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INTRODUCCION 1 

Los dientes pueden sufrir los efectos del ataque qui

co-microbiano mediante el complejo mecanismo de la placa bact~ 

riana que produce afecciones tanto como en los tejidos duros,

caries dentales, como sobre los tejidos de soporte y de prote_s 

ción, enfermedad periodontal. 

Pueden además sufrir fracturas, fisuras o rajaduras -

por traumatismos u otras causas, erosión, que obedecen a más -

compleja etiologia quimica microbiana, y atrición por desgaste 

masticatorio o hábitos, además de éstos y otros problemas ad -

quiridos pueden presentar malformaciones hereditaria, conoidi.§. 

mo, hipoplasias u otros defectos por incompleta o parcial for

mación dentaria durante el proceso en que el germen dentario se 

está desarrollando, otras veces pueden sufrir modificaciones -

en su forma a causa de presiones instantáneas o repetidas so -

bre el gérmen, producidas por accidentes o por hábitos al dor

mir, al comer, deglutir, etc. Aunque solo mencionaremos con -

más detalle a aquellas alteraciones que se relacionen de una -

manera más directa con agentes microbianos, debido a que el o!!_ 

jetivo principal de este estudio es recalcar sobre estos dos -

padecimientos tan frecuentes como lo son la caries dental y 

los problemas gingivales de los cuales cuando se encuentran en 



una fase avanzada nuestros pacientes se quejan del mal aliento 

y el mal sabor existente en sus bocas. 



2. 

C A P I T U L O I 

A F E e e I o N E s DENTARIAS 

Muchas enfermedades dentales son crónicas y recurre.u. 

tes por ejemplo las huellas de un ataque de caries permanecen-

en la boca sea como lesión abierta, como obturación o como es-

pacio resultante de una extracción exigida por haber descuida-

do tiempo la lesión. Asimismo, la pérdida de hueso de sostén -

producida por la enfermedad periodontal generalmente es progr~ 

siva, o al menos irreversible, y puede detectarse en la boca -

mientras se conserva el diente, tanto si la enfermedad est~ en 

7 

fase de actividad como si se mantiene latente. A medida que ª.Y. 

menta la edad del paciente, resulta más dificil diferenciar el!. 

tre dientes extraidos por sufrir lesiones de caries -que es la 

causa principal de la pérdida de dientes durante las tres pri-

meras décadas de la vida- y los perdidos en la edad adulta por 

efectos de la enfermedad periodontal. Lo evidente, sin embar -

go; es el número de lesiones orales que se han acumulado con -

los años. 

El problema de las enfermedades dentales crónicas y-

del aumento de las cifras de incidencia al aumentar la edad, -

se combina con la negligeccia general en seguir un tratamiento 

con regularidad. 
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Menos del 5 por ciento de personas se ven libres 

del ataque de la caries dentaria, lo cual indica que probable 

mente se trata de la enfermedad predominante de la humanidad? 

No es raro que el primer ataque de caries se produzca poco --

después de la erupción de los dientes de leche. El nfunero de-

lesiones de caries de la primera dentición aumenta constante-

mente hasta que el niño llega a los seis u ocho años, en que-

la cifra media registrada estadísticamente indica un descenso 

7 

debido a la exfoliación natural de los dientes de leche. No -

obstante Fulton ha demostrado que la tasa de los ataques de -

caries se mantiene mientras quedan en la boca dientes de la -

primera dentición. De manera similar, se producen lesiones de 

caries en la dentición permanente tan pronto como aparecen 

los primeros molares permanentes. Una vez salidos los dientes 

permanentes, son objeto de continuos ataques de caries hasta-

que el individuo queda desdentado o fallece. 
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A) MATERIA ALBA. 

En la literatura antigua se encuentra el uso del té.I. 

mino materia alba por ser una masa CASEOSA blanca de residuos-

" sobre los dientes, se le conoce también con el nombre de placa 

bacteriana, placa microbiana o bajo el nombre de película ad -

quirida. 

La película adquirida o placa bacteriana, es un depQ 

sito delgado que se forma poco después del brote en superfi --

cies expuestas de los dientes. Esta placa se compone de diver-

sas clases de microorganismos entre los cuales predominan los-
11 

filamentosos largos y cocos. Suele ser invisible a simple vis-

ta y no tiene particular importancia salvo que contenga orga -

nismos capaces de elaborar productos dañinos para el diente. 

Esta placa es retirada con facilidad pero se vuelve a formar -

en pocas horas. Si la placa bacteriana se torna gruesa, en su-

seno se incorporan residuos amorfos y algunas células epiteli.§! 

les descamadas. 

Ha sido muy evidente en la práctica que la placa es-

nuestra plaga. La placa microbiana se define como un producto-

del crecimiento microbiano tenazmente adherido a las superfi -
2 

cies dentarias y a la encia adyacente. 

Los detritus alimenticios y una serie de proteínas -
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salivales, bacterias, células epiteliales descamadas y leuco-

citos en desintegración, todo esto se adhiere a la superficie 

de los dientes y a la encia. Aunque la materia alba está con~ 

tituida en gran parte por bacterias no tiene una arquitectura 

especifica y tampoco puede ser removida con una corriente - -

fuerte de agua, pero sí con el cepillo denta1'.
0 

Los colorantes de los alimentos o el humo del ciga-

rro pueden teñir alguno de los depósitos que se encuentren SQ 

bre los dientes, haciéndolos negrúzcos, se hace llamar a esto 

manchas del cigarro o del tabaco, pero es conveniente recor -

dar que si no existen depósitos previos, estas manchas no se-

instalarían, por lo que para retirarlas se necesita remover -

toda la película o placa preexistente, puliendo además la su-

1 o 
perficie dentaria. 

León Williams formuló su teoría de que la caries se 

inicia a partir una placa gelatinosa adherida al diente. En -

la actualidad podemos decir que la teoría de la desmineraliza 

ción del esmalte por ácidos producidos por bacterias bucales-

(miller) y la teoría de Williams se conjugan para dar una ex-
1 

plicación más coherente sobre la iniciación de la enfermedad. 

Además, no debe dejarse de tener en cuenta la import~ncia del 

papel desempeñado por dos huéspedes habitantes del medio bu -

cal: El Streptococo Mutans y el lacto bacilo. 
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Por lo que se sabe hasta la fecha los microorganismos 

no atacan directamente el esmalte natural sano. La prueba de -

ello es que en algunos individuos esmalte y gérmenes coexisten 

(1) 
durante toda la vida sin producirse caries. 

Para que ataquen los gérmenes deben agruparse sobre -

el diente y fonnar una colonia protegida por una sustancia ad -

hesiva de naturaleza proteica, segregada por ellos e integrada-

por varios elementos. Esto se denomina placa; está constituida-

por microorganismos y productos extracelulares (glucanos) que -

éstos segregan. 

La placa contiene además glucoproteinas precipitadas-

de la saliva provenientes de la pelicula que se deposita habi -

tualmente sobre el esmalte, y otras sustancias complejas deriva 

das del metabolismo bacteriano (mutano, levano, etc.) 

La naturaleza bacteriana de la placa fué comprobada -

por el holandés Leeuwenhok en el siglo XVII, en las primeras 0)2 

servaciones microsc6picas efectuadas en el mundo . 

(1) Gray, J.A. y otros; Chemistry of 

enamel dissolution, en sognnaes 

Cap.V 1962. 
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La placa se forma sobre los dientes en lugares prote

gidos de la acci6n limpiadora de los alimentos, músculos buca

les o cepillo dental, puntos, fisuras, defe~tos del esmalte, -

áreas interdentarias, tercio gingival y alrededor de obturaci,Q, 

nes, coronas, o pr6tesis especialmente si son defectuosas. El 

espesor de la placa es variable, en el surco gingival es delg~ 

da, pero se engruesa bruscamente por encima del borde libre de 

la encía. 

En los espacios interdentarios es bastante gruesa, -

pero se va afinando hasta desaparecer en las superficies de -

contacto. Colonias o bacterias aisladas son raras, pero pueden 

verse en los defectos del esmalte o en cemento recién expuesto 

al medio. El epitelio gingival adherido al diente no posee ba~ 

terias. 

En pacientes que no tienen hábitos higiénicos y en -

aquellos sitios donde la masticaci6n no realiza el barrido me

cánico, toda la superficie del diente puede estar cubierta con 

placa de bastante espesor, antes de formarse placa, el diente

precipita una película de proteínas salivales. 

La placa posee una variada poblaci6n microbiana que

di fiere según su localizaci6n. En superficies labiales o lin -

guales expuestas la flora microbiana es mixta, con predominio-
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de cocos y filamentos dispersos. Los cocos se agrupan en raci 

mos pegados a los filamentos. Estos racimos, son de unos 4 ...._ 

de ancho y poseen varios centenares de cocos que pueden adop

tar una periforme. Hacia la zona interdentaria los filamentos 

se entrelazan de manera m&s apretada con menor proporción de

cocos. La placa subgingival posee la m&s variada de las flo -

ras, incluyendo formas espiriladas. 

La placa se forma r&pidamente en la boca, 2 horas -

después del cepillado. El mecanismo es el siguiente. 

1).- Depósito de una película org&nica proveniente de la pre

cipitación de glucoproteinas salivales, especialmente M,!! 

cina. Enzimas bacterianas intervienen en éste proceso. 

2).- Engrosamiento de la película por interacción de productos 

salivales y bacterianos. 

3).- Instalación de formas bacterianas, especialmente cocos -

provenientes del medio bucal, que se van depositando en

grupos o cfunulos. 

4).- A las 3 horas de efectuado el cepillado la superficie e~ 

t& completamente cubierta de material blando. 

5).- Se produce una interacción entre película y organismos -

del medio con formación de productos adhesivos segregados 

por éstos. 



9. 

6).- A las 5 horas ya establecen colonias microbianas. 

7).- Entre 6 y 12 horas después se reduce el espesor del mat_!! 

rial que recubre la placa. A las 24 horas una tercera 

parte de los cocos se halla en activo proceso de divi 

sión celular y comienzan a aparecer otras formas bacte -

rianas. 

8) .- A las 48 horas la placa est~ firmemente establecida y C.!d_ 

bierta con una masa de filamentos y bastones. 
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B) RESIDUOS DE ALIMENTOS. 

La impacción de alimentos y la acumulación de resi-

duos en dientes por negligencia resulta en una gingivitis na-

cida de la irritación de la encia que originan toxinas de mi-
11 

croorganismos que proliferan en este medio. Los producidos de 

la descomposición de residuos alimentarios también pueden re 

sultar irritantes para los tejidos gingivales, además de produ 

cirnos halitosis. 

Los márgenes desbordantes o mejor dicho (restaura -

cienes inadecuadas)actúan como irritantes de los tejidos gin-

givales e inducen de esa manera a una gingivitis. 

Las restauraciones proximales con márgenes desbor -

dantes irritan directamente la encia además de fermentar los-

residuos alimentarios y microorganismos que añaden otra agre-

11 
sión a los tejidos. También las restauraciones mal contornea-

das producen irritación gingival al causar auñamiento de ali-

mentes y excursiones anormales de la comida contra la encia -

durante la masticación. Las prótesis o aparatos de ortodoncia 

que invaden los tejidos gingivales producen gingivitis tanto-

por la presión en si como por el atrapamiento de alimentos y-

microorganismos. 

Otra forma como se pueden ver afectadas las estruct.l:!, 
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ras dentarias con la presencia de residuos de alimentos es con 

el inicio de procesos cariosos en Areas que no se tiene una --

adecuada higiene. El barrido mecAnico que realizan los alimen-

tos, lenglia, los labios, carrillos y las corrientes de saliva-

sobre 13 mayor parte de la suµerficie dentaria i' qu0 se le c::i-

• 
n::ice üajo el 11~1mbre de "aut::.iclisis o autolimj?icz«, n::; sen -

eficaces para desalojar alimentos acuñados ..::n z::;na,; interpro;'i 

males cuando el espacio es reducido. 

La masticaci6n energ&nica es sin JuJa el factor prin 
(2) 

cipal que impide la formación de las placas gelatinosas de -
(3) 

Le6n Williams reconocidas muchos como caldo de cultivo que -

favorece la iniciaci6n del proceso cariase. Las únicas superfi 

cies dentarias que no gozan de este beneficio son: las caras -

proximales en la relación de contacto y en los espacios ínter-

dentarios, los cuartos de caras vestibulares de todos los di_ 

en tes y los cuartos gingivales de las caras palatinas 

de l:;.s di2n tes Sll)"·'riorcs. En las cé\ras linguales de los -

c1~n, ~lcgll1cibn y fonnci6n, y las corrientes tlc saliva f~rma -

das p~r l<ls secresiones saliv3lcs de las glAndulas submaxila -

(2). Ritacco, A.A. 

(3). Ritacco, A.A. Operatoria Dental pp.60 

(2) y (3) Cap.I Materia Alba, placa. 
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res y sublinguales, realizan una efectiva autoclisis que hace

que éstas superficies dentarias sean casi inmunes a caries. 
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C) CALCULOS 

En algunos niffos y la mayoria de adultos, se forman -

cantidades variables de una sustancia dura y pétrea sobre los -

dientes o prótesis en la cavidad bucal. Estos depósitos son de-
11 

nominados c&lculos, odontolitiasis, t&rtaro, o sarro. 

El sarro dental es el resultado de la mineralización-

de la placa bacteriana, sin embargo es posible encontrar depó§..i 

tos minerales en animales mantenidos libres de gérmenes, lo que 

indica que aunque las bacterias están generalmente presentes no 

son esenciales para la formación de depósitos dentales calcifi-
10 

cados. 

Mandel considera que la formación de cálculos es un -

proceso trif&sico que consiste en el depósito de una pelicula o 

cuticula, la coloniaación bacteriana y la maduración de la pla-

ca, y su mineralización, aunque no siempre sean esenciales los-

" tres pasos. Frank y Brendel seffalaron que las bacterias pueden-

fijarse directamente al esmalte sin un intermediario cuticular. 

Thilade y Col, comprobaron que los depósitos calc&reos se prod.!! 

cen en animales libres de gérmenes, sin embargo el proceso co -

rriente en el hombre probablemente es el trifásico. 

El cálculo se deposita como material blando, más bier 

"grasiento" que gradualmente se va endureciendo por dep6sitos 
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de sales minerales en los intersticios orgánicos hasta que lle-

ga a ser tan duro como el cemento. Su color varia del amarillo-

al pardo obscuro o negro, según la magnitud de la pigmentaci6n-

en el interior o exterior del dep6sito, 

Los cálculos se clasifican o dividen en dos tipos ge-

nerales según su localizaci6n. Los que están sobre la encia, S.Q. 

bre superficies coronarias expuestas son cálculos supragingiva-

les (~ntes denominados cálculos salivales), en tanto que los C.!!, 

biertos por la encia libre son los subgingivales (cálculos sér1 
11 

ces). 

El subgingival es mucho más duro denso, menos extendi 

do, más plano y frágil y de color más obscuro que el supragingi 

val. Muchos investigadores opinan que ambos tipos de cálculos -

son producto del depósito de sustancias inorgánicas de la sali-

va y que sus diferencias físicas dependen solo del medio circu.!l 

dante. 

Muchos dep6sitos incluyen los dos tipos, una entreme~ 

clado con el otro, de manera que la divisi6n real es indistin -

guible. 

Otros autores opinan que la saliva no penetra en el -

surco gingival y que la fuente de sales inorgánica del cálculo-

es el liquido sanguineo o de los tejidos gingivales. 
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I,,-lf~ mayo.res a.cumulélcioncs de r:~tlculo tdn to Jnr: !-.n1pr~ 

gingivalcs como loH sui~ingi~alns se pro0ucen en las supcrfi -

cies dentales más cercanas a los orificios de cunductos de gl~n 

" 
dulas sa li vale!; principales. Así los comunes de clo¡-,f;!,:i tus de -

c&lculos san las superficies linguales de dientes anteriores 

inferiorc,s, f:rcnte a 1.::is orificios ele la .submaxilar: "/ :';uhlin -

gual '/ sn¡Jcrficics 'Jestibulares de molares superio1:c::: frente a 

la abui:tura Li•) sulida de la parótida. Pu0clcn u;r lncalizados -

en mucha;,: :;;upé: i: f i '.:ícs dentales. 

cálculos se depositdn s intervalos rcqularcs. Los pacientes a-

no la ha pe>r di'1s o ;•,;,111rnas. P~·r el.lo rcsul u, é!i fícil dar es-

un aumento en el ri.. 1 /i:.;1 to de cálculos sol.u·1· .,J grupo cronológi 

co previo y que ll'lbía otro aumento brusco en el grupo de 31 a-

34 años. Lci frccue11cia alcanzaba un punto máximo ele 91 por 100 

11 

de personas estudiadas en ele 56 a 59 años. De todo el grupo,el 

71 por 100 de mujeres presentan cAlculos. El 26 por 100 tenían 

solo c5lculos supragingivales, sin diferencias significativas-

entre hombres y mujeres. 
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Las personas con cálculos subgingivales solamente -

eran comparativamente raras, y la frecuencia fué 7 por 100 pa-

ra varones y de 8 a 100 para mujeres. Después de los 30 afias -

la gran proporción de personas estudiadas tenían ambos tipos -
11 

de cálculos. 

El cálculo está compuesto {aproximadamente~de 75 por 

100 de fosfato calcio, de 15 a 25 por 100 de agua y sustancia-

orgánica, y el resto de carbonato de calcio y fosfato de magn~ 
11 

sio con vestigios de potasio, sodio, hierro y otros elementos. 

Cuando los depósitos de cálculos se convierten en c~ 

nizas y son analizados, su estructura y composición básicas 

son aproximadamente las mismas, independientemente de su loca-

lización. Pero es previsible, el análisis químico varía con --

bastante amplitud, según la edad del cálculo estudiado, la ca.u, 

tidad de residuos de alimentos y elementos bacteriano~ presen-

tes y otros. El cálculo fundamentalmente se compone de fosfato 

de calcio dispuesto en una estructura de red cristalina de hi-

droxiapatita similar a la ósea, adamantina y dentinal. La simi 

litud de los análisis quimicos y características físicas de --

dentina, esmalte, cemento, hueso y cálculo indican que el reti 

ro de éstos del esmalte, dentina o cemento ha de realizarse --

con cuidado o de lo contrario se dafiarán los tejidos bucales -

en especial el cemento. 
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En los cálculos se identificó rnucina, corno es de ~ 

perar su presencia en la saliva. 

El modo en que el cálculo se une a la superficie del 

diente es un problema interesante, ya que es bien sabido que

en algunas personas puede ser desprendido del diente con faci 

lidad, pero solo con gran esfuerzo en otras. Esto sugiere que 

el cálculo puede tener más de una manera de unión. Ya se ha -

bló de la pelicula adquirida. Es importante reiterar los ha -

llazgos de Me Dougall que todas las placas sobre el esmalte -

incluyen o pelicula adquirida. Zander también investigó la 

unión del cálculo y observó cuatro tipos de unión de la rna 

triz orgánica a la superficie dental: 1) Unión a la cuticula

dental secundaria, 2) Unión de las irregularidades rnicroscópi 

cas de la superficie cernentaria correspondientes a la locali

zación previa de las fibras de Sharpey, 3) Unión por penetra

ción de los microorganismos de la matriz del cálculo en el e~ 

mento, y 4) Unión en las zonas de resorción cementaria. Tam -

bién observó que un trozo de cálculo rara vez se une de 'Jna -

sola manera, sino por una combinación de ellas. 

Se formularon muchas teorias para explicar el depósi 

to del cálculo, pero ninguna es completamente aceptable.Nadie 

sabe exactamente por qué el cálculo se forma en unas personas 
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y no en otras, o en la misma persona en determinadas épocas y

no en otras. 

Aunque la placa correspondiente al cálculo y la en -

fermedad periodontal no fue tan estudiada como la placa de la

caries, han habido importantes adelantos en nuestro conocimie.u 

to de la placa calculógena en los últimos diez afios. Muchos i!l 

vestigadores en este campo fueron estimulados por Mande! y col, 

después de la publicación de su técnica de tiras de Mylar (po

lietileno). Los trabajos de Mande!, Howell, Rizzo, y Paul, Loe 

Theilade y Jensen, de Ritz y otros, indican que la placa inci

piente se compone preponderantemente de cocos. A medida que la 

placa envejece, la cantidad de fusobacterias y filamentos va -

en aumento, y en la segunda o tercera semana, alrededor de la

mi tad de los microorganismos de ella son filamentosos. El res

to son cocos grampositivos y bastoncitos. La dinámica de la P.Q. 

blación de la placa indica una declinación progresiva en micr.Q. 

organismos aerobios con un aumento concomitante en anaerobios. 

Ritz, así como Frostell, Mande! y Thompson, sugirieron que la

modificación de la población de la placa podría deberse a la -

acción de organismos ureolíticos que producen amoniaco en la -

placa a través de su acción sobre la urea salival. 

Burchard y Kirk sugieren la teoría de que las placas 
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de "mucina" se formaban sobre los dientes en zonas protegidas

y que luego las sales de calcio de la saliva las infiltran. -

G.V. Black postul6 que la saliva incluia una "aglutinina" de -

los cálculos, y calcio combinado con una proteina, que denomi

n6 "calcoglobulina". cuando esta globulina se descompone, deja 

el calcio, que es mantenido unido por la "aglutinina".Observ6-

que se despositaba con mayor rapidez unas horas después de la

ingesti6n de una comida abundante. 

Hoy dia, la teoria más aceptada es la fisico-quimica 

de la formación del cálculo. Hodge y Leung (1950) y Leung - -

(1951) estudiaron esta teoria en detalle y revisaron la liter~ 

tura pertinente. Señalaron que, en condiciones normales, la s~ 

liva está saturada de hidroxiapatita con respecto al esmalte,y 

debido a ello no hay pérdida de esmalte por disoluci6n. En - -

ciertas circunstancias, la saliva puede estar hasta sobresatu

rada, pero la precipitaci6n de minerales con formaci6n de cál

culos no se proeuce corrientemente. Sin embargo, si se pierde

bi6xido de carbono de la saliva, por un descenso de presi6n 

(tensi6n de bi6xido de carbono), la sobresaturaci6n de esta a~ 

mentaria, produciéndose la consiguiente precipitación de hidr.Q. 

xiapatita como cálculo. Esta precipitaci6n no tenderia a prod~ 

cirse en saliva subsaturada, de manera que en realidad estaria 

favorecida la disoluci6n del esmalte. Naeslund no consigui6 C.Q. 
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rrelacionar la pérdida de bi6xido de carbono salival con for

maci6n del cálculo, pero Bibby demostr6 que era posible impe

dir la formaci6n de este cuando la saliva era mantenida bajo• 

una tensi6n aumentada de bi6xido. 

Las investigaciones de Mande! y Levy, asi como las

de Wasserman y colaboradores, sobre el cálculo incipiente en

formaci6n, mediante la utilizaci6n de técnicas histoquimicas

asi como histol6gicas se suman a nuestros conocimientos sobre 

la formaci6n de este. Estudiaron su formaci6n mediante la col.Q. 

caci6n de tiras contorneadas alrededor de piezas anteriores -

inferiores en pacientes que se sabia formaban cálculos rápid.!!, 

mente. Se observ6 que las zonas calcificadas estaban lamina -

das por bandas alternadas obscuras y claras, con aspecto anu

lar concéntrico similar al de n6dulos pulpares y cálculos ur.!, 

narios. Esta laminaci6n hab1a sido notada por Blaok en el hu

mano hace 50 afies. También comunicaron la presencia de una 

substancia fundamental que envolv1a los microorganismos en el 

cálculo nuevo, y que pareoia ser una forma de mucopolisacári

do derivado de la saliva o de microorganismos, o ambos. Se 

atribuy6 a los mucoides la f ormaci6n de cálculos urinarios S_!! 

gCm la teoria de que quelan el calcio y que este micelio co -

loide act6a como centro de cristalizaci6n de sales cálcicas -



21. 

inorgánicas. Un mecanismo similar fue propuesto por Mandel y

Levy en la calcificación del cálculo salival, que comparte 

propiedades químicas, histoquímicas y estructuradas con otras 

calcificaciones ectópicas. 

Con frecuencia se recurre a un concepto epitáctico

de cristalización o mineralización para explicar las calcifi

caciones ectópicas. Como los primeros depósitos minerales se

localizan en zonas específicas de fibras colágenas pero no se 

orientan con respecto al eje de estas, se atribuyó la orient~ 

ción de cristales de matrices colágenas más maduras a la epi

taxia, es decir, el crecimiento de un material cristalino so

bre un material cristalino diferente con espaciamentos retic~ 

lares similares. Sin embargo, hay pocas pruebas de que la pl~ 

ca microbiana se convierta en cálculo de esta manera. 

Se comprobó que las bacterias no son esenciales pa

ra la formación del cálculo al hallar que se formaban depósi

tos calcáreos en dientes de animales libres de gérmenes. Ta -

les depósitos calcificados podrían ser curiosidades de labor~ 

torio y tener o no, relevancia en la formación del cálculo en 

humanos. Como quiera que sea, la placa bacteriana humana se mi 

neraliza, pero no hay indicios de que los microorganismos vil!, 

bles sean esenciales para el proceso. El trabajo de Ennever -
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y col, es el más cuidadoso y exhaustivo estudio de calcifica

ci6n microbiana y del cálculo hasta la fecha. Sobre la base -

de un trabajo anterior sobre calcificaci6n microbiol6gica, E.!l 

never (1960, 1962), Ennever y col. (1967, 1968, 1972) y Vogel 

y Ennever señalaron que la calcificaci6n del cálculo estaría -

mediatizada por un lípido. Descalcificando cuidadosamente los 

cálculos humanos. Ennever (1973) también comprob6 que la ma -

triz del cálculo de la que se había extraído el lípido no mi

neralizaba en una solución calcificante de fosfato de calcio, 

pero que el lípido extraído de la matriz calcificaba en condi 

cienes similares. 

Se propusieron otras varias teorías sobre la forma

ción del cálculo, pero por lo general no son aceptadas por -

falta de pruebas. Se inform6, por ejemplo, que animales cria

dos con dientes experimentales deficientes en ciertas vitami

nas adquirían abundantes cálculos, También recibieron gran -" 

atención los efectos de otros tipos de dietas sobre el dep6si 

to de estos, Baer y colaboradores comprobaron que una dieta -

de consistencia blanda y elevado contenido cal6rico favorecía 

el depósito de cálculos en animales. Una dieta carbohidrática 

con 66 por 100 de almidón de maíz producía una mayor cantidad 

que una similar con 66 por 100 de sacarosa o glucosa. Por lo-
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menos en un estudio efectuado por los mismos investigadores, -

una dieta con 62 por 100 de proteínas y 13 por 100 de sacarosa 

no producía más cálculos que una cuyo contenido proteínico era 

mucho menor. Estos fenómenos no fueron confirmados en el huma-

no. 

El cálculo está tan uniformemente asociado con la e.n. 

fermedad periodontal que algunos investigadores lo consideran-

como una consecuencia y no una causa de la inflamación gingi -

val. Sin embargo, esto parece poco posible. Es una substancia-

dura y áspera, adherida a la superficie dental, y por lo tanto, 

se mueve con el diente durante la función de este. Por ello, -

es posible que se produzca la lesión de los tejidos gingivales 
... 

adyacentes o suprayacentes que no se desplazan al unísono. Asi 

mismo, cuando se ejerce presión sobre la encía durante la mas-

ticación, el cálculo subyacente puede irritar los tejidos gin-

givales. Así, este con su revestimiento de microorganismos, --

causa una reacción inflamatoria leve en la encía con el resul-

tante edema, además de hiperemia e infiltración leucocitaria.-

La reacción inflamatoria que aumenta el tamafto de la encía a -

través de diversos fenómenos vasculares y celulares genera una 

"bolsa gingival". Esta permite que se junten más residuos que-

se multipliquen más bacterias y se formen más cálculos. En - -
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otras palabras, se instarua un circulo vicioso. A veces, sin -

embargo, puede haber cantidades enormes de cálculos supragingi 

vales y no producir más que una inflamación superficial¡ esto

probablemente se deba a una elevada resistencia de los tejidos. 

La eliminación de cálculos produce una mejoria clini 

ca tan rápida que resulta dificil creer que estos microorgani.§. 

mos asociados no son la causa directa de la inflamación gingi

valo 



25. 

D) CARIES 

A pesar de todos los avances de la investigaci6n y de 

los enormes recursos humanos y técnicos puestos al servicio de-

la ciencia, aún no se conocen con exactitud las causas de la c~ 

ries dental. 

En la antiguedad se creia que era un mal proveniente-

de la sangre. Asi mismo lo afirm6 Galeno: con su autoridad im -

puso ésta teoria a sus contemporáneos, el médico Hunter, entre-
1 

otros. 

A principios del siglo XIX, ya result6 demasiado evi-

dente para la preponderancia de los factores locales en la ini-

ciaci6n de la caries. 

En 1935 Roberts emiti6 su teoria sobre la fermenta 

ci6n y putrefacción de los restos de alimentos retenidos sobre-

los dientes. En esa época se suponia que la fermentaci6n era un 

proceso exclusivamente quimico. 

Teoria Quimico-parasitaria: 

Un discipulo del famoso investigador alemán Koch for-

mul6 en 1890 una teoria basada en la de Roberts pero en la que-

introducia el concepto de la presencia de microorganismos corno-

factor esencial en la producci6n de caries. Nos referimos a W.D. 

Miller, su teoria que ha trascendido hasta nues tres dias, es -
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la teoria quimicoparasitaria que expresa que la caries se desa 
1 

rrolla como resultado de un proceso que ocurre en dos fases: 

1).- Descalcificación y reblandecimiento del tejido por la ac-

ción de las bacterias acidógenas: 

2) .- Disolución del tejido reblandecido por la acción de orga-

nismos proteoliticos. 

Esta teoria es generalmente aceptada en sus concep -

tos fundamentales. Más tarde L. Williams y G.V. Black demostr~ 

ron la importancia de la placa bacteriana o gelatinosa en la -

formación de la caries. 

La caries dentaria, la enfermedad más común del ser-

humano se caracteriza por descalcificación y desintegración de 

3 

los tejidos dentarios duros, en el presente siglo se han forro~ 

lado otras teorias: 

a) La proteólisis ocurre antes que la descalcifica -

ción ácida. 

1) Teor:ta proteolitica sostenida por Gottlieb, Frisbie y Pin -

cus. 
b) La descalcificación no se produce en medio ácido-

sino neutro o alcalino, y se le denomina quela --

ción. 

2) Teoria de la proteolisis- quelación, preconizada por Schatz 

y Col. 
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c) La caries es el resultado de una alteración de n.s. 

turaleza bioquímica que se origina en la pulpa y

cuyos resultados se manifiestan en la dentina y -

el esmalte. 

3) Teoría endógena o del metabolismo, sostenida por Csernyei y 

Eggerlura. 

d) La caries es una enfermedad de todo el órgano de.n_ 

tal y no una simple destrucción localizada en la

superficie, la saliva contiene un factor de madu

ración y permite mantener un equilibrio entre el

diente y el medio. 

4) Teoría organotrópica o de Leimgriber. 

e) La masticación induce la esclerosis por cargas -

aplicadas sobre el diente y aumenta la resistencia 

del esmalte ante los agentes destructivos dal me

dio bucal. 

5) Teoría biofísica o de Neuman y Disalvo. 

Ninguna de estas teorías puede explicar por sí sola -

la aparición y desarrollo de la enfermedad de caries ni ofrece

pruebas concluyentes para demostrar lo que afirman sus defenso

res. Las teorías A y B han sido aceptadas por algunos investig.2_ 

dores y ofrecen campo propicio para profundizar en sus alcances, 
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en cambio las teorias c,d, y e repFesentan opiniones minorit~ 

rias con escasa repercusión en los medios cientificos. 

Como resultado de un simposio realizado en 1947 en

el que participaron investigadores, docentes y clinicos, se in 

formaron los criterios referentes a la etiología, tratamiento 

y prevención de la caries seg6n los conocimientos de la §poca. 

a) Definición de caries: Es una enfermedad de los tejidos cal 

cificados del diente provocada por ácidos que resultan de

la acción de microorganismos sobre los hidratos de carbono. 

b) Mecanismo: Se caracteriza por la descalcificación de la -

sustancia inorgánica, que va acompañada o seguida por la -

desintegración de la sustancia orgánica. 

c) Localización: Se localiza preferentemente en ciertas zonas 

y su tipo depende de caracteres morfológicos del tejido. 

d) Otros factores: Grupo enzimático, az6cares, lactobacilos,

placa adherente y solubilidad del esmalte. 

Concepto de Sognnaes: Seg6n Sognnaes (1963) ninguna 

teoria puede explicar perfectamente todas las causas de la ca 

ries dental. 

El concepto quimico parasitario, ó sea la teoría de 

Miller 1890, fu§ aceptada como la más adecuada hasta mediados 

de este siglo. En la actualidad este concepto parece insufi -
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ciente e inadecuado. El progreso de la investigación y las in

numerables observaciones clínicas y experimentales acumuladas

permiten sugerir que la etiología de la caries sea enfocada 

desde cuatro distintos puntos de vista: 1) Teórico. 2) Medio -

ambiental, 3) Del desarrollo, 4) Bioquímico. 

Concepto de Keyes y Col: En los últimos años ha co -

brado importancia la explicación ofrecida por Keyes, Gordon, -

y Fitzgerald, quienes afirman, con mucha lógica, que la caries 

es una afección multifactorial. Gráficamente la ilustran me 

diante tres círculos que se intersectan mutuamente. El área C.Q. 

mún a los tres círculos señala caries y los círculos correspo!!_ 

den a: 1) Huésped {diente), 2) Flora microbiana, 3) Sustrato -

{dieta). Además, Keyes y Fitzgerald han demostrado en ratas -

que la afección es transmisible. 

Concepto actual: En resumen, se puede afirmar que la 

caries es una afección causada por gérmenes como lo expresa Mi 

ller (1890), pero no todos los gérmenes capaces de producir 

fermentación participan en su génesis. La placa dental consti

tuye el mecanismo habitual que participa en la iniciación de -

la lesión. Aún no se han identificado todos los microorganis -

rnos directamente responsables. 

El ataque sobre el diente es localizado, la enferme-
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dad no tiene un origen sistémico y existen numerosos factores 

predisponentes y atenuantes. 

Segfin Baskhar, en la etiologia de la caries existen 

factores predisponentes y atenuantes: 1) Raza: Hay mayor pre-

disposición a la caries en ciertos grupos humanos que en 

otros, tal vez a causa de la influencia racial en la minerali 

zación, la morfología del diente y la dieta. 2) Herencia:Exis 

ten grupos inmunes a la caries y otros altamente susceptibles, 

y ésta caracteristica es transmisible. 3) Dieta: El régimen -

alimenticio la forma y adhesividad de los alimentos ejercen -

una influencia preponderante en la aparición y el avance de -

la caries. 4) Composición quimica: Pequeñas cantidades de ci§..r 

tos elementos en el esmalte lo vuelven más resistente a la c~ 

ries, por ejemplo Flfior, estroncio, Boro, Litio, Molibdeno, -

Titanio, y Vanadio. Su ausencia en el agua de bebida durante-

la época de formación del esmalte puede tornarlo más suscepti 

ble al ataque.5) Morfologia dentaria: Las superficies oclusa-

les con fosas y fisuras muy profundas favorecen la iniciacióu 

de la caries. La malposición, la presencia de diastemas, el -

apiñamiento y otros factores oclusales también facilitan el -

proceso. La actividad muscular de labios, lengua y carrillos-

1 

puede limitar el avance de la lesión y limpiar la boca, 
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El uso del cepillo dental, hilo dental, palillos, -

irrigación acuosa u otros elementos reduce significativamente 

la frecuencia de ésta lesión. 

Un factor inmunológico interviene en la saliva hum~ 

na y de muchos animales, la inmunoglobulina "A" (I.G.A.), que 

protege al organismo de ciertos ataques. Al recubrir ciertas

bacterias de la placa, posibilita su fagocitosis por los neu

trófilos de la cavidad bucal. 

Flujo salival: Su cantidad, consistencia y composi

ción tienen influencia decisiva sobre la velocidad de ataque

y la defensa del organismo ante la caries. 

Glándulas de secreción interna: Actúan en el metabQ 

lismo del calcio, el crecimiento y la conformación dentaria,

el medio interno y otros aspectos. 

Enfermedades sistémicas y estados carenciales: FavQ 

recen la iniciación de la lesión al disminuir las defensas o~ 

gánicas, alterar el funcionamiento glandular o modificar el -

medio interno. 

Investigaciones sobre caries: 

En las últimas décadas numerosos investigadores se

han dedicado al estudio de los mecanismos potenciales implic~ 

dos en el desarrollo de la caries y su prevención, con los s.!g_ 
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quiente• resultados: 

(Sognnaes) 

l) El an~lisis histo-qu1mico ha logrado demostrar la presen -

cia de un complejo carbohidrato-prote1nico en el esmalte -

cuya amplia distribución permite adjudicar una influencia-

de la acción proteol1tica en el curso de la caries. A este 

respecto se está tratando de buscar enzimas capaces de de,2_ 

tr.uir la sustancia básica polisacárida del esmalte y explQ 

rar la posible participación de organismos queratinol1ti -

1 

cos en los procesos cariosos. 

2) Investigaciones con microscopia electrónica han demostrado 

que existe una estructura submicroscópica fibrilar orgáni-

ca en el esmalte que vuelve permeable su estructura tanto-

a través de los prismas como entre ellos. Esta estructura-

está entrelazada de una manera tal que constituye una ba -

rrera a las bacterias, cuyo tamaño es comparativamente más 

grande que los espacios submicroscópicos. 

3) Se ha sugerido que los ácidos orgánicos liberados del dien. 

te por el proceso carioso pueden contribuir a la pérdida -

de los minerales dentarios. 

4) El uso de isótopos radioactivos ha revelado en el esmalte-

una permeabilidad en ambos sentidos y un equilibrio iónico 

entre la interfase sólido-liquido del esmalte y la saliva. 
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5) Se considera posible que el componente inorgánico de los -

dientes pueda ser atacado sin intervenir un medio ácido. 

Este mecanismo de quelación que puede operar en un P.H. a.l 

calino y que es aprovechado por la industria puede tener -

su paralelo en sistemas biológicos. 

6) Las lesiones de la caries exprimentalmente producidas en -

animales pueden ser modificadas de manera significativa por 

una enorme variedad de factores internos y externos. La C,i! 

ries experimental en animales se produce como consecuencia 

del equilibrio entre varios factores: 1) factores genéti -

cos. 2) desarrollo y nutrición. 3) factores hormonales 4) 

saliva, cantidad y calidad. 5) flora microbiana bucal.6) -

alimentación y residuos bucales. Ninguno de estos factores 

puede ser aislado totalmente en estudios sobre grupos huma 

nos a causa de las numerosas variables existentes. Sin em

bargo, si enfocamos el problema de caries en el •er humano 

reconociendo la presencia de éstas influencia• potenciales, 

resulta obvio que diagnóstico, pronóstico y prevención pu~ 

den estar basados en una evaluación de conjunto de los múl 

tiples factores. La investigación sobre caries experimen -

tal ha contribuido a esclarecer tres objetivos principales. 



a) explorar y :.-.ccüf:Lccr 2.a ¡¡al:uraleza del medi0 externo ª" los 

dientes, la flora bucal y los restos alimentarios bucóles: FA.f 

TORES DEL MEDIO; b) investigar y mejorar la calidad de los 

dientes durante el periodo de desarrollo y volverlos más resis 

tentes a la caries: FACTORES GENETICOS Y NUTRICIOS; e) esclare 

cer definitivamente la naturaleza de mecanismos implicados en

el proceso de caries para evitar o interferir en la lesión bio 

quimica incipiente antes de la iniciación de cavidades: FACTO-

RES 8IOQUIMICOS. 

Las teorias más aceptadas afirman que la caries se -

debe a la acción de ácidos producidos por la actividad de mi -

croorganismos sobre restos alimentarios que contienen hidratos 

de carbono, en el medio bucal. 

La interpretación clinica de éste concepto permite -

suger~: eres soluciones prácticas para prevenir la caries: 

1) c:ip.-,é-' 'in de la flora microbiana bucal. 

2) EL.:oiinwcibn ele ir''" c.:;stos alimentadr:: de hidratos de ca:::b.Q. 

no fermentable:;. 

3) Inhibición de las enzimas o neutralización de los ácidos -

formados. 
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C A P I T U L O I I 

A F E e e I o N E s G I N G I V A L E S 

La gingivit\.o, inflamación de la encía, es la for

ma más común de la enfermedad gingival. La inflamación casi

siempre presente en todas las formas de la enfermedad gingi

val, porque la placa bacteriana, que produce inflamación y -

los factores irritativos que favorecen su acumulación suelen 

estar en el medio gingival. La inflamación causada por la -

placa origina cambios degenerativos, necróticos y prolifera

ti vos en los tejidos gingivales. 

Hay una tendencia a denominar todas las formas de

enfermedad gingival con el nombre de gingivitis, como si la

inflamación fuera el único proceso patológico que interviene. 

Sin embargo en la encía ocurren procesos patológicos que no

son causados por irritación local, como atrofia, hiperplasia 

y neoplasia. 

No todos los casos de gingivitis son obligatoria -

mente iguales por el hecho de que presentan alteraciones in

flamatorias, y con frecuencia es preciso distinguir entre in 

flamación y otros procesos patológicos que pudieran halla~se 

en la enfermedad gingival. 

La incidencia y la gravedad de la enfermedad periQ 
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dontal varían inversamente con los ingresos familiares y con -

la educación; cuanto más bajos los ingresos y el nivel cultu-

ral, tanto mayor es la incidencia y la gravedad de la enferm~ 

dad periodontal. Si bien la educación y los ingresos en la P.Q. 

blación adulta guardan una estrecha relación, las dos varia -

7 

bles no significan la misma cosa. 

Los ingresos implican la posibilidad de pagar un --

tratamiento dental, mientras que la educación implica un me -

jor conocimiento de lo que es un cuidado dental adecuado. - -

Cuando se elimina la variable educación, la tendencia a ci --

fras inferiores de enfermedad periodontal al aumentar los in-

gresos se mantiene, lo que posiblemente indica que los ingre-

sos constituyen un factor más importante que la educación - -

cuando se trata de someterse a un tratamiento dental adecuado 

7 
y de la curación de la enfermedad. 

Sin embargo, al margen de los ingresos y de la edu-

cación, el factor más importante en la presencia o ausencia -

de la enfermedad periodontal es el nivel de higiene oral. 

La parodontitis es una enfermedad inflamatoria cau-

sada principalmente por factores irritativos locales, que da-

por resultado la destrucciór. de los tejidos de soporte del --

diente. La parodontitis se estima secuela directa de una gin-
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givitis que ha avanzado y no ha sido tratada, La diferencia e~ 

tre las dos es cuantitativa mas bien que cualitativa, y en al

gunos casos es difícil distinguir un caso de gingivitis que se 

ha extendido de una parodontitis que se inicia, Les factores -

etiológicos principales de la parodontitis son locales e irri

tativos. La parodontitis puede agravarse o complicarse por en

fermedades generales trastornos endócrinos, diferencias nutri

cionales u otros factores. 

Cuando el proceso inflamatorio de la encía se extie~ 

de a los tejidos profundos de soporte y parte de este aparato

ha sido destruido se puede hacer un diagnóstico de parodontitis. 

Uno de los datos característicos de la parodontitis es la bol

sa parodontal. 

La profundidad de la bolsa en la parodontitis no de

pende del agrandamiento o aumento de volumen del margen gingi

val, sino de la invasión progresiva de la bolsa en la membrana 

parodontal. 

Este proceso siempre se acompaña por resorción de la 

cresta alveolar. El diagnóstico clínico de la parodontitis se

basa en la inflamación gingival, en la formación de bolsas, en 

el exudado purulento de estas y en la resorción alveolar. Gen,g_ 

ralrnente la enfermedad es indolora; la movilidad es más bien -

un síntoma tardío y muchas veces mínimo, pese a la pérdida ex-
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a 
tensa de hueso alveolar. La bolsa periodontal con su exudado 

purulento y la resorción de la cresta alveolar son las carac 

terísticas clínicas más importantes ele esta enfermedad. La -

bolsa parental tiene por un lado la superficie del diente, y 

su cemento expuesto cubierto por depósitos calcáreos. El 

otro lado está formado por la encía con varios grados de in-

flamación. 

El cemento coronal al fondo de la bolsa es un t~ji 

do necrótico sin vitalidad. Los depósitos constan de una ma-

triz orgánica impregnada de sales inorgánicas. La matriz or-

gánica está formada por mucina, bacterias, células epitelia-

les descamadas y leucocitos que han migrado del tejido con -

juntivo inflamado hasta la bolsa, suero y otros elementos 

sanguíneos en diferenles periodos de descomposición. 

Las desviaciones de la normalidad en los tejidos -

parodontales reciben kiy dia el nombre genérico de enferme -

dad parodontal. En el pasado, cada autor ha dado su propia -

clasificación basándose en las manifestaciones clínicas, ex-

tensión de las lesiones, tejidos involucrados y diferencias-

etiológicas de los padecimientos encontrados en el parodonto. 

Los factores causantes de la enfermedad parodontal 

pueden ser divididos en dos grupos básicos: factores locales 

y factores generales. 
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Los factores etiológicos locales son aquellos que se 

encuentran en intimo contacto con los dientes y las estructuras 

que le dan soporte a éste y que influyen en que el complejo pa 

rodontal funcione en forma normal. Los factores generales o 

sistémicos son los que est~n en relaci6n con la salud general

y con el metabolismo del paciente. 
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A) BOLSA PARODONTAL: 

Una bolsa parodontal es la profundización patológica 

del surco gingival; es una de las características importantes-

de la enfermedad periodontal. 

El avance progresivo de la bolsa conduce a la des --

trucción de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento 
10 

y exfoliación los dientes. 

En los trastornos inflamatorios de la encía, cuando-

la lesión interesa estructuras más profundas, principia la de-

sorganización de las fibras principales del ligamento parodon-

tal, siendo así cada vez más amplia el área en lo cual se pue-

de observar el infiltrado inflamatorio. La adherencia epite --

lial principia a migrar apicalmente profundizándose, por éstas 
10 

causas el surco gingival. 

Conforme la adherencia epitelial migra y se inserta 

más apicalmente, el epitelio crevicular muestra alteraciones -

en forma progresiva. En un surco gingival normal del epitelio-

consta de 6 a 8 capas de células, uniéndose en el conjunto SUQ 

yacente sin presentar prolongaciones dactilares; conforme au -

menta la inflamación y la profundización del surco, aparecen -

las prolongaciones dactilares, adelgazándose en algunas áreas-

1 o 
del epitelio. Cuando la profundización anormal se ha hecho más 

notoria y se han colectado en el surco gingival materiales ex-
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tra~os que aumentan la irritaci6n del 5rea, el epitelio conti-

n6a haciendo m&s prominentes sus prolongaciones da~tilares ~ -

puede llegar adelgazarse tanto que se rompe, perfuiLi~nJo cJn 

ést:1 1¡1 salida de los element,-,s blancos ele J :; s:1r,,n:c c1 tra·:és-

d0 c·=:t:)s mil.'ro:tbs1...·L·:-:>D~, h~\<'i~1 c:stc SLll'.'C8 gin~¡i'.·-.11, p~tt'.:Jl :,gi(~·a-

n~cnt.2 3-J r~nda'"·¡~,. 

Este surco gingival, que p'.lr la en[ermcdaJ presenta: 

p1·:-Jfun :li-:lad m'-lyor que la normal, alteraci6n del 0!;i tel1 o en --

sus paredes, microabscesos y ulceraciones con salida continua-
10 

de e}:udado y supuración, recibe el nombre de b:Jlsa paradé;ntal, 

Debido a la imp:Jsibilidacl de comprobar clinicamente-

l::¡s fact:Jr0~ antes mencionados de falta de integridad del epi-

celi'.J cre··.'icu1'1r y cambio de posici6r: de la adherencia <:pite -

lial factores que deben estar presentes en una b:Jlsa parcelen -

tal, so ucostumbra, por conveniencia clínica exclusivamente --

llan.:n lnl,;c1 puroclontal a un surco gingival d"' mt1s de 21.-.n1 de 

10 

pr:irun.:.11 .. i:,,.¡ 

determinar su exlensi6n es el sonde:J cuiJadoso Jel ma~ 

gen gingi';~ll en cada card del diente. 

Los signns clinicos siyuicntes indicun la presencia-

de bolsas periodontales: 
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1 Encia marginal rojo azulada, agrandada, con un borde " re -

dondeado" separado de la superficie dental. 

2 Una zona vertical rojo azulada desde el m~rgen gingival hasta 

la encia insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar. 

3 Una solución de continuidad vestibulolingual de la encia in

terdental. 

4 Encía brillante, blanda y con cambios de color junto a super 

ficies radiculares expuestas. 

5 Hemorragia gingival 

6 Exudado p'.lrulento en el margen gingival o su aparición al -

hacer presión digital sobre la superficie lateral del mar -

gen gingival: 

7 Movilidad, extensión y migración de dientes. 

8 La aparición de diastemas donde no los habia. 

Por lo general, las bolsas periodontales son indolo

ras, pero pueden generar los siguientes sintomas, dolor locali 

zado o sensación de presión después de comer, que disminuye -

gradualmente: sabor desagradable en ~reas localizadas; una ten 

dencia a succionar material de los espacios interdentales, do

lor irradiado en la profundidad del hueso, que empeora con ·los 

dias de lluvia,• una sensación roedora o sensación de picazón -

en las encías; la necesidad de introducir un instrumento pun -

tiagudo en las encías, con alivio por la hemorragia que sigue: 
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quejas de que los alimentos " se atascan entre los dientes"

se sienten flojos los dientes" o preferencia por comer del 

otro lado" sensibilidad al frie y al calor; dolor en dientes 

sin caries. 

Para su estudio las bolsas periodontales se clasi

fican (según Carranza) de acuerdo a la morfologia y su rela

ción con las estructuras adyacentes. 

1 BOLSA GINGIVAL (RELATIVA O FALSA) =Una bolsa est~ forma-, 

da por agrandamiento gingival, sin destrucción de los te

jidos periodontales subyacentes. El surco se profundiza a 

expensas del aumento de volumen de la encia. 

2 BOLSA PERIODONTAL (ABSOLUTA O VERDADERA) = Este es el ti

po de bolsa que se produce con destrucción de los tejidos 

periodontales de soporte las bolsas absolutas son de dos

clases: A) Supra ósea (Supracrestal), en la cual el fondo 

del hueso es coronario al hueso alveolar subyacente y B) 

Infraósea (intraósea, subcrestal o intraalveolar). En la

cual el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso a.J:. 

veolar adyacente. 

En este tipo, la pared lateral de las bolsas est~

entre la superficie dental y el hueso alveolar. 

Las bolsas también pueden clasificarse según el nf! 
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mero de caras afectadas como sigue: 

Simple: Dos caras del diente o m&s. La base de las bolsas est&

en comunicación directa con el marge,n gingival en cada

una de las caras afectadas del diente. 

Compleja: Es una bolsa espirilada que nace en una superficie -

dental y da vueltas alrededor del diente y afecta a otro 
4 

en otra cara o m&s. 

Las besas periodontales son originadas por microorg_!! 

nismos y sus productos, que producen alteraciones patológicas

en los tejidos y profundizan el surco gingival. No hay enferm~ 

dades sistémicas que produzcan bolsa periodontal. A veces, es

dificil diferenciar entre un surco de profundidad normal y una 

bolsa periodontal somera sobre la única base de la profundidad. 

La fonnación de la bolsa comienza con un cambio in -

flamatorio en la pared de tejido conectivo del surco gingival, 

originado por la placa bacteriana. El exudado inflamatorio ce

lular y liquido causa la degeneración del tejido conectivo y -

cicundante, incluyendo las fibras gingivales, junto con la in

flamación de epitelio de unión prolifera a lo largo de la ra1z, 

proyect&ndose a la de un dedo de dos o tres células de espesor. 

La porción coronaria del epitelio de unión se desprende de la

raiz a medida que la porción apical migra. 



45. 

~ medida que la inflamación continúa, la encía aurnen 

ta de tamaño y la cresta del margen gingival se extiende hacia 

la corona. El epitelio de unión continúa su migración a lo lar 

go de la raiz y se separa de ella. El epitelio de la pared la-

teral de la bolsa prolifera y forma extensiones bulbosas y 

acordonadas en el tejido conectivo inflamado. Los leucocitos y 

el edema del tejido conectivo inflamado infiltran el epitelio-

que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la oposición de di -

versos grados de degeneración y necrosis.' 

La transformación de un surco gingival en bolsa pe -

riodontal crea una zona de donde es imposible eliminar la pla-

ca y, por tanto, se establece el siguiente mecanismo de reali-

mentación: 

Placa _.inflamación gingival -+ formación de bolsas-

-+más formación de placa. 

El criterio de eliminación de placa se basa sobre la 

necesidad de eliminar zonas de acumulación de placa. 
(1) 

Page y Schroeder describieron las siguientes eta -

pas de la patogenia de una lesión periodontal: 

1 Lesión inicial, caracterizada por clásica vasculitis de va-

sos subyacentes al epitelio de unión: exudado del liquido -

(1) Page,R.C. and Schroeder, H.H: Structure and Patogenesis 

Parodontal Disease.Philadelphia, Lea Febiger, 1977. 
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del surco gingival, mayor migración leucocitaria hacia el epit~ 

lio de unión y surco gingival, presencia de proteínas séricas,

especialmente fibrino-, en zonas extracelulares, alteración de

la porción más coronaria del epitelio de unión y pérdida de co

lágeno perivascular. 

2 Lesión temprana, con las siguientes características: acentu~ 

ción de las características descritas para la lesión inicial, 

acumulación de células linfoides inmediatamente debajo del -

epitelio de unión en el sitio de inflamación aguda, altera -

cienes citopáticas en fibroblastos residentes, probablemente 

relacionadas con interacciones con células linfoides; persi.§_ 

tencia de la perdida de la trama de fibras colágenas que so~ 

tienen la encía marginal, comienzo de la proliferación de c.§. 

lulas basales de epitelio de unión. 

3 Lesión establecida, con persistencia de las manifestaciones -

de inflamación aguda; predominancia de plasmocitos pero sin -

pérdida ósea apreciable; presencia extra-vascular de inmune -

globulinas en el tejido conectivo y epitelio de unión,conti -

nuación de la pérdida de tejido conectivo, proliferación, mi

gración apical y extensión lateral del epitelio de unión; fo.!_ 

mación de bolsas incipientes, o no. 

4 Lesión avanzada, que se distingue por persistencia de las ca 

racteristicas descritas en la lesión establecida, extensión -
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de la lesión al hueso alveolar y el ligamento periodontal con-

pérdida ósea significativa: continuación de pérdida de coláge-

no subyacente al epitelio de la bolsa con fibrosis en sitios -

más distantes, presencia de plasmocitos con alteraciones cito-

pácticas, sin alteración de los fibroblastos, formación de bol 

sas periodontales; períodos de quietud y exacerbación; conver-

sión de la médula ósea distante de la lesión en tejido conecti 

vo fibroso; manifestaciones generalizadas de reacciones tisu -

lares inflamatorias e inmunopatológicas. 

Las bolsas periodontales contienen residuos que son-

principalmente microorganismos y sus productos (enzimas, endo-

toxinas y otros productos metabólicos), placa dental, fluido -

gingival, restos de alimentos, mucinos salivar, células epite-

liales descamadas y leucocitos. Por lo general, los cálculos -

• cubiertos de placa se proyectan desde la superficie dental. 

Si hay exudado purulento, consiste en leucocitos vi-

vos, degenerados y necróticos (predominantemente polimorfonu -

cleares), bacterias vivas y muertas, suero y una escasa canti-

dad de fibrina. Se demostró que el contenido de las bolsas pe-

riodontales, filtrado y sin .microorganismos, es tóxico cuando-

se inyecta por via subcutánea en animales de experimentación. 

Hay una tendencia a exagerar la importancia del exu-

dado purulento y a considerarlo como equivalente a la gravedad 
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de la enfermedad periodontal. Puesto que es un hallazgo alar -

mante, los primeros observadores supusieron que e~a la causa -

del aflojamiento y exfoliaci6n de los dientes. El pus es una -

caracteristica común de la enfermedad periodontal, pero solo -

es un signo secundario. La presencia de pus o la facilidad con 

que es expulsado de las bolsas, refleja meramente la naturale

za de los cambios inflamatorios en la pared de la bolsa. No es 

signo alguno de la profundidad de bolsa o de la magnitud de la 

destrucci6n del tejido de soporte. Puede haber abundante pus -

en bolsas poco profundas, mientras que bolsas profundas pueden 

presentar poco pus o ninguno. 

Los siguientes hechos salientes de la formaci6n de -

la bolsa merecen especial menci6n: 

-Se precisa irritaci6n local para que comience y pr.Q. 

grese la formaci6n de la bolsa. 

-La proliferaci6n del epitelio de uni6n a lo largo -

de la raiz y la degeneraci6n de fibras gingivales -

subyacentes son los primeros cambios en la forma -

ci6n de la bolsa. 

-La proliferaci6n del epitelio de uni6n es estimula

da por la irritaci6n local. La inflamaci6n causada

por la irritaci6n local produce degeneraci6n de las 



49. 

fibras gingivales, haciendo que el movimiento del 

epitelio a lo largo de la raiz sea m&s f&cil. 

-Los trastornos sistémicos no inician la formación 

de la bolsa, pero pueden afectar a la profundidad 

de la bolsa al causar generación de fibras gingi

vales y periodontales 
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B) PERDIDA OSEA: 

Lo fundu.mental de la enfermedad periodontal destru~ 

triva crónica reside en los cambios que se producen en el hu~ 

so. Las alteraciones de otros tejidos del periodoncio también 

son importantes, pero en última instancia, la destrucción 

• ósea es la causa de la pérdida de los dientes. 

En el estado normal, la altura del hueso alveolar -

se mantiene por un equilibrio constante entre la formación 

ósea y la resorción ósea, reguladas por influencias locales y 

sistémicas. 

cuando la resorción supera a la neoformación, la al 

tura del hueso disminuye. Se ha sostenido que la reducción de 

la altura es un fenómeno fisiológico con la edad, y se denomi 

na atrofia senil o fisiológica. 

Este concepto fué refutado por otros. 

::1, .1.a ucstn····~·ión ósea de l;:i P.nfermedad perü,dont2.l 

el equilibr:i o 6sr,•c 1ltera, de modo ~Je l~ resorción supera 

a la formación. 'l'odo factor o combinación de; .ractores que mo-

difique el equilibrio fisiológico de manera que la resorción

sea mayor que la neoforrnación desemboca en la pérdida de hue

so alveolar. 

La pérdida ósea en la enfermedad periodontal puede-
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ser consecuencia de cualquiera de los cambios siguientes: 

l Aumento de la resorción en presencia de neoformación nor -

mal o aumentada. 

2 Disminución de la neoformación en presencia de resorción -

normal. 

Aumento de la resorción combinado con disminución -

de la neoformación. 

La causa de la destrucción ósea, en la enfermedad -

periodontal básicamente en factores locales. También puede --

originarse por factores sistémicos, pero su papel no ha sido-

determinado. Los factores locales que originan la destrucción 

ósea forman dos grupos: los que causan inflamación gingival -

• y los que causan traumas de la oclusión. Actuando separados -

o juntos, la inflamación y el trauma de la oclusión son la --

causa de la destrucción ósea local en la enfermedad periodon-

tal y determinan su intensidad y su forma. 

La inflamción crónica es la causa más común de des-

trucción ósea en la enfermedad periodontal. 

La inflamación alcanza el hueso por extensión desde 

la encia. Se propaga a los espacios medulares y reemplaza a -

la médula por exudado leucocitario y liquido, nuevos vasos --

sanguineos y fibroblastos en proliferación. Aumenta la canti-
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dad de osteoclastos multinucleares y fagocitos mononucleares, 

y las superficies óseas bordeadas por resorciones !acunares -

en forma de bahia. En los espacios medulares la resorción se

efect6a desde dentro, produciendo primero adelgazamiento de -

los trabéculas óseas, circundantes y agrandamiento de los es

pacios medulares, y después, destrucción del hueso y reducción 

de la altura ósea. 

La inflamación estimula la neoformación de hueso i.!l 

mediatamente adyacente a la resorción ósea activa y junto a -

las superficies trabeculares eliminadas por la inflamación en 

un esfuerzo por reforzar el hueso remanente (formación ósea -

de refuerzo). 

Mecanismos por los cuales la inflamación o los pro

ductos derivados de la placa o ambas destruyen hueso en la e.!l 

fermedad periodontal. 

Hausman hizo la siguiente lista de las posibles ma

neras en que los productos de la placa podrian causar pérdida 

ósea alveolar en la enfermedad periodontal: 

l La acción directa de los productos de la placa sobre las -

células óseas progenitoras induce su diferenciación en os

teoclastos. 

2 Los productos de la placa directamente sobre el hueso, de.!!_ 
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truyéndolo mediante mecanismos no celulares. 

3 Los productos de la placa estimulan las células gingivales 

haciendo que liberen mediadores que a su vez inducen a las 

células osteógenas a diferenciarse en osteoclastos. 

4 Los productos de la placa hacen liberar a las células gin-

givales substancias que pueden actuar como cofactores de -

la resorción ósea. 

5 Los productos de la placa pueden hacer liberar a las célu-

las gingivales substancias que destruyen hueso por acción-

química directa sin osteoclastos. 

Es significativo que la respuesta del hueso alveo -

lar a la inflamación incluya tanto formación de hueso como r~ 

sorción. Ello quiere decir que la pérdida ósea en la enferme-

dad periodontal no es simplemente un proceso destructivo, si-

no que es la consecuencia del predominio de la resorción so -

bre la neoformación. La neoformación ósea retarda la veloci -

dad de la pérdida ósea, compensando en cierto grado el hueso-

• 
destruido por la inflamación. 

El osteoide neoformado es más resistente a la reso~ 

ción que el hueso maduro. h causa de la interacción entre la-

resorción y la formación de hueso, la pérdida ósea en la en -

fermedad periodontal no es necesariamente continua. Es un prQ 
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ceso progresivo, pero no se puede predecir su ritmo. 

La presencia de formación ósea como respuesta a la

inflamación en la enfermedad periodontal activa tiene relación 

con el resultado del tratamiento. La eliminación de la infla

mación para suprimir el estímulo de la resorción ósea y el e~ 

tablecimiento de condiciones que conduzcan a la curación son

los objetivos básicos del tratamiento periodontal. 

La curación del periodoncio después del tratamiento 

depende de los procesos reparativos del organismo, uno de los 

cuales es la neoformación de hueso. Una tendencia activa ha -

cia la formación de hueso en la enfermedad periodontal no tr~ 

tada podría beneficiar la curación si se produjera en un pe -

ríodo posterior al tratamiento. 

La radiografía es en extremo útil para el diagnósti 

co, pero no descubre las actividades de resorción y neoforma

ción microscópicas. A veces, la formación de hueso endóstico

en la enfermedad periodontal produce aumento de la radiopaci

dad (osteítis condensante) cerca de los bordes óseos erosion~ 

dos. Sin embargo, en la enfermedad periodontal puede haber 

neoformaci6n ósea sin manifestación radiográfica alguna de su 

presencia. 

La ~rdida 6••• horizontal es la más común en la e11 

fermedad periodontal. La altura del hueso desciende y el mir-
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gen 6seo es horizontal o levemente angulado. Los tabiques 1.!!, 

terdentales y las tablas vestibular y lingual están afecta -

dos pero no necesariamente en igual grado alrededor.de cada

diente. 
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C) LESIONES DE FURCACION 

La denominación lesión de furcación se refiere a -

las lesiones que se producen corrientemente, en las cuales las 

bifurcaciones y trifurcaciones de los dientes multiradicula-

res quedan denudadas por enfermedad periodontal. Los prim_!t 

ros molares inferiores son los sitios m&s comunes y los pre

molares superiores los menos comunes, el nfunero de lesiones

de furcaciones aumenta con la edad.4 

La bifurcación o trifurcación puede ser visible o

estar cubierta por la pared inflamada de la bolsa periodon -

tal. La amplitud de la lesión se determina mediante la expl.Q. 

ración con sonda roma, con un chorro de aire simult~neo para 

facilitar la visión. El diente puede hallarse móvil o no, y

por lo general no presentan síntomas, pero es factible que -

haya complicaciones dolorosas. Ellas incluyen sensibilidad -

a variaciones térmicas, causadas por caries, o resorción la

cunar de la raiz en la zona de las furcaciones, dolor puls&

til intermitente o constante causado por alteraciones pulpa

res, y sensibilidad a la percusión, a causa de lesiones in -

flamatorias del ligamento periodontal. Las lesiones de furca 

ciones pueden generar abscesos periodontales agudos o absce

sos periapicales, con todos los sintomas correspondientes a-
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tales lesiones. 

Las lesiones de bifurcaciones y trifurcaciones son 

etapas de la enfermedad periodontal avanzada y tienen la rni.2_ 

ma etiología, sin embargo, de todas las 6seas del periodon -

cio las bifurcaciones son las más sensibles a la agregaci6n

de fuerzas oclusales excesivas. Hay que sospechar especial -

mente que el trauma por oclusión es un factor etiológico CO!!, 

tribuyente en casos de lesiones de furcación con defectos -

crateriformes o angulares en el hueso, en particular cuando-

• 
la destrucción ósea se localiza en una de las raíces. 

El diagnóstico definitivo de la lesión de furca 

ción se hace mediante examen clínico, que incluye el sondeo

cuidadoso. Las radiografías son útiles, pero presentan arti

ficios que hacen posible que haya lesiones de furcación y no 

se observen cambios radiográficos detectables. 

Un diente puede presentar una lesión de bifurca -

ción marcada en una película y aparecen corno en otra. Habría 

que tornar las películas con diferentes angulaciones para re

ducir el riesgo de pasar por alto lesiones de furcación. 

El reconocimiento de una radiolucidez grande, cla-

rarnente definida en el área de la furcación, no ofrece difi

cultades pero muchas veces se pasan por alto cambios radio -

radiográficos menos definidos producidos por la lesión de la 
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• 
furcaci6n. Se aconseja seguir el siguiente criterio como ayuda 

para la detecci6n radiogr&fica de las lesiones de furcaci6n. 

1 Hay que investigar, desde el punto de vista clinico, el cam, 

hio radiogr&fico más leve en la zona de las furcaciones, e.§. 

pecialmente si hay pérdida 6sea en las raices vecinas. 

2 Disminuci6n de la radiopacidad en el área de la furcaci6n -

en la cual es completamente visible el contorno de las tra-

béculas. 

3 cuando haya pérdida 6sea intensa en una sola raiz de un rno-

lar se puede suponer que también la furcación está atacada. 

Esta es una regla muy importante. El tratamiento que se li-

rnite a la raiz que presenta pérdida ósea intensa puede se -

llar la bifurcación o la trifurcación infectadas, impedir el 

drenaje y llevar a la formación de un absceso periodontal. 
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D) ABSCESO PERIODONTAL 

El absceso periodontal es una inflamación purulenta 

localizada en los tejidos periodontales. Asimismo, se le conQ 

ce como absceso lateral o parietal. El absceso periodontal se 

puede formar como sigue: 

1 Extensión profunda de la infección desde una bolsa perio -

dental hacia los tejidos periodontales, y localización del 

proceso inflamatorio supurativo junto al sector lateral de 

la raiz. 

2 Extensión lateral de la inflamación desde la superficie ill 

terna de una bolsa periodontal hacia el tejido conectivo -

de la pared de la bolsa. El absceso se localiza cuando es

tá obstruido el drenaje hacia la luz de la bolsa. 

3 En una bolsa que describe un trayecto tortuoso alrededor -

de la raíz (bolsa compleja) se puede establecer un absceso 

periodontal, en el fondo, extremo profundo cuya comunica -

ción con la superficie se cierra. 

4 Eliminación incompleta de cálculos durante el tratamiento

de la bolsa periodontal. 

En este caso, la pared gingival se retira y ocluye el ori

ficio de la bolsa; el absceso periodontal ae origina en la 

porcibn c~ada de la bol••· 
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5 Puede haber absceso periodontal en ausencia de enfermedad -

periodontal, después de un traumatismo del diente o perfor,2_ 

ci6n de la pared lateral de la raiz durante el tratamiento

endod6ntico. 

Los abscesos periodontales se clasifican, seg~n su -

localizaci6n como sigue: 

1 Absceso en los tejidos periodontales de soporte, junto al -

sector lateral de la raiz. En este caso suele haber una ca

vidad en el hueso, que se extiende en sentido lateral desde 

el absceso hacia la superficie extensa. 

2 Absceso en la pared blanda de una bolsa periodontal profun

da. 

Los abscesos periodontales pueden ser agudos o cróni 

cos, las lesiones agudas pueden remitir, pero permanecer en e.2_ 

tado cr6nico, mientras que las lesiones cr6nicas pueden exis -

tir sin haber sido agudas. Es frecuente que las lesiones cr6ni 

cas sufran exacerbaciones agudas. 

En concomitancia con el absceso periodontal agudo -

hay sintomas como dolor irradiado puls~til, sensibilidad ex -

quisita de la encia a la palpación, sensibilidad del diente -

a la percusi6n, movilidad dental, linfodenitis y manifestaci.Q. 

nes generales como fiebre, leucocitosis y malestar. 
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El absceso periodontal agudo aparece corno una elev.2_ 

ción ovoide de la encía, en la zona lateral de la raíz. La e12 

cía es edernática y roja, con una superficie lisa y brillante. 

La forma y la consistencia de la zona elevada varían. Puede -

tener forma de cúpula y ser relativamente firme, o puntiaguda 

y blanda. En la mayoría de los casos es posible expulsar pus

del margen gingival mediante presión digital suave. 

De cuaado en cuando el paciente presenta síntomas -

de absceso periodontal agudo sin lesión clínica notable algu

na o cambios radiográficos. 

El absceso periodontal crónico se presenta corno una 

fístula que se abre en la mucosa gingival en alguna parte co

rrespondiente a la raíz. Puede haber antecedentes de exuda -

ción intermitente. 

El orificio de la fístula puede ser una abertura -

muy pequeña, difícil de detectar, que al ser sondeado revela

un trayecto fistuloso en la profundidad del periodoncio. La -

fístula puede estar cubierta por una masa pequeña, rosada, e,!!_ 

férica, de tejido de granulación. 

Por lo general, el absceso periodontal crónico es -

asintomático. El paciente suele registrar ataques que se ca -

racterizan por dolor sordo, mordicante, leve elevación del --
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diente y el deseo de morder y frotar el diente. El absceso p~ 

riodontal crónico con frecuencia experimenta excabaciones agu 

das con todos los síntomas. 

El aspecto radiográfico característico del absceso

peri odontal es el de una zona circunscrita radiolúcida, en el 

sector lateral de la raíz, sin embargo, el cuadro radiográfi

co no siempre es característico. No es posible basarse unica

mente en la radiografía para establecer el diagnóstico de un

absceso periodontal. 

El diagnóstico del absceso periodontal exige la co-

rrelación de la historia con los hallazgos clínicos y radio -
gráficos. La continuidad de la lesión en el margen gingival -
es una prueba clínica de la presencia de un absceso periodon-

tal. 

La zona sospechosa será sondeada cuidadosamente en

el margen gingival de cada superficie dental para detectar un 

conducto desde el margen gingival hasta los tejidos periodon

tales más profundos. El absceso no se localiza neceaariamente 

en la misma superficie de la raíz que la bolsa donde nace. 

Una bolsa de la cara vestibular o lingual puede originar un -

absceso periodontal en el espacio interproximal. 

Es común que un absceso periodontal se localice en 

una superficie radicular distinta de la bolsa que lo origina, 
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porque es más factible que se obstruya el drenaje cuando la -

bolsa sigue un trayecto tortuoso. 



E) MIGRACION PATOLOGICA,MOVILIDAD DENTAL. 

La migraci6n patológica se refiere al movimiento 

dental que se produce cuando la enfermedad periodontal altera 

el equilibrio entre los factores que mantienen la posición fi 

siológica de los dientes. La migración patológica es común y 

puede ser el primer signo de enfermedad o aparecer junto con

inflarnación gingival y bolsa, a medida que avanza la enferme-

• dad. 

La migración patológica ocurre con mayor frecuencia 

en la región anterior, pero también puede afectar a los dien

tes posteriores. Los dientes se mueven en cualquier dirección 

acompañados por MOVILIDAD Y ROTACION. La migración patológica 

en dirección oclusal o incisal se denomina EXTRUSION O ALARGl:!_ 

MIENTO, se prefiere el primer nombre.' 

Se encuentran todos los grados de migración patoló

gica, .. pueden estar afectados muchos dientes o uno. Es im¡;oE_ 

tante detectar en lab 2tapas iniciales ; pr2~enir lesiones 

mis avanzadas mediante la eliminaci6n de 102 factores que la

causaron. Incluso en la etapa ini~ial se ha producido una 

cierta pérdida ósea. 

La migraci6n patológica representa el efecto acumu

lativo de una combinación de factores. La posición normal de-
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los dientes se mantiene mediante el equilibrio de muchos fac

tores, que comprenden la salud de los tejidos periodontales,

las fuerzas de oclusión, presencia de todos los dientes, morf..Q. 

logia dental e inclinación cuspidea, presión de los labios e.e_ 

rrillos y lengua, la tendencia fisiológica hacia la migración 

mesial, la naturaleza y localización de las relaciones de con. 

tacto, atrición proximal, incisal y oclusal, y la inclinación 

axial de los dientes. 

Alteraciones en cualquiera de éstos factores provo

can una serie interrelacionada de cambios del medio circundan 

te de un solo diente o un grupo de dientes cuya consecuencia

es la migración patológica. 

Es importante comprender que la migración patológi

ca, la anormalidad reside en el periodoncio debilitado. La -

fuerza en si no necesariamente debe ser anormal. 

Fuerzas que son aceptables en el periodoncio intac

to se tornan lesivas cuando el soporte periodontal disminuye: 

Normalmente, los dientes tienen un grado de movili

dad, los dientes uniradiculares más que los multiradiculares, 

y los incisivos la mayor. La movilidad se produce principal -

mente en sentido horizontal; también es axial pero en grado -

mucho menor. El grado de movilidad dental fisiológica varia -

de una persona a otra y de hora en hora en un diente de una -
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misma persona. Es mayor al levantarse, quizá porque hay una -

leve extrusión por la falta de función durante la noche y dis 

minuye durante el dia, probablemente porque hay intrusión por 

por la presión de la masticación y deglución. Las variaciones 

de la movilidad dental en las 24 horas es menor en pacientes

con periodoncio sano y mayor en pacientes con enfermedad pe -

riodontal o h&bitos oclusales como bruxismo y apretamiento. 

La movilidad más allá del rnárgen fisiológico se de

nomina anormal o patológica. Es patológica en el sentido de -

que excede los limites de los valores normales de movilidad y 

no precisamente que el periodoncio esté enfermo en el momento 

del examen. La movilidad patológica tiene su origen en uno de 

los siguientes factores o más. 

1 Pérdida de soporte del diente (pérdida ósea). La magnitud

de la movilidad depende de la intensidad y distribución de 

la pérdida de tejido en cada superficie radicular, la lon

gitud y forma de las raices y el tamaño de la raiz compar_!! 

do con la corona. Un diente con raices cortas cónicas es -

es más propenso a aflojarse que, uno con raices volurnino -

sas de tamaffo normal con igual cantidad de pérdida ósea, 

Puesto que la pérdida ósea no es la ünica causa de

movilidad dental y la movilidad de los dientes es consecuen -

cia de una combinación de factores, la magnitud de la movili-
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dad dental no se corresponde necesariamente con la cantidad -

de pérdida ósea. 

2 Trauma de la oclusión. La opresión producida por las fuer

zas oclusales excesiva y la ejercida durante h~bitos oclu

sales anormales como el bruximo y el apretamiento, que se

agravan por las tensiones emocionales, son causa común de

la movilidad dental. 

Asimismo, la movilidad aumenta con la hipo-función. 

La movilidad producida por el trauma de la oclusión 

ocurre inicialmente como resultado de la resorción de la capa 

ósea cortical y luego como un mecanismo de adaptación resul -

tante en el ensachamiento del espacio periodontal. 

3 La extensión de la inflamación desde la encia hacia el li

gamento periodontal origina alteraciones degenerativas que 

aumenta la movilidad. Por lo general, las alteraciones se

producen en la enfermedad periodontal que ha sobre pasado

las etapas incipientes, pero la movilidad dental se obser

va a veces en gingivitis intensas. La propagación de la i.!!. 

formación desde un absceso periapical produce un aumento -

temporal de la movilidad dental, sin que haya enfermedad -

periodontal. 

La movilidad también aumenta temporalmente por pe -

riodos breves, después de cirugia periodontal. 
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4 La movilidad dental aumenta en el embarazo, y a veces se 

asocia al ciclo menstrual o al consumo de anticonceptivos-

hormonales. 

Ello ocurre en pácientes con enfermedad periodontal

o sin ella, presumiblemente por cambios f1sicoquimicos en los

tej idos periodontales. 

La movilidad también puede ser originada por proce -

sos patológicos de los maxilares, que destruyen el hueso alveo 

lar, o las raices de los dientes, o a ambos. La osteomietitis

y los tumores de los maxilares pertenecen a ésta categor1a. 
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C ~PI TUL U IJ 1 

J !IJ LL QUE DESEMPE&AN LOS MICROORGANISMOS 

La boca presenta una flora microbiana muy abundante, 

con 9ran variedad de especies y formas. 

Puede comprobarse una típica preferencia por deter

minados sitios o lugares de asentamiento. A las pocas horas -

1 

del nacimiento ya existe una intensa vida microbiana. 

La cavidad oral es un medio ecol6gico de caracterí.2., 

ticas únicas en el cuerpo humano ya que est~ en contacto con

el exterior, recibe productos quirnicos diversos (alimentos y

posee un liquido de cornposici6n compleja corno la saliva. 

Adern~s contiene tejidos duros y blandos y fructuosi 

dades donde pueden alojarse millones de microorganismos. 

La flora bucal se modifica en cantidad y calidad de 

especies a lo largo de la vida del individuo y por distintos

acontecirnientos: al aparecer los dientes, al usar una pr6tesis, 

al perder parte de los dientes y al quedar totalmente desden-

1 

tado. 

Es habitual la presencia de estreptococos (saliva -

rius, rnutans, y rnitis) difteroideos y filamentosos. 

Corno flora suplementaria en menor número, se encue.!l 

tran loctobacilos, estafilococos, leptotrix y otras formas. 
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En caso de enfermedad aparecen los organismos especá, 

fices derivados del estado del paciente, de otros que est~n --

presentes pero sin causar dafio en ese momento: 

El número de microorganismos que se pueden evitar en 

una muestra tomada de placa dental o del surco marginal es de-
11 

10 por gramo.En cada mililitro de saliva el número es menor y-
6 8 

se estima entre 10 y 10 , lo cual sugiere que la saliva no - -

constituye un sitio de predilecci6n para los microbios y que -

los que se encuentran en ella se han desprendido de la placa -

del surco gingival o para reinfectar otros sitios, adem~s de -

1 

llevados al interior del cuerpo por via orofaríngea. 

El recuento de organismos muestra variaciones a lo -

largo del día. Es muy alto al levantarse y disminuye bruscamen. 

te luego del desayuno y, si el paciente se cepilla, antes de -

las comidas; y desciende después de ellas; finalmente asciende 

durante la noche.' 

Los factores microbianos que tuvieron tanta importan. 

cia en la forma como se consideraba la etiología de la enferrn~ 

dad parodontal hace algunas décadas y que fueron menos precia-

dos hasta hace poco tiempo, recientemente ha vuelto a tener un 

interés creciente como factor etiol6gico en la producci6n de -

la enfermedad parodontal; este nuevo factor etiol69ico recibe-

el nombre genérico de endotoxina, que incluye moléculas compl~ 



71. 

jas terrnoestables del mucopolisac&rido de la pared celular de 

•• 
las bacterias gram negativas. 

Estas bacterias se encuentran en gran cantidad en -

el &rea crevicular, y todo parece indicar que los signos cli-

nicos de la inflamación gingival se toman m&s evidentes cuan-

do la flora dental contiene muchos microorganismos gram nega-

tivos. Aunque se ha propuesto esta teoria varias veces, son -

•• pocos los investigadores que recalcan su importancia. RIZZO -

ha estudiado in vivo la posibilidad de que esta toxina sea af!. 

sorbida por los tejidos gingivales y ha encontrado que cuando 

el epitelio crevicular se encuentra intacto no hay signos de-

absorción en el tejido conjuntivo subyacente y tampoco hay i.U. 

dicación de que la endotoxina altera el epitelio. Sin embargo 

cuando en los casos en los cuales hay soluciones de continui-

dad en el epitelio en bolsas periodontales ulceradas, se han-

observado signos positivos de absorción en el tejido conjunti 

vo. 

Esto se puede interpretar como indicativo de que --

las endotoxinas no tienen importancia en las alteraciones epi 

teliales iniciales de la enfermedad parodontal, pero pueden -

ser un factor etiol6gico importante, cuando la enfermedad ha-

progresado lo suficiente para mostrar cambios en el tejido cg_n 

•• juntivo subyacente. 
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A) GENERALIDADES SOBRE PREVENCION. 

La práctica odontol6gica preventiva requiere la coe -

xistencia armoniosa de los elementos siguientes: 

1.- La Filosofía 

2.- El personal 

3.- Planta física. 

La práctica de la odontología sin una filosofía que -

le sirva de guia es actualmente inconcebible. Sería como mar 

char a ciegas y sin una meta prefijada, es decir un continuo 

ZIGZAGUEAR sin llegar nunca a su destino. La práctica de la - -

odontología con criterio preventivo sin una filosofía preventi

va es sencillamente imposible; debemos primeramente considerar

al paciente como un todo, segundo, mantener al enfermo sano, -

tercero, detener lo antes posible el progreso de lesiones exis

tentes; cuarto rehabilitar al paciente y quinto educarlo. A es

te respecto es esencial que todos y cada uno de los miembros -

del consultorio compartan esta filosofia. 

No es factible "vender" a los pacientes el concepto -

de prevenci6n si los miembros (aún un miembro) del consultorio

no cabe en ella. La adherencia a la odontología preventiva no -

debe ser fingida sino real. Es importante que el personal del -

consultorio, empezando por el odontólogo, posea una óptima sa -
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lud bucal, es decir que no tenga necesidades odontol6gicas in-

satisfechas y, además que practique escrupulosamente los proc~ 

dimientos que en el consultorio recomienda para el mantenimie12 

• to de la salud bucal y general. 

Pretender que los odont6logos ejecuten por sí mismos 

la mayoría de los procedimientos preventivos del consultorio -

es sencillamente UTOPICO, en virtud de la acentuada escaséz de 

personal profesional y la consiguiente acumulaci6n de necesid~ 

des odontol6gicas insatisfechas. Por consiguiente si se quiere 

la odontología preventiva en un nivel de consultorio realmente 

progresa y se haga popular en el sentido de ser aceptado am --

pliamente por el público habrá que delegar la mayoría de los -

procedimientos preventivos en un personal ~uxiliar, a causa de 

la escasés de mano de obra profesional y acumulaci6n de enfer-

medad bucal ya mencionadas, más el aumento de la demanda de --

servicios profesionales que se observa en los últimos años co-

mo consecuencia de la mejora del nivel econ6mico y educacional 

del público, el precio del tiempo del odont6logo (CHAIR TIME)-

ha alcanzado una magnitud relativamente considerable. Por lo -

tanto si se quiere que los servicios preventivos sean accesi -

bles a la mayoría de la gente a precios razonables y atracti -

vos, la única soluci6n es la delegaci6n. La delegaci6n de los-

procedimientos preventivos al personal auxiliar liberará ade -
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al odontólogo pennitiéndole asi prestar su atención personal -

a un mayor número de pacientes a quienes proveerá solamente 

aquellos servicios que ninguna otra persona puede prestar. 

De la breve descripción de un programa tipico de 

odontologia preventiva que procede, se desprende por lo menos 

las siguientes funciones que se llevan a cabo en los consult.Q. 

rios odontológicos: 

1.-Ir.troducción del paciente a la odontologia preventiva. 

2.-Atención profesional: Diagnóstico, tratamiento. 

3.-Higiene bucal e instrucción para el control de placa. 

4.-Educación sanitaria. 
10 

5.-Control del paciente en el futuro. 

El cumplimiento de estas funciones requiere, por S.!:!_ 

puesto, personal. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que la 

lista que precede se refiere a las funciones del consultorio-

y no necesariamente al personal que las ejecute. En rigor de-

verdad es el tipo y ritmo de la práctica lo que determine la-

distribución de las funciones entre el personal y no vicever-

sa. 

En un pueblo pequeño, que no pu~de mantener una - -

práctica más completa y especializada, lo más frecuente es e.n. 

contrar un consultorio modesto en el que todas las funciones-
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son realizadas por el odontólogo y una asistente-recepcionis

ta, o, en ciertos países, una recepcionista secretaria-asis -

tente (junto al sillón) e higienista dental. 

El renacimiento de la odontología preventiva que se 

advierte en los EE.UU. en los últimos años ha señalado el - -

arribo a la escena odontológica de un nuevo auxiliar: La asi~ 

tente especialmente entrenada en odontología preventiva común_ 

mente, denominada TERAPISTA PREVENTIVA,ENFERMERA PREVENTIVA .• 

etc. En la lista siguiente de funciones que pueden ser desem

peñadas por el personal auxiliar se ha marcado con un asteris 

co aquellas para los que los auxiliares preventivos son parti 

cularrnente aptos: 

* 1.- Participación en la introducción del paciente 

a la odontología preventiva, es decir, explica 

ción del alcance y objetivos de la odontolo -

gía preventiva y de las posibilidades del pa

ciente con respecto al alcance de dichos obj~ 

ti vos. 

* 2.- Control de placa, evaluación e instrucción en 

• 
higiene oral. 

3.- Participación en el diagnóstico. 

*A Tornar y revelar Roentgenogramas 

*B Diagnóstico etiológico (conducir las prue

bas usadas para la evaluacion de los fact.Q. 
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res etiológicos de la enfermedad bucal y prepa 

rar informes correspondientes.) 

*C Evaluación de la dieta y recomendaciones S.Q. 

bre nutrición. El auxiliar competente puede 

tomar nota, analizar su contenido y proveer 

al odontólogo el informe final correspondie.n. 

• te. 

*4.- Ciertas fases en el tratamiento: Limpieza y -

raspado, aplicación tópica de fluoruros, otras 

formas de 1tratamiento de acuerdo con lo permi

tido por la ley y el grado de preparación de -

la auxiliar. 

*5.- Educación del paciente. 

A General 

B Problemas individuales del paciente. 

*6.- Seguimiento (Folow up) 

A Evaluación del control de placa, de la dieta

ª través del tiempo. 

B Organización y conducción del programa de vi-

• sitas periódicas al consultorio. 

Los adelantos recientes prometen cambiar todo el ca

rácter de la práctica odontológica y superar por lejos el pro

greso del pasado. 
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Esos nuevos desarrollos ofrecen los medios para el -

crecimiento profesional por medio de la aplicación práctica y-

provechosa es filosofía preventiva que la odontología ha busca 

do por tanto tiempo. Está cercano el día en que la pieza de m~ 

no y la pinza para extracciones ya no serán más que símbolos -

2 

incidentales de la profesión. 

Los odontólogos de visión predicen el día en que la-

enfermedad bucal será eliminada o controlada casi por completo 

por medios preventivos. 

La profilaxis dental periódica es considerada una im, 

portante medida terapéutica para todos los pacientes dentales; 

no es realista relegar ese tratamiento a una categoría "Lindo 

de tener" o "cosmética". La aplicación de compuestos anticari.Q. 
2 

genos toma su lugar durante la tercera fase del tratamiento. 

No obstante la profilaxis y la terapia con fluoruro-

no cuenta la historia. Es importante que el raspaje y el puli-

do no sean considerados una medida anticariogénica exclusiva -

mente; también lo es su papel en la detención y prevención de-

la enfermedad gingival la precursora de la periodontitis. 

con la introducción de compuestos químicos anticari.Q. 

génicos, el papel de la profilaxis se ha desviado algo de lo -

que una vez fué un procedimiento para establecer una relación-

saludable entre el diente y el periodonto a una técnica de pu-
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lido dentario diseñado para preparar al diente para la aplica 

ción de fluoruro. Es importante el énfasis en ambos papeles,

pero deben mantenerse en equilibrio, pues pueden lograrae lo• 

2 objetivos si se sigue una t6cnica correcta. 
1 
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El temor de molestar con el mal aliento es una fue.E_ 

za poderosa de motivación que hace acudir a la gente a la - -

atención dental: quizá sea la tercera en importancia después-

de las consideraciones estéticas y el dolor. Si una persona -

tuviera alguna duda, no tiene más que presenciar la televisión 

para ver un número importante de propagandas comerciales que-

recomiendan enjuagatorios que dicen prevenir o curar este - -

• tra12torno. 

En la literatura aparecen dos términos: halitosis y 

feror ex ore {feror oris). Algunos autores hacen la diferen -

cia entre los dos: el mal olor bucal que no nace de la boca -

se denomina halitosis, y los olores que son producidos en la-

boca son feror ex ore. No nos parece que esta distinción sea-

importante y se usará el término halitosis para designar cual 

quier clase de mal aliento. 

Una caracteristica clinica importante de la halito-

sis es que la persona que la sufre no está consciente de ello. 

Howe, en 1874, afirma que " pocas de las personas afectadas -

detectan la causa de su aislamiento''.' 

Se trató de medir la intensidad del mal aliento me-

diante un instrumento denominado osmocopio y más tarde media.!!. 

te análisis espectrométrico y un titulador, que es un instru-

mento capáz de medir componentes oxidables volátiles del azu-
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fre (ácido sulfhidrico, mercaptan de metilo, disulfuro de me

tilop a los cuales se supone responsables del mal aliento bu

cal. También se han empleado otros instrumentos para hacer me 

• 
diciones objetivas de las halitosis. 

El aliento proviene de los pulmones y es exhalado

por bronquios, traquea, laringe o nariz y boca. Por ello, el 

mal aliento puede originarse en cualquiera de estas zonas, -

los pulmones, las vias aéreas, la nariz o la boca. Entre los 

olores que se originan en los pulmones estan los del ajo y -

del alcohol. Estos olores son producidos por la excreción a

los pulmones de los aceites volátiles que aromatizan estos -

alimentos. De manera similar, hay olor a acetona en el alie.n. 

to de los diabéticos no controlados. Además, la bronquiectasia 

tumores malignos avanzados y algunas otras enfermedades de -

las vías respiratorias confieren mal olor al aliento. Hay, -

además, cierto número de casos de mal aliento que se produ -

cen por trastornos de la nariz y la nasofaringe, por ejemplo, 

rinitis atrófica crónica {ocena), sinusitis purulenta y ade

noides. 

En trabajos más antiguos también se mencionaba co

mo causas posibles las enfermedades del estómago y tubo gas

trointestinal. 

Sin embargo, estas afecciones ya no se consideran-
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como factores etiológicos de la halitosis. 

En la mayoria de los casos, el mal aliento se origi 

na en la cavidad bucal; se puede deber a una de las siguien -

tes formas de destrucción de tejido: gingivitis ulceronecroti 

zante aguda, mal higiene bucal, enfermedad periodontal cróni-

ca avanzada, angina de PlautVincent, pulpas gangrenosas abie.~ 

tas, y cavidades grandes no obturadas que contienen restos de 

alimentos en descomposición.El tabaco da un olor caracteristi 

co moles to para muchos. 

También se producen malos olores en las leuc~ 

mias y fases terminales de la cirrocis hepática; ello se debe 

a la descomposición de la sangre que emana de la encía hemo -

rrágica. 

Una causa bastante común de halitosis es la respira 

ción bucal; este hábito impide que la mucosa y los dientes 

sean bañados por saliva y, por lo tanto trastornan la remo 

ción de escamas, bacterias y sus productos. No obstante, no -

se ha identificado microorganismo específico alguno responsa-

• 
ble de mal aliento. A veces, la lengua saburra! es fuente de-

halitosis; y la reducción del flujo salival en enfermedades -

febriles y en la vejez contribuyen mucho al mal aliento. Otras 

situaciones en las cuales se suele observar mal aliento incl,!;!. 

yen el matinal y la halitosis por hambre. 

Esto último se manifiesta con mayor intensidad cua.n. 
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to mayor es el tiempo que transcurre desde la última comida, Al 

gunas mujeres tienen un mal aliento caracteristico durante la

menstruación. 

Una nueva droga prometedora, el sulf6xido de dimeti

lo (DMSO}, que parece ser muy eficaz en el tratamiento de la• 

fiebre reumática y otras enfermedades, da al aliento un olor -

desagradable caracteristico de ostras no muy frescas. El DMSO 

todavia es usado únicamente por cientificos calificados en Es

tados Unidos de Norteamérica pero se expende libremente en Eu

ropa. 

En vista de los muchos factores etiológicos que con

tribuyen al mal aliento, es esencial confeccionar una buena ··

historia médica y dental. Según lo antedicho, ténganse presen

tes las posibles ramificaciones sistemáticas de este problema; 

sin embargo las más de las veces lo causan factores bucales l.Q. 

cales. 

Se aconseja hacer la extracción de restos radícula -

res y la restauración de dientes cariados. Hay que hacer lo P.Q. 

sible por dejar nichos amplios, restauraciones bien modeladas

y pulidas, eliminar los excesos y localizar bien los puntos de 

contacto. Estas medidas impedirán la retención de alimentos y

los malos olores y la irritación concomitantes de la encia s~ 

yacente. Asegúrese de instituir un régimen de buena higiene b.J:!. 
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cal, usando den ti frico. El cepillado de dientes, encías y le.n. 

gu:i pr:n::!c::::: c:r::~' rcduccibn apreciable del mal aliento por dos-

horas. Hace varios anos se han hecho anuncios ponderando los-

dentífricos con clorofila para combatir la halitosis, estos -

anuncios no han sido probados. 

El uso de enjuagatorios ejerce efecto temporal en -

la disminución de la halitosis. Sin embargo, la Adminis~ración 

de Alimentos y Drogas, al citar un estudio de la Academia Na-

cional de Ciencias Consejo Nacional de Investigaciones, Grupo 

de Eficacia de Drogas, advierte a los fabricantes de nueve --

marcas de enjuagatorios que suspendan en los anuncios afirma-

ciones como "destruye eficazmente las bacterias que causan --

mal aliento en la boc~~ El estudio llegó a la conclusión de -

que se carecía de pruebas substanciales de esas afirmaciones. 

Esos enjuagatorios se pueden anunciar como "refrescantes aro-

máticc1s J0 la boca", un "auxiliar del cuidado diario de la bo-

ca", hace quG se sir,nta limpia la boca. 

Los enjuagatorios antisépticos ayudan a reducir la-

halitosis durante dos o tres horas. 

Siempre que sea posible hay que interumpir la resp,i 

ración bucal y la falta de cierre de los labios. Para ello, 

establézcase primero si hay algún obstáculo para la respira 

ción bucal (desvío del tabique nasal o adenoides grandes). 
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Para combatir la halitosis concomitante, debemos sugerir al -

paciente que se cepille dientes, encías y lengua tres veces -

al día, con energía, y que se use un dentífrico suave y un e.n. 

juagatorio de aroma suave. En pacientes de edad a veces con -

viene indicar que recurran a pastillas ácidas que no canten -

gan azúcar, en el intervalo entre los cepillados, para aumen

tar el flujo salival. 

En conclusión la halitosis, por razones subjetivas y 

objetivas, es importante para el paciente. Puede perturbar la 

vida matrimonial, encuentros, y los contactos sociales o por

negocios. El mismo dentista puede molestar a sus pacientes. -

Además, y lo que es más importante, el mal aliento puede señ~ 

lar la presencia de una enfermedad sistemática subyacente. 

Por ello, cuando las medidas locales resulten ineficaces, co-

• 
rrE"l"''-.:\•:, hacer una consulta a un médico clínico competente. 



CASUISTICA 
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CASO N''l 

NOMBRE: A.D.G. 
SEXO: Masculino 
EDAD: 46 años 
OCUPACION: Mecánico automotriz. 

MOTIVO DE ~A CONSULTA: El paciente se presenta al consultorio 

porque después de una extracción que le fué practicada hace -

cuatro meses aproximadamente, ha sentido un mal sabor en su -

boca para él inexplicable. 

SINTOMATOLOGIA: Sólo nos reporta mal sabor. 

CUADRO CLINICO: Fetidéz de aliento y saliva con secresión pu-

rulen ta. 

ANTECEDENTES PERSONALES. Sentia dolor sobre la región del an-

tro maxilar que aumentaba con los cambios de posición el cual 

se presentaba a las dos o tres horas posteriores de levantar-

se pu~ l~s ~añanas y disminuia pasado el medio dia, molestias 

que d!:!sapa1:ecieron cü.i;1do le practicaron la extracción corre.e_ 

pondiente al seguncl~ premolar superior derecho. 

DIAGNOSTICO DE PRESUNCION- Sinusitis. 

Se remite el paciente para elaboración de estudio -

radiográfico, en donde se sugiere la proyección o ténica ra -

diológica de WATERS. 

DIAGNOSTICO DEFINITIVO. Sinusitis Maxilar con fistula oroan -
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tral. 

TRATAMIENTO: Previo tratamiento antibiótico, después en coordi 

nación con el oto~~'no-1arin¡6lo¡o •• le practic6 la operaci6n 

de Cadwell Luc. 



NOMBRE: 
SEXO: 
EDAD: 

R.A.L. 
Femenino 
38 ai'!os. 

C A S O Nº 2 

87. 

MOTIVO DE LA CONSULTA: La paciente se presenta al consultorio 

con dolor espontáneo a nivel de los ápices del segundo premo-

lar y primer molar superior izquierdo. 

SINTOMATOLOGIA. El dolor aumenta con la presi6n y lo siente a 

nivel del segundo premolar, y en la raíz mesial del primer m,Q, 

lar superior izquierdo. El carrillo se encuentra abultado,hay 

ligera flucci6n a nivel de la raíz del premolar y del molar -

sobre todo cuando se inclina de ese lado. 

CUADRO CLINICO: Inflamaci6n del lado izquierdo de la cara, d,Q, 

lor espontáneo, aumentando con la presi6n y al inclinarse ha-

cia abajo o hacia el lado izquierdo, hay ligera flucci6n y al 

. sonarse la nariz hay un pequeño escurrimiento purulento. 

Tanto el segundo premolar como el primer molar presentan ca -

ries penetrantes en que tuvieron abscesos alveolo dentarios,-

notándose puntos de fistulización entre ellos y presentando -

la paciente una halitosis bastante fuerte. 

ANTECEDENTES PERSONALES: Enfermedades clínicas propias de la-

infancia, menarquia a los 14 años. 

DIAGNOSTICO: Sinusitis maxilar de origen dentario. 
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TRATAMIENTO: Antibioticoterapia previa a la extracci6n de am

bas piezas dentarias, 

OBSERVACIONES: Pasados 15 dias de la intervención, la paciente 

se encuentra normalizada, sin embargo se remitió con el oto -

rríno-laringologo para su chequeo final. 



NOMBRE: E.A.D. 
SEXO: Masculino 
EDAD: 30 aHos 
OCUPACION: Obrero. 

C A S O Nº 3 

89. 

MOTIVO DE CONSULTA: Paciente se presenta al consultorio con ~ 

dolor agudo en la encia y regi6n lateral derecha de la cara,d.Q, 

lor que se ha ido incrementando a los dos dias posteriores de-

una extracción que le fué practicada hace 7 dias en un dispen-

sario de beneficiencia. 

SINTOMATOLOGIA: Dolor agudo y espontáneo localizable en espa-

cio anodóntico entre los órganos dentarios inferiores derechos 

entre el segundo premolar y segundo molar, que se irradia al -. 

borde inferior de la mandibula y región derecha de la cara pr~ 

sentando malestar general, además del mal sabor y halitosis. 

CUADRO CLINICO: Ausencia del primer molar inferior derecho, el 

alveolo se encuentra en su mayoria denudado, con enrogecimiento 

en la zona aledaHa al segundo premolar y segundo molar del mis 

mo lado. 

ANTECEDENTES PERSONALES. Enfermedades clinicas propias de la -

infancia. 

DIAGNOSTICO: Alveolitis. 

TRATAMIENTO: Antibioticoterapiar A nivel local, se lav6 el al-

veolo con suero fisiológico y se colocó gasa impregnada con --

whander pack, procedimiento que se repitió en tres sesiones. 



NOMBRE: L.A.M. 
SEXO: Femenino 
EDAD: 60 años 
OCUPACION: Maestra 

C A S O Nº 4 
90. 

MOTIVO DE LA CONSULTA: Paciente que se presenta al consulto -

rio por sentir sabor desagradable en la región lingual de los 

dientes incisivos inferiores y en ocasiones presenta dolor --

irradiado a la profundidad del hueso, con sensación de pica -

zón en las encias. 

SINTOMATOLOGIA: Dolor que se presenta esporádicamente desde -

hace cuatro meses aproximadamente, en fecha reciente se ha 

presentado sobre todo en dias lluviosos¡ sensibilidad con lo-

frio y lo caliente, mal sabor localizado en la región de los-

dientes anteriores por lingual y en ocasiones por vestibular-

cuando pasa su lengua por dicha zona. 

CUADRO CLINICO. Inflamación generalizada en las encias exuda-

do purulento en la región anterior inferior del proceso alve.Q. 

lar presenta diastemas que antes no existian, movilidad marc~ 

da de los cuatro incisivos inferiores. 

La encia se presenta de color rojo azulado con exudado sangu,i 

nolento y halitosis marcada. 

ANTECEDENTES PERSONALES. Enfermedades clinicas propias de la-

infancia -hepatitis- Artritis- Cefaleas frecuentes. 



91. 

DIAGNOSTICO: Enfermedad periodontal. 

TRATAMIENTO: Extracción de los cuatro incisivos inferiores se 

colocó prótesis parcial removible, raspaje y cur·eje radicular 

de los caninos inferiores con previa educación en técnica de

cepillado. 



NOMBRE: B.I.C. 
SEXO: Femenino 
EDAD: 48 años 

C A S O Nº 5 

OCUPACION: Empleada doméstica. 

92. 

MOTIVO DE CONSULTA: El paciente se presenta ¡:¡ la consulta por -

sentir mal sabor y mal olor en su boca. 

SINTOMATOLOGIA: Mal olor y sabor desagradable en toda la boca y 

en ocasiones siente una leve extrucción en central superior de-

recho con deseos de morder o frotar dicho órgano dentario. 

CUADRO CLINICO: Presenta fistula localizada en la encia adheri-

da en vestibulo por el lado mesial del central superior izquieE_ 

do con exudado de liquido purulento, encias de consistencia 

blanda y de textura lisa, color rojo intenso y brillante. 

AN~ECEDENTES PERSONALES. Enfermedades clinicas propias de la in. 

fancia . Diabetes controlada. 

Se tomó radiografia periapical de las porciones radiculares co-

rrespondientes a los incisivos centrales superiores en la cual-

se observó el trayecto fistuloso. 

DIAGNOSTICO: Absceso periodontal crónico. 

TRATAMIENTO: Antibioticoterapia, modificación de la técnica de-

cepillado, raspaje y curetaje abierto. 
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CONCLUSIONES 

El factor m&s importante en la presencia o ausencia

de la enfermedad periodontal tanto como en el proceso carioso, 

es el nivel de higiene bucal; Los estudios epidemiológicos han 

revelado un~formemente una incidencia baja de enfermedad peri,g, 

dental entre las personas con buena higiene oral, independientg 

mente de la edad, educación o los ingresos y una incidencia 

elevada entre las personas que descuidaban su higiene oral. E.§. 

tos estudios han venido a apoyar observaciones clinicas de que 

los individuos con escasa higiene oral presentan m&s gingivi -

tis, m~s pérdida de hueso alveolar, mayor movilidad dentaria y 

en algunos casos un indice elevado de caries que aquellos que

presentan una excelente higiene bucal. 

Por elemental que nos parezcan los tópicos de este -

estudio debemos tener en cuenta que la caries y los problemas

parodontales son quiz& los problemas m&s frecuentes de los cu.a 

les el odontólogo de pr~ctica general presta m&s atención al -

primero, olvid&ndose en ocasiones del segundo por la motiva -

ción y enseftanza de la correcta higiene oral que debemos impa.!: 

tir a nuestros pacientes; Sabemos pues, de cuan importante es

tratar la caries, pero no debemos pasar por alto los problemas

gingivale~ con el af&n de mejorar esa salud oral adem~s de me-
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jorar las relaciones interpersonales de nuestros pacientes. -

Con lo anterior habremos controlado las dos causas m~s frecue.!l 

tes de halitosis (de origen séptico) aunque nos quedar&n fact.Q. 

res que influyen como el cigarro, ciertas comidas, la fatiga -

o falta de alimento en periodos prolongados y otros problemas

que podemos definir o llamarlos problemas a distancia como e.!l 

fermedades infecciosas en tracto respiratorio, garganta, etc, 

De antemano debo reconocer las limitaciones de este estudio, -

sin embargo considero que ha quedado despierta en mi la tarea

de ofrecer una mayor motivación y mejor atención a todos aque

llos pacientes que acudan a mi. 
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