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P R O L Q G O 

La realizaci6n de esta teels, está dirigida a la Paro­

doncia, disciplina odontológica quP. representa un importan­

te papel en la carrera del cirujano dentista. Ya nue exis­

te gran n6mero de patologías, de las cuales no todas son -­

conocidas a fondo por el dentista. Teniendo en cuenta aue 

pueden representar un signo o un síntoma de una e!,fermedad 

generalizada, realizando así un diagn6stico y U..'1a ayuda pa­

ra el paciente. 

Un factor importante y básico en la práctica parodo~­

tal es tener un conocimiento concreto sobre los componentes 

que forman la estructura parodontal, tanto anat6mi0a como -

histofisiol6gicarnente, para as! poder comprender :.· razonar 

las· enfermedades ~ue atacan a la mayoría de la poblaci6n. -

La gente presenta alteraciones paro don tales .'f un eran n(1me­

ro de ellos son casos bastantes avanzados como non: resor­

ci6n 6sea, bolsas parodontales, daños a te,iidos blandos y -

duros, movilidad de dientes, etc~tera. 

Si en nuestras manos está evitar alteraciones cue pon­

gan en peligro la salud periodontal, mediante un buen m~to­

do de exploraci6n bucal, podremos evitar no s6lo alteracio­

nes periodontales, sino cualquier alteraci6n bucal oue re­

percuta en la salud general del paciente. 

En este peouer.o resumen, poroue así se le debe llamar, 

ya que la parodoncia es mucho más de lo oue aou! se mencio­

na, he clasificado las patologías mAs comunes e importantes 

que se presentan en parodonto como :ion: Inflnmaci6n acuda, 
cr6nicas, enfermedades hipertr6 ficas :r dagenerat i vas. 



Refiri•ndonos a otras enfermedades tan importantes en 

la pr.1ctica odonto16{~ica como nuelen ser: raquitismo, desn~ 

trici6n, s!fili:i, tuberculosfo y diabetes, siendo ~sta una 

de l.'ls mt1s importantes ya que represe!1ta riesgos graves du­

rante la atcnci6n del paciente en el consultorio dent~l, 

por lo que es de gran importancia tener cierta y precisa ia 
formaci6n sobre las ma:1ifostaciones bucales y reacciones 

con el uso de la anestesia, para as! poder resolver los ca­

sos cl.ínicos oue llee;nsen a prc2entarse en el consultorio. 

Otro punto d& atenci6n son las infecciones -QUe produ­

cen ciertos microorganismos, aue son de importancia para el 

dentista, de tal forma que debemos t1.or1er un conocimiento 

claro sobre los seres que habitan la cavidad bucal, as! co­

mo tambi~n de las alteraciones que pueden provocar éstos y 

aqu~llos Que no pert~necen a la flora y que cuando entran, 

producen infeeciones. 

Siendo las enfermedades inflarnatorins las m!s comunes, 

y frecuentes, es de gran importancia realizar un tratamien­

to adecuado para así obtener resultados 6ptimos, con el pr!?_ 

p6sito de.restablecer la funct6n y la salud da lob compone~ 

tes parodontales, as! como prevenirlas mediante la educa- -

ci6n del paciente, ésto es de suma importancia, ya aue una 

técnica de cepillado adecuada, representa la forma !lk1s efe~ 

tiva y fácil para evitar este tipo de alteraciones. 

Mi objetivo principal es obtener un conocimiento más -

amplio sobre este terna; que me ayude tanto te6rica, as{ 

como prácticamente. 
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CAPITULO l 

e o N s I D E R A e I o N E s 

EUBRIOLOGIA.- La fecundaci6n de un 6vulo por un esperma 

es de las maravillas m1s grandes de la Naturaleza, acantee,! 

miento en el que fragf!lentos tan pequeñísimos de la vida ani 

mal, son impulsados por fuerzas c6smicns hacia su objetivo, 

el crecimiento de un ser viviente. Gerge w. 

Es de todos saber que los tejidos existentes en el or­

ganismo, se derivan del disco embrionario formado por tres 

capas oue son el Rctodermo, el Endodermo y el Mesodermo, -­

que darán origen así mismo a todos los componentes del cue.!: 

po humano. 

Los primeros esbosos de cabeza y cuello se originan con 

el desarrollo de los arcos branquiales, los cuales aparecen 

al principio de la cuarta semana y se disponen en sentido -

oblicuo como bordes redondeados a cada lado de la cabeza y 

cuello futuros. Hacia el final de la cuarta semana se ob­

servan cuatro pares bien definidos de arcos branquialei:. 

El primer arco branquial es llamado Arco !.landibular. Da -

origen al proceso mandibular y al proceso maxiliar por medio 

de sus dos salientes. 

El segundo arco branquial 6 Arco Hioideo, contribuye a 

la formaci6n del hueso hioideo y de las regi_ones adyacentes 

del cuello. 

Los arcos caudales al circo hioideo son denominados por -

ndmero nada más. 

Los arcos branguiales sostienen la& paredes laterales -

de la parte craneal. del instestino anterior o faringe prim! 
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ti va. 

La boca aparece al principio como depresi6n pequeña del 

Ectodermo superficial, denominado Estomodeo 6 Boca Primiti­

va, al_ princi:pio esta cavidad está separada del instestino 

anterior o faringe primitiva, por una membrana bilateral -­

llamada Membrana Bucofaríngea. 

COL!IQii~TES DE LOS ARCOS BRANQUIALES.- Cada arco tiene 

un nácleo medod~rmico y está cubierto por fuera por ectode~ 

mo, y por dentro por endodermo. Un arco branquial típico, 

contiene las siguientes estructuras: 

1) U.na .Arteria 
2) Una Barra Cartilaginosa 
3) Un Elemento !,luscular 
4) Un l~ervio 

Derivados de los Cartílagos-de los arcos branquiales. 

El primer cartílago es llamado cartílago del primer ar­

co branquial o cart !lago de f1!eckel. Está relacionado con -

la oreja en desarrollo y se osifican para formar dos huesos 

del o!do medio, martillo y estribo. 

La porci6n ventral del cartílago de Meckel desaparece -

casi ,POr completo: la mandíbul.a se desarrolla alrededor por 

osificaci~n intramembrenosa. 

?l segundo cartílago del segundo arco branQuial es lla~ 

do ca.rt1lago de Reichert, también relacionado de 1nanera ín­

tima con el o!do medio. Los cartílagos desde el tercero -­

hasta el ~exto también se osifican dando origen a diversos 

mdsculoa eetriadoa de cabeza y cuello. 

DERIVADOS DE l-OS 1/ERVIO DE LOS ARCOS BRA11QUIALES.- Los 

nervioa que inervan los mdsculos brartnuiales se clasifican -

como nervios branquiales eferentes. Como el Mesodermo de --
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los arcos branquiales contribuyen a la formaci6n de la Der­

mis y Hucosas de cabeza y cuello, éstas áreas oon inervadas 

por fibras oensitivas o branquiales aferentes. La piel de 

la cara es inerva.rla por el quinto par c:i-aneal (trigémino); -

sin embargo solo las inferiores (maxilar superior y maxilar 

inferior) inervan a los derivados del primer arco branouial. 

Estas rarnn.s inervan también los dientes, las mucosas de 

la cavidad nasal, paladar y len~ua. 

El séptimo nervio craneal (facial), el noveno nervio 

craneal ( elosofaríngeo) y el décimo nervio craneal ( vaeo), 

inervan respectivamente a los arcos branouiales, segundo -­

(hioideo), tercero y caudal (cuarto y sexto). 

El paladar se desarrolla a partir del paladar primario 

y paladar secundario. Aunque el desarrollo del paladar se 

ini·cia durante la ouinta semana. La fusi6n de sus partes -

no se complementa hasta la duodécima semana aproximadamen­

te. 

PALADAR PRIUARIO.- Se desarrolla al final de la quinta 

semana, apartir de la parte más interna del segundo interma­

xilar del maxilar superior. Forma una masa cuneiforme de -· 

mesodermo entre los procesos maxilares del maxilar superior 

en desarrollo. 

PALADAR SECUNDARIO.- El paladar secundario se desarro­

lla apartir de dos proyecciones mesod~rmiC13;S horizontales, 

que se originan de los procesos maxilares denominados proc~ 

sos palatinos· laterales •. Estas estructuras con forma d·e -­

placa se proyectan al principio hacia abajo a cada lado de 

la lengua, pero conforme se deoarrollan los maxilares, la -

lengua se mueve hacia abajo y los procesos palatinos crecen 

de manera gradual hacia el lado contrario y se fusionan. 
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También se fusionan paladar primario y tabioue nasal. La -

fuci6n copiezn hacia adcln~te, en la novena semana y pnra -

la décirnosegunda se cor.ipleta en la parte posterior. Se de­

sarrolla hue:::o intrar:1ernbra..'1oso en el paladar forr.;ando la -­

porci6n pre~axilar del maxilar superior, aue lleva los in­

cisivos. Al misco tienpo, se extiende hueso de los huesos 

maxilares y palatinos hacia el proceso palatino lateral pa­

ra for~ar el paladar duro. Las porciones de loo proceoos -

pal8tinos laterales no se osifican, sino aue se extienden -

~as all~ del tabique nasal y se fusionan para forwar el pa­

ladar blando y 6vula. 

DIE:IT3S. Estos se desarrollan del ectodermo y del me­

soderno, el esmalte se deriva del ectodermo de la cavidad -

bucal, los primeros indicios de desarrollo dental aparecen 

al principio de lu sexta se~zna como un engrosamiento o en­

f.T!'OSaoientos lineales del epitelio bucal derivado del ~cto­

dermo sL1perficial. Los dientes están formados por cuatro -

tejidos: tres duros y uno blando. Tanto la dentina, el ce­

mento y la pulpa dental son de origen mesodármico. 
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HISTOLOGIA.- A grandes rasgos podríamos describir que la -

cavidad bucal está revestida por.un epitelio estratificado 

plano, cuyas células superficiales aplanr!das son nucleadas 

y presentan algunos gránulos de queratina en su citoplasma. 

En los labios puede observarse la tranoici6n a epitelio 

queratiniz.:!.do. La J.ámina propia presenta papilas conjunti­

vas simila~es a la de la piel nue se contin~an con J.as de -

la submucosa donde se encuentran pequeñas y difusas glándu­

las salivales, El techo de la boca cntá formado por el pa­

ladar duro y blando, ambos revestidos por el epitelio. 

En el p?.laclar duro, la membrana mucosa descansa direc­

tamente sobre el tejido 6seo. El paladar blando en su pa~ 

te central está formado por m~sculo estriado esquelético y 

presenta muchas gl~ndulas mucosas en su submucosa. 

Las entructuras fundamentales del periodonto son: En­
cía, Ligamento Periodontal y Hueso Alveolar. 

Ligamen~o alveolo-dentaxlo 
Ceme:;nto 

Hueso 
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Estas tres estructuras presentan· algunas características -­

microsc6picas diferentes que se describen a continuaci6n. 

EN e r A 

Definici6n.- La encía es aquella parte de la mucosú bucal, 

que cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea 

los cuellos de los dientes. 

Desde el punto de vista histol6gico no siempre se puede 

encontrar un limite bien definido entre la encia insertada y 

la mucosa alveolar. 

La encia marginal está forrnada por tejido conectivo y -

cubierto de tejido epitelial es carnoso estratificado. El e­

pitelio de la cresta y de la superficie externa de la encía 

marginal es queratinizado, y contiene prolongaciones epite­

liales prominentes y se continda con el epitelio de la en­

cía insertada. 

El epitelio localizado en la superficie interna est& -­

dispuesto de prolongaciones epiteliales, no es queratiniza­

do ni paraqueratinizado y forma el tapiz del surco gingival. 

El tejido conectivo de la encía ma.1·gina.l es densamente 

colágeno conteniendo un sistema importante de fibras col'-

genas, ~atas fibras proporcionan rapidez y resistencia a los 

tejidos que los ayuda a oobrellevar la fuerza de la mastica­

ci6n. Las fibras son realmente delgadas y se encuentran 

compuestas de unidades más pequeffas llamadas Fibrillas d 

1.licrofibrillas. 

Las fibras col~genas poseen gran fuerza de tensidn, no -

se contraen como las fibrillas elásticas, pero pueden ocac.i.2_ 

nalmente ser extendidas. La colágena es la proteína más co­

mtin que oe encuentra en el organismo. Se compone de diecio-
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cho aminoácidos; dos de los cuales, la Hidroxy-prolina y la 

Hidroxilicina son exlusivas de la coláGena. Por esta raz6n 

la cantidad de hidroxy-prolina encontrada en un tejido es -

con frecuencia utilizada como una medida del contenido de -

coláGena oue posee. 

Las fibras colágenas de la gingiva pueden ser subdivi­

didas en varios grupos basados en su localizaci6n. El gru­

po más largo es el de fibras gingivodentales. Estas fibras 

se encuentran en el ceoento del diente ··y :.;e extiende en el 

tejido en tres direcciones: oclusalmente en el margen gin­

gival, parcialmente sobre la cresta del hueso alveolar y -­

horizontalmente en la gingiva. 

Las fibras circulares formn.n el segundo grupo de la di­

visi6n, ~stas rodean al diente en forma de anillo o collar. 

Son menos numerosas que las fibras gingivodentales y son -­

difíciles de demostrar histol6gicamente. Ayudan a estre­

char la gingiva contra el diente. El tercer tipo la compo­

nen las fibras tra.nseptales, las cuales son observadas en -

secciones mesio-didistales. Se extienden de diente a dien­

te sobre la cresta del hueso alveolar. Se sugiere que las 

fibras transeptales deberían ser consideradas parte del li­

gamento periodontal más que agruparlas con las fibras gingi 

vales. 

Otras fibras aue se encuentran en el tejido conectivo -

eingival, pero en ~ucho menos cantidad son las fibras reti­

culares; so~ proteínas químicamente similares a la colágena 

y cuando son estudiadas bajo microscopio electr6nico, reve­

lan la i:iisma periodicidad axial. Se ha sugerido que repre­

sentan un precur~or in=iaduro de la colágena. 

Se diferencia de la col!gena debido a que su estructura 
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es más fina y con diferentes características, por ejemplo: 

se tiñen más profundamente en plata (ARGYRO-F!lico) y ácido 

Schift (magenta) qltc lao fibras colágenas. Las fibras re­

ticulares forman tma sustancia neta locali?ada justo al ra7 

del epitelio donde contribuyen a la porci6n de tejido cone~ 

tivo de la lámina nasal. Las fibras elásticas ¡:;e encuentran 

en la gingiva, pero son raras y se ven principalmente en re 

laci6n a los vasos sanguíneos. 

Se pueden observar en pequeña cantidad, un e,rupo de fi­

bras elásticas obtenidas en preparados por distensi6n de -­

tejido conectivo, se distinguen fácilmente de las colágenas 

por ser más delcadas y no presentan estriaci6n longitudinal 

las fibras elásticas tienen un color amarillento cuando se 

observan en fresco y en gran cantidad. El comoonente prin­

cipal de las fibras elásticas es la proteína elástica. Se 

trata de una esclero-proteína mucbo más resiste~te a los -­

procesos extráctivos que el colágeno. Estas fibras las ob­

servamos en relaci6n a los vasos sanguíneos. 

Un cuarto tipo, llamado fibras oxi talámicas, las cuales 

tambi~n han sido descritas. Estas fibras son p~co comunes, 

y requieren tinciones histoqu!micas con t~cnicas especiales 

para su demostraci6n. Las fibras oxitalámic~s pueden ser -

relacionadas en alguna forma con las fibras elásticas, pro­

bablemente en forma inmadura. 

Todas las fibras mencionadas anteriormente se les cono­

ce como fibras principales. Las fibras y c~lUlas encontra­

das en el tejido gingivnl están contenidas en u.~a sustancia 

viscosa, consistente principalmente de polisacáridoc y pro­

te!na llamadas mucopolisacáridas, estas sustancias largas y 

pesadas molecularrnente, las cuales son esencialmente carbo-
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hidratos con ur1a fracci6n proteica, son divididos en aque­

llos sulfatos como son el Condroitín Sulfato A, B, C. To­

dos son coloides, ayudan a regular la distribución de agua, 

electrolitos y metabolitos en los tejidos. Glucoproteínas, 

b:ísicamente con w1 a¡;rado, tambi6n se encuentra un grupo de 
~ 

carbohidratos, así coco son localizados en la sustancia gin-

eival. La superficie epi teJ.ial de la gingiva 6 encía margi­

nal es oueratinizadn o paraqueratiniznda. La queratina es 

una proteína oue form:i cubierta estructural pro-tectora para -

los tejidos subyacentes. Inmedintnmcnte debujc de ln ouera­

tina existe una capa de células (estrato eranuloso) que con­

tiene gránulo de crncratohialina. Cuando loo tejidos son pa­

raqueratinizauos la superficie de células contiene núcleos -

picn6ticos aplanados y la capa se encuentra pobremente desa­

rrollada o ¡10 se encuentra. 

Tanto la queratinizaci6n como J.a paraqueratinizaci6n son 

halla:o¿¡os normales de la eingi va .• 

El epitelio se encuentra unido al tejido conectivo sub­

yacente mediante una lámina basal, la cual ne encuentra de­

bajo de las c6lulas epiteliales basales. Se componen de un 

complejo de proteínas y polisac~ridos secretados por las 

c~lulas basales, también contiene colágena, fibras reticu­

lares y fibras de anclaje del tejido conectivo. La lámina 

basal act~a como membrana semipermeable. 

Pigmentaci6n Gingival.- La melanina es un piF,mento co­

munmente observada en la piel y tejidos orales, otros teji­

dos como retina del oJo contiene tambi6n melanina. 

En la boca, la encía y el paladar duro son los tejidos 

mas frecuenter.ianete pigmentados. La melanina es producida 

en las células llamadas melano-citos, dichas o6lulns se en-
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cuentrnn primn.rinmente en el ,e.'.3trato <le células bnsales 

del epitelio. El aminoácido tirasinn es el precursor de la 

r:1elanina en presencia de la enz.i.ina tiraoinaza la tirD.flina -

se CO!!Vicrte C!l DOi_,A ( Dioxifü1ilnlnnina), y r,;ediante una -­

::.:erie c:'c rea.ccionee se convierte en la z,1clanina, 1.u1 ]1igmen­

to Grrtnulnr nue varia en color del nr~rillo café al negro. 

Lorl c,ránulo'; r. e pi,<;r.10nto e::it~;: dcI"'osit<tdos en r1icr6fn¡;on en 

el tejido conectivo llnna.doa ~cl~ri6~rafos, é:st::t célula 

ac:o,rren. el pi:;11ento pero no lo )Ji'Orlttce. Los ¿-r:'inulos ele 

!:1elaninn se encuentran taubiln en el citoplasma C.c célulan 

epiteliales del ectrato basal. 

Cuando el pic~ento del tejiGo cin~ival se remueve oui­

rdr~ica~ente, el tejido nuevanente fornado no es piementado 

pues con frecuenc.ia se pierde y cuando se recupera lo hace 

lentamente y en mecos cantidad. 

Vasctllarizaci6n.- Existen tren fuentci:. de vascu1ariza-

ci6n en la encía. 

1) Arteriolas oupraperiosticas a lo largo de la superfl 

cie vestibulBr y lingual del hueso, alveolos desde los cua­

les se e:;:ti(lndcn capilares hacia el epitelio del surco y e_!! 

tre los broten epiteliales de la superficie gingival exter­

na. 2) Vasoo del ligamento periodontal, 0ue se extienden -

hacia la encía y ~e anastomosan con ca?ilares en la zona -

del surco. 3) Ar",;eriolas oue emergen de la cresta del ta­

bioue interdentario y masarse con vasos del lieamento pori~ 

dontal, con capilr.res del &rea del surco gingi val .v con va­

sos oue corren ~obre la crespa alveolar. 

La inervaci6n ginP,ival derivada de las fibras nue nacen 

en loz nervios del lir.;w~ento periodonte.1 y de lon nervios, -

labial, bucal y palatino. Ln.o sieuientes estructuras ner-
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viosas están presentes en el tejido conectivo; una red de fi 

bras argir6filas terminales, alP,unas de las cuales se extien 

den dentro del epitelio; corpdsculos táctiles del tipo de --

1.!issnor; bulbos terminales del tipo de Krause, oue son term.2_ 

receptores. 

LIGAl!.El!TO n:UODONT AL. 

Definición.- Es la estructura de tijido conectivo que -

rodea a la raíz y Lme al hueso. Es una continuación do tej_! 

do conectivo de J.a encía y se comunica con los espacios medu 

J.ares através de canales vasculares del hueso. 

Histológicamente la composici6n del ligamento periodon­

tal es semejante a la encía, contiene fibras colágenas dis -

puestas en haces siguiendo un recorrido ondulado. 

El ligamento periodontal presenta varío.s grupos de fi -

bras como son: 

I) Grupo Transeptal, son fibras que se extienden inter­

proximalrnente sobre la cresta alveolar y se incluye en el C!!_ 

mento del diente vecino. Las fibras transeptales tienen la­

cualidad a(tn cuando halla destrucción del hueso alveolar en­

la enfermedad periodontal de regcnera~se. 

2) Grupo de la Cresta Alveolar. Estas fibras se extien­

den oblicuamente desde el cemento, debajo de la adherencia -

epitelial hasta la cresta alveolar. Su función es eouili -­

brar el empuje coronario de las fibras rruís apicales ayudando 

a mantener al diente dentro do su alvéolo resistiendo así -­

los movimientos laterales del diente. 

3) Grupo Horizontal. La función principal en mantener -

al diente dentro de su alvéolo y evitar al máximo los movi -

mientos laterales del mismo. Estas fibras se observan en á.n 
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,c;ulo recto respecto al eje mayor del diente y aó.n desde el -

cemento hacia el hueso alveolar. 

4) Grupo Oblicuo. Son las fibras más abundantes, se eE 

tienden desde el cemento en sentido oblicuo hacia el hueso.­

La funci6n de las fibras oblicuas es soportar las fuerzas de 

la masticaci6n y transformarlas en tensión sobre el hueso a! 

veo lar. 

5) Grupo Apical. Fibras que se irradian desde el cemeg 

to hacia el hueso alveolar, en el fondo del alveolo. 

Se localizan también fibras de colágena y fibras elásti 

cas y oxitalámicas, las cuales se disponen principalmente a1 

rededor de los vasos sanguíneos. 

CZLULAS QUE SE LOCALIZAN fil! EL LIGAMENTO PERIODONT.iL. 

Fibroblastos.- Son las células más comunes del tejido­

conjunti vo, la función principal de esta célula es sinteti -

zar colágena y también mucopolisacáridos de la sustancia fil!! 

damental amorfa. 

Células 3ndoteliales.- Células pavimentosas y planas,­

que revisten la superficie interna de los vasos sancuíneos y 

linfáticos de las serosas y de las sinovias. Los cementobl~s 

tos son células aue como su nombre lo indica producen cemen­

to, estas células se encuentran encerradas en lagunas y se -

intercomunican por canalículos, que a su vez sirven para la­

nutr ici6n de las mismas c~lulas. Osteoblastos, son c~lulas­

aue sintetizan la p?.rte órganica de la matriz ósea. Ostco -

clastos, c~lulas multinucleadas (de 50 a 60 núcleos) y que -

aparecen en las sup..:rficies óseas, cuando hay resorción 6sea 

en el tejido. 

Macrófa6os.- C~lula que se distingue mAs por su gran -

,, 
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capacidad de pinocitosis y de fagocitosis oue por su morfol~ 

gía oue es variable de acuerdo con el estado fwicional y la­

localizaci6n de la célula. Existen otro tipo de células de­

nominadas cordones o restos epiteliales de llalasses o célu -

las epiteliales en reposo, formando wi enrejado en el liga -

mento periodontal. Los restos epiteliles se distribuyen en­

el ligasento periodontal de casi todos los dientes, cerca -­

del ce~ento y son !:Jás. ab~ndantes en a área apical y el área­

cervical. Disninuyen con la edad por degeneraci6n, calcifi­

cándose para convertirse en cement!culos. 

Vasculariiaci6n. Proviene de las arterias alveolares -

superiores e inferiores y llega al ligamento periodontnl 

desde tres orígenes: 1) Vasos Apicales, 2) Vasos que pene .­

tran desde el hueso alveolar 3) Vasos anastomosados de la en 

cía. 

CEL!ENTO. 

El cemento está considerado también como parte de los -

componentes del periodonto. 

Difinici6n.- El Cemento es Wl tejido de origen mesen -

quimatoso calcificado oue forma la parte externa de la ra1z­

y tiene una estructura· semejante a la del hueso, .Y su fun -­

ci6n es el de mantener el tamaño de la raíz as! como garantl 

~ar la fijación del diente. 

Existen dos tipos a·e Cemento: l) Cemento Acelular o pr_! 

maria 2) Cemento Celular o secundario. 

Ambos están formados de una matriz 6sea interfibrilar -

calcificada y fibrillas de colágena. 

En cemento celular contiene cementocitos en espacios -­

aislados (lar,unas) oue se comWlican entre si por medio de -
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canaliculos anastocosados. Hay dos tipos de fibras coláge -

nas; fibras de Sha.rpay, porción incluida de las fibras prin­

cipales del ligamento periodontal y oue están compue3tas o -

formadas por células del tejido conjuntivo llamadas fibro -­

blastos; un segundo grupo de fibras supuestamente elaboradas 

por los cementoblastos aue generan también sustancia funda -

mental interfibrilar y glucoproteica. 

El cemento acelUlar desempeña una funci6n importante CE_ 

mo es el sostán del diente. Las fibras de Sharpay se hallan 

completamente calcificadas por cristales paralelos a las fi­

brillas. El cemento acelular asi mismo contiene otras fi -­

bras colágenas que están calcificadas y se disponen irregu-­

larmente o son paralelos a la superficie. 

El cemento acelular y el celular presentan curacterist! 

cas y diferencias como son: 

1) El cemento acelular está más calcificado oue el celE 

lar, las fibras de Sharpay ocupan una ~orci6n menor de ceme~ 

to celular y están separadas por otras fibras que se encuen­

tran paralelas a la superficie radicular. 

2) Tanto el cemento celular como el acelular se dispo -

nen en láminas separadas por líneas de crecimiento paralelas 

al eje mayor del diente. Representan también periodos de r}l 

poso en la formación de cemento. 

3) La mitad coronaria de la raíz se encQentra CQbierta­

por el cemento acel~lar y el cemento celular es más común en 

la mitad apical. 

Estudios histoouimicos indican aue la matriz del cemen­

to contiene un complejo de proteínas y carbohidratoa con un­

componente proteico que incluye, arginina, tirosina, mucepo-
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lisacaridos neutros y ácidos. 

HUESO ALVEOLAR. 

Definici6n.- El proceso alveolar, es el hueso que for• 

ma y sostiene los alveolos dentarios. 

El hueso alveolar está compuesto de una matriz calcifi• 

cada con osteocitos, células existentes en el interior de la 

matriz 6sea, formando lagunas de las cuales parten canal!cu­

los que forman un sistema anastomosado dentro de la matriz -

intercelular del hueso, oue lleva oxígeno y ali~ento al hue­

so y elimina los productos metab6licos de desecho. La muer­

te de los osteocitos provee~ la resorci6n de la matriz. 

Estudios Histoqu!micos recientes han demostrado que los 

osteocitos y los osteoblast~s contienen fosfato de calcio u­

nido a una prote!.na o glucoprote!na. En consecuencia las c! 

lulas del hueso son capaces de concentI'!U' calcio en su cito­

plasma. 

En la composici6n del hueso alveolar entran componentes 

como son; el calcio y el fosforo, hidr6xilos, carbonato, ci­

trato y peoueñas cantidades de otros iones como el sodio, 

lg, y 1, las sales minerales se depositan en cristales de 

hidroxiapatita. 

El espacio intercristalino está relleno de matriz or~á­

nica con predominancia de colágena, agua, mucopolisacaridos, 

principalmente condritinsulfato. 

La pared del anveolo está formada por hueso laminado, -

parte de este hueso presenta sistema haversiano y hueso !ac! 

culado se reabsorbe gradualmente en el lado de los espacios­

medulares y es reemplazado por hueso laminado. 

La porcidn esponjosa del hueso alveolar presenta trab'-
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culas aue encier!"'.L"l es~acios ~e1ulares irregulares, donde se 

local i?an capas de c~J.ulas end6sticas ap"!..a.riadns y del~adas. 

El hu~so esponjo?O su~re oraria~iones principal~ente en las -

trab~culas 6seas. 2?ta variaci6n es debida a la influencia 

de las f•Je::-zas oclusales. La mP.t!'i7 de l:?.s i;rab~0ulas del -

hueso esi:>on .ioso consiste en lá:ninas de ordenamiento irregu­

lar, separadas :;''.'.'r l!neas de apo:>ici6n y reso:::-ci6n, cue señ!!_ 

la..."! la activi'.!ad ósea. ante!"ior y algunos sistemas haversia-

nos. 

Vascular: ?.ación. 

La pared 6sea de los al-reolos denta!'ios, está pex-forada 

por W1 gran núme::-o je canales oue ccntiene.'.'l vasos sangu!neos 

lin!"áticos ;r nervios cue establ~oen la U.."li6n con el ligamen­

to periodontal y espacios ~edulares, as! como también. pequ~ 

5as ra~s de vasos pP.rif~ricos ~ue penetran en las tablas -­

corticales. 

El tabioue interdentario, está compuesto por hueso es­

ponjoso, limitado por las paredes alveolares de los dientes 

vecinos y las tablas corticales vestibular y lingual. 

la ~~dula roja experimenta gradualmente una tra.nsforma­

ei6n !isiol6gica, para convertirse en m~dula grasa o amari­

lla inactiva. ~~ el &dulto, la ~édula de los maxilares nor­

C"..al:?:ente es inaeti va, sin embargo, lleg!ltl a presentar m.~du­

la 6sea roj~ e~ los ~axilares y zonas de molares y premola-

res inferiores. 

Esta per~anencia de ~édula 6sea roja, puede tener su 

etiolo,!a en: 1) ~coento~ de l~ m~dula 6sea origina.Tia. aue 

no hizo mutaoi6n fisio16gica hacia el estado graso, 2) mani­

festaciones localizadas de U!l au.mento eeneralizado de for!lla-
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ci6n de c6lul~c san!~uínea3 ro~~s o a una enfer:3edad genernl­

cc.rno la tu'L.:rctüosi.s s 3) debido a la r•:GpUe!Jta a wta. lesi6n 

local o infección d~ntaria, 

};1 hueso ::s c:i. retrnrvarl.o ne c:ücio del org:inismo, y el 

hucGo al vcolar tom.'.i. !Ja.rt0 en el r:iantenimiento del eauilibrio 

del calcio ors1nico. Sl calcio de las ~rab~culas del hueso­

eaponjoso ectd nds disponible ou~ el del hueso co~pncto y el 

calcio auu sa noviliza ficilmente se deposita ~ds en las tr~ 

b6cul~G ouc en ln cortoz~ del hueso adulto. 
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Los ·!:-e· jióo~ .-1~~~·.1 o:~c nT.ale:3 c~t2 .. n for~1::u'..0::) 'ur: :·:nci:¡, -

I..ii¿i:-n.i:ien.to, E,.:ril."J:~on"'~.tl.l, Eue::.Jo .. ·11veol~r :1 C~··.·:::1to. 

to, pr0sc.n.t~-., '..Ln.:.:. c::, .. :0.:'e.cióti l'O{J:--t p~~1Jdo, a~::.._ cc1 r.!'J una con:::~Js 

t ~ne in 2c~:;:,.. u1~2. 

c5 .. e <ient-e.ria, tie:lc ~.l'.1::. punt.~\ :ron'!. do1r;adt~t ~ 1.t p:r·oI'v~r1i.r.!nd -

promi::dio en de J..:3 ; -¡. 

:fcrirr:.t d(:l ~rc·;J 1J-::: C(J:Jt·:c:t.:> intcr;~roxi::1rt1. J;~ :"n~'m'.."\ dr! l;.i p~ 

pila int~rproxi~3l es pi~nmid~l, lo superficie t~t~ri~r cm -

ufilacin. hRcia el ~rtJa ce contacto inter¡1roxi.rnul a. lnc super-
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ficies mesial y distal, son levemente c6ncavas, los bordes -

laterales :; el extremo de la papil::i in"terdenta.ria están for­

ms.das por una cor..tinu:.-..ci6n de la encía m'.l..rginal de los die:i-

tes veci!1os. 

:~ueso alveol->.P.- .'.;s la parte •.'e los !lUesos maxilar y 

rnandi"oul~r ciue for.:i::i.n los alvéolos dentarios. En el hueso -

alveolar y zonas vecinas se distinguen: a) la cortical al -

veolar, zona de hueso comp'.icto oue forma el alveolo propia -

~~nte dicho, b) el nueao es,onjoso pcrialveolar y e) la cor­

tical externa del ~a~ilar, la cortical alveolar liillita el e!. 

pacio periodontal y está formada por el hueso de inser~i6n,­

de origen periodon~al 7 oue df inserción a las fibras princ! 

pales del lig~mectc periodontnl y el hueso sost~n de origan­

medular ;r cu:ra fU.'1ci6n es de sost~n. 

~---~:::ir:HU".):.-:0 de 
in'.:le rción 

Jie.3ue~o de sostdn 1 de 
ins~rci6n en la cor­
tical periadontal. 

La cortic~l alveol~r se er.c~entr~ perforada por numero­

sas foráninas, por :as oue penetran, al ligamento periodon -

tal ele~ento: vascul~res provenientec del hueso. El hueso -

de inserción presenta nuuerosas laminillas paralelas al eje­

:a~or del diente, el hueso de sostén en cambio, tiene sus l! 

oinill<is en direcci6n parciali.wnte concéntricas, sü.ülar a -

· i" las trá·u~culas del hueso esponjoso. Radi¿;ráficamente no se-
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puede distinguir entre el hueso de inserci6n y el hueso de 

sost~n de la cortical alveolar, ap~reciendo ~sta como una -

l!nea cont!nua radio-opaca y delgada que rodea el espacio -

periodontal. 

El :mc~o esponjoso perialveolar aparece en cantidad va­

riable de acuerdo con la zona anat6mica de oue se trate. -­

Consiste en trab~culas ~seas oue limiten espacios ~3s o me• 

nos amplios de m~dula adiposa. La densidad del hueso espoa 

joso depende de dos factores que son la fu.."lci6n j• los fa.et.!?_ 

res generales. 

Con respecto a la función s~ acepta oue la densidad del 

hu~so esponjoso aumenta con el trabajo a oue está sometido 

el diente. 

Los dientes sin anto~onista tienen el hueso esponjoso, 

vecino areolar oue aquéllos en funci6n normal. 

Los factores sist~mico~ (deficiencias nutritivas u o- • 

tres), pueden provocar una reducci6n de la densidad del hu! 

30 esponjoso al ser re~uerido el calcio de s~g trab~culas -

para otras funciones~ :?uede as! incluso, reducirse la por• 

ei~n del hueso de sost~n de la cortical alveolar. Solo en 

casos muy severos, algunos factores sitémico1 pueden redu­

cirse del hueso de sost~n y de insercidn. 

Las caracter!~ticas anat6micas de los maxilares de~cri· 

ben oue el hueso alveolar termina por el límite amelocernen• 

tario a fin de permitir la insercidn de fibras ringivales • 

de la franja ce~entaria no cubierte por hueso. ta forma •• 

del tabioue ~ceo interdental depende de la distancia entre 

loe dientee adyacentes, da la densidad de sus caras proxim! 

lee y de la altura relativa de los límites amelocementarios. 
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Se hnn descrito ale;unon defectos 6seos oue pueden ser -

de interés en la práctica periodontal, puede haber 'fenestra­

ciones; es decir, factores ma:3 o Menoa grandr~s en oue ,falta 

la tabla Ósea vestibular C1Uedando esa parte de la raíz en -­

contacto con la mucosa o con el periostio. Cuando estas fe­

nestraciones llec;an hasta el rnarp;en óaeo se denominan dehi­

S-"ncias, en nifü'Ú.'1 caso esto:3 defectos ::ion visibles radiogr_:! 

~i.crtrrt~nte y ~u0den ser h~llazgo3 auirdrgicos. 

F L S I O 1 O G I A 

El mantenim.i.ento de una. ::ialud 6ptima, tiene nna función 

importante, la rnasticaci6n adecuada de los alimentos¡ la e­

fici•:rncia y h1 salud del aparato masticatorio, de los dien­

tes y de las estructu.ras de sostén, consti tu;ye por lo tanto, 

uno d!l los princ.Lpales ob,ietivos de los cuidados odontol6gi-

RELACIO.N DE LA ANATOMIA DE LOS DIEN'rES CON LA FISIOLO­

GIA GIHGIVAL. Las características anat6micas de los dientes 

protegen la encía marginal. El aloja~iento de partículas a­

lirnenticias en torno a los cuellos dentarios y la impacci6n 

aJ. i.r.icnt:.ir-ia contra el tejido p;inr:j .. val, están preveni.doo por 

e:;ta for:rra anatómica. El diente está constituido rle tal for 

sa, aua la zona cervical, aparqce retirada reopecto a su e­

cua<lo:r o :x1yor con-torno, la cresta de 18. nncía marginn.l, ya­

ce en contacto con ln superficie junto por debajo del punto 

~ds alto de esa z0na retirada; por lo tanto, se deduce que -

al ser forzados los alimentos desde las superficies oclusn­

les hacia la.3 v·~stibulnres y U.n1311alec durante la masticá­

ci6n; se verán gµiados por la conformación de la porci6n mt{s 

alta del diente, como para ou~ sobrepasen la cresta de la en 

cía marginal sin hacer fuerza sobre ella. 
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El estudio de la anatomía dental muestra oue este rasgo del 

perfil dentario se despliega en forma mas notoria en aoue­

llas superficies sobre las cuales se ven normalmente impul­

sados con mayor fuerza. La relación anat6rnica de los dien­

tes adyacentes permite la protecci6n del tejido gingival -­

interdental por las superficies de contacto mantenidas por 

dientes que terrean una relaci6n proximal normal. La forma 

anat6miéa de las caras oclusales de los dientes e:ot?. t:raza­

da de tal modo, qut: la fuerza de la oclusi6n masticatoria -

sea mínima y oin embargo de m.."ixj_ma eficacia. Así cuando le. 

dentadura concuerda con este fen6meno fisiológico, los dien · 

tes inferiores se ~ueven contra los superiores sin esfuer­

zos verticales o l~terales excesivos para las estructuras -

de sostén durante la masticaci6n y en presencia a.el bolo a­

limenticio. La influencia de los puntos de contacto inter­

dentales para la prevenci6n de la impacci6n alimentaria y -

su consiguien.te lesi6n gingival es obvia. También están -­

involucrados los r'.lbordeu margimües que ayudan a detener -

el pasaje de alimentos a la zona de contacto. 

Gottlieb resume la fisiología de los dientes y del periQ 

dento como sigue: J,a evolución normal de los dientes com­

prende los siguie:.~tes procesos: 1) La fligraci6n de la adhe­

rencia epitelial .1acia el ápice; 2) La Atrofia siroultdnea 

de la cresta alve~lar; 3) La .Protrusi6n de los dientes; --

4) El desplazamiento mesial de los dientes; y 5) La Abra­

sión compen~aLoria de los dientes por su cara oclusal y en 

los puntos de co~tacto. EstaH modificaciones pueden oer -­

clasificadas en •:!U.atro e;rupos: r.!odificacioneG de forma CO­

ronaria por la abrasi6n, modificaciones de la cámara pul­

par por dep6sito de dentina secundaria, modificaciones de 

la forma radicular por el dep6sito de cemento y retracci6n 
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de la encfa y hueso alveolar. La retracción gingival es el­

resultado de un proceso fisiológico normal observable en las 

personas mayores. 

Este proceso racibi6 el nombre de erupci6n pasiva. Go! 

tlieb lo describió como una atrofia del murgen gingival aso­

ciada a una proliferación apical de la adherencia epitelial­

ª lo largo del cemento. 

Fuerzas fisiol6gicas que influyen sobre la dentadura. -

Algunas son generadas por los músculos masticatorios, otras­

se originan en los m6.sculos faciales y otros de la lengua. -

De modo que existe un eouilibrio funcional donde todas las -

fuerzas masticatorias se contrarrestan mutuamente. La tran!!_ 

misi6n de las fuerzas masticatorias a las estructuras de so­

porte del diente es funci6n del aparato de inserci6n. Los -

factores operantes son: a) El aparato fibroso principal del­

periodonto, b) El tamaño y forma de las raíces, c) El conte­

nido líquido del periodonto. 

El escape de los líquidos por los conductos vasculares­

que comunican con loe espacios de la m~dula ósea permite una 

extensión gradual de las fibras periodonta_les por lo· cual t.2_ 

das las fuerzas de la oclusión se trasmiten finalmente como­

tensi6n del hueso alveolar. Además se obtiene una eficien.­

cia mayor en la obsorci6n de las fuerzas oclusales merced a­

la forma espiral de los dientes en si a la resistencia de la 

dentina que los forma. 

La forma del' cot-te transversal de la raíz dentaria mues­

tra que está eficasmente diseñada como para resistir las 

fuerzas que tienden a aplanar el arco de curvatura longitud! 

nal del diente. Boyle explic6 que ésta forma también ofrece 

superficies eficazmente modeladas para la transmisi6n de las 
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' pr~siones s~b~~ 1~:8 caras T~~iales y vestibulares, con m~xi­

~a sup~rf~cie psra l~ !neerci6n de laD fibra8 periodontaJes 

Es ~t!.~· :':r0"r·ab:.::- :-tu~• '?J. n}l:-1rato fi.bro~c, conjuntivo del -­

p~rlodont0, d.i..~·:Jt..l~f.:"'t:_'\ con un p1'edo:Jinio dr:: fib.ra.Fl ob"':.fct1.~1c, 

QUeS, 

00n;s10;1 FIS!OLOGICA 

Ti<:.'."!$ ;"."Tan i'1po1·tancja qtic el odont6lo¡;o estf! plena!!lente 

.fa~iliari7ado con el co~ocimlento de la oclusi6n y de su fi­

sioloe!a, pues ottiz~ los desarreglos del mecanif!mo mastica­

torio sean la cau3a ~Q cuchas casos de enfermedad periodon-

tal. :To solo aue se ha de contemplar los dientes como una -
combinaci~n ce unidades otte ocluyen .Y soportan la fuerza ma~ 

ticatoria. la oclusi6n normal pu-:ide ser definida cor.io J.a r.!:_ 

laci6n nor~al de los planoo inclinados de los dientes cuando 

los mfl.xilares est~n c·errados, aco::ipañatla por contactos prox.!, 

males correctos :,• ae:bida posici6n axial de todos los dientes 

y con una evolución de crecimiento, ubicaci6n y correlaci6n 

norr::al r.ie las dive:csas partes y tejidos asociados. 

Por lo tanto la oclusi6n fisiol6gica es la que opera en 

armonía y no presenta m~nifestaciones p,::¡,to16gicas en los te­

jidos de sost~n del diente. Los esfuerzos aplicados a los -

dientes se di::dnan r1ormal:nente y existe un eouilibrio entre 

esos esfuerzos y lQ capacidad de adaptaci6n de los tejidos -

de sost~n. Hay oue examinar la oclusi6n por su funci6n como 

parte integral de u.~ aparato masticatorio din!mico. Esto no 
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sólo incluye los dientes sino tarnbién los tejidos de sostén­

los dos ;:;:axilares, la ::iusculatura, las articulaciones tempo­

romandibulares, la lengua y el aporte vascular y nervio. 

La articuLici6n te;~poro;;iandibular consta de cuatro par­

tes: La fo::ia glenoidea del hueso tem~1oral, el disco interar. 

ticular, el cóndilo, y el tubérculo articular ee la apófisis 

cigo1iática del temporal. J,a articulación está encerrada en­

una ct~psula articnlnr. La articulación permite una al ta 

fluctuaci6~ de mov.imientos maxilares y diferentes grados de­

apertura bucal. Se dice oue ésta acción se produce en la mi 

tad inferior de la articulación con la cabeza del c6ndilo r~ 

tanda <Jabre la superficie inferior del menisco articular. 

Cw1ndo oc produce una apertura mayor se emplea la mitad sup~­

rior de la articülaci6n, entonces se produce un movimiento -

de desplazamiento o tra::.ilaci6n, en ésta acción la cabeza del 

cóndilo, el disco inter~rticular y la mitad inferior de la -

articulación se desplazan h:1cia adelante y abajo sobre el tu 

bérculo articular. 

Hay acuerdo general sobre la importancia de la relaci6n 

existente entre la ocluoión de los dientes y la relaci6n del 

maxilar inferior re:>pe eta a la articulaci6n teL~poromandi bu -

lar. Algunos creen que ésta última posici6n es inalterable, 

otros afirman que es modificable. A lo largo del estudio se 

han escuchado una <J.rJplia divergencia de opiniones con respe.2_ 

to a la fisiología de la urticulaci6n temporoinandibular. 

La fisiología de la mas·t.tcaci6n ha sido objeto de abu11-

dante disputa. Los iaovLlientos de la mandibula en el ciclo­

masticator.io han sió.o relegados, por un grupo a un fen6rneno­

neuromus.ct.llar y por el otro, dictados por la articulac i6n -­

temporomandibular. La evidencia proporcionada por los otros 
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m~toüos de investigaci6n, tales como la electromiocrafía, 

apu.."ltn al hecho de oue el acto· 1nsticatorio sea controlado -

por la acci6n neurorauscular. La fisiología de la mantica -­

ción pueda ser dividida en tres partes o etapas: a) Insición 

de los alime11tos, b) J.1asticación del bolo, c) Deglución. 

Cuando ha sido incidida illla masa de alimentos de tamaño 

satisfactorio o sa ha colocado en la boca previo corte, la -

lengua lo tor.1a :: la deposita sobre las superficies oclLisales 

de los dientes posteriores, con la ayuda para ello de los -­

mdsculos yugales. 

El acto masticatorio depende en este momento del tamaño 

y cardcter del bolo alimenticio. Los alimentos duros y se -

cos se aplasta.n con facilidad, absorven con facilidad la sa­

liva y es pronto su reblandecimiento. Por tanto se reouiere 

poca r.Jasticaci6n con ellos. Para los alimentos más resisten 

tes se requiere la masticación suficiente como para preparar 

el bolo para la deglución. Una vez completa la r:iasticación, 

los dientes y las encías serán limpiados de las partículas -

alimentarias remanentes con distintas velocidades, aue depeQ 

derán principalmente del flujo y el carácter de la saliva, -

del alimento de los dientes, de la actividad de la lenk-ua, -

los carrillos y los labios y da la composición de la dieta.­

Los movimientos de· éstas últimas estructuras, si es suficieQ 

temente vigoroso, ayudará no sólo a la limpieza mecánica de­

los dientes y las encías, sino también para forzar la saliva 

contra los dientes para lavarlos. Tambi~n tiene su ~ignifi­

caci6n el carácter. de la saliva, para la eliminación de la -

cavidad oral de cualouier hidrato de carbono re:nanente es im 

portante el carácter ffaico de J.a dieta. Los alimentos -

blandos, adhesivos y no adhesivos, los no abrasivos tienden-
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adherirse a los dientes, en tanto oue los más resis"entes o 

consistentes no solo de,1an residuos pequeños, sino que ade­

más crean fricci6n considerable, con lo cual limpia dien­

+"'s y ene.tas. 

SALIVA.- La saliva tiene muchas propiedades, algunas -

conocidas pero muchas desconocidas. Las funciones de la s~ 

liva son: a) Digestiva, b)Auxiliar de la degluci6n, c) -

Limpieza, d)Lubricante, e)Bactericida y f)Escretoria. La 

cantidad de la saliva segrerada es variable y el promedio -

que tiene es de 1000 a 1500cm3 en un periodo de 24 horas. -

De esto mas del 99~ es agua, y el resto corresponde a los -

s6lidos. La saliva humana tiene normalmente una ligera 

reacci6n ácida, cuyo pH suele oscilar entre 6.3 a 6.9. Es 

probable que la acci6n aue ejerza la saliva se deba a los -

sistemas de ácido carb6nico y bicarbonato de sodio, pero se 

piensa que tambi6n tiene acci6n sobre las proteínas y fosfa­

tos presentes. 

Durante la masticaci6n aumenta ·1a salivaci6n. Los ali­

mentos al ser lubricados permitirán una fácil degluoi6n. 

El flujo salival tiene tambi6n la propiedad de limpiar -

los dientes y la cavidad bucal. En ausencia de saliva, los -

alimentos y residuos se acumulan alrededor de los cuellos -­

dentarios. 

Los experimentos con animales de laboratoria a los cua­

les se les hayan quitado las glándulas salivales muestran -­

un marcado incremento de caries. La saliva lubrica la muco­

sa bucal, propiedad necesaria para conservar los tejidos en 

condiciones de salud. En los casos de Xerostom.!a son evi­

dentes los cambios de la mucosa oral. El efecto bacterici­

da de la saliva fue demos.trado por Bibby y colaboradores, -
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quienes demostraron oue la saliva destruye o inhibe el creci 

miento de una amplia variedad de microorganismos. 

DZGLUCIOU .- Los alimentos pasan de la boca al estómago 

por el ac•o de la deglución. En éste proceso el bolo ali­

menticio es enviado através de la faringe hacia el esófago. 

Los rraxilares se cierran y la lengua se eleva como para pre­

sionar el paladar; ~ste (litimo movimiento es causado por una 

contracci6n del músculo milohiodeo ayudado por los músculos 

intrínsecos de la lengua misma. Al mismo tiempo la base de 

la lengua es llevada ligeramente hacia a~rás por la contra­

cción de los estiloglosos y palatoglosos. Mientras el bolo 

está en la faringe el paladar blando se eleva para impedir 

el pasaje de alimentos a las fosas nasales. La saliva por 

su mezcla con los alimentos, ayuda no solo a la masticaci6n 

sino también a la deglución. 

28 



' CAPITULO 11 

PATOLOGIA PARODONTAL 

CLASIFICACION.- Clínicamente, la clasificaci6n de las -

enfermedades periodontales puede dividirse entre procesos -­

morbosos que afectan a la superficie 6 encía y alteraciones 

oue penetran en las estructuras m~s profundas, es por eso -­

que se agrupan en dos grandes grupos: l)Enfermedades Gingi­

vales y 2)Enfermedades Periodontales. 

Se llama enfermedad gingival a las alteraciones pato-

16gicas de la enc!a, en su mayor parte son cambios de tipo -

inflamatorio. La forma mas común de la enfermedad gingival, 

es la inflamaci6n crónica, que por lo general se expande 

hasta los tejidos de soporte y genera la enfermedad perio­

dontal. El papel de la inflamaci6n puede variar, puede ser 

solamente un proceso patol6gico 6 estar sobreagregada a la -

en~ermedad gingival proliferativa 6. degenerativa subyacente 

de origen general o puede desencadenar la enfermedad clínica 

en pacientes con estados generales que por sí mismos no pro­

duzcan cambios gingivales detectables desde el punto de vis­

ta clínico. 

La enfermedad periodontal es una denominación descrip­

tiva inespecífica nue incluye todas las formas de la enfer­

medad periodontal. Es costumbre clasificar la enfermedad -­

periodontal en uno de los tres tipos: l) Periodontitis, de~ 

· trucci6n del periodonto causada por la irritaci6n local; 

2)Periodontosis, enfermedad degenerativa no inflamatoria ca_!! 

sada ostensiblemente por factores generales; y 3) Síndrome -

Periodontal, una combinación de cambios eegenerativos de or! 

gen general e inflamaci6n local, frecuente al trauma de la -
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oclusión se clasifica como entidad separada, traumatismo pe­

ricdontal, distinto de otras formas de enfermedad periodon­

tal. La clasificací6n de la enfermedad gingival y_periodon­

tal proporciona una clave para diferenciar diversos procesos 

patol6~icos oue afectan al pericdonto. A continuaci6n u.na -

clasificaci6n de los libros de parod9ncia consultados. 

CLAS1FICACION CLINICA DE LA EHFEfü!EDAD :PERIODO!lT.AL. 

Er..fernedades ~ue afectan lR superficie de la encía 
Inflaoaci6n sin destrucción de la superficie: 
Gingivitis li'.arginal. 
Gingivitis difusa generalizada. 
Hiperplasia gingival. 

Inflamaci6n con destrucción de la superficie: 
Gingivitis ulcerosa necrótica. 
Gingivoestomatitis herpética. 
Gingivitis descama•iva. 
Ulceras orales. 

Enfermedades oue afectan a las estruc•uras profundas. 

Enfermedad pericdontal destructiva cr6nica o períodonti-
tis. 
Absceso periodontal. 
Tral..lmatismo periodontal. 
Traumatismo primario. 
Trauiüatismo secundario. 

:S.".l la sir,uiente clasificación, las enfermedades de la E.2, 
cía se agrupan según el papel de la inflamaci6n. 

Clase de enfermedad ==:========:======= 
Gingivitis no complicada 
Gingivitis marginal cr6nica Inflamaci6n cr6nica. 

Gingivitis ulceronecrotizante Inflamación necrotizante -
aguda. aguda con formaci6n de una 

seudomembrana. 

Gingivoestomatitis herp~ 
tica aguda y otras infe­
cciones virales. 

Inflamaci6n aguda con for­
l!IElC i6n de vesículas. 
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Clase de enfer~edad 
=========~=====~==~ 

Gingivitis alérgica. 

Gingivitis inebpecifi­
ca. 

Tuberculosis y s!filis 

Moniliasis y otras in­
fecciones f6.ngicas pi~ 
estomatitis ve~etante. 

GINGIVITIS cor.mmADA 
Dermatosis oue afecta a 
la Encia (lÍouen, plano 
pénfigo, eritema, mul­
tiforme, lopues erite­
matoso}, 

Gingivitis descamativa 
cr6nica (gingivosis). 

Gingivoestomatitis ~e­
nopáusica crónica (a­
trofia senil), 

Penfigoide benigno de 
membrana mucosa. 

GI.NGIV!TIS COJDICIOHADA 
Gingivitis en el emba­
razo y la pubsrtad. 

Gingivitis en la defi­
ciencia de vitamina C. 

Gingivitis en la leuce­
mia. 

Inflamación aguda con intensa 
respiración vascular. 

Inflamación con 6 sin filcera. 

Inflamación granulomatosa esp~ 
c!fica. 

Inflamación y ulceraci6n con -
capa superficial g!'uesa de hof!. 
gos hiperoueratosis y acanto­
sis del epitelio. Inflamación, 
granulomatosa con absce .sos -­
miliares enteros. 

Inflamación cr6nica con cuadro 
característico de las diferen­
tes dermatosis. 

Atrofia epitelial con descama­
ción, degeneraci6n de la ~em­
brana basal y sustancia funda­
mental conectiva e inflama- -­
ci6n. 

Atro~ia epitelial, degenera­
ción de la membrana basal y -­
sustancia fundamental, conec­
tiva e inflamaci6n. 

Inflamaci6n crónica, degenera­
ción epitelial con vesículas -
subepiteliales. 

Inflarnaci6n más vascularizaci6n 
colágena y edema. 

Inflamación más degeneraci6n 
colágena y hemorragia intersti­
cial. 

Inflamación más infiltración d! 
fusa de leucocitos proliferante 
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Clase de enfer~edad =================== 
AGRAHD.~'..!IE.:lTO GINGIVAL 
Inflamatorio 

Hiperplástico no infla 
matorio. 

Combinado 

RECi:Sim: 
Neoplásicc 

Jel Desarrollo 

_.i:trofia Gingi val 

Inflamación aguda crónica. 

Hiperplasla no inflamatoria del 
epitelio y tejido conectivo. 

Hiperplasia del epitelio y te­
jido conectivo más inflamación 
sobrecare.:ada. 

Formaci6n de Tumores. 

Inflamaci6n crónica. 

Denudación de cemento con mier~ 
ci6n de la adherencia epitelial 
en dirección al ápice radicular 

La clasificación oue sigue se basa en la premisa de oue 

el trauoa de la oc1usi6n, cuando lo hay es una parte inte­

gral de la enfermedad periodontal y no hay un proceso pato-

16gico separado. 

Presenta trauma df! la oclusión como cambio destructivo -

de los tejidos gingivales y periodontales d~ soporte, aue -­

comparte con la inflamación la responsabilidad de la p~rdida 

periodontal. Esta clasificación admite oue el trauma se pr~ 

duce como W1 proceso patológico independiente de la enferme­

dad periodontal. 

:Periodontitis 

Periodontitis 
Compuesta 

CLASIF:i.CACION DE ENF~RMEDAD Fi:RIODON'r_.\.I, 

!J~~~~g~~~~g~~f; 

Inflamaci6n cr6nica de la encía, bolsas 
periodontales, resorci6n 6sea; destru­
cci6n del ligaQento periodontal y exfo­
liación del diente. 

Inflamaci6n crónica, resorción de hue­
sos alveolar y cemento, destrucci6n del 

32 



?e~iodon: i ti~. 
·11 e r::;~!'2...!la. 

Per:oco~"lt: tis 

!Usto ::iatolor:fo. 
:::=:::::::::.::;-::=:::::====::::::: 

li~affientc periodontal combin~da con cam­
bios vasculares. 

De~eneraci6n no inflaDatoria del liRamen 
to ?eriodontal, ostelisis, dlsminuci6n = 
de 1~ for~ación de cemento. 

Je~enerac~6n no inflam~toria del ligamea 
-:o ;:eriodo::ta::., complicada por infl¡¡_nn­
ciéi.r: 6 tra.t.t:r~ L"i~ la oc1ut~·j_6:¡, 6 an;bos. 

-:!a;:.bio~• dt:::~~n~!·éi r:i v·or. ~r n<:cr0t.i.e·J:.:. de -­
lor ~e!idus p~rioJont~lt~e d~ scpoi·te con 
....... e~1óe:1cia ~ 12nc1i11e.l·~;.~mi0!1"to :.lül ll~ar:1cnto 

p~~ic·2o~tn: y ~2¿uJ·~~l6tl 6~eu 2r1~Lll8r • 

... i.~!"~,:"'ia po:~ tSe~u~u •. ;del€aza.;~ient.o :; JiG¡ai:1uci6n de la cant_i_ 
1ad de las iiLra~ p~rlu~outules, altera­
~i6n de la ~i~p0sici6n de los haces fi­
~~02os y es~esa~ieQtO del cemento, redu­
zci6n de la altura del hueso alveolar. 
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ETIOLOGIA.- Los tejidos aue rodean a los dientes y les 

sirven de soporte, se hallan sujetos a multitue de enferme­

dades denominadas en conjunto Enfermedad Periodontal. 

Patogenia.- EnT,enderoos por patogenia la sucesi6n de fen§. 

menos que se producen durante el desarrollo de una enferme­

dE<d desde su inicio, incluyendo entre ellos los factores que 

que influyen sobre su evoluci6n. J,a pato~:enia de U..'1a enfer­

meñad suele describirse antes ce su causa específica. La -­

enfermedad del periodonto puede afectar sola2ente a las en­

cir-ts o puede invadir tejidos más profu!1dos, d2.ndo oritre!l u 

bolsas t0nt.re lo::. U.ien Les y la ene fa. Cw.'i.nór; solo se iw.J.la -

afectada la encfa, la afacci6n recibe el nombrv de Gin~ivi­

tis. Cu.:i.ndo se !1allan otros te,iidos más profundos, i:1c:.uso, 

el hueso se <ienomina :?e1·iodontitis. 

Sn la etiología. existen varios factorcf3 ru:;: causan -!.~¡ 

dnfe1~edad periodontal, entre 6stos factores tenemo~ lo ei-

guiente: 

F.;CTORES AMBBli'l'.U2S LOCALES 
a) Higiene Oral Inadecuada 
b) Desarrollo excesivo de la flora bacteriana local 
e) Placas bacterianas 
d) I.Jatéria alba 
e) Restos alimenticios 
f) Betencidn de alimentos 
g) Impacci6n de alimento 
h} Cálculo 
i) Irritaci6n aufmica, mecánica y t'r~ica 
j) Agresi6n rep•?t ida por medidas higiénicas orales 
k) Cepillado rudo 
1) Uso incorrecto de los estü-11.<laG.ores interproximales. 

FACTORES IATROGEHOS 
a) Extenci6.n excesiva de los bordes de las rcsta\ll'acio­

nes dentales. 
b) .Extenci6n insuficinete de los bordes de las restaura­

ciones dentales. 
e) Retención de cemento dental debajo de la encía, 
d) Restauraciones impropias de la anatom~a de la corona 
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e) Crestas mari;inale::? 
f) Estrías de Séllicla de 'l..;.Hf:(~1:0 
g) Areas de contact0 
h) Espacios interproxima::.ef' 
i) Contornos ae lfl. cara :ecial y lin;::ual. 

F A.CTOR2S ?I{E!J:S P.JH :::rJ'l'ZS 
a) ~orfología del periodonto 
b) Forma del ~reo y de los dientes 
e) Inclinaci6n axisl de :os ~1entes 
d) Grosor de lo~ borde~ 
e) _.:,reas de con-:.acto e :..:-~t,e-:-6e::.tarias ai1ortn'il&s 
f) :-:cl,:¡ci6:i i:.:.c0n~r-..u.~n-:.e de. :as C1'"es-:as ci.a~rinal~s 
~) He~encia. 

FACTC¡RES ~JDI~IC~EL~S 

a) Snfercedades gener~les 
b) :°Jiabetes 
e) St:!"ess 
d) :Ji:'S!lutr:i.ción 
e) T:rGumG. tist1:1 yerioüontal 

)efiJlirnoc a l~ etioloEÍa como el es~udio de la teoría de 

las causas U.e una enfermedad, l'"! St;Dia ª"'" conociraientos rela-

tivos a dichas causas. La enfer~edad periodont~l es ~roduc! 

dz. por fac;;ores 4.e~a.1J6licos, irr::.tativo.:;, infecciosos ~· fac-

tares existentes locales co;no son, bE<cteriai: ? produc"tos tó­

xico. 

Las bacterias tienen un papel :nuy im;iortant<? en la enfe.:;: 

medad periodontal, algunos ~icroorganis~os como son los es­

treptococos, prod~cen la enzima hialuronidasa que destruye -

el cemento de uni6n interfibrilar de loa haces de fibras del 

liga~ento periodontal, lo cual peroite la penetraci6n del e­

pitelio y la formaci6n de las bolsas. ~i ácido hialur6nico 

;1 el sulfato de condroi tina forna..'l parte del cemento inter­

celular del tejidc· g.i.ngival. Los cultivos bacterianos mix­

tos obtenidos de bolsas parodontales, producen siempre la -
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enzima condrosulfatas:.t oue cataliza la hidr6lisis del muco­

polisacárido sulfato de condroitina. 

La reacci6n a la infecci6n es la infla::iaci6n inespecífi­

ca, la cual es Q~a respues'ta agresiva a la lesión celular en 

la que ele~entos celulares y hormonales intentan destruir, -

neu-:ralizar o reducir la acci6n del .!.rri tan-.;e y s continua­

ción ~rata::. los daños producidos. 

ad~erente a: die~~¿. ~0~~~ct~~a µu~ d!ve~s~2 ~act:~i~s y c~­

lu.:!..as deSCr!..T.3.Ü.aS ·::.1c1 ::' .lt·:1·~.1·0 de U.tia ue..Lri~ r.le lilLü.!O-!JJ'OteÍna3 

te, para e::tende;·~~ ~0n el tiempo a otros sectores y en el -

i::?ed.:'..da po:-- :.1:. :::i.T'~- cact6c d~ co¡¡¡ióas dttras ó detergentes. 

El cálculo d¿nta~, la zooelea y la materia alba, cor1sti-

'tuye.:i estructu:cas ou"' ,,.:__r,:::-: :J~ nopo.r:te a las bacterias, las 

mantienen en contact~- co.'1 la encía y proporcionan un medio 

favo:::-acle para la ;irclífe:caci6n de l'.JS :nicroorganismos. 

:!:stá co¡npues;;a por una película de mucina y bacterias 

imper:3'!l!l.. je sal~c de calcio y se tranzforma.n en una agr~ 
r.i-, 

si6n calcificada. .31 c'lculo se deposita den~ro de la placa 

bacteriana y se adh.i.cre :firocmcnte al diente, surco o bol::ia 

gingi•1al. El cálculo es a su vez, un irritante mecánico ? -

bacteriano que-tiene una posici6n fija sobre la superficie -

dental. En la superficie y en el interior del cálculo p6pula 
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una masa microbiana ~ue elabora incenantemente productos tó­

xicos que infiltran al epitelio adyacente y causan una res­

puesta inflamatoria inespecífica. La masa del cálculo au- -

menta de ta1.1año y cubre una área ma,yor a medida oue la bolsa 

gana en profundidad en sentido apical, el cálculo continúa -

depositándose en su base. 

IEATERIA ALBA.- Es una masa de residuos, blanda y blan­

ouecina oue contiene elementos hísticos muertos, pr~ncipal­

mente células epiteliales, .leucocitos y bacterias, retenidas 

en loa dientes y ene.fas, en sí un medio de cultivo oue con­

tiene un elevado número de bacterias. La materia alba es -

un irritante ouímico bacteriano que siempre está activo. 

Siendo el cepillado y la masticaci6n la base de alimentos 

duros y fibrosos los que pueden eliminarla temporalmente. 

Las anomalías anat6micas dentarias 6 gingivales que interfie 

ren el necanismo natural de movilizaci6n de la masa alimen­

ticia, constituyen un factor predisponente a la periodinti­

tis. 

La inserción del frenillo en el borde gingival dificul­

ta la circulaci6n áel alimento y la higiene oral de esta zo-

na. 

Cuando hay penetración de alimento a causa de una subs­

tancia alimenticia de carácter fibroso mediante una presi6n 

excesiva, la papila es traumatizada directamente por la pre­

sión del alimento, que solo puede eliminarse por medios me­

cánicos. 

Otra causa de irritaci6n gingival es el uso incorrecto -

de los cepillos y de los estimuladores interproximales en la 

higiene oral. La infla~aci6n cr6nica del tejido marginal, a 

menudo es traumatizado por el rudo cepillado a que se somete 
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siendo una de las causas más repetidas aue lesionan la muco­

sa alveolar oue forma el borde gingibal libre ahí donde se -

ha perdido la encía fija. 

FACT0R3S I.1-TROGE:!vS. 

Los bordes de las restauraciones, la extensión excesiva­

del borde gincival de una restauración dental causa lesiones 

de tipo mecánico en los tejidos. Facilita la acumulación de 

restos ali~enticios e~pecialmente si la superficie es áspera. 

La extensión insuficiente del borde ~ingival de una incrusta 

ci6n origina una iendidura donde se acumulan las bacterias y. 

los resi:l.uos ali:!~nticios :1 puede convertirse en una causa -

de irri~ación. O:ro ejeoplo es el ce~ento dental retenido 

en el surco .;ingi ·ml oue consti tu:1e un i::-ri tan te mec;:!nico -­

:::ás poten'te. 

~l contorno inadecuado de las restauraciones puede ser -

u:1 factor etiológico en la enfermedad periodontal, ya au~ -­

los co.'ltornos exa:~erados proporcionan u.a refugio a los res -

tos alimenticios :: a la rnater~a alba, perciten el trauma di­

recto sobre la encía libre a la cual dejan sin protección. 

La infección c0~c papel etiológico de la enfermedad pe -

riodontal. 

Definici6n.- Se define como infección a la presencia de 

mic:::-oorganismos e.1 la superficie o en el interior de los te­

jidos del buesped, con independencia de aue originen o no -­

efectos patol6~icos apreciables. 

Las bacterias constituyen el factor aislado más importag 

"e en la etiologí1 de la enfermedad periodontal. Son re"eni 

das en los dientes por el cálculo, la materia alba y la pla­

ca bacteriana. 

38 



La flora oral completa exige la prese!lc::i.::. ce tm !?urcn -­

gingi val, para el desarrollo de los miembros anaerobios ca -

racteristicos. 

La presencia de collado en la cresta de la papila inter­

dental en lugar de un pico, se forma una zona de estancamie~ 

to difícil de limpiar y puede ser una causa primaria de for­

mación de una bolsa interproximal. 

Toda la cavidad oral (dientes, len~ua, carrillo, encías, 

y amigdalas) está recubierta por una substancia proteínica -

llamada aglutinina o zooglea, lo que significa goma viva. La 

cantidad de esta película adherente varia mucho en las dife­

rentes personas y es bastante más abundante en las bocas cu­

yo periodonto esta enfermo. 

Esta substancia semejante a un jel, cubre y proteje a 

las bacterias, La flora bucal bacteriana suele ser innocua­

para el huesped, pero cuando las placas no son eliminadas la 

concentración bacteriana en contacto con la encía llega a 

ser tan enorme oue algunas enzimas y otros productos bacte-­

rianos irritan el tejido y causan lesiones celulares e infl~ 

mación. 

El amoníaco producido por los microorganismos del surco­

gingi val puede ejercer una lesión lítica sobre el epitelio.­

En la gingivitis y periodontitis se observan bacterias en la 

superficie y en el surco gingival, algunos investigadores 

las han hallado en el tejido conjuntivo. La flora bacteria­

na dominante en una boca cuidada es aerobia y facultativa y 

en la boca descuidada es anaerovia y orir,ina putrefacción de 

las proteínas de la saliva. Se desarrolla más rápidamente -

en la boca afectada de periodontitia que en la boca sana. 
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La bacoeri::.. corrientemen:;e no invaa1;: el te,jido sano intacto. 

La encía a nanudo es tra~matizada por raspaduras, abrasiones 

pu.~cionee y desgarros oue proporcionan una puerta de entrada 

a las bacterias, para lRs fases iniciales de la enfermedad -

periocontal suelen coa:en::ar en el surco gingival. Muchas en 

zi~as bac~erianas influyen sobre curso de la infección atra­

vés de su acción sobre las células y tejidos. 

La ce~cla infectiva de la periodontitis es a todas luces 

lL"'"' proli:'eración excesiva de la flora bacteriana normal del 

surco singival. 21 tratamiento medicamentoso empleado con-­

tra las bacterias es inificaz. Las bacterias son moradores­

nor~ales de la región y rápidamente vuelven a recuperar la -

concentración y actividad, a menos oue se elimine diariamen­

te mediante u.~a higiene bucal adecu~da. 

31 periodonto pene resistencia a la infección. El epit~ 

lio oral normal es iillpermeable a los microorganismos aunoue­

ocacional:nente se producen excepciones. La descamación de -

las células epiteliales con los germenes adheridas a ellas -

contribuyen a la eliminación de bacterias de la boca. La ba 

rrera física del epitelio constantemente renovado y la ac 

ción de arrastre de la secreción de la mucosa son componen-­

tes i~1.;>0rtantes del mecanismo defensivo de las membranas mu­

cosas. La respirac~ón bucal y la falta de cierre de los la­

bios deshidrata!! la encía. También producen la descamación­

ce los restos adheridos a los diP.ntes, lo cual hace oue sea­

::ás difícil su eliminación. 

La casticB.ción de los alimentos crudos y fibrosos ejer-­

cen una acción li:npiadora y ayuda. a evitar la formación de -

placas. La viscisidad de la saliva y la actividad de la leg 

gua, labios y mejillas influyen sobre el estado de la higie-
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ne oral. El paso del l!nuido histico através del epitelio -

hacia el surco o bolsa gingival ejerce una accidn purificad~ 

ra y los anticuerpos del l!ouido filtrando pueden combinarse 

con los antígenos bacterianos del exterior de los tejidos. 

Adei:tls de la acción ~ecánica de arrastre de la saliva, -

sus enzimas contribuyen a disolver los restos alimenticios -

sobre los oue crecen las bacterias. La saliva presenta tam­

bién diversas propiedades antibacterianas y anti-infecciosas 

debido a su compoaiei6n física y ou!mica de moco, lisozima y 

otras substancias bacteriostáticas, bacterioliticas y bacte­

ricida. 

La inflamaci6n inespec!fica, out comparta la fijacidn de 

las bacterias en el lugar in!l.amado y la reparación de las -

lesiones, es u.na reaccidn protectora benefica al hu,aped. A 

veces la reacción del'llaciadq int14sa, prolongada y grave. El 

proceso inflamatorio oue afecta al periodonto no tiene nada­

d• extraordinario ya oue es una respuesta a 1a infección. 

La epitelizacidn de la par.d gingival de la bolsa forma par­

te de la fase proliferativa. 

Traw:atis-mo periodon~al. Se denomina a1! a la lesidn •1· 

c"1ica producida en e+ per10.dc1.11to por WU& tuersa excesiva. -

La fuerza puede o~edecer a la oclusi6n en,rgica de los dien­

tes, a movimientos ortodonticoa o a Wl hecho accidental. 

Ea Wl3 entidRrl patol"gica bien definida, no ea intlamatt 

ria, no afecta la encía 1 no causa bolsas periododntales, P! 
ro (!Ue puede aer Wla cauea primaria para el inicio de eataa­

al teracionea. 

Clacificaci6n del T~au::u. Cl!nicamente el Trau!l!!1 de P! 

41 



riodonto puede clasificarse •n primario y secundario. 

En el traumatismo primario la fuer~a es patol6gica, y en 

el secundario la fuerza es f isiol6giea, pero la resistencia -

del periodonto ha aJmitido por p~rdida del aparato de fija -­

ei6n. 

Las causas más repetidas, son los hábitos tensionales de 

la necrosis oclusal como son, el bruxismo, L~trodueen compo -

nentes horizontales en dichas fuerzas, para resistir y para -

los cuales el aparato de fijaci6n no esta adaptado. En los -

contactos diente con diente se han observado fuerzas de más 

de 50 kg. Las fuerzas de esta magnitud oa~an traumatismo ·­

periodontal primario. Tambi'n pueden causar oue los bábitos­

de movimientos viciosos producidos por la len~. mejillas, o . 

labios ~ue pueden originar la m1graci6n as! coaio también el -

morderse las W'la•, morder alfileres, pipas, l'picee u otros 

objetos duros. 

Los traumas transitorios del periodonto se reparan •A un 

tiempo corto t no dejan lesiones permanentes. La extensi6n -

de wia le•i6n depende de la magnitud.. direcci6n distribucidA-

1 frecuencia de la tueria y capacitad reparadora del iadiYi -

duo • 

. El traumatismo periodontal ••cundario resulta de la •X -

plicacidn de tuerzas tiaiol6~icaa durante la funoi6n, cuando· . 

la resorci6n del ~ueáo ha· progresado. A medida oue •• debil! 

ta el aparato de fijaci6n, tuerzas menores se hac·en trau• •• 

tic••· 

Se obeerVIUl tllBftiteataciJnes cl1nicaa tales como; la mov! 

lldad anormal del dien~e; el espacio p~xiodo~~al se ampl!a -­

por plrdida de hueso alveolar ¡ aveces se produce absorci6a • 



de la r~íz. 

Zn los ~asas ex~r•=os ~e destruye el hueso de 2ostén, la 

:novil!.~.qd ~:: ·~J.'."..~ec\.u~r .. cia i¿ :a sustituci.:n del ":e,jido fun 

ci.)r1a:..-;i.;::-::..::;rlon:.-;.l ::>o::- :e,jido con.juni;i·¡o:; laxo, ta:noién el 

'ie caicio -a hia:'..i:1iz:?.Ci-:a ·iel ~eji¿o C·Jl1jtL~~ivo periodontal 

nue so,or:.~ :a pr~si~·~~, ? 1~a.uss. !" .. ec=-osis "l.S~?tic:'.1, aunnue pu~ 

de i.'lfectar:;;e ;;or 8-'1ac':lresis ;; ori·;inar un absceso dental. 

enferr:ej::;,.J. :::>er.!.o1o:'ltal, a.dem·is de tr1..1umatizR: las est?"'u.ctura:: 

ds sostén., debido a 1JU.e l:ls so.:ie"te a fuer,.as excesivas. La -

f,i:ic.:.6n e'.1.ér;-~c'! esii::::• . .üa el rieriodonto :r co:nri;;u:;e a la li!!! 

pi-;za na"tur.~l. 

Cuanto =ayor es la distRacia de las superficies incisa -

les :; ocluséües C·:! lo;; di<:ntes al !I'.argen gingi ·;al tanto menos 

eficaz ::iara la acci~r. autolimpiadora ue· la masticaci6n. La -

ausencia de friccl6n f'..mcional es 9:-ob;,ble:Jante el factor pr!_ 

disponeni;e :i4.s i!l!:ior"!;a."lte de perfodon'titis. Las áreas ~ue 

han sufrido u.na r~cesi6n no se limpiai1 de ::ianera natural ? 

son difíciles de limpiar artificial::;ente así co::lO tambi'n los 

diant~s apiñonados. 

La p.§rdida d~ dientec, la caries .'i las irregularidades 

alteran la anatoda desvia·;ora natural, nue debe proteger ll • 

las papilas :J borolen ,gin~iv:ües contra los traumatismos. La­

encia labial de l.,s incisivos ::na;:ilares !)uede ser lesionada -

directa~ente por los bord~s incisales de los dientes opuestos 

en la enfer~edad :ierio~ont~l s! causa impacci6n de aliento, -

poroue las e6s~id~s actúan co~o ~~bolos, las mareinales tie 

nen escaso relieve o no concuerdan o el irea de contacto es -

inad~cuado. 



Las enfermeuades generales cooo :a diabete~, actúan co~: 

factores modificantes pero no caus'l!l pe:riodontitis. Los fac­

tores generales .;.iue~en modificar la reacci6n inflamatoria ~el 

pe:riaconto por: l) :Por ali.erar ls defensa natur·ü contra le{' 

irri':~.ntef' 2) Por limitar la capacitad de reparación deJ te.'_:_ 

do 3) Por Ca\<.Sar una :respuesta nis ti ca a.normal por hi::;>ersen~_:_ 

bilidad y 4) Por ~odific~r la estabilidad nerviosa del pae1~~ 

te de ~oóo oue interviene el factor de la tensión. 

La diabetes modific"! el aviso de la enferoedad pe:riCJé.or:­

tal pero los _ras,_zos hist:il~gicos de l&. infla1:~9.Ci6r' de 1os te­

jidos periodontales del enfer~o diabé~ico no difieren ñe }o~· 

indivícuos sanos con periodontitis. Según ir:vestignci:.n•<!' -­

han de.'!lostrado nue los diabéticos tir:nen un poder ·uaci;eric~ :~ 

inferior al de la san¿::re norJJal. :::sb pérci.da riE' act i viri.;,·" 

.i.- .. rec!a estar relacivnada con la acit.asis. Se conocen t'."'e!" • 

tra~!!llls del metabolismo. 

La diabetes .nelli tus, el almacenamiento de ,¡;luc6,:e:lo :· • 

la inanici6n oue se caracterizan por cetosis, y las pe.rson:¡s­

afec~adas de cual~uiera de elllos son a.normalmente suceµti 

bles a las in!ecione2 bacterianas j' mic6ticas progresí vae. 

Otro factor importente ~ue afec~a al parodol'lto es el 

trastorno hormonal. Dura.Jlte la ges~aci6n la gingivitis pre-­

existente tiende a intensi:ficarse ·'' puede modificar su carác­

ter. ~e puede observar algtLnBB tumo:Es de la gestaci6n. La­
gingivi tis deecamativa crónic~ es una enfermedad rara obser'V!. 

da principalmente en las mujeres menopausicas. La hiperpla -

sia de la enc!a marginal ae dn con ::iayor frecuencia durante • 

la pubertad en la cual puede haber W1 deseouilibrio P.ndocrino 



temporal. La intensid.ad de la ,cingi vi tis puede variar con 

los periodos menstrualefl. Todos estos periodos discurren pa­

ralelamente con los aumentos de tensión emocional. 

La nutrición e~ fundamental para la vida y es una de las 

principales causas ae enfermedad. Los deseauilibrios diete-­

ticos y nutritivos predisponen en ocaciones a la infección. -

La nutrición puede ser una de las muchas variables que influ­

yen sobre la alteración huésped-parásito. Todos los nutrien­

tes son esenciales para la salud. Las vitaminas, en especial 

la vitamina C ha sido estudiada intensamente en Odontología -

debido a las manifestaciones-orales del escorbuto. El ácido­

ascórbico es necesario para l~ curación de las heridas; es -

indispensable para la producción y conservación de la coláge­

na y de la substancia que actúa como elemento de las célulao­

endoteliales vasculares, la carencia de vitamina C produce la 

alteración del mecanismo de formación de la colágena y de la­

degeneraci6n del revestimiento endotelial de los vasos pero -

no causa la desintegración de las fibras colágenas maduras. 

El ácido ascórbico tiene gran importancia desde el punto 

de vista fisiolór,ico. e interviene en multitud de reacciones -

químicas intracelulares complicadas. Sin embargo las afirma­

ciones de oue el ácido ascórbico posee acción terapéutica en­

una amplia variedad de trastornos sin relnci6n entre si, como 

ejemplo las encías sangrantes, no han resistido la prueba del 

tiempo ni la de la aplicación clínica. El er.ipleo de esta vi­

tamina para acelerar la curación de las heridas y soldadura 

de huesos fracturados no han d3do el resultado deseado. 

Las proteínas son los factores dietéticos tanto en lo 

que ataiie a la nutrición general, como pars la conservación 
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de la presión osmótica de la sangre. Las proteínas desempe-­

fían un importante papel en l~ reacción del cuerpo ante la in­

fección. Son ese.'.lciales pura la conservacj.6n de una reserva­

de fagocitos nue insieren y destruyen las bacterias. 

Las israsas desempeñan Wl papel en la di . .n:esti6n, son una­

fuente de energía y contribuyen a la absorción de "'ertae vi­

taminas. 

Los carbohidratos son un material indispensable como co_!!! 

bustible del organismo. Los tejidos utilizan co~stantemente­

carbohidratos e::i todos los estados fisiológicos. Incluso la­

disminución transitoria de la glucemia por debajo del nivel -

crítico produce trastornos graves 

Los minerales también son de gran importancia fisiológi­

ca, especialmente el hierro en la formación de sangre, el ca! 

cio y el fósforo en el desarrollo del hueso y en su metabolis 

~o, el yodo en la función del tiroides, etc. Los minerales -

pueden tener cierto papel en la resistencia de la enfermedad. 

L~ dieta es de gran importancia para la salud periodon-­

tal. Los alimentos fibrosos y de tipo detergente ayudan a 

mantener limpia la cavidad oral. Requieren una masticación -

enérgica que promueva la ·queratinización del epitelio gingi-­

val, disminuye la precipitaci6n de cálculos elimina las parti 

culas de alimento y estimula al periodonto mediante la fu.n -­

ci6n norma.i. Se consiguen grandes resultados cuando se tra-­

taii las enfermedad&s cau:>adas por diferentes deficiencias nu­

tritivas con las vitaminas específicas. 

TEHSIOU 

Loa factores emocionales pueden ejercer una acción dire~ 
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ta sobre el periodonto, por la re~cci6n contra la tensión o -

w1a acci6n indirecta debida a u.no o más de los si¡;11ientes fa.2_ 

tares; higiene oral descuida, dieta inadec~ada, insomnio, CO!! 

sumo excesivo de tabaco , Provoca un retraso en la curación -

de esta enfermedad. 

Otro:factor etiol60ico puede ser la herencia que se con­

sidera factor intrínseco en la enfermedad del periodonto por­

qu~ existe ll.~~ tendencia famili~r a la misma. Algunas razas­

tal vez presentan ma;ror tendencia a las enfermedades periodo!! 

tales aue otras. Aunque esto no esta totalmente comprobado -

ya que e::; ta mayor ::;ucepti bilidad tambHn coxresponde a áreas­

en oue no suele prácticarse la higiene oral. 

La degeneración periodontal es un proceso fisiológico e~ 

ya presencia es constante en una u otra forma. La degenera-­

ci6n se desarrolla cuando las células son lesionadas por, .-­

traunn, infección, intoxicación, traumas metahólicos, inges-­

ti6n o inalación de substancias químicas COllO el tetracloruro 

de carbono, las toxinas bacterianas, el suministro de oxigeno 

inadecuado como en la anecia. 

La inf1amaci6n siempre está asociada a la degeneraci6n.­

La degeneración de los haces de fibras colágenas de los liga­

mentos periodont~les constituye una fase esencial de la peri~ 

dontitis. 

lÍlUchos cambios degenerativos son reversibles pero la de­

generación erave conduce a la necrosis. 
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¡,lAJHFESTACIO!IES CLillICAS.- La definición de p;ineivitis, 

es la inflamaci6:i de la encía. Micro$CÓpicamente, la gingiv.!_ 

tis se carácteriza por la presencia de exudado inílamtorio y 

además en la lámina propia gingival, cierta destrucción de f.!_ 

bras ginr,ivales, y ulceración y proliferación del epitelio 

del surco. 
~ .:. 

CAR.~CT::;RISTICAS CLI:HCAS 

Las características clínicas sobresalientes son los cam­

bios de color y la forma de los tejidos así como el sangrado. 

La inflamación puede ser a~uda o con mayor frecuencia, cróni­

ca, y puede haber hiperplasia, ulceración, necrosis, seudome~ 

branas, exudado purulento y seroso. Las ulceraciones pueden­

ser localizadas o generalizadas. Al examifü<r la encía es pr~ 

ciso tener presente las características normales de la encía. 

Para poder as! observar las alteraciones existentes. Se con­

firma la extensión de la inflamación, la distribución de las­

lesiones (ai afecta a la encía papilar, marginal o insertada) 

y el estado de la inflamación. 

Las características de la gingivitis se.determinan me--­

diante la atenta valoración de la reacción inflamatoria. La­

gingivitis aguda se presentará una reacci6n rojo brillante· -

oue suele estar ulcerada, hemorrásica y posiblemente dolorosa. 

El dolor, las úlceras y la hemorragia se ven en casos de abs­

ceso g~ngival infecci6n de Vincent, gingivitis estreptocócica 

plasmoci tos is, heridas gingi vales y a veces se ve en la ging.!_ 

:vitis del embarazo, discrasias sanguíneas, deficiencias nutrí 

cionales (deficiencia de vitamina C) y desecuilibrios end6cr! 

nos. 

La inflamaci6n crónica suele presentarse junto con agra~ 
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damiento de tejido. La encfa es de color ma?en~a, o puede 

eer más !i orosa y no tan hemorrágica como en la inflamación -

aguda, es indolora. ~s posible oue la inflamación aguda su•­

~erponga a la gincivitis crónica, estos episodios tienen su -

origen en factores ex-crfnsecos (impacción ó.e alir.:ento, herí-­

das con las cerda~ del cepillo de dientes, espinas de pe~cado 

palillos dentales) o en estados de ::ia.la :Oi,qi ene bucal. Los -

fac-cores in-crínsecos a5ravan o modificaL la in:¡an~ci6n. 3s­

tos factores incluyen el embarazo, deficiencias de la nutri-­

ci6n, trastornos endocrinos, y disc~asias sanp.vine~s oue U?l"~ 

van o modifican bastante la reacción inflam?.toria e~istente.• 

!:n el analisis final, la etiolo~!a de la rinfiViois en el .:re­

sultado de la gin~ivitis de la acción recíproca es óebi~a a -

factores intrínsecos y extr!nsecos. 

Una vez observados el estado ;: el grado de l~ in:'."l::.::i.---­

ción es :factible establecer si la ~inffivitis ee ~iper~lá~tica 

lllcerativa, necrótica o seudornei.1·oranosa, o una com"oin:<.ciór, (off< 

varios tipos de 6inr,ivitis. tas características celularet ~e 

la i11flamaci6n incluyen los plasr:iocitos t1ue normalmrnte se h!!; 

llan en la enc!a cl!nicamante sana, :..umenta!l er: núr:iero en 1a­

inflamaci6n y predominaa en el infiltrado car~cter!i:tico de -

la in:flama.ci6n. :::s común encontrar lllenor núme!'o de lin:!'oci-­

toa, con algunos :na.er6:fagos y mastocitos oue ta=bi~n est!r. 

preaeates. Se describió aue los leucocitos p;,;~; como acumula­

dos en torne a los cálculos, bacterias y residuos en la bolsa 

se 1110vilizan en las dlcera.s del epi -celio de la bolsa y abún-· 

dan en los micróabscesos. 

Estoe leucQcitos oue se ven con :frecuencia en el tejiao­

conectivo con inflamación crónica, ee describen como trasla-­

d"1.dose desde los vasoe hacia las bolsas. 



Gingivitis U"lceronecrotizante. 

Tiene las características de u.na in!ecci6n aguda y pre­

senta si~nos ¡ s!~to~~s ~e ~áeil diagn6stico. 

la enfer::e-:::..: es ::as f:-ecuente ent:-e los 15 y 30 años, 

rara vez se ~<t-~i!ie~ta en niños de 6 a 8 ar.os con motivo de 

la erupci~n ce :os primeros oolares. itaca de :na.~era simi­

lar a los dos sexos. La etiolog!a principal de esta altera­

ci6n es la presencia de bacterias, las causan predisponentes 

lo~ales, las causas sist~oicas y las cosas emocionales. 

las r:;anifestaciones el!nicas bucales son: el dolor a ni 

vel de las e~c!as, constituye u.no de los s!ntocas caracter!~ 

ticos del proceso. Es irradiado, intenso, constanie, espon­

táneo y au~enta con la 1nge~ti6n de alimentos condimentados, 

~xiste ade~!s marcada sialorrea, halitosis gingivorr,gias y, 

sensaci6n de cuerpos extraños interdenterio a nivel de papi-

las gin'!i val es. 

La oaracter!stica prineipal es la necrosis aguda y la • 

ulceración consecutiva de la papila illterdental, que se ob­

serva truncada, erateri!orme y ~ubierta por una seudomembra­

na gris,eea fácil de eliminar. En torno a esta zona hay Wl 

halo eritematoso ~ue l~ separa de los tejidos vecinos. LaB 

lesiones son. destr'.lctivas y ata.can de manera progresiva los 

t•jidos eingivales y periodontales. Pueden limitarse a la -

enc!a de u..~ dient~ a sectores gingivales o generalizarse. 

Si no se realiza el trata~ient~ adecuado, la gingivitis 

puede pasar de la ~apila interdentaria a la encía libre o -­

marginal y a eontinuaci6n a la enc!a añherida, pudiendo en - . 

algunoR ea.sos atacar tambi~n otras zonas de la mucosa bucal. 

Las 2an.itestacione3 Extra~ucales. Por lo general la en-
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f'ermedad n·) pro..luce s.!n to:nas si sté:ni cos de importancia. ::n -
los es:ajos leves y ~od~rados hay adenopatía ra~ional doloro­

sa y li~era ~l!vaci6n de la te~pera:ura. 

2n los casoa ;r~vds pueder. presentarse complicaciones t! 

les co:r:o tr:~;;.:orno" ,':ras trointe<:t inales, menin.:;i tis o peri to­

nit is fusopiril~r, infecciones pulmonares, etc. 

21 proceso se inicia en for:n·1 B>iUda, después de una se~ 

na aproxi~a~a~en:e las lesiones ~in(ivales pueden disminuir -

su int~ncid~J, la sintomqtolo~ia se atenda, pero es convenie~ 

te u:: exa~en ~inucio30 ~~ra desp:star peoueñ~s necrosis, so-­

bre todo a nivel i.;> papil:..s ~~i:-L~iv.ües de los úl<.i~os molares 

in:'eriores. 

Gin!;ivitis Jesca:iativa Cr6nica.- Zs una afecci6n oue m~ 

c:;.os in·1esti.;:-iH:or~s con.:>irier~n una enfer:nedad degenerativa de 

los tejidos ?in;;ival~s. 2s poco común y presenta caracterís­

ti~as clínicas co~o ~on las si~uientes; esta enfermedad se 

prese~t~ en los aQS sexos, a cualquier edad desde la acoles~ 

c.:nciu h;:,sta la 'tiña adulta av.:inzada·, predomina en mujeres -

del grupo cronol6~ico compr~ndido entre los 40 y 55 años en -

particular en las cue pn.decen irregularidaües bor::ionales der! 

vad<l.S iie la .nenopausia. ~l paciente con gingivitia descamat!. 

va cr6nica, ;:>rese:ita. encías rojas, tumefectas y de aspecto 

brillante, a vecea con vesículas oúl:iples y cuchas zonas 

desnudas superficiales, ~ue tienen una superficie conectiva -

sa.~~rante expues:a. Las lesiones oue aparecen tanto en bocas 

dentadas co¡¡¡o des ien:a/jas, presen:an una di:Jtri bución por .Pl! 

cas. Si a l~n encíqs ulceradas se les da masaje, el epitelio 

se desprende o óe;:;liza fácil.met1te del tejido conectivo para ~ 

dejar u.~a superficie viva ~ seneible oue s~n€ra con facilidad 

Los pacientes se nuejan de extremada sensibilidad de los 
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tejidos gingivales. Suelen tener di!icultades pqra cocer co­

sas calientes, frias o condimentadas y el cepillado es casi -

im,oosible por el dolor y hi=:riorrár~ia oue se proC.uce. A veces­

s~ establece un áiagnól'tico presu.ntivo cuant.10 el paciente re­

lata oue su boca estuvo sensible y muy irritada sin oue trat!!_ 

miento alguno haya tenic'io é.xico. Sn realidad la cronicidad -

es una de l~s características comunes de la enfer~edad oue 

los pacientes llegin a padecer por años. 

Gingivoestot1atitis Herpética.- La infección prim:iria de 

uno de los herpesvirus bucales puede producir un~ enfermedad­

conocida con -'l uo:nbre de gin.o;ivoestomatitis acuda. Esta al­

teración se presenta en nit.os de 6 meses a 10 años y con me-­

nor frecuencia en adolecentes y adultos jóvenes. 

La lesión de gingivoestomatitis herpética consiste en v~ 

s!culas aisladas o múltiples. Las vesíc1.tlas bucales se rom-­

pen rápidamente y dejan úlceras soceras y amarillentas, estas 

~lceras no se confinan en la encía, sino oue se les puede ver 

en labios, carrillos, palaC:ar, len[[Ua y :farinee. En algunos 

casos, en el momento de la erupción dental se observen \•esíc_!! 

la~ e g1!-llpoo de ~czícul~e en el rostro o en ~lfu.~a otra 2ona 

del cuerpo. 

La gingivoestomatitis herpética tiene instalaci6n repen­

tina. Su evolución dura entre 10 a 16 días. El paciente ti~ 

ne fiebre y debilidad, la tempera~ura puede elevarse hasta 

40°c, el paciente presenta malestar y su boca se torna ta!l 

sensible oue la in€esta de alimento le resul~a difícil o imp~ 

sible, y como consecuencia hay p~rdida de peso. 

En los antecede.ates del caso, el paciente suele relatar­

oue hubo algón contacto con pariente.o aoigo oue tenia una l~ 

si6n herp4tica labial activa. Una vez oue se supera el pri--
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mer ataaue los uinto~ua ulteriores se presentan como herpes -

la-uial o ataaue::i bu;:!alcs nue ::.ie carác.:terizan por w10 o dos 

grupos ai!Jl1<dos de a::1:)ollas. Como h::!y mán de una cepa de her 

pes buc:ü, el p:!cie:1~e puede tener w1a oee;unda in:t'ección pri­

maria. 

Gin¿;ivitis Al~:t'¡,ica.- La posibilidad de una respuesta -

alét:;ica inmediata o retardada será un factor en la inflama--­

ci6n gingival, está indicada por loa hallazgos siguientes; la 

presencia ele eosinofilia localizada en algunos casos de ging_!. 

vitis (no confirmad.a por otros científicos), la demostración 

en seres humanos ele hiper::iennibilidad de anti~enos de las ba~ 

terias de la placa :v la producción de inflamación alérgica 

crónica por sensibilización de la encía de anímales de exper.!_ 

mentación con ovalbÚJnína. 

Las primeras observaciones respecto a la bacteríolor,ía -

de la enfermedad períodontal se presenta como antecedentes PI! 

ra la interpretación üe las investít:;aciones actuales. Uno de 

los primeros estudios de la flora bacteriana correspondiente 

a la enfermedad periodontal fué realizado por Goadby. Encon­

tró diversos Bacillus Fusíformís y Espíroauetas y gran canti­

dad de otros microorganismos. Llegó a la conclusión de oue 

la resistencia desc1?11dia coino consecuencia de la produccí6n -

insuficiente de sustancias inmunes a la flora buca1 1era el 

factor fundamental de la etiología de la enfermedad. 

Otro de los primeros ínvesti¡:;ac1ores de las bacterias en­

las bolsas patolóeícas fue Noguchi. Aisló en c~ltivo puro, -

una .;spírooueta oue llamó Treponema mucosum, del exudado de -

las bolsas periodontales. El microorganismo se rep¡··oduc!a en 

tejidos lesionados o daílados pero no se prosperaba en tejidos 

sanos o intactos. También reconoció la presencia de estrept~ 
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.tococos, estafilococos y neumococo~ en la enfer~eaq¿ periodo~ 

tal crónica, pero opin;:,,.t;a ou·~ e;oa. cs;Jirooucta especí:fica era­

la causa directa de la en:'erueciad. 

Gingivitis del ~~mb:,ra¡(o,- Las influenci:is intrínsecas -

de::;empef'.an u.n p:ci)l•?l L::portante e!l l;¡ etiolo,~ia de la .;ingivi­

tis, no cor.o irJfluencia prim:.,riu sino cono influencia secund~ 

ria modificadora. ~sto resulta evidente, especinlncnte en es 

tados tales co:r.c el e:nbarazo ;,n el cual hay Uff.l al teraci6n en 

docri!u. ..Ureded·Jr del 50;.~ de tocas lns mujeres ernbqrarn.clas­

tienen gin~ivitis, nue ocila entre leve y ~rave. Durunte el­

e=ibarazo, la ,::;in;;i vi tis se a,;r~nra por las tenaencius prolife-

rativas de los tejillos. El epitelio, el te,jido conectivo y -

las células enüotelüiles presentan estos si.:;nos. 

Una de las c1racterísticas mecrosc6picas más partícula-­

res oue se presenca en el embarazo es la proliferaci611 de ca­

pilares a veces combinada con úlceras y escaras. 

Casi siempre la inflamación cr6nica se observa sólo en -

las papilas, oue son prominentes, se desmarcan completamente­

de la encía insertada, presentan irregularidades en los márr.~ 

nes y son poco co~siatentes. La hiperplasia de la gingivitis 

en el embarazo se limitaa varías zonas localizadas, las en-­

cías sangran con :facil i<lad, las papilas individuales se pue-­

den llegar a agraridar mucho y se les llama tumores del embar~ 

zo. Al final del embarazo suelen desapRrecer, una de las ma­

neras de eliminarlos es por medio del curotaje y ectableci--­

rniento de una bue.'la higiene bucal así como la estimulaci6n de 

los tejidos. 

GingivitiG iscorbútica.- a:n este tipo de ;;ingivitis pr~ 

sen ta signos como ::;on; la encía ro' jo brillante, gingivitis P~ 
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pilar y marginal generalizada oue se extiende hacia la enc!a 

insertada, encía ulcerada y hemorrágíca. El tratamiento con­

vi tamina C elimina las manifestaciones escorb~ticas, aunoue -

en ocaciones persiste la inflamación debido a la irritación. 

Atrofia GingivaljRecesión. 

La Recesión se observa cuando existe desplazamiento api­

cal de la encía y deja al descubierto la superficie radicular. 

Existén dos. clases de recesión; visible, nue es observa­

ble cl!nicaQe~te; y oculta que se halla cubierta por encía y­

que es descubierte por medio de una sonda. 

La recesí6n se refiere a la localizaci6n de la encía. no­

a su estado. La encía por lo regular se encuentra inflamada, 

la recea16n puede limitarse a un diente o a un grupo de dien• 

tes o puede ser generalizada. Las causas más importantes rle­

la recesi6n gingival son el cepillo dentario inadecuado, mal­

posición dentaria, gingivitis y bolsas periodontales. ta po­

sici6n de los dientes -esta~ considerada como una posibilídad­

para oue exista recesión. 

Si la inclinaci6n lingual de la raíz palatina c:l pronun­

·eiada o las raíces vestibulares se orientan hacia afuera, el• 

hueso del área cervical se adelga~a o se acorta y la recesión 

se produce como consecuencia del desgaste de la encía margi-­

nal sin sostén, 

Varios aspectos de li:. recesic5n gingival la hacen impor-­

tant8solínicumente. Las raíces expuestas son susceptibles a­

la caries. La superficie dentaria expuesta presenta senr;íhi­

Hdad part!cuhrmente al tacto • 

.Periodonti tis.- Enfermedad periodontal más cornl'Ul, ta::-,--
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bi~n J.ln'llnda, Piorrea Sucia y ?ar:i.den i tis •. Se carácteri:>.a 

por la presencia de una imf1ar:iaci6n extensa, dede la encía 

hasta los tejidos periodontales de soporte. Existen dos ti-­

pos de peridontitis; simple o periodontitis w~rginal, en la -

cual la destrucción de los. tejidos periodontales, tiene su 

origen únicamente en la inflamación (periodontitis simple). -

Y compuesta se carácteriza poroue la destrucción proviene de~ 

la inf1a~~ci6n combinada con el trau~a de la oclusión. 

Periodontitis Simple.- Las manifestaciones clínicas oue 

presenta esta enfer~edad son, inf1Rmaci6n cr6nica de la encía 

formación de bolsas, pérdida ósea¡ movilidad dentaria, mir,ra­

ci6n patol6gica y pérdida de los dientes. Se localiza en un­

sólo diente o en grupo, también se puede encontrar generaliz~ 

da. Se presenta con mayor frecuencia en pacientes de edad 

avanzada. Este tipo de periodontitis progresa con ritmo va-­

riable, suele ser indolora pero puede aparece~ el dolor, como 

sensibilidad a cambios t~rmicos, alimentos y a la estimula--­

ción táctil, debido a la denudación de las ra!cés. 

Periodontitis Compuesta.- Las características son las -

mismas oue presenta ~a simple, hay una frecuencia más alta de 

bolsas infra6seas y pérdida de hueso aneular más oue horiron­

tal, enzancharniento dei espacio del ligamento periodontal, y­

la movilidad dentaria es mis intensa. 

Periodontosis.- Se denomina así a la destrucci6n no in­

flamatoria, degenerativa cr6nica del periodonto oue co:nienza­

en un tejido periodontal o bien pued~ abarcar más tejidos. 

Se co.r~cteri?.a po:- la migraci6n y el aflojamiento temprano de 

dienteo, en presencia de 1nflamaci6n ginf~.ival secundaria y ..,¡. 

for::iaci6n de bolsas o sin ellas. Se preE;enta tente en mu.je-­

res como en varon~s y más í'recuente;nente entre el periodo de-
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la pubertad :: los 30 ai:os. r.as :ir~as de los incisivos supe--

rio:-es e i:;:eriores as! co::io los pri::ie!"os molares son laa más 

aíectaC-:-·..s • 

La per~odontosis se desarrolla en tres etapas. 1) Esta­

etapa se carJ~~eri2a por~ue pre!enta dageneraci6n y des~dli­

sie de l?.B fibr~z pri~cip~les del li[.amento periodontal y la­

probable i~:errupción de for~~ción de ce~ento, hay resorci6n­

simul~ánea del hueso ilveola!" causado por la fal~a de aoticu­

laci6n fu.ncional de los d.ientes, 2) r.a etapa 2 presenta una­

mayor presión sobre los tejidos, destrucción r«pida, prolife­

raci6~ de le encía epi~elial a lo l~r¿o de l~ !"aÍz así mismo­

es pozible oue halla proliferación de los !"¿stos epiteliales­

en el li~n~o~~o periodontal, y 3) Ia etapg 3, en la cunl se -

mani:;'ie.sta l:: in:'la:n'1ci6n e;ine;ival procra~;iva, traur.1a de la -

oclusión, pro!undira~ión de las bolsas periodontales y pérdi­

da ~sea. Una carncterístici import~nte de la periodontosis -

es oue es indolora. 
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T R A T A M I E N T O 

Una •tez es:ableci.do el db.;;nó2tico, se pl.~r.ea el -trata-­

m.iento adecuado para el P<<Cie:ite, teni.::ndo cor:1'J Ú.'lica !:;eta -

la rehabilitación tu.cal. Ss i~portante y debe rea!i7arcP e~­

orden y adecunda~e~te de acuerdo con el diaen6stico encontra-

do. 

Los pasos para la realizaci6n del trataciento 50n los si 

guiente: 

l.• ;xa~en clínico 

2.~ Zxa~en radiográfico 

3 •• Eliminación del dolor 

4. - Ali ·río de la in fl?.rnac i6n aguda 

5.- Eliminación de la infecciór. €inGiva! 

6.- Elimin~ci6n de abscescs periodontal¿s 

7.- Pul;>itis 

8.- Excavacio~es de ln caTies profunda. ~., r~::.taiJ.-

raciones tonporales 

9.- Tra~amiento de conductos en caso necesaria 

10.- Intruccionas sobre una buen~ higiene tucal 

11.- Extracciones de dientes con prondstico des-

favorable 

12.- Cirugía periodontal 

13.- Profilaxis oral 

14.- 'l'er,1i.n?..ción de tratamient.os endodonticos 

15.- Tra:a~ientc de restaurgciones finales 

La elaboración de una hh1torin clínica '.1.decu::.C.a es pro-­

bablc;n¿r\t •J el as~~cto m.!s de::icuid~1do dl?l ex<.i.:1en bt•c~ü, au.n 

CU:lndo com;ti tu~·~ un"I. fUt'il :e valiotJa de infor:::uc i6n oue puedt! 

a fl:l ctar en fo1·an :iirect.a e.l éxito del tr:: tar.ii en to. La in.:·or­

m:1c ión proporcionada por u.na. hintor ir. el fo ic~u adt>cuada a me-



nudo brinda los datos complementarios aue llevan a una deci­

si6n prodente del tratamiento más correcto para el paciente, 

Puede dividirse en historia clínica e historia dental, J,a -

historia cl!nica puede elaborarse ya sea por medio de un --­

cuestionario que se le proporciona al paciente, elaborado -­

previamente e indicándole oue llene los espacios en blanco; 

o por medio de un método eme consiste en una entrevista or­

gani:r.ada de tal forma auc se forcmlen al paciente prep:untas 

clave, con respecto a su salud y los datos se anotan en el -

registro apropiado. Desde cualouier punto de vista, la com­

binaci6n de ambos métodos es la más eficaz. 

La finalidad de la historia clínica es establecer el es­

tado de salud general del paciente. 

. La edad del paciente es dtil, ya oue nos proporciona un 

punto de referencia para su estado funcional. Factores de -

la índole de pubertad, menopausia, embarazo, senectud, están 

relacionadoo con la edad y cada uno de ellos puede tener re­

laciones con la protesis o restauraciones oue el paciente -­

tolere. A medida aue avanza la edad, disminuye la destre?.a 

neuromuscu~ar del individuo y se acepta en general oue las -

personas ancianas no se adapten tan rápidamente a la nueva -

situaci6n como lo hacen los j6venes. Adem.&s el e~itelio bu­

cal de personas de edad aven~ada, tienden a deshidratarse y 

a perder elasticidad: hay disminuci6n de e,lándulas salivales 

y los tejidos blándo, por lo general presentan disminuci6n 

en su resistencia a los traumatismos. 

La historia clínica mostrará si existe o existi6 aleuna 

enfermedad sistémica, si el paciente está ingirienño algdn -

medicam~nto, se pueden descubrir datos o s!ntomas de una en­

fermedad incipiente de la que el enfermo no tiene conocimie!l 

to. 
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Y la presencia de tales anom..1.lÍas debe zer conocid~ por el -­

dentista co:no rcsllltado del e:xu;nen • .\d<:!c.:.fo de los padecimieg 

tos er.contrados r:iediQnte 1::1 histori'l clínica, el observador -

cuid~:doso pued.i descubrir otr:..::s anomalías por medio del reco­

nocimi~nto de los ointomau bucales. 

Histo~ia ~~~~l.- La realirnci6n de un~ historia dental-

cuiG.:idosa.~er:,~ ele"'!.boi·~tda es sUr.t.'1íJPr.te valiosa. .?or e.je;r¡plo -

es i~portar.t~ descuLrir lus causas por virtud de las cuales -

el ~acienoe c~si no posee dientes. Si la causa fue una enfer 

meóad periodontal, el pronóstico de dientes recanentes y hue­

so no puede ser ta~ favorable como si lR pérdida se produjo -

por caries dental, e3te último dato se puede aplicar tanto P~. 

ra la selección del tipo de protesis más adecuado, como para­

forinular el pla.n de tratamiento. 

La parte princip~l de un examen dental está constítuida­

por la inspección vlEuul y palpación minuciosa. Debe llevar­

se a cabo con luz su::'iciente y adecuada ayudados coi1 un espe­

jo, exploracior y .Jonda parodontal. D.ebe disponerse de jerin-

ga de aire para sgcar determinadas superficies al exa~ínarlns 

ya oue la s;i.liva :;ie •::arácteriza por su capacida para ocultar­

algunaa estructur·.is de la cavidad bucal. Se deben examinar -

las leoiones curiosas así co~o también las restauraciones 

existe.1tes. B:stos dato3 serán V.1.rificados y complementa.clos -

con radiografías. También es una buena ocaci6n para cletermi­

nar la sucepti~ilid1d del pQciunte a la caries. Es importan­

te identificar cu'ül)uier diente en el aue existen datos de 

cat!lbios degener~.tiyos oue puedan llevar a la pérciid'l de vi ta­

lidad en el futuro, e::i conveniente comprobar la vitalidad de­

los dientes oue h.rn cnmbiaclo de color con antecedentes de 

trauJ!ll:ltismo o r.iue preoenten sínto1~s UJlorr:ialee. 
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Valoraci6n del Paro don to. La frecuencia de las enferme­

dades parodontales en la poblaci6n es tan elevada, oue casi 

se puede considerar como epid6mica. El examen parodontal, -

debe iniciarse con una exploraci6n del borde gineival y las 

papilas interdentales para deoctibrí.r si existe inflamación o 

infecci6n y la pret~encía de m<tteria alba, placa bacteriana o 

sarro. ki. determinaci6n del estado de salud del parodonto, 

debe basarse en el erado de desviación de lo normal. Una m!! 

cosa nana es firme, aun 0ue 1iGeramente elástica y de color -

rosa coral. El borde gingival es de textura suave y adouie­

re forma de filo de cuchillo conforme se estrecha para cu- -

brir el diente, se extiende en sentido oclusal en los espa­

cios interproximales hasta los puntos de contacto p~ra for­

mar la papila interdental. El borde libre está protegido -­

del fuerte impacto del bolo alimenticio por el contorno de -

la corona del diente, estando expuesto s61o al estímulo sua­

ve y fisiol6gico que recibe al resbalar los alimentos duran­

te la masticaci6n. 

Es conveniente emplear invariablemente una corriente SU!!; 

ve de aire aplicada en forma directa sobre 1-'1 hendidura gin­

gi val. Es importante la evidencia de movilidad y formaci6n 

de bolsas y la profuncidad de ~stas, entre la encía y el -~­

diente 6 entre la encia y el hueso, debe medirse cuidadosa­

mente con la sonda. 

Deben observarse las superficies en las oue se impactan 

los alimentos y suele deberse a puntos de contacto defectuo­

sos que por lo general pueden corregirse. 

La movilidad de los dientes, la formaci6n de cavidades y 

las complicaciones de la bifurcación y la trifurcaci6n, son 

síntomas muy frecuentes que se encuentran en la cavidad bu-
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cal y es importante describirlos para no fallar en el trata­

miento. La higiene bucal del paciente debe ser valorada al­

iniciarse el examen ya oue este factor es muy importante si­

el paciente es candidato a una protesis. 

El examen de los procesos residuales exit;e atención es­

pecial sobre i;odo si tienen oue soportar alp:una protesis el­

proceno residual de todas las áreas desdentadas debe ser in­

vestigada tanto visualmente como por medio de la palpación -

con el fin de determinar su contorno y valorar su capacidad­

para soportar cargas, así como también para observar su esta 

do de salud. 

Se debe~ examinar las zonas de los vestíbulos, freni--­

nillos, piso de boca, leneua, en los procesos se pueden ob-­

servar torus mandibular, en paladar torus palatino. Estas -

zonas son importantes debido a oue son lugares donde se pue­

de manifestar alguna alteración patológica. El examen intr~ 

bucal debe incluir también una valoración de la saliva, así­

como cantidad y viscosidad aue posee. 

Un examen bucal no puede ser completo sin una minuciosa 

observación de los dientes anteriores y posteriores en su re 

laci6n intercuspídea habitual. Deben retraerse los labios y 

mejillas y enfocarse correctamente la luz para obtener la má 

xima visibilidad. El ex.amen cuidadoso de las dos arcadas en 

oclusión revela las relaciones de los dientes y de estos y -

los procesos desdentados, aue no podrían sospecharse obser-­

vando cada arcada p~r sep~rado. Por consiguiente, debe pe-­

dirse al paciente oue muerda con los dientes posteriores, de 

manera que lleve la mandíbula a la posici6n de mayor intcr-­

cuspédeo, llamada por definición oclusi6n céntrica. Debe o~ 

servarse la relación entre dientes opuestos de ambos lados -
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de la cavidad buc3l aGI como Jos n~teriores, con el fin de -

comparar de la oclusión céntrica con la re1Rci6n c6ntrica. -

Si e:;tus rel:1cio:1c~1 no coinciden <iebe valorarse la vuriaci6n 

entre olJnc. Antea de nnmenzer e~ trata~iento definitivo es 

indi8pcnsuhle decidir si pue<le pau~rse por alto la discrepa~ 

cia o si es neces:.trio h::¡c<>.rl as coi:icidir con procedirnii;intos­

de eouilibrion. 

Al exarnin.~r- la:.; rel,\ciones oclur.,al<>s hay oue obnervar -

Ja trayector'i . ..,_ de l't oclusi6n de la man•'lÍ\mln desde su posi­

ción de dcacan:.;o ~asta la oclu3i6n céntrica, para estudi9r -

cu,üouier sí11toi:1a üe desviación hR.cia uno u otro lado al 

ocluir los diente. 

2studio Radiofráfico.- No se puede con~iderar un exa-­

men dental completo sin tomar r.adriograffo.s adecuadas. El -

u::io de rat.liop-rafías es mu:r importante ya oue nos mostrará 

si,o;nos de defecto ó:oieo, protosis ID'.Ü adaptadas, caries y 

otros detalles aue sólo se observan por Qedio de las ratlio-­

~rafías (material calcificado desprendido del diente, restos 

radicul~res, frarmentos de cemento, cuerpos extraftos, etc.). 

Las radior,rafías má:i u.tilir.:i.das son las P'>--ri~picules y de 

aleta mordible oue nos permiten observar el diente completo­

así como sus estructuras 6seas ad.vacentes las sir-uient.as CO!l 

diciones deben ser observadas: 

l.- Tamaño y anorrJalidades de la cámara pulpar 

2.~ Extenci6n y penet~aci6n de las caries 

3.- Condición de las restauraciones existentes de los dien-­

tes 

4.- Tamafto, forma y ndmero de raices 

5.- Condición del hueso alveolar 

6.- Groesor de los espacios parodontales 
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7,- :?reseacia de raices retenidas o cuerpo.'l extraiios 

8.- Presencia de dientes impactadon o no erupcionados 

9.- Presencia de :5.reas rat: iolúcid:.~s o radiopncas. 

~odelos de Estudios.- Los modeloa de di3Rndstico o en-

tudio proporcionan d:1tos nue no pueden ob.servar por otron mQ 

dios y son de valor inestimable en la íormulaui6n de juicioc 

importantes en la prescripción de lu protesis y en la elabo­

ración del plan de trataniento. 

Tratamiento ?eriodontal.- Este tipo de tratamiento es­

muy común en i1u,;¡stra poblaci6!1, el objetivo primordial del - . 

tratamiento perioJontal es la elininaci6n de las bolsas esto 

puede llevarse a cabo en el principio de la periodontitis. -

Se eliminan las boln~s con ayuda del paciente mejorando su -

higiene bucal. Si~ embargo para alcanzRr este objetivo debe 

raos llevar a cabo el tr<-!tamien'"º antes de oue el proceso al­

veolar este demas:!.:~<lo al;;er:ido anatómicamente. Los procedi­

mientos terap~uticos de ln profi~a::ds han mejorado en los úI, 

iimos 25 aHos, lo nue ha conducido a oue las técnicas actua­

les sea.n más útiles. 

El escariado y !'aspado subgingival.- La e1i:ninaci6n de 

irritantes calcificados y sin calcificar, como medio de redu 

cir la inflamación gingivul y su.s aecu-üas. sil':Ue siendo un -

procedfrüento terapéutico primorU.i .. i µ~~'a corregir la gingi­

vitis y la periodontitis. La fo:rrna ideal de la terapéutica­

primortliul p~ra corregir lu gin~ivitis y la periodontitis. -

La form~ ideal de la terapéutica es oue debería iniciarse a~ 

tes de la destru~ci6n de las fibras ¡;;inc:;ivaleo .Y de. la migr§_ 

ci6n apical de la inserción epitelial. 

La tAcnica de la gin~ivoplastia pare remodelar la encía 

en lu~ar de extirparla fue ~nt~oducida por Goldman en 1950,-
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y ha res i ¡_;ticlo la prueb':i. del tiempo. Bsta indicadu en los -

cuso::; de h.i.perpl:ci:.,fr;. ,r;l.'l{UVal, bol:oas poco profundas, erup-­

ci6n p.:,:;i va nl tera.•."ia .Y correcci6n <le la forma f::inr;i val. k1-

~in~ivecto~ía s6lo ~uede eliminar bolsas en los primeros es­

tadios de la enfer~ednd y uólo en los cnsos en los cunlen no 

ha.v ubBorcioncs 6~1eao. 

Técnica de Gingivectomía. 

Definición.- Gii117ivectomía sirmifica excisión de la en 

cía, consiute en ur1;1 operación en nue se eli!nina lu. encía en 

fermu y al raupaje y uliaado de la superficie rad.i.ocul~r. 

Objetivos que oo obtienen en la ~ingivectomía oon los -

sieuientes: 

l.- Eliminación de las bol::iu.s supra6seas profundas 

2.- Bolsas supraóseas con paredes fibrosas cunlauiera 

oue sea nu profundidad 

3.- Agrandamientos ginr;ivales 

4.- Lesiones de furcación 

5.- Abscesos perioaontales 

6.- Capuchones pericoronn.rios 

7,- Determinados cráteres ginP.:ivules interdentarios 

8.- Determinadas bolsas infraóseas. 

:Para reali:rnr el trata•üento c,inei val es necesario pre­

parar la boca del paciente, 

Por lo •;enRra.l ocupa 3 o 4 .::icsione:. según sea el estarlo 

del pacien~e. El cual· debe de estar p:ceparado con un raspa­

je .Y alisuáo de las raicrrn aoí como también la eJiminación -

de factores nmhi~ntales locales como son, restaurKaiones mal 

ajustai.las, ~onns de impucci6n de alimento. ·Se investic:aran­

estados siuterndticos oue puedan pertubar la cicatrivación, -
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' la preparacitSn de1 p· . ..:i D!lte n::utkr;'; a ,¡ üi::Jirrnir la inflar.m.--

ciÓ!1 :; la. e-xt":"oión c)A l:t le;>i.6:1. 

v:.~~ :,1 e ~1 úl: i .10 ~--e cu:!.·:"; v & 1..~ e;.:--.~· .. -_j ~0. ~3 :i.r1 d ir e etn .. !':~ n te en .l.~!. pap]:. 

1~·4, 2) Se er.1p-:=2D::r·;l l~l t!'~1t1..~1if;!1"LrJ po~' H.n cu:.10rante, S<~ cm-

pezar:.. :por el cwtc:r. :!~'" infe:d.or dvl'l:Ci,o puev\.o oue l'l. anP.s-

es de :n{~s fácil '.wcu;o ~.11·:1 el op•,,r::.t:or posteriormente se 

prosi'..;ue el cu"'J:r.·ant-~ superior clerecho y posteriorr:isnte tra-. 

tar1n los cuadrantes inferior i~nuierdo y superior izouierdo 

Ya elejiúo el CU:ld?";~nte n. tratar, l:;s bolBa~ de C.'.itk :;uperfi:_ 

cie se exploran con un~ s1nda periodont~l y se marcan con 

una pinzs. mo.rcudox-~1 <le b,- lFj~t~ nú'.:10ro 27t'':. La pie?.n. se .son--

t ierie con el extre:x, 1;1·<r·c::vlor ?.lineado con el eje mayor del­

diente. ~1 extreraD recto se introauce hau~a la baue de la -

bols.•J., :::iarcannoce el nivel <Ü unir los ext:.'.'emos de la pinza, 

oue p!'Oporciona un :punto s.inc.c;::¡nte en la nuperficie externa. 

Las bol::.::i.s se marcar< comenza.1H.lo po:r l::t üuperficie dintal del 

6.ltimo <iiente, si::·uicnclo ce lnrs superfides veslibular y .veg_ 

do hacia la lineB mndi~, r~piti~nao e&to en lM suyerficie 

linr:;ua1. 

4) El cu~rto p~~o consl~te en cortar ln ene!~ io cual -

se re::..liza por 1:1edio de un bi:;turi p.::riodon-¡;r,l, escarpelo o­

'Ci.jerau (se reco~ni(.'°l1L •;::;:·ir bi,;Luri ::o. 15 p::,ra la incisión­

de lns cuperficies tluntari~n). 

¿xisten dos lo~~~~ de inci~io~es continua y descontinua 

La Continu3 ~e coaienza en ln ~uporficie vcotibulttr dal ~lti 
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mo diente y ae lleva hacia el sector anterior sin 1nterr~­

pir la incisión, siguiendo el curso de las bolJaa hasta la -

linea media. Las inserciones de los frenillos o~e est'n •A• 

la irayectoria de las incisiones se recolocaráll para evitar• 

tensiones sobre la enc!a durante la cicatrización. 

La incisión üiscontinu.a se comienza en la superficie 

vestibl.llar del ángu.lo distal del ~ltimo diente y se avanza • 

hacia el sector anterior siguiendo el curso de la bolsa eY.-• 

tendiéndose através de la enc!a interd•niaria hasta el án~u· 

lo ~i~tove~tibular del diente siguiente. Una vez hechas las 

incisiones en la zuperficie vestibular el proceso ae repite• 

en la superficie lingual. 

Terminadas las incisiones vestibular y lingual ae les • 

une med1:¡nte wi~ inci~idn en la superficie distal del ~ltimo 

diente erl!pcionado. La incisión se realiza colocando.el bi~ 

turi debajo del fondo de 111 bolsa y bfa.;lado de !llOdo tTUe ... 

coincida Cl'ln las incisione.s vestibular y 1-incual. ta inei•• 

siiSn se hace a'.!)ical.nente en los puntos 11ue rorcmn. el C\lrl!o -

de las boleas, entre la base d~ la bolsa y la cresta del hu!, 

co. !.3 elimi:mción del tejldo blA.ndo cii.te ee encu9ntra en el 

fondo de la bolsa y el hueso es importante, porcue brinda la 

mayor posibilidad d• elim!Aar la adhere~cia •~itelial, ta~-­

'bUn asegura la exposicidn de lo·s dep6sitoe radicular•• del .. 

fondo de la bolsa, elimina el tejido fibroso exceei-vo oue i~ 

terfiere la secuencia del contorno fisiol6gico CWllldO la en­

c!a cicatriza. 

La incisión se biselara aproximadamente en 45° con la -

!uperflcie dentaria, as! cooo debe recrear la forma festone! 

da normal de la enc!a. La bolsa enfer~a se eliminará por ~­

completo. La i.ncis i6:i der.~ ;tras pasar cornpletar.ient e los te .1!. 
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dos blandos en dirección al diente, 

5) Debe:nos retirar el tejido blnnco ( enc!a marginal e -

interdentaria) e~peKa~dc en le sU?erfi~ie diPtal del diente-

último, po:::teT"ior::.ent<. se rl<::sprené.e E=>l m~r/!6n .<inri val por la 

linea de inci::oi6:: cor. la u.vuca ae lA.!la n~ada ()Uirúrfica :: ra~ 

padºores ;:.upe1·!ic:i':.les, s.:: coloca el instrumento p:rofundn::ien­

te en la incisic6n en contacto c0n el diente naciendo movi--

~ientos en dirección coT"onuria fir~emente. A medida nue ~e-

elirr:ina la parea de la colsa ·" se li::ipin ohservare1.10::; el te-

jido de :r¿nul_u.:ión. u ..... ciJ.culo ni..;e se t=xtienc.:e !lasta donde-

e::.tahe insertada la bolse :: una io::a clara seme,hnte a una -

bantla :::.obre la raíz :onde ::oer eli~inaüas p:-imero el te.jido 

de gra.:1ub.ción ce el imir..i antes ú~l ras paje minucioso, para-

evitar oue la be~orragia oue produce el tejido da ~ranula·-­

ci6u ne entorpezca el raspado. 

Par1: retir:1r el te;iido se utilizan curetas, nue se in--

troduce por l~ au~erficie denta?·ia y por debajo del tejido -

de ~ranulaci6n ~~~a separarlo del hueso, inmediatamente se -

realiz~ l~ elimin~ción del cálculo y la substancia radicular 

El é:d to de 1::. ~in."'i vectorn!a depende en f'.'!"a.'i part'! del­

cuidaóo con nue ~e realice el r3sp~do y alizado de la raf?. 

6) Una ve2. terr.:inada la ciru¡;!a se revisa con cuidado -

la herida y las superficies dentarias. Se deben eliminar t! 

do 1lep6sito rema.:1ente ie ilecos de tejido. Se deberá de cog 

seguir bue;ia he:nostasia antes de colocar el apósito. Así C.2. 
:io tr1.;;,bién deberá observarce la !;;U,;:·erficie cortada u.n coágu­

lo. El coá~ulo protefe l~ heri~a y proporciona un armazón -

paro3. los nuevos vasos san,:;ll{r1eos .V e~ lulas del te,j icio conec­

t ico aue se ¡or~.a~ durante la cicatrización. Cabe hacer n~ 
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ta: nue el coágulo ne> deber ser muy volur:ünoso. El exceso -

del coá;rnlo en1:orpece la retención del apóei to además es un­

medio de proliferación de bacterias y aumenta la posibilidad 

de infección y reta=do en la cicatrización. 

7) El apósito periodontal consiHte en polvo y línuido -

oue se puede mez~lar antes de ln ciru~ía y guandolo en el r~ 

frigerador para evitar el fraguado o bien mezclarlo momentos 

antes de terminada li ciru~ia. 

~l ap6~ito debe tener u.~a consistencia bastante espesa­

como de ~asa .La fin~lidad del apósito es nue el paciente -­

·tenga ~a~or comodidad posoperatoria. El apósito .impide la -

for~aci6n de tejido de ~ranulaci6n exuberante, el ap6sito d~ 

be ser colocado a lo lar~o de los cuellos dentarios en t'orma 

~ir~e y no debe cubrir l~s caras oclusales. Para eolocarlo­

es necesario do.s cil.:.n:~ros d-e la longi tua aproximada del cu! 

drar."";e tra-.:ado. se dobla en forma de gancho y se adapta alr.!. 

dedor de la superficie distal del último diente, desde la su 

períicie vestibul~r, el resto del cilin~ro se lleva hacia 

ad~lante sobre la super~icie vestibular. El cilindro sobr~ 

te se coloca por lingual de la mi.sma manera oue el anterior­

unieneolos en los extrecos. 

El apósito se presiona ya sea digitalemente o con ins--

trumentos y se deoe ~evisar si no invade zonas musculares. 

Las funciones más {~portantes del apósito son, contro•­

lar l~ he~orra~ia posoperatoria, minimiza la posibilid3d de­

infecci6n, proporciona cierta ferulizaci6n de dientes m6vi-­

l•s y !acili:R la cicatriración al prevenir el traumatismo -

super~icial auran~e la masticación, as! como tanbién previe• 

ne el dolor. 
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9) El apósito deberá retirarsie U!la semar.:;. de:;oués ¿,, 

gingivectomía. 
'"'- ':1C 

Dt<ranie l~ s1;m::lna se desprt:!nrii:rán ée 11 ::·o.:_·, 

operada fra?mentos de ap6Aito, si el pacien'te retiere ~olH~­

tia es reco~endabJe colocar un nuevo apó~ito. 

Una vez retirado el apósito se deben observ~r los si--­

guien:l!s hallazti:o~ comunes cuando se re'tira. l) La super:fi-­

cie gingi val cort¿;.da estará cubierta por una tra:r.a de nu<?vo­

epitelio nue no debe tocarse. 2) Se encuentra también una -

capa ar.iarillo-.::ris.,lceo blanca de residuos alü:en'ticios, con­

la ayuda de una 'torunda de algodón se debe retirar. 3) Las­

superiicies r~diculares suelen presentar sensibilid~d a la -

sonda o a cambios térmicos y los dien'tes pueden e~tRr pi~meE 

tados, y por ó.ltimo se controla.'l toda¡, lns superficie.::- :-a·:i­

culares nue deben estar liaas y ~i~mes. 

Gin~ivoplastia.- Segú.'1 Gold::'.an, la gin.=-ivooi.~~,-.'..s oic' -

el remodelado plástico de la encía par:::. establecer un:! :01·--:.:. 

anatómica adeCl.l'ida para ouP pueda funcionar fisiolópi.,;·_,;"-''7.·_ 

Esta indicada en los si~uient.es casos; 1) r~ru'Oci6n pasiva a.l_ 

terada, en la oue la ene!~ cubre W1a. porción relativamente -

grande de la corona anat6r.ii~a. 2) Gin.:;ivith ulcerativa ne­

cr6tica oue hu alterado el tejido gin~iva.l~ 3) Cuando sxis­

ten bolsas periodontales poco profl.l!ldas nue reouieren su eli 

mi.nación y 4) Encía hiperp.lásica oue reciuieren su. extir;>a••­

ci6n. 

Ttfonica.- Se traza iu1a incisión o·olicua en l."i c~rs ve:::, 

tibular de la encía fija. Suele iniciarse cerca de la unión 

muoo~in~ival y te~minar junto a los dientes, lo ~ás cerea p~ 

sible del extremo apical del li~amento epitelial. 

Para iniciar la incisión se utili~a un bisturi para so• 

oavar la eno!a interpr6ximal. ~ el lado lingual se usan 
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los mismos instrunentos, poR~eriornente el tejido incidido -

se separa con instru~entos adecuados. Posteriormente se ut! 

liza el bisturí nÚ!!lero 7 cor.:o ra~pador :;:ara reducir la supe!: 

~icie del tejido y crear ur. borde del~ado. Con curetas bien 

afi:~das se ali~a el tejido interpr6xi~al, se le da anatomía 

dancoJ.e bordes g!nR"i vales afilados como la l:ojs. de un cuchi­

llo, .ciuescl!s interdentales .'lSÍ COIT:O las papil<i.s en for!IL'I de-

CO!'IO • 

Se h?. utili?.ado el esca¡)elo elec"tronuirúr,e;ico para mod!:!, 

lar ~os contorno.:i gin~iv:?.les, pero :i!t' na de!!lo2trauo oue no -

da los ¡¡¡ismos resul tacos C'Ue con los in"!tru:r.ent.os trad icion! 

les. .Se ha -'.)bs.;rv·ado tJ•Je re~::-asa :!_.::_ cU!'aci6n y no :o"'rmi tf-

Osteotonía.- Las defor~iindes causadas por la enferme­

dad periodontal en el hueso ~erginal o interalveolar no pue­

den ser corregidos sin supri~ir cierta cantidad de hueso de­

soporte del diente o dientes afectados. t.a posici6n ca.r~i-­

nal del nueso se ~orlifica en una o más superficies de la 

raíz para corre~ir la enfer~edad nue de otro ~odo, perpetua­

ría la bolsa parodontal, 

Zl hueso nu€ ae extirpe en ciru~ia periodontal es via-• 

blq, i!!Ualmente nue el nue se extirpa para pre~arar un borde 

'!dentulo, cor.10 ba3e de una denta:.iura ar~ificial. No obstan­

~e en ciru~!a ~eriodontal es necesario eli~inar solamente 

u.~a peoueña porción de hueso a menos oue exista bipertrof ias 

r.o,abl~s. ~n el tratamie~to de la en:er~edad periodontal se 

extir~a hueso para prep~rar u...~a base de apoyo de la encía 

oue sea consruente con la misma. Bl :e.jido blando no se 

adapta bien a las irregularidades de la estructu.ra ósea ri.;1: 

da, es ~is fluido y busca un nivel atravée de las irre~lari 
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dades de la estructura ósea. Después de la escisión nuirúr­

gica la enc!a retorn~ a su form~ !e~toneada con papilas oue­

penetra.~ en los espacios interpróximales. 

La osteoplasti~ se refiere al remodelado del hueso sin­

eli:nin:-ición de hueso de soporte ñenta.:-io. La ostectomía in­

cluye la eli~in~ción de hueso de soporte dentario. 

Frecuentemente el hueso se remodela con la ayuda de Pi!!, 

dras montada$ de diar..ante de ~rano gr.ueso, tambié~ se pueden 

utilizar limas para hueso, cinceles, fresas de bola grand&.­

Cun.:1do se utilizan piedras de diama.nte o fresas es :nu:r impo!:_ 

tante utilizar agu~ tibia en la irrigación pura disminuir el 

daño proveniente del calor por fricción. 

En la corrección de oxostosis se debe realizar una inc~ 

sión vertical, desde el margen gingival hasta el pliege ~UC.2, 

vestibular desde mesial y distal a la zona oue interese y r~ 

chácese un colgajo gingival oue incluya periostio. 

Con u.na piedra de diamante de ~rano v-ueso, bajo un ch~ 

rro de agua, se elimina parte del hueso a su vez oue se va -

modelando en concordancia con las prominencias de las raíces 

crear surcos interdentarios, se debe afinar el hueso inter-­

pr6ximal hacia adentro, en dirección de la cresta, y elimín~ 

se irregulaTidades marginales. Se ouitarán todos los restos 

de tejido, Lina vez terrninado la eliminación deberá ser laV! 

da l"l. zona para poder coloc'ar el col!l'ajo en su sitio, sutu-­

r~ndo perfectamente, para poder colocar el ap6sito periodon-

tal. 

El apósito se retirará 8 días después y si hay necesi-­

dad se "lOlocará de nuevo ::asta oue el paciente no sienta mo­

lestias. 
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P R E V E N C I O N 

La promoción de la salud tiene por finalidad mejorar la 

reaistencia de lo~ tejidou mediante buena nu~rici6n, educa-­

ción para la salud p;eneral y bucal, motivación para el mant~. 

nimiento ele una bue.'ia hi,n;iene bucal, y mejores condicionen -

de vida. La protección específica contra la enfermedad bu-­

cal se conHi~ue madi~nte la profilaxia bucal reMUlRr y perii 

dica usi como p1ocedimientos de hiriene bucal correctos ~ 

eficaces. La corrección de Odontolo~ía restauradora inade-­

cuad:-> y <lesar,nonia::; üe la morfología ¡;-in1üval .Y ósea y la 

eliminación de hábitos bucales anormales también son protec­

toras específicas para prevenir la enfermedad gingival y pe­

r iodon tal. 

Según estudios realivadoo han demostrado oue la aplica­

ción de fl6or puede ayudar a crear resistencia del hueso al­

veolar y a reducir la frecuencia de carj_es, porlría ser bené­

fica para prevenir la enfermedad periodontal. 

Una vez oue ln. enfermedad cocem:6 y ha avanzado es pre­

ciso determinn.r un diqgn6stico para establecer el tratamien­

to adecuado o impedir un avance mayo:r. Deben realizarce exá 

menes clínicos y radioRráficos periódicos en los tejidos bu­

cales para diagno:sticar las lesioneu periodontaleo incipien-

tes. 

é:l diagnóstico rápido permitirá un tratamiento rápido -

que se convierte en un procedimiento preventivo seruro. 

Si la enfermedad ha uva:"lzado demasiado, hay oue hacer -

limitación de la incap.-.cidad y rehabilitación. E!>tas mer1i-­

das permitirán el progreso ulterior de la enfermedad. 
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CA?!.'l:ULO lJl 

MA?H?.·;S'l'A'JIO:·L·:3 CJ,EICAS r::¡ CA 1!IDAD 0'.lAL Dl'; .UGlfüAS ----------------------------------------------------

1) JIA3¿'l' ..,;;:; 

2) A.Ii~:;r1 

3) 5IPEIS 

4) '.!.'i.J::il:<;lCUL00IJ 

5) D:.!:S.:U'.l'iUCIQ:; 

ó) ES '::OilDUTO 

7) RAQJJI'L' r.s;,:o 
a) nI?~;H?A:L1.'l'IROIUIS:.iO 

:JL4.3BTZS 

Definici6n.- Si~uaci6n putol6gicu que se produce cuan­

do el organismo no es capaz de utilizar toda la cantidad de­

glucosa asimilabl:i atró~vés de la mucosa intestinal, por lo -

cual la glucemia postp:!:'andiul se eleva superando el nivel re 

nal para l~ glucosa co~ la consiguiente glucosuria hasta al­

canzar una persü.tencia de los niveles de glucemia muy supe­

rior a· la oue existe normalmente en ayunas. 

Etiopato~4n~9is.- La alteraci6n metab6ljca fundamental 

de esta situ.'.lci6n pat·::>16fdca consinte en oue la utilizaci6n­

de la ~lucona se ?e ob~taculi~ada por pnrte de los tejidos,­

debido a un d•Hicit absoluto o rr;lntivo de una hormona segr~ 

¡;ada por las céJ.ul'W 'beta de los if:lotc~S de T1anr:herhans dcl­

p~ncreas, eo de~i~ de la inculina con 12 hiperproducci6n si­

multánea de gluco;;~" e"l el h:f.:w.üo por pl't~vulecer la neop:luco-

géneni:.i. A esta alteración primitiva &ir-;uen otros ~:rastor-­

nos de la 'oioou.!r:-.ícu orránica, corno son ua balance 11i trogen!! 
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óo negativo, ce"acidosis, hiper!ipec,ia, deshidratación, etc. 

--lC.e'.'.!:ÍS de :üte!"::.ciones o.."ato-nopato16-i.c::i~ particulares, eSP!:'._ 

cialm~n~e a ca!"€D del irbnl vascular. 

la Insulina.- Descubierta en el affo 1921 por Banting y 

3..:st, es u.:1a ~uC'-:.a:1cia protética de acción i1or:::onal produci­

C.a por las células beta. jel p,increus, la cual interyiec.e e.'1-

el :Je:a::oli.3:?:0 :!e los ¿-lúcidos. ?er::li"te el paso de 1:. t!luco 

::a a. :!.a.s células ae tO~o el or~a:1i:"Jmo :r fo.vo~"ece la transfor 

~ación de l~ ~luco.s~ he~~tica e~ ~lucdgeno, y el depósito de 

ás~e en al hi~a¿o y en los ~dcculoG. Gr~cias a es:a acción-

la i~sulina per=ite el ~~vi~ien"o de la clucosa en el -:.orrP.n 

: e circul.:i :o!'lO de :lg,..nera. ouP- conz.i~ue nue su concen:ración-

hemática ( ~:!.uce:iia) permanezca constaine. 

:?or el contrario, cuando exi;;te carencia de insulina se 

produce U.'1 au~ento Cel ~onteniüo de ?lucosa en la sang-re (h! 

?er.glice:üa) y el :;¡·;,30 de ~lucosa a. la .orina (glucosuria). -

~ebido a nue la ~lucosa no puede en"r~r a las células del te 

ji do a'.5.iposo, se ::iovilh:a :i.<?. ?asa co:uo fwrnte de e!ler~~ía ;:­

es~o pro.luce u:i.a :ll':!vaci6n de lo;; ácido.; ,::raso<> libres ,y de -

los t:-iglicéricio.:: en el plasma :r de estos úBimos en ..:l !J.í~~ 

\io, 

Como se :ne~1cionó a.'1"".;erio:::z¡entc, la diabetes es u . .'la en--

:er:neiad cue a:i'E:c-;.a a to:io el or~arlismo, es 16-<':ico oue la ca 

vidad bucal, ~~~ sensible a las !:lDdificaciones hor~onales y-

Oioouioicaz suf~a al~eracio~es frecuen~es du~~~~e el curzo -

á •1eces se conoce "!l diai$'fl6s-;.ico de diabetes, :r la afee 

ción bucal es U."12. GJ.•uü: es-:.ación !:lás. Otras vec~s la lesi6n-

bucal permite sospec~.ar la presencia de la diabetes y desco­

nocida por el paciente. Zll ~!:li:>os casos es corriente oue el-
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trata!!.iento de la enfermedad cure la a:fecci6n bucal o, por -

lo menos oue contribuya a ello. 

La literatura odontológica ea relación ¡;on el teca co-· 

men~ó a fines del siglo pas::ido al describir Rhein la gingivá_ 

tis diab6tica y se continuó con la serie de a:ani~estaciones­

••ñaladas PO!" .?rin& en 1939; olor tucal a frutas, mucosa ro­

ja y seca, sensaci6n de saauedad y sed, depósitos clacáreos, 

aumento de la sensic~lidad dental, caries de Ql.lello, ,;ingiv.!, 

°'is crón1~a, enci·,1s inflamr,:ias, viol1ceas y s!lllgrant.:s, len­

gua grnade, .aentación y stcurra, estomatitis moniliásica, -

dlc1tra.i "tr6:ica.s del pa.lad;;.l' oue terminan en perforación, eE_ 

.fermedad periodon7-'ll, ~ bs ces os ginRi vales, pólipos subgingi­

vales, etc. 

--------~---------------·---------------------------: (l) S!ntoo:¡s bucales hallados en diabéticos 
a) ..\l"dor 
b) ::::stomatodinia y glosodinia 
e) Encia dolorosa 
d) Zerostom!a 
e) Dolor jental provocado 
f) !;1.1sto ~nedlico 
g) Ha¡itosis de tipo acetdnico · 

. 
• . .. . . 
• 
. 

----------~·---·-----·-------------------------------

. 
• • • • 

(2) .Uteraciones y procesos propios de l~ mucosa 
biicla que se pueden observar con incidenci:a 
signific~tiva.en diab~ticot1 

Enc!a 

- Gingivitis, abscesoa periodontales 
-. Sei:iorra~ias 

Colo!" violáceo 
P~rdida de consistencia o textura 
Pólipos .subeineivales 

- ~+&.~ulo~~ ~alsngiectásico 

- Dolor 

Labios 

Quellitis eo~isural o Rne;ular 
O,ueilitis abrasiva . 

---------------------------------------------------
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. . 

( J) 

Queili t i:3 esfolea ti va 
queiliti~ fisurada 

Paladar 

Hendidu~a palatina 
Perforación a~uda 
Palatop<.iti?. Y.antelasmoide 

Len,,.ua 

Glosodinia 
Borde ro.jo 
Papil::w hiperhémicas 
Gloai~ia en áreao, lcn~ua saburral y 
leneua escrotal 
Despapi l:·1d 6n 

Locali~aciones ~óltiples 

Ilemoflietenosi.<.: bucal. recidivan te 
Enfermedad de plaut-Vincent 
Proce<:o ulcerosos rebeldes de la 
mucosa 
Lupus erítor.13toso crónico, forma am­
pollar 

AJ.teraciones dentarias de mayor incidencia 
en diabéticos 

- Focos apicales 
Caries 
Pulpitis y necrobiosis pulpar 

- Qdontal,rias 

( 4) Alteraciones de elandulas salivales 

(5) Microan~iopatía en la mucosa bucal 

·' . 

. . 
~-----------------------------------------------------------

El ordena.miento anterior nos permite abarcar casi todos 

los procesos bucales oue puedan tener relación con la diabe­

tes, es muy uiferente la importancia de los mismo, .Ya oue a­

pesar de ser alFunos banal~s, o"!.;ron son mu? si.a:nificativos. 

SíntoC'laS Hallados en DiabHicos. 

Ardor.- La frecuencia de esta manifestación es mu.v ba-
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tia pd.rrJ los djferentes r..1uto!'As. Se pre!~enta con mavoT fr~-­

CU<;ncLi en otros procesor: en ·~snecial de. n"lturale7a psico::.:o­

rnitica. 31 sínto~a ae asocia corrjento~ente a una xerosto--

mía. 

Xerc~tomía.- ~s consecuencia, por lo ~enernl de la po­

liuria del a::_-,i::étiCO y 111 uesr;idr-ataci6n COrJSP.CVtiva di:; las­

X:.UCOSa~:. I::.::.. X(::--o;;to·j,Ía se nco:Jpaííc:. dG sen~1~u:.d 6'1 de f'.'IJ.f?!ri:J.dt¡­

rn y ru8~o ~otálico. 

Haljtosis ~c~t6nico.- ~l aliento acetónico y la r:aliva 

ácida, a cau8& Jcl mayor contenido de ácido láctico, es~án 

en relnci6n con el ~etabolismo ~e los hidratos de carbo~o. 

Ocurre~ en diabéticos tlescom~ensauos, aunaue también 

puede presentarse por el ayuno y otras etiolo~ías. 

}~antoz:ia 3ruptivo.- l~s~a enferm0d:-L<l no comÚ!l t;e mani--­

fiesta a menudo ~n ~iabAticos, se pre~enta como xantomas p~­

oue~oa y multiplea GUe frecuente~entc ofrecen dos carácterea 

fundamentales, el prurito y el eritema nu" rodea a las lesi~ 

nes inaividuales. 

Xantocis.- La xantosis es debida al aumento de carote­

noe en la pi~l o ~ucosas nue ne revela por un color anaranj~ 

tlo o a:n1Y'illo. :'~l pii:rnAnto tiene afinidad por la oue:rati~a, 

de man'!r::>. l'Ue su oh~ ervació!'l re~ ul ta facilitada 0.onde abunda 

la sns tan.e ia c6rn'l"1 ce mn en. l '.18 p:i.lr.ias y lar; plantu.s. Cuan 

do e:xü;tP. una !'Tr .. n cantidad de carotenns circulant.E's para 

oue la :nucoz~ bt~C'tl se i:nprernen y tomun a.icho color pecu---

1ir.r. 2n ecos CE::, o z puedo o br; ervar:se con mayor fRc i l i dad en 

1 1 pi~o óe lq boca y un el paladar. 

Gangren~ y Hecrosio Eucal.- Las gen~renus bucalDB o n~ 

rnaJson ~ucho m~s frecuentP.s en lo~ diab6ticos. ta causa fun 
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damental es ~ascular. La diabetes favorece a la arterioes--

clerosis, auer!llis produce alteraciones en los peoueños vasos­

oue preparan el terreno Jiara nue las ini'eccjones por r:érme-­

nes anaerobios y a<lrobios asociados, favorecinos por la hi-­

perglucemia, provoouen gane;renas. 

Granulorna Pi6r,eno.- Es frecuente en la piel con prefe­

rencia en la eYtremidad de los dedos. En lR boca son relnti 

vamente comunP.s. Se localizan en especial Pn Ja J.ce.'1M-'a ,, ~~ 

nos fracuentes en el labio. Por lo general lR lesión Ps U'1a 

tumoración ro,jiza oue san,¡:;ra con alc;una facilirhtd :: se im--­

planta en la mucoea através de u.n peciículo corto y ancho. 

Comienza después de mínimos trau~atismos oue pasan a veces -

inadvertidos, producidos general~ente durante la rnasticaci6'1 

a la lesión traumática, se agrega por lo general la infec--­

ci6n piógena.. 

Al~eraciones de la mucosa bucal oue se observan en pa-­

cientes diabéticos. 

Encía. 

Las encías constituyen la localización habitual oe pro­

cesos en los cuales la diabetes es i1allada con cierta fre--­

cuencia. La gingivitis inespecífica, a veces con absceso~ -

indoloros debajo del borde libre, es favorecido por el terr~ 

no diabético. Tambi6n puede observarse gin~ivitis hipertr6-

fica. Las hemorragias gineivales se asocian frecuentemente­

ª tales lesiones, especialmente en la diabetes infantil, el­

color violáceo es muy frecuente en diabéticos. 

Las form~ciones polipoides se pueden manifestar por de­

bajo del borcle libre de la encía y s::;.11e;ran con facilidad. 

Son más frecuentes en paci~nies oue presentan paradont~ 

79 



sis. Pueden ser sésiles o pediculadas. Su coloración es 

más pálida nue ln enc!n nol'lna.l. 

Labio. 

r,as ouei l .i tis ee ven con frecuencia en diabéticos. La -

form~ comisural o perleche es l?. más comú..~, adesás, tienen 

incidencia sip:nific~:tiva las forr.::;::. abrasivas y las fisura-­

das tarabi~n son causa~~s, ocasionalmente por el descontrol -

de la di;;."oetes. 

Pale.dar. 

En el pal'ldar se presenta:'! mal forrr.aciones conr,éni tas -

estas se presentan en hijos de padres diabéticos. 

Pal?.'topatía Xantelasmoide .- Llamada así a una colora-­

ción am:~rillenta del p,llad;;ir blando sobre cuya superficie se 

visu11lizan tabn,:.;iectasias y púrpura, donde histológicamente 

es lla~utiva la sobre-carga de glucógeno. 

Len;;;ua. 

La glosodinia, puede ser causada por una diabetes de 

fondo. Igualmente puede ser indicio de esa enfermedad la 

lengua roj~ en loo bordes o con las papilas hiperhemicas e -

hipertróficas, en especíal las fungiformes, y el color amarl 

llento de la cara ventral. btras lesiones frecuentes son 

la glositis en áreas, la lengua saburrul, despapilada y al~ 

nas fisuras. 

T.ratamiento Par:"- 1J.n Diabético. 

Las bases generales sobre las cuales debe encararse el­

. tratamiento. 1) :?recurar nor~alizar la alteración humoral. 

2) ;,!ant•rner al enfermo libre de molestias imputalbes -a­

la enfermedad y con plena cupacidaü de rendimiento físico y-
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psíouico. 

3} 'I'ratar de alcanzar el peso t•:!6rico y 6ntimo see-ún se­

xo, edad y·talla. 

4) Impedir la cetoncidosis y la hipocluce~ia. 

5) :Svitar lf\f;' alteraciones lípidicas del Dlasma. 

6} Solucionar las infecciones crónicas. 

7) Tratar de :me el p.'!ciente está plenamente inre,,.rado a 

su n(icleo familiar- y a su trabajo. 

8) Evitar acti~udes o medicamenTos caoaces de provocar -

máa trastornos oue los prouios de 1n enfermedaG.. 

?ara coni:;e¡?'.LÜr los objetivo:" ::irriba detallados, el médi­

co dispone en la actualidad de los siguientes nedio~ terapé~ 

ticos: 

(a) Substancias Hioor;-lucemiantes. 
(b) Dieta. 
í c) Bjercicio. 
(d) 2ducaci6n. 

(a) Substancias Hipoglucemiantes, ocupa el primer lugar 

la insuJ.ina,, hormona se;:regada nor el páncreas. 

(b) Dieta, es uno de loe .oilares fundamentales para el -

tratamiento, Debe ser adaptada a cada caso, se~ún las ne0e­

sidades, po:r edad, sexo, momento biol6eica, ba,io de cada er.­

feroo en particular. 

(e) El ejercicio adecuado perwitirá un estadc físico óp­

timo y un consumo muscular de glucosa oue favorece al diabé­

tico. 

(d) Una educaci6n sanitaria correcta del naciente le pe!: 

mitirá conocer su enfermedad, sus s!ntomas, sus complicacio­

nes y la forma de evitarlas. 
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?c.ra el tratamiento bucal, en al~u.~o~ casos suelen ser 

útiles los vasodil<Jtadores. ?lo debemos olvidar la contro­

laci6n de la presi6n arterial. 

Deben ser elinin3das todas las causas irritantes loca­

les, como placas bacterianas, tártaro, borrles o superficies 

dentarias o prot~icas traumatizant~s. Las lesiones perio­

dontales de·oen ser controladas eliminando las causas irri-

tativas comunes e instruyendo al p2ciente nara oue realice 

un correcto cenillado dentario. 

Las extracciones y cirugía periodon-i;al deberán ser re­

guladas, breves .'' cr.n el mínim0 trauma-i;ismo. 

!.la.nejo del nacier.te. Es imnortante el conocimient0 de 

la diabetes po!' el O'iont6logo, no::-- la al t.::t inciflencia de la 

enfermedad, Muchos p:icientes ignoran su enfermedad. El o­

dont6logo debe conOCP.:::' sus sin-:::omas e:enerales y sus proce-

:::.~r des~ubrirla. 

Las medidas nue íiebé~~s tor.:ar para tratar a un paciente 

diabético son las siguientes: 

A) ;ro realizar ningWi trata!!liento dentai) s6lo con el -­

cnnsenti!1ien'to del ~~dico, que ase~1..ire el control del pa- -

ciente. 

B) Usar profilác·~icamente antibi6ticos antes, durante y 

después del tra'tamiento. 

C) Deberá.'! t0marse radiografías seriadas de las piezas 

dentarias. 

D} Exa:nin:ir al paciente con mayor frecuencia. 

E) Aconsejar una rigurosa hi~iene bucal. 
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1) Evitar extensas infiltraciones anestésicas y abste­

nerse de usar vasoconstrictores. 

G) Tratar los focos apicales y periodontales. 

H) De tener aue realizar tratamientoe urgent~s. 

I) Las prdtesis deber~ ser muy cuidadosamente realiza­

das para evitar traumatismo. 
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A. N E M I A • 

Se denomina anemia al síndrome nue se produce cuando el 

ndmero de hematíes desciende por debajo de los niveles fi­

sioldgicos. En forma simultánea, desciende tambián la con­

centraci6n de hemoglobina y el volumen globul.ar hematocri­

to. Los hemat!es permanecen en cireulacidn alrededor de 

120 d!as al cabo de los cuales, debido al debilitamiento de 

su metabolismo energático, son destru!dos ~or la c~lula del 

sistema reticuloendotelial, en especiaJ. del bazo. Diaria­

mente desaparecen por este mecanismo del o.8 al 1' de la 

masa globular circulante. El mantenimiento de un námero 

narmal de hemat!es se logra mediante la producei6n por la -

mádula dsea de una cantidad diaria, igual a la que se des­

truye, siendo la eritropoyetina el factor de regulaci6n. -­

Cuando este equilibrio se perturba en el sentido de oue la 

deetrucoi6n o plrdida resulta mayor que la producci6n, se -

origina anemia. 

Clasific&ci6n Morfol6giea. ---·-----..------
iintrobe propuso clasificar las anemias segdn los valo­

res de 1aa constantes corpusculares ~ue se ob~ienen de la -

relaciln entre la cantidad de gldbulos rojos, concentraci6n 

de hemoglobina y he1111tocrito. 

1) ANEMIAS NORMOCITICAS.- Pueden producir este tipo de 

anemia 1as siguientes causas: a) Las hemorragias agudas, 

b) las anemias hemol!ticas 7 c) las anemias por alteraci6n 

orgilnica a funcional de la mldula 6eea. 

11) ANEMIAS MACROCITICAS.- Causadas por:· a) Anemias Me­

galobl,sticaa, que se deben a la di!iciencia de vitamina 

B12 6 'cido tdlico. b) Anemia lacroc!tica no le~lob!,sti­

ca, i .. que son cauaadas por: Anemia hemol!tica.eevera, 



anemia por he)'latoP:~tfu, princra:o etan2.s de la dj.ficiencia 

de vitamina s
12 

y leido f6lico, en ocasiones la uremia y el 

hipotiroidismo. 

1. - Nc·rmonr6 ·ni cae las cuáles casi siempre aparecen des­

pu4s de alc:uwis inú:cci.ones, cnfer11edaües cr6nica .Y neopla­

sias. 

2.- Hipocr6micas, 

Existen algu!in.s anemias, de valor estomatol6f,'ico como -

son: 

a) ;,.nemia }'erro p6ni ca o S.í.ndro1:1e de PI,l.J1,IMiR-VEJS0'.·1, 

Es la m..qs frecuente de las anemias, ee 1ücrocítica 

hipocr6mica. Su etiología es ln deficiencia de hierro la -

cual se debe a una uieta in<tdecuada, defiencia de nbsorci6n 

aumento de lns n~ccsidadcs de hierro, p~rdida de hierro, 

J;'.anifestaciones Bucales. 

La anemia ferropénicn e~ m's camón en l~s mujeres, pue­

de observarse a cuaJ.ouier edad. 

t;n la mayoría rle Jos casos de a!H!rni'? ferron6nica, se ve 

cit=irto ll'i'i:iuO ue atrofia papilar rlG ln lenguu, acompañada 

por liP,era sensaci6n de ardor, nuemaz6n y dolor. I,a lenP"ua 

se presenta atrófica, al principio en su punta y borde y -­

luego en toda su superficie. Sobre las zonas atr6ficas pu~ 

de observarse Grietas, erosiones o ulc·.~racionP.s oue son, en 

rea.lidad las le:;;iones que orif;in~n el dolor. AuJ1oue haya -

un eritema. inici:ü en zus l·arde~, la lengua se presenta pá­

lida y pierde s0 tono muscula~. 

I.a encía tar.ibién es pálida y en alr;unos sectoreH hay 

gingi vi t.is, la muco.c:a yupal r1uestra Sll palidez. Existe frE_ 

cuentemente oueilitiscomisural y a causa de la fisuras oue 
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ado~ta, al dt! Ull pr=7.. 

ta enfer;Jedcd. 

no- Jaco'b~~. haJ.16 A\')rl·? .. -·ciao d~ nueratinizactó~ a:-.or::iu.l ,,.r -

di6:~inu~l6~ rie l~t ~ 1 sla:1i~~. 

b) A..'1erJia Periliciosa 

Es u..~~ a11emi:i ::Jt::ralobJ..:-1.stic.-.;. deo 1'2n.;..o deGar:rol1o, acom-

pa:-~:i.Cia. ·:le 3.tiUilia . .;~~~jtrica ,'i c011 .frecu~nei;.t de tras~ornos -

neurolÓ;::!..cos. 3e de~·~ a lg falta de secreción r1st~ic~ dPl 

t~mina 312 . 

se ue·ue a la :ie:ici•!~1cü1 de vita.mina ii
12 

cuvu .'.lbzo~ció'1 tle­

ficiente se deb0 a ln auaeflcia del iuctar intr!roec~. Si -

no~·r:r:i.l iza.. :.:sta vit·un.ina t=3t1i conte."1.iñe. p!·inci pn.lent.n eri -

J,a ane:nia perniclo~~:.:. eH m-:s cor.iún f~n .1.n r:::i1~a blr.~1ca a--

fectan1o eopecialmente a personas orininnrias del nort~ ae 
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Europa. ;)e prenl'!lta ca:;i ei•=P1pri1 üc:Jpués de Jos 40 ai"íos de 

edad y trn dir>tribuci6n es f!Jás o menos ir;ual en aml.Jos :::exos 

en la nifiea o:J excepcional. El cuadro clínico ae inntala -

de una n1a11era lt'!r:.ta y ,~rudual. i~s frecuente oue cu:rndo el 

paciente 3olicita atención rnéüica la anemia ce encuentra ya 

01uy acentuada. 

En especiQl en mujeres con anemia se loculi~un nltera-­

ciones .:11 lrt lengua, hipersemlil.Jilidad a cie!'tos ::limentos 

y sensación de nue1~>1~;ó:i, acoinp:.:úíadae de seouedad bucul. 

En 1900 Hunter ilizo una descripción tletallada ele lar; ~na 

nifestaciones bucales de esta enfermeuad, en p:i!'ticular rle 

la len¿,;ua aue lleva su nombre. 

~n un primer memento se produce un estado inflnMtto~io 

e·n 11'! elengua, oue se observa difusa;;icnte rrnPo,iec1·1a, C•?n -

algun::.s grietas. Existe hipertrofia de las pupil:lc filifo?.:_ 

mes posteriormente se produce una atrofia de ~stuG a lq oue 

sigue Ja atroí'ia de lal.l papilas fw1giforr.les. 

Los pacientes Dienten sensuci6n de nuemaz6n, escozor, e 

incluso dolor, nue se acentúa al ingerir alimentos pic:,ntes 

o ácidos muy fríos o .caliP.ntes. Comienza <Jfectr:ndo la 11un­

ta de la len~ua, para tomar luego los bordee y f innlmente -

todo el dorso. 

En al~unas circunutancias hay pArdida parcial del rusto 

y reducción de ln c:.i.nt.i.darl de ln. saliva. En cst0s casos la 

len~ua se prescn~u lo~ulada y fisuruda, lo nue parece atri­

buible l'l la senn.;dad bucal. En anemias con larn:o t.i.,,r.ipo de 

evolución puede producirse una disminuci6n de tamailo de to­

do el órcano lin5un.l, ~ue aparece liso, ro,io .Y brillante. -

En ocasiones puede verse ~onau loucoplásicas. 
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Las alteraci.o.'les linr:ualrs se prenr:ntari "n r.l 80f de 

lns casos. Otro oi?no caract~r{stico de la uneMln pernici~ 

oa ee la palide~ ~arcada de ln encía con zonas de rin~ivi-­

tiB. A veces l". n•.ico;><.t ytv~;.J es irrr:.::ularr'Jente eriti;r/lf.itosa 

L'."!.s es•.o~!t1ti t.i s r"!cu1·r.,-nt.es no específicnu pueden ner -

c) Síndr0r.:A ñe :.~aLbsorc16n. 

Se oroduce E»:te G:.!'.nrl?·,~r:rn ci1urido Pl intesti!1o delJ".ado no 

ctt~ple normal~~nte zu ft1nción de absorción. 

Su etiolo~ía pu~dr: deberse a las si~uientes causas: 

a) ~snrue tropical 

b) Esteatorrea idiopática 

c) ~nfer~edad celiaca 

n) Linfonas 

P) Resecciones de int"!st ino dP.l,,.ado 

f) Colagenopatías 

~) 3nfermedud de ~hi?Ple. 

Las manifestacion8s clínicas de esta enfer~edad son fu~ 

dam~ntalmente diRrr~a, l<)siones atr6ficas lin~uales, diver­

sas alceracio~AB de t]po carencial; entre elJas la anemia -

Tn'7alablást.ica. 

d) Anemia Aplástica. 

~s la anemiQ acnnpafiada de lnucopenia y trombncitopenia 

pr0riu~ida por insufi~inncia hemopoy~tlca. ~sta insuficien­

cia ~s evirJ"lnC.i!> i::n -'enr.ral por la desa.parición, en la méd!;! 

la 6~~a, de los ~le~~ntos inmaduro~ precursocres de los he­

r.ntÍ(•;.;, p;ranuloc.ítos .'í planu<)tas. 

:;u etioloP:Ía BP dedU.t:!<J hru:t'i e1 momf!nto de saber la ca_!! 
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sa o factor nue la orig-ina. Sn la ma.•ror{a d'! los casos se 

puede relacionar el comien?o de la enf Prmedad con la acción 

de un agente físico o ~u!rnico a~resor de la med6la 6sP.a y,­

P-n ca.sos, con al-::un" otra patoloría anterior o contemporá.-­

nea con la aplasia. 

Manifestaciones Bucales. 

Es una de lRs en±'ermedades hematolór:icas rnás frecu"!nt"es 

La distribuci6n es iP.:u'l.l en .s.mbos sexoe y pu<!de presentarse 

a cualnuer edad. Sl comienzo suele ser lénto en la ma.yoria 

de loe ca.sos. 3i aparecen primero .'! üe manera importante -

síntc.'.!!as hemorr~~icos o un~ infecci6n, la iniciaci6n puede 

ser asuda. 

En la nucosa bucal se observa palidez y con frecui:::'1cia 

púrpura de variada localizaci6n y ocasionales hemorru~ias. 

A menudo se hallan procesos infecciosos de diverso rra­

do, muchas vecas son lesion~s necr6ticas oue, al eliminars~ 

por esfacelo, dejan ulceraciones de color ~risáceo, de bor­

de pálido y marcada hali"osis. Las ulceraciones muestran -

poca r~acci6n inflamatoria p~~iférica. 

Su localizaci6n por orden de frecuencia es: amígdalas,­

palad~r, lengua, parP.d posterior de farin~e, encías y muco­

sns JU€al y labial. 

Otra clase de anemia de ~enor importancia ea l~ esferi­

ci tisis hereditaria también llamada ictericiu he~olftica de 

Minkowski-Chauffard, es la más frecuente de las anemias co~ 

génftas, es h'!reditaria, aut.osd~:i~a dominante. 

su etiolo~ía se debe al defecto congénito causn.nte.pro­

d~ce una particular anormaliñad en la forma de los hematíes 

~ue. aumentan de espesor, tendiendo a ser máe eaf6r1cos. ~~ 
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tos eafgrocitos tienen resistencia osmótica y mecánica dis-

m!n~idcs, su vida es breve y son atrap~dos, selectivamente 

por al bazo. 

ble. .?ue::e ;;re::se:tta:-;;:"' desi:iu.;s del naci:niento :l i=n la vida 

adul:a. ~s ~~~ 3~e~ia ~e~olitica cr6:tica leve o de ~odera-

da z•veri~~::. axcepto cuan~o se producen las llamadas cri-­

sis dura~:~ l~s cua.les pueda tornarse .e:rave. Los tres sín-

to~.sa cardir:ales son: aner~ia, ictericia, y esp1enome,galia. 

Tal3sane~ia ea o:ro ~ipo de anemia también conocida co-

~o. a.neia =.i-!C:. terrá.rl-?a ¿¡ anemia de Cooley. 

Su ~tiolo~ía consiste en al dP-f ecto de un ~en re~lador 

~ug ac:uan~o sobre las cadenas polioept!dicas de la globina 

di!icu:ta la s!ntesis de la hemoglobir.a. 

?1\anifestacíone..i Bu ca.les • 

.::s ;nu~· i.:n;iori;a:ite la osteoporo~is generalizada de los .. 

~.axilar~s ~ue se ooservsn ~n el 80'.<· de los casos. La muco­

sa bucal es p~lid~ casi de color am~rillento. Loa exámines 

radio~á:icos de~u~stran ~ue l~s raíces son cortas y afila­

das, la lámina du~a del hu~so alveolar es delqaóa, las tra­

béculas ós~as está~ esfu~adae y los espacios medulares en-­

S3.nc!1ados, lo ~ue ?-:-asiorca la a.paríci6'n de los espacios ra­

diolucidos. Los ma~ilares ~uestran osteoporosis: en el su­

perior la sur;ura inte.!":iaxílar aparece fuertemente marcada -

coa prel!'.ax:ilar -¡:,riJmi::ien-te, mientras nue en la mandíbula lu 

capa cortical es ~uy delgada. 
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SIFILIS 

La sífilis es una enfermedad ven~rea rue ne adauiere 

atrav~s del microor~suniumo causante de lr> ci:ilü: Jlam~.._do -

Treponerru;, Palli<lu:<.. J,a infección natural con 'rreponema ?a-

llidurn es exclusiva del hor~rire. La infP.cci6n ''!1 e1 i1o•qbre 

se tras:ni te R:eneralemte por contacto sexwil, y Je 11?uiór. iE;_ 

feccio.sG. se locali7:i en l'l pir'1 o lns muco:_;c.iu de J.0;1 Ó!'!7a-­

nos ¡;;e:-:i tales. Sin ,,rn·uar,ro, en cerca ue lOS d0 los c;'1:;.,0:;; 

la lesión primaria es extrarenit~l (~eneral~ente tucal). -

Probablem·,nte el 'I'reponPma Pallidum pur:>da penetr:ir at.:-av·~e 

de J.as mucosas intactas o atravfs de pe~uehas aolucio~es de 

continuidad de lns epidermis. 

Manifes~aciones Clinic~s. 

Sífilio Primaria.- De 10 a 90 r;fos (nrome,uin •iR ;<:. 

días después üe la infección se desarrollu u0 ch~ncro Pn a] 

sitio de lR invas.i6n del treponema. Los c!lancror' ~~narc,ce:i. 

con mayor frecuencia en loq ~enitales, vero nueden anarec~r 

en los dedos y en la c~vi~ud bucal. Suelen ser dnicos Pern 

tambiAn puede haber lesiones mdltiples. La lesión nue puP­

de variar .de tamaro desde unan cuan"tos milímetros hasta t10c 

centr1metros de diáme~ro, suele ser une pópula erosionada -

oue se sient~ firme a la palpación, lr. lesión puede estar· -

ulcerada o bien presentar una costra en su superfi~ie. 

Típicamente el chancro no es doloroso, a m~no~ nue se 

infecte en formr;i !iecunoarjr.. J,ns iTanrJ ios linf:!tico!J nue -

drenan suelen estar agrnadados, firmes y no dolo~ocos. en 
' 

tres o cinco semtu1as después üe su unarici6n, el chancro a·e 

cura espontáneamente. I·as pruebas serol6p.icas !J<.'l'<l invest.!_ 

gar sífilis no su1::len ser reactivar; cuando Pl ch:in~ro apar~ 

ce, pero se vuelven así durante las sieuientes cuatro serna-
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nas. 

Sífilis Secun~ari::..- ~espué~ de la reeresión del chan-

Cl..L'lc!::.rioi.s. .:..p:,re..:•,'fl e:·upcio:1;2c cutáne>.CI<.:, las les.iones der-

SOP pue!e exi2:ir exud1~0 nurulenro. Tambi~n puede haber -

t-s.;>ironueta!:: a la :i~"1.:•r:i GP. tal mci.nera oue puede haber 

transmisi6n directn ~e~l~nte el tacto o beso. 

Otros -Íntoma~ de ln fasP secundaria Eon cefalea, fie--

bre, dolor de ferinEe y ronouera. 

~st3dio Latente.- Puede disminuir el n6rnero de lac es-

piroouataa y lncali1arse en áreas tisularP8 en l~s nue pue­

de:'! ::;.,,r;,1..qne~.,r P.'1 f1p·~;:; latent,.,,. No se observan síntomas -

au:1nue el suero del r•uci en:<?. :nU8stra l'l. presencia de rea1d-

. na e!". lris reaccio:i~"' s<?rol6<;ic::is. O bie.'l exi~;,¡; un enuili-,, 
brio entre las fu1Jr~'.as d ~fi;-nsi vas del cuerpo h,y los trepone.-

::rn.;:;, o la3 espiror!uet:is :::e multiplican en áreas restrini:;i--

Sífili3 Te:rciaria.- ~stu fase incluye lesiones vicera-

Lo~ do~ tipos de infección lu~ti-

cu tercia:rié·L en lfl. r.u'.ri 'hrl bD.c::ü. son <>.1 f!Or.!acos0 y e.l intB;:_s 

tici~l. L1s do~ ls~ ion~o dejun al~er~ciones ~ecundurias, a 

s~ber, pariorucionAr del p1lqdar duro y blando y glositis 

La lenn:u::t i:s un 811,io corni'.in del proceso gomatoeo simple 

o :nú.ltio.le. E:l .::r0~1:-.1 nio, caráct.P.riv'a por l't proliferu.ci6n de 
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tejido epitelioide en el cual no hay esnironuetuo. 

Evoluciona con lentitud, como un nódulo relativamente -

indoloro nue adouiere volumanes más bien grandes. Tiende a 

ulcerarse .v produce una secreción s:1nguinolentn. espes~i. La 

curación del goma deja un tejirlo cicatrizal, produciendo un 

aspecto lobul<ido de la len.-:ua, conocido co¡;¡o len,o:ua lobula.­

da. Ot!'as locali:i:aciones del r,or:i~ son el paladar duro y el 

paladar blando. 

E.~ l~ reacción intersticial, es más común nue la lengua 

sea <ifectad:i po!' un proceso escl·~roa.~nte, con aparición de 

~lositi~ atrófica de la sífilis terciaria, conocida corno 

"Lengua Pelada". La lenRu~ es lisa, roja brillante en toda 

su ~otalirlad o puede presentar islas de papilRs normales. 

La len•".'Ua se arru.-a por l<t substitución de l~ musculat_!! 

ra DO!' t~jido COn?ctivo. 

Sífilis Con~éni~a.- Al desarroll~rse el feto en el dt!;_ 

ro, puede ocurri~ :.nfección através de la placent:'t de la !llf! 

dre si-fil!tica. A rn'!nudo ocurT.'e abor-to si el feto es afec­

tado antes del cuarto meo. Si la mujer sifilítica embara:>~ 

da recihe trata~iP.nto antilu~tico an~es del nuinto mes el -

niño ~eneralm~nta nace libre de esti~mas sifilíticos. 

!:n el momento del nacimiento el nilio puede presentar al 

;;;u:l.:LS esti.<i:mas, o ,;>n al.qunoa casos puede no habar lesiones 

dl.lrante vario:- raes,as o :ifios. 

Puede ocurrir uefor~i1ad por falta de desarrollo de los 

htJesos de la n~riz, lo oue ocasiona la llamada silla de mo~ 

tar, puede h'lber perforación de paladar con comunicaci6n n_!! 

sal. ~l nido nuede -presentar cicatrices o arrun:as nue par­

ten de los án~ulos de ln boca. SuP.le observarse obstreci6n 

nasal y desc.1mnción nueratósica peculiar de l<is palmas y 
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plantas. Hutchinson describi6 u~~ tr~íd~ 2lfilí1iu~ nUP 

consiste en sordera, nuer~titl~ in~ersticial i~l ojo e ~ip~ 

plasia de loo incisivos perman~nt~s a~í cono e! ~ri~~r me-­

lar. Los incisivos tienen for:rn de d"!sar:narior o cuila .v non 

más pequeños en el :.iorde incisivo como resultado de lu con­

vexidad mesial y distal. A menuóo huy nuescas en loo bor-­

des incisivos. i!:l prim~r mol:ir tien~ una sup-::rficie oclus2_ 

va más peaueña, con coronas de nenor tamaño .'! los surcos :r 
fisuras pueden ser defectuosas, puede h~ber una corona lin­

.;i;ual accesoria.. 

Lesiones Bucales. 

Los chancros del lRbio e intrabucales varían entre le-­

sienes peaueñas leve1~ente induraáas y úlceras profundas in­

uoloras. Los· chancros de la cavidad bucal se dividen en 

dos tipos generales: erosivos y ulcerados. Se observa el -

agradamiento de los n6dulos linfá~icos de la región cervi-­

cal, y si la lesión está cerca de la línea media o la aden~ 

pat!a cervical puede ser bil~teral. E1 chancro de membra.~a 

mucosa de tipo ulcerado varía. de U!la úlcera relativam-ente -

penueña, del tamaño de una cuña, a un nódulo ulcerado gran­

de. La base y el borde de la lesión están muy inmaduros y 

puede haber manifestaciones de infección pi6gena secundaria 

En la lengua el ch~ncro se localiza con f!!ayor frecuen-­

cia en 11'1 punta., y esté mu.v indu.rado, con úlci:?ras tempranas 

El chancro de ene!~ e~ rel~tivam~nte rEL.ro. Aparece como 

una úlcera indurnda oue puede estar cubierta por una seudo­

membrana. Ha:v recesión del te,iido .zing.ivul y exposición de 

la raí2 dentaria si 1~ lesión co~ienza en el m~reen ~ingi-­

val •. Los chancros de encía as! mismo pueden ser de tipo n~ 

dular, con erosiones superfici:ll1<s cu.vo tamaiío varía .v pue­

den afectar a la encía de varios dientes. 
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T U B ~ R C U L O S I S 

La tuberculosis es una enfermedad cau.sada por :tycobact~ 

rium tuoerculosis. Las dos cepas más importantes en la en­

fermedad humana, son la humana y la bovina, de las cuales -

el bacilo humano es la causa más común de tuberculosis en -

Europa y en 8stados Unidos de Norteamérica. 

La infección por bacilos tuberculoson en un huéspr.;icl. rue 

nunca se ha expuesto a esos microorganismoi; se J.lama tuber­

culosis p:r-imaria o primoinfeccióri. Cuando el paci entfl se -

ha infectaúo antes ,Y ocurre reinfecci6n, se llam"< a esta -­

forma de la enfermedaü tuberculosis po p:imaria. 

s * Prueba de Mantoux.- Se in.vecta en =-orms intracu"tán1m -

un preparado antí1~eno a partir de bacj.los tuberculosos rnuer 

tós (tuberculina). 8n los pacientes oue han ad~uirido la -

tuberculosis recientemente .Y oue ya se hall~n iníeciarto an­

tes con la enfermedad, ocurre una reacción antír:eno-anti--­

cuerpo en la piel, oue produce w¡a área ue enro,iel!l.r.üunto 

e hinchazón. La prueba se lee en 48 a 72 horas. iio 1:>e to­

ma .en cuenta el eritema y se mide nl di!metro de la indura­

ción. S61o l:'ts reacciones oue pasan de lümm. se consideran 

de orie:en tuberculoso. 

Tuberculosis Primaria.- Los bacilos tuberculosoR for-­

man un foco de infección en el pulmón, en su puerta de en-­

trada. L:i. lesión n::.·oducida, nuP se conoce corno foco nríma­

rio o de Ghon consiste en tejido tuberculoso típico de p,ra­

nulación y este drena hacia los e:anglios linfáticos region!!_ 

les·oue se agrandan, formando el complejo primario. En la 

mayoría de los pacientes, el complejo primario curo. con sin 

tomas mínimos. En unos cuantos cauos más ha.V proFresión p~ 

tológica rápida y loR bacilos tuberculosos pueden disemina!:. 
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sa ;:>o!' la co!'rientB s~n~~uinea "- ocros órganos, dando lu,'<ar 

a tuberculo~is ~iliar. 

~l foco de Ghori suele localirurse exactamente por deba­

jo de la pleura y Ee ~ncuentr~ m1s frecueni;emente en la mi­

i;ad in:'erior del 16\::ulo inferior. La m'1,\'0r parte de las le 

sienes ocu.rren en el _Jerío-io ,nue vu del primero a los 3 

ailos de edad. 21 foco de 3hon curado se calcifica con fre­

cue:1cia. ~;n -~lr:unos c:~sos, el ¡.'oco prim..<trio puede aparecer 

en la anípdel~ y los gan~lios linfiticos cervicales se afee 

tun. .=:stos úl ti:nos S1;; pueden hacer caseosos form::i.ndo un 

absceso tuberculo~o, pero en mucha~ ocasiones los nódulos 

se cur~~ por iibrosos y calcificación. 

Tuberculosis Po primaria.- A menudo resulta por rein--
2 ..,: 

facción en ln vid~ adulta. La infecció~ es casi invariabl~ 

mente pul~on~r y suele ocurrir en los n6bulos superiores. 

La lesi6n te:nprana es un área peoueña de neumonía lobu­

lar tuberculosa nue puede observarse como una sombra tenue 

en la raóiogr~fia. Las cavirlades tuberculosas resultan por 

ablandamiento .v licuefacción de neumonía lobar caseosa. La 

dise::iinc<ci6n de la enfer:nedad ocurre através de los bron--­

ouios, atlemc'1s de nue l'.\a.v extensión local. Las lesiones su~ 

pleurales puede~ Ínvadir la cavidad pleural y causar pleur~ 

sf~ oue puede pro~resar hasta derrame o empiema • 

.Puede haber dilatación aneurismática de una rama de la 

arteria pulmnnar en caviílades tuberculosas y dar lur.ar a h~ 

:norra,;ia. 

La3 lesiones tuterculoPas de la cavidad bucal es relat! 

vu:ne11te rara .'! :nás frecuente en varones. Aun.nue las lesio­

nes pueden atacar cualnuer 7ona de la cavidad bucal, la 10-
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na de 1a cavinad buca1, Ja zon:ct rle Ji:refere:icia es lri J.eneua. 

Las 1esione~ tuberculos;:i:' de ].'!. cavit'lo.n ht.:.cal i_ncl11yen: 

1 )J,up1HJ vuJ.rar, ? )6lc'?ra tuocrculosa, J)tuberculosi.fl mili ar 

diseminarla y 4)t:¡bercu10riis cután8a bucofacial. 

!,u~ms Vulgar.- 2Bta 1e::.i6n empiP.7.a 11ntes de la adoles­

ce>ncia y tienrle a sPr rr6niC'c. J,A. J esUín a:iar~ce muy fre­

cuentem•~nt.P en el rostro. S'" observan n6d11l0:' lJPnueños, --

blo.nrlnP, nm:ctrillenT.os o nnrduscos coalr.·scP~l Darri. :forrr-ar una 

sola lerd.r'.ín. A 1a tiresi6n, 2e obf.lerva un color caraetP.rfs­

ti co r1e ",jalea de man?ana", si_,...no pator:noni6ni.l')o oP. ll'\ en fer 

mellad. Ha.v una t•mdenci.a a l". ulcP.raci6n, :.· fo:rma una 61 ce 

ra granulomatnsa indolora con áreas de cicatrización y cns­

tras. 

r.uando f'S afectada J ...... cavi<lañ bucaJ, las 1eRiOn".'fl se 0)2 

servan on el lRbio sunerior, éste ee hincha, se fisura y se 

cubrf' de costt'as y se :'o:rma un to,jtrl.o de e-ranulaci6n quf' Ae 

ext:i.encle hacia Ja cavidad bucal. Cuando el J::tbjo P.A cura<lo 

sueJ.e ouP.dar rl<>forma<io debido a las cicatrj ces. En la ca­

vidad bucal, el 1upues vulrar comienza como un nódulo blan­

do con posterior ulcP.raci6n, .,.1.,,vados, ro~os o blancos ama­

rillentos. Los n6dulos confluyentes tiendeh a formar pla­

cas vivas oue sanp;:ran con facilidad. 

UJ.cera Tubercolosa.- En la cavidad buca.1-ap.".re-cen dos 

clases de úlceras tuberculosas, llamadas pri~aria y secund~ 

ria. La loaí6n de tipo prim~rio se presenta individual en -

individuos no tuberculosos, en esuecial niftos y ataca el -­

labio o la lenP;ua. Enta les.i6n se parece a 1R lesión pri­

maria de 1a 3.Ífilis, ya oue comien:i:a como une. leRión inc'lu­

rada, bien definida, se~uida de ulceración ccn afeccidn de 

los nódulos linfáticos. Sl diagnóstico se hace mediante la 
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biopsia, '1lle muestra U'1 proci:!so 1:rranulorn1:!.toso, con bacilos 

tuberctüoRos, !":1 r.-1 te,iioo, 

31 tino de 6lcera sncunrlaria ~D mas frecuente, Ae pro­

duce en pRrso~aE tuterculosas y se diviie en nodular, ulce­

rativa :r verrur:-:i'~'· :':l tipo nodular es mas común en la PU!}. 

ta de la lenr:u-;, ,,_,.>nr;u€ puerle al'arecer en cualnuier parte -

ne la ca'rida·i b:i~,:-,l. Se caractf'riut :ior una evoluci6n len­

ta, rel~tivama~:e indolora y el n66ulo se nvrRnda conside-

rableraente sin nr~2er1tar ~anifeatucionno evidentes rle ulce-

ración. 

31 tipo VRrru!oso de lesi6n tuberculosa en la cavidad -

bucal, es rel~tivaruPnte raro, se localiza comónmente en el 

dorso de h. len~..:a, en la región de 111.s papilas calicifor­

r.ies o en los l~bioR. La leRÍÓ."1 puedP. aparecer u.n carcino­

ma eoidermoide verru~oso. 

Tuberculosis ~iliar diseminada. Estas alteraciones apa­

recen en el estadio tArminal· de la enfermedad, las.lesiones 

bucales tienden a ronperse y producir Ólceras móltiples y -

planas, así cono dolorosas, en cualnuier parte de la mucosa 

bucal . 

Tuberculosis cut4nea bucofacial. ~ste tiPo de proceso 

tuberculoso es, ':'0r lo i:;<>neral secundario a la "tuberculosis 

pulmonar de muchos eílos de duración, ataca las re"iones na­

sales y .o;enitale!' c•men7.aniio por un te,iido de eranulación, 

localizado con u•~,,ración. Se comnlica por lo general por 

infección secun1ig.ri'l de microorganismos pi6r:enos, Bl pro­

ce~o es lent~•, pP.::-o nropresi vo :r abarca los labí.os, lenl!u.a, 

encía y :nui::osa bu'.'·~1, l·a. lesi6n nu".!<le ser su11erficial o -­

profunda; por lo ;:-eneral es doJ oror;a y se !)rese!lta como una 

masa irre.o;uJar de te,jlllo rli:: f.""!"anul~ción bHñado en llll exuda­

do mucopurulP.nto. 
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!.I E s ;; u ? R r e r o 1; 

31 urir:;"'r nrinci r>io de vid;:¡_ ef' e1 l!'.antenimiento del me­

dio interno óe la c~lula y se cnnsi~uc mediRnte compleJoE' -

mecá."licos re""i.tl'!Y-«s, e::. )oz cuaJes los ali!"entos desernrieiian 

un pan;;;l ):~;:-:-o:rt.unte, J.a nntrici6n se rel.qcion~ con Ja ali­

meritaci6n t~el ani1°a!. y en filtim-:>. instancia de la c~lula, a­

set·u,.a:1,;_o as! no s,Ho e1 deearroJ.lo 6ptüno de los tejidos, 

sino ta2oi?.>: el funcionn::iiento y rnetaboli.e.:no adecuado t'le -­

las células. 

'.i'ona"ía :!i4.s áf' la c1it<:tü de la pob1aci6n mu.nc1ial r.stá 

azotada no,. i'am·o,.e :: def'nutrici6n intensa. 2n las áreas 

subecon6micas del ratmdo, factores talee como analfabetismo, 

so·orepo"blaci6n, º"·;ª uroducti vidad del suelo y loA bajos 

ni veles éle ir.dui::.triali::1aci6n, confluyen para 1'.'Ue existan 

problemas nur;ricio:1al~s. A riiferencia de tales problemas -

en los ?aíseE de r.esarrolJo, donde la desnutrici6n coneti­

tuye una i~no.,.tant.¡ preocu)"1a.ci6n de la salud !'Ública, los -

problemas nur;ricionales en las naciones industrializadas se 

presem:an co:::o o"!'2ll\l"trici6n condit'ionada, éste ti.po es se­

cundario a "stre~.f." mental, físico, fisioló;rico ,v habitual, 

y muchas veces se produce como complicaci~n de otras enfer-

medaries. 

La evolu~i·:Sn :; l::i intensiriad a.., la mayor!a de las in- .. 

fecciones s•: e:za.'"e."r!~l rltirante l<t malnutrici6!"!. 

dont~l s~ re·~~ionu con JA nutrici6n: 1) por el creciniento 

desarrollo .v ac:-:.lricia,;-:?s '.'11';tB.b6licas de] neriodonto, 2) me­

dian-~e ::.a de::n•;i.rición como ar-:f-nte etioJ6:sico prima:r-io po-

tencial de l~ enfor~ednd periodonLal o agente Rtiol6~ico -­

modificador pote~~ial dP otros factores etiol6gi~os prima-
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"ins, 3) por el P~ 0 ~:o de la ca!ida~, can~idad y cnnsis­

tAncia ~e lc2 ali~~~~OR en lq patnpenia de Jas lenionAs pe­

riodontalen. LoD t<J.¿.idos eon r.it;r¡o rttpido de :renovaci.611 -­

celular como el PPrio¿onto, denenden de la disnnnibilidad -

de los nutrientes e~''""cialos pr.tra el mantenimiento de nu 

i.'lter;-rirlar1 y ~ns :vit.i. vi <iafies :netab6lir.as .Y nor el.lo, Ron 

más suc1~pt5-bles a los efi;or:tos de la !'1alnutrir::i6n. 

En torios los >'rti:ios di"~ e<lades de los pafsr-is desarroJ la­

dos ha,v u.!1a al ta µr.~vaJ.enci a de enfP,,.'.'iedad pPriorlonta], Hay 

corre1aci6n estrecr.a entre l"l Aalui.i pr.>:rior'iontal y el nivel 

socinecon6mico en paises subdHsarrollados y deRarrollados -

no está bien U.e fin i.óo si. es por causa de ;;1r?J.a i1ipiene b11cal 

o dieta inauecuarla, o af'lbas; sin e:nbarto, las deficienci.ae 

nutricionales e~ seres hu~anos suelen ser rn~ltiples y eat~n 

compJ.icadas por algunos factores culturales y otros anhien-

tales. 

P~OTEINAS. La desnutrici6n de proteínas ~ calo~Ias, es 

el tra¡,¡f.orno de ln nut!'ici6n mas difundido en }.o:-: nafsr>s 

subdesarrollados :r por lo gene'l"al, está nompJ.icada por d<>­

ficienciaq concominan~es de otros nutrientes esenciales. -­

Básicamente es u.na enfermedad de Jactantes y niños pcnueños 

y la frecuencia es má:dma entre l y 3 años de edad. J,os -­

principales facto!'es etiol6(icos son la mal~ l~ctancia de -

la medre y J.o in~~ccua~o de la die~a ó~ nifios, cuy~ lactan-

cia iue su2pendit~a. En esta ~nfe!"~v~rlad se obs8rVa!1 J ~sio­

n~n d.e !!lU.208.:3,. buc~il. s~ cor.:irr~_·obó nlJ.e ahy n~t80!'0~03is e~-

6seá aJveolar. 

Son fu particular i~ter-s la dis:ribuci6n de la gravedad 

y de la edad de óe;erminadas enfermedades bucales en las --
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nob)acionas con 1e~iclencia a~ nrotefnae y cnlorins. 

ro ver ~in~ivitie ulceronecroti7an:e en niHos de pnfses <le­

~arrollaóos, pero a<louieren difere~tcs PRtroncs de ~istri-

ouci6n de edad ~n las nnciones no~res. .::.:n a: t·unos ca::;os, -

la ~ingivitis ulceronecrotizante se extendí~ hacia los teJ! 

dos adyacen~cA nroduciendo necrosi~ extenaa y destrucción -

de tejido~ bucofaciales. ~9ta lesi6n, conocida como norma, 

es ~uy rara en ~~!se~ ~esarrollndos, excepto ~ur3nte las ca 

restius. 5c halla comfu1mPnte er1 n~1~ior18G pobrP3 y ~stá ~s­

trechamente aaociada non la dnAnutrici6n de nrotefnaa . ca­

lorfas t:!.:;1bi1~n a~!_tera el e11uilib~io endo~rino tl'"'!'rinl. ~~sto 

podr!a, se~uram~nte afectar a 1~ salud del neriodonto. 

r,03 P.3tud.i.oi> 'l"eS.lizados en a:1im.:iles tJe 

e:r.perim1:intad6n ind lean aue 1:1.f; d.ietas al tas en carboh i. r;ira­

tos, conduce."l a1 denn.rrollo de li>.sio:¡ei:i pe1·ioriontalen .rrra­

ves, tales experime!'ltos son rle dj fícil interprctaci6r.. A-

dem;fs, mue !·as dietas altas en carbohidratos e~ulea<la~ en 

estos ectudio!'l 1 :;on en polvo. Este facto!" introduce u;,a 

qan variablP. e!1 lo ref~r.,nte a 1'' :!'etenci6n de partículas 

de ali:neni:os lÍt1Uidos o en polvo, produce l':fecto '.1.dvers0 .;,··· 

la estructu:-a .Y la funci6n <le l'L'l 1T1á,1dul.as salivale!'", at.:r.!_ 

buible a l" •lisninuci6n de lr. funci6."l maf,ticatoria y ~sto -

podría afPctar a 18 eliminaci6n de natf~ulQS de ~l!.ncntos -

de la cavidad bucal. 

Tambi4~ s@ r~~istraron ca~bioP neriodontal@e en rata3 

alimentadas con diet:i flin ¡:7'asar: .-; r.c!": rlietr.. rioa en 6"!'a-

troles ade~u~1os antes de noder h~c~:- extrapolnciones d~ -

estos hallazgos a lR enferme~ad perlodontal humana. 
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VIT ;.:.!rn.;3. Las vj taw1 nas ~:0n sustancias org3.ni.cas iiue 

el cue:r:-io n-:-~esi ta en nP~uP;;'.l:" ~antii:'!aden nara sv :n('tab0li~ 

~ry, su ausen~ia en la dieta p~oduce en~er;nedades carencia-

les. E1 or~~:.is~n hu~a~o no n~erlA elaborar e3tas sustan-

lares. ?or ~0 pAn~~al, lqs vi:a~inas se ~'lbdivi~An en doR 

1·aB viliaClinas h'iñrosolnbJes son la vitamina c. 81 cuer 

::io o.J:;i~-::ena ~ciño a-'G6rbico en cantidades aproximadas de 

1500 mf;"!"s. en el ho'.'1b:re sano y "oien alimentarlo, se usa a un 

ri~~o nro~eéio diario de 3{. ele lq reserva existente. Se 

:Jrecisan treR on3es de carencia de vitamina C en la rlieta -

para riue onur!"'a aro~:i.raiento ma:-:n.do d<? las reservas orgáni-

cas; lo 0ue traerá :0rno consecuennia el escorbuto, La de-

!icien~ia de vita~ina e, afect~ a tres tipos de º'lulas, -­

fibroblastnz, o~~eobla~tcs y od0ntoblastos. Las cu~les no 

r.:roduce:J colf,o-:'!110 osteoide :r de-i':.ina normal. También est~ 

restrinPi~a la capa~ióad de las células para for~ar membra-

J.u deficien-::ia c:rav~ 

rle vit~minn ~. se caracteriza p~r ten~encias hemorráFicas, 

ost".'oporos i fl. 

..... •'""l ..... 

•• J ''"' ,¡., :· ici.e:i.cia é.<> '.lÜJ('.in"l- o rle tr iot6fano, es 

dolorosas. cu.n".:iff)rnr~s :r :J0c~v:::.;:.!.s nn~ afectan a ln.s pepl-

las inte::-dent ~ri<:i3 y a l'l r::ncía r:nr~inal. r.as lesiones hu-
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m:-rnas oon necrotican, exudativas y ele mal olor. 

Riboflavina.- La riboflnvina eo un comconente de las -

fluvoproteínas, i.mportantes en la oxidación tisulqr. La d~ 

fi6iencia ele riboflavina produce Plositin y oueiloois an~u­

lar, aunnue la atrofia epitelial cu le c~racterí~ticn bási­

ca oue muy bien podria explicar la asnciaci6n de esta le 

si6n con la gingivitis ele monos en oue se experimentó. 

Acido F6lico.- Lao fuentes alimenticias importantes 

del ácido f6lico eon hír:ado, ri1íones, ·levaduras y hongos. 

La deficiencia de ~cido fólico se carácteriza por lesiones 

en célulao con alta velocidad üe renovación, lo cual ñemueE_ 

tra la importancia de til:lta vltamina en la síntesis de DHA. 

Bn la deficiAncia de ácido f61ico hsy trastorno de la -

nueratinif.ación, con aumento de la susceptibilidatl. a ulcera 

clones e infecciones zecundarias. 

Vitaminas Liposolubles, 

Vi tarninn .4.. - La vi te.mina A se produce en el reino ani­

mal, especialmc;nte en aceites <le hígados de peces, grasa h~ 

pática, grasa de productos lifoteos y hur~•1os, T.as protovi t!! 

minas ( pr~cursores carote11oides) se hallan en la:.> verduras 

verdes, zannhor.üi.s, etc. J,a vitamina A preformada se depo­

si "i;a principalcwrne en el híe,ado y los riííoneG. ,;;;n razón -

de su alrnacenamiento, para producir manifestaciones clíni-­

cas y bioouímicas de deficiencia, debe haber un períoao prp_ 

longado de carencia. 

La deficiencia de vitamina A proiluce :narcario :re tarifo 

del creciniento, alteraciones en los t~jidoa epitelial y 

nervioso, cartilago y hueso, y trastornos ae la visi6n y la 

re"'.)roduci6n. Hiperplasia y oueratlnizaci6n de m-:!r.1branas m~ 
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cosas son caracteristicas. 

r .. a. ingestión c'!e cantirlades i:-ycesivas <le vitamina A es-,­

tan nociva para lñ <;alud cor.10 la privación de ]"! vitamina. 

Las caracterí~tic~s observadas Pn la hipervitaminosis A 

son: <lP.isplasia d<·l eDiteJio, enrrosami"'lntn de la piel y -­

suspenci6n ñe la nw:·ratinii-aci6n, tendencia hemorrái;;ir.a de­

bido al.tie~po de prntombina prolnn~ario, y wayor resorción 

6eea con p4rdi6a Qe condroitin sulfa~o. 

Vitamina n.- La vitamina enta representada por un ~ru­

po de alcoholes e~teroicles, f11ndamental"1Pnt>? la vitamina n
2 

(ergoca.lciferol) y vita:ai.nn. n
3 

(co,1ecalciferol). 

Los mamíferos alcenan penueflas cantidades de vitamina D 

Influye en la abso~ción y excreción del calcio, fosfato y -

magnesio, as! como otros minerales; también deee~pefta un im 

portante papel en la ORificacl6n del cartílago. 

En el hombre ? en alr;unc\3 f'S!lecies animales la deficien 

cía gravP. de vitamina D produce ranuitisrno C'n los j6venes,­

y osteomalasia en los viejos; entas lesiones se carácteri-­

zan por la mineralizacidn defectuosa del osteoide. 

La inform~cjón sohre el papel de la deficiencia de vit!!, 

mina D en la Pnfermec1ad periodontal humana es escasa y con 

frecuencia contradictoria. 

r,a inrestírrn de cantiüad<is exc<;?si vas de vitamina D es -

peligros~ y deposición de fosfato de calcio en toda matrÍ? 

oue contenea rnuconroteínas. La calcinosis se difunde, afeQ 

tando a rifionec, ~incurdin, ~ldndulas endocrinas, arterias, 

tubo 6astrointesti~ul, articulqciones, c6rnea y vnrioR te~! 

clos r.ius. J,as fasl?s avan7adas de hipervitaminosis D SP. sue­

len presentar con desmineralizací6n a~ 109 huesos. 
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Vitamina E.- La vitamina representada por compuestos -

conocidos como tocoferolas. Los aceites ve~etales son las 

fuentes más importantes de esta vitamina. Las característl 

cas clínicas, cuando existe deficiencia de vitamina E es un 

aumento de lR tendencia a la hemólisis. Se cree nue la de­

ficiencia de vitamina E afecta a la unión cruzada dP cohÍ.f2, 

no. 

Vitamina K.- Esta vitamina se encuentra principalmente 

en plantas verdes y las bacterias. La vitamina K es necesa 

ria para la prevención de estados hemorr,wicos asociados 

con insuficiencia de coa~uleción de la sani:re. El defecto 

de la coagulación puede oricin~rse de ln biosíntesis inade­

cuada de proconvertina, protrombina y al~unos otros facto-­

res plasmáticos oue intervi"!nen en el sisti:-ma dP. coaf"ula--­

ci6n sanguínea. La deficiencia de vitamina K inducir me--­

diante la administración de antaeonietas tales comn cumarl­

na y otros compuestos relacionados. La avitamlnoais K pro­

mueve la diátesis hemorrágica. 

Minerales.- El mantenimiento de la vida y la salun óp­

ti.mas demanda la presencia de diversos elementns inorgáni-­

cos de los cuales est'án en el ?:r{"anismo, Jos cuales son cal, 

cío, fósforo, hierro, ma~nesio, cobre, cobalto, yodo, azú-­

fre, flúor, sodio, cloro, potasio, cinc, etc. Las cantida­

des oue se encuentran en el orranismo son unae más penueilas 

aue otras. Lo importante es oue estos nutrientes partici-­

pan en Jos procesos metabólicos ese~ciales del or~anismo, -

funcionando de ~~nera coMpleta y relacionada entre sí con -

los principales nutrientes y los sistemas enrimáticos y en­

dócrinos. ·La in~eetión prolonuadu de alimentos no balance! 

dos, deficientes o ricos en estos el~mentos produce defec--
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t0n fisioló?icos y bionuímicos, al i~ual alteraciones estruc 

turales en diversos te~ido3 y 6r~anos, sefdn sean loe ele-

Caleta y Fósforo.- Se concuerdan en oue es difícil oue 

en seres hu2ancg avista deficiencin de fósforo de la dieta. 

~l calcio, cuando existe deficiencia (experimento real! 

zado en .anin~l,.s) produ~e osteoporooio del hueso alveolar -

la ~educción Je lq cantidad de ~emcnto secun~ario y la re-­

ducción óe: ca.rr.aijo ~! cantidañ de las fibras pe:riodont.ales, 

3n ratas alira~ntadau con dietaE deficientes en fdeforo 

se o·osarvaron al t"racion"!s raou!ticas y osteol'lalácias en 

animales ,ióvl'!rtes.? adultos respectivam'lnte. 

: .. ~at.:nesio.- .M.:n el honbre lll deficiencia no complicada -

de r:v:i.F,n'.:'sio es mu? rara, :oero es una complicación frecuente 

en la desnutrici~n de proteínas y cai~r!as, debido a pÁrdi­

üus '!aotrointestinales de hierro durante l::>. diarrea :r vómi­

tos crónicos. 

Hierro.- Se han reali7ado muy pocos estudios para est~ 

ble-cer el papel del hierro y otros minerales en el manteni­

r:iiento de la salud•pe:riodontal. En la deficiencia de hie-­

rro se observaron anormalidades de 111. boca, tales como estQ 

mntitis an~ulqr y cambios atróficos sobre el dorso de la 

len1rna .'' la muc;o::;a bucal. .4sí mismo, vale la pena hacer n2_ 

tar nue una de lqs dos P.n7.imas íntimamente relacjonadas con 

las activjóades antinicrobianas de las c•lulas faaocíticas 

es una en~irne nue contiene hierro de~ominada mieloperoxida-

sa. 

Hunerosos eotudioa indican nue en determinados estados 

de desnutrict6.n, la ínt.efridud tislt]n.r está muy afectada, -
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resultando en la mayor permeabilidad de las superficies mu­

cosas. Esto puede ser una consecuencia de la perturbaci6n 

de remplazo y la reparación c'lular. Tal situación crearía 

puertas de entrada parA l~a lesiones bacterianas bucales y 

sua productos. Aaf mismo est! demostrado aue la deenutri-­

ci6n produce 1) D1sminuei6n o ausencia de 90cus y otras se­

crecionee, 2) Acumulacionea de residuos celulares ~ue pro-­

porcionan !!!edios de cultivo favorables, 3) Aumento de l{au! 

do en loa t•jidoa y 4) Alteracl6n d• la• subetanciaa inter­

celular••· Se sabe aue los procesos inmuno16gicoa •• ha·-­

llan alterado• en 18 dean~trici6n, y laa pruebas de reduc--· 

c16.n de actiTidad fagocitarla. Loa factor•• nutricionale• 

producen enfermedad•• intrfnaecaa, inducen detecto• ton6ti-
. . 

coa, tr~atornan el eaullibrio hor.,nal del "hulaped 1 ateo--

tan adveraaaente a la 1rr1~cl6n de loe tejidos 1 a la rep~ 

ract6n de hertdaa. 
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ESCORBUTO 

La vitamina C est4 ampliamente difundida en el reino ve­
getal, especialmente én los c!tricoa o agrios; se encuentra 
adem4a en loa orgar.ismoe animales, sobre todo en las supra­
rrenales, lahipdtisis, el cuerpo ldteo, etc. Se absor­

Ye ~'011 .. Ate por el aparato digeativo 1 en el interior de -
la· circUlac16A •e distribuye unitor .... nte en todo el orga­
Alamo. Trabajo• reoieAte1 de Ho•s-•, indican que el cuerpo 
.i .. ceaa 'oido aaodrbico en oa11ti4adea aproximadas de 1500 -

mg.·eA el boa'bre aano y bien alilientado, ae uaa a wi ritmo -

pro .. dio diario de 3- de la reaerva existente. 

La carencia grave d• Titamina C proYC>ca el escorbuto cu-

1• sintoaatologfa •• inicia con una hlperqueratoals perito­
Uoular 'bastante almilar a la nue ee dlstin~e por la aparl­
.oidn de una aoaa.hemorri«tca alrededor del fol!culo. 

J.aa aanifeataoione• heaorr'4!1oaa ion de hecho el aspecto 
-'• tfploo del ••oorlNto 7 pueden incluao, aparecer en zonas 
expueatu a trauma. livea. 'In general H inician en las en­
ofu, en loa labio• 7 •• extienden en loa oaaoa m4s graves a 
108 at.culo•, a 1.. artlo\llaoloAe•, a lo• ojos, a la piel y 

a·la• vf•eraa. lía• caua~·11ue conducen a esta• hemorragias, 
11&7 QU. buoarla• en WI& alteraci6n de la austancia que !or• 
.. el oe .. ato de loa endotelio• de lo• vaaoe, nue conduce a 
una mayor fragilidad de loa oapilaree. A la• hemorragia•, • . . 

1é acompaftan leeionee del tejido daeo 1 dentario. La patols,. 
gfa giA«i'Y&l, ea una maniteataci4n ol,aica comd.n del e1corbJ1 
to man1f1eato. Entre lae manite1taclone11 bucales del escor­
buto, hallamoe enro~ecimiento gingival intenso, atribuible a 

la ingurgltac14n de los Ta•o• eangu!neoa 
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subyac~nt~s, y encí<is de color ro.jo subido, lisas, brillan­

tes ! hinch?d~s carent!s del punteo normal. Las lesiones -

gin?ival~s co~i~n~a.~ en l~ zona int~rdentaria y se extiende 

para abarcar :.a ene!;; :nal"r:-ins.l. r.a. infeccion secundaria de 

la encía es bastante frecuent!, produciendose ulceración, -

necrosis y esc:iras. I.as lesiones <"in'."i vales son mu:r :raras 

cua..~do no exis:~~ ~i~~t~s. 

Otl"O!:' si~nos se da.:i a nivel de las .;>:lándulas de secre-­

ci6n interna ~ del ~ejido linfático, nue pueden presentar -

si~nos de atro~ii a aar~o del tejido sanRuíneo con cundros 

an~oicos pri~~rio!:' 7 secun1ario~ a nivel gastrointestinal. 

Es bastan~e ear~cterístico el cuadro del escórbuto en -

el ~iño, ~ue recibe el noobre de enfermedad de Barlow. Ap~ 

rece con frecuencia ~ mitad del prioer año de vida. El ni• 

ño aeuea dolores en los oiembros, llora cuando se le toca y 

pres.,nta en l~. ex"tr<e:'.'iidad inferior del f'mur una tumefac--­

ci6n característica ~ue compromete junto a loe demás a!ntc­

mas, -.1 crec!~~n•o ponderal y estructural. 
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R A Q U I T I S M O 

I.a vitamina D es muy dift?ren te de lns demás vi ta;.ii !11\S -

en el senti~o de oue su oriu~n dietético tiene noca irnpor-­

tancia. La mayo~ oarte de la vicamina D es obteni~a indi-­

rectamente (por efecto del sol sohre l~ oiel). Aun~ue exi~ 

tén otras fuentes de vitamina D las cuales son, hí;·aco de -

pescado, grasa de m~nteouilla, }fema ue imeVO, aCPit"' ª"' hf-

~ado de pescado, leche y mar~arina fortificadas. 

La vito.mina D está íntimamt?nte unida al rri~tabo1.i~r:io rJoJ 

calcio y del fósforo, pero no est' todaviá del todo precis§ 

da la m~ne~a por la oue viene a controlqr ez"e =e!~b0Ji 0 ~n. 

Promueve la ab~orci6n intestinal del calcio y ñel fósfo~n,­

asegurando as! el mantenimiento de u.na concent!"ación he~;át}._ 

ca de estos elementos, 6pti!M para 11t calci:ficaci6n de :1.n 

huesos. Además de esto, tambi~n es cierto ~ue l~ üAlicac~ 

funcic5n de poner a disposici6n de los hu€sos, calcj r:. v t·6~-

foro, en :forma tal oue pu<:dan ser utilill':ados P,'l .,.1 u~,.,, • .,.f.n 

de la calcificación, se ve afectada por l~ PYiste~ciP. dP. vi 

tamina D. 

· La carencia de vitamina D provoca graves desenuilibrios 

de 18 calcificación esnuel4tica, oue se denomina ra~uitismo 

cuando afectan a loe huesos todavía en ví~ de desarrollo, y 

osteomalacia cuando afectan a los huesos comple~amente des~ 

rrollados. 

El raquitismo se observa en niños ~ue han sido aliment~ 

dos .con una dieta deficiente en vitamina D. En el ranuiti~ 

mo, hay Wl depósito defectuoso de lP.s sales de calcio en l~ 

matriz de c~rtílar,o de los extremos en crecimiento de los -

huesos. Debido a la minerali2aci6n defectuosa, los huesos 

se ablan~an y ller,&11 a deformarse. 
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Manifestaciones Clínicas.- Las deformidades esoueléti­

cas oue se observan depende de la edad del niño. En el la~ 

tan~e recumbente, los efectos de la presión producen aplan~ 

miento del cráneo, del torax y de las articulaciones de la 

pelvis. Si el niño puede caminar, hay deformidad en arco ~ 

de los huesos lareos y además pueden sobrevenir deformida-­

des de vértebras y pelvi~. Aparece una serie de prominen-­

ci~s modular4s de las articulaciones costocondrales o rosa­

rio raauitico, nue pue,d • .:.e•r--dific.il de diferenciar de cam­

bios similares oue ~~ ~~~~-e~t~-· ~6n·ei escdrbuto. El este!, 

non puede ser empujado hacia adelante, lo oue da por resul­

taao el llamado •Torax de pecho de paloma•. Ptlede haber d!, 

mora en la erupci6n de loa dientes y si la enfermeda estaba 

presente durante la calcificaci6n del esmalte,"el.resu.ltado 

ser' hipoplasia del esmalte. 

Oe~eomalacia.- La oaieomal.acia es la contraparte del -

raouitismo en el adulto. Como ha cesado el crecimiento. del 

cartilago, la enfermedad se carácteriza poraue disminuye la 

concentraci6n de hidroxiapatita en la matriz 6sea, rebland!, 

cimiento intenso de loa huesos, al punto aue se hacen flex.!, 

blea cawsando. deformidades, eapecialm~nte de piernas, ra--­

~Qia, t6rax y pelvia. Estos cambios se acompailan de dolor 

de tipo reum4tico y debilidad general. 

E1 paciente tiene vagos dolores y malestar en espalda,­

tdrax, extremidades y pelvis. Puede haber fracturas o co-­

lapsos de v'rtebraa espontáneas. 

. 
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HIPERP.ARAT IROIDISMO 

El hiperparatiroidismo p~esenta un cu~dro completo de-­

terminado por el trastorno del metabolismo del calcio. La 

sintomatolo~ía ee de orden ,general: 6sea, renal y httr.ioral. 

Es provocado por la sobreproducci6n de hormona parati-­

roidea, puede aer primitivo o secuncario. El primero es 

producido por uno o varios adenomas, por una nipeY'plasia, y 

rara ve& por Wi carcino111a. paratiroideo. 

Ei hiperparatiroidiámo secundario se debe a 11n aumento 

de ren~er~~ento de hormono. paratiroidea, la cual persiste 

por tieapo prolongado, teniendo como consec11en.cia una hipe!. 

fu.nci6n, 'eta hiperfuncidn puede aer originada por una ca-­

rencia de calcio9 Wl& insuficiencia renal con retención de 

foefatoa, un atndrome de malabsorci6n, un raouitismo o una 

oateo11ala•~•· 

lfanifeatacionee Clínicas Generales. 

Estas derivan del aumeato del calcio i6nieo, oue afecta 

las terminacio'nes nerviosas y los más culos lisos. Observa­

mos alteracionea ~alee como: la hipotemia muscular hipoexci 

.tabilidad neuromuscular, mialgias y atralgias, def.icul tad -

en la coordiluici6n de movimientos. Son frecuentes síntomas 

digestivos: anorexia, n'"1Seaa, v6mitos, motilidad y evacua­

ci6n intestill&l retardadas. 

Las l!ISJlifestaciones re~ales y urinarias se deben ini~~­

cialmente a la eliminaci6n exagerada de.calcio, fosfatos y 

m~coproteinas urin~rias y posteriormente a la lesi6n del ri 

ñ6n: litiasis, nefrocalcinosis. El signo más constante es 

la hipercalciuria, la oue ~rovoca poliuria y polidipsia. 

Las manifestaciones eeouel,ticas, se extienden a todo -
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el esoueleto, PUES se trata de un~ enfermedad oetab6lica. 

Lo crias llamativo son 102 dolc::-es, nue p•..tede."l :ier .;ene­

ralizados, pero oue se i::1cuentr::i.:-, r.iás acentua'.i<)S e."l lns ez­

tremidades inferir.res, así co~o también en la colu~"la verte­

bral. Las fracturas espontáneas o por trau:natism(! !!l.!nimo. -

motiYan ane;ul:iciones de los ejes 6seos. También se observan 

deforr.iaciones por la form~ci6n de cuellos er.huberantes, los 

cui:~s, se deben al trastorno de la osificaci6n nor~al. ¿~~ 

fractu:as míni~~s pueden originar gra~~es callos oue, cuanic 

se localizan sobre huesos oue se encuen:ran in~edia:a~ente -

debajo de la piel, es decir, sin interposici6n de ~a3as mus­

culares, aparentan tumoraciones. 

La descalcificaci6n toma todo el esouels~o. ~ebP.~ ~uz-

carse las erosiones subperi6Eticus. La reab~o~ci6n cie ' ..l::'~ --

cortical puede ser ta:-; intensa e.:i la fala.'lge, ~e?':n:.nal oue -

puede llegar a un oste6lisis ce su eEtruct>J.ra aprecübdose -

s61o los restos de te j iaos es pon.jo sos en l.~ i m:::;en r?.d io r,o:Y:i-

fíe a. 

Las manifestuciones humorales prcsen•an una calce~ia --

elevada entre los 13 y 16 mg., pudiendo llegar a 20m~ •• dan­

do lugar a una intoxicaci6n paratiroidea. Los fosfatos san­

guíneos está.~ disminu!dos. Si a pesar del s!ndro~e parati­

roideo encontramos una fosfatemia elevada, significa nue e­

xista además u.~1 insuficiencia renal con retenci~n de fosra-

tos; es decir, oue podecos sos~echar oue es un hiperpar3ti­

roidismo sec:.indario a u.~a insuficiencia renal. La fosfatasa 

alcalina se encue.11tra elev<;>.da, as! como la ce.lcíuria ~· la -­

fosfaturia. Existe an~mia cuando la3 lesiones del esoueleto 

están ::iuy extendidas. 
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CAPI'! ULO l V 

!!!T¿~l~~~~~-~~!~~~f!2~~~-~~2Y2~~~~~-!'2~-~I2~22~Q~~~~~2~ 

~~-2QM!2~~~-~~-!1'2~~-~Y2e~ 

C~asiiicaci6n de ~'.icroorfanié'mos. 

El estu~io de las !'elaciones dP. los micr~or?anismryo P.n-

tre sí ? con su al!lbien-::e se lP. 11a!l'.a Bcolo;-:[a. Los fac'to-­

rP.s a~bientale~ tiAnen acción selectiva sobrP la noblació~ 

bacceri.~na. -.·1 a~bi-":'.7e :avorece a lo~ microorganismo!' nue 

~ntre 10s factores a~bientales Ja nutrición 

:;iar-:c~ i:ener U...'l nane!. imDOl"ta.'!t'!" de ~e.!'"Ulacir'in sobre el ti­

no y nú.,P.rO de población bacteriana <:!n una corn1.L'1i'1ud. 

~1 9rop6sito del estuMio eco16~ico es e~tP.nder l~s rel~ 

cienes .i.I'> los :::ic!'oorua.11i~mos cor. !JU medio a!llbient':'. Ja 

clase de n'J:trientes en 1..L"l sist'!!~ eco16-.,.ico rn:i.cro·oiano en -

uno de los !'actores :n:is i111portan"tes nue def ill<:! e infJ uve e.'l 

el tipo C.e comu~irlad nue se desar!'olla. las comu.'li1lades mJ. 

crobianas varí&..'1 en cua=ito a compJ.e~idad. ?·:>!' e.~e-:irilo, si 

0610 se ~iupone de una cl3se de alimAn~o y su utili7aci6r -

:;>or un ';li.croori:anis:no esnecí:ico resul 'ta en ;;ro\iuc-r;os de d! 

gradación ~ue no sirvan ~omo alimento oara o~!'O$ microor"a­

n ismos, se desa!'!'olla una comu.!iicia.d sencilla ;:i. oar-::.i?" dP. es 

1;e or~anis::io esnecífico. !.oc ::¡li:.i<;>ni;os de o?"ii::re."l ar.irnal " 

ve~etal son comole)os ouímica=ence y favorece~ el d~car~o-­

llo de cc~unidaces ~icrobianas ~ix~as. ~n el ho~bre avis-­

ten pobl~cione~ =icrobianae ~jxtas debidn a nue inpier•n 

alimento~ d~ t.i~o ani~~l y v~~~t~l. lae oobl~cionP~ micrn-­

bj.anas mixtas nabí tar. i.:;i cavidac hucai .'' ~2 tracto di?'!St i­

vo. .::1 es turl io ce lo::- si ?teir.:i.s eco::. !'iricoz ~i ero t>.i:::.11os bue~ 
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J.a a::;nciacinn ronl:r1> cla:.:,('¡; tli:forn.nt,•_,:; do rni.r:1•nnrvu.r¡jn-­

rnn::; nu 1:{1 ;~ rj ~::. ~ ·o~!~'~ t' ·J. e.'J.. P~·! ra ¿tf'.ll 10 t:, ~1ur:: de !:.; P P de 11tj1 j f1 nrl P!!_ 

'1'3. un.o de lo'"" 'l.Í ,::n1.\"i"O:.:~, o !)Uede !Jer p~r\ii.d lci.::~]. nara nrio o 

gn J:> cavirl!!rl bucal, la acumvJación cfo crecirü,•nt.o b1w­

tHrinno on loH tliHntea, eepee[finu~ente en el borde oln~l-­

vul y en <'l ,,,1Hn·n, dondo exl.;;te P:<•Jrla<lo seroAo, fJe crea un 

medio favor~1b1P. para Jas bactP.:r.i,-,.B um1"!r6h.ias. 

~~J. co1r.ensn.J.J:;rno es un asoeiact6n eu J.u cual una e:;peei'3 

se beneficia sin oue afecte a la otra. 

Sn Jn relnc.i.6n entre rnicroo:rr:-a11jiirno y hué~~peu, el prim~ 

ro P.s 11anaLlo par<~:,ito. Un micToorganisr~o -par<íslto puede -

vivir y mttl tip1 icmrse. en el cueroo del hu~::<J)Od, GUé.1100 • -­

existe una ~i tunc.i.611 favoru-.1le como truumatir.mo Ü•! Jas c~l!:!, 

las, el uaráuito puede deucnc~dcnnr una infección. Cuundo 

esto svcede el rnicroore;an.tsmo :ourátSi.to en JJ.urn::.rio "::.iP.cuncia-

r.io". 

T,a fuente intr.ínsnc(tS c1fl r11.1t.ri13n_te::; para J.nu mieroorr'a­

niumos en la c~vid~d buc~l oon loH rn~t0~~tlas nuP. PYisten -

alradedor tle Jou dienteu, exucindos, c~lulms enitfllialR9 en 

p:roc(l::;o ele c'lí\({''"''rac.i.6n y ·~n <i1.1;u11a fo:r1nu lo:> componentes -

sal i vall'1s. Se hi• fl.'1con trn.do r. u~ ln sal i v:i. ~on-t i "'"o; 18 u:'li.-
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~o~cidos li brr>n int:'11i.;r~r.r.o ;$.l')trlo a:-:p11'tÍ !')() 1 ~cino ri:lut:~m.ico 

treonina, 8erina, ~1i~jnR 1 nlanina, feniJalanjna, leucina, 

tript6fa:io, h5iJli.6.i.na 1 l.i.sürn y <tl"F,inina. Añemás el alimr->!1_ 

!!'!fJ8 ñ~ J~ t:-•r.:~!. y cr.nr:ti.tuy~ \Jna fusnt~ extrfti.9~~:=-t.. Er.~ta~ -

.Pa.ra r111e 1o~ mi crooreanj !"mo'.l l'.'re'll'.'an y- se nmJ.tinliouon 1 

se necesitr1n nJr_r1.inr1:·1 facto:r'3G aril:dentn.le:J nutriciona.les y -

fisio".':Uir:iicos, !.·(>~' re:ivoriniPntos nlimentinj.os :!'ara el crft_ 

cimiento de lon microoreaniemos par~sitoe eon: 1) Compuee­

tos, ncce~arins como fuente rle pnorgfa c~a:rbohi~ratos), 

2) compuestor; neccr.ario!'l para formar i:>l nu1>.vo p:-otl'.lp1a.sma 

( fui?ntes <le carliono ~r nit:r6[:;i;•10), 3) compuestos orgánj cos -

necesarjol:' corr,o fa.ct0refl de crecirni1>.nto, y 4) :i.ones inorgá­

nicos ni;>cesarios coL~O activa<'!nre~ de enidr'las, los factores 

d<':! crecí miento Eion cOtn!1VP.E'tOH org~11 i. con n<>cesar io s para el 

microorg::iaismo, :pero ov".' no los puede stntetiz<'.l"'l 9or lo 

tanto, se deben ~lU:'lL'l.istrar estos com)ion<;?ntes en forma nu­

trifrnte. 

La minrof~orR de l~ cavi~url bucal consiste de hRctorias 

levadura_~), alp.:u.nor> honeos, microorganismos si.miltires a Jos 

de 1".!. pl1>.u1·opu1mon:f.a, vil'us y p:rotozoari.oa. Carla una de -­

estas formas wicrold~inns ticnf3 prop:i.'1dac1es morfo16gic::w. y -

fisio16g.i.c;:a;, Cal''-tC'tP.rfstieaS nUfl '30'1 C'OrttroJ.adaf:l gonétioa-:-· 

mente. 

J,a oii;>ncio. rle ln_ mi ero biología, l"!aci6 con el rlP.!>.l'.luh:ri­

~niento del microscopio almpl~ rior Anton Leeuwenhoek: Pn 1683 
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1 su comunicaci6nacerca. d~ l~ ~XiBtencia de ~equeñas formas 

de vida ~ue no J'()d!an ser vistas T.IOr el ojo. Se avanz6 po• 

co en cuanto al crecimiento de lo~ microbios de ]q caviñad 

bucal hasta 1890, despu~s de oue se estableci6 la tP.or!a de 

los g~rmenes en la enfermeñad y con el dP.sarrollo de laR 

t~cnicas de cultivo.y tinci6n. ~1 primer gran investigador 

en el camp'o de la microbiología dental y tme tuvo influen­

cia perdura.ble en el est!mulo de investigaciones ~ient.!fi• 

cas tu~ IV. D. Miller. 

?ormaci6n ~e la Micloflora Bucal. 

La cavidad bucal es accesible a la introducci6n tif'l mu­

chos tipos diferentes de microorganismos. Los mi~roor"ani,! 

mos del aeua, alimentos, aire y de 1:-.s manos fácilm<:>nt~ P.1'1-

tran en la cavidad bucal. Se ha rH~ho .,uP. ~ad torlo::; - ,,~ -

microo!'ganismoe ~ue se han identificado se ha:i porli(lo ai ,._ 

lar l!!n un momento dadoen la cavidañ bucal. La mic'.l'of.'1:,~a -

bucal ee numerosa y variable en cuanto a tipo. 

La cavidad bucal se puede compal"ar · eon u.'la incubañor:.t -

ideal para la re~~oducci~n de loe microorganismos, ~rese~ta 

W18. temperatura de 35 a 36°c, es muy h'4meda, ~rO~Pe una PY.­

celente variedad, de loa alimento y tiene diversas tensio• 

nes de ox!gen~. Mucnoa microorganismo• aerobio~, faculta• 

ti'\'Os y anaerobios, eneuant!'aft e~ndicionee favorabl•e para 

su crecimiento en la boea. 

Loe eetudioe de 1~ flora bucal natural del hombr~, de­

ben comenEar eon la primera aparici6n de loe microoreanie• 

moe en la ca~idad bucal. Esto ~uiere deeir ou~ el anllttris 

de la tlora bueal, debe iniciarse desde la l~oca del rect•a 
nacido. 

Bn •1 momento del nacimiento, la boea del niao pu~d• --
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ser estéril o estar contaminada con varios tipos dP. microor 

ganismos, incluyendo "!stafilococos, estreptococos, bacilos 

coliformes y bastoncillos grampositivos. La fuente de ori• 

gen de estas bacterias es el mP.dio al nue el niño se va ex­

poniendo ~radualmente después del nacimiento. El niño pri­

mero entra en contacto con la ~ieroflora de la vaeina de la 

madre y poste!'iormP-n-te con el medio exterior. La mícroflo­

ra bucal temprana, despnés del nacimiento, es principalmP.n­

te ae!'obia y anaerobia facultativa. El anaerobio Veillone­

lla alcalescens, se ha aislado ocasionalmente en niños meno 

res de dos meses dP. edad y de casi todos los niños !!'.a:rores · 

de una semana. ?or su parte los bacilos fusiformes anaero­

bios ha-~ sido cultivados de la boca de los niños menores de 

dos meses de edad y de la mayoría de los niños antes de Ja 

aparici6n de los primeros dientP.s. La flora dominante de -

la cavidad bucal del niño; a.'ltes de la aparición de los 

dientes es prineipa.lmente de naturaliza facultativa, y con 

la aparición de los dientes hay un aumento de las formas 

anaerobias. 

Se~ú..'1 un estudio de muestras bucales de reci~n nacidos 

y en niños de un ano, el Streptococcus fue el Clnico microo! 

ganismo nue se cultivo en forma contin&ia. 

Con la aparición de los dientes hay un aumento en l¡µs -

formas anaerobias, leptotrichia, eapiro~uetas, bacilos fus! 

formes, formas espirales y vibri6. En la p~rdida parcial • 

de los dientes ésta microflora ·p~r~iste sólo en el lugar en 

oue permahece el diente. La presencia de bacilos fusifor-­

mes y espironuetas está relacionada con la dentici6n natu--

' ral. La p'rdida eomp¡~ta de los dientes causa u...~a inver--­

sidn de la flora, dft manera nue se torna predominantemente 
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del tipo Rnaerobio facultativo. Las formas anuerobi~s rea­

parP.cen ¡~en..:,:ralrn"ln.tµ, u) uflar dP.ntaduras artificiales. En -. 

las "hocas descuidadas o enferrn<'tS 1 ]ofl tinos bacterianos son 

predomlnuntemente anae:rohioR y proteol!ticos, mient~as oue 

en la boca bien cuidada Ja flora dominante es principalmen­

te aerobia, facultativa y acidóc:ena. 

El número de ml.croor~an:i !'·no"' in:pulsudos de la cavidad -

bucal mP.diante en.juaf'UP.s de l~ boca, varían dm'ante 1'!1 <lía. 

Se ha obsP.rvaclo oUf! la cuonta bacteriana es más alta en 

la maíiana al levantu:rse. ~sta cantidad disminuye al inf?'e-­

rir el desayuno, cepillarse loa dientes y enjunfur:le la bo­

ca. Se aprecia un crecimiento r;ratlual antes del alimento -

d~l medio u.fa, dP.spués del alimento ha.v un descanso ya oue 

se advierte un dP.scenso. D1rnpu~s del alj mento de la noche 

se observa u.n aum•rnt.o, ae~u.ido de descenso, r.as cu.,ntas 

oue se practican a l<i. ma'íana siP.:ujente son 1.as más a1 tas y 

reflejan el largo período de incubación noot11rn.,. 

MICROPWRA Dr.: M. PLACA DEHTAL 

Se ha estimado aue las bacterias constituyen cerca del 

70~~ dP.l volum(rn de la ·placa. Se ha comunicado nue las de-­

t~rminaciones mi~:robi.o.nr.s cuuntitati.vas y cualitath•as de -

la pl1ica cli:i sujetos ,i6.venes ti.encn wia cuenta mir.rosc6pica 

total medir1a d°e 250, 000 millonP.s de or¡:anismos por eramo, 

peso h6.medo, unn cuenta anaerobia viable mP.dida de 46,000 

millones y una cuenta aeroh.ia viable mP.dida cie 25,000 mill_!! 

nes por eramo, peso b6.mado. La itlentifioación de la mayor 

parte de los microorl!anismos cn1tivables, basada en la for­

ma tinc16n dP. Gr1:1m, alr.unas pruebas b.ioouíinica¡¡, i:mestran 

oue la placa contiene laa sieuientes bacterias con estos 

porcenta,ies. 
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Estrentncocos Facultativos --- 27 ~ 

Ilifteroi~es FacultativoH ----- 23 ~ 

Anaerobios Di ftnro i.des ------- 18 •'. 

Peptnastrentococos ----------- 13 ~ 
Vei llonP] ln 6 ,~ 

Eactt?roi<lcs 4 e: 
/" 

?usobacterias ---------------- 4 •' ¡"' 

3 ~~ 
~. . . 
~.e1s::;e1'1:1 --------------------

Vibri6 ----------------------- 2 e 

La placa inmadura, nue comien~n a depositarse en los 

dientes denpu~s de medi~as profildcticas está compuesta-~e 

mucoides caltvales ~ algunos microor~anismos. Bl desarro--

llo de la plnca madu:::-a m\1eritra oue los mi.croor¡;ani!lmos cre­

cen los defectos de la superf.i.~ie y reer.ipla:rnn al m::i.tP.rial 

mucoide. La placa oue se des~r~olla en 48 horas, general-­

mente es más gruesa •.m las áreas proximales oue en las su-­

perf iciea tersas dentarias. 

Microflora del Surco Ginr,i'!al. 

La presencia o ausencia, de rnicroorganismos en el surco 

gingival normal si?Ue siendo u.r1 terna discutibJe. I.as prin­

cipales dificultades _técni.cas hán sido '?v.i.tar la contamina­

ci6n de 1~ muestra por las encías, al nivel del cuello de -

los ñientes, al tomar una muestra del surco. Existen más -

cantidades de Nicroorganiamos •n las regiones mesial, dis-­

tal y palatina nue en lR regi6n ventibulur. Esta diferen-­

cia 13e pui;<'ie explic;~r por la fa.cilicad :relriti va con nue 11~ 

ga al drea veetlbul~r el efec~o limpiador del cenillo de 

dientes. 

Las investigaciones acerca de loe m!croor[nnia~on oue 

se cultivan del material del surco gingival de nifios con .,. 
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cent:lci6n temporal :nostraron lo_ siguiente: 

Bastoneti facultativos gram-positivos ---- 29.7 ~ 

Cocos facultativos gram-ponitivos ------- 21.9 ~{ 

Bastones an~~erobios gram-negativos ------ 16.3 ~ 

Cocos anaerobio3 gram-positivos --------- 16.J ~ 

Ba;.n;oneti anaerobio:; r.:ram-nc12"at i vos ------ 8. 8 ~4,. 

Cocos anaerobios gram-poeitivos --------- 3.5 ¡; 
Basto11es facultativos gram-nep,ativos ---- 1.8 ';~ 

Cocos fo.cultativos gra1J-negativos ------- J..7 ~ 

.=:ntre los cocos facultativou grarn-positivos, el estrep­

tococo viridadnA se ais16 ~{s frecuentemente. Otros fueron 

identjficudor; como enterococos. .41{'.unos de los cocos anae­

robion (!ram-negativos í'u<:!ron identificados como v~illor1ella 

a-lcaJ.escens; J.os cocon anaerobios ¡~ram-positivoo semejaban 

peptoestreptoooco1J, De los bastones ana~rob.ios gram-negat,!_ 

vos algunos eran }'usobacteriur.i típicos. AV~unos de lon bas 

tones anaerobiÓs gram-pos·itivos "fu<?.ro!1 nn.nsictP.radoE lactob~ 

cilos anaerobios así mismo fueron encontrados mi.cr.,o!'r,anis­

mos como Neif.!seria Bacteroides !1!elaninoganicus y otros. 

Microrlora de la Lengua. 

Las bacterj.as cultiva.bles predominantes aue se han aiP'-

lado de la len~uR hum~na son de los sifuientes cAnero~: 

Estreptococos facultativos --------------- 38.3 % 
Vei11onella ------------------------------ 14.5 ~ 
Difteroiden facultativos ----------------­

Difteroides anaerobios -------------~----­

Micrococos-estafilococos -----------------

Bacteroides --------------------------· ~--
Peptoestreptococus-Peptococuu ------------

Heisseri~ --------------------------------

13.0 

7.4 

6.5 

5.3 

4.2 

2.3 

% 
% 
f 
% 
"-' I' 

'fo 
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Vidrio ----------------------------------- 2.1 % 
Fusobacterium ---------------------------- 0.3 ~ 

De los l"rupos·es"'1ecificos de la m.ic:roflora bucaJ., loe -

lactobaci11on con~,.titU.'T'.W sólo una minoría de la microflora 

de la placa. Se ha dicho oue la proporción es de un lacto­

bacilo por 100, 000 cocos. Se h~n encor:trado J actobacill0:3 

más frecuentem~nte en lR placa ryue cubre l~ Euperfioie de -

los dientes con caries inicial nue en la plqca oue no mues­

tra activiaad de caries. 

Aunnue se han aislado frecuentemente levaduras de la ca. 

vidad bucal, e~isTe diferencia de opiniones en cuanto oi oe 

forman como parte de 1a microflora normal. Otro. microorr~ 

nismo ai::>lado es el CarHlirla Albicanr;. E:e obscrv6 nue cuan­

to más ba,io sea el ?H salival ma_vor será el pl'.\rcentaje de -

le•fadu:r-as.· La pr~eencia di'! honf'."OS en el material de la pJ!!. 

ca demo.str6 nut=> ha.V una mayo!' frecuer.cia en cultivos que 

pertenecen a mujeres oue 1rn hombre y la frecuencia fUP- ma-­

yor durante los mesqs de verano nue durante los de invierno 

Aproximadarn1rnte 70;·: de los hi::tllaz,,.o:: positivos fueron iden­

tificados como Candida Albicans, Penicillium, Homodendrum,­

AsperF,~illus, Scopuln:r-iopsis, Hemispora y Geotrichurn. Como 

estos hon~os se encontraron en peouefia cantiñad, es mu.y po­

sible oue representaran contaminantE's de la cavidad bucal. 

Aunoue no se han cultivado rnicrooreanisr.!OS filamentosos 

en forma p1•eclominan.te diluciones de la placa dental. Los -

frotis hechos de la placa muestran nue estos orcanismos 

constituven la llamada masa fibrosa o r~d de la placa. Es­

tas f'o3·;nas microbjanas ti "'nP.n características de J. PTU!JO Ac­

t inomycE!s. Otro::- mi. croo:re:ani :>mos oue han si do con::i ide:rados 

como miembros de 1~ flora bucal snn $elanomonas SpntigenA,­

leptottrichia buccalia, lAptothrix racemosa y J~ptathri~ 



falciformia. 

Es discutible oue algunos virus puedan ser considerados 

como parte de la flora bucal ·normal. · Generalmente se cons.!. 

deran oue estos son hAbitan'tes pasajeros de 1n boca. ouhá 

con excepción de Herpesvirus Homin"is, oue causa el her1'es -

si"mple. 

La flora bucal normal está formada por mucho tipos de -

microoreanismos oue tienen diferentes reouerimientos nutri­

cionales y de oxigeno. Estos microor~anismoe ~e han esta-~ 

blecido en la cavidad bucal, membrana l!IUCosa <le lri.s Meji--­

llas, encías, lensun, sur~o gineivál, y dientes. Fácilmen­

te se puede observar una gran acumulación de bacteriP.s en -

crecimiento alrededor de los dientes a simple vista, y se -

le puede desplazar ~arcialmente con un chorro de agua. Es­

tos dep6sito.s se llall'8n !!18.teria alba. La masa celular adh~ 

rente es llamada placa·--de bachrillS o placa dental. l-os di 

versos tipos de miorooreanismos de esta flora natural vivP.n 

en forma par4aita facultativa, estoii ·efrmenes han establee.!, 

do una relación normal ~ntre ellos mismos y viven en e~uili 

brio biol6eico relBtivo en el hu~sped. 

Muchos miembros de lR flora bucal natural tienen propi!_ 

dades patógenas y pueden producir infección en lR cavidad -

bucal y en otros tejidos corporales. Los microor~aniemoe -

~ue cau!'!an enfe.rmedad se llaman patógenos. El ~rado de pa­

togenicidad se conoce cnmo virulencia. Existen muchos fac­

tores o atributos de los microor~anismos nue lP.s permiten -

producir infección y enferrnedad, se les llaman factores vi­

rulentos. 

La capacidad de. un organismo de producir enfermedad es­

t' en relación a su capacidad de invaci6n o a su toxicidad 
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o al'l!bas. 

;-;!uchos de estos factores son produ~Ho~ por microorga-­

nismos autócton~s. aislados del material del desecho eingi­

val y de otras áreas de la boca. Se ha observado nue los -

estafilococos, estreptococos y dift~roides'~rodu~en hialur.2. 

nidasa y otras enzi!llas as! como tambi6n loe bacilos ~usifo! 

.mes y vibri6 forman endotoxinas poderosas algunas cepas de 

bacteroides melaninogenicus producen una en?.ima oue hidrol.!, 

za el colágeno. Este microorganismo tambié~ produce conce~ 

traciones altas de amoniaco en la saliva, teniendo u.~ efec­

to lítico en el epitelio de la membrana mucosa. Algunos m! 
croorganismos de la boca tienen enzimas mucol!ticas y son -

capaces de hidroli~ar las mucinas salivales con liberación 

de ácido si4lico. Esta activioad parece estar relacionada 

con la for!llq.cidn de la pl?.ca. 

El descubrimiento del microscopio compuesto inv-.ntado -

por Galileo en Italia y en Holanda por Zacar!as Jansen en -

1609, condujo al conocimiento de nuevaa for~as de vida, no 

visibles a simple vista llamado$ microbios o m~croorganis-­

mos. Lo nu~ permitio ~ permite actualmente observar d~ta-­

lladamente a l~s microoreanismos. Iwanowsky en 1892, en R~ 

sia fue •l primero en revelar la existencia de elementos -

vivos inviRibles con el microscopio comdn ca~aces de tra.~s­

mitir enfermedades y de atravesar los filtros oue retienen 

a las bacterias. 

Lesiones de la Cavidad Bucal. 

Los ~icroorganismos oue son a~entes etiol6Ricos de le-­

siones de cavi~ad bucal se dividen en dos grupos segdn su -

habitat. 

Microorganismoe End6genos.- Estos microorganismos son 
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mie~hros nRturnl~A de ln poblnci6n ~icrobiana de la cavidad 

bUcDl nue pro~ucen lesiones en eGa cabidad cuando los ~i--­

croorgani n~oA de defensn de la boca dis~inuyen por factoree 

locales o ~enPrul~s. ~1 virus del herpes simple puede per-

munec~r en los tejidoB en estatlo latente y volverse activo 

fl!l ocacj on.o.<1, r.i;.us,u1do exacerhaciones de las lesj one':l herpf 

t.ica:;;. Actjnomyces iflranli se encuentr'a P.n el sarro, dien­

tes con curies, bol~as periodontal~s y saliva y en uleunos 

in di vicluo::; es a~ente cauaal de actj noniicos is. r~l rn.ic:roorp-!! 

nismo Candi'fa Albic:ins similar a las levaduras se e!"lcu•mtra 

en poca cant.id::.d rrn lr:i. cavidad bucaJ en la ma.•rorfo_ de Ja 

e;ente puede p::-oducir cunuidiasis en alfUnF.1s personas oébi-­

les o p13rsonas f!Ue ten:'_'"all tratamiento con antibiótico. Un 

complejo de mi cr0oreaniRmo!.'l ( Bor:relia vj 11centi i, 'I'reponer.ia 

rnicrodent.ium y alr.:unos miembros de Bactero:!.des) se han l"'<:n­

cionado corno agentes etiológicos de la infeccj6n de Vincent 

o e;inB:ivitis necrosante· ulc.erativa.. La hip6tesi~ acid6~ena 

de la causa de lR cari~s dental nonsiste en oue aleuno$ ti­

pos de microorgani:;lmor: de la noca, mediante acti,ridad '!!'l?i­

mática fP.rm1rnta.n Jos carr1ohidratoi;, producii>ndo un J.cido 

oue disuelve el calcio del esm)ll te. 

nos pueden entrar a la cavidad bucal por contacto dir<:>cto 

con pente o animales o por inRestidn de agua contaminada, 

1 ec.he y alimento~. ! .. as lt'!sio.nes oue a-parecen en lA boea -­

pueden ser prirnari.?,3, re:;ul tac.:o de invaci6r1 microbiana <li-­

recta o de irrital.!i6n por lol':' produr!toe microbianos. J,áa -

lesionr,s pllF.lde"l l:lF.l!' :'lecundarias a~>Í. como también a enferm~­

dades ~enerali~ndas, lao lesiones tub~rculo~az de la booa -

~n la 1~ayor. parte df! los casoR son sectmrlarios u tu'herculo­

siR de los pulmones. 
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cat¡sar l~sio~es ~~ J.;t b0~a, si,1 e~l1nrr:o, Jn infecci6n con 

e3t~ rniCrnnr~,.a~1i.~-~-:0 se uGoc1a pri.:·--;ar:L::t.:71::.~te con ~,t?si.onP8 de 

Es evidente, nor 10 tanto, nue lRD lesl0nen inf~ccioeas 

de la cavidad bncal i:iás f;.•ncll''"'i:')"l•""lt"! fl".ln cairnadas por mi­

croor¿:a:üs::.os '?'ld~=-,:·103 nu<> !JU<.'r1i:m ser considerados como 

OJll"IT'tunistas. nroducii:;nd0 e.nf<=:rrr1eon.d c1;,1•H1o la sulud norm::il 

d~ la :nucosa <l<lr-1cif>•1de. J.os microor,c:anlflmos ex6;-r>.r100 rme-­

der> })roductr enfe-r-.:"'t5.,;,des rl?. ln. boca oue uuedi:on ser ri.rima-­

ri<"s o secundarias :i. l')siones de ot2·as partes cel cue:rpo. 

Los di fere!".t4= s t. ipos de J. es iones o ue pueden p!'esent.a.r­

sa en la boca, sin consi~erar el a~ente cau?al, se l!mit· n 
o,~ 

a l~s tipos ai~uien~es: 

1.- Las clcnlas sof'l lesiorrns planas, 'circ11nsc:r-i tas 1rnP, 

va.rían P.n ~;ctP.nsi6'1 ;::.esde ~.1. ta1uafio de tina cal»'7.a de alf;.--

rios y colores p~ro g~nerulmente son ~n tonalidndea roji~as. 

2.- Ijao pápulas so!", le::ii,.,ne:::; siniila:re.~: en \.A.mafio a las 

r.ili.ciüns, pero sr:in ·~1"'·.'':l.d«s, 81 001 or puede V<.J:ri<LI', pP.ro {:,e-

neral~ent~ son de co!o~ ro~o inte~~o. 

3.- Las p~stul.~s s~n lesi0:1~a ~imil81'8S ~r~ tarnaiio a laD 



desde Pl tam11.iío ele unn cabe7n dfl alfili:r hr;sta vuri.on cP.nt{ 

m'ltros i;on elP.vadas y cont.ienP.n l.{nuido acuoso, seroso o 

saneuinoli en to. 

5. - Lrn 6.lceras puech:n ser cualnuiera dP. l:~s lP.s iones -

m"lncionac!as nuc oe den11r1an de su ·~nit•üio; las úlceras gen!:_ 

ralment"' aparP.cun con centro blannuecino o am:>t'illento ro-­

<1eado de una v.ona inflanr.to1"ia .rojisa. 

ó .. - I:!'S nódulos son cal~''adas, s61 ldas o induraUas al 

tacto. 

7. - l0s Granulomu.s son J.es iones eeneralmr.n te subae:udns 

o cr6nir.::i:.; en uu duraci6n; cons.isten é'ie varias células comu 

nes de 1"1s inflarnacion~s cr6rti.r.as (linfocitos, células pla!?., 

máti.-:as, células eicantPs) y célulnfl de repo.raci6!1 (c~lulas 

e~iteliales y de tejido conectivo. 

Lan lesiones <le l~s infecciones localiEadas de la boca 

generalr.1enti> son la consecuencia de daiío a los tejirli:is. 

Como traumatismos externos d~ la cara, l?.s eYtracc.lones 

dentarias 1lifíciles, lqs intervenciones "uirú.reicas para la 

resecci6!1.de turnoren y ouistes pueden abatir la3 resist1:?n-­

cias de loe teji<lo:'! traumatizados. Los trau111atismos meno-­

res cauf:ado:'l !'>or co!lillado dem~siado vieoroso de los dien-­

tes pueden hac~r daílo a las encías, beber líouidos calie~-­

tes puede producir ouomauuras de la mucosa, a.sí como tam--­

bién las dentaduras artificiales oue se acomodan mal pueden 

producir ul~eraciones en lR mucoea. En resumen el daiio de 

la :nucosa p<l:!'mite la introducci6n de microorF.an U:mos de la 

flora bucal. Afortun:.tda:nentP. en 11'\ mayor parte de los ca-­

sos con la eliminaci6n de los a~~ntes causales, las lesto-­

nes ci~atrivan rápidamente y se detiene la infecci6n secun­

daria. 
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La inva.c16n microbiana de lo:'! alveoloR ce.n-ui.da de unn -

reacción infla~~toria definitiva pueae afectar la médula 

ósea y producir la muerte de partes del hueso. Estas áreas 

necr6ticas se sepnrnn <lel hueso hormal y se exfolian a la -

boca. Si esta3 ár~as necr6ticas son eran<les una ve7 nue se 

separan d'?l hui>so se puade yrecümr intervención ouir-úreica 

para extraerlos. !1os microor.17an.1f'mos encontrados rnás fre-­

CU!?ntement"! en J.a osteomieLi tis son Staphyl.ococctts aurgus y 

estreptococos alfa, ein embaren puede h~ber otros rniembros 

de la flora bucal. 

Se 1mede observar una va.rledad ele forrn~s microbian'ls en - -
d6¡:r"!na.s en exudados de lesione::i bucales. !,os microorganis-

. mos predominantes son estr.eptococos y estafilococoo y menos 

frecuentemente, difteroides, bacteroidP.s, organismos fila-­

mentosos y complejos de fusoespiroquetas. ·La viruelencia -

potencial de algunas de estas cepaD soiRs o en cornbinaci6n 

con otras se descnnoce. 

Estafilococos a.u'!"eut< tiP.ne su de!)68ito natu:ra1 en el 

vestíbulos de la nari?., el au~ento de Stafilococos coagulü 

sa provoca enfermedades generali!lente. 

iU estreptococo beta hemolítico del r,rupo A de l~ clasi_ 

ficaci.6n de I1ancefield, es el grupo de ·estreptococos nue so 

encu"!ntra más frecu!'!ntement<J en J.a boca ·" causa enfermada-­

eles crnno clolC'l:r de ,o:arennta sé'!Jtico, fj ebre escarJ atina ~' 

también se le pueé:e encontrar en ou"lmaduraa y abscesoF!, 

Sin embareo el núme:ro de ellos en la cavidad bucal es limi­

tadn en comparación con la faringe, no obstante, estas par­

tes ewtan separadas entre si por unos cuantos centímBtros.-

el flujo de lao corrientes de la boca hacia el es6faF,o y la 

antibi.oois de ln flora bucal pueden oer factores ntt<J .inhi--
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ben su in.c:rr~so a la boca. Se h:~n ¡'\Ínlado est:rentococon be­

ta herno~ i l;icos en los cond11ctos de J as raíces d•mtarias y -

de la salí.va. 

Los estreptococos alfa hemolítico son los nue predomi-­

nan en lo cavf~aJ hucal. Las doP especies nue se Pncuen--­

t ran con mayor fre cu ene i.a son Strn-ptococcus mi t is :r ~>trey.it~ 

cocuB ::;alivariu.s. Ambas eupr;cies se encuentran frecuente--

mente con otros rni.croor1;;anis!llo~. bucales en ab8cnso8, úl.co-­

ras, canales radi.c•ünres, bo.lsati periodontales, sarro .v le-

siones de caries. Los estreptococos alfa se Pncuentran co-

!llO productoreo üe endocarditis ~ncterinna suhaeudá en indi­

viduos oue tienen defectos congénitos de las válvulas del -

coraz6n, o oue han tenido fiebre reurnútica con forrnaci6n r1e 

vegetaciones en lns válvulRs cardiacas. Los estreptococos 

alfa bucales pueden entrar a la circulación sanf~Ínea des-­

pu's de extracciones, o de masticación de alimentos o dul-­

ces, particularmente en individuos con bolsas periodontales 

Los estreptococos anaerobios se encuentran en los inte~ 

tinos, vagina y cavidad bucal. Se hnn aisludo•0 enfermedades 

purnlentas y pangrenosas incluyendo abscesos purulentos, s.!_ 

nusitis, adenitis sup~~ada, abscesos dentarios apicales y -

" . alveolares y de los oanalP.s rad1.culares. 
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CAPITUT,O V 

P R E V E N C I O N 

Con el no~hre de enfermedad periodontal ne conocen di­

versas condiciones uatol6gicas, caract~rjzadan por la pro­

ducci6n 0e inf1.umP.c.i~n y/o nest:r.v.c('i6ri í!e} !'eriodonto, es -

ilecü· 1o~ te.iiiins ¡;11e conectan y soporta:i a los dientes, a 

los hue8os m~xilares, Cuan~" Pstas condiciones no se con-

trolan debidam0ntl", el resul•tado fi_nal e:> la no•:i1 i:dad y en 

dlti~a instancia la n~rd~da de lon djentes afectados. 

'E:l elevado predominio de la enfermedad pcriodontal exi_!! 

tente, es m1a de J.afl paradoja!'l 0donto'.1.6gicas actuales, pues 

las meí!idas yire\'entiva~ disponibles para contro1.<tr esta a­

fecci6n, pon mas sen~illas y eficaces que-las ~ue hay para 

cual(iuier otra condid6n cr6nica. Quizá las diferentes en­

tidades conoci<lae c0n el nombre de enferne<lad periodontal, 

se inician merUan.te l!!. respuesta inflamato!'ia fie los teji­

dos gingiYales a loe: agentes irritantes :!.ocalee, en parti­

cular colonias bact~rianas y sus productos metab6licos no~ 

civos, El contrc-1 o :i:-ernoci6n. de estos irr'..tantei:i es, sin 

düda el camino 'l'B~\ J6.g.i.co par::t la r>revenci6n o control de 

la enfernedad pe!'ionontal, y· porlr:!n llevar prácticamente a 

su deimparici6n total. CuanflO Jos irritantes no se contro­

lan, el proceso progresP.. pol' med.io rle la destrucci6n de 19s 

te~Hos de floporte ( "1enbrana periodontal, hueso al veol1lr y 

cemento) ha8ta ')Ue el a iente P.s virttialmente expulsarlo de -

su al •reo lo. 

&itre 1,,s enfooues preven ti voe, !:'e subraya J.a sinetlJar 

impo!'tancia del control ile placa, han comenzado a figurar -
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proninl'nt<:!mcnte en los proerurnas preventivos de numerosos -

consu1torioa dentales. 

La placa puede ser i!efinida. como la pP.J.!cula adherente, 

que se forma sobre l:i. superficie de los rli1mtefl y tejidos -

gingi vales currnrlo una persona no se cepilla los dientel"l, o 

como el conjunto de coJoni.as ba~terianas r:ue _se aohieren 

'firmemente a la superficie de los dientes y tejidos gingi­

vales. Los rnicrorr,:anif:.'mos de la placa no D61o producen ca­

ries, Ain0 tambl~n la injcüvd6n rle la inflamaci6n e;ingivnl 

y posteriormente el desarrollo de la enfermedad periodon- -

tal. Se debe recalcar rittP. lof:' efectos nocivos de la placa 

no se rleben a J~ pPesencia directa de los microoro:tnisrrios, 

sino a d~terminados ~roductos metab6licos de 6stos. 

Un proerama rle control de placa, es f1mnamental."1<:?ntP. un 

.p:rogram-3. o;i.unaciona~.: primero se dehe educar Rl pP..ciente, -

con respi:icto a 1a pleca y sur.i efectos y luego, se debf.l en­

s"ñar a controlar la mi~ma. Para. eme un control r~e placa -

sea exitoso, no debe consistir P.6io en brindar una i.nstru­

cci6n o un s,i:-rm~n, sino ente df'.!be l"!er conducido paso a paso, 

sigui en to ~l ri t¡r¡o qu.e lC'.; capacid.ad de comprensi611 que el -

paciente permitA.. Es conveniente dividir el programé!. de -­

control de placa en cinco sei'l'.i.onea. A continuaci6n se re­

·sumen los pasos de cada sesi6nr 

1 • .;. 
2.-
3.-

4.-

5.-
6.-

nefinici6n de pl~ca 
Demostraci6n al pacir.nte que tiene placa 
Demo~traci6n (!lle la pJ.aca (~:~tá compuesta por g~rm~­
nr.s vivos (minroscopl.o de fa::ie) 
Comentarios sobre los efectos ne la placa y necesi­
dades rle removerla-
Dqmnntracl6n de oue el paciente puede hncerln 
Estim11laci6n al hacerlo y practicar en el hogar. 
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l.- Pregv.ntar al !)aci.ente como 1e -fu~. 

2.- Ve:ri fica('i6n del 11rogreso alcanzflño. :s'eti~u.1aci6n 
psico16gi.ra., co'!"recoi6n de !'!'('lblem<i.~ de ce!lil1ado 1 

i.ndica~i6n de m4D práctica. 
].- Intro~u~ci6n y demostraci6n del uso de la seda den­

tal, indicaciones al paciente, !Rtimu1act6n a usar­
la en el boga'.!", 

1,- Pregu.'1tar nl paciente como le fu&,, 
2,- Verificación del cepi111v10, i'1troducci6n de t~cnica 

de cepiÜl'ldo si es necesario, EAt.imn1aci6!1 p:'lit'o16-
gica. 

3.- Correc6i6n y verificaoi6n del uso de la seda dental 
e indicaciones de seguir,practicando en el hogar. 

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

Quinta Sesión. 
==~~==~!===::".~= 

Igual que la sesi6n anterior más: 

l.- Enfasia y solución de problemas individuales. 
2.- Proveer estím~lo psicológico y decidir sobre la co~ 

tinuaci6n del tratamiento dental. 

Control Posterior 

Independientemente de su desempeño durante las sesiones 

de entrenamiento, el entusiasmo y dedicaci6n de la mayoría 

de los pacientes respecto a su control de placa, suelen de­

crecer en función del tiempo. Para solucionar esta situa­

ción debe programarse una serie de visitas para reevaluar y 

estimular a los pacientAs remisos en sus programas. 

Cepillado Dentario 

El mhodo más eficaz y sencHio que existe para el con­

trol de la placa es el cepillado dentario y sus auxiliares 
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para la hiHien~ bucal. 

P'.l.ra l(>. periodoncia preve::tiva su ob,jetivo primordial -

es la prevención de la e.'1fermedad ;;:in1_;i val y pi;,riodontal, y 

el control de la placa es la clave para prevenirlas. 

El cepillo de dientes es el instrumento más ótil hasta 

ahora enc1ntrado para la eliminación de la placa y materia 

alba. ~1 cepillo dental reduce la gingivitis evitando has­

ta el n:Aximo la form3ción de p!aca y cálculos. Para ouc se 

obtencRn Dejares reBUlta~os es aconsejable usar el cepillo 

~· un dentífrico, obtcrdcndo '\SÍ una mGjor limpie:~.a. 

Ca!·acterísticas oue debe u.:1 Cepillo Dontnl. 

Existe u_.-¡ gran número de ce;:>illos en el mercado, hay de 

d.iversos tam::i.i'íos, diseño::-. :r d'.1:-ezas rle las cerdas. Un ccpl 

llo eficaz debe limpiar y proporcionar acce~ibilidnd a to-­

óas las ireas de la boca, y el cepillo del paciente debe 

ser sel~ccionado por Al propio ~aciente. Es cuestidn de 

prefere!".cia. 

2s ce suma importa!10i?. la :'o!'ma en nue sr: maneja el ce-

pillo T.'"~~ pn':"'te del paci~~1t.e.. Y::.i nncciaci6n ni:i!'ltn.l Am(~ric~ 

na ri:c0!: .. i.enda la:'l r:i.~nii7.ntes cr:r:'!cte!'Íst.i.~an a1.ic deb8 reu·--

nir un cepillo fw1cional. 

Su:)l:'!'ficie del cepillo de 2. 5 a 3 crn. de larr" ." d~: 

reot1isit~s de eficacia y lirnpiP?a. 

nu~nte ~3tl f'J'ICÍÓ'.1, ,-:pJ!'.··111.~ las C(·:"'.::1.::.~ r'lr; nil6n C(1frr.,nrv:t:.J. 1:·.~J~~ 

tii:-<,;110 s·-~ ! :_;1JJ1.'3~r-t.. :-Jo C:~ 8.Ct)~:.'""'• 1 .'ft.ble ftltt~l"FIH.r' 10H clo~ ti.-
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( du.:::·a~). 

En e} proc~so rle cepi11Rrto d~ los dientes ~l papel prin 

dientes. 
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Ade~As de esta acción auxiliar algunos dentífricos pro­

ductos de anos de investigación, sirven como vehículos de -

agentes terapéuticos o preventivos destinados a controlar o 

a prevenir distintas condiciones bucales. 

El tipo de dentífrico a recomendarse a un paciente dado 

depende de su estado de salud bucal. El odontólop.o debe 

considerar el estado de los tejidos duros y blandos de la -

boca, así como otras características del paciente. Por 

ejemplo si el paciente es una persona de edad avanzada y 

tiene una acentuada retracción ginffival con la consiguiente 

exposición del cemento debe recomendarse un dentífrico con 

abrasión dentaria baja. 

En los ~ltimos años la utilización de cepillos eléctri­

cos ha aumentado notablemente, al punto de que 1969, 85 ti­

pos de cepillos eléctricos habían sido patentados en loo E~ 

tados Unidos con varios millones de unidades en uso. Sin -

embargo las ventas de estos cepillos han disminuido un 30% 

en 1970 lo cual sugiere que su popularidad esta decayendo. 

Existen en general tres tipos de cepillos eléctricos de 

acuerdo con el movimiento que imparten las cerdas; horizon­

tal, vertical y vibratorio. Más de cien estudios han sido 

conducidos hasta el presente, comparando los cepillos eléc­

tricos con los· manuales en términos de: 

l. La efectividad de los cepillos el~ctricos en rela--­

ci6n con la remoción de placa y tártaro. 

2. La probabilidad de que los cepillos eléctricos esti­

mulan la oueratina del epitelio gingival. 

3. La posibilidad de oue los cepillos eléctricos puedan 

causar daño a los tejidos bucales. 

El conjunto de estos estudioo demuestran oue no hay 
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SISTEL;'I'IC; .• La~ líne12.~ obt'cur"'-< re~alan lv pc~i­

cione3 del ce;illo pa1~ abarcar el maxilnr 1 la -

.r."al1 di bula. 



grandes diferencias entre ambos tipos de cepillo respecto a 

los tres puntos precedentes. 

Una utilidad importante de lo3 cepillos eléctricos es -

en los casos de perGonas físicas o mentalmente incapacita-­

dos, debido a la simplicidad de su nanejo por parte del pa­

cien:e. 

Otro punto importante es aconsejar al paciente aue su -

cepillo deberá ser remplazado peri6dicarnente antes de oue -

las cerdas se deformen. 

La manera del cepillado dentario deberá ser en orden, -

comenzando por la zona molar superior derecha hasta termi-­

nar con todas las superficies accesibles. 

Se han descrito varios métodos, cada uno de estos méto­

dos realizados con ~ropiedad pueden brindar los resultados 

deseados. 

El método de Bass recomienda usar un cepillo blando, el 

cepillado se iniciará en las superficies vestibulares-pr6Y.i 

males en la zona molar derecha, se coloca la cabeza del ce~ 

pillo paral~la al plano oclusal con las cerdas hacia arriba 

por detrás de la stiperficie dj stal del Último molar. J,a P.2. 

sici6n de las cerdas será a 45º con respecto al eje mayor -

del diente y se hará presión sobre los extremos de las cer­

das dentro del surco eingival, asegurandose oue laz cerdae 

penetren lo más ponible en el espacio interprdximal. Ej6r­

zace una presi6n suave en sentido del e.je mayor de las ccr­

dan acti?andose el cepillo con movimien~os vibratorios hu-­

cía adelante y atrás. m!.nimo diez veces, sin descolocar luo 

puntas di} las ccrfü'.S• 



Est~ ~ermitirá li~piar detrás del 6ltimc ~olar, la en­

cía mar¡;;inal, dentro de lo!'! surcos ¿;-:!.:igi.vales, :r a 11'.' larr:o 

de las ~uperficies dentarias proximales ha~ta lle~an las -­

cerdas. 

L1s s~~er!icies pala~icas izquierdas, serán las ori~e­

ra~ en cepillar, contin1ese a lo largo del arco hasta la -­

zona molar derechn, el cepillado se coloca borizontal~e~te 

en las áreas pre:n:)lar :: molar. Para al~anzar la 3Uper:!'icie 

palatina de :os di~ntes anteriores, col6nuese el cepillado 

v~~tical~e~te y ~resi5~eee lqs ce~das del extre~o dentro 

del surcc gi::~.: .. .,·z.l e i:l°!;e!9pro:::ima.lm~n'te al?'ededor de 4~,o 

respecto del e.fo ::a::o!" del diente y act!vese eI cepillaC:c -

con golpes cortos repetidos. 

Si el arco dental permite oue el cepillo pueda ser co­

locado horizontalmente entre los anteriores, con las cerdas 

an~ulada2 ~entro de los surcos de los dientes anteriores, -

ayudará B la li~pieza de esta zona más satisfactcriamen:e. 

Te!":::ina:ldo el rr.axilar superior se pasará a las super­

~icies vestibulares ~ proximales de la ~and!bula, empezando 

desde la cara distal del dl timo molar derecho hasta dü:tal 

del molar izauierdo, posterio~mente se limpian las superfi­

cies linguales y linguoproximales empezando desde la zona .. 

molar izouierda hasta la zona molar derecha. En la regi~n 

anterior inferior, el cepillo ~e coloca verticalmente, con 

las puntas de las cerdas anguladas hacia el surco gingival. 

Si el espacio lo permite, el cepillo puede ser colocado ho­

ri~ontalmente entre los caninos, con las cerdas an,e;uladas -

hacia los surcos anteriores. 

Las dlti.mas superficies en cepillarse son las cclusa• 

les~ Se debe presionar firmemente las cerdas sobre las eu· 
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perficies oclusales para oue el extremo de la cerda alcance 

los surcos y sus fisuras. El cepillo deberá llevar movi­

mientos cortos hacia atrás y adelante, contando hasta diez 

veces y pasando sector por sector limpiando todos los dien­

tes posteriores. 

El método Stillman se diferencia del método de Bass, ya 

que Stillman recomienda colocar el cepillo de modo de aue -

las pu.~tas de las cerdas queden en parte .sobre la encía y -

en parte sobre la porci6n cervical de los dientes. Las ce.r. 

das deben ser obl!cuas al eje mayor del diente y orientadas 

en sentido apical. Se ejerce presión lateral.mente contra 

el margen gingival, debe observarse a la enc!a pálida, se 

separa el cepillo para permitir oue la sangre vuelva a la 

enc!a. 

Se aplica presi6n varias veces y se imprime al cepillo, 

u.n movimiento rotatorio suave. 

Este proceso se repite en todas las superficies denta-­

rías comenzando el procezo en la zona molar superior. Para 

alcanzar las superficies lin~uales de la zona anterior supe 

rior e inferior, el mango del cepillo estará paralelo al 

plano oclusal~ y dos o tres penachos de cerdas trabajarán -

sobre los dientes y la enc!a. En tanto que las superficies 

oclusales de los premolares y molares se limpian colocando 

las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y penetra.'ldo 

a los surcos 7 espacios interpróximales. 

. El m~todo de Stillman modificado consiste en una acción 

vibratoria combinada de las cerdas con el movimiento del é~ 

pillo en sentido del eje mayor del diente. El cepillo se -

coloca en la l!nea mucogin~ival con las cerdas dirigidas h~ 

cia afuera de la corona, se activa coh movimientos de frot~ 
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miento en la encía insertada, en el m~rgen ~in~ival 1 en las 

superficies dentarias, se ~ira el mqngo hacia la corona y ce 

vibra mientras se ~ueve el cepillo. 

Otra t6cnica para el cepillado dental es el m~todo de -

Charters, :Sl cenillo se coloca sobre el diente con una a::­

~ulaci6n de 45° con las cerda~ orientadas hacia la coron~. 
De~pu~s oe ~ueve el cep:.llo a lo lar50 de la coron~ hasta --

oue los coetados de las ce:-dns abarouen e1 'lle.rf'"P.!1 ,.,.~:u-:. val, 

las cerdas, .~írese la cabeza del cepillo ma.nte:iienco lo. ;ic~,l 

ci6n doblada de l~s cerdas. La acción rotatoria se cc~~!~da 

zi~~tras se cu~ntn h~sta di~z. Ll~vese el cepille t~~~~ ~n 

~or (rea ~obre ls super~icie vestibular y después, ~d3ese ? 

la lin~ual. Ténr,ase cuidado de pen~~rar e:: cada espaci~ in-

terdentario. 

::ten":e las puntas de las cerdas d.::ntro de los su:rccs •.· fis 1;-

ra~ :: acti•:e~e el cenillo con u .. ". :n':>'lio:iento de rota'.'.!i~n pa­

sando por todas las s~perficies oclusales. 

3n el método de ?ones el ~P.~illo se presiona fi~~e~e~~e 

contra lo~ dientes ~ la eccfa. !l ~an?o del ceoillo ~u~dar( 

paralelo a la lÍMa de oclusión :r 1 as cerda:: ~e:r:::ie.n'.' :cu:'.ar<?s 

a la~ a 1 ,ne!":'i~~~s de .. "lta!'ias v'=!sti bular~s. 

dos y la traye0t0r~a 0 !!~:rica del cepillo conf:nada dentro -

de los limites del plie.<-tte !!lUCovestibular, 
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~l ~é:o¿o fisiológico óescribe movi~ientos suaves de b~ 

rrido, oue e:npieza!1 con los dientes y sigu.;,n sobre el =r--

Au~iliares para u.na ~ejor Hir:ie!1e Bucal. 

~ntre estos auxilie.res eeta el hile dental. ~l hilo 

dental nos permite u.na :ne.jor 1 it.1pis:>:a en lns á.reas pr6xi:r:a-

31 hi:o dental ~s eficaz es el hilo e:-1c~~ad~. La fo:r­

r:?.a de usa:!' e-~~e au):ili:?.r e~ cor:;ar · U...'!a lonei tud óe hilo 

apro":<":í~ac.~:i~n.-:e a~ ~O cm. Se e:l."'tuel ven l~s it:'~:;:re::os alrede 

do:!" de: de fo :nedio de cada :n.ano. :?áseso? el 11il0 :::obre el -

pul~ar derecho o indice iz~uierdo o introd1zcalo e~ la baoc 

del s•Jrcc, >."in.:rival por de"trá::: de l?. super:fi:'!ie ·:!i2t::i.l del -

últi~o diec.:e en el lado derecho del maxil~r su~crior. Co~ 

u.o movimie!:":O. vestfbulo li!1'71.l?. l fir:ie hacia atrás :r añelar-:-

te, lléves 2 ~:. !:i.lo ha.e:.~ el oclu~c.l 'ª~s. t5espre!'lder t. e das 

las acu~ul~2ione: :upsr!iciales blan¿n~. Repi~a:~ v~ria~ -

vece~ ~··~ pásese al espacio inter!)róx'i "::a.2. :?es "!.a:. 

Há~ase pasar suave~ente el hilo através oel á~c~ de co~ 

tacto, co!1 '!.l..'1 :no·riir,ien"':o hacia atrás :r adelante. ::ro se de­

be forzar bruscamen"':e el hilo en el área de ~ontacto para -

no dañar a la encía. La finalióad del hilo dental es elirni 

r.ar la placa, desprender restos fibroso$ de ali!:!e!1tos acu.:1§; 

dos entre los dientes y retenidos en la enci~. 

Otro instrumento para mejorar nuestra limpieza sen las 

cu..'ias de caucho '11.4e se utilizan para limpiar las superfí--­

cies pr6xi:iales ir"accesi blen para los cepillos. Su ac-+;;i ·;~­

dad se puede observar cuando existe::. espacios inte:der:ta---

rios debidCI a la pérdida de te.jido gindvul. Se impoTtante 
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no forzar las puntas entre la papila interdentaria intacta 

y los dientes, ello crearía u.n espacio donde no lo había -­

antes. Los conos de cauc?::o vicn~n en el e=:treno ñel manco· 

de alguno2 cepillos o en soportes separados. El cono se c~ 

loca con u.na angulaci6n aproxiUJada de 45° en el diente, con 

su extremo en el surco y el costado presionando contra la 

superficie dentaria. Despu~s se desplaza el cono por el -­

diente, siguiendo ln base del surco ba~ta el área de conta~ 

to. Se repite el procedi~iento en la superficie proximal -

adhyacente por vestibular y por line;ual. 

La inflamaci6n de las papilas se puede reducir hasta un 

2ó% mediante la combinaci6n de 'conos de caucho con el cepi­

llado. En comparación con la reducci6n de 6.6~ mediante el 

cepillado solamente. 

Los aparatoo de irrigaci6n, enjuagatorios y masaje gin­

.gi val, son auxiliares que nos a,Yudan a mantener una salud -

bucal más completa. En la búsqueda constante de nuevos au­

xiliares que puedan a~rudar a prevenir o reducir la forma­

ci6n de placa y su adherencia al diente, se han incorporado 

muchas suotancias a los dentífricos y.enjuagatorios bucales 

as! como gomas ce mascar. 

Algunos de los agentes oue demostraron ou capacidad de 

inhivir la fornaci6n de placa o cálculos, son ascoxal (áci­

do asc6rbico, precarbonato de sodio y sulfato de cobre), -­

cloruro de cetil piridinio, rincinoleato de sodio, silicona 

hidrosoluble, drea, vi tar!lina e, agente cati6nico de super­

ficie activa, enzimas, acetatos, cobre, etc~tera. 

El control de la placa tiene tres finalidades importan­

tes: l) en la prevenci6n de la enfermedad gingival y perio­
dontal, 2) como parte crítica del tratamiento periodontal; 



1 

y 3) en la prevenci6n de la recurrencia de la ·enfermedad en 

la boca tratada. Y para esto es necesario la motivaci6n -­

del paciente, el cual debe comprender que la enfermedad pe­

r~odontal causa daños a la boca y como puede evitarlos. Es 

importante r,ue el pacii:Jnte cuede totalmente convencido para 

oue cuide debidamer.te su higiene bucal. 

La educaci6n del paciente es un paso muy importante, -­

pues es necesario explicarle oue el cepillado es el procedi 

miento terapedtico preventivo y auxiliar ~~s importante, -­

administrado por el propio paciente, y que evitará la infl~ 

maci6n de las enc!as, la acumulaci6n de la placa ;¡ la enfe::, 

medad ~eriodontal; el cepillado deberá ser constante, as! -

como las -Visitas al nentista se efectuarán dos 6 tres veces 

al año. Esta combinacidn reducirá significativamente la -­

gingivitis y la p~rdida de los tejidos periodontales de só­

porte. 

La limpi~za de los dientes deberá ser supervisada por -

el dentista, será cor~egida si es necesario y se le sefiala~ 

rá que elementos auxiliares pueden mejorar su limpieza bu­

cal. 

Para oue el paciente descubra la materia alba acumula­

da sobre los dientes, el dentista le proporcionar! tabletas 

reveladoras. Esto a:rudará a oue el paciente observe los -­

lugares donde exist8 más materia alba; mostrándola al pa­

ciente para oue la elimine, indicándole ~ue los lugares máa 

teñidos son donde h-a:r más acumulaci6n de placa y debe reti­

rarla con el cepillo. Las tabletas se administra nuevamen­

te para nue el paciente observe la coloraci6n de lQs dien­

tes, la cu.al será mejor gracias a una mejor t~cnica de ce­

pillado • 
. El paciente tambi~n deberá oer informado oue en su d.ie-
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ta, O.ebe incluir ali:.:¡entoc fib!'o.tios y duros. 
1
Y de preferen-

cía al final áe las co~:éas. Ssto8 alimentos di~minuirán -

la placa y Ju ginRivitis en superficies expue~tas a su a- -

cci6n de li~pieza mecánica durante l~ ~nsticaci6n, también, 

proporciona U..'1a P.!3ti1r.ulación :u.'1cional del ligar:ie!':to perio­

dontal ~ hueso alveolar. 

::utrici6n. La :-::re!!lisa básica sobre la cue se basa toca 

p~4ctica odontcl1~ica preventiva, es cue el raciente e~ u~a 

persc~a total .7 l"..o u~a colecci6n de dientes cue están cou~.s. 

":;ad.os ¡:i_ un cuer;:-o. :·:o puede haber duela sobre el papel fi_;,;:­

.3.ame::.tal "!Ue de:"e::;;ie:la la ni.t?'it::i6n en la obter.ci6n y ::iA.n-::~ 

::i::Jiem;o de un :-.i·1el óptimo de salud. La etiología de .'11.l-

:;erosas enferme•hdcs co::iunes a :i.uestra ci vilizaci6n act:.inl, 

co:o caries, afe~ciones coronnrias, diabetes y obesidad. 

e~":~!l li,:;ad~s di-:-ecta:r.ente a ±"actores nútricos. 

:s obvio aue ~n to~a práctica ;rcfesio~al, donrle la ~ªE 

ta do:::i.r.:;>~te sea la p:::-evenci6n, el odor.t6logo 1ebe tener w1 

conoci~iento s6lido scbre nutrici6n y la habilidad de pror~ 

ver eo sus pacientes, h~bitos diet~ticos apropiados, tanto 

en relación con ?roble~as dentales como taobi~n en la salud 

~e.neral. A ~ste respecto, es necesario aue ~ena indicar no 

s6lo lo "ue debe comer, sino tambi~c lo oue se debe evitar. 

Los elementca n~tricos se divirlen por lo general en 

seis ;runi::::": ?rc:eir.a=:, l!-;iidos, carbchidratos, ;-ita:nir12s, 

'.:!inerale.o :t agua. i.a2 :.:-es p?'i"1e:!"as c'.ltegor!as )':rcpo:!"cic­

nan calor!as, la:~ •1::.ta:ii.nas '.' ::r.inerales, a pesar ce no ha­

c~r!o, cumplen varias funciones vitales en el metabolis~0 -

~r son asf !!lis:::o comnonentes importante::: e!l los tejidos. El 

agua conetitU'.""- "llrededo:r del 70fo del cuerpo y es esencial 
para tram~roortar los elementos ilútricos a la~ c~lulas y re-
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'.:)C'\"e!' áe ellas los :nate!"ia1ee '5e desecho. La trasce!!r}e.:i::i;;i 

~e estos sei~ p-upos, es tan :~portante, oue se les debe --

Para ou~ ~" 'rofe::-i1:: pueda responder a los requeri'.'!ie.:;_ 

~jS crecientes de la poblaci6n en ~ateria de saluf. bucal, -

satisfacer al ~is~o tiem~o su responsabilidad social, es -­

indispensable riue su base filos6fica ca.::::bie de restaurativa 

~ ;J~event:. va. Ya ,..,ue el ci~u!iano dent ist.a tie!1e como obje-

~:ve pri~ario, mantener los dientes !!atu:rales en una boca -

sa!'..a y no el reemplazo de dientes artificiales, nor los na-

tu=ales. 

La odontolog.fa preventiva debor-i tener más atenci6n e!'.. 

las clínicas de las escuelas odontol6$icas, es decir, dedi­

carle más tiempo de enseña..~za e incluso inculcarle al estu­

diante oue su objetivo p~incipal e3 la ~revenci6n de enfer­

medades bucales. ~sto tendrá como ~ecompen~a u.~a satisfa­

cci6n personal así como u.~a gratificación econ6oica. 
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e o ~ e L u s I o N E s - - - -

l. Las r'imas de h =:edicina :'.::nb!'iolog!a, P.istolog!a, F,i 

siolog!a y A.nato::d:a, son importa.n-:;es debido a cue continua­

mente debe~os explicar ~l paciente cooo funcioGa su cavidad 

oral, para :-me él co::iprenda, si existe al . ..-una alteraci6n, -

el porqué de ella. 

El conocimier.to básico de estas disciplinas, ayucará 

a comprender ~ejor la e~~er~edad, •~:o ~os perxitirá formar 

un diagn6stico ace:.-tado, lo cual nos per:ni tirá bri!icarle -- . 

una mejor atenci6n al paciente. 

2. En cuanto a la clasificaci6n de las enfernedades bu­

cales, el tener en cuenta al ~enos las más comunes, nos pe~ 

mitirá diferenciar a las n6 comunes. Esto ouiere decir oue 

existen varias e~~er:nedades en la boca y oue deteoos cono­

cer su etiología para poder saber de oue se trata, o tam- -

bién oué mieroorga:üsmo está provocando la infecci6n. Otra 

cosa importante, soa las ma.~i!estaciones clínicas de la en­

fermedad, pues nos ayudarán para lle~ar más rápidamente a -

W'l diagn6stico. 

Aunque para m!.existe un pero, ~sto es, que no siem­

pre tenemos afortunadamente la oportu..~idad de observar en­

fermedades infecciosas o de~enerativas, ya cue la oa::or!a -

de los pacientes, acuden a las instituciones, debido a la 

gravecad del caso. Y cuando se presenta en el consultorio, 

no tenemos idea de oue enfermedad se trate y no tenemos la 

posibilidad de diagnosticarla rápidamente, debido a que de~ 

conoce~os las características cl!nica. 

). Existen enfer~edades de gran importancia para el der;_ 

tista, una de estas enfermedades es la diabetes, alteraci6n 
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nv.e debe ser llevada por de:itista con mucho cuidado, puesto 

oue se corren ,grandes riesgos. Un~ simple extracci6n, pue­

de llevarnos a un ;:-ran problema, tanto para el paciente co­

mo para el dentista, debido a la lenta cicatrizaci6n de es­

tos pacientes.. La !!lisma anestesia, durani:e la in:fil traci6n 

puede provocar un shock. 

Otras enfer~edades i~portantes para el dentista, son 

la tuberculosis y la sífilis, enfermedades contagiosas ec -

las oue se corre el ries~o de contagio durante la atenci6n 

del pn.ciente. P.e aoui la i:.n_oo::-i:ancia de elaborar una ·o·,w.'1a 

historia clínic~. 

4. En cada boca humana existen varias colonias bacte:!'ia 

nas oue componen la ::ora bucal. Cuando llera ~aber u..~a ~l 

teraci6r, en li! cavidad bucal y las defe:-.::;as e.nt.W dis~i:rni­

das, la misca flora bucal puede provocar una infección. :s.~­

tre las m~s co::iu.nes está el herpes simple :,' la candidiasis, 

los microorganismos oue producen estas enfer:nr,dades sor. 

lla::iados microorranis::;~s end6genos o 3ea oue son oie~bros -

de la cavidad bucal. 

Pero también existen r:ücrooriSanis::;os ex6¡:,enos, los -

cuales entran a la cavidad bucal a pro·:'Cc<::'." a.li:;-una altera­

ci6c. 3nt:-e los oás conocidos es-::án l.:i. s!fil is, t 1lberculo­

sis y dif~eria, entre otras. ~s importante saber diferen­

cia: r conocer los componentes de 1~ flora ·oi..cal ~· los ::ii­

croorganisco~ ex6genos. 

5 •. ?:revenci6n, en lo particular, es el cap!tulo más im­

portante, porque representa salud para el paciente. 

Si el paciente tuviera conciencia de lo que podría 

evitar ai acudiera períodica~ente al consultorio dental, 

con la ayuáa del dentista, el cual tendría la obligaci6n de 
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enseñarle una buena t~cnica de cepillado, practicarle una -

profilaxis, eliminar caries, etc. También es importante, -

mostarle con pastillas reveladoras, oue contiene placa, y -

esta placa es producto de millones de seres llamados micro­

organis~os y oue a su vez éstos provocan alteraciones, oue 

se podr!an evitar tan s6lo con una buena técnica de cepill~ 

do. 

147 



B I 3 L I o G R A F I A 

l. Donal A. Kerr; 
Oral .Phatology (Patología Oral), 
Edit·:>rial Phila.delphia and .!"ebriger 1980. 

2. Ed~ard v. Zaragelli, Austin H.; 
Diagnóstico en Patología Oral, 
Editorial Salvat 1972. 

3. Grinspson David; 
Enfermedades de la boca, Sintomatolog!a, Patología, Clf 
nica y Terapedtica de la ~Jacosa Oral, 
Editorial Buenos Aires, Mu.ndi 1970. 

4. Irving Glickma.~; 
Periodontologia Cllniea, 
Edit'orial Interamerioana 1974. 

5. Jawetz, Melnick y Adelberg; 
Microbiolog!a ~édica, 
Editorial El Manual Moderno 1977. 

6. John F. Prich.ard; 
Enfermedad Periodontal .·Avanzada, 
Editorial Labor. 

7. John Giunta; 
Patología Bucal, 
Editorial Interamericana 1978. 

8. Jod Luis Garc!a;· 
Microbiolog!a Odontoldgica, 
Editorial Interamericana 1971. 

9. Katz, Mcdonald ? Stookey; 
Odontología ?re7~ntiva en Acci6n, 
3° Edici6n, Editorial M6dica Panamericana 1982. 

10. K. H. Thoma, R. J.; 
Patología Oral, 
Editorial Salvat 1973· 

...... 
l48 



11. Lawrence Cohen; 
Medicina _pa!'a Estudiantes rie Odontología, 
Editorial ~oderno 198J, 

12. Lynch; 
Medicina Buca::.., 
Editorial Interaroericana Edici6n 1980. 

lJ. Orban Balint Joseph; 
Histología y Smgriolog!a Bucodental, 
Editorial Buenos Aires, I.:undi 1964. 

14. Pindbung, Jens y Jurgen; 
Atlas de la ?tucosa Oral, 
Editorial Salvar 1974. 

15. l'lillian G. Shafer; 
Tratado de Pa-cologís. Bucal, 
Editorial Interamericana 1977. 

149 


	Portada
	Contenido
	Capítulo 1. Consideraciones
	Capítulo II. Patología Parodontal
	Capítulo III. Manifestaciones Clínicas en Cavidad Oral de Algunas Enfermedades Importantes Como son
	Capítulo IV. Principales Alteraciones Provocadas por Microorganismos que Componen la Flora Bucal
	Capítulo V. Prevención
	Conclusiones
	Bibliografía



