonnación. Por ejemplo, si el hueso vestibular o lin 
gua1 es muy delgado, puede resorberse antes de que se desa."'!'olle un de-= 
fecto angular. Por razones similares, la ausencia de bolsas in~raóse'ls­
y de defectos óseos no descarta la presencia de trauma de la oclusi6n. 
Estas lesiones per:!.odontales pueden ser producidas por factores etiol6gi 
cos distintos de la combinación de inflarración y trauma de 1.-:t oclusi6n,: 
pero aún no han sido comprobados. 

Sin embargo, no hay que olvidar que son procesos diferentes y que -
por lo tanto, también se presentan separadamente, a pesar de que es co­
mún encontrar trauma de la oclusión e inflama.ci6n conjuntar.iente caoo ya­
se mencionó anteriormente. 
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CAPITULO 4 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS ALTERACIONES 
DEL PARODONTO 

Desde el punto de vista cl:!nico, la transfonnaci6n de enc!a nonna.1-
en enc:!a inflamada es muy graduál en algunos casos y bién defWda en -
otros,· de tal manera que encía normal y gingivitis pueden ser considera­
dos cano puntos extremos. 

El enfoque clínico sistemático elige el examen ordenado de la encía 
y de las siguientes características: color, tamaño, fonna, consistencia, 
textura. superficial, posic16n, facilidad de hE!OOrragia y dolor. 

arnGIVITIS 

Ia gingivitis, :1nflama.c16n de la encía, es la fema ms cam1n de en 
fenneda.d gingival. I.a 1nflama.c16n se halla casi si~re presenté en tO: 
das las fornas de enfennedad gingival~ porque los irritantes locales que 
pl"<Xiucen 1nflamac16n, caoo la placa dentaria, materia alba y cálculos, -
soo extreradamente · carunes y los microorganismos y sus productós lesivos 
estM sienq:>re presentes en el medio ging1 val. Ia 1nflarnac16n causada -
por·la 1rr1tac16n local or1g1.na canMos degenerativos.- necroticos y pro-
11ferat1vos en los teJidos gingivales. 

EVOLUCION Y DURACIOO DE IA GOOIVlTIS 

Ging1v1t1s aguda: Dolorosa, se instala repentinamente y es de corta 
durac16n. 

01ngiv1t1s Subaguda: tkla fase menos grave que la atece!~ aguda. 

Gingivitis recurrente: Ehfemedad que reaparece despu~s de haber sido -
el1m1nada mediante tratamiento o que desaparece -
espootineemente y reaparece. 

01ng1v1t1s cr6-iica: Se instala coo lentitud .• es de larga duracim e -
· indolora, salvo que se caipl1que coo exacerbacio­

nes agudas o subagudas. '1.a g:1ng1v1t1s cr6nica es 
el tipo nú carúi. 

DISmIBJCICN 

ü:>calizada: Se limita a la enc!a de un solo diente o un grupo de dien-
tes. · 

Generalizada: Abarca toda la boca. 
Marg1nal: Afecta el margen gingival, pero puede incluir una parte de 

la encía insertada contigua. · 

35 



Papilar: Abarca las papilas 1.nterdentarias y con frecuencia se ex­
tiende hacia la zona adyacente del margen gingi val. Es co 
nn1n que afecte a las papilas y no al margen gingival: los= 
prlmeros signos de gingivitis. aparecen en la papila. 

Difusa: Abarca la encía marg1nal, encía insertada y papila intex-­
dentaria. 

A) CARACTERISTICAS CLOOCAS DE LA GINGIVITIS 

Al valorar las características clínicas de la gingivitis, es preci­
so ser sistenático. Hay que· estar en guardia contra el hecho dL.: ser dis 
tra!do por hallazgos espectaculares y perder de vista fenómenos menos -= 
llamativos que pueden ser de igual importancia diagnóstica, si no ma,vor. 

El enfoque clínico sistemático exige el examen ordenado de le encía 
y de las siguientes características: color, tamsño y forma, consisten­
cia, textura superficial y posición, facilidad de hemorragia y dolor. 

CAMBIOS DE COLOR 

Los cairt>1os de color son signos clínicos muy ilTlportantes en la en-­
fennedad ging1val y la gingivitis crónica es la causa nás común. Canien 
za con un rubor muy leve y después pá.sa por Ul"la gama de.diversos tonos: 
de rojo, azul rojizo y azul oscuro, a medida que aumenta la cronicidad -
del proceso inflama.torio. Los cambios aparecen en las papilas 1nterden­
tar1as y se extienden hacia la encía insertada. E1 diagn6st1co y el tra 
tamiento apropiados demandan la caiprensi6n de los cambios tisulares que 
alteran el color de la encía a nivel clínico. 

CI'IUIOOIA. ras características celulares de la 1.nflarraciórl ging1val 1n 
~en: . -

PLAfMX:l'IDS. Se encuentran en nllnero aumentado y predcrninan en el infil­
tra.do celularredaido. 

LmFOCrros. Eh menor mlnero. 
MACROFAOOS. y MAS'roCl'IDS. Solo algunos. 

IEUOOCrros. Pr>W. Acl.lllJlados en tomo a citl.culos, bacterias y residuos -
.::1 la bolsa. (surco ~val)· 

CAMBIOS EN EL EPml.IO 

IA>s leucocitos PftW emigran a través de las pequeñas Úlceras en la -
pared del surco hacia placa, cticulo y bacterias. Eh la 1€mina prop1a,­
cerca de la superficie del epitelio de la bolsa, se hallan capilares in­
~tados. en prol1ferac1~. 



CAMBIOS EN EL TFJIOO CONECTIVO 

Se halla infiltra.do por plasrrocitos y linfocitos, concentrado cerca 
de la pared de la bolsa. Se produce una cierta destrucción de las fi­
bras dentogingivales y es posible ver cúmulos de células infla:rra.torias -
en tomo a· los vasos y entre los haces de fibras. Donde se produjo la -
dest:n..icción, los haces de fibras son reemplazados por.tejido proliferan­
te Joven, que se compone de capilares neoformados, células mesenquinato­
sas y células inflamatorias y por consecuencia cierto grado de repara­
c16n y se observan algunos nuevos haces de fibras. 

PERIOOONTITIS 

Ea el tipo mis canún de la enfermedad parodontal, se le conoce con­
el nanbre de piorrea sucia y parodontit1s. [a parodontitis es consecuen 
cia de la extensión de la inflamación desde la encía hacia los tejidos : 
periodontales de soporte. Ia encontraioos clasificada en dos grupos o ti 
pos, la sin;>le y la c~uesta. -

Periodontitis S1n;lle -

Es la Wlarmciái crOOica de la encía, fonnaci6n de bolsas, pérdida 
6sea. llk>Vilidad dentaria, migracicSn patológica y por lÍlt.imo pérdidá de -
los d1erites, se localiza en un solo diente, en un grupo de dientes o es­
general1zada, según sea la d1stribuc1~n de los factore.s etiológicos. 

Progresa por ritm:> variable, sus estudios avanzados por lo genera.l­
aparecen en la edad avanzada. Es de destacar que la m1grac16n patológi­
ca se produce tarde en esta enfermedad en contraste con la periodontitis 
en la cual la migrac1~ patol~gica ·es un signo clínico tent>rano. 

Produce s!ntanas como: 
- Sensibilidad, cani>1os t6cn11.;os a la mast1caci6n y al tacto caoo con 

secuencia de la dénudaci6n de las ra!ces. · -

- Dolor irradiado, profundo y sordo durante y despu~s de la mast1ca-
ci6rt. · 
S!ntanas agudos: 

- Dolor punzante y sens1bll1dad a la percus16n. 
S!ntanas pulpares: 

- Sensibilidad a dulces y cant>1os t~nnicos. 
- Dolores punzantes, cano consecuencia de pulpi tis o hiperemias. 

Etiología: 
- Es causada por una gran variedad de 1rr1taciooes locales que gene­

ran 1nflamaci6i g1ng1val y extens16n de la 1.nflanacioo hacia los t~ 
Ji.dos parodontales de soporte. · 



Periodontitis canpuesta -

. L:ls características clínicas de esta son las wJ.smas que la periodon 
titis simple, con las siguientes excepciones: -

- Rey una frecuencia más al ta de bolsas inf'raóseas. 
- Y péro:Lda 6sea angular (VERTICAL) más que HORIZONTAL. 
- Fnsanchruniento del espacio del ligamento periodontal. 
- CotOC> hallazgos más comunes, la movilidad dentaria tiende a ser in-

tensa frecuentemente con inflamación gingival comparativamente pe­
queña. 
Etiología: 

- Se origina por los efectos combinados de la irritaci6n local más el 
trai.ana de la oclusión, los cambios degenerativos en el trauna de la 
oclusión agra.van los efectos destructores de la inflamaci6n. 

características clínicas -
La. caracter:ística más inportante en la periodontitis es la bolsa pe 

riodontal con exudado. -

Bolsa Periodontal - se haya liml. tada por un lado, la superficie del 
diente, con su cemento expuesto cubierto por depósitos calcáreos y placa 
y por otro, la encía, con diferentes grados de inflamación. El cemento­
coronar.t.o al fC11do de la bolsa es tejido necrótico. 

El epitelio de la bolsa, en su pared blanda, frecuenterrente está u1 
cerado. Los productos tóxicos del surco (bolsa) penetran en el tejido : 
conectivo subyacente por esas ulceraciones. Las papilas de tejido conec 
tivo son largas y se extienden a la superficie. La invación de las papI 
las de tejido conectivo por leucocitos puede dejar los vasos sanguíneos: 
cubiertos por solo un exudado coagulado. Para que los productos bacte­
rianos de la placa provoquen una respuesta inflamator.1.á deben pasar a -­
través de las ulceraciones hacia el tejido conectivo por los espacios in 
tercelulares de la bolsa y el epitelio de unión (inserción). -

La superficie bucal del epitelio gingival se caracteriza por la pre 
sencia de una capa superficial queratinizada que tennina en el imrgen .: 
libre de la encía. 

El fCl'ldo de la bolsa, se halla en el extreroci coronario del epitelio 
de 1nserci6n. Esta .1nserc16n se extiende apical.mente a partir del fondo 
de la bolsa y rodea por conpleto al diente. 

Patogenia de la bolsa - el fondo de la bolsa es el punto vulnerable 
del epitelio de inserción; donde el epitelio se.inserta a la extructura­
calcificada cemento, existe una situación biológica !lllY particular. Si­
las células epiteliales son dañadas o destruidas la bolsa ce profundiza. 
Hay depósitos, bacterias, toxinas y otros irritantes dentro de la bolsa, 
los que provocan la respuesta inflamatoria, iniciandose el circulo v1c12 
so, cuyo resultado es a neyor 1rr1tac1m, 1111Yor lesi6n y una bolsa que -



se profundiza pemianentenente. Puesto que la fuente de irTitación queda 
fuera de la cubierta epitelial del organismo las defensas orgánicas son­
incapaces de neutralizar con eficacia la situaci6n y el:!minar los irri­
tantes. 

Resorci6n de la Cresta Alveolar - proceso de resorción osteoclásica 
de la cresta alveolar, se intensifica mediante factores intrínsecos que­
favórecen la destrucción de substancias proteínicas (substancia funda­
mental de la matriz ósea). 

E'n algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue el curso de los­
vasos periósticos sobre la superficie alv.,,olar externa, observándose clí 
nicamente inflamación difusa de toda la encía. -

RADIOORAFIC.O~ 

El estudio radiológico de esta enfermedad descubre que la reabsor-­
ción de la cresta ósea·avanza en sentido apical desde el reborde alveo­
lar de los maxilares y progresa lenta y gradualmente en dirección hori­
zontal con agrandamiento del espacio del periodonto. Una cc:trq:>robación -
característica es la reabsorci6n en fornia de depresión de la cresta in­
teroental; sirve para diferenciar esta afección de la gingiVitis. El -­
proceso de reabsorción de la cresta alveolar; se presenta como una depre 

. si6n en foI'l'l'a de copa, con su base hacia apical. La capa cortical de la 
cresta alveolar resulta la primera atacada y después el hueso de sopol'­
te; el hueso alveolar o l&mina dura se reabsorbe más tarde. 

ATROFIA PERIOOONTAL · 

La atrofia es la disminución de tamaño de un tejido u órgano o de -
sus elementos celulares una vez obtenido su tamaño maduro nonnal.. La -
reducci6n generalizada de la altura del hueso alveolar, junto con la re­
seción de la encía, sin inflamación o trauma de la oclusi6n, se produce­
con el atlllef'lto de la edad y se denomina atrofia fisiol6gica o senil. 
Factores locales lesivos agregados a la atrofia subyacente causan ritmo­
fis1ol6gico se denanina atrofia presenil o por desuso. 

Atrofia Presenil -
La ati·ofia presenil es la disminución prenatura. de la altura del pe 

riodonto, unifonnemente en toda la boca y sin causa local evidente. -

Atrofia por desuso -

La atrofia por desuso se produce cuando la estirmJlación funcional -
que se demanda para el mantenimiento de los tejidos periodontales dismi­
n~e intensamente o estt ausente. 

La atrofia por desuso se caracteriza por el delgazamiento del liga­
n1ento periodontal, adelgazamiento y reducción de la cantidad de fibras -
periodontales y alteracioo de la dispos1ci5n fasciculada de las f1bras,­
engrosam1ento del cemento y reducci~ de la altura del hueso alveolar, y 
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alteración de la d1sposici6n fasciculada de las fibras, engrosamiento -
del cemento y reducci6n de la altura del hueso alveolar y osteoporosis -
que se presenta CO!OCl úna dism1nuci6n de la cantidad y espesor de las trá 
beculas 6seas . ' -

TRAUMA DE LA OCLUSION 

El trauma de la oclusi6n es un factor etiol6g1co irT¡xlrtante en la -
enfermedad periodontal. r.a caiprensi6n de sus efectos sobre el periodon 
to es útil en el manejo clínico de problemas periodontales. -

El trauma de la oclusión es una parte integral del proceso :estruc­
tivo de la enfennedad periodontal. No genera gingivitis o bolsas perio­
dontales iniciadas por la irr1taci6n local. 

El trauma de la oclusión y la 1nflamaci6n son procesos patológicos­
diferentes que se presentan en la misma enfennedad, la periodontitis. No 
son enfermedades diferentes. 

La inflanación ccxnienza en la encía y se extiende hacia los tejidos 
periodontales de soporte; los dos causan destti.1cción de los tejidos. Se 
convierten en factores codestructivos interrelacionados capaces de produ 
cir cambios reconocibles. desde el punto de visea clínico y radiográfico 
en el periodonto. 

La presi6n excesiva afecta a la dispos1ci6n de las fibras transepta 
les de ioodo que se tornan oblicuas en vez de horizontales. Así mismo, : 
produce la canprensi6n, degeneración y real1neac16n de las fibras del 11 
gamento periodontal, de manera que quedan mía paralelas que perpendicula 
res al diente y hueso. Eh lugp.r de seguir su curso interoentario, cten-= 
tro del hueso interdentario, el exudado inflam<'t.orio es canalizado entre 
las fibras t:ranseptales directamente hacia el ligamento periodontal. 

De cuando en cuando la inflamación penetra directamente en el liga­
mento periodontal cuando la fuerzas oclusales son noma.les. Pero cuando 
el factor causal son las fuerzas excesivas, los efectos son rr.ás pronun-­
ciados. Hay un ensanchamiento en fonna de embudo del espacio del liga-­
mento periodaital, agravado por el aumento de la resorcién 6sea generado 
por la presión oclusal excesiva. Las fuerzas oclusales excesivas tam-­
bifn alteran las vías de 1nflanaci6n en las superficies vestibular y 11n 
gual, pero los defectos 1nfra6seos se producen allí con menor frecuencia. 

La tensi6n excesiva as1m1sroo, afecta a las vías de inflamación. 
causa el estir-dllliento de los haces de fibras principales del ligamento -
periodontal y disminuye su 1nteroigitaci6n, reduciendo la barrera que -
proporciona los ha.ces intactos y pennitiendo acceso directo de la 1nfla­
nac16n al ligamento periodootal. 

SIGNOS RADIOORAFICOS DEL 'mAUMA DE LA cal.ISION 

IDs si~os rad1o~icos del trallTB de la oclus1~ incluyen: 

1) Ensanchamiento del espacio periodontal, cai frecuencia con esP2 
c1am1ento de la cortical alveolar en las siguientes zonas: 
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en el sector lateral de la raíz en la región apical y en las á-
reas de bifurcación y trifurcación. · · 

2) Destrucción "vertical". en vez de "horizontal", del tabique in­
teroentario, con formación de defectos 1nfraóseos. 

3) Radiolucidez y condensación del hueso alveolar y . 

4) Resorci6n radicular. 

PERIODON'.roSIS 

La periodontosis designa desttucción no :Inflamatoria degenerativa -
crónica del periodonto que caro.enza en Un tejido periodontal o más. 

Se caracteriza por la migración y aflojamiento tempranos del diente 
en presencia de 1nflanac1ón gingival secundaria y foma.ción de bolsas o­
sin ellas. Si se deja su'curso, los teJidos pertodontales se destruyen­
Y los dientes se pierden. Esta afección se denomina también atrofia di-
fusa del hueso alveolar. · · 

· La periodontosis se desarrolla en tres etapas. pero es necesario se 
i'lalar que nunca se encontró periodontosis durante la primera. etapa s1em= 
pre se encua-ltra a partir de la segunda etapa {cuando ya hay inf'lama.ción) 
por ello muchos a1.Ltores niegan la periodontosis. De etiología desconoci 
da. . -

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La periodootosis afecta tanto a muJ eres cano a varooes y es ms fre 
cuente en el período entre la pubertad y los 30 años. Eh adolescentes,: 
su nayor frecuencia se registra en muJ eres. Las ~s de los incisivos­
superlores e inferiores y de pr!Jre!'Os molares son'las atacadas primero.­
con mayor intensidad y por lo general bilateralmente. La destrucción -
menor se produce en li:i zona de prem:>larés inferiores. · 

El'APAS DE LA PERIODON'roSIS 

La primera etapa se caracteriza ·por la migración dentaria y se pro­
duce sin alteraciones inflamatorias detectables. El cuadro habitual -
consiste en la migraci&l vestibulol1ngual y extrusión y aflojamiento de 
los incisivos superiores y apariciéin de diastemas. 

Con menor frecuencia, se registra migración distal de los incisivos 
inferiores. ta velocidad de migraci6n es afectada por las :relaciones o­
clusales de los dientes anteriores y·la pres:ón que ejerce la lengua. 

Los signos in.is t~ranos de lesión 1nf'lamator1a causada por irr1ta­
c16n local se observan en la seguma etapa. Desde el punto de vista el! 
nlca, la primera y seguma etapas son de corta duraci6n y no es factible 
diferenciar una de otra. · 

~l 



ra tercera etapa se caracteriza por :l..nflanación gingival progresiva 
trawna de la oclusión, profundización de bolsas periodontales y mayor -
pérdida ósea. · 

Es frecuente que las bolsas sean infraóseas, pero la presencia de -
bolsas infraóseas no es obligatoriamente una prueba de la existencia de­
periodontosis. Esta es la etapa que generalmente se observa; se conoce­
por periodontosis avanzada o s!ndrane periodontal. La periodontosis es­
una lesión indolora. A veces puede presentar s:!ntcmas similares a los­
de la periodontitis. 
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CAPITULO 5 

ESTUDIO DE RUTINA PARA LA ELABORACION DEL DIAGNOSTICO 
DE ENFERMEDAD PARODONTAL 

Para realizar un tratamiento inteligente, es esencial un diagn6sti­
co coITecto. Además de reconocer las caracte?'!sticas clínicas y radio­
gráficas de las diferentes enfermedades. 

El diagnóstico debe ser sistemático y organizado con una flnalidad­
espec!fica. 

Los .datos que se obtienen durante el examen se deben registrar con­
todos los detalles en fichas apropiadas ca?O son las historias clínicas­
º médicas. 

ENTREVISTA Y EXAMEN 

LA ENTREVISTA 

1.- FNFERMEDAD 
ACTUAL 

2.- HISTORIA 
Dml'AL 

3. - HIS'IDRIA 
MEDICA 

4.- PRECAUCICNF.S 

EL EX.AMEN 

1.- FISICO 

a) dolor 
b) inflanación 
c) heoorragia 
d) mal gusto 
e) 1nped1mento de la masticaciái 

a) car.tes 
b) experiencia perioda'ltal 
c) extracciooes 
d) ortodoocia 
e) endodoncia 

a) enfennedades 
b) operaciooes 
e) rev1siái de los s1stel!8S 
d) alergias 

Terapéuticas-medicaciones 

¿Tuvo algÚn cani>io en el estado de salud? 

¿Fu~ hospitalizado en el ~tim:> afio? 
¿Tuvo enfermedades u cperac1aies graves? 
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- Dernatol6gico, Respiratorio, Gastroin­
testinal; Herrático, Linf'ático, Cardio-­
patías, Endocrino. 

2.-: EXTRABUCAL 

3. - INTRABUCAL 

A) EXAMEN PERIODONTAL 

~ 

1.- COLOR 

más claro 
anemias 
lesiones blancas 

a) postura y posición 
b) rostro 
c) A™ 
d) cuello 

a) labios 
b) mucosa bucal 
c ) vestíbulo 
d) paladar 
e) lengua 
f) piso de boca 

t rosa coral > 
NORMAL 

2.- TErnJRA SUPERFICIAL 

~ 
punteada ) 

NORMAL 
brillante 

3.- 'roNO TISULAR 

edematosa 

4.- MARGEMS 

grietas 

finne 
NORMAL 

¡p filo de cuchillj 
NORMAL 

5 .- POSICION DEL MARGEN Y ADlEU:IDIA EPim:.IAL 

(1) Recesión (2) NonTB.l 

más oscuro 
·iñf'lamación 
descamación 
policiternia 

rugosa 

fibrosa 

festCl'leS 

(3) Erupc16n pasiva retaroada (4) Agrandamiento 
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.,.. __ ---- -----------------

(1) (2) (3) 

• 
¡J.~ 
~11·~~ 

(4) 

Ward, Howard L., Manual de Periodontoloq!a, 
Editorial Mundi 1975. p. 5 

6.- PAPILAS IN'IDIDENI'ARI.AS 

~ondulada+ 
NORMAL· 

ratBS 
socavadas 
c~ter g1ng1.val 

f(f / 'I/ .1h/I., / .. ·. ~:.1.r '1 I• . 

CRA'mRES GINGIV~ 

Ward, Hovard L., MAnual de Periodontolog!a, 
Editorial Mundi 1975. p. 6 



7.- VARIOS 

a) f!stulas 
b) lesiones 

PERIOOONCIO 

1.- Prof'und1dad y contoino de la bolsa. 
(Utilicese la sonda per1odontal en sentido del eje mayor del -
diente, registrese todo trastoMo notable y también las medi­
ciones corrientes en las cuatro caras: vestibular, lingual,­
mesial y distal). 

2.-· Exudados del surco. 
a) hesoorragia 
b) supuración 
e) fluido gingj.val 
d) pseudanermrana 

3.~ Lesiaies de t"urcaciones. 

C-I 
(INCIPWl'lE) 

C-II 
(PARCIAL) 

C-III 
(COMPLETA) 

Ward, Hovard L., Manual de Periodontoloq!a Cl!nica, Editorial Mundi, 
1975 p. 7. 

4.- Relaciaies perioclontales. 
a) nargen gilig1.val libre 
b) foodo de la bolsa (inserción epitelial) 
e) cresta de hueso alveolar 
d) l!nea 111JCog1ng1val 
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APARA'IO GINGIVAL LIBRE 

a) Margm ging:l.val libre ( 1) 

b) Surco gingtval · (2) 

e) Cresta del hueso alveolar (3) 

d) Zona de enc!a insertada ( 4) 

e) Línea nucog1ng:!.val 

r) M.lcosa 

omm:s 
1.- Presencia o ausencia 
2.- Restauracicnes y calidad 

3.- Facetas de desgaste 
a) ~cioriales 

(5) 

(6) 

Ward, Howard L., Manual de PeriodontolOCJ!a, 
Editorial MW\di, 1975 p. 7. 

b) Parafunciooales (ocupacicnes, habituales, ne~1cas) 

4.- Dep6sitos (Uso de tabletas o sol. revelantes. 
a) P1@1nentaciooes, c'1.culos, placa, materia alba. 

5.- M:>v1l1dad 
a) F1siol~ca 
b) Patol6gica 

Clase I, II, m. 
Clase I - apenas 1111Yor que la t1siol6gica. 

Clase II - naieradarlmlte nayor que la t1s1ol~ca. 
Clase III - intensa m>Vil1dad vesttbulo llngual o mesiodistal, o am 

bas caminadas ccn des¡;lazamlmto vertical. -

6.- Percusim 
a) Vertical 
b) HorizC11tal 

1.- Prueba de vitalidad 

a) calar 
b) Pr!o 
e) Corriente elfctrica 
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8.- Transiluminación 

a) Opacidad 
b) Traslucidez 

B) EXAMEN RADIOORAFICO 

La radiografía es una ayuda valiosa en el diagnóstico de la enferme 
dad periodontal, la deteminación del pronóstico y la evaluaci6n del re= 
sultado del tratamiento. · · · 

DIEN'IES 

1.- Presencia o ausencia: a) AnaraU'.as 
b) Retenciones 
c) Raíces retenidas 

2.- Fornas de las raíces: a) Cónicas 
b) Ram 
c) Reabsorbidas 
d) Divergentes 
e) Cementa!8S 

3.;.. L<:ngltud del s(.1)0rte (relaci~ entre corona y ~z) 

4.- Caras, drgenes de restauraciones, etc. 

5.- Depdsitos 

Htra3lS 

1.- Caltomo de la cresta 
2.- Cortical 

3.- Espacio del ligamento pa.rodootal 

4.- Densidad del hueso trabiculado 

s.- Puntos de referencia: Línea oblicua 
~ero mentooiano 
t!nee. del labio 
Seno Maxilar 
Ccn:luotos allmenticios 

6.- Relaciates de la línea cervical con el cC11tomo 6seo 
7 .- Anomalidades: a) Rarefaccia\es, apical 

b) Qdstes 
e) Condensaciaies 
d) Reabsoreicines de hueso 
e) · Lesi<l'les de b11\lrcac1!n 

PARAOOtmllRAMA: DescrJ.pci& de las lesiones antes del tratamiento paro­
da'ltal. Radiograt'~as. 



Radiograf!as, fecha 
~~~~~~~~~ 

LINGUAL 

LABIAL 

DERECHA IZQUIERDA 

LABIAL 

LINGUAL 

~ ! 1 . 

Goldm.sn - Schluger, Periodoncia. Parodontoloq!a, 
Editorial Interamericana, 1960. p. 117 

USO DEL DIAGRAMA PAROOCNI'AL 

1.- Regístrese los dientes faltantes. 
2.- Ccn lá'.p1z rojo hlgase una X en los dientes que será'.n extra!dos. 
3.- Regístrese el nivel g1ng1val ccn una l.!nea roja. 

4. - Regístrese la profundidad de las bolsas ccn una l!nea azul. 

5. - Ll.énese la forna de la bolsa en cada diente coo lápiz azul • 
6.- Indicar la lesiál de la bifurcaci(n ccn una x pequeña en azul. 

. . -
7. - Regístrense los cootactos abiertos Ca'\ l!neas paralelas en lápiz roJ o 
8.- Regístrense los cootactos incorrectos cm l!nea roja cridulada a tra­

vés de la reg1á\ afectada. 
9.- Regístrense la sobreproyeccioo de la encía c<rl líneas rojas a trav~s-

de la regllit afectada. · · 

so 



10.- Las restauraciones y cavidades incorrectas de :!.nportancia parodon­
tal se marcan en rojo. 

11.- Indicar la posici6n de los dientes en rotación delineándolos con -
l~iz azul. · 

ASPEC'IO RADIOORAFICO 

El diagnóstico de las alteraciones pato16gl.cas, de su tipo y de los 
factores causales, constituye el pr:l.mer paso del tra.tam1.ento racional de 
la enfennedad parodontal. 

El examen rad1ogrer1co constituye una parte esencial, no únicamente 
para el diagn6stico, sino también para el establecimiento del pran6stico 
plan de tratamiento, cootrol de los casos tratados. 

Las condiciooes locales deben ser estudiadas de cerca en cuanto a -
forna dentaria, pos1c16n dental, posición dentaria relativa, contorno y­
contactos ··de las restauraciooes, etc. , pues reforzarán las interpretacio 
nes de las radiografías y también aclarará algunos factores etiológicos: 
~ sutiles responsables de los cambios radiográficos. 

Debe subrayarse que la interpretación radiogrMica depende de la -
roma y tamafl.o de las coronas y ra!ces de los dientes, de la anchura. y -
contomo del espacio de la ment>rana periodC:rltal,. pero solamente en las -
superficies proxirtales y del sept~terdentai, la l€mina dura y cresta. 

TABIQUE IN'IEIDOOARIO NORMAL 

Caoo las tablas 6seas vestibular y palatina estM ennascaradas por-
. la estructura radicular relativamente densa, la valoración radiográfica­

de los cambios 6seos en la enfermedad periodootal se basa en el aspecto­
del tabique 1nterdentar1o. Ra.diograricamente aparece cano una línea -
blanca radiopaca, pero est4 perforada por numerosos orificios pequeños -
que caitienen vasos angu!neos, 11nf~ticos y nervios que pasan entre el -
ligamento periodootal y el hueso. 

CANTIDAD DE PERDIDA OSEA 

La !'8.diograf!a es un rmtodo indirecto para detenninar la cantidad -
de péroida · 6sea que hay en la enfenoodad periodaital. Para dete:nninar -
la cantidad de pérdida 6sea en la enfennedad periodattal es preciso: 

l) detenninar la edad del paciente, 

2) estinm' el nivel f1s1ol~co del hueso a esa edad y 

3) determinar la diferencia entre el nivel fisiolcSgico del l'u.leso ·y­
el nivel del hueso restante indicado en la rad!Ogt'af~a. 



PERDIDA 
OSEA 

EDAD, 25 EDAD, 50 

Gliclanan Irvinq, Periodontoloq!a Clínica, Editorial Interamericana, 1974 p. 490 

CAMBIOS. RADIOORAPICOS EN LA PEm:ODCNl'ITIS 

Lo s1gu1.ente es una serie de cani>ios radicgi"'1'icos en la per.1.odcnti 
tis y los calli>ios tisulares que los producen: · -

Bo?Tosidad y f)tfrd1da de la cait1nu1dad de la cortical en los secto­
res mes1al y distal ·de la cresta del tabique 1nterdentario son los prime 
ros cani>ioa radiogMficos de la per1odontit1s. -

F.sto tiene su origen en la extensioo de la :1nfial!acioo de la Wla­
. naci& desde la encía hacia el hueso y el ensanchamiento cai-ccrnitante -

de los ccnductos va5culares y una disin1nuci6i del tejido calcificado en-
el margen del tabique. · 

Eh las zonas mesial y distal de la cresta del hueso del tabique que 
se rama una zooa radiollÍcida en ronm de cuila. El 'i>ice de esa cui'a -
8JQlt.a hacia la ra.!z. · 

1 . 
F.ato es producido por resorci6i del hueso de los sectores laterales 

del tabique 1nteroentario cai un eñsanchamiento caicanitante del espacio 
periodtrltal. 

El proceso destructor se extiende por la cresta del tabique y redu­
ce su altura. 



Desde la cresta hacia el tabique se extienden proyecciones en forna 
de dedos. Las proyecciones radiolúcidas hacia el tabique interoentario­
son el resultado de la profundización de la inflanación dentro del hueso. 

las células y el li'quido inflamatorios, la proliferación de las c~ 
lulas del teJido CC11ectivo y el aumento de la osteoclasia originan una -
mayor pérdida ósea en los márgenes endostales de los espacios medulares. 

las proyecciones rad:1.opacas, que separan los espacios radiolúcidos, 
son imá'genes ccmpuestas de las trabécula.s óseas parciaJmente erosionadas. 

Progresivarrente, la extensioo de la 1.nflanación y la resorciái o -
sea reducen la altura del tabique interoentano. 

CAMBIOS RADIOORAFICOS EN LA PERiotOO'roSIS 

La· periodontosis se caracteriza por una canbinación de las siguien­
tes características radi~icas: 

En el canienzo, la pérdida de hueso alveolar se localiza en un solo 
diente o en un grupo de dientes y tiende a generalizarse a medida que la 
enfemiedad avanza. Al principio. la pérdida 6sea se produce en los 1nci 
sivos superiores e inferiores y zonas de prJJneros rn:ilares, par lo gene-: 
ral en fonia bilateral.. El tabique interdentano presenta patrales des­
tructivos verticales, angulares o arcifolm!s. Cuando se generaliza la -
pérdida 6sea, es menos praiunc1ª& en la zaia de prenolares inferiores. 

La alteracioo generalizada del patrá'l trabecular del hueso alveolar 
cC11Siste en ~ulas menos def1.n1das y'lll.ID!!nto del tanBib de los espa­
cios medulares. 
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CAPITULO 6 

TECNICAS DE TRATAMIENTO CONSERVADOR Y QUIRURGICO 

Principio general de Cinlg!a Periodontal -

El tratamiento periodontal es fundamentalmente instrumental y corno­
tal, puede considerarse quirúrgico. Sin embargo. tradicionalmente se ha 
dicho que "tratamiento quirúrgico" es aquel que incluye 1ncisi6n y despe 
gamiento de tejidos blandos; El tratamiento por medio del raspaje es -= 
considerado caoo tratamiento conservador. El curetaje de la pared blan­
da de la bolsa ocuparía una posici6n intennedia. 

'rnATAMIEN'ID COOSERVAOOR 

·Raspa.do y CUretaje - es el proced1m1.ento Msico mís cam.mmente em­
pleado para la el1m1naci6n de bolsas periodontales y el tratamiento de -
la enfennedad .g1ng1val. · 

- Eh el raspado se el1minan cil.culos, placa, pignentaciC4'les y otros -
dep6s1tos, adeitás del alisado de la ra!z y la el1m1naci6n de la -
substancia dentaria necrótica. Lim:1tada a la unioo aroolocementaria 
del diente. · 

- El curetaJe caisiste en la reJX>Ci6n del tejido degenerado y necr6ti 
co que tapiza la pared gingival de .las bolsas periodcntales, que no 
soo otra cosa que el espacio entre la enc!a separada y el diente, a 
consecuencia del desplazamiento de la 1nsérci6n g:l.ngival en direc­
ciál. apical haciendo que pennanezca aparentemente la encía en su lu 
gar o que se agrande, quedando una banda de encía enfenra apoyada : 
cootra el diente. · 

A) 'lmrrCA DEL RASPAOO 

1.- <llservar la extensioo de los MI.culos subgingivales coo un explora­
dor o instrumento fino y con la ayuda de aire tibio insuflado entre 
el diente y el margen gingival. 

2.- La reoosioo COl!'Pleta del c!lculo, controlando cada vez la lisura de 
la raíz. F.h caso de que exista un surco vertical pequero en la su­
perficie radicular proximal, transmiten una .1.rrpresión equivocada, -
de que el cil.culo ha sido eliminado por cal¡)leto, inpidiendo la cu­
racioo total. 

3,- El1minar el naterial blando, hasta llegar a substancias dentarias -
f1mes. El mVimiento de traccioo del instrumento (cincel) se debe 
realizar to111ando el borde apical'del c!lculo y lo desprende con un­
imV1m1.ento finne hacia la corooa del diente• evitando as! se intro-
duzcan cil.culos a los tejidos. · 
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B) 'IFL'NICA DE CUREn'AJE 

El curetaje acelera la cicatrizaci6n mediante la reducci6n de la ta 
rea de las enz:1mas orgáhicas y fagocitos, cuya función es el1rilinar los : 
residuos tisulares durante la cicatrización. Aderrás'el:!m1na.r el revesti 
miento epitelial de la bolsa parodontal, el curetaje suprime una barrera 
a la inserción del ligamento parodaital en la superficie radicular. Al­
realizar el procedim1ento, es inevitable que se produzca cierto grado de 
irritación y tratmBtisroo a la encía. IDs efectos nosivos son de propor-­
cicnes m1crosc6picas y por lo general, no afectan significativamente a -
la cicatrizaci6n. 

Ia el1minaci6n de la bolsa debe ser en forma sisteiática y seguir - · 
un croen en toda la boca. 

1.- Aislar y anestesiar la zcna. 

2.- Curetaje de la pared blanda. 

- La el1m1naci6n del revestimiento interno de la bolsa y la adhe­
rencia epitellal, es PI'.QCedimiento en dos etapas. Se :introduce 
la cureta en tal fonna que tome el tapiz interno de la pared de 
la bolsa y se desliza por el tejido blando hacia la cresta gin­
gival. Ia pared blanda se sostiene con presi6n digital suave -
sobre la superficie interna. Después se coloca la cureta por -
deba.fo del borde cortado de la adherencia epitelial, ccroo para­
socavarla. Se separa la adherencia epitelial ccn un movimiento 
de pala o cuchara hacia la superficie del diente. Eliminando -
as! tejido degenera.do, brotes epiteliales en proliferac16n y te 
Jido de granulaci6n, lo cual en su conjunto fonna parte interna 
de la pared blanda de la bolsa, y crea una superficie de tejido 
conectivo cortado y sangrante. 
La hem:>rragia origina la contracci6n de la encía y la reducción 
de la prof\.n:11dad de la bolsa, facilitando así'la cicatrización 
al al1m1nar residuos .tisulares. · · 

3.- Pulido de la superficie dentaria. 

- Las superficies radiculares y dentarias se pulen CCl'l tazas de -
gana, con zircate o pasta de piedra panez fina ccn agua. Una -
ves pulidas las superficies radiculares, el cBl!q)O se lln¡>ia ci:n 
agua tibia y se ejerce presioo suave para adaptar la enc!a al -
diente. · 

4.- Al tenninar, debe inllcarse al paciente que debe prestar es~ 
cial atencioo a la linpieza de los dientes, lin¡>ieza que al -
principio señ suave y luego 1M aumentando gradualmente el vi­
lJJr del cepillado, la lÍl!pieza interdental y el uso de la seda­
dental seguido de la irrig!lcim cai s!Jq:>le agua. 
Al temino de dos serranas se obtendñn color, CC11Sistencia, tex 
tura y nargen gingival nomales. · -

56 



'mAT.AMIENIO QUIRURGICO 

C) Gingivectomia 

Es importante recordar que la Gingivectan!a es un procedim1ento qW. 
rúrgico con fines curativos y la G.1ng1.voplast!a se realiza can fines es= 
téticos. · 

El uso más ccmín de la ging1. vectaa!a es la el1rninac1ón de bolsas su 
pra.óseas prot'undas, en las cuales no es.posible ver en su.totalidad los= 
depósitos sobre la raíz. CUando la pared de la bolsa se separa ccn una.-
sonda y un chorro de aire tibio. • 

Técnica 

1.- Aielar y anestesiar la Zala. Pintar los tejidos cal soluc16n anti­
septica. Colocarno anestesia t6p1ca sobre la zaia par il\)lectar. -
Colocar anestesia en cada papila para cooseguir al nú:1mo la haneos 
tasia y rigldez de los tejidos. · -

2.- Deteiminar la profundidad y el contorno de las bolsas. Intrcducien 
do una pinza narcadora. -

3.- Hfigase una incisi6n inicial, por la parte :.istal del diente afecta­
do hasta distal del Ultboo diente afectado¡ con una angulaci6n de -
45 grados en d1recci6n coraiar!a y tem!nese en la base de lá bolsa 
que se halla a nivel de los puntos sangrantes. Há'.@ase los cortes -
coo finneza y decisión para evitar desgarramientos. 

4. - El.im!nese coo cuidado los tejidos que rodean las ra!ces y libérese­
el tejido interdentario. 

5.- Ellm!nese el tejido incidido con raspadort:s, alicates o una cureta. 

6.- EJJJ$1e el tejido de granulación remnente. Raspando coo cuidado -
las superficies radiculares para el1m1nar todo depdsito calcá'.reo y­

.. teJ1do blando adherido. No rayar la superficie radicular. 

7 .- Reé&-tese todos los restos de tejido, cal tijera y festaiee la en­
·. cía, haciendo surcos interdentarios para restablecer la forna ~ 

val y proporciCl'lBr v:!as de ensayo para los alimentos. -

8.- J:bl>lee una técnica de raspado, pasando la superficie gruesa de la -
hoJa de un escalpelo a trav~s del tejido, creando rmrgenes en fe>?'­

.. ·mas de filo de cuchillo, superficies bien ccntomeadas. 

9.- Lávese la zaia qu1r1Írgica para el1m1nar residuos. Posteriomente -
haga haneostasia mediante la apllcac161 de una gasa mojada caliente 
a una presión, durante varios m1nutoe~ A caitinuacMn aplíquese el 
ap6s1to periodootal, cubriemo la ZCl'l& operada. · · 

O} CIROOIA POR CWJAJO 

lb colgajo· per.t.odantal ea una parte de enc!a o 111.1Cosa, o de ant>u.­
separadas ~canmte de loe tejidoa subyacentes para prcporc1Clllr -
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la visibilidad y accesibilidad necesarios para el tratamiento. 

Eh los últirros años, los objetivos del colgajo han sido más allá de 
la el:lll11naci6n de la bolsa para incluir la correcci6n de defectos muéo-­
gingivales y·1a restauración de tejidos destruidos por la enfennedad. 

Los siguientes son procedimientos representativos para la correc­
c16n de defectos mucogingivales designados por denominaciones usadas por 
la Academia Americana de Per:l.odontolog:(a, y otras denonúnaciones de uso-
corriente. · 

Colgajo en Bolsillo: 

a) de espesor total (*) 
b) de espesor parcial ( **) 

Colgajo con incisiooes Uvera.doras vertic::1les: 

a) de espesor total (*) 
b) de espesor parcial ( **) 

Colgajo desplazado apicalmente. 

Colgajo desplazado lateralmente. 

Colgajo de doble papila. 

InJerto pediculado de zona desdentada. 

Colgajo desplazado - cOI'Clla.?'iairmte. 

InJ erto g1ng1 val libre. 

( • j Colgajo en daide el hueso es denudado y el periosteo alveolar­
queda incluido en el colgajo (llllcoperiostico), 

(H) Colgajo que caista.de epitelio y una capa fina de tejido conec 
t1vo subyacente (mucoso). -

Ul éjsrplo de una técnica de colgajo: 

Colgajo de espesor parcial desplazado apicalmente -

1.- Hacer incisiones verticales desde el nergen ging:l.val hasta el fór-­
nix del vest!bulo a cada lado del CaJTi'O operatorio. La inc1si6n -
habnt de penetrar el periostio pero no atravesarlo. · 

2.- Inc1sis1ón de bisel interno. Coo un bisturí de Bard-Parker hoja no. 
15. M&ase una incisiál en el :interior de las bolsas periodontales, 
desde la punta del margen ging1.val hasta la cresta de la tabla pala 
tina. ContinuMdose en la hoja por debajo de la encía insertada. : 
Dislquese progresivamente hasta el fórnix del vest~tilo. 

3.- Elimínese la pared 1ntema del.as bolsas periodootales de cada dien 
te¡ ntspese las superficies radiculares de todo depcSsito y alísense. 

4.- Desplacese el colgaJo apicalmnte. Recortese el borde del co1gaJo­
para nivelarlo cGl'l el cootOl"!'lo del nargen óseo y col~eselo sobre-
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la tabla vestibular, en cualquiera de sus tres posiciones: 

1) algo· coronariamente a la cresta ósea. 

2) a nivel de la cresta de la tabla vestibular. 

3) a 2 nm. de la cresta. 

5.- Fijese el colgajo, quítese el exceso de coágulo; asegurándose de ~ 
que el colgajo se apoya finnernente en el tejido subyacente y sutúre 
se con suturas laterales y suspensorias independientes. -

6.- Protéjase el colgaje. Colocando un apósito de gasa hasta que cese­
la hE!l!Orrag:!.a y cÚbra.se con apósito periodontal. Retírese el apósi 
to una serrana después. -

INSTRUCCIONES POSOPERA'IORIAS DESPUES DE LA CIBUGIA MUCOOINGIVAL 

l.- Aplíquese ap6sitos de hielo, a intervalos de 10 minutos, durante -
tres horas después de la operación. . . 

2.- Tarar dos tabletas de algún analgésico cada tres horas. 

3.- Eh la zona no operada l:ínpiese la boca caro siarpre. Modifique sus 
Mbitos de higiene en lá zona operada para evitar. la rotura del apó 
sito periodontal. Después del primer d!a, puede usar un enjuagatO: 
rio de sabor agradable, diluido en una proporción de l - 3 en agua. 
La irrigación con agua a presión llOOerada es útil para eliminar los 
restos de alimento. · 

4.- Durante los primeros tres a cuatro d!as, habra cierta rolestia, que 
por lo general, al1viaM con analgésico y cierta 1nchazón. 

Eh caso de I'01lller5e el ap6sito deb~ acudir al coosultor1o. 
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CAPITULO 7 

TRATAMIENTO QUIMIOTERAPEUTICO COMO AUXILIAR 
DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 

Ia historia primitiva de la terapeútica dental está tan entretegida 
con la historia de la terapeútica genecil, que es :Imposible distinguirla 
de ésta. Los babilonios, egipcios, asir~ JS, hebreos, indios, griegos y­
romanos :t'ueroo los primeros pueblos cultos de que se conservan registros 
terapeúticos. Entre los médicos egipcios había especialistas y es nruy -
probable que haya habido algunos especializados en el cuidado de los -
dientes. Casi todos los remedios dentales que se mencionan en los papi­
ros de E8ERS y SMI'IH ( 3 700 A.C.) son pastas, polvos, parches, cocimien 
tos, etc. Según parece dicho pueblo conoció el tratamiento de abcesos,: 
de la caries dental y del aflojamiento de los dientes. 

Los indios, según las noticias llegadas hasta nosotros, se ufanaban 
de sus dentaduras y se dice que los polvos dentífricos y colutorios, par 
ticulannente el detergente dental renicarga, eran de uso canún en la hi: 
giene diaria. Caro mondadientes empleaban una madera amarga que al se:r--
118Sticada producía unas fibras que servían de cepillo para linpiar los -
dientes y fortalecer las encías. 

Los aborígenes de la costa occidental de Africa masticaban con el -
m1Sl00 objeto la l!Bdera de SISSAKO y del l<OLUNGO. 

En los escritos de H1p00rates y de Plinio, se mencionan a menudo -
los medicamentos recanendados especialmente contra las enfermedades de -
los dientes y la boca. Junto con los remedios más sencillos caro el hi­
sopo, el regaliz, la leche de perra, la mantequilla de cabra, etc., se -
recanemaban ruchas sustancias desagradables sobre todo de origen animal. 

En los escritos de Plinio, entre otros consejos se halla el s:1gu1en 
te: "para librarse del dolor. de nuelas se cernera un rat6n entero dos -= 
veces al mes". 

Hasta 1840 eran relativamente escasas las publicaciones inportantes 
a cerca de la terapeútica dental. Los libros más ~rtantes de ese -
tierpo se publicaron en Francia, Inglaterra y Alemania. Los F.stados Un1 
dos a la saz6n ten!an toda su atención ocupada en el desenvolvi:niento -= 
pri1'.ctico de ésta nueva rama de la medicina. Es de recordar que en aquel 
entonces ruchos nédicos y dentistas guardaban celosamente el tratamiento 
de las enfennedades de la boca que eran generalmente las mismas que ~ 
pleaban para tratamientos de enfenneclades en otras partes del cuerpo. 

Son di~os de nota los astringentes má'.s canunes, cano las E®tllas ,­
la corteza de encino, la mirra, el alumbre, etc. Entre los caústicos -
eran lll.IY usuales el nitra.to de plata y los ácidos ino~cos, particu­
lannente el nítrico. El trióxido de arsénico fué recanendado por SHEAR­
JAS HUB SPOONER (1836) para destruir la pulpa dental. 
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Ia criosota y el fenal eran remedios favoritos que se usaban como -
caústicos, obtundentes y antisépticos. En 1867 JOSE LISTER inició la -
era de la antisepcia con un famosc trabajo titulado ON THE ANTIS.E?I'IC -
PRJNCIPIE OF THE PRACTICE OF SURGERY. Por muchos siglos se emplearon co 
mo obtundentes y agentes de sabor en preparados bucales los aceites vola 
tiles de clavo, de canela, de menta, de hierbabuena, de triment:l.na, etc~ 

El . opio y el acónito eran los representantes de los analgésicos ver• 
dadero.s. En los libros dentales antiguos se hallan innwnerables fonnu-= 
las de polvos dentífricos. Estas fonnulas se componen de creta prepara­
da, cenera de ostras quena.das, carbón vegetal, piedra pómez, Jibión, ~ 
nesfa y polvos vegetales, especialmente especias y sustancias cclorantes. 

De igual manera, siendo la enfermedad parodontal otra de las preocu 
paciones de la antigüedad, aparece caoo la más común de las enfermedades 
que se .caq:irueban en los cuerpos enbalsamados de los egipcios de hace -
4,000 años. 

Ia importancia de la higiene rué reconocida por los primitivos he-­
brees. Muestras de la civilizaci6n fenicia incluyen una férula de alam 
bre con apariencia de haber sido construida.para estabilizar los dientes 
aflojados por la enfermedad parodontal destnictiva crónica. 

Hip6crates de Con, explicó la función y erupción de los dientes así 
como la etiología de la enfennedad parodootal. · 

I:iltre los rcmmos, Aulo Comelio Celso, se refiere a las enfenneda­
des que afectan las partes blandas de la boca y su tratamiento. Los ro­
manos ten!an un gran interés por la hig:1.ene bucal. Celso creía que las­
pi~taciones de los dientes debían ser quitadas primero y luego fro~ 

'las con un·dentífrico. El uso del cepillo y el masaje gingival eran par 
te de la higiene bucal. -

Pierre Fauchard (1678 - 1761) padre de la odontología roodema expli 
ca muchos aspectos en el can;>o periodontal y sus medidas quirúrgicas pa: 
ra el tratamiento de la enfennedad par00ontal. 

I:il la actualidad se han reportado estudios para ver si es posible -
que la enfennedad per.1.odootal pueda ser curada únicamente con agentes -
qu!micos. Pero se puede adelantar que los farnacos por sí mismos no cu­
ran la enfennedad per.1.odootal, ya que se deben el1m1nar los irritantes -
locales (placa dentobacter.1.ana, sarro, etc • ) , mediante un raspado y cure 
taje o un proced:1miento quirúrgico, ya que coo éstos proceclimientos el : 
parodonto respcnde satisfactor.1.amente. 

A) Am'IBiarICOS 

Los antiblóticos SCl'l sustancias producidas por oganiS!l()S vivos, co­
roo bacterias y levaduras, que inhiben o destruyen los agentes infeccio­
sos. Hay nuchos antibicSticos y coostantemente se descubren nuevos anti­
bi6t1cos eficaces cCl'ltra diferentes aspectos de microorganismos. La se­
lecci&i a de basarse en la especificidad de la droga para las necesida­
des del paciente. ~enplo de antib16t1cos cootra microorganismos g:ram­
positivos y de interés en per.1.odonciá: penicifina G po~s1ca, pen1c111-
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na G sodica y penicilina G procaínica. MicroorganiSIOC>s grannegati vos ; -
eritromicina, lincomicina en pacientes con sensibilidad·conocida. 

Hay muchos antibióticos que son eficaces contra un amplio espectro­
de microorganismos, pero introducen el riesgo de alterar la flora intes 
tinal y producir cepas de microorganismos resistentes. · -

Las tetraciclinas son un grupo de antibióticos de amplio espectro: 
tetraciclina (AEROMICINA, PANMICINA), clorhidrato de clortitraciclina -
(AURF.OMICINA), oxitetraciclina (TERRAMICINA) y CLORHIDRATO DE DE?<lECLOCI­
CLINA {democlicina). 

No se reccmienda la estreptomicina para uso dental, porque puede -
producir vértigo pennanente o pérdida de la audición o ambos y es nefro­
toxica; con resultados similares estan la Kanarnicina, Vancomicina, Colis 
tina y Gentamicina. -

Eh la rrayoría de las necesidades parodontales es recanendable la -
penicilina G procaínica; se absorbe con mayor rapidez es menos suscepti­
ble a la inacti vación por parte de los ácidos y puede ser administrada -
con las cernidas. 

Eh general, las reacciones alérg:Lcas causadas frecuentemente con la 
penicilina es la urticaria; otras son denna.titis exfoliativa, edema an­
giooeurótico y síndromes cotoo fiebre, dolores articulares y agrandamien­
to de los nodulos linfáticos. -Por lo general las reacciones se producen 
una o dos serien.as despu~s de haber iniciado el tratamiento, se alivia al 
intemJ!lllir la droga y can antihistanúnicos cano BENADRYL o PERimJZAMI­
NA, 

Los antibi6ticos no participan en la cicatr1zaci6n, pero surten e­
fecto favorable· al prevenir la infección o :llrpedirla por alterar la sín­
tesis de las proteínas. Caro protector para prevenir la infección, es -
preciso canenzar su 1ngesti6n la noche anterior al tratamiento y se con­
tinúe por espacio de 48 hrs; después del procedim1ento operatorio; ya -
que un posoperatorio prolol'l@iido tiene el riesgo de una infección sobre -
cargada origina.da por microorganism::is que proliferan cuando se reduce la 
flora suceptible. 

Eh pacientes bajo tratamiento antibi6tico siste!lático pueden apare­
cer alteraciones bucales cano estaratitis generalizada, lengua negra y -
rooniliasis aguda. Son consecuencia de alteración de la sint>iosis micro­
biana nonnal y prol1feraci6n exagerada de organiS!!Xls patógenos inhibidos. 

PFNICILINA 

Eh la actualidad es obtenida cano un producto metab6J.ico del hongo­
pen1c1111.1'1\ crisogenun. Tiene efecto microbicida actuando sobre la pared 
celular de los gennenes. F.s activa sobre cr~os gra¡t¡)Ositivos y granriega 
tivos, actinCJllices, etc. No tiene accioo sobre riquetsias, virus y han: 
gos. . 

tk1a de las pr1meras experiencias clínicas en el á'.rea periodootal. -
ut111zamo este ant1b1~t1co, f'u6 la realizada por Carranza en 1951. Eil-



este estudio pudo ser obtenida regeneración ósea en.una cantidad liJlú.ta­
da de casos, usando penicilina por vía general y local, como coadyuvante 
en las técnicas quirÚrg:l.cas. · 

Dos años mís tarde Bender y col, midieron la concentración de la -­
droga en suero y saliva, comprobando que es necesaria una dosis míninE. -
de 400 mil U. para que ésta aparezca en saliva. La efectividad terapeú­
tica de este quimioterapeútico en animales de experimentación fué compro 
bada por Mulvihill y col., administrando penicilina a 100 ratas sucepti: 
bles a desarrollar enfermedad periodontal. El resultado mostró su capa­
cidad para prevenir la lesión de tejidos blandos y una reducción signifi 
cativa en la cantidad de áreas de reabsorción alveolar. Grigley y coi.: 
observaron in vitre que la combinación de ampicilina-dextranasa, no pre­
viene la colinización del S. Mutans bajo las condiciones de cultivo usa­
das. 

Otro estudio realizado es el de Pendrill y col., en 1980 sobre huna 
nos con periodontitis reveló que los :índices de placa gingival y de fluI 
do, no sufrieron modificaciones con respecto al grupo control. Solo ob: 
servaron que los pacientes que habían recibido penicilina, necesitan me­
nos analgésicos en el posoperatorio quirúrgico. Uno de los aspectos ne­
gati vos de la utilizaéión de penicilina, lo constituye la resistencia ~ 
bacteriana, deroostrada. entre otros por Hande:rnen y col., en 1964 en gru­
po de niños y adultos. 

Este efecto sumado al de las reacciones alérgicas justificaria el -
limitado número de experiencias en humanos. Por esta razón la profesión 
médica y dental ha sido alertada sobre el uso indiscr-lmlnado del antibió 
tico, para circunscribirlo a los casos de infección aguda, cCITlO la g1ngI 
vitis ulcera necrozante. -

Esto quiere decir que por más antibiótico que se administre no eli­
mina. la placa bacteriana, teniendo que realizar el tratamiento cawencio 
na1 el cual es realmente efectivo para la elim1naci6n de la placa bacte= 
riana y el restablecimiento de las estructuras parodontales. 

KANAMICINA 

Es lU1 antibiótico de arrqllio espectro, aislado del estreptanices Kan 
namicetices. Activo sobre microorganisncs granpositivos y granr¡egativos. 

E. B. Clostridia, enterococo y s. Viridans, son resistentes a la -
droga. Produce resistencia cruzada coo la nean1o1na. 

Eh un estudio realizado por Loesche y col., en 1971 sobre indivi­
duos coo retardo mental utilizaron la droga en roma de topicaciooes en­
las superficies gingivodentales y el resultado deroostro que la Kanamici­
na mejora la salud g1ng1val de los pacientes quien a partir de la cuar­
ta senena de uso. Esta diferencia desapareció a la octava saiana, retor 
nando los !ndices a valores de pretratamiento. -

Eh 1973 Loesche y Nare., investigaren la acci6n de la droga en 15 -
pacientes con s!ndrane de toms. El t6pico rué utilizado dos veces po~ 
d!a en \.l'l lapso· de 3-5 d!as. · 
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Durante ese tiempo no f'ué realizada higiene bucal y fueron determi­
nados el índice de placa y el.índice gingival, tomando aderrás, nruestras­
bacteriológicas de placa subgiilgival. 

Los resultados mostraron que el grupo investigado, había un 57% me­
nos de placa que en el grupo control. En cuanto al índice de cálculos,­
presentó un"65% menos en su fonnaci6n. 

El estudio bacteriológico mostr6 que los S. Sanguis y S. Mitis se -
redujeron de un 30% a un 3%. A pesar de esto los valores de gingivitis­
se mantuvieron estables mientras fué usado el antibiótico. 

VANCOMICINA 

Se trata de un antibi6tico polipéptido no absorbible con espectro -
de actividad antibacteriana sobre microorganismos grampositivos y algu-­
nas aspiroquetas, Jensen en 1968. 

Una de las primeras comunicaciones fué realizada por Mitchell y -
Holmes en 1965, quienes aplicaron 3 mg. de Vancomicina en pasta al 1% du 
rante 8 días a pacientes con retardo mental. Ia conclusión de este estii 
dio señala que el antibiótico es efectivo en la inhibición de la placa : 
cuando no se manifiesta clínicamente la enfermedad. 

Eh los trabajos de experimentación fué utilizada la droga en fonna.­
de topicaciones y colutorios. En un estudio realizado por Jensen en 12-
estudiantes, con encías sanas la Vancomicina en buches fué cCflq)arada con 
un placebo, durante tres semanas, período durante el cuál fué suspendida 
la higiene bucal. Al térnúno del tra.baj o ambos grupos presentaron acumu 
lación de placa y gingivitis. -

Mc.Fall y col. usando Vancomicina en tópicos al 1% en 30 volunta~ 
rios que no realizaron higiene bucal, no encontraron diferencia entre la 
droga y el placebo. Eh cambio Kaslick y col. con un m:xielo similar expe 
rimental en el cual los pacientes realizaron higiene bucal, encontraron: 
que el índice de placa bajó con respecto al grupo control. 

Eh relación a los estudios realizados con Kanamicina y Vancc:m1c1na­
ln)Straron que no son efectivas para la prevención de placa dentobacteria 
na en pacientes sin enfermedad clínica, pero si tienen relativa eficacia 
en los casos en los cuales clínica o bacteriológicamente hay infección -
(Loesche). Pero ambos antibióticos ni por sí mismos el1m1nan la enferme 
dad, o sea debe hacerse tratamientos, ya sea conservador o quirÚrgico. -

ESPIRAMICINA 

Su aspecto antibacteriano semejante a la penicilina a pesar de que­
su acción es bacteriostatica. Pertenece al grupo de los rmcréglidos jun 
to con la eritrcmicina. Es activa sobre bacterias grampositivas, parti: 
culannente S. Aurius, B. Herooliticus, s. Mutans y A. Viscosus, el cual -
ha demostrado que juega un papel altamente patogénico en la etiología de 
la enfennedad. Actúa contra cocos grannegativos siendo las espiroquetas 
sensibles a éste antibiótico. 
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En 1970, Gall canparó el efecto de la Espiramicina con un· placebo -
en pacientes con periodontitis mostrando significativas diferencias a fa 
vor de la droga en los indicios g1ng1val y de fluido, siendo éstas menos 
marcadas en lo que respecta al índice de placa. Johnson y col., Ireza­
nis y col., en 1979 realizaron dos estudios a doble ceguera, con similar 
disefu experimental, en pacientes con periodontitis tratada. En el pri­
mer caso fué realizado ún estudio clínico y el otro la observaci6n y el­
análisis bacteriológico. 

Ia conclusión de ambos autores sugiere que las diferencias en el la 
bora.torio son más :importantes que en la clínica. -

Mills. 'Ihon;>son y Blagrie. en 1976 ccmpararon la acci6n dL la espi­
ram1c1na, eritranicina y un placebo en pacientes con dist1ntos grados de 
enferniedad periodontal, los cuales abstuvieron de realizar técnicas de -
higiene bucal. Los índices fueron comparados longitudinalmente, mostran 
do al final de la e,cperiencia, una diferencia estadísticamente significa 
tiva y a favor de la espiramicina. Los mismos autores en 1979, volvie-= 

'10n a evaluar la acción de ambos antibi6ticos, pero clasificando a los pa 
cientes en dos grupos, según presentaban más o menos 4rrm. de profundidaa 
de bolsa. Los hallazgos indicaron que los más altos beneficios terapeú­
ticos alcanzados con la espiramicina, fueron logrados en los casos de en 
fennedad periodontal avanzada. -

carra.ro y col. , sobre un total de 27 pacientes, los cuales no fue-­
ron instruidos en higiene bucal, ni tratados por métodos habituales ob-, 
servaren que la a.cbn1n1straci6n de la espiramicina produjo una significa­
tiva reducciál del fluido g1ilgival y de la profundidad de la bolsa. 

Según los autores esto es debido a la retracci6n de la enc!a al dis 
minuir la 1nflamaciál. otra observación interesante de éste trabajo es: 
que la cantidad de placa se nantuvo igual. 

Siendo probable que lo que se roodifica es la coostituci6n de dicha­
placa. 

F\lmbull y col. , en una revisión ::;obre los c:anDios logrados median­
te el uso de este antibiótico, concleyen diciendo que la droga no es la­
panacea terapeútica, n1 ~laza el tratamiento ortodoxo. 

TEffiACICLINAS 

Cmstiteyen un coojunto de antibióticos que posee una estructura -
química carún y una acci6n antibacteriana semejante. Su acci6n sobre -
los m1croorgan1S11Ds sensibles, es la 1nhibici6n de la síntesis prot~ica­
bacteriana. Antibiótico de an¡>lio espectro, actuando sobre bacterias, -
riquetzias, clam1d1as y protozoarios. Los resistentes a ella los virus­
Y los hongos. Scrl agentes qu1m1oterapeúticos que han sido nil:s estudia­
dos en el can¡>o periodootal en los ú1 t:lJix>s años, tanto en aniJmles de ex 
per.tmentaciál cCJID eri hl.lmnos. · -

Ciancio y col. , realizaroo un estudio sobre 10 pacientes cai enfer­
medad periodontal, los cuales recibierai tetrac1cl1na durante ocho días, 
observando que en el nu!do ~val había 5 veces nú caicentraciál de-
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droga que en el suero sanguíneo. Sin embargo, su uso fué limitado a la­
acción antimicrobiana de la.droga, ya que fué utilizada por su capacidad 
de fijación al hueso osteoide, para medir la cantidad de fo:rnación de te 
jido óseo. -

Ia aplicación cano agente ant:1microbiano en anirrales de ~oratorio 
ha sido descrita por Listgarten y col., quienes administraron 250 !q!!;. de 
tetraciclina dos veces por día a seis peITOs con diferente grado de gin­
givitis. 

Los resultados mostraron que la droga es efectiva para la e11mina­
ción de espiroquetas y otras fonnas móviles bacterianas. 

En 1980, Komman, Caffesse y Mzyleti observaron en monos rhesus, -
que la profilaxis diaria, la administración sistemática de tetraciclina­
Y la topicación con un antiséptico (CLORHEXIDINA) reducen marcadamente -
la flora, cuyas alteraciones cualitativas parecen prolongarse después de 
interrumpida la terapia. Caffesse y col., demostraron quil"Úrgicarnente -
en anirrales de experimentación, que la flora bacteriana del surco es la­
responsable de la falta de queratinización del epitelio del surco gingi­
val. Eh experiencias realizadas en seres ht.unanos; Genco y col. , aclminis 
traron tetraciclina por vía bucal a 10 pacientes con periodontitis seve= 
ra, corrparandola con un placebo. Los voluntarios recibieron raspaje, te 
rapia oclusal, control de placa y cirugía periodontal. -

Fueron tamdos índices clínicos y radiografías estandarizadas, sien 
do la duraciiSn del estudio 24 meses. Los resultados llK)Straron una si~ 
ficativa reducci6n del :índice de placa hasta los 6 meses, en que se ter= 
no a los niveles· car;:iarables al grupo placebo. La segunda parte de este 
estudio fué realizada por Reynolds y col. , en 1980 en el cual se observa 
ron que un paciente con periodonti tis, la flora de sus bolsas 1nfraósea8 
eran sensibles en un 80% a un m!limetro de tetraciclina. Esta fué admi­
n1strada por vía bucal, durante el estudio 15 meses. El resultado mos­
tró una reducción total de la cantidad de microorganismos, una significa 
tiva disminución de espiroquetas y un awnento de cocos grall1)0sitivos. -

Eh la conclusión de ambos autores no pudieron detenninar si la sa­
lud clínica fué obtenida por la eliminación masiva de los microore-;mis­
rros o por la desaparici6n espec!fica de alguno de ellos. 

Durante el curso de 1979 fueron publicadqs varios trabajos relati­
vos al estudio de los efectos de las distintas dosificaciones del anti­
biótico sobre la placa subgingival. Slots y col. , realizaron un experi­
mento en el cual los pacientes recibieron la droga de 3 naneras distin­
tas: tn grupo recibió un gr. por d!a, duante dos seianas, seguida por -
1/2 gr. al día durante 5 meses y medio y un gr. diario por dos senanas -
m.1'.s. El segundo grupo recibi6 el antibiótico en forna discontinua; un -
gr. por d!a en dos serrenas cada dos meses, durante seis meses. El tel'­
cer ~recibió 0.75 a 1.5 gr. por día solo durante dos semanas. La -
conclus16n de las observac1ooes fueron: 

1) la terapia ant1bidt1ca de una narcada y larga duracioo de la m1-
croflora subg1ng1Val, especialmente gra¡megativos anaerobios y -
espiroquetas. 

2) rueron enc<J'ltradaa bacterias reaistentes a la ~. 
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3Y la terapia provocó una rápida reducción de la supuraci6n 

Otro trabajo en el cual fueron estudiadas las distintas dósis de ad 
m:l.n1stración fué el realizado por Williams y col. en 1978, tomando un -= 
grupo de pacientes los que recibieron 100 mg. diarios, durante 14 días;­
otro gr'Upo recibió 1,000 mg. por día durante una semana, seguido de 250-
mg. diarios durante 121 días. Las observaciones finales de los autores­
fueron: El grupo que recibió menor dósis diaria, administrado en un lar 
go periÓdo ( 121 d!as) ' presentó al ta cantidad de bacterias grarmegati vas 
observando una resistencia aumentada al antibiótico. 

En 1979, Osterberg y colaboradores estudiaron un paciente con enfer 
medad periodontal avanzada, llegando a la conclusión de que la tetraci-= 
clina administrada durante dos sem31las, a razón de 1,000 mg. por día y -
seguida de dos semanas con 500 mg. por día, rué efectiva hasta el lapso­
de 16 semanas después del tratamiento, impidiendo la recolonización bac­
teriana. 

Slots y col. usaron tetraciclina en pacientes propensos a infección 
tratados con la terapia convencional o mecánica mis la administración de 
la droga. El resultado mostró que el antibiótico· es de sig¡Uficativa a­
yuda terapeútica, enfatizando los autores sus dudas sobre la v:!a y dósis 
optimas de administración. 

Listgarten y colaboradores carpararon el uso de la tetraciclina con 
el raspaJe y pulido radicular. Los pacientes fueron divididos en varios 
grupos: 

a) el que recibió únicamente tetraciclina, 

b) otro grupo recibió tetraciclina y pulido radicular, 

c) otro que recibió solamente raspaj e y 

d) el grupo control. 

Los resultados se evaluaron a las 25 semanas de iniciado -el experi­
mento, mostrando que la eliminación mecánica produce un efecto similar -
al del ant1bi6tico, observando aden.ís, que ha.Y una estrecha relaci6n en­
tre el nivel de espiroquetas y el infiltrado linfoplasmocitario (ICT). 

Cuando hay nás espiroquetas, aumenta el ICT y viceversa. A éstos -
según los cambios clínicos, que CUl!l>len las mismas reglas. 

Hellden y colaboradores llegaron a las mismas conclusiones con un -
diseño experimental similar. En 1980 Scopp y col. tonaron dos grupos de 
10 pacientes cada uno, quienes fueron instruidos sobre el control de pla 
ca bacteriana, raspaJe y pulido radicular. Un gr-Jpo recibi6 tetracic11: 
na y el otro un placebo. El estudio duró tres meses y la conclusión fué 
la siguiente: Al tennino del experimento no hubo diferencia entre ant>os 
grupos, en relac16n coo el índice gingival, el !ndice de placa Y el !ndi 
ce de M.ihlemanh (hennrragia papilar). 

F.s decir que la terapia mec'1rl.ca realizada correctamente, puede -
prescindir el uso del ant1b16t1co. 
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Loesche, ya en 1976 en una amplia revisión bibliográfica sobre el -
control qu!mico de la placa mencionó que pequeños elementos, con agentes 
antimicrobianos en su interior colocados en las bolsas periodontales, -­
puede ser útil en la terapeútica. Estos conceptos fueron confiniados -­
por otros trabajos realizados en 1979; Goodson y colaboradores, comparan 
do la terapia mecánica con el uso local de la tetraciclina. Dando como= 
resultado el examen final que hubo reducción pero no desaparición de es­
piroquetas, como en el trabajo anterior, por que en este caso, las bol-­
sas eran profundas. 

Estos resultados fueron significativamente menores que los obteni-­
dos con el raspaj e y el pulido radicular. 

Los resultados del estudio en relación a los antibióticos en distin 
tos trabajos, fueron cooparados en su eficacia con la terapia mecánica,: 
siendo ésta última con la que fueron obtenidos mejores resultados, es de 
cir, que la eliminación total de la placa dentubacteriana por medio de : 
la terapia habitual y sin el uso de medicamentos, sigue siendo el método 
terapeútico de elección. 

B) CORTICOSTEROIDES 

Ias lesiones de una descamación crónica en la gingivitis y Úlceras­
se han tratado oralmente con corticosteroides. Se han sugerido también­
los esteroides aplicados a las Úlceras conjuntamente con una corriente­
eléctrica (ION'roELECTROFDRESIS) para aliviar más rápidamente el dolor y­
aumentar las posibilidades de salud. Se contraindica en casos de lesio­
nes hérpeticas ya que pueden dar resultado en una infección viral de la­
boca y los ojos. 

C\.lando el uso local no es efectivo se usa la terapia sistématica pa 
ra aliviar los síntomas de descamación, sin embargo, no es reccxnendable= 
su _uso por ITlM de 10 días, por sus efectos colaterales. 

El uso de varios esteroides en la aplicación a las ra!ces sin co-­
rriente eléctrica y también han demostrado que la aplicación con corrien 
te ellctrica es altamente efectiva después de dos aplicaciones; pues nO: 
se han reportado efectos colaterales. 

Los corticosteroides sistemáti_cos se usan para corrplementar el tra­
tamiento local como, raspado y curetaje, se receta CELES'IDNE en tabletas 
de o.6 ~. en dósis de 4 tabletas diarios durante la primera semana dis­
min~endo media tableta por día hasta que se llegue a la dósis de mante­
nimiento sin s!ntooas. As! mismo se puede usar PREDNISONA o PREDNISOI.0-
NA de 5nl!i· 

El tratamiento con corticosteroides alivia el dolor y mejora la res 
puesta gingival en el tratamiento local. No se debe hacer uso indiscri: 
minado con corticosteroides sistenáticos. porque los efectos colaterales 
de 1.11 tratamiento prolongado puede ser ITlM nocivo que los s!ntooias buca­
les. 

CUando las aJ..teraciones gingivales descanativas son producidas por­
el penf1goide beniE9"10 de las membranas , puede haber lesiones oculares y-
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vaginales concom:l.tantes. Los corticosteroides sistenáticos son eficaces 
para el tratanúento de éstas lesiones y se puede combinar con el uso t6-
pico de KENALOO EN ORABASE, el Kenalog, acetónido de triamcinolona al -
O. l por 100 (un derivado de la triamcinolona.) es un glucocorticoide sin­
tético potente que se usa en fonna t6p1ca para el tratamiento de detenni 
nadas lesiones rrrucosas agudas y cr6nicas. El Ora.base es un vehículo ato 
xico adhesivo y mantiene el contacto de la droga con la rucosa bucal. : 
Se aplica tópicamente sobre las lesiones cuatro veces al di'a, después de 
las comidas y antes de. donnir. A veces se usan hornQ'las sexuales en el­
tratamiento de trastornos g:lngivales y ello puede causar alteraciones -
vasculares locales. 

Eh casos de gingivitis descamativa cr6nica grave se pueden usar hor 
monas t6picas (para rrrujeres) PR™ARIN hasta 1.25 !Tl!:· de estrógenos con-= 
s~dos por graioo. 

• Para hombres pomada de 1'[)LTIElJIERONA de 2 ~· cano caJ1)lemento al -
tratamiento local. 

No hay que aplicar un tratamiento prolongado con estrógenos sistená 
tices en pacientes en los cuales se sospecha de presencia de tUIOC>res na: 
lifglos o cc:.n predisposici6n hereditaria al cmicer. 

Eh la mayoría de los pacientes con gingivitis d'-'scamativa, es inpc>­
sible detenn1rla?- la etiologia. El tratamiento consiste en eliminar los-

· irritantes locales y corticosteroides sistenáticos durante un tierq:io li­
mitado. 

Sin olvidar que los corticosteroides se usan únicamente cano c~le 
mento del tratamiento local. · -

C) .ANES'lESICOS 

Se usan por 1.nyecc16n o en r~ t6pica para prevenir el dolor du­
rante los procedimientos quirúrgicos o el raspaJe y curetaJe subg1ng1val. 

Los que corrientemente son adm1n1strados por inyecci&i por bloqueo­
º infiltraciál sen: clorhidrato de proca!na, clorhidrato de butetaca!na 
(KNOCAINA), clorhidrato de lidoca!na. 

Existen anestesicos en forna de l!qu1do, aerosol o gel, ('roP.ANOL, -
CETACAINA, XII.OCAINA, Bl1l'IN), cuyos car¡>a'lentes caTUnes sen el sulfato -
de butacaina., alcohol benzilico y la benzoca!na. Son útiles aplicados -
en abundancia sobre el can;>o de operac i6n durante el raspaJ e y curetaj e; 
pericorcnitis agudas, incisioo de abcesos periodc.ntales. 

Tani>iél se usa en enj~torio anestésico cano el Oler.cm: (Clorhi­
drato de diclonina) al 0.5%. Eht>leando una pequeña cantidad 5 min. an­
tes de la canida, despla~da dentro de la boca, penn.itierxlo al paciente­
ccn lesiaies dolorosas de mentirana para que pueda caner caoodamente. Su 
erecto dura aprox1Jmdamente 40 minutos; pudiendose repetir para conse-­
guir el alivio caitinuo al dolor. 

Ia anestesia cm oxido nitroso, no es exclusiva de la periodoocia,­es l.l'lll ayuda para el tratamiento del paciente aprehensivo intratable y -
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tiene valor en muchos aspectos de la terapeútica. 

O) APOSITOS 

La cirugía parodontal fué pOsible merced a la 1ntroducci6n del ap6-
sito posoperatorio. Del tipo del cemento el ap6sito quirúrgico cubre la 
herida y la. protege. Po~ue es un cemento, se le puede usar en proximal 
COIOO en 11ngual y ,-...estibular. 

El ap6sito quirúrgico consecutivo a la terapeútica parodontal llena 
las exigencias básicas de protecci6n de la zona, cierta bacteriostasis y 
promoci6n de la curación. 

Los dos cenentos quirúrg1cos más conocidos y de uso nás basto son: 

1) Una fónrula de KIRKLAND, rodlficada y estandarizada, cuyos can­
ponentes soo los siguientes : 

0XI00 DE ZINC 5 1/3 onzas (150 g.) 
POLVO ACIOO TANICO 1/2 onzas ( 15 g.) 

RESINA PULVERIZADA 7 onzas (200 g.) 

RESJNA OORFA 2 dracmas ( 7 gr.) 
LIQUIOO ACEITE ALMENDRAS D. 1 onza liq. ( 60 cm ) 

ElmNOL . 2 onzas liq. (120 cm ) 

Mezclese polvo y líquido hasta fonnar una nasa consistente, se­
. ca coo aspecto de ne.silla y aplíquese. 

2) F6:nrula de GOILMAN 

80% 

POLVO 

20% 

LIQUIOO 

OXIOO DE zrnc. EN POLVO 
F.Sl'RA'ro DE ZINC 
RESINA PULVERIZADA 
ACIOO TANICO 

FIBRAS DE AMINIA'ID (finas) 

70% 
10% 
15%. 

5% 

Tnm.JRA COWflAN'm (dodge y olcotl, No. 285, rosada) 

EOOOOL 70% 
ACEl'm MINmAL 29% 
ACEl'm DE ROSAS (artificial) 1% . . 

Ari>os ap6s1tos se aplican de roodo s1m1lar, por divisiái de la masa-
en pequei'los ~tos por vestibular y lingual. · 
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La ventaja del primer ap6sito es fraguado lento, pues fragua hasta­
que se sumerja en la saliva durante algún tiempo pero, no es un cemento­
particularmente fuerte al fraguar y su fractura puede exigir su reoosi--
c16n. · 

El segundo apósito es más fuerte, pero de menos tiempo para su apli 
caci6n. -

POLVO 

APOSrro sm EUGENOL: 

OXIOO DE ZINC 
POLVO DE ROCINA 
BACITRACINA DE zmc 

BACITRACillA DE zmc 
POMADA Y 

GRASA HIDROOENADA 

Algunos afinnan que los apósitos sin eugenol producen menor infla~ 
nac16n cuando se colocan sobre hueso expuesto, pero otros no encuentran­
tales diferencias. 

ANrIB¡orrcos EN APOSITOS 

Se obtuvo mejor cancxiidad del paciente y mejor cicatrización con -
menos olor y sabor al incluir BACI'IRACillA DE zmc ( 3 mil u. 1 gr.) en -
el apósito. 

También se han probado otros antibióticos como: Fetramicina (12~ 
de droga en polvo en 6 gotas de líquido). Neomicina y Nitrofurasona; -
pero todos producen reacciones de hipersensibilidad. 

Se probó también un "vendaje adhesivo intrabucal" (que se ccmpone -
de PECTINA, GELATmA CAROOXIME'!'lL, CELULOSA DE SODIO y POLISOBUTILENO)­
para fijar los injertos periodontales sin sutura. 

Cada uno de los apósitos anteriores tiene sus canponentes partícula 
res; pero su elección es cuestión de preferencias personales. -

Todos tienen ventajas y desventajas; cano es usual en estos casos -
se deberá elegir entre las cualidades que más se prefiera, pues se produ 
cen alteraciones degenerativas debajo del apósito con o sin eugenol y no 
producen secuelas posoperatorias diferentes después del raspaje y cureta 
Je o g1ng:l.vectan1a. -

Es la práctica usual la remoción del apósito una semana después de­
haberlo colocado. Algunos procedimientos requieren de un segundo ap6si­
to para pennitir que progrese la curación inicial. 

E) DESrNSIBlLIZAm'ES 

Hay muchos métodos de desensibilizar zonas cervicales hipersensi­
bles de los dientes en el consultorio¡ pasta de fluoruro de sodio, se -
prepara rruzclando 10 gr. de fluoruro de sodio y caolin con glicerina su­
ficiente para femar una pasta que se guarda en un frasco cerrado y se -
usa ccm:> sigue: 

12 



Se seca la superficie del diente y se bruñe la pasta con un instru 
mento de metal, y se deja así durante dos minutos. El paciente puede -= 
sentir una sensación de frío al principio. La pasta se quita con agua -
tibia y se enjuaga la boca a fondo. El bruñido es importante; no se ob 
tienen resultados comparables cuando la pasta se aplica con una taza de= 
goma. Se puede repetir a las dos semanas, si fuera necesario. La pasta 
de fluoruro de sodio es eficaz y no lesiona la encía ni mancha los dien­
tes; no hay que usarla en superficies dentales recién talladas. 

Otros agentes.desensibilizantes para usar en el consultorio son el­
cloruro de cinc, solución al 8 por 100, fenol líquido, forma.ldehido, ni­
trato de plata amoniacal; una mezcla de m·Jnohidrato carbonato de sodio -
2.5 gr. con carbonato de potasio 12.5 mg; y silico fluoruro de sodio. 

Con excepción de los dos últimos, estos productos químicos no deben 
ser usados sobre dentina recién cortada, para evitar lesión del tejido -
viable. 

PREPARACIONE:s DESFlJSIBILIZAN'IES USADAS POR EL PACrmrE 

Ia siguiente solución, que-es utilizada por el paciente, es útil p~ 
ra combatir la sensibilidad generalizada: 

Soluc16n acuosa de fluoruro de sodio 

al 2 por 100 30 ml. 
color y sabor 

Colóquese una pequei'la cantidad en un vaso, sumérjase el cepillo en­
la solución y utilícese cano dentíf'rico. AIDJCION: No traggr. 

Por lo general, cuando se acaban los 30 ml. la sensibilidad desapa­
rece. Ia pasta de fluoruro de sodio se puede colocar en zonas donde per 
sis ta la sensibilidad. -

'Ialltlién se reg1str6 una disminución de la sensibilidad con el uso -
de un gel que contiene fluoruro estanoso, utilizado como dentífrico y -­
con un dentífrico sobre la base de roonofluorofosfato de sodio. Algunos­
pacientes consiguen alivio mediante dentífrico que contienen fonnalina -
('.ffiER!t[)DENI') y cloruro de estroncio (SENSODYNE). Se probaron ho:rmonas -­
corticosteroides para desensibilizar superficies radiculares expuestas. 

Con base en lo expuesto en este capítulo y la literatura consultada 
se llegó a la conclusión que la utilización de los fánnacos antes mencio 

' nadas, no son el tratamiento de elección ya que por si solos no curan a: 
la enfermedad parodontal, restringiéndolos únicamente como auxiliares en 
la terapeatica parodontal, ya que no ofrecen ventajas sifglificativas so­
bre el tratamiento convencional que incluye al raspaje y curetaje, puli­
do radicular y estricto control de la placa bacteriana, siendo esto ú.lti 
roo lo realmente importante y eficaz para lograr el restablecindento de : 
los tejidos y estructuras parodontales. 

73 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Ciancio SG., Chemoterapeutics in periodontics., Dent.­
Clin North Am. 1980. Oct; 24 (4): 813-26 

2.- Coventry J; Newman HN., Experimental use ora slow --­
release device emplaying chlorhexidine gluconate in -­
areas of acute periodontal inflamation. J. Clin P~rio­
dontal. 19~2. Mar; 9 (2): 129-33 

3.- Fasciano RW. Fazio RC., Periodontal regeneration with­
long term tetracycline therapy., Quintessence int 1981 
Oct; 12 (10): 1081-8 

4.- Genco RJ., Antibiotics in the treatment of human perio 
dental diseases., J. Periodontal 1981. Sep; 52 (9): : 
545-58 

5.- Gibson WA. 1 Antibiotics and periodontal disease a se-­
lective review of the literatur~. Council on Dental le 
search., J. AM. Dente Assoc. 1982. Feb; 104 (2): 213-
8 

6.- Glickman Irving, Per1odontolog!a Clínica, Editorial In 
teramer1cana, 1974. 795-804: 999 p; 

7.- Goldman - Schluger - Fox - Cohen, Terap6ut1ca Periodon 
tal, Editorial B1bl1ogr~fica Omeba, 1962. 649-656: -= 
695 p. 

8.- Kalkwar KL., Tussing GJ., Lavid MJ., Histologic evalua 
tion of g1ngival curattage facilitated by sodium hypo: 
chlorite solution., J. Periodontal 1982. Feb; 53 (2): 
63-70 

9.- Lerman Salvador, Historia de la Odontología, Editorial 
Mund1, Buenos Aires, 1964. 47-50, 357: 457 p. 

' 
74 



10.- Liljenberg B. Lindhe J., Juvenile periodontitis. Some­
microbiological histopathological and clinical charac­
teristics., J. Clin Periodontal 1980. Feb; 7 (1): 
48-61 

11.- Loesche WJ. Syed SA. Laughan BE. Stoll J., The bacte-­
riology of acute necrotizing ulcerative gingivitis., -
J. Periodontal 1982. Apr; 53 (4): 223-30 

12.- Vieira EM. O '·Leary TJ. Kafrawy AH. , The e.ffect 
dium hypochlorite and citric acid solutions on 
of periodontal pockets., J. Periodontal 1982. 
(2): 71-80 

of so-­
healing 
Feb; 53 

13.- Williams RC. Leone cw. Jeffcoat MK., Tetracycline 
treatment of periodontal disease in the beagle dog. -­
The cultivable periodontal pocket flora., J. Periodon­
tal Res. 1981. Nov; 16 (6): 659-65 

75 



CAPITULO 8 

AUXILIARES EN EL CONTROL DE P.D.B., DESPUES DE REALIZADO 
EL TRATAMIENTO CONSERVADOR Y QUIMIOTERAPEUTICO 

PREVENCION Y MANTENIMIENID BUCAL 
La fisioterapia bucal que también se llama fase de mantenimiento,­

consiste principalmente en el cepillado gingivodental y la estimulaci6n­
de los tejidos parodontales que deriva de dicho cepillado. 

La fisioterapia bucal, no debe ser considerada cerno una medida -
coadyuvante, sino que representa un verdadero tratamiento basado en su -
eficacia. 

Aunque queda mucho por descubrir en este campo, que se encuentra -
en una etapa de desarrollo activo; dada la incapacidad, falta de deseo -
de muchos individuos para eliminar diariamente la placa de las superfi­
cies de los dientes, la investigación se ha dirigido a drogas administra 
das en enjuagatorios, dentífricos, soluciones revelantes y otros vehícu: 
los. 

A) DOOIFIUCOS. A pesar de los inconvenientes que se le atribu­
yen a los dentífricos debe considerarse que ellos llenan una necesidad -
dentro de la higiene bucal. 

Los dentífricos, mediante sus ccrnponentes tensioacti vos y sus de­
tergentes ayudan a remover los residuos alimenticios y placa. Y median­
te sus agentes abrasivos, remueven manchas, pi~taciones, etc. Y se -
les puede usar en fonna de pasta, polvo o líquido.· Los polvos y las pas 
tas contienen abrasivos, como carbonato de calcio, fosfato de calcio, -= 
sulfato de calcio, bicarbonato de sodio y cloruro de sodio, jabones o -
detergentes mejoradores del gusto; aderrás las pastas contienen hlD!lectan­
tes (glicerina, so:i:titol), agua, agentes espesantes (celulosa carboxime­
tnica, nusgo perlado o de Irlanda) y un agente espUllBl'lte. 

Debe reconocerse que si bién los dentífricos no sen absolutamente­
necesarios para la higiene bucal constituyen un aporte útil, ya que es -
un factor psicológico 1.nportante que favorece la higiene bucal haciendo­
la rrés r~cil y agradable por los productos ~ticos y jabonosos que en 
cierran.· -

El problem,. rrás que sobre el hecho de la exclusioo o inclusión de 
los dentífricos en la higiene bucal, debe plantearse sobre la base de u­
na buena elecci6n de la técnica de cepillado y control de placa, tenien­
do en cuenta que esto es lo inportante y verdaderamente efectivo; ya r¡ue 
por si s61o el dentírrtco no efectuara el barrido de placa, y por lo tan 
to, exist1rií enfemedad parodootal. -

Un dentífrico no debe ser abrasivo ni contenctre ingredientes dañc>­
sos u objetables. Un polvo dent~fr.1.co que contenga 50% de bicarbooato -
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de sodio y 50% de cloruro de sodio será satisfactorio. 

Los dentífricos comerciales aceptados por el Consejo de terapéutica 
dental de la Asociaci6n Dental .Americana han sido probados en su abrasi­
vidad y contenido y en su mayoría fueron prescriptos. 

Fundamentalmente, esos dentífricos contienen tiza precipitada, un -
detergente (Jabonoso o sintérico) y saporíferos. Las pastas dentales es 
tan coopuestas por los núsroos ingredientes a los cuales se suele añadir: 
una liga, cano la glicerina y un lubricante para facilitar la elinúna­
ci6n de la pasta de tubo. El polvo o la pasta dentífrica ayudan a lim--
piar y a pulir los dientes. · 

En este sentido, por lo tanto, se utilizarán los dentífricos con el 
cepillado. En contra de la publicidad comercial no poseen valor quimio­
terapéutico alguno, pero son auxiliares mecánicos beneficiosos en la fi­
sioterapia oral. 

B) ENJUAGATORIOS. Por lo general, los enjuagatorios son solucio­
nes de sabor agradable, a.rooáticas, que lirrpian residuos sueltos o irri­
gan las zonas inaccesibles, pero no constituyen un substituto de la lim­
pieza que se consigue mediante el cepillado y los otros auxiliares de la 
higiene bucal. lltlchos enjuagatorios producen una disnúnuci6n transito­
ria de las bacterias bucales, pero no hay pruebas de que esto no sea be­
neficioso o conveniente. Algunos enjuagatorios populares disminuyen el­
depÓsito de placa, su efecto puede ser leve. 

Los productos qu!rnicos aromáticos y mejoradores de:).. sabor hacen que 
se sienta la boca fresca y algunos producen una disnúnución pasajera de­
los olores bucales más alla del efecto ennascarador del enjuagatorio. 
Los olores bucales tienen su origen en factores locales o generales en -
ambas clases. 

Linpiar minuciosamente para poder elinúnar los residuos en torno a­
las dientes y a la superficie de la lengua es la manera más apropiada de 
eliminar olores bucales de causa local y no lo es enjuagar residuos y ~ 
bacterias que se alojan sobre ellos. 

Cuando se desea una acci6n de enjuague, se diluye algún enjuagato­
rio popular en una proporción de una parte en tres de agua ·tibia. Las -
que siguen son recetas representativas de enjuagatorios. 

1.- Solución isot6nica de cloruro de sodio. 
2.- Solución hipertónica de cloruro de sodio al 2% 

3.- Bicarbo~to de sodio 2 g. 
Agua c.s.p. 100 ml.. 

4.- Cloruro de sodio 
Bicarbonato de sodio 
Solución de amaranto 
Agua mentolada c.s.p. 

2 g. 
1.9 g. 

2 ml.. 
240 ml.. 

Con f'recuenc!a los enjuagatorios se usan caoo vehiculos para el -
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uso tópico de productos químicos en la caVidad bucal. Se registró re­
ducción de las bacterias bucales, de fonnación de placa y de gingivitis 
con gluconato de clorhlxidine (HmITANE). También se observó disminu­
ción de la placa con agentes oxigenadores, pero el uso prolongado del -
agua oxigenada puede generar inflamación aguda y aumento del ritmo m:l.t6 
tico en los tejidos bucales. El uso diario de dentífricos con 0.50% de 
floruro de sodio no afecta a la encia, pero el enjuague cada dos sema­
nas con floruro de sodio al O. 5% pued~ producir inflarnacioo gingival o­
agravarla. 

C) SOLUCIONES REVELANTES. l'<h.lchos terapeutas han hallado útil el­
empleo de una solución reveladora para adiestrar a los pacientes en la­
c~rensión del valor de la fisioterapéutica oral, es in;lortante demos­
trarles las masas microbianas orales y su roodo de alojarse alrededor de 
los dientes. F.sto ayuda a estimular al paciente para que realice es­
fuerzos rrayores en sus cuidados caseros y adenás sirve para revelar los 
depósitos retenidos. Ia reaplicación postoperatoria descubre al pacien 
te los depósitos lll..lcinosos. . -

Ias que siguen son soluciones y pastillas que se usan en el consul 
torio para revelar la placa dentaria antes de la profilaxia y después = 
de ella y en el hogar, para exam1.na.r la eficacia de... control de la pla-
ca. 

FUSClliA BASICA Ia fó:rnn..ü.a y el método de uso son las siguien~ 
tes: 

Disuelva 6g. de un concentrado de fuscina bá'.sica o rmgenta en 100-
cm de alcohol et!lico al 95% para obtener una solución madre saturada. 
Embotelle en frascos de 1/2 onza (unos 15g.) con tapón gotero. Eh un -
vaso con agua dos cucharadas se agregan unas pocas gotas de la solución 
madre y se le pide al paciente que se enjuague minuciosal!e'lte la boca -
coo ella y que salive. 

Ia fuscina bá'.sica es hidrosoluble. Cuando ni el paciente ni el o­
doot61ogo la rem.ievan, va desapareciendo de los dientes y microo~s­
ITDS en una cuatro horas. Según las necesidades, el paciente podrií uti­
lizarla desde una vez por serrana hasta varias veces. El mejor método -
de aplicación caisiste en en;:>learla can:> Últinx> cuidado por la noche, -
antes del cepillado f:1na.l y de acostarse. 

1.- Fusc1na ~ica 6 g. 
Alcohol et!llco, 95% 100 ml.. 
Mad1r dos gotas en un vaso 

~pen CCl'I agua, 

2.- Yoduro de potasio 
Cristales de yodo 
Agua 
Glicerina c.s.p. 
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PASTILLAS La pastilla se aplasta entre los dientes, después -
de lo cual se mantiene agua en la boca durante 30 segundos. Dos de -
esas pastillas son la RED-COTE (color cent!fricado, m9nitol, sucaril y­
sabor artificial) y una pastilla de eritrocina que contiene: 

F.D.C. rojo número 3 (eritrocina) 
Cloruro de sodio 
Sucaril s6dico 
Estearato de calcio 
Sacarina Soluble 
Aceite blanco 
Mejorador del gusto 
(aprobado por F.D.A.) 
Sorbitol c.s.p. una pastilla de 

15 g. 
0.747 % 
0.747 % 
0.995 % 
0.186 % 
0.124 % 

0.239 % 
0.5 g. 

D) TECNICA DE CEPILLAOO. El cepillado nos sera de gran ayuda en­
el cootrol de placa, eliminando de esta manera de las superficies denta 
ria la placa y depósitos alimenticios. -

ú:>s cepillos que encontraioos en el mercado, son de diversos tama­
ños, diseño, dureza de cerdas, longitud y distribuci6n de las misnas. -
ws cepillos duros actúan enérgicamente sobre las superficies dentarias 
en tanto que los blandos, realizan una mejor 11.nt>ieza del surco gingi­
val y encia. la !'unción del cepillo es la de l~iar eficazmente en to 
das las &reas de la boca. Existen cepillos de cerdas naturales y de ~ 
loo que son igualmente satisfactorios, sin embargo, las cerdas de nyloo 
conservarán mis tiempo su firmeza, agrupándose en penachos separados -
dispuestos en hileras o distribuidos parejamente con extremos redondea­
dos o de corte plano. Para la obtención de resultados satisfactorios,­
el cepillo dentario, ya que poseen una acción abrasiva utilizable. 

Es preciso recanendar a nuestro paciente el reerr;:ilazar per16dica­
mente su cepillo dental, esto es antes de que las cerdas sufran defonm 
ciones por el uso, ya que de no ser as! no CIJl!tllira su funci6n de lim-= 
piar con eficacia llegando a ser lesivo a nivel de tejidos blandos. 

El cepillado no es una técnica coimJn, por lo que el cirujano den­
tista debe dar al paciente las instrucciones necesarias del método de -
cepillado a utilizar, dependiendo de las necesidades del paciente. 

Según las técnicas en cepillado una rrmnera. correcta de cepillar -
las piezas dentarias debe incluir los siguientes puntos: · 

A) La parte cervical de la corona cl!nica. 
B) ú:>s espacios interdentales. 
C) Cualquier superficie de la ra!z que se encuentra expuesta. 
D) ú:>s defectos estructurales y superficies oclusales. 

&l la actualidad existen varias tknicas a excepcioo de aquellas -
que nniflestan tnumatismo, W'l factor in'portante para que la técnica -
nos de el resultado deseado, en que la apl1cac16n de la misna se efec-
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túe núnuciosamente, olvidando los detalles del método, ya que .el fin que 
perseguimos es el de tener una boca sana, sin importar que técnica se -
use. 

Esas técnicas de cepillado• entre otras se encuentran : 

ME'IDOO DE S'1'ILI.MAN 

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas queden en 
parte sobre la encía y en parte sobre la porción cervical de los dientes 
las cel:'das deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orientadas en -
sentido apical. Se ejerce presi6n leteralrnente contra el margen g:inP_,i-­
val hasta producir un empalidecimiento perceptible. Se separa el cepi­
llo para permitir que la sangre vuelva a la encía. Se aplica presión -
varias veces y se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave, con -
los extremos de las cerdas en posición. 

Se repite el proceso en todas las superficies dentarias, comenzando 
en la zona roolar superior. produciendo sistenaticamente en toda la boca. 
Para alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores superior 
e inferior, el mango del cepillo estará paralelo al plano oclusal y dos­
º tres penachos de cerdas trabajan sobre los dientes y la encía. 

Las superficies oclusales de los roolares y pre!IDlares se limpian -
colocando las cerdas perpendiculannente al plano oclusal y penetrando en 
profundidad en los surcos y espacios interproximales. 

ME'IDOO DE STIUMAN !IDDIFICAOO 

Este es una acción vibratoria combinada de las cerdas con el movi­
llÚ.ento del cepillo en el sentido del eje mayor del diente. El cepille -
se coloca en la línea mucog1ngival con las cerdas dirigidas hach a:u1::ra 
de la corona y se activa con movimientos de frotarrúento en la encia in­
sertada, en el margen gingival y en la superficie dentaria. Se gira el­
nango hacia la corona y se vibra mientras se !Tlleve el cepillo. 

ME'IDOO DE CHAR'IBS 

El cepillo se coloca sobre el diente, con una angulación de 45° ,con 
las cerdas orientadas hacia la corona. Después se mueve el cepillo a lo 
largo de la superficie dentaria hasta que los costados de las cerdas a­
barquen el nargen gingival, conservando el angulo de 45º. 

Gire el cepillo levemente, flexionando las cerdas de uodo que los -
costados presionen el rm.rgen gingival, los extremos toquen los dientes y 
algunas ceroas penetren interprox:lrmlmente. Sin descolocar las cerdas , -
girese la cabeza del cepillo, l'IBllteniendo la pos1c16n doblada de las cer 
das. la acci6n rotatoria se continúa mientras se cuenta hasta diez. -
Llevese el cepillo hasta la zona adyacente y repítase el procedimiento,­
continuando área por área sobre toda la superficie vestibular y despuéc­
pásese a la lingual. Téngase cuidado de penetrar en cada espacio inter­
dentario. 
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Para limpiar las superficies oclusales, fuércense suavemente las -
puntas de las cerdas dentro de los surcos y fisúras y actívese el cepi-­
llo con un movimiento de rotación sin cambiar la posición de las cerdas. 

Repítase con mucho cuidado zona por zona hasta que estén perfecta­
mente limpias todas las superficies masticatorias. 

ME'IOOO DE FONES 

En el método de Fones el cepillo se presiona firmemente contra los­
dientes y la encía; el mango del cepillo queda paralelo a la línea de -­
oclusión y las cet'das perpendiculares a l~d superficies dentarias vesti­
bulares. Después se mueve el cepillo en se'1tido rotatorio con los rraxi­
lares ocluidos y la trayectoria esférica del cepillo confinada dentro de 
los límites del pliegue mucovestibular. 

. MEIDOO DE BASS 

El método de Bass de higiene oral personal, requiere el uso del ti­
po apropiado de cepillo y del tipo apropiado de hilo dental. El tipo -
apropiado de cepillo tiene una cabeza de seis hileras de largo con tres­
hileras de ancho. Las cerdas son nylon blando y están redondeadas en su 
extremo activo o punta. El hilo es de nylón bastante suave, delgado y -
no est~ encerado. 

Las cet'das deberán ser aplicadas vigorosamente en un ángulo de 45º · 
con el eje rrayor de los dientes. Las cerdas están dirigidas hacia el -
margen gingival y sobre él mismo. De este modo se hará una tentativa -
por limpiar la hendidura gingival, así- como por limpiar y estimular la -
encía narginal y las superficies dentales. El hilo procura limpiar las­
caras proximales hasta el fondo de la hendidura.. En la técnica de Bass, 
el requisito pr:l.loot'dial para el éxito, está sustentado sobre el hecho de 
que "los dientes deben ser limpiados con el tipo apropiado de cepillo -
dental, todas las noches antes de acostarse". 

ME'JXJOO FISIOI.OGICO 
&liith y Bell describen un método en el cual se hace un esfuerzo por 

cepillar la encía de manera comparable a la trayectoria de los alimentos 
en la masticación. Esto comprende movimientos suave$ de barrido, que co 
mienzan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y la l!Ulcosa giñ 
gival y la mucosa gingival insertada. -

La higiene dental no sÓl.o debe realizarse por un deseo estético, -
sino como necesidad para la conservación de los dientes, ya que el dep6-
sito de los sedimentos y restos alimenticios, antecede a la aparición de 
las dos enfermedades mis inportantes: caries y parodontopatías. 

Ya que por si sola la masticación y los auxiliares com::> los dentí­
fricos, enjuagatorios, etc., no son capaces de efectuar una higiene co­
rrecta, a de tenel"se en cuenta la necesidad del lavado de los dientes, -
enpleando la técnica de cepillado INÍS apropiada para cada persona. 
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F1nalmente, también a de valorarse el masaje de las encías. 

Esta limpieza debe efectuarse también con el cepillo, de modo que -
sus movimientos produzcan un masaje adecuado. 
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RESULTADOS 

- Características clínicas del parodonto. ws dientes se encuen­
tran sujetos al álveolo derital por la membrana parodontal. Esta membra 
na es tll1 complejo de fibras que se extienden en todas direcciOnes de llB 
nera. que el diente está protegido contra la acc16n de fuerzas externas; 
provenientes de cualquier direcci6n. Por un lado, las fibras se incer­
tan en el cemento, tejido semejante al hueso que recubre la raíz denta­
ria, por otro lado se sujetan a la lámina ósea del hueso alveolar. . . 

- ExteITillllalte. esas estructuras están cubiertas por el tejido -
gingival.. Ia encía está constituida, superficia:lmente, por un tejido -
epitelial escam:>so y envuelve una red de fibras cólagenas que circundan 
el diente de tal nenera que la encía queda adaptada al cuello del dien­
te y llena los espacios interoentales. Estos tejidos y estructuras son 
conocidos caoc> parodonto. 

- Eh la etiología de la enfennedad parod.ootal se produce una ccm­
binación de factores; que se clasifican cOlllUrlrrer.te e¡, factores locales­
Y factores generales. Siendo los pr.1J!leros • el proceso patológico prin­
cipal en la enfennedad parodontal. ws generales, predispcnen la res­
puesta parodootal, si~re y cuando existan, irritantes locales presen­
tes, ya que, los factores generales por sí misroos no desencadenan enfer 
medad parodootal. -

- Ia clasificación de la enfennedad parodcrital se divide en dos -
grandes grupos: ging1Vit1s y parodootitis, se .:lasifican en agudas y -
cr6ücas. Se manifiestan por causas locales caoo: el sarro, obturacio 
nes defectuosas, aparatos de pr6tesis mal adaptadas o cepillado defec-= 
tuoso. 

- Los signos y síntcrnas de las alteraciones parodontales en la -
gingiVitis se manifiesta por una serie de procesos :!nnarratorios que se 
desarrolla en la enc!a. Aparece una coloración de un roJo vioMceo con 
aumento de volúmen y superficie lisa que sangra fácilmente, cm ·dolor -
e incluso con aparición de algún exudado. El olor es característico, -
fétido. · 

- Eh la parodontitis es una afección que se inicia con la 1nf1ana 
ci6n de las enc!as, colorac16n violácea de las mismas, que adquieren -= 
una consistencia blanda y esponjosa; hesoorrng1a fácil y frecuente y n8s 
adelante, aparicim de. excreci6n purulenta. El borde del hueso se re­
trae poster1o:nnente por la destrucc16n del periostio, quedando los dif!r.:! 
tes sin soporte en el alveolo, ca'l una 1oovll1dad que lleep. en algunos -
casos. a la caída expcntanea del diente. 

- Para la elaboraci& del cllae116st1co de la enf ennedad parodontal 
se debe realiz.ar tma ficha parodootal, la que coosta de un parodait<lgr! 

84 



ma, donde se registrarcm los datos obtenidos durante el examen cl.ínico­
Y radiográfico. 

- En el examen parodontal se examinará la encía en su color, tex­
tura., tono tisular, má'.rgenes, posición del riárgen y·adherencia epite­
lial, papilas :1nteroentar1as. En· el· periodoncio se examina la profundi 
dad Y contorno de la bolsa, exudado del ::;urco, lesiones de furcaciones7 

- Eh el examen radiográfico se observará'. al hueso en su contomo­
de la cresta, cortical, espacio del ligamento ·paroaontal, densidad del­
hueso y tra.beculado. 

- El tratamiento periodontal es fundamental para la rehabilita-· 
cioo de los tejidos de soporte del parodonto. Este tratamiento se rea­
liza coo técnicas conservadores y quirUrg1cas. . . 
. - El tratamiento conservador :incluye al raspado y curetaje que es 

el proced1m1.ento básico, mía cam'.inmente ~leado .para la elimil'laci6n de 
bolsas gingivales si las hubiera. y de la enfermedad g1ngival. 

- llh los casos en que el acceso al fondo de las bolsas resulta di 
r!cll por los medios ordinarios, esta :indicada una intervención qtn.rúr= 
g1ca, que nos proporc1aia nayor visibilidad y accesibilidad. para la ·re 
111tci6n de los tejidos 1rrenediablemente destruidos. Estas técnicas en: 
tre otras sen: la g1ng1vectan!a, cirug!a por colgajo (colgajo de doble 
papila, co~o desplazado apicalmente, lateralmente, et~.) 

- Se han realizado actualmente estudios qu:11n:!.oterapeút1cos en el­
tratamiento de la enfennedad periodontal, para saber que utilidad tie­
nen CCl'IO auxiliares en la remoc16'n de los irritantes, que causan enfel'­
medad parodontal. 

- Algunos :investigadores han realizado estudios en pacientes que­
ruertn diVididos en grupos e instruidos con técnicas de higiene bucal -
habituales a unos y a ;tros con tratamiento qü1mioterapeutico, :incluyen 
do algunos rúmcos carn: antib16t1cos, corticiosteroides, anéstesicos; 
apc5s1tos paroclcntales y desens1b111zantes. Demstrando en los resulta­
dos de estos estudios que una terapia mecánica realizada correctamente, 
puede presc1M1r el uso de agentes quj'm1cos. 

- Para un meJor caitrol de placa dento bacteriana el método tree~­
nico (cepillado) ha de ser c001>lementado con otros auxiliares de la l:l.Jn 
pieza oral caoo soo: los dentífricos, enjuagatorios, soluciones revela 
dores. Siendo esto la manera mís eficaz en el cootrol y prevenc16n de= 
las enfemedades parodaitales. · 
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CONCLUSIONES 

Con base en lo expuesto en este trabajo y en la literatura consul­
tada, se conclcye que: 

- Las parodontopatías no suelen err{lezar con dolores, grandes in-­
flamaciones o molestias precisas, sino que progresan llD..IY lentamente y -
en sus inicios, pasan completamente anadvertidas para el erú'enro. E.n -
la etapa inicial de una parodontopatía, solo el dentista puede darse -­
cuenta de ese peligro oculto, analizando detenidamente los resultados -
del examen cl:!nico, de la exploración radiológica de modificaciones en­
la extructura..ósea y otras pruebas. 

- La supresión de todos los factores locales de i:tTitación de los 
tejidos es una medida ~ortante, lo mismo en la prevención que para el 
tratamiento. Es necesario el:iminar por coo;ileto sarro y cálculos no so 
lo en las superficies visibles de los dientes, sino también en partes : 
cubiertas por encía y del fondo y las paredes de las bolsas g:!ngivales, 
si las hubiera. Eh casos en que el acceso al fondo de las bolsas resul 
te difícil por los medios ordinarios puede estar indicada una interven: 
ci6n quirUrgica para la ext1rpaci6n de los tejidos irremediables des­
truidos. 

- Existen además varios medios de aumentar la resistencia de los­
tej idos periodontales y el dentista puede prescribir lo más indicado en 
cada caso (practicas de higiene bucal, masaje de la encía, medicamentos 
etc.). Siendo un tratamiento adecuado el que evite la evolución de la­
enfermedad, sobre todo si no hay lesimes irreparables. 

- Ia qu1m1.oterapia caJD auxiliar en el tratamiento de las enfenne 
dades parodontales NO sustitcye a la tfcnica mecá'.nica en la re1TOci6n de 
placa dentobacter:l.ana, materia alba, sarro, tejido de granulación, rem:> 
ci6n de la adherencia epitelial y que su 1nserci6n sea ms coronaria y: 
de esta nenera el:1m1.nar la bolsa parodootal. 

' . 

- Ademí.s existe un aito grado de efectos colaterales Ca!X) respues 
ta a la aplicación de agentes qui'micos tanto por vía sist€mica Ca!X) por 
vía de aplicación tópica y dicha.'aplicaci6n únicamente a plazos cortos­
en etapas quirúrgicas y en el cootrol posoperator:l.o coroo IOOdida preven­
tiva y rotivaci6n del paciente, ya que indudablemente por s! miS11Ds los 
agentes qum1cos hasta la fecha no pueden l'eE!llllazar al tratamiento me­
cá'.nico (cooservador o q~co) 

- Unicamente el tratamiento aunado al estricto y cmt1nuo control 
de placa dentobacter:l.ana rehabilita y previene las caidiciooes clínicas 
del paciente en relaciál a la enfe:nnedad pa.rodontal. 
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RECOMENDACIONES 

- Creaci6n de hábitos. . . 

Uno de los fines pr:1Joordiales de la educaci6n es la creaci6n de 
hábitos de higiene oral en las personas. que naturalmente reper 
cutirán a la conservaci6n de la salud general. Y la manera cte= 
adquirirlos y conservarlos en fonna. duradera es pr~cticandolos. 

- Realizar progranas educacionales con el fin de alertar al públi 
ca respecto a la 1.nportancia de la enfermedad parodontal y rintr 

· varlo para que aproveche la ventaja de los métodos actualmente= 
disponibles de prevenci~n. · 

- Que el odontólogo .de practica general, este capacitado para el­
diagnóstico de las afecciones nás.incipientes hasta las nás a-­
vanzadas de la enfennedad parodóntal y en su caso el tratamien­
to de las prilmras. 

- Para finalizar, es in¡)ortante mencionar que las revisiones pe-­
r16dicas constituyen una medida preventiva muy inl>ortante y la­
Unica garantía que tiene el odontélogo para mantener la salud -
de todos y cada uno de los tejidos bucales. 
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