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INTROIIUCC ION 

La segunda enfermedad e.ti importancio:i oriei:r:.o:ii~ en- l~ 

plRCA es la llamada enfeMeda~d parodontal. 

Lo que implica una gama ne estados clínicos caracte-­
ri zados por la. infllil111ación y/o la destrucción de J.sg es -­
tructuras de soporte de los dientes, es decir el ~~rodonto. 

Comenzaremos por decir que la enfermedad psrc:t.ontal;-:­
se inicia con la gingivitis, que si no es tratadR adecua-­
damente a tiempo, evolucionara en periodontitis, que son -
las formas más comunes de la enferme1ad, estan inti~amente 

~ relacionados con la acumulación de plac~ dental, por lo -­
qúe sería adecuado el control de ella para así prevenirla. 

LB relación entre las bacterias de la placa dental y 
el parodonto no siempre son definitivas, por otra parte 

. los tejidos conectivos del pRrodonto pueden reaccionar, y 

reaccionan, con muchos irritantes distintos. 

Debido a ciert~s car~cteristi.cas del parodonto que -­
van a ser desarrolladas a 1o largo del tema., decimos que -
los irritantes principales son productos originados por -­
bacterias, sin embargo los efectos d_e estos i~ritantes 
bacterianos sobre los tejidos son modific8dos por muchos 
~actores local.es y/.o sistemicos'qu~ pueden: 

1) 

2.) 

Disminuir su resistencia al ataque bacteriano. 
Disminuir su capacidad de recupe~ación ó repar~ 

\ 

ción, debemos to~~r en cuenta que, se debe ser cui-
dadosR para considerar cualquier programa integral . , 
para su prevencion. 

Entonces la prevención más efectivA para la enferme-­
dad par~~ontal es.atacar. la gin~ivitis antes de ~ue se p~e-
sente ó por lo' menos su control precoz. 

, LA. educación dental no ha enfatizado suficientemente 
sobre el diagnostico y el control, el resultado de lo ante-

' 
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-rior se desprende ·"lUe es frecuente que mu.chas dentist.'ls 
~asen por alto el tejido gingival durante el diagnóstico . 
~~ que trae como resultado final que l~ enfermeñad paro--
~ontal ·no se desc~br8 hasta que el momento 4e su control 
haya quedado atrás. 

. , 
~or lo que, el examen del estado gfngival y parodon--· 

tal debe ser t~n frecuente y' completa como el diagnóstico 
· de caries .. 

las manif~etRciones más ..;raves de estas enfermedades, 
que comprenden la verdadera destrucción de los tejidos, se 
van Rcentuando considerablemente a medida que la edad 
aumenta .. . ,, 

Así para los' 45 2ños el 91"1> de la población está R~ec-
tada de una forma u otra. por la enfermedad parodonts.l. 

Es mu.v alta. ls prevalencia, de enfermedad 1:1arodontal,"'.9 
I 

es una paradoja de hoy en dia. 

Probablemente con una sola· exc~pción, el •~ata.dio ini­
cial de los distintos estados agrupados baio .el nombre de 

enfermedRd psrodontal, es una-reacción inflamatoria del --
, " V .. 

tejido gingival en respuestA ·~ irritantes lobales varios -
particul.armente colonias bacteriRnas y/o productos'tóxico~, 
la ·rer!lOciÓn y el control podr±a· llevar a la des.aparición -- ' . ~ 

prÁctiea de este, estado, "cuRndo no se lleve acabó el pr9-
ceso aTBnza ~ través de la est!'Uctura de los tejidos de -­
so~orte, membrana parodontal. hueso alveolar y cemento, ~ ' 
hasta que el diente es virtualmente expulsado de su alveo­
lo final.'.ltente. 
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ANA'J'01rf!A DSL PAHODONTO 

El pnrodonto es. el tejido de prótección y sostén del 
iiente y se~compone de: 

+ Encía. 
+ Ligamento Parodontal. 
+ Adherencia Epitelial. 
+ Cemento • . 
+ Hueso Alveolar. 

El conjunto ~Rrodontal está· sujeto a variaciones mor­
fológicas y funcionAles, así como cambios con la edad. ~ 
esté (':.gpj.tulo a.bordaremos los aspectos normales de los te­
jidos del parodonto, ya que es necesRrio para comprender 
la enferl""ieda.d. 

+ Encía.- Bs una cap~ de epitelio, la cual se va 
adelgazsnd~ h~sta su c~esta c-on la suuerfi­
cie iienta.l en forma de filo y es la ~r:irte -
de la mucosa. bucal que cubre los procesos -
Rl veolRres y rodea los ·cuellos de los dien-

' tes en forma de collar~ 

De acuerdo ~ sus caracteristicas clínicas y microsco­
picas se clasificen en: 

l.. - Ene Íe. 1/rarginal o Libre. 
2.- Encía Adherida ó Insertada. 
3.-. Encía Interdentaria. 

1.- Encía ~arginal, es aquella que rodea al diente en 
forma de.collar y se halla demarcada de le. encía 
insertada añyacenta.por unR depresión lineal poco 
profund~, forma la pared del surco gingival, es -
lP. hendidura Somera alrededor de1 diente limitRda 
por la superficie denta.ria. y el epitelio aue ta-­
piza el. margen libre de la encía, está.depresión 
tiene forma de V. 

2.- Encía Adherida, es la que continúa con la encía -
marginel se encuentra estrechamente unida al ce-­

j .. 
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-~ento y hueso alveolar. 

3.- Encía Interdentaria, ocupa el nicho gingival~ que 
es el eso~cio inter~roximal situado debajo del ~ - - . 
Área de contacto dentario. Consta de dos papilas 
una vestibular y una lingual y el col, es una de-

, 
presión parecida A un valle que conecta las papi-
las y sé adapta. a la.forma del área de contacto 
interproximal. 

1 

Ca.racteristicas Microscopicas de la Encía.- Consta de 
un núcleo centrR-1 de tejido con~ctivo cubierto de e¡>itelio 
escamoso estratificado, queratinizado, el teji~o de la en­
cía es ~ens~mente.colRgeno y·contiene un sistema import~nte 

de f'ibr13s colAgenRs contiene prolo.ngaciones epitelii:iles. 

~l surco está cubierto 1e epitelio escamoso estr~ti-­
ficad.o •rmy delgqdo, no queratini zado, sin P:!\Olongaciones 
epiteli~Jes. 

Hist~log:fa de, l&. Encía.-.,, LB encía está forma.da. por -
tejido conjuntivo en contacto con el periostio, cubierto -
por epiteli~ escamoso estratificado, consta de cuatro ca-­
PEl,S·, van de, dentro hacia fuera: 

1.- Capa Basal. 
:?.- Capa Espinosa • . 

'\ 
3.- C~pa Gr~nu:J.osa. 

• ... 4.- dap~ Quers.tiniza.da.· . 
1.- Capa: Basal, es la más profunda del epitelio q"e 

estR en contacto con el tejido conjuntivo por me--d~o de l'a lRmina basal,~qne ~onsta de dos c~pas,-
lr:Ím~na lÚcidR esta en csntacto~ con lAs célrlla•s 
basales del e-pi telio ,. está formadR por células 

, - -columnRles y cont~ene un nucieo ~n~e las cuales 

al migrar R lRa capas superficiales; lámina densa 
~e encuentra en contacto el tejido conjuntivo por 
medio de unR capa de reticulina, formada por fi--

4 



-bras entrelazadas del ácido nutristico e hidra­
tos de carbono. 

2.- Capa Espinosa, está formada por células aplana 
des basÓfilas, que tienen núcleo contraídos es la 
más prominente del epitelio, se observn en el mi­
croscopio en fo~ma de espinas, las tono fibrillas 
y aparecen.pequeños granulas adheridos a la mein-­
brnna plasmática llamados cuerpos de adlon, fo~--

• msdos por mucopolisacaridos fosfatados. 

3.- Capa Granulosa, en esta capa las células se van -
, ' 8planRndo y se reduce el nucleo. 

4.- Capa Queratinizada, los grsnulos que aparecen en 
la capa espinosa se engrosa y se queratiniza, 
apareciendo grRnulos con querat~hialina en su ci­
toplP-sma. 

VascularizqciÓn de la Encía.- En las arteriolas su--­
praneriostica~ a lo largo de lª superficie vestibular y -­
lingual del hueso alveolar. 

Por vasos del ligamento parodontal, que se extienden , 
hacia la encia y se anastomosan con capilares en la zona -
del surco. 

Arteriolas que emergen de la cresta del tabique in---, 
terdentario. 

!U drenaje linfático de la encía bomienza en los lin­
f?ticos de las papilas del tejido conectivo y camina hacia 
la red colateral externa al periostio del proceso alveolar ~ 

Y,después hRcia los nódulos linfÁticos regionales. 

Caracteristicas Clínicas Normales de la Encía. 

+ Color. 
+ Contorno. 
+ Consistencia. 
+ T~maño. 



+ Textura Superficial. 

+ Color.- De la encía insertadR y marginRl son de co­
. lor rosA coral y es producido ~or el Aporte 

' sanguíneo, el esnesor y el grado de ~uera--

tinizaciÓn del epite~io y la presenci~ de -
células ~ue contienen pigment~ción. La en-­
c!a mucosa alveolar es roja, brillante y -­

lisa. 

+ Contorno.- La forma de la enc!a varia considerable­
~ente y depen~e de la f orrnA ~e los dientes 
:· SU nlineaciÓn en el arco, del tRm::tñO del 
área de contacto de lns di'!lenciones de los 
nichos ~ingivales. 

+ Consistenci~.- Iá encí1 es firme y resilente, con -
excepción del ~ar~en libre de la encía, esta 
fuertemente unida al hueso subyacente, la 
nPtur~üeza colágena de la lámina. pr-H>iSJ y su 
contiguidad al muconeriostio del hueso al 
veolRr determina la consistenci~ firme de la , 
enciR. 

+ TRmaño.- Le encÍA corresponde a la suma. del volumen 
de los elementos celulares e intercelulares 

l . . , y a su vascu.~r1zac1on~ 

+ Textura Superficial.- Est6 presenta un~ superficie 
fina.mente lobulad~, como unP cascára de na-­
r~njn, y se dice que es puntead~. La enc{3 -
insertada es nunteada, lR ene!~ margin~l no 
lo es, esto Último va.ria con la. edad .,. se -~ 
dice qtte en.la lactancia no existe, aparece 
alredeior de los cinco a•ios, au"'lenta con la 
edad adulta y 1esRparece en lR veje?.. ~l -­
nunteo es una ~:oorma de adaptación y refuerzo 
~ l~ masticación. 

6 
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A continuación se describiran las fibras gingivales -

se ·1ividen en: 

a) Fibras De:ntogingiVRles. 
b) Fibras Distogingivales. 
e) Fibras Dentoperiostales. 
d) Fibras Transeptales. 

e) ribras Circulares. 

a) Fibras Dentogingivales.- Se e~tienden desde el ce­
mento del diente s la 18mi-,. 
na propia de la encia. 

b) Fibras Distogingivales.- Van de la. punta de la 
cresta. al veola.r ;i. la lámina 

propia. 

c) Fibras Dentoperio..stales.- Se extienden ~esde el -­
periostio hacia el diente. 

d) Fibras TrRnsep+ales.- Van de la carR de un diente 
~ l~ cara ~el otro diente por 
arriva de la cresta alveolar, -
situadas interproximalmente, -­
forman haces horizontales que 
3e extienden entre el cemento -
de dientes vecinos. 
Están en el Área entre el epi-­
telio de la bese del surco y la 
crest~ de1 hueso interdent2rio. 

e) Fibras Circular·es.- Estás corren a tr¡ives del te­
jido cone~tivo de l~ encía mar­
ginal e interdentario y rodea 
al 1Uente en formA. de collar. 

Funciones de las Fibras Gingivales. 

1.- ~~ntener la encía marginal firmemente unida al --
riiente. ..... 

7 
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2~- Proporcionar 1~ riP.irle?. necesari~ par~ soportar 
l~s fuer~qs masticatorias. 

3.- Unir la encÍq marginal libre con el cemento de la 

rPÍZ y lP encía insertada ady~cente. 

LIGA!lr."E~lTO PARODO?-!T.l\L 

::?!s la estructura de ~ejido conectivo que rode8 a la -
raíz y la une el hueso. 

Bs una continuación de:! tejido conec-tivo de la encía 
y se co~unica con 1os esnecios medulares a través de CRnP.­

les vssc1~lares del hueso. 

Los elementos más importantes del liga~ento p~rodon~ 
tal son las fibras principales, colá~enas disnuest~s en ~ 
haces •• que siguen un recorri·io ondulado. 

Los extremos ie las fibras que se insertan en el ce-­
mento y hueso, se :ienominan fibras de She.rpey se clasifi­
can de la siguiente manera: 

+ Fibras Transeptales. 
+ Fibras Crestoalveolares. 
+ Fibras Horizontales. 
+ '!l'ibra.s Oblicuas. 

+ FibrRs Apicales. 
+ Fibras de la bifurcación. 

+ Pibr~s Transeptales.- Se extienden interproxim.Rl--

mente sobre la cr.,.sta alveolar.­
Y se incluye en el ~e~ento ael -
diente vecino • . 

+ Fibras Cre~toalveolares.- Se extiende oblicuamente 
desde el cemento, inmediatamente 
debRjo de lB adherencia epite -­
lial hast~ la cresta alveolar. 

8 



+ Fibras Horizontales.- Se extienden en angulo r-ecto 
respecto del eje .mayor del dien­
te, desde el cemento hacia el -­
hueso alveolar .. 

, 
+ Fibras Oblicuas.- Estas son del grupo mas importan-

te ya que soportan 1as fuerzas -­
masticatorias verticales y las -­
trana~orman en tensión sobre el 
hueso alveolar y, tqmbién el más -
grande dentro del ligamento paro­
dontal. 
Se extiende desde el cemento ha-­
cia el hueso en sentido oblicúo -
en dirección coronaria. 

+ Fibras Apicales.- ~ienen una dirección irradiada en 
forma de abanico y va desde el 

I 

cemento al alveolo, en cuyas rai~ 
ces no es+.an completamente f or.ma­
dss no existen. 

+ Fibras de la Bifurcación.- Como lo indica su nom ~­
bre se encuentra. en la bifurca­

ción de los dientes posteriores • 

. Función de las Pibras del Ligamento 'Parodontal. 

1.- ~antienen los dientes dentro del alveolo. 

2.- Soportar las fuerzas de la masticación. 

Punción del ligamento parodontal. 

1.- Función Física, se 11sma así por que transmite 
las fuerzRs oc1usales al hueso. 
Dan inserción del diente al hueso. 
Mantenimiento de los tejidoe gingivalee. 

9 



Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales., 
Provición de una envolturA de tejido blando µara 
proteger los vasos y nervios de lesiones produ-­
cida por fuerzas mecánicas. 

2.- Función Formativa, las células y fibras viejas 
son destruidas y reemplRzadas por otras nuevas y 

es posible observar actividad mitotica en los f'i­

broblastos y células endoteliales. 
los fibroblastos forman colágena y también pueden 
evolucionar hacia osteoblastos y cementobla.stos, 
la for~s~ión de colágeno aumenta con el ritmo de 
la. erupeiÓn. 

3.- Función Nutritiva.- provee de elementos n~triti-­
vos al cemento hueso y encía. mediante vasos san-­
guineos y proporcionan drenaje linfático. 

4.- Función Sensorial, la inervación del ligamento -­
parodontal confiere sensibilidad propioceptiva y 
tactil qué detecta y localiza fuerzas extrañas -­
que ~ctusn sobre los dientes~ 

Vascularización del Ligamento Parodontal 

Las arteriP.s alveolares superiores inferiores y 11ega 
al liga.mento parodontal des~e tres origenes: 

+ Vasos Apicales. 
+ Vasos que penetran desde el hueso i:tl·veolar y. 

+ Vasos anastomosados de la encía. 

Origen del Ligamento Parodontal 

Se desarrolla a partir del saco dentario, capa circu-

10 



- lar de tejido conectivo fibroso que rodea al germen den­

tario. 

Fistolog{a iel Ligamento Parodontal. 

Se encuentra formado por fibras colÁgenas o~ientadas 
en sentido rectilíneo cuando estan en tensión y onduladas 
en est~do de relajAciÓn. 

También encontramos células indiferenciadas que van a 

dar origen a la formación de cemento como los cementobas-­
tos otras que van a formar hueso osteoblRstos al igual ~ue 
vasos. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

La encía cl{nicarnente sanas, casi siemure se hallaµ -

pequeñas focos de plasmocitos y linfocitos en el tejido -­
conectiv~, cerca de la base del surco. 

El surco gingival.- Se extiende desde el límite coro­
nario de la adherencia epitelial 
de la base del surco hasta le 
cresta del margen gingival. 

El epitelio del surco es importante ya aue actÚ'3 como 
una membrana. semipermeable R través de la cual pasan hacia 
la enc!P los productos bacterianos lesivos y los líquidos 
tisulares de la enc!R se filtran por el surco, en la base 
de esté Último encontramos la: 

Adherencia Epitelial.- .Es una banda a modo de co­
llar de epitelio escamoso es­
tratificado, se une al diente 
por una lámina basal ó rnem -­
brana, est~ formada una densa 
adyacente del diente y por ~ 
una lámina lúcida a la cual -
se adhieren los hemidesmoso--

11 



-mas c~edio de unión célular), ~sí mismo la adherencia epi­
telial se ve reforzada por mucopolisacaridos que es una ca­
pa extremadamente adl'resiva y por puentes de hidrogeno. 

Existen tres Ó cuatro capas de espesor al comienzo de 
la vida pero su número se ve aumentado de 10 incluso 20 con 
la edad, su longitud y nivel a que se encuentra adherido el 
epitelio, depende de la etapa de. erupción. 

La adherencia epitelial y las fibras ~ingivale.s son 
considerando como una unidad funcional denominada Unión 
Dento~ingival. 

CEMENTO. 

31 cemento es un tejido mesenquimatoso calcificado que 
forma la capa exTerna de la raíz del diente, el cemento es 
un t~jido elaborado por e~ liga.mento parodontal. 

Una vez que se rompe la continuidad de la vaina de 
Hertwing varias células de tejido conjuntivo del lip,amento 
pa.rodontal se rompe y pone en contacto con la dentina radi­
cular- transformandose en células cuboida.J.es denominadas ce­
mentoblastos. 

La elaborRciÓn de cemento se realiza en dos fases: 

' A).- Se de:90sita tejido cementoide el cual no esta cal 
cificado en la siguiente fase. 

B).- El tejido cementoide esta mineralizada transfor-­
mandose en cernento. 

El cemento es más resistente a la resorción que el 
hueso ~lveolrr y sirve para ~a inserción de las fibras~de 
Sha.rpey. 

Microscopicamente.- El cemento puede ser acelu1ar y 

celular. 

El cemento acelular, recibe este nombre por que no ~-

12 



,, 
tiene células que se encuentrR. en l::¡ narte cervical ~' "'ledia 
de la. raíz dentaria • 

. Se compone de una matriz calcifica.d8 ~T fibrill:::is de -­
coláPena, las fibras de Sha.rpey, ocupan la ciayor ~arte de -

la estructura del cer.-ent.o acelul ?.r, su ta!""año, oantida.d y -

distribución de las fibras de Sharney Aumenta con l::i fun---
' . 

ción • .Asimismo contiene otras fibrillas col-:ÍJ:;enas que estan 
calcificad;rn ·y se disnone irrep.;ularmente ó son paralela's a 
la superficie. -

El cemento célular s~ caracteri?.a por que contienen -­
cementocitos y ocupa. el tercio apical medio de la raíz, los 
cementocitos se en~uer.tran en esr:acios aislados, lA~ungs -­

. que se comunican entre·si mediante un sistema de c::inalícu-~ 
lo.s anF.I·sto,mosados. 

Las fibras d~ Sharpey ocupan una porción menor y están 
separa.das ror otras fib.ra.s que se aistribuyen al a.zar. 

La. Última capa de cenento que queda proxima al li~men, 
. , . 

to parodc:;mta.l no esta calcificada, contiene remanentes celu 
lares de la vaina de Hertwing y se le conoce con el no~bre 
de cementoide • . 

Pune.iones del Cemento. . . , . 
a.). - i"fantener al diente iMplantado en el alveolo y f'a.-

vorece la inserción de las fibras naN>dontales. 
j • • 

b).- Permite la acomodación de les fibras principales 
del liP,emento parodontal. 

e).- Compensar en pRrte la perdida del esmalte ~condi­

ciona~a por el des~aste oclusal e incisal durante 
la J'l'lasticaciÓn. 

d).- Re:pa.rRciÓn de la r::iíz ient~riB une vez que esta r-t, 

sido lesionada. 

Tipo de unión Amelo-ce~entqria, son las sieuientes. 
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1.- Cemento cubre al esmalte en un 60 a 65~. 

?.- LR. unión del cemento y esmalte es de borde a borde 
en un 3t'"·". 

3.- El cemento y esmalte no se ponen en contacto en un 
5,~. 

Cementogenesis. 

La formación del cemento comienz~ con la mineraliza -­
ciÓn de l~ trama de fib~illas colágenas dispuestas irregu-­
larmente, dispersas en la substancia funda~ental inter:fi 
brilar Ó matriz. 

Aumenta su espesor meniRnte la adición de substancias 
fundamental y la minerR-lización progresiva de fibrillss co­
lágengs del ligamento parodontal. 

Primero se depo,si tan ·cristales de hidroxiapati ta den•­
tro de la.s f'ibrillRS y en fl~ superficie de ella.s y después 
en ·1a substancia funnamental. 

Las fibras de Sharpey aparecen como una serie de espo­
lones mineralizados de lod que se proyectan una serie de -­
espolones una fibra hacia el ligamento. 

HUESO ALVÉOLAR 

El. hueso existe con la finalidad de sostener R los 
dientes durante le función, depende del estimulo que reciba 
del~ función par!' l~ conservación de la.estructura. 

El hueso que forma y sostiene los alveolos dentarios, 
se comr.one de la l'\ared interna del a.lveolo, de hueso delga­
do, compacto, denominado hueso alveolar propiamente dicho -
(lál:!ina cribiforme). 

El~hueso de sostén que bP.sicsmente trabeculas reticu-­
lares de hueso esponjoso y l~s tablas vestibular y pala~ina 

de hueso compacto el tabique interdentario es basicamente -
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tueso de sostén encerrado en un borde compacto. 

lf.atriz Intercelular.- El hueso alveolar se compone de 

una matriz calcificada con osteoci­
tos encerrados dentro de unos espa­
cios denominados lagunas, los os -­
teocitos se extienden de pequeños -
canaliculos que se irradiRn desde -
lRs lagunas, los canaliculos form~n 
un sistema que se anastomosan den-­
tro de la matriz intercelular del 
hueso llevando oxigeno ~ alimenta a 

los osteocitos así como también 
eliminnndo los productos de dese 
cho. 

Composición del hueso alveolar.- Los componentes inor­
ganicos' de hueso son principalmente 
cglcio, magnecio, citratos, hidro-­
xilos, y pequeñas cantidades de so­
dio y foáforo; las sales minerales 
se de!losi tan en -forma fie cristales 
de hidroxiapatita de tamaño ultra-­
=icroscopicot el espacio intercris­
talina está llena de materia organi 
ca principalmente colágen~, agua --. 
•ucopolisacaridos y ácido condroi-
trin, sulfato. 

~ Is pared Ósea de los a1veolos dentarios aparecen ra--
diograficamente como una linea rAdiopaca.muy delga.da deno-­
ain$da lámin8 dura~ 

La for!!!B de la cr~sta en condiciones normales depende 
de la unión esmalte, cemento y d~pende t~mbién del grado de 

'eru-pciÓn y de le inclinación de ~os dientes festoneando 
cuando la superficie reticu1ar es plana, la superficie ex-­
terna .ta~bién~lo es plana y recta, la altura y espesor de -
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lqs tablas Óseas vestibulares Ó pRlatinas y linguales de -­
pende de la engulaciÓn de la ra:!z. r 

E1 hueso alveolar ~uncionalment~~ divi~e en~ 

+ Hueso alveolar en el cual se insertan .r.as 'f'ibra.s 
principales del lig~mento parodontsl. 

+ El hueso de soporte constituido por la lámina exter­
na cortical y por el hueso esponjoso. 

El termino cribi~orme se debe a las numerosas perfora­
ciones que tienen el hueso alveolar, estas perforaciones -­
ven a permitir la entrada de numerosas vasos sanguineos, -­
esté aporte sanguineo Tiene del ligamento parodontal de los 
espacios '!ledula.res y de los vasos perife'ricos que penetran 
:1 través de las cortica1es. 

Labilidad del Hueso Jrlveolar.- En contraste con su --­
aparente rigidez,. el. hueso alveolar es el menos esta-­
ble de los tejidos parodontales. su estructura está en 
constante cambio. 

'- ., 
Se reconstruye de acuerdo la migración mesial. fisioló-
gica de 2os dientes. 

Vascularización de1 Hueso Alveolar.- Linfatic~s y ner­
vios, el aporte sa.ngu.Íneo~proviene de vasos del liga-­
mento parodontal y espacios medulares también de pe -­
quefios ramo& de vt1sos periféricos que penet~'\ll en las 
corticales. 

Líquido Gingival ó Crevicular. 

El surco gingiva.l contiene un líquido que se filtra --­
dentro de él desde el tejido conectivo gingival~ a través -
de la delgada pared de1 surco. 

Función del Líquido Crevicular. 

1.- Limpia el ~aterial del surco. 
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2.- Contiene proteínas plasmáticas adhesivas que pueden 
mejorar la adhesión de la adherencia epiteliAl al -
diente. 

3.- Posee propiedades antimicrobianas. 

4.- Puede ejercer actiTidad de anticuerpo en defensa de 

la encía. 

5.- Sirve de medio para la proliferación bacteria.na en 
contribución a la formación de 1a pla.ca. dent:il. 

El líquido crevicular se produce en pe~ueñas ca.ntida-­
des en los surcos de la encía normal, indicando que es un -
producto de infiltración fisiológico de los vasos sangui -­
neos modificando a medida que se filt~a a través del epite­
lio del surco, sin embargo prevalece la opinión que el lÍ-­
quiio gingival es un exudado inflamatorio. 

Su presencia en surcos normales se considera como un -
fenómeno causado por la mayor parte permeabilidad de los -­
capilares lesionados cuando se recoge mediante la introdú-­
cción de tiras de papel de filtro hasta del surco en lugar 
de confinarles a la cresta del margen ~ingival. 

La cantidad ~el líquido aumenta con 1R inflamación con 
la. 

. , 
que a. veces en proporcion a su intensidad. 

Asimismo au"lenta el líquido c.:>n la alimentación d?2"a -
el cepillado dentario y el masaje, con la ovulación etc. 

Componentes 'del Líquido ó "'luido Gingive.l. 

En su composición es muy parecida al suero san'Sllineo -
ya que contiene potasio, sodio, calcio, aminoácidos, proteí 
na.e plasmáticas, factores fibroliticos. lisozima, :f'ibrinÓg.!. 
no, fosfatasa ácida, inmunoglobulinas G, gamaglobulina A, 
gemaglubulina M. 

El líquido, gingival de encJRs casi normales el nivel 
de sodio es in:f'erior al del suero de la encía in~lamada. 
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CA P~I TUL O II 

B T I O L O G I A 

DE LA 

E N F E R H E 'i> A D 

P.ARODONTAL 



ETIOLOGIA DE LA ENFERr,m])AD PARODONTAL. 

Des.de el punto de vista etiológico, la en:fermedad pa­

rodontal. puede considerarse como la respuesta del tejido -­
parodontal a los irritantes locales extrínsecos. 

Esta repuesta, como consecuencia es modific?.da. por las 
condiciones sistémicas intrínsecas que operan dentro del -­
huesped. 

La enfermedad parodontal, por lo tanto, representa la 
interacción de una variedad de factores etiológicos locales 
y sistémicos que difieren en grado de importancia en el --­
mismo sitio patológico en cada paciente~ 

Dos de los factores se asocian con la etiología del -­
padecimiento parodontal: 

a).- Los factores irritativoe locales, que actúa en el 
meiio ~mbiente de la encía y los tejidos de so---

~ porte y desencadenan le iniciación de la inflama-
. ,. 

e ion. 

b).- Los factores sistémicos, que afectan la resisten­
cia de loe tejidos parodontales a la irritación -
local o disminuyen su capacidad de recuperación, 
influyendo así sobre la gravedad y extenciÓn 1 de 
la destrucción parodontal una vez iniciada. 

La enfermedad parodontal. es el resultado de la exten-­
sión de la inflamación gingival hacia los tejidos de sopor­
te, y la inflamación es basicamente la reacción de la encía ~ 
a le irriteción local. 

Ü>s periodontÓlogos, casi en su totalidad, dan m~yor -
significación etiológica a los factores locales que a los -
sistémicos, señal.Rlldo que, mientras los estados parodonta-­
les, producidos únicamente por factores locales sin parti-­
cipación reconocible de los factores sistémicos son ha 
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-llazgos c¡ínicos comunes, no se ha hallado caso alguno en 
el que lP enfermedad fuera producido totalmente por fact~~ 
res sistémicos. 

Sin embargo, queda el hecho de que no ha~ forma de --­
gingivitis ó enfermedad parodontal, no importa cú~n grave Ó 
tan remota sea su etiología total, en las que la remoción 
de los factores irritativos locales y la prevención de su 
recurrencia no: 

a.- Reduzca la gravedad de la lesión. 

b.- Disminuya la velocidad del proceso destructivo. 

c.- Prolongue la utilidad de la dentición natural. 

El factor más importante en la enfermedad parodontal 
es la placa dental bacteriana, otros depósitos que se acu-­
mulan sobre la superficie de los dientes son la materia --­
alba, la película y el tártaro. 

La materia alba y el tártaro pueden considerarse de -; 
importancia secundaria como factores etiológicos. 

Colectivamente todos estos factores locales pueden --­
atribuirse a una mala higiene bucal. 

Su carácter irritativo se atribuye principalmente a su 
población ba.cterian~, eapecificamente a los productos fina­
le~ que forman estas bacterias. 

Placa Dental Bacteriana. 

!A-placa dental.- Es un depósito blando, amorfo granu­
lar tenaz y adherente de colonias bacteria.nas que se cole-­
ecion~n sobre la superficie de los dientes, la enc{s y otra 
superfiéie bucal como protesis, etc. 

Cuando no se practican méto1os de higiene bucal adecu.!. 
dos. 
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Formación de la Placa Dental Bacteriana. 

La formación de la plRca comienza por lA apocici'5n de 
una capa única de bacterias sobre la película adouirid~ ó 
la super~icie dentaria. 

Los microorganismos estan unidos al diente por: 

]to.- Por una matriz adhesiva interbacteriana. 

2.- Por una afinidad de la hidroxiapatita adamantinada 
por los glucoproteínas, que atrae la película ad-­
quirida y lRs bacterias al diente. 

3.- La. acumulación de productos bPcterianos. 

Las baoteries se mantienen unidas en la placa mediante 
una matriz interbacteriana adhesiv~ y por una superficie -­
adhesiva protectora que producen. 

, 
La. placa dentaria se deposita sobre una pelicula ace-

lular formada previamente, que se denomina película adqui-­
rida. 

Película Adquirida.- Ea una capa delgada, lisa, inco-­
lora, translúcida, difusAmente -
distribuida sobre la corona del -
diente, en cantidades algo mayo-­
res cerca de la encía. 

Composición Microbiana de la Placa. 

En un gramo tle placa húmeda pueden existir aproximada­
mente docientos mil millones de microorganismos, ellos com­
prenden no sólo muchas especies bacterianas distintqs, sino 
t~mbién algunos protozoarios, hongos y virus. 

Sin embargo, los estreptococos y las b~cterias fila--­
mentosas grampositivas parecen estar entre los micr.oorga~ 
nismos más prominentes de la placa que se encuentra en la -
superficie coronaria de los dientes. 
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Al alcanzar el surco gingival y la superficie radieu-­
lar, la composición bacteriana de la placa cambia, con pre­
dominio de formas filamentosas, particularmenTe eanecies de 
Actinomyces. Estas son las responsables de la enfermedad. 

Le. masa bacteriana heterogénea, que nosotros denomina­
mos placa, se aferra tenazmente a la superficie dentaria, -
tRnto subgingival como supragingiTSl, apareciendo la mayor 
acumulación de la placa sobre el tercio gingival de los --­
dientes. 

A medida que la placa se va haciendo más gruesa, se -­

hace menos probable que el oxígeno pueda difundir desde su 

superficie a las capas más profundas, qsí los microorganis­
mos aerobios residen en las.capas más externas de la placa. 

Los anaerobios en la~ mqs profundas y los facultativos 
en ~odo el espesor de está. 

üi edad de la placa, la composición bacteriana también 
es influida por el sitio del que se tome la muestra de la -
placa, el sujeto, la dieta consumida y otros fectoreae 

De manera que, en conclusión la composición bacteriana 
de la placa varía de una persona a otra. 

Los sólidos orgánicos e inorgánicos constit~ven alre~ 
dedor del 20~ de la placa , el resto es agua. 

Les bacterias constituyen aproximadamente 70'f. del mate 
rial sólido y el reato es matriz intercelular. 

Iatriz de la Placa Dental Bacteriana. 

Contenido Orgánico.- Es un complejo de polisacáridos 
y proteínas cuyos componentes 
pricipales son carbohidratos ( 
dextrán) y proteínas alrededor 
3oi de cada uno, lÍpidos 15~. 

de 
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Contenino Inorgánico.- Son el celcio, el fósforo, con 
~equeñas cantidades de magnecio 
fotasio, el sodio, el contenido 
... IJ • , 

2norgan1cos es mas alto en dien 
tes inferiores que en el resto 
de la boca. 

La matriz interbacteriana de la pleca dental consta , 
principalmente de prote1nas 1 cuya fuente es la saliva. 

Se cree que los polisacaridos son importantes para la 
salud dental parodontal desde tree puntos de vista: 

1.- Su carácter pegajoso y retentivo puede promover la 
adherencia y el agreg9do de microorganismos en la 
placa. 

2.- Algunos componentes sirven como sitios de alma.ce-­
namiento extracela1ar de reserva. de energía uara -
l~s bacterias. · 

3.- Contienen numerosas toxinas y otras sustancias que 
inducen la inflamación. 

Los glucanos, que son PQlisacáridos formados por uni-­
dades de glucosa, son sintetizados por el S. s~nguis, s. -­
mutans, s. sal.ivarius, s. acidophilus y especies de Neisse­
ria. 

.Estadios de Pormación de Placa. 

El primer estadio.- Les glucoproteínas de la saliTS. 
son absorbidas en la superficie 
externa del esmalte dentario pro-­
ducido una película or~ánica, del­
~:!a, acelular y carente de estruc 

. -
tura conocida como una película --
ad~uirida, el proceso iniciAl pa--
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rece ser altamente selectivo, -­
absorbiendo sólo algunas proteí­
nas celul.ares específicas sobre 
la hidroxiapatita de la superfi­
cie dentaria. 

El segundo.estadio.- De formación de la placa compren­
de la colonización de la pelÍcul.a 
por bacterias pueden en algunos -• • 
casos iniciar la formación de 
placa. en ausencia de la película 
ad~uiride con mayor frecuencia. 

El tercer est~dio.- De formación de la placa, 8 veces 
conocido como maduración de la -­
placa, comprende la multiplica --

·ción y el crecimiento de más bac­
terias sobre las iniciales. 
El cuerpo de la placa en expan~-­
ciÓn que contiene. numerosas capas 
de bacterias es mantenido unido -
por la. adherencia interba.cteria.n.a. 

Los primeros diaa la placa aparece, comienzan las bac­
terias que se presentan son los cocos facultativos y baci-­
loe cortos grampositivos como por ejem. 

La Neisseria, la Nocardia·y los estreptococos ,al ae-­
gundo y tercer día se agregan cocos y bacilos cortos gra.m-­
negati vos aumentando en cantidad en el cuarto día encontra­
mos actinomyces al sexto d!a, es decir al madurar la placa 
aparecen espiroquetas. 

Arquitectura de la Placa Dental. 

Los primeros dias, la placa aparecen como una trama -
densa de cocos con algunos bacilos. 
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Cuando la placa madura, los filamentos aumentan gra--­

. duRl~ente mientras los cocos decrecen, en su estructura in­
tern? se descomponen en forma. de empalizada en grupo de co-
cos. 

Le. acción de los microorganismos hacen daño producien­
do enzimas y toxinas como la colagenasa y la hialuronidasa 
van a destruir a los tejidos. 

pero 
:para 

l'iateria Alba.- Es una denominación clínica tradicional 
para un material aue es esencialmente 
wia acumulación abundante de plRca. 
Es un irritante local que constituye 
una causa común de gingivitis, es un 
depósito amArillo Ó blanco grisáceo --­
blando y pegajoso, algo menos adhesivo 
que la placa dental. 

Es posible su eliminación mediante un chorro de agua, 
, , -para mas seguridad se precisa de limpieza mecanica ---

asegurar ta1 remoción total. 

Se reconoce ahora que una concentración de microoga--­
nis!IOs, células epiteliales 1escamadas, leucocitos y una -
mezcla de prote!n~s y lÍpidos salivales carece de poca Ó -­
nula particula de alimento su estructura interna es irregu­
lRr. 

Cálculo Dentario.- EJ cálculo es una masa adherente, -
calcificada ó en calcificación que 
se forma en l~ superficie de los 
dientes, sobre todo en la región de 
los cuellos, pueden aparecer tam--­
bién sobre prótesis. 
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Según su relación con el márgen gingival se clasifica 
en los dos grupos siguientes: 

Cálculo Suprsgingival.- También llamado visible que se 
forma p~r fuera del márgen --­
gingival y ea visible en la -
cavidad bucal, generalmente es 

de color blanco ó bl.anco ama-­
rillento, aunque puede adqui-­
rir una coloración oscura P·Or 
ciertos pigmentos como el ta-­
baco. 

Tiene consistencia du.ra arci­
llosa y se desprende con ~aci­

lidad de la superficie denta-­
ria con un ras~ador. 

Se presenta con meyor frecuencia en las su~erficies 
vestibulares del primero y segundo molar (junto a la super­
ficies donde desemboca el conducto de Stenon}, en las su--­
perficies linguales de los cuatro incisivos :inferiores ( -­
junto a la desembocadura de los conductos sal.ivales sublin­
guales y submaxilar), en las superficies palatinas de mola­
res, pre~olares e incisivos. 

Puede adquirir un volúmen considerable pasando de un -
diente a otro a manera de puente y recubrimiento. 

En ca.sos de mola.res sin an"tagonista, llega a f'ormarse 
en las superficies ociusalea cubriéndolas casi en su tota~ 
lidad •• 

· Bn muchos casos es frecuente, en personas adultas que 
en nifios. 

Cálculo Subgingiva.1.- También llamado no visible, es -
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el que se encuentra debajo de la 
cresta de la encía marginal y que 
no es visible durante el examen -
bucal~ su consistencia pétrea, c2 
1or pardo oscuro ó verde negruzco 
y est~ firmemente unido a la su-­
perficie dentaria. 
Generalmente se presenta a conti­
nuación del tértaro.supragingival 
~ero a veces se encuentra sólo. 

Para. establecer su. presencia y extenciÓn debe de exi-­
gir un sondeo cuidadoso con un explorador por debajo del·--, 
margen y en todas lás caras dentarias. 

Su desprendimiento de l~ superficie dentaria es difi-­
cil y requiere dominio de los instrUPJentos y la qp1icación 
de una técnica cuidadosa para evitar la laceración de la 
encía y garantizar una remoción completq del déposito. 

Composición del Cálculo.- Las dos variedades de cil.cu.­
lo consta de unR ~arte inogánica y una orgÁnica, con 
ligeras variaciones en cuento a 12s proporciones. 

El cálculo supragingiTal.- Presenta un 7()<{. a. ~ de 
sustancia inorgánica represen­
tada por fosfato de calcio 76~ 
carbonato de calcio ~.1~, fos­
fato de magnecio y pequeñas -­
cantidades de otros Dinerales. 
El contenido orgánico~ consis­
te en una mezcla de diversos -
complejos proteino-polieacári­
dos, células epiteli8les des-­
camadas, leucocitos y 1iversas 
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cla.ses de microorganismos, a de-­
más de agua. 
Formas cristalin~s importantes -­
son hidroxiapatita 58~p brushita 
9%. 

El cálculo subgingival.- Tiene una composición similar 
a lq del supragingival con lige-­
ras variaciqnes de cálculo en --­
cuanto a 1as proporciones de sus 
elementos. 

. 
Pero. además ambas variedades de cálculo presentA un -

contenido bacteriano que es variable en las diferentes ca-­
pas que lo componen y en diferentes personas. 

Las proteínas deriv?das de la saliva constitu_ye de 5.9 
a B.?~ e incluyen la ma.yoria de los aminoácidos. 

Los 1Ípidos representa 0.2% del contenido orgRriico. 

El contenido bacteriano desde el punto de vista de dos 
autores que a continuación se nombran. 

Bibby, el cálculo supragingival. 

a).- Predominio de filamento grampositivos. 

b).- Siguen en frecuencia filamentos gramnegativos y -

cocos. 

c).- Cocos grampositivos observando en cálculos en los 
cual.es se ha producido supuración. 

Bibby7 e¡ cálculo subgingival. 

a.).- Cape superficial los filamentos gz;a~.nega.tivos son 
los más numerosos. 

b).- Zona profunda. y media, predominio de filamentos -
grampositiva.s. 
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Yardent, el cálculo se divide en tres zonas el c~lcu-­
lo propiamente dicho, zona periferica al cálculo y la su--­
perficie interna del cálculo. 

a),- Cálculo propiamente dicho, grAn cantidad de fila­
mentos grampositivos que podrán identificarse co­
mo leptotrichiAs numerosRs borrelias en casos --­
aislados los cocos gramnegativos eran escasos. 

b).- La. superficie interna del cálculo eran casi esté­
ril. 

e).- Una zona en torno al cálculo ó adyacente a él, --
con predominio de cocos y becilos gramnegativos. 

Unión del Cálculo a la Superficie Dentaria. 

1.- Por medio de la película adquirida. 

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

3.- En áreas de resorción cementaría y dentinaria no -
reparada que quedan expuestas por la resorción 
gingival. 

4.- Por la trabazón de cristales inorgánicas del cál-­
culo con los de la estructura dentaria. 

5.- En espacios creados por la separación cementaría. 

Formación del Cálculo. 

La. formación del cálculo comienza con la pl~ra dental 
la que va endureciendose por la precipitación de sales mi-­
nerales que se produce entre el segundo y e1 décimocuarto -
día de formación de la placa. 

En algunos casos la plncR no llega a calcificerse y se 
mantiene así en forma indefinida. 

Bl cálculo es, pues el resultqdo de la cRlcificaciÓn 
de la placa dental bacteriana. 
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El JT1omento del comienzo y velocidad de calcificA.ciÓn -
varía de una persona a otra, en diferentes dientes y en di-

, 
ferentes epocRs en una misma persona. 

Parece existir une relación entre el tipo de comida y 
la for~~ciÓn de cálculo mientras más dura y fibrosa es la -
comida menos se for~a cálculo. 

Trauma por Oclusión. 

El trauma oclusal es otro factor local que, aunque no 
es capaz de iniciar una inflamación gingival por si misma -
tiene la capacidad de aumentar los efect<!".'s destructivos de 
la inflam~ciÓn iniciada por otras causas locales. 

Esto ~odrá incluir factores tales como el impacto ali­
mentario, el contorno dental defectuoso, restauraciones --­
dentales inadecuadas y hábitos bucales perniciosos, tales -
como bruxismo etc. 

El trauma de la oclusión es 1?. lesión del tejido y no 
de la fuerza oclusAl. 

Si la fuerza desaparece por modificación de la posi 
ción del diente 7 por de~gaste ó corrección de la restaura-­
ciÓn, la lesión cura y los síntomas desaparecen. 

Si ellos no sucede la lesión parodontal empeora y evo­
luciona hacia la necrosis con formación de Pbsceso parodon­
tal.. 

El. PApel de le Adherencia Epitelial en la Enfermedad 
Parodontal. 

Esté como factor predisponente de la enfermedad paro-­
dontal juega un papel de gran importancia dado que la adhe­
rencia epitelial~ el epitelio de unión, se encuentra en el 
fondo del surco gingiTal, está estrategieamente ubicada con 
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res~ecto a lB frecuentes exposiciones a las noxas de la ~ 
placa dental, aunada la presencia de la brecha, entre el -­
epitelio y el esmalte, podría hacer que este sitio tuviera 
gran importancia en la entrada de la sustancia inflamatoria 
ó aquellas que pudieran producir la liberación de agentes 
inflamatorias de las células del tejido conect1t-o. 

Los agentes que tienen la capacidad de hidro1izar ó 
aum~tar la permeabilidad de las sustancias que llenan la 
brecha pueden tener cierto papel en lograr aue la adheren-­
cia epitelial sea la puerta de acceso de la enferMedad pa-­
rodontal. 

Así aunque el epitelio gingival estÁ queratinizada, el 
crevicular no lo está. 

La. queratina. es la principal proteína de aquellas que 
estan contenidas en tejidos epiteliales que cumplen la fun­
ción protectora en el or~nismo. 

Es una proteína esnecializ~da que evolucionó primera-­
mente en los vertebrados inferiores para prevenir la pérdi­
da de los líquidos corporales. 

En los mamiferos, la queratina es altamente insoluble 
en todos los solventes neutros~ Qonvirtiéndose así en una -
cubierta protectora ideal para el organismo. 

En el hombre, la gingiva está cubierta por un tej~do -
epitelial escamoso estratificado que tiene una superficie -
que!'fltinizada, en otras palabras, sus capas externas están 
formadas por células planas cornificqdas, cuyo principal. -­
componente es la queratina. 

En contraste* el epitelio del surco gingival consta de 
sólo una delgada capa de epitelio escamoso no queratinizado 
como resultado, el epitelio del surco y la adherencia gin-­
givsl no están protep,idos por el escudo de queratina. 

Es precisamente esta zona de contacto entre el enite--
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lío crevicular y la superficie del diente lo que parece 
ser el eslabón más debÍl con respecto a la resistencia a la 

enfermedad parodontal. 

Este sitio bien puede ser el portAl de entrada de los 
agentes inflamatorios que provocan las primeras manifesta-­
ciones pstolÓgicas de la enfermedad parodontal. 

Existe una cantidad que poseen la capacidad de ens~­
char los espacios intercelulares del epitelio, son las en-­
zimas como la hialuronidasa y la colagenaaa, cuando se 
aplicRn en el surco gingival • 

Se ha demostrado que las bacterias bucal.es como el te­
jido gingival, producen estos tipos de enzimas. 

Como cualquier membrana mucosa, debajo del epitelio -
existe una capa de tejido.conectivo que contiene células. -
fibras, sustancia fundamental, vasos y nervios, es la lámi-

. , . na propia o corion. 

El corion asegura la nutrición y la inervación de la -
enc!a, y es el sitio en que se producen las reacciones bio­
químicas y morfológicas del proceso inflamatorio. 

"E:3to es, la sustancia externa con capacidad para indu­
cir la inflamación deben pasar a través del epitelio y al-­
canzer el corion pa.ra que pueda producir la inf'1ameciÓn 
gingivel.. 

El parodonto tiene cera.cterísticas inherentes que fa­
vorecen la iniciación y 61 progreso de la enfermedad paro­
dontal, en efecto, una vez que el diente se pierde y en --­
consecuencia el parodonto se va, y las reacciones inflama-­
torias y destructiVPS cesan y la encía remanente se norma-­
liza. 

Estas características son: 

e).- La. existencia de una capa de células epiteliales 
no queratinizadas cerca a la. superficie del dien-
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b).- La. presencia de componentes intercelulares del--­
tejido epitelial y conectivo que pueden ser hi~ 
drolizados por en7.i~as producidas por bacterias -
bucales. 

e).- La existencia de un espacio rellenado -por un 
adhesiTo hjdrolisable entre el e~itelio crevicu-­
lar y 1a superficie dentaria. 

d).- La existencia de vías estructurales dentro de la 
encía que permite el prozyeso del proceso infla-­
torio al interior del hueso alveolar primero y de 
la meabrana parodontal m~s tarde. 

Surge una interrogante, ¿ Cómo llegan hasto allí los -
productos infla!l!IB.torios? las consideraciones precedentes ~ 
sugieren un mecanismos que comprenden un aumento de permea­
bilidad del epite1io crevicular. 

Es interesante señalar que tanto la saliva como el ~­
fluido ginRiV~l dP los pacientes oue sufren dé enfermedad -
pRrodontal, contienen mayo~es cantidades de enzim~s hidro-­
líticas que la de los pacientes normales. 

Estas enzimas tienen la capRcidad de degradar los com­
ponentes tisulares 8U~entando, así la permeabili~ad ~el te­

jido .. 

Be desprende, as! que, las bacterias bu-cales tienen el 
potencial de inducir 1a degradación de la barrera gingival. 

A eflt9 respec"tot las bacterias tneden ser consideradas 
como agentes etiológicos de la enfermedad pe.rodontal. 

Una vez que ha comenzado la inflamación, ésta seguirá 
a menos que se implanten las medidas necesari~s p~ra elimi­
nBr los agentes irritativos, que producen l~ jestrucciÓn de 
tejidos r.arodontales. 
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~orno ~Retor Etiológico el Impacto AlimentArio y 

otros Irritante Locales. 

~l impacto de alimentos.- Se define como el acuñamien­
to forzoso de alimento en la 
encía como resultado de re--
1aciones dentarias incorrec­
tas, esto puede provocar una 
ruptura f Ísica en la enc{a 
y llevar a una ulceración. 

AtlemÁs, la encÍA presentq partículas de nlimento en -­
Íntit"l'll proximidad. con el marssen ~ingival puede actuar como 
fuentes de nutrimiento p~r~ los microorgpnismos y de esta -
minel"':P crear un ambiente fgvora.ble pars 1~ alteración, irri 
taciÓn e inflamación. 

Bntre lRs relaciones 1entariRs incorrectas responsa -­
bles del impacto ie alimentos se encuentra las siguientes: 

+ Fa1ta de integriñad ó uosic.ión anormal de los con--­
tactos proximales. 

+ Alteraciones en el contorno de los rebordes mar~ina­
les y surcos de desarrollo, y CAmbios en el contorno 
de las caras vestibulares y lingu~les de los dientes.. 

I..~s restauraciones dentales incorrectRs también pueden 
producir irritación por sí '!'lis¡ias, narticularme??-te aquéllas 
cuyos contornos ó !'lárgenes que irritan f'Ísicamente la en -, 
C1fl • 

, 
Los contornos, margenes riesbordantes consti tu~ren si-

tios de atrapamiento de restos y placa que favorecen lB --­
proli f"eraciÓn bacterianA .• 

B..qto a su vez ;uede provocar infla~aciÓn gingival, 
inici~ndo así el ciclo de la enf'ermeded parodontal. 
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La prevencion del impacto Rlirnentario requiere l~ uo--

rrecciÓn por parte del dentista de las desarmoníqs denta--­
rias y los defectos enumerados previamente. 

LR mejor ~aniobra preventiva contr~ las rel~ciones 
dentarias incorrectas y su ulterior efecto nocivo sobre la 
nalud dental es el absoluto respeto por los principios de -
1.2 O'J:eración dental .. 

El traumatis!I!o J!,ingivsl accident~ü T..'uede nroducirse en 
unn diversidad de maneras tales coreo las que accidentglmen­
te causan las J::!alliobras odontológicas, la exposición a 
a.gente~ químicos irritativos y a veces ceústicos, y el ce-­
piJlR~o trBumatizAnte. 

Estos estados cicR.trizan rÁ.pidamente ~-? no producen por 
si ~is!nOs los s!ntomAs clásicos de la. enfermedad ~Aroño.ntal 
~ ~enos que la resistenci~ tisular se~ bajg a los irrit~n-­
te$ locales persist~n y ~brumen la resistenciR del tejido -

locRl. 

s~ h~n "lenciona.do los habitos bucalE"s como nosible --­
contribución A la enfermed~d parodontal. 

~l~unos de ellos, t~les coMo el bruxismo, el hábito de 
morderse las uñas, la deglución l'itÍpicA y lo~ hPbitos lin-­
guales~ Actúan creando tensiones anorma1es en las estructu­
ras de sonarte ~e los dientes~ será tratRdo posteriormen~e. 

La respiración bucal también ha sido gsociada con la -
etiologia de la ~n~ivitis por ~edio de la disminución de -
la resistencia de los tejidos ~inP,ivales a tr~vés de la de­
shidratación. 

~l trauma oc!us~l.- L9 fuerza oclusql es un factor -­
crítico aue qfe~ta el estRdo y la 
estructura del c,rodonto. 
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Cuando le función es insuficiente, estos tejidos se -­
atrofirui, a la inversa se nroduce daño tisular cuando las 
fuerzas oclusales excedentes a la capacidad de adaptación -
de los tejidos. 

En terminas generales, los hallaz~os patológicos más 
comunes son las oerturbaciones circulatorias dentro del li­
gamento parodontal, el aplRstamiento de las fibras parodon­
ta.les, la reabsorción del hueso alveolar en el sitio Ó si-­
tios de presión y le formación de hueso alveolar en el si-­
tio de tensión. 

Desd:e el punto de vista diagnóstico las radiografiRs -
de los pacientes que tienen oclusión traumática frecuente-­
mente muestra los siguientes signos: 

l.- Ensanchamiento del ligamento parodontal con fre---
-

cuente•esnasamiento de la cortical. alveolar a lo -
largo de las raíces~ en la región apical y en las 
zonas de la bifurcación y trifurcación. 

2.- Reabsorción Ósea vertical {formación de bolsa naro - -
dontal intraósea). 

3,,- Radioluciiez y coniensaciÓn del hueso alveolar. 

4.- Reabsorción radicular. 

El dentista debe buscar estos sj gnos va que ¡.•11e 'len -­
ayudarlo P- detectar casos insospechados de trauma oclusal. 

Algunos hábi+os tales como el bruxismo, el empuje lin­
gual y el de morierse las uñas, pueden producir cantidades 
no fisiológica~ y direcciones anormales en las tensiones -­
que soportan los tejidos parodontales. 

La corrección de los factores responsables evidente--­
mente disminuirá estos hábitos previnier.do la continuación 
de sus efectos, la corrección puede ser simple, pero el al­
to pare aliviar cualquier componente emocional esta más --­
allá de su ~lcance del dentista. 
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Irritación Química.- Se produce una inflamación gingi­
va.l ·uor el e!"ecto inespecificado 
de los, ~ro~uctos químicos sobre 
los tejinos gingivales como son: 

+ El uao indriscriminado de colutorios bucales fuerte. 

+ L~ aplicación de tabletas de aspirinas para aliviar 
el dolor. 

+ El uso imprudente de drogas escaroticas y el contac­
to accidental con drogas co~o el fénol ó nitrato de 
plata. 

También se observa en obreros de diversas in1ustrias -
".lon:le se emplean productos químicos. 

Los elementos lesivos más comunes son gases. como el 
amoníaco, cloro, cromo, humos, ácidos y polvo met8lico. 

La irritación química por tales ocupaciones por lo ge­
neral es de larga duración y no producen necesariamente 
eambios gingivales. 

Hábitos en General,T Son factore en el comienzo y --­
evolución en la enfermedi:;,:'i se re­
vela la presencia de un h~bito -­
insospech~do en CASOS que no .res­
pondían al tratamiento parodontal. 

Sorrin, clasifico los hÁbitos i~p~rtgntes en is etio-­
lo~Ía de la enfermedad parodontal. 

1.- Neurosis, co~o el mordisqueo ~e labios y carrillos 
lo que conduce a posiciones extr~funcionRles de la 
rnRn·1ibula, mordisoueo del u~llillo dent~ü v ~cuña-­

miento entre los dientes, mor=er objetos varios. 

2.- Hábitos Ocupacionales, como sostener en la bocR, 
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cort~r hilos Ó la presión de una lengueta ~l to-­
c~r determinado instrumento musical. 

3.- Varios, como el fumar en pipa, cigarrillos, mascar 
tab8co, metÓdos incorrectos de cepillado :ientario, 
respiración bucal y succión del pulgar. 

Insuficiencias Vitamínicas.- como son las siguiente: 

Vitamina. A.- En un nricipio fué conicida como la. vita­
mina contra la ceguera nocturna, l~ insu­
ficienciR de entre los elementos en el -­
parodonto, cgusa agrandamiento gingival -

con la. proliferación de los ele·'l!entos -­
histológicos de la encía. 

Vitamina B.- Se le denomina antiberiberi y Rntineuro-­
tica., actualmente se considera el comple­
jo B. La. insuficienciR Ó falta de ella, -
produce estados de hipersensibilidad y de 
hiperneuritis consider?ndose como una. --­
causante directa de la estomati~is herpé­
tica. 

Vita.mina. c.- La cRrencia produce una enfermedad llama­
da escorbuto, caracterizRda principalmen­

te por las hemorragias espontáneas que -­
produce, ya que la carencia de esTa vita­
mina ~f ectq las estructuras histológicas 
de los endotelios vasculares. 
Asimismo, la vitamina C tiene influencia 
directa sobre la formación y estructura -
normal del tejido colágeno. 

Vitamina D.- Regula el metabolismo del calcio y el fÓs 
foro, se forma a nivel de los tegu~entos 
debido a la acción de los rayos solares. 
F.s factor causal directo de la formación 
de hueso .. 
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C A P I ~ U L O III 

CLl.SIPIO!CION 

DE LA 

ElfPERMEDAD 

P A R O D O N 't A L 



ENFERmmAD PARODONTAL. 

El estadio inicial en la. mayoria de los caso de enfer­
medad parodontRl es la inflamación gingival ó gingivitis. 

En la actualidad se cree que el agente infla~atorio -­
logra su entraña a los tejidos subyacentes a través del 
surco gingival. 

Esto puede suceder a través de los espacios intercelu­
lares del epitelio crevicu1ar Ó al nivel de la adherencia -
epitelial. 

Se ha demostrado .microscópica.mente que en la inflama~ 
ción gingival temprana las fibras colágen~s ubicadas en la 
base de la adherencia gingiTal suf're una transformación. 

Durante este estadio su contorno se esfuma y son muy 
difíciles 1e observar. 

. , 
A medida que el proceso avanzR, existe una separacion 

final de estas fibras de la superficie radicu1ar. 

Al mismo tiempo hay una proliferación del grupo de cé­
lu1as apicales, y la •~herencia epitelial migra apicalmen-­
te. 

Este crecimiento apical de la adheren~ia gingival el -
que forma la llamada bolsa parodontal. 

A medida que continúa el proceso pueden obeerT&rs.e 
signos típicos de inflamación, tales cono infiltrado leuco­
citaric crónico, proliferación da Tasos sanguíneos, lisie -
de fibras, en el corion de la encía. 

Como resultado de los proceso reparativos org~nicos, a 
menudo existe tejido de granulación en la zona gingiTal 
adyacente de la pared lateral y a la base de la bolsa. , 

Este segundo estadio, mRB avanzado. de la enfermedad -
parodontal, se carecteriza por una ulceración del epitelio 
crevicular y la formación de una bolsa se profundiza por la 
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migración apical de la adherencia epitelial y la separación 
de su porción m~s coronari• del diente. 

La tendencia de las células epiteliales de adherirse -
a la superficie dentaria es tal que, a pesar de las marca-­
das alteraciones en el epitelio durante la formación de la 
bolsa., la adherencia epitelial nunca desaparece, ·sino que -
sólo migra apicalaente. 

Dado que la proliferllción apical del epitelio requiere 
mitosis de las células ubicadas en e~ base, se requiere la 
presencia de célul~s normales capacee de diTidirse, para -­
que la bolsa se extienda. 

La pared dentaria de la bolsa consta de una capa denu­
dada de cemento, existen restos desorganizados de fibras -­
parodonta1es y frecuentemente se obser.s el deterioro del -
cemento y caries radicular. 

Cuando el proceso sigue,- se colecciona. un exudado in­
flamatorio alrededor y dentro de los haces de fibras. 

Se producen CRmbioa en los núcleos de las células del 
tejido conectiTo, que llevan en definiti?e a la degeners--­
ción de las células. 

Junto con la desintegración de las fibras colágenas, 
que son reemplaza.das por u..~a masa necrótica amorfa. 

El exudado inflans.torio se extiende siguiendo las vías 
preexistentes provistas por loe espacios entre las fibra.a y 
el tejido conectivo laxo que rodea a los vasos ss.ngu{neos y 
linfaticoe. 

A través de estas vías de infiltración alcanza al ne­
riostio del alvéolo Ó también a los espacian medulares de -
este. 

La. distribución de loe Tasoa sanguineoa, que llegan -
principalmente de l~ encín al hueso alTeolar, explicar el 
hecho de que el ligamento parodontal esta frecuentemente -
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libre de inflamación en este estadio. 

L~ penetración del infiltado inflRmatorio en el ne--­
riostio y en los espacios mer1ulares del hueso alveolar trae 
como rP-sultAdo una alteración del equilibrio entre la for-­
,...ación y la reebsorciÓn ÓseA, con un"' rérUda del hueso -..1-

,.-eoler. 

El proceso de la reabsorción Ósen está mediado ~or los 
osteoclasto?. desde el punto de vista morfológico, no obs-­
t?.nte, lA perdida Ósea pueie producirse de dos modos djs--­
tintos: 

a).- Un compromj so de la crest.q ~lveolar, que va apla­

nando progresiv3ment.e, es la llamada reabsorción 
horizontal. 

b).- El compromiso de lR cara internR del alvéolo, la 
lla~ada pérdida-Ósea an~ular Ó vertical. 

El primer tipo, es el nás común, ~roduce la llamada 
bolsa supreósea, el se~un~o tipo de bolsa se forma en res-­
puestB ~ las fuerzas oclusales tr~umáticqs ~ otras tensio-­
nes ~ecP.nicas Que se supernonen sobre la reacción sobre 
inflamación frente a los f~ctores irritAtivos locales. 

Evolución de la enfer~edad. 
ne~nués de seguir la frecuencia lAs·caraoteristicas y 

1R velocidad de la pérdida de soporte parodontal des1e la -
adolecenciR hasta ~~roxirnadamente los 40 R~os de edad en 
dos ¡:;rupos neparados de poblRciÓr., dunrn.te lli"1. -périodo de -··· 
6 Rñosy Loe y Col concl~··eron que, sin interferenci~ ex--­
terna lP lesión uarodontal se 1eserrollR tinic~mente a un -
ritme relativR~ente parejo con un avRnce continuo. 

0tros hBn suger~do, sin embargo, que las enfermedades 
parodont:-iles de~tructiv;:is ·~mede ser rn~s euisodicns que cró­
n:i cRs. 

Co:: una hiP,iene bucnl ?decuada nuede ser contr'1l8d$1. 
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Caracteristicas Clínicas de Periodontitis. 

l.- Presencia de surcos gingiv~~es nrofundos, bolsa 
parodonte.l,. 

?.- As! como pérnide. de hueso Rlveolar. 

3.- Si no se le trata, le. periodontitis trae como con­
secuenci? un? progresiva movilid3d ~entariR. 

4.- Y finPlmente, la périida de los dientes. 

'·'uchos Autores creen que a.l~·:n1 formas terrri.inales de 
enfermedades ne.ro~o~t~len en adultos son el result~do fi~al 
de estR~os crónicos de l~rgR duración iniciados durante la 

niñez. 

Debido ~ la fAlta de tratamiento profesion~l, de estqs 
lesiones incinientes. ~ue R menu'o son asintomáticas, Ósea 
se cera.eterizan sólo por unP penueñe. molestiR, pueden nro-­
gresar descontrola.d~s h~sta que se RlcAnzan estBdios avan~ 
zados. 

La enfermedad ~ingival es, en sentido estricto, la en­
fermeda.,:i confineida a. la enc:fa, la enfermedad narodontal es, 
en cRmbio la alterqción de la encía y de los tejidos del -­
~aro1onto es 1ecir, el lig~mento pRrodontal, e1 hueso al -­
veolar y el cemento, como consecuencia ·;le la profundización 
~el proceso inflamatorio inicial0-ente ~sent~do en lA encÍR. 

IA Gingivitis.- Inflamnción de la enc:fa, es la forma -
mqs corriente de enferme~~ñ gingival. 
La inflamación es lR c·,racteristi.<':i. 
~Ás frec'1ent.e en todos los C:3sos de en 
ferMedad Ringival, y es una resnueste 
~ la nrese~c~a de f~ctores irritativos 
asnnt-dos j·.mto a la er.cfa. 
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Hay que aclarar que,· si bien el fenómeno inflamatorio 
es el más frecuente, no es necesariamente el único, pues la 
encía puede verse alterada por procesos diferentes como la 
atrofia, la hiperplacia. 

En senti·io resulta incorrecto denominar con el termino , 
~ingivitis a todas las Alteraciones de la enc1a. 

En cuanto a la evolución y duración, la gingivitis 
puede ser aguda, subaguda, recurrente y crónica. 

Cambios de color en la enfermedad gingivalr estos sig­
nos clínicos muy importantes de la enfermedad gingival. 

Se manifiesta por una intensificación progresiva del 
rosR coral normal y cambiendo hacia un rojo intenso que va 
oscureciéndose y transformandose en azul rojizo y finalmen­
te en azul oscuro a medid~ que aumenta la cronicidad del -­
proceso inflamatorio. 

El cambio de color se inicia en la papila interdenta-­
ria de donde se e¿tiende hRcia la encía marginal y la in--­
ser~ada~ 

~. 
El mecanismo del cambio de color es el siguiente: 

La primera respuesta a la irritación es el eritema ca­
racterizado por la dilatación de capilares y el aumento del 
flujo sanRuineo. 

La intensificación del color rojo es consecuencia de -
la formación de nuevos capilares y el desarrollo de anasto­
mosis entre arteriolas y vénulas. 

Cuando la inflamación se hace crónica los vasos san--­
P,uineos se ingurgitan y congestionan, el retorno venoso se 
dificulta y el flujo s~nguineo se espesa, todos ellos pro-­
ducen anoxemia en los tejidos· lo que afiade un tinte azula­
do 8 la enc!a er.rojecida. 

La salida de glóbulos rojos de vasos a los te~idos y -
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la descomposición de la he~oglobina en sus primeros y pos~ 

teriormente en sus pigmentos produzc~n la coloración negr.~ 
ca que se presenta en los casos crónicos a.vanzados. 

Cambios iel ~amaño er. la Encía. 
, , 

En la encia, es una c~racteristica cornun de la enfer--
medad gingival es propi~ y existen muer.as clases de agran-­
damiento en relación con las diferentes causAs que lo pro~ 
ducen, ca.racterizandose por un aumento de volt'imen que se -­
inicia ~eneralMente en las -papilas y aue avanza tomando --­
progresivamente el márgen :· la encía adherida deformando su 

contorno adquiriendo un aspecto liso, pulido y prillante. 

El mecanismo del agrandamiento es el siguiente en el -
tejido conectivo se forma lfquido inf1amatorio y aparecen 
con exudado celular al mismo tiempo que el epitelio y el -­
tejido conectivo se degenere. 

Hay neoforrns.ción de capilares, ingurgitados ,hemorra-­
gfn, proliferación del epitelio conectivo y formación de --
nueva.a fibras colágem1s. " 

Cambios en la Consistencia de la Encía. 

La. consistencia firme, resilente normal de la encía 
puede alterarse en consecuencia de inflamación tanto cró-­
njca como aguda, la. encía se torna fofa, depresible, mucha.e 
veces sanF.rante, con las papilas que se despegan facilmente 
de la superficie dentaria. 

El mecanismo responsable se origina en la infiltración 

de exudado infla.~atorio fluido y cellll1ar en el conectivo, 
adema intercelular. 

Cambios de la Textura Superficial. 

La nérdida 1e punteo superficial es un signo temprano 
de ~ingivitis c~~a.cterizado por que la ~uperficie de la en­
cía se torna lie~ y brillante. 
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Cambios en la Posición de la Encía. 

El cambio ~ás común en la posición, se denomina rece-­
ción y se caracteriza por una exposición progresiva. de la -
sur:-erficie l!'adicular. 

La recesión es un fenómeno que se presenta nornalmente 
en los dientes tanto superiores como inferiores. 

GINGIVI~IS AGUDA. 

La ~ingivitis aJSUda es dolorosa, se instala repentina­
mente y es corta duración. 
Su ditribuciÓn en general puede ser localizada, se li­
mita a la encía de un sólo diente ó un grupo de dien-­
tes ó bien generalizada, abarca toda la boca, afecta -
al margen gingival pM"o puede incluir una parte de la 
encía insertada co~tigua, difusa abarca la encía mar-­
~inal, insertada y papilar interdentaria. 

Cambio de Color en la Gingivitis Aguda. 

El cambio de color puede ser marginal, d~fuso ó en man­
chas, •según la clase de lesión aguda, los cambios varían~ 
según la intencidad de la inflamación, en todos los C$SOe 

hay un eritema rojo brillante inicial, hasta que la encía -
recupere la normalidad sí el estado no empeora. 

En la inflamación aguda intensa, el color rojo se trBB, 
sforman en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna 
gris blanquecino opaco, ~l co1or gris es producido por la -
necrosis del tejido, está separado de la encía adyecente -­
por una zona eriteJBatoea bien definida. 

Cambios Clínicos Gingivitis Aguds. 

1.- Hinchazón difusa y ablandamiento. 

2.- Descamación con partículas grises de aspecto esca­
moso de residuos que se adhieren a la superficie 
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-erocionada. 

3.- Formación de veciculas. 

Hemorragia aguda.- Tiene su origen en lesiones Ó se -­
produce espontáneamente, las laceraciones de la encía por -
un cepillado enérgico, alimentos duros, comidas calientes, 
alimentos condimentados. 

GÍNGIVITIS CRONICA. 

Definición.- Es la inflamación de la encía, que se --­
instala con lentitud, es de larga dura--­
ciÓn e indolora, salvo que se complique 

. ~ 

con exacerbaciones agudas o subagudas. 
Es una lesión fluctuante en la cúal las -
zonas inflamadas persisten, ó se tornan -
nor<"'ales y las zonas normales se inflaman 
es ~el tipo más coMún. 

Cambios de Color en Gingivitis Crónica. 

Los capilares y el aunento del flujo sangn{neo, que ~ 
pr~d~ce el rubor inicial, la intencificación del color rojo 
es consecuencia. de la proliferación capilar, l~ f'orme.ción -
de numerosas capilares y el desarrollo de anastomosis entre 
arterias y vénulas. 

Cuando la inflamación se hace crónica, los Tasos san-­
guÍneo se ingurgitan y congestionan el retorno Tenoso está 
dificultando su curso normal y el flujo sanguíneo se espesa. 

LA consecuencia es una anoxemia de los tejidos que --­
añade un tinte azulado a la encía enrojecida. 

La extravasación de eritrocitos en el tejido conectivo 
y la descomposición de la hemoglobina en sus pi~ntos in--

''""'"""'"' tencifica el color de la enci'n y es frecuente que origine -
una tonalidad negruzca. 
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La desintegración del contenido citopláamatico 7 el -­
núcleo produce s la muerte de la célula. 

En el contenido puede haber neutrÓfilos~ linfocitos, -
mastocitos y predominio de plasmocitos y granulos de liso--
soma. 

A la rotura inicial de las ~ibras colágenRs sigue la -
generación de focos en los cuales el colágeno está comple-­
tamente destruido. 

Al pricipio, la lámina basal es resistente ~ la cro--­
siÓn, pero al intencificaree la inflamación se produce 1a -
rotur8 de la continuidad, por lo que emigra célula epite--­
lial hacia el tejido conectivo, hay zonas donde está obli-­
terada l~ interface de tejido epitelial y conectivo. 

El consumo de oxígeno_ se eleva cuando la inflamación 
es leve y desciende cuando es intensa. 

AgrendRmiento Inflamatorio Crónico. 

Comienza como un abultamiento leve de la papila inter-
, . 1 , ba dent~ria en encia margina o en am a. 

En los primeros estadios se producen abultamiento en -
forma de salvavidas alrededor de1 diente, esté abultamiento 
aumenta de forma y tamaf'Io hasta que cuore parte de la coro­
na, por lo general el agrs.ridamiento es papilar o marginal y 

puede ser localizado o generaliza:io. 

Su crecimiento es lento e indoloro, salvo que se coa-­
plique con infección aguda o traWIB, ea predecible que diB­
minuya espontaneamente de tamaño 7 reapareaca depuée~ 

Histopatolog:fa.- El líquido inflamatorio y exudado ce­
lulAr, regeneración del epitelio y tejido conectivo, neo--­
formaciÓn de capilares, ingurgitación capilar hemorragia, 
proliferación del tejido y nuevas fibras colágenas. 

Cambios Clínicos de Gingivitis Crónica. 
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1.- Hinchazón esponjosa que se hunde a la presión. 

2.- Blandura y fribilidad marcadas, con fragmentación 
a la exploración con unA sonda y áreas delimitadas 
de enrojecimiento y descomposición en descamación. 

3.- Consistencia firme, semejante al cuero. 

Hemorragia Crónica.- La causa mas común de hemorragia 
gingival anormal es la inflamación crÓnic9 por traumatismos 
di Tersos. 

Los agentes lesivos que generan la inflamación aumenta 
la permeabilidad del epitelio del surco mediante el debili­
tamiento del cemento intercelular y el ensanchamiento o de 
los espacios intercelulares. 

A medida que la inflamación se hace crónica, el epite­
lio del surco se Úlcera. 

, 
Como los cap~lares se hallan ingurgitados y mas cerca 

de la superficie y el epitelio adelgazando y degenerado --­
ofrece menor protección, los estímulos por lo común inocuos 
causa rotura de los capilares y hemorragia gingival. 

En general, es un conflicto entre la degeneración, 
irritantes locales persistentes lesionan la encía prolonga 
lA inflamación y provocan permeabilidad y exudado vascular 
anormales, al mismo tiemPo, se generaron nuevos Tesos san-­
guÍneos en un mismo tiempo continúo por repararla la lesión 
tieular. 

La int6racción entre la destrucción y la reparación -­
afecta al color, ta!l!año, consistencia y textu.~ superficial 
de la. encía. 

Naturaleza de la Gingivitis. 

Cuando se inflama el tejido gingival, lo primero en --
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observarse es hiperemia. 

El color rosado pálido pasa a rojo Tivo, debido a la 
dilatación de los capilares, por lo que el contenido san~ 
gu!neo de estos tejidos aumenta enormemente. 

En , d úl' • , d d . d l t 1 areaa e ceracion, on e se pier e e. epi e io, -
el color es aún rnás vivo. 

Esta hiperemia se asocia con edema, la encía intersti­
cial se agranda y la superficie a.parece brillante húmeda y 

tersa. 

Como las papilas y los márgenes gingivales libres no -
están estrechamente unidos al hueso alveolar como la mucosa 
adyacente, en estos tejidos se puede dar un grado desnropo~ 
cionado de ulceraciones. 

La papila está limitada a cada lado por dientes adya-­
centes, por la cresta subyacente del hueso alveolar y por 
el punto de contacto de dientes superiores, de manera que 
sólo se podrán dar inflamación en bucal y lingual. 

Le papila también contiene mayor masa de tejido del -­
margen gingival, y al sufrir ademas e inflamaciones, apare~ 
ce con un nÓdu1o escarlata en protusiÓn por entre los dien­
tes. 

La inflamación del margen gingiTal sobre la porción -­
bulbosa de la corona del diente no sólo transforma la fosa 
natural. en bolsa ~~s profunda, sino que también producen un 
borde que invariablemente recoge desechos. 

· En algunas áreas de in~lsmación, los tejidos degeneran 
y exponen 'la raíz del diente. 

SÍ esto ocurre en un~ área pequeña, como la superficie 
bucal de un incisiTo, la área de degeneración es estrecha, 
las papilas edema.tosas se aproximan entre sí por el frente 
del diente y dejan una hendidura estrecha entre ellas. 
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Esta hendidura se denomina "hendidura de Stillman" y 
pasa ~asta la superficie radicular. 

GINGTVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA. 

Definición.- Como su nombre lo dice es una enfermedad 
aguda, de aparición repentina, que sigue 
un curso rápidot enfermedad inflamatoria 
destructiva de la encía que presenta sig-. 
nos y síntomas características y muchas -
veces también de naturaleza grave. 
Antiguamente se le denomino gingivitis de 
plant-Vincent Ó gingivitis ulceromembra-­
noss ó simbiosis fusoespiroquetal ó boca 
de trinchera, actualmente se le denomina 
gingivitis ulceronecrosante a~uda. 

Características ClÍnicae de G.U.N.A. 

Se cara.eteriza por ser pequeff!fs ulceraciones a nivel -
de las papilas las cuales se van a encontrar cubiertas por 
una pseudomembrana de color blanco ~risaceo que va a estar 
formadas por epitelio necrosado y que al desaparecer dejan 
descubierta. una porción de tejido conectivo en forma de --­
ere.ter sangrante. 

Síntomas y Signos Clínicos. 

l.- Se inicia con una sensación de cosquilleo, acompa­

ñada de cialorrea (exceso de salivación~ 

2.- Dolor, el paciente suele quejarse de un dolor in-­
tenso a nivel de las papilas, esté puede ser irra­
diado, corrosivo. 

3.- Tendencia a la hemorragia de la encía, sengra fa-­
cÍlmepte al ~enor contacto, esta es expontanea y -
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abundante. 

4.- Acompaflada de un dolor y olor desagradable tipico, 
fetido. 

5.- Destrucción de las papilas interdenta.rias con ~or­
maciÓn de seudomembranas constituidas por células 
eniteliales descama~as, b~cterias y detritos, se 

puede ver afectada en los casos más grAves la en­
cía marginal, el paciente también puede presentar 
~alestar general y en algunos casos fiebre y lin­
fadeni tis, puede existir sabor metálico desagrada­
ble y lR saliva se torna pastosa, se describe una 

sensación caracteristica de diente como estaca de 
madera, 

Signos Extrs.bttcales y Generales. 

1.- Linfadenopatia local. 

?.- Aumento ~eve de temperatura, en casos graves hay 
complicaciones orgánicas marcadas, como fiebre --­
alta., pulso acelerado, perdida de apetito y decai­
miento en general. 

Evolución Clínica de G.U.N.A. 
SÍ no se realiza tratamiento alguno, puede tener pa~ 

consecuencia destrucción progresiva del parodonto y denuda­
ción de las rRices con intenci~icación de las complicacio-­
nes toxicas generales. 

Se presenti:i principa.lmen'te en Rdultos jovenes de 18 -
años a 30, en niños es dudos~, no es contagiosa. 

Microbiología de la G.rr.N.A. 
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En la G.U.N.A, la invación bacteriana del tejido co--­
nectivo subyacente es un raego prominente en microscopia, -
se han obserTado formas espiroquetalee poco comunes dentro 
del tejido gingival que parecen estar asociados con esta -­
enfermedAd, aunque se puede presentar otro tipo de germenes 
como el bacteroide melaminogenico a pesar de la presencia 
de estos germanes la enfermedad no es contagiosa. 

El factor paicosomatico se presenta en persona que 
sufren una a~aptaciÓn de medio Ó problemas severos y va a -

influir en el desarrollo dé la enfermedad. 

Tratamiento de la G.U.N.A. 

Durante la fase aguda el tratamiento coneistira en --­
realizar una limpieza cui~adosa de la zona y la medicación 
~el paciente si es posible con penicilina como primera 
elección, sino es posible entonces emplearemos eritromicina 
una vez qu~ halla sedido la.fase aguda si es que han queda­
do secuelas que se caracteriza por la pre~encia de crateres . , 
interproximales, se realizara la correccion de estos por --
medio de la gingivoplaetia. 

• 

Desca."lso y reposo como Último. 

GINGIVOESTOY.A!ITIS HERPETICA AGUDA • 

Definición.- Es una afección aguda de la cavidad bucal 
causada por Herpes Circus y es sumamente 
contagiosa, se presenta. con mayor fre -­
cuencia en lactentee y aenores de 6 años 
aunque también se puede presentar en ado­
lecentes y adultos en ambos sexos. 

Características Clínicas. 

1.- Se caracteriza por la presencia de pequeñas veci--
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cuelas esfericas circunscritas. 

2.- Se puede localizar en la encía, labios, carrillos, 
1engua, pRladar y mucosa faringea. 

3.- La lesión aparece como difusa, eritematosa y bri-­
llante de la encía y de la mucosa bucal adyacente. 

4.- Presentan grados variables de edema y hemorragia. 

El primer p~rio~o se caracteriza por la presencia de -
veciculas circunscritas esf'ericas grises, que ee localiza -
en la encía estas Tecicu1as se rompen s las 24 h. y dan lu­
gar a:pequeñas ulceras dol.orosas y las cuales tienen un 
márgen rojo y una porción central hinchada amarillento Ó -­
grisaceo, estss ulceras pueden encontrarae separadas ó en -
grupos, la enfermedad dura 7 a 10 diaa y no deja cicatrices. 

síntomas. 

1.- Bl paciente presenta cialorrea (exceso de s~liTa). 

2.- Anorexia {falte de apetito}, fiebre, malestar·en -
general. 

3.- Presenta dolor sobre todo al masticar Ó al ingerir 
alimentos calientes ó muy condimentados ya que la 
rotura. de las Teciculee son ~ocoe de dolor. 

En los 1acta"tea la enfermedad esta marcada por irri-­
tabilidad 7 por rechazo de loa alimentos. 

Es contagi~ea. • 

Tratamiento. 

Esté se llevara a cabo a base de paliatiTOSs ea decir 
anal~esico& y antipireticoe. no se ad:iniatrtN1 sntibioticoa 
nor que de lo eontrario se fijaria el Tirus. 

Histopotolog{a.- Le.s ulceraciones circunscritas de la 
gingivoestomatitis herpetica, se originan de la rotura de -
las vecicul.as presentan una porción central de inflamación 



a~das con ulceraciones y diferentes grados de exudado pu-­
ru1ento rodeado de una zona rica en vasos ingurgitados, la 
formación de las vecicul~s es la consecuencia de la frag--­
mentación de células epiteliales degenersd~a la base de las 
vecicuJas se compone de células epiteliales edematizado de 
la capa basal y estrellada. 

Jiagnostico Diferencial. 

Entre gingivjtis herpetica y gingivitis necrotisante 
aguda. 

1.- Gingivitis herpetica es de origen viral y la G.U. 
N.A. se encuentra asociada a stress nervioso y a 
la preaencin de bacterias como borrelia de Vincen. 

2.- Zona en que se presenta la gingiTitis herpetica se 
present~ en cualquier parte de la mucosa bucal y -
ln ~.~.N.A se present8 unicamente en paniles y en 
encía marginal. 

3.- Gingivitis herpetica, se encuentra con frecuencia 
en lactantes y en niños de 6 años y la G.U.K.A, se 
da en adolecentes y adultos. 

4.- La. gingivitis herpetica, presenta ulceras profun-­
das y no deja cieatrices y la G.U.N.A, presenta -­
ulceras bastante profundas y si deja cioatricés. 

s.- La ~ingivitie herpetica, es suma.mente contagiosa y 
la G.U .. N.A, no es contagiosa • 

• 
6.- La P,ingivitis herpetica, su tratamiento es palia-­

tivo y no se administra antibiotico y la G.rr .. r.A, 
en lR fase aguda se eliminA mediante antibioticos 
analgesicos, y algunas veces tranquilisJ3ntes, des­
pues de la fase agud~ se realiza una gingivoplas-­
tia para modelar la encía. 
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GINGIVITIS ESTREPTOCOCCIC!. 

Definición.- Es una altersción del parodonto muy rara, 
es una enfermedad que se caracteriza por 
un eriteaa difuso de la encía y otras zo­
nas de la mucos~ bucal en algunas ocscio­
nee solamente se lÍmita a un eritema mar­
ginal con hemorragia esta originada por -
el estreptococo. 

Tratamiento.- Se recomienda la administración de anti­
biotico generalmente es penicilina in~ 
yectada de 800 COO unidades cada 8 h. 

GINGIVITIS GONOCOCCICA. 

Definición.- Ee una afección sumamente rara y esta 

ocacionada por la Neieseria gonococcica -
gonorrea!. 

Caracteristicas Clínicas.- lA!l mucosa bucal se cubre -­
con una membrana grisacea que una se des­
prende por zon_as y deja tejido conectivo 
expuesto, es más común en el recien naci­
do debido a que obtiene 1a infección a 
través de las vías maternas durante el 
nacimiento. 

~ratamiento.- Se recomienda la administración de snti­
bioticos. 

GINGIVITIS ESTAPHILOCOCCICA. 

Definición.- Es ocacionada por el estreptococo y por -
el estaphilococo aureoe 7 puede desarro-­
llarse por irritación excesiva de la mu~ 
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cosa bucal debido a un seceso de antibio­
tico ó medicamentos en general. 

Características Clínicas.- Se manifiestan de la si---­
guiente manera. 

1.- Son uniformes y nparecen zonas blanquecinas en los 

tejidos alveolares y marginales en la cavidad bu-­
cal (nacientes desdentados). 

2.- Estas lesiones blanquecinas son sumamente doloro-­
sas y ea común la descamación de los tejidos gin-­
givales superficiales. 

Sintomatolog{a.- el paciente refiere dolor, suele ha-­
ber cialorrea y linfadenopatias cer-­
vical. 

Tratamiento.- Se administran antibioticos, p·enprocili­
na de 800 000 unidades cada 8 h. duran-­
te 5 días. 

PERICORONITIS. 

Definición.- Recibe también el nombre de Operculitis y 

se define como la inflamación de loa te-­
j idos gingivales y tejidos blandos conti­
guos que se halla sobre tm. diente que no 
ha erupcionado completamente se presenta 
en la zona de loe terceros molares. 

Característicae Clínicas. 

1.- La superficie oclueal de un diente puede quedar ~ 
parcialmente cubierta por un capuchon de tejido -­
operculo que existe durante la erupción de un die,!! 
te. 

2.- Este capuchon es parcialF.ente vulnerable a la irr1 
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tación y muchas veces es traumatizado durante la -­
oclusión del paciente, la forma de los tejidos pe-­
ricoronarios favorecen a la retención de alimentos 
y estas zonas presentan dificultad durante la hi--­
giene bucal uor lo que es muy común que halla in-­
fección. 

3.- La. suma del líquido inflamatorio y el exudado ce-­
lular produce un aumento de vÓlumen del colgajo, 
que impide el cierre completo de los maxilares. 

Signos Bucales. 

+ Se present~ una lesión supurativa. hinchada, muy 
roja, exquisiteNente sensible. 

+ Con dolores irradiados al oído, garganta y piso de -
boca, con la incapacidad de cerrar la boca. 

+ La hinchazón de la mejilla en la región del angulo 
mandibular 7 linfadenitis son hallazgos comunes. 

Complicaciones de Pericoronitis.- Le. lesión puede lo-~ 
calizarse y adquirir la forma de absceso pericoronario, --­
puede propagarse hacia la zona oucofaringea. y mediamente a 
1a base de la lengua, dificu.ltando la deglución se~ la -­
intensidad y a 1a extensión de infección, se infartan los -
ganglios subme:xilares cervicales posteriores profundos y -­

retrofaringeas. 

Trstamiento de·· Pericoronitis. 

Se adMinistr~ 8lltibiotiéoa, antinflamatorioe algunas -
veces analgesicos durante la fase aguda posteriormente, se 
toma una radiogre.fÍa periapical y se determina una cuña 
posteriomente. 

ABSCESO PARODONTAL. 

Definición.- Es una inflamación purulenta, localizada 
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en los tejidos parodonta.l.es y se le co~ 
noce también co!Do absceso laterel ó pa-­
rietal. 

El absceso parodontal se forma por diversas causas: 

1~- ~or penetración profunda de una infección que pro­
Tiene de una bolsa narodontal en los tejidos psro­
dontales y localización del proceso inflamatorio 
supurativo junto al sector lateral de la raíz. 

2.- Extención lateral de la inflsm~ción proveniente de 
la superficie interna de una oolsa parodontal, e1 
absceso se localiza cuando está obstruido el dre~ 
naje hacia la luz de la bolsa. 

3.- En una bolsa que describe un trayecto tortuoso al­
rededor de la raíz {bolsa compleja) se puede esta­
blecer un absceso parodontal, en el fondo, extremo 
profundo cuya comunicación con la superficie se -­
cierra. 

4.- Elimina incompletamente de cálcuJ.os durante el ~ 
tratamiento de la bolsa narodontal, en este cqso 
la -pared gi.ngiva.l se retrae y ocluye al orif'ieio 
de la bolsR, el absceso parodontal se origina en 
lq !->O·rción cerrada de la balsa. 

5.- Puede heber absceso parodontal, desnues de un· tra­
tamiento ó trau~atismo del diente ó perforación de 

la. pared le.teral de la raíz durante el tratamiento 
endodontico. 

Clasific8ción.- Se clasifica en absceso psrodontal 
agudo, absceso Parodontal crónico. 

+ Absceso Parodontal Agudo.- Los síntomas que nreeenta 
son dolor irradia'io, -pulsátil, BRUdo, 
un aumento en la sensibilidad exquisi-
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ta de la enc!a a la palpación, sensibi­
lidad del diente a la percución hori--­
zonta.1, movilidad dentaria y linfadeni­
tis eanifeataciones generales Ó como -­
fiebre y malestar. 

c~racteristicas ClÍnicae. 

+ Está aparece como una lesión ovoide de la encía en -
la zona lateral de l~ ra!z. 

+ La encía se encuentra eritemetosa roja y con una su­
nerficie lisa y brillante. 

+ La forma y la consistencia de la zona varia, puede -
tener :forma de cÚpu1a y ser relativamente firme ó -
bien punteaguda y blanda, mediante presión digital 
suave suele expulsar el pus del má.rgen gingivel. 

Tratamiento.- Del absceso parodontal agudo, es la ad-­
ministración de i:intibiotico y el drenaje 
del absceso. 

+ Absceso Parodontal Crónico.- Se presenta como una --, 
fistula que se abre en la mu--
cosa gingi'Tltl en alguna ~arte 
de la raíz, el orificio de la 
fístula puede s.er una abertura 
muy pequefia dificil de detec-­
tar, que al ser sondeado reve-
1a un trayeeto fistuloso en la 
profundidad del parodonto. 
La f Íetula puede estar cubier­
ta por una l!:Bsa pequeña rodea­
da, esférica de tejido de gra­
nu1ación. 
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Características Clínicas. 

+ Se presenta como un absceso parodontal crónico que -
es asintoeatico el :paciente suele registrar ataques 
que se caracterizan·por. 

+ Dolor sordo, leve elevación del diente y el deseo de 
morder y frotAr el diente. 

+ Radiografica.mente se observa una masa circunscrita -
radiolucida en el sector lateral de la raíz. 

Tratamiento.- El legrado parodonta.l.. 

PERIODONTOS!S. 

Definición.- Se ve más frecuentementé en adolecentes ó 
adultos, comunmente entrafia una mínima -­
inflamación gingival pero una pérdida rá­
pida y localizada de hueso alveolar. 
la velocidad e intensidad de destrucción 
estan desproporcionados en reloción con -
la presencia de fsctores locales la. en-­
fermedad afecta. sobre todo adolecentes, 
en la edad temprana alrededor de los 11 y 

13 afios. 

Características Clínicas. 

+ Es raro que la parodontosis se diagnostique cuando 
es incipiente pues en ese mo~ent~ hay pocos signos 
y síntomas. 

+ Su forma d.e dia,gnostico es ca.sua1 Rl to.mar unl'l serie , 
rediogrsfica en estos casos la encia no presenta 
signos clínicos de inflPmación caracter!sticos t~r-­
dios. 

+ Primero migración de los dientes con aparición de --
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los diastemas y sí el paciente acude a consulta sue­
le presentar bolsas parodontales mu.v profundas. 

+ El. hueso alveolar se desarrolla normalmente y la --­
erupción dentaria también sólo después sufren resor-. , 
Cl.On. 

, 
+ Le. paradontosia se presenta mas en mujeres que en --

hombres y tiene la tendencia familiar. 

PARODONTITIS. 

Definición.- Co•prende la inflamación gingiTal asoaia­
da con el surco gingiTa1 profundo (torma­
ción de bolsa} 7 la perdida de hueso al-­
Teolar al.rededor del diente afectado ea -
basicamente una secuela de una gingiTitis 
crónica no tratada. 

Características Clínicas. 

a.- La encía preaenta una coloración roja aEulosa pue-
de haber sangrado expontaneo ó proTocado. 

b.- Existe mig:ra~ión de la adherencia epitelial. 

c.- Existe pérdida ósea a niTel horizontal. 

d.- JloTilidad dentaria y exudado purulento. 

Bolsa parodonta1.- Be una lligración de la adherencia 
epitelial. hacia apical, las bolsa 
se diTide en: 

, 
+'.Bolsa supraoaea, cuando se- encuentra por encima de la 

+Bolsa infreóeea, cuando se encuentra por debajo de la 
cresta. 

Tratamiento.- !a eliminación de loe ~actores locales. 
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Se le indica al paciente una técnica de cepillado -­
adecuado. 
Se elimina la bolsa parodontal. 

1iticrobiología de Parodontitia.- Los bacilos anaerobios 
gramnegativos promediaban casi 
el 75~ del total de la flora 
de la placa gingival.. 
La especie predominante Jtre -­

sente en la plBca de la mayo-­
ria de estos sujetos fue el -­
bacteroide melanogenico. 
Además también fueron numero-­
sos los bacilos anaerobios --­
gramposi tivos similares a las 
especies de Actinomyces. 

Microbiología de Parodontosia.- Se ha aislado un gru-­
po distinto de bacilos anaero­
bios gramnegativos de las bol­
sas profundas. 
Cuando se ha involucrado cepas 
representativas en animales -­
librea de.gérmenes, está ·ha -
resultado ser altamente vulne­
rables y virulentos producien­
do una marcada. pérdida Ósea -
alveolar. 
Aunque siailarea a las Bacte-­
roides acraceus, estos microo~ 
ganismos han sido asignados a 
un nuevo genéro el Capnoayto­
phaga. 
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• 

INPLA1it!CION. 

Ia inflamación según Erich, puede considerarse como 
una perturbación de ls hemostasia. 

Es una reacción en cadena, siendo las raaes más impor­
tantes la perturbación del equilibrio tisiol&gico tisular y 

el esfuerzo dirigido a vencer este transtorno y restaurar -
el equilibrio, estas rases son: 

l.- Le. entrada a un tejido de un irritante inrlamato-­
rio. 

2.- Alteración del tejido por esté agente. 

3.- Hiperemia inflamatoria y estasis con exudación del 
plasma. 

4.- lli.gración de leucocitos polimorfonucleares y ma--­
crÓfagos. 

5.- Infiltración y multiplicación de lirtrocitos y cé-­
lulas, en la zona inflamada plasmáticas y en loe -
ganglios linf'sticos regionales. 

6.- Reparación. 

La int'iamación según Jlenkin, es una reacción tisular -
local co•pleja, vascular, bioquímica y linfática debida a 
la presencia de microorganismos ó irritantes no Tiables. 

Representa una reacción elemental 
reacción agresiva en virtud de la cual 
tiende a localizarse y ser destruido. 

, , . 
o basicaaente a una 
el agente patógeno 

La. in:flemación se caracteriza por una alteración del -
intercambio de líquido debido a: 

l.- Aumento de la presión de la sangre capilar y vaeo­
dilstación locsl. 

2.- Aumento en el número de capilares abiertos. 
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3.- Aumento de permeabilidad de 1a pared endotelial. 

4.- Cambios en la presión osmótica por esca.~e de pro­
teínas plasmáticas al líquido tisular y aumentado 
el TÓlumen del edema, en condiciones normales los 
capilares sólo permiten ligérisimo escape de "Pro­
teínas. 

La composición celular del tejido en la reacción in 
flamatoria probablemente dep·enda de la concentración ·le -­

iones de hidrogeno en el exudado inflamatorio. 

Si la reacción inflamatoria tisular ea ligeramente al­
calina, hay leucocitos polimorfonucleares presentes en un -
medio ligeramente ácido predomina los nononucleares no --­
granulares (macrÓfagos). 

La.a disminuciones en el consumo de oxígeno y del in­

tercambio del líquidos en la inflamación favoreciendo la -­
formación de ácido láctico. 

, . 
La clase de leucocitos que predomina tambien depende 

de la virulencia y tipo de los organismos ~ectantes. 

La inflamación juega un papel neto e:n la localización 
del elemento irritativo a trayéa de su fijación. 

Si se inyectan bacterias en un tejido~ aparecen en la 
sangre minutos después, pero si las bacterias son in7aota-­
dae en una región ~lamada, se quedaran en ella 7 no 11e-­
ga.rRn a la circulación (bloqueo linfático). 

Si las bacterias son inyectadas en la circulación 7 -
hay una zona in~lsaa1a en algÚn sitio, loa gérmenes p1eden 
localisarse en ella (lugar de menor resistencia). 

Estos del auaento de la permeabilidad capilar en él -­
bloqueo linfático tienen importancia para la localizaliÓn ó 
extención de una infección. 

La inflamación según Opie, la define como un proceeo -
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por el cual las células y el suero se acumula alrededor de 
una substancia patogéna y tienden a reconocerlo. 

La inflamación según Me Collun, ea una reacción vascu­
lar y celu1ar local y general contra un agente nocivo que -
provoca 1esiÓn ó necrósia celu1ar. 

La inflamación según Urger, es una reacción vascular Y. 
la alteración tisular, la supuración y la formación de te-­
jido de gre.nulación, termina con el proceso de reparación~ 
la reacción vascular es la única que se observa constante~ 

mente. 

La inflamación según Sel7er, la consideró como un s!n­
drome de adaptación local que consiste en lo siguiente: 

1.- Reacción local de alarma, lesión tisular y edemB. 

2.- Reacción célular, movilización de los elementos -­
celulares. 

3.- Etapa local de resistencia, formación de granulo--
ma. 

4.- Etapa local de agotamiento, desorganización, ne ~ 
, . , , ~ 

eros is, supuracion. o cu.racion. 

La inflamación segÚn Tonatt, la inf'larrie.CiÓn es una --­
reacción tisular dependiente de la integridad de los siste­
mas de regulación de todo el organismo. 

Cualquiera que sea la definición Ó teoria de la in1'1a­
mac iÓn aceptada, lo esencial es que constituye una de 1as -
reacciones básicas de defensa orgánica. 

La inflamación juega. un papel importante en la p,s.tolo­
gÍa parodontal y debe·ser bien entendida por los que estu-­
dian el tema.. 

De~inición.- La. inflamación es el fenómeno que se pro­
duce cu~ndo ~ualquier substancia nociTa -



l~- Lesión. 

llega Bl te;ido conectivo. 
~s un fenóneno de teji1o conectivo, las -
substancia nociva que provocen infla~a -­
ción pueden originarse fuera del cuerpo, 
ó provenir de partes lesionadas del mismo 
las bacteriqs son causas frecuente de in­
flamación~ ya que tanTo ellas como sus -­
productos nueden ser nocivos. 
Además, pueden destruir células y rnate--­
rial muerto de estás pueden ser nocivos. 
Los virus por sí mis~os quizá no nrovoque 
gran respuest~ inflamatoria., pero cm:indo 
invaden 1~s celulas y se multiplican en -
su interior pueden ser necrosarlas y los 
prod·ucto.s de las celulas muertas pue"len -
ser nocivos y provocar infla.maciÓn~ 
Puede result~r de tejidos corporales le-­
sionados por arrentes físicos como el ca-­
lor. 
Por lo tanto el proceso de. la inf'lqr.ia.ciÓn 
se admite que tiene tres fases: 

2 .. - Reacción. 
3.- Repa.ración. 

La Función de la Jnfla.ea.ción. 

Observada en un sapo, ra~ón, hombre, consiste en movi­
lizar todas las defensas del cuerpo y llevarlas al ceAno de 
batalla con el fin de elininar la fuente del daño. 

,.,.. t d d , d l f' . , , . ..: t ~s ~ pue e ser e in o e 1s1cg o ~u1~1cR, ~ue.ie rA--

terse del ataaue de algún rr:icroorf!:anismo patógeno. 

Sin embargo, sea cual f"uere la cauea. '1e1 transtorno, 
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los cambios tisulares Que se producen en lr.i infla.'l!aciÓn son •. 
esencial~ente los mjs~o~ y siP,uen el orden: 

1.- :levar a la ~onn ciertP.s célulAs fA~oc{ticas (leu­
cocitoe poli!'!!Orfonucleares neutrÓfilost MacrÓfagos 
e nistiocitos), que engloban y diri~en bacterias -
células.muert~s u otros desechos. 

2.- Transportar anticuerpos al lu~ar (puesto que los -
~nticverpos son gRmaglobulina modificadas, ello se 
logra mediante el paso de líquidos y proteínas 
plasmáticas de los vasos sanguíneos al interior de 
los tejidos~ ... 

3.- ~eutralizar y diluir el factor irritante (edema). 

4.- Li:nitnr la extensiÓri de la infl::imaciÓn (mediante -
f'ornaciÓrJ.. de 'fibrina, fibrosia o revestimiento con 
tejido de ~nulación). 

5.- Iniciar la reparación. 

Si,rmo~ ClÍni cos Locales.- .t\ continuación se numeran: 

a) Calor: Producido por la actividad celular ante lfl 
presencia de los microor~anisnos. 

b} Rubor: Presencia de sanp;re en lA zona lesi.onada.. 

c) ?umor: Ia 7.ona ie lR herid~ ~umenta de volÚ~en ie-­

bido a la salida de células de los vasos. 

d) :>olor: Es ocacionado por la opresión de las terrni-­
nRciones nerviosAs del tejido conectivo. 

e) Pérdida o disminución 1e la función: Sucede de e 

acuerio nl tipo de ªRresión. 

f) Pus; Es un exudado infl~rnatorio rico en proteínas 
con presencia de leucocitos, el resto de cé­
lulas necrosadAs y enzimas lis6somicqs. !~y 
~resenciA de microor~enismos uiÓgenos. 
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En toda inflamación aguda se observa lo siguiente: 

1.- Cambios hemodinámicos. 
2.- Cambios de permeabilidad. 
3.- Fenómeno leucocitario. 

1.- Cambios hemodinárnicos: Es una serie de aconteci-~ 
mientos vasculares activadores de mediadores quÍ-­
micos. Después de la agresión se observa: 

a).- Dilatación arterial a veces seguida por una vaso­
constricción pasajera, hay liberación de histami-
na. 

b).- Flujo sanguíneo en las arteriolas. 

c).- Abertura de nuevos lechos capilares. 

d).- Congestión de l~ circulación venosa. 

e).- Au.me'lto de la permeabilidad microscópica. 

f).- AglomerAciÓn de hematíes en capilares y venulae, 
debida a la salida de glóbulos blancos quedando -
los glóbulos rojos. 

g).- Retardo y a veces astancamiento de riego sanguí--
neo en los Tasos que pueden provocar trombos. 

h).- Orientación periférica de leucocitos en capilares. 

i).- Salida de las célulAs de defensa. 

2.- Cambios de la permeabilidad: Es el paso de lÍquí-­
dos a través de la membrana. 

A.- Respuesta inmediata de permeabilidad: Se inicia -­
entre 1 - 10 minutos y termina entre 15 - 30 minu­
tos; se ~bserTa que el epitelio y células endot~ 
lia.J.es de las venulss nor el calor sufren modifica - -
cienes porque en su estructura presentan las pro~ 
teínas miosina y miofibrillas que permiten la con­
tracción. 
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El calor estimula a las proteínas haciendo que las 
célulRs se contraigan, se adelgazan las paredes.de 
las venulas y hay salida de líquido provocando 
edema. 
Edema: Es el acúmulo de líquido fuera de los vasos 

conteniendo agua, pocas proteínas; hay un -
aumento de volúmen y enrojecimiento. 

B.- Respuesta tardía: Ante la aplicación de más calor 
hay permeabilidad mas lenta, se presenta entre 2 -

10 horas, los mas afectados son capil~res y venu-­
las. La uermeabilidad aumentada va de 24 ~ 48 hrs. 

c.- Reacción inmediata a continuada: Se observa cuando 
existen lesiones graves como quemaduras; afecta s. 

venul.aa, Rrteriolas y capilares; si la lesión es -
mttY' profunda afecta a vasos. 

3.- Fenómenos leucocitaria: Loe leucocitos o glÓpulos 
b1ancos se clasifican en; Polomorfonucleares, Neu­
trofilos, basofilos, eocino~ilos, y Mononucleares, 
li.n:focitos,fil'llonocitos. 
En una agresión primeramente actúan los neutrofi-­
los que son células de defensa indiferenciadas, -­
junto con ellas actúan los macrÓfagos y plasmáti~ 
cas. 
Los cainbios leucocitarios que se observan son-: 

a).- Jrerginación y pavimentación: Se observa que la~ 
paredes de los vasos se encuentran cubiertas de -­
plasma, para facilitar el mayor flujo de células • 

b).- Jti.gración: Es la salida de los leucocitos de los 
vasos y puede ser por medio de: 
Seudópodos, en caso de que no haya ruptura de vaso. 
Movilidad activa o no expulsión pasiva, ~ puede ser 
una respuesta unica inmediata cuando existe una gr~ 
ve cantidad de neutrofilos, ~eneralmente se presen-
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ta de 30 - 40 minutos, depués de la lesión. 
Una respuesta tardía se presenta cuando hay mas mo­
noci tos y en menor cantidad neutrÓfilos, se presen­
ta principalmente en capilares. 

e).- Quimiostaxis: Es la forsia de informar a las célu­
las de defensa de un ataque en una zona determinada 
en estados normales, los glóbulos rojos viajan por 
el centro y los glóbulos blancos por la periferia; 
en una agresión se cambian los movimientos. 

d).- Conglomeración: Cuando se inicia 1a invación de -
los microorganismos, las células de defensa se con­
glomeran en los vasos cerca de la zona lesionada; -
primeramente los neutrÓfilos, depués los monocitos 
y macrófagos. 

e).- Fagocitosis: Los leucocitos se adhieren a las pa­

redes de la bacteria e inician el proceso de fago-­
citar y de englobamiento. 

El desarrollo de una inflamación depende de los sigui,! 
ntes factores: 
+ Intensidad de la lesión. 

+ Tejido afe~tado 

+ Condiciones. 

Clasificación de la Inflamación de Acuerdo a su Dura-­
ción: 

+ Aguda: La inflamación se presenta en forma inmediata 
con toda su sintomato1ogÍa con cambios exuda­
dos; predominio de neutrÓfilos~ 

+ Crónica: Se caracteriza por una respuesta prolifera­
tiva, se observa en el estroma. una cantidad -
mayor de mononucleares, macrófagoe y plesmá-­
ticas. Esta inflamación puede originarse de -
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la aguda, o presentarse sin ninguna sintoma-­
tología. 

+ Sub-aguda: Es el paso de la inflamación aguda a la 
, . 

cronica. · 

Clasificación de la Infla~ación se~ su Exudado. 

+ Seroso: En la inflamación la secreción es líquido , 
tisular que contiene agua y proteinas, se 
observa en una etapa inmediata sobre todo en 
inflamaciones agudas, ejem: Ampula. cuyo pro­
ceso sigue dos caminos y son: 
1.- Rompimiento del ámpula, hay salida de 
líquido con presencia de microorganismos 
provocando una infección. 
2.- Se reabsorve el líquido del ámpula a me­
dida que se VR equilibrando el tejido afec-­
tado. 

+ Fibrinoso: Se presenta cuando hay derrames abundan-­
te de proteínas plasmáticas, principal de 
f'ibrinÓgeno ~r fibrina., se observa en in-­
facciones agudas y va acompañado de neu-­
trÓfilos. 

. , + Supurada: Hay presencia de microorganismos p1ogenos 
en la zona lesionada, originando pus. 

+ Hemorrágico: Se observa en cualquier ruptura de va-­
sos donde exista salida considerable de 
sangre~ puede estar acompañada de sero-
sa, fibrinosa y supurada. 

Clasificación de la Inflamación según su Agente Etio-­
gico. 

+ Reacción a microor~anismos: 
PiÓgenos producen pus. 
l~eningococos producen meningitis. 
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Bstaphilococo produce gingivitis. 
Colibacilos producen cistitis. 

+ Reacciones infecciosa que se propagan: El estrept.o­
coco hemon!tico B no es selectivo de ningÚn tejido. 
se disemina entre planos, hay propagación de b~cte-­
riRB y producción de fibrinolisina y hialuronidasa -
provocando una septicemia, los microorganismos pene­
tran en los vasos linfáticos produciendo la inflama-

. , 
c1on. 

+Reacción de Virus y Rickettsias: Tienen la capacidad 
de penetrar mRyormente en los tejidos, pueden aso--­
ciarse a bacterias, actúan en la región capilar y -­
provocan la salida de mononucleares como linfocitos 
y macrÓfagos. 

+ Reacción inflamatoria granulomatosa: .El tejido pre-­
senta un aspecto de tumor formado por macrófagos con 
linfocitos, el macrófagos contiene al bacilo, y los 

rodean dando el aspecto granuloso, se obserTa en in­

flamación crónica. 

Clasificación de la Inflamación según su Localización. 

+Absceso: Es una colección 1ocalizsda de pus en un -

tejido u Órgano con presencia de neutro~i~ 
los y una ~an circulación alrededor y gran 

actiTidad fibroblástica. Bl absceso puede -

ee~ir dos caminos: 
l.- Cuando no hay drenaje de1 absceso 7 só­

lo existe uns di~etiÓn proteolitica, el -
líquido exieten'te queda rodeado de una mem-
brana fibrosa y forma un quiste, son indo­

loras, se desplaza entre loe tejidos. 
2.- El absceso puede acwaular Calcio trans­
formsndose en una masa calcificada. 
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+ Ulceras: Es una solución de continuidad ó excavación 
local de una superficie de un tejido u or-­
gano causada por descamación de tejido ne-­
erótico. Princinalmente se observa en muco­
sa oral, ~ucosa. gástrica o intestinal, sub­

cutánea, en cuello uterino; en este Último 
presenta dos etapas, la aguda con yresencia. 
de poli.morfonucleares y en la etapa crónica 
donde hay linfocitos, hietiocitoe y plasmá­
ticas. 

+ Inflamación membranosa: Es la inflamación de una mel! 
brana sobre una lesión tisular 
formada por fibrina precipita­
da, epitelio necrÓtico y leuc~ 
citario, es exclusivas de au-­
perficie mucosa. 

+ InflaGSciÓn catarral: Es una. elaboración excesiva de 
, , 

mucina o muc1geno, se presenta 
en cualquier aucosa, princi-~ 
pa.lmente en la respiratoria. 

Oelulas de la In~lameciÓn. 

l.- NeutrÓfilos: Estas células ~resentan gránulos que 
son las enzimas catalizadoras como la 
fosfatasa alcalina, proteasa, desoxi­
ribonucleasa, fagocitina y lisosima; 
son compuestos inespecÍficos; su fun­
ción es fagocitar. 

2.- Eoeinofilos: Son importantes en problemas inmuno-­
lÓRico y soil mas frecuentes en médula 
ÓBea, piel, pulmones y aparatos inte~ 
tinales, es en estos Órganos donde -­
primeramente se manif ~estan los pro--

72 



blemas alérgicos, estan compuestos de 
fosfatssa alcalina, proteasa y deso-­
xiri bonucleaaa, su acción es fsgoci-­
tar y tienen mecanismos mas especifi-
coa. 

3.- BasÓfilos y células cebadas: Loa basÓfilos son --­
glóbulos blancos que se encuentran -­
dentro de los Taaos. Las células ce-­
badea se encuentran en tejido conec-­
ti vo fuera de los Taeoa y su función 
ea la producción de histamina y hepa­
rina y se encuentran principalmente -
en prob!.emae alérgicos e inmunolÓgi--
coa. 

4.- Jlonocitos y Ms.cró-t'agos: Loe macrÓfagos son de ma-­

yor tamaño que los neutrofilos, de -­
color grisaceo y presentan gránulos ; 
su principal particularidad es que -­
tienen seudópodos y gran cantidad de 
lisosomas, por lo cual su función es 
la de fagicitar, de acuerdo a su dis­
tribución de los núcleos que pueden -
tener hasta 50, se clasifican en: 
Células gigantes de Ianhane, se encu.! 
ntran en problemas inflamatorios gra­
nulomatosos, se presentaa en in~e --­
cciones crónicas, la distribución de 
sus núcleos es en forma de herradura. 
Células gigantea de cuerpo extraño, -
existen cuando en las células en 
cuerpos extraños que no pueden elimi­
nar como vidrio, cromo, sus núcleos 
estan dispuestos irregularmente. 
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5.- Linfocitos y Plasmáticas: Se encuentran en proble­
mas inmunológicos, en problemas inmedia-­
tos de anticuerpos y en hipersensibilidad 
tardía. 
Tienen la propiedad de transformarse en -
otro tipo de células de defensa, no fago­
citan y son notables en tuberculoei y sí­
filis. 

Hiperemia.- Cu~ndo un área está inflamada y con mayor 
cantidad de sangre, se dice que está hipe­
rémica. 
La dilataci&n local de los vasos proYocan 
que el f.lujo sanguíneo sea más lento en -­
esa zona en particular, y cuando existe -­
daño grave el flujo 'sanguíneo puede llegar 
R ser nulo. 
Se forman coágulos ó trombos, en loa pe--­
queños vasos que rodean al sitio lesionado 
lo anterior suelen evitar la entrada de -­
.11icroorganismos y sus toxinas del sitio -­
inf'lamado , a la circulación en general. 

~ormación de Pus: Cuando la sangre disminuye su flujo 
ó se detiene, los leucocitos, que conti--­
nuamente están llegando a los Taeos pa.san­
do entre las células del epitelio vascular 
de la región daffada por medio de moYimien­
tos a11iboide, fenómeno conocido como dia-­
pédesis los leucocitos se traneforman en -
célu1as del PllBac 

La Inrlamación y los Microorganismos. 

Algunos microorganismos de entre ellos loe estreptoco­
cos producen enzimas susceptibles de destruir el cemento -­
interfibrilar, en loe fascículos de ~ibras del deemodontio-
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Estos microorganismos ~on saprofitos corrientes de la. 
cavidad bucal., y están aiemure presen~es en el fondo del -
surco que rodea. el diente, para Prichard, eete.s enzimas son 
producidas regularmente a partir de cultivos bacterianos -­
variados y mesclados, que provienen de nuestras bolsas pa-­
rodonteles. 

El epitelio que ta.piza el surco constituye la. base ó -
la barrera sntiinfecciosa y la mayoria de las Teces, los -­
microorganismos se vuelTen no patógenos. 

Sólo un infiltrado puede ser descubierto aicr~scÓpica­
mente y siempre se sitúa en el fondo del eurco. 

Se puede entonces pensar que la inf'iltraciÓn de toxi-­
nae en el corion produce wia lisie del colágeno de las fi-­
bras gingiTalee libres que unen el borde gingiTal al cemen­
to, en el tejido conjuntivo, junto a la unión epitelial --­
existen depósitos linfoplasmaticos, estos desempeñan un pe.-, 
pel importante mal det~rminado, en loa ~enoaenos de autoin-
munide.d. 

El proceso de ataque al. surco gingi.Todentario es coa-­
plejo; colonozación de microorganisaoa~ formación de sarro, 
ulceración epitelial: disfunción de en:i.as despolimerizan­
do los fasciculoe de coláceno acción Terificeda por la co-­
lagenosis. 

Le. rescción habitual R la infección. inflamación común 
tiende a caabiar, neutralizar, restringir, la acción del -­
irritante, y por ello, a reparar las leaionea. 

Desgraciadamente, e1 infiltrado inflama.torio no sólo -
ataca s las bacterias, sino que también alc&nza a los teji­
dos que intenta protejer por protéolisis. 

En efecto, las funciones defensivas ~stimulades aumen­
tan la permeabilidad tisular, la formación de leucocitos y. 

la migración de fe~ocitoe hacia la región. 
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CAPITULO V 

T E e N I e A s 
D E 

ANESTESIA 

ORA L 



!EC~ICAS DE AJfEST.!SIA. 

Principios de la Administración del Bloque del Nervio. 

El anestesista debe conocer las pro·piedades de la sen-
, 

sibilidad relativa de las diferentes estructuras que sera.n 
afectadas por la anastesia, así las mucosas, los tendones -
y los múscul.os s~n sensibles al dolor, por tanto, la aguja 

debe evitar las estructuras sensibles al dolor o cuando sea 
preciso tocarlas como en el caso del periostio, el sitio -­
debe quedar anestesiado antes que lo alcance la aguja, la -
sensación del avance de la aguja puede evitarse moviendola 
por etRpas a cada pausa se detiene la aguja para inyectar -
una gota de anestesia. 

Para el bloqueo de los nervios es preferible emplear -
una aguja fuerte y lo suficientemente rígida pare que pueda 
utilizarse como sonda guiando paso s paso, el anestesista 
el área contigua al nervio, sin lesionar su tronco. 

Les inyecciones se harán siempre lentamente para evi-­
tar cualquier lesión de los tejidos y sólo se inyectará una 

cantidad mínima de la dosis Óptima, con el fin de reducir -
la pos!bilidad de efectos secundarios locales o generales. 

Los términos difusión celular se realiza cuando el so­
luto se d&ja en reposo, sin agitar en esté caso la concen­
tración se mantiene en el sitio donde se desea aue ocurra -
la difusión. 

En caso de difusión por turbulencia, la turbulencia se 
hace por agitació~. 

Anestesia Local. 

Las técnicas son lqa de siempre, anestesia local pro-­
píamente dicha y anestesia que se aplica a distancia, anes­
tesia regional el termino apropisdo bloqueo tubular. 
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Definición: La anestesia loca.l es un estR.do de insen-­
sibilidad 1ocal al dolor producido por una 

inyección hinodermica ó 91 anlicar un com­
puesto químico. 
La sustancia química va al protoplasma de 
las fibras nerviosas produciendo una coa-­
gulación reversible que impide mientras -­
dura el estado que los impulsos dolorosos 
sean transmitidos al cerebro. 

Contraindicaciones de la Anestesia Local. 

1) Presencia de infecciones supursdas agudas. 

2) Casos de complicaciones de la membrRna parodontal. 

3) Niños muy pequeBos. 

4) Pacientes neuroticos no cooperadores. 

5) Cuando e1 maxilar del paciente no puede gbrirse lo 
suficiente, Rnquilosis temporomandibular, trismus -. 
(calambre en los musculas masticatorios, no PUede -
abrir), reducción por fr~ctur&. 

6) Pacientes con hipertiroidismo, en quienes el conte­
nido de epinefrina, nndrÍa precipitar crisis tiroí­
dea ó pac1entes con enfer•riedades cardiovascularee, 
en pacientes con hepatitis. 

Indicaciones de Anestesia Local. 

a) Extraceiones dentarias. 

b) Incisión y drenaje. 

e) Apicectomia .. 

d) Pera los siguientes ~rocedimientos oneratorios; se­
paración de dientes, preparación de caTidades, pre­
paración de pilares, rgspados profundos, pulpecto-­
Mia, pulpotomia. 
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e) Tratamiento quirurgico. 

f) Proetodoncia para cs1mar al paciente portador de -­
puntos dolorosos. 

Tipos d!! Anestesia Local. 

La Regional. se aubdiTide en: !) Bloqueo del NerYio. 
B) B1oqueo del Caapo. 

A) Bloqueo del tterYio: La solución se deposita con je­
ringa hipoderaica en cercana -
proximidad a los nerYioe que 
se encuentran en la zona que ha 
de someterse a la cirujÍa. 

B) Bloqueo del Campo: La solución se deposita con una 
jeringa hipodermica alrededor -­
del campo operatorio, bloqueando 
a.sí todos los nervios. 

La. Anestesia Infiltrativa: Se administra por int'iltra­
tiva en los tejidos blandos que 
cubre la zona operatoria y por -
difusión a través de la zona in­

sensibilizada de las termina -­
ciones nerviosas en tejido Óseo 
en esta técnica se penetra la -­
cortical Ósea y la solución se -
deposita en el reticulo Óseo --­
donde por difusión se anestesian 
1as terminaciones nerviosas. 

Requisitos que Debe Tener los Anestésicos. 

l.- Tener efecto toxico bajo. 

2.- Producir rapidamente un campo operatorio indoloro 
de duración razonable. 
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3.- Tener propiedades vasoconstrictoras con un mínimo 
de efecto sistemico desarrollado. 

4.- No debe ser irritante a los tejidos. 

5.- Debe de ser esterilizada. 

6.- La reacción química con tejidos nervioso debe ser 
reversible. 

Requisitos que Debe Tener el Vasoconstrictor. 

a.- Permite un periodo mas prolongado del anestésico. 

b.- Impida la absorción de un compuesto químico. 

c.- Dismin~ye la toxicidad de la droga. 

d.- Produce un campo operatorio mas seguro. 

Mecanismo de Acción. 

Todos loa anestésicos son sales de sustancias basicas, 
la base libre en presencia de1 medio alcalino de los teji-­
dos se libera retrrdando a. pequeñas dosis pero deteniendo a ... 
dosis apropiadas al paso de los iones a. través de la mem---
brana. 

Se supone ~ue el mecanismo de acción: es un fenómeno -
de superficie. La solución anestésica que provee. una gran -
cantidad de iones con carga pos~tiva que son bien absorbi-­
dos por las ~ibras y terminaciones nerviosas que contienen 
gran C8.ntidad de iones ne~tiYos. 

Los anestésicos son sustancia químicas de sintesis, -­
los cuales por su estructure molecular tienen caracterieti­
cas y propiedades particulares que los hacen definir unos 
de otros. 

El Anestésico Ideal. 

La anestesia ideal es la que satisface los siguientes 
requisitos: 
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+ Suprimir el dolor. 

+ Evitar molestias al paciente. 

+ No producir transtornos generales. 

+ Reducir al mínimo el dolor postoperatorioe y hemorra , 
~ia. 

+ No impedir el proceso de cicatrización. 

+ Abolir los efectos psíquicos de la operación. 

+ No constituir un estorbo al cirujano. 

+ No constituir un peligro para el enfermo. 

Ventajas de la Anestesia Regional.- Sobre la Anestesia 
Infil trative. 

+ De una anestesia mas profunda. 

+ La anestesia es de mayor duración. 

+ La posibilidad de deseminar la infección que puede -
haber en el campo operatorio con la aguja durante la 
infiltración se elimina con la inyección regional, 
que se hace a una distancia del campo operatorio. 

+ No hay ninguna toxicidad química local en el campo 
operatorio como resultado de la solución que.ah! se 
deposite. 

+ No hay efecto isc¡uemico local por la sustancia vaso­
constrictora reduciendo, así la posibilidad de in--­
fección loca1 como resultado directo de la pobre cir 
culación. 

+ Menos punción con la aguja que significa menos trauma 
para el paciente, si la solución lo deposito en una -
vena su toxicidad aumenta 16 veces mas que en 1os te­
jidos, en una arteria son 4 veces mas la toxicidad, -
en algunos casos provoca la muerte en el. paciente, ó 
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si deposita una sustancia en vaso hab~á inmediBtamen 
te un hematoma. 

Preparación del Enfermo. 

Después de tomar la historia clínica y antes de inyec­
tar el anestésico, el dentista hablara de cosas tribiales y 

debe confirmarle que el procedimiento es indoloro. 

Se a.justa. el sillón pa.ra. colocar al enfermo en posi--­
ciÓn semiacostada a través de la palpación y observación el 
paciente es estudiado por el dentista, la topografía de las 
e~tructuras a anestesiar. 

Se limpia con integridad, con una gasa estéril el área 
de la inyección y se aplica un anestésico tópico, cuRndo -­
eaté baya hecho efecto, se vuelve a limpiar la mucosa con -
gasa estéril y antiséptico. 

El área de inserción de la aguja debe mantener seca, -
del flujo salival de no ser as{_colocaremos, rollos de alg.Q. 

dÓn en los vestíbulos bucales, sobre el conducto parotideo 
y debajo de la lengua sobre el conducto submaxilar. 

Las estructuras Óseas esponjosas y corticales, que ro­
dea a los ápices de las raíces, son los que ~eterminan el -
exito ó fracaso de la más sencilla de todas las inyecciones. 

TECNICAS DE ANESTESIA. 

Técnica para el Nervio Dentario Inferior. 

Está técnica es para bloquear, el nervio dentario inf~ 
rior, es el más importante y seguro que pue~e proporcionar 
una anestesia total para los dientes de la mandíbula, parte 
de la encía, la piel y la mucosa del labio inferior, la 
piel de la barbilla ya que la inyección del nervio dentario 
inferior, del nervio lingual y del bucal largo. 
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La inyección.- El paciente se coloca en posición tal 
que cuando su boca esta bien abierta, 
el plano oclusal. de le ma.ndibula quede 
par8lelo al piso. 
El operador se coloca enfrente del pa~ 
ciente y a su derecha. 

1.- se coloca el dedo indice en el surco vestibular ~ 
frente a los premolares del lado contrario. 

2.- Manteniendo el dedo indice firmemente en el plie-­
gue mucobucal mueve el dedo hacia atrás hasta que 
sea dirigido hacia arriba por la línea oblicúa ex­
terna y el borde anterior de la rama~ hasta alcan­
zar la apofisis coronoides. 

3.- Manteniendo la yema del dedo indice en contacto 
con el borde anterior de la apofisis coronoides 
mueve ·el dedo hacia abajo hasta localizar la mayor 
profundidad del borde anterior de la rama, esto se 
conoce como hendidura coronoides. 

4.- Jfanteniendo le yema del dedo indice en contacto -­
con la l{nea oblicue externA que es el borde ante­
rior de la rama en el punto de mayor profundidad, 
rota el dedo Ó vuelve el dedo de manera que la· uña 
se vuelve hacia el plano sagital. 

5.- Jfanteniendo la presión sobre y contra la hendidura 
coronoidea y en contacto con ella se despliega el 
indice hacia lingual. 
Primero se sentira una depresión y luego otra lÍ-­
nea oblicua interna, este es el trigono retromolar 
qua se ha cruzado. 

6.- Manteniendo el dedo en contacto con ambas líneas -
se mueve el dedo hacia lingual y vestibular, lle-­
vando bajo la falange distal la almohadilla bucal 
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de succión sepa.ra.ndola de la línea oblicua interna. 

1.- Cuando la punta. del dedo desca.nza sobre la línea -
oblicua interna se detiene, y se pide al paciente 

que abra. su boca todo lo posible. 

8.- Sostiene la jeringa. como si fuera un lapiz, con el 
cuerpo de la jeringa sobre la zona premolar del 
lado opuesto, se inserta la aP.Uja en la mucosa a 
la altura del centro de la uña del dedo indice man 
teniendo la jeringa paralela al plano oclusal. 

9.- Los tejidos deben ~enetrar no más de 12.5mm, en -
el 95~ de los pacientes la punta de la aguja, des 
canza sobre el sulcus mRndibular. 

10.- Se deposita la. solución anestesica. lenta.mente de­
be de tardarse por lo menos dos ~inutos para depo­
si tRr un cartucho de anestesia. 

11.- Se retira la aguja despacio hasta que quede el t~ 
jido más o menos medio centimetro de ella y ah! se 
deposita .5 cm para anestesiar el. nervio lingual y 

a.l mismo tiempo el bucal.· 

12.- Se espera. hasta que halla síntomas subjetivos, -­
son una sensación de calor u de hormigueo en el -­
borde del labio que comienza en la comisurR y se -
extiende hasta a.1.canzar la. línea media de ahí·se -
pasa a una sensación de embotamiento ~rofundo, ta~ 
bien en la punta de la lengua. se siente hormigueo 
y luego el emb~aniento. 

13.- Cuando los síntomas del labio y de la lengua son 
profundos puede ~~acticarse el tratamiento. 

Errores más Frecuentes de esta Técnica. 

e) El punto de punción demaciado alto y profundo: Ha-­
brá un embotamiento del oido co~o consecuencia de -
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la aneateeia del nervio auriculo-ventricular Ó la -
solución, puede depositarse en l.a inserción del mus 
culo pteri~ideo esterno, dolor y trismus y por lo 
tanto sin anestesia, también puede pR~arse la aguja 
por la escotadura cigrnoidea y depositarse la solu-­
ción en el musculo masetero resultando edema del -­
musculo, trismus y la falta de anestesia. 

b) Punto de punción alto y superficial: Pasara una de 
dos cosas siguientes, + La. solución se depositara -

en la inserción del muscUlo 
provocando dolor y trismus 
y fracasanao la anestesia. 

+ Si la aguja se adelanta lo 
suficiente para atravezar -
el musculo, la punta queda 
en el tejido adiposo por -­
arriba de la superficie in­
terna de la rama, la solu-­
c ión descanzara y descende­
ra algo y alcanzara even--­
tualmente al nervio denta-­
rio inferior y se obtendran 
síntomas de anestesia pero 
muy debil. 

e) El punto de punción demaciado bajo y profundo: Es -

probable y el mas frecuente de los errores cuando -
la aguja no ha penetrado bastante no existe posibi­
lidad de coaplicación y solamente la anestesia no 
se produce, cuando la aguja a penetrado pro:f'undo: 
1.- La solución puede depositarse en la inserción -

del muscul.o pterigoideo interne provocando tris 
mus y dolor. 

2.- La solución puede depositarse en la glándula P.!. 
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rotida y provoca parotiditis. 

3.- Depositar en la vena f'.qcial posterior (toxicidad -
aumenta 16 veces), los transtornos toxicos con la 
palide7., extrema debilidad, nauseas, disnea y qui­

za convul.ciones se manifiesta rapidamente, la piel 
se enfría y se torna humeda, la presión sanguinea, 

1 y el pulso desciende. 

4.- La. solución se puede depositar en el nervio faciaJ. 
que esta metido en la glándula parotida, esto pro­
vocara relajación de todos los musculos de la cara 
de ese lado, la paralisis durs lo que el enestési­
co, a veces la absorción de esté o sea el enestési 
co en la glÁndula parotida se demora la paralisis 
varios días. 

Técnica para el Nervio Dentario Posterior. 

Denominada Cigomatica de la Tuberosidad, el Nervio Den 
tario Posterior es una rama del maxilar. 

El agujero de los nervios dentales posterior se encueB_ 
tran, visto de perfil de tres cuartos ó mitad del canino eB_ 
tre la parte superior e inferior de la región posterior del 
maxilar a unos cuantos milimetros adentro de la parte más -
prominente de la. tuberosidad. 

El paciente se coloca. en el sillón dental con la cabe­
za, cuello y pecho en una línea recta se inclina el sillón 
de manera que el plano oclusal superior, forme con el piso 
en ángulo de 45°. 

1.- Se pide al paciente que abra su boca y se coloca -
el dedo indice de la mano izquierda, se coloca en 
el surco vestibular frente a los premolares supe~ 
riores. 
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2.- Se mueve el dedo hacia atrás hasta encontrar el -­
proceso cigomático, si también ee logra tocar ls -
ápofisis coronoides se p.i.de al paciente que cierre 
un poco la boca. 

3.- Se mueve la yema del dedo hasta alcanzar las supe,t 
ficies posteriores del hueso cigomático. 

4.- Se vuelve el dedo de manera que la uffa quede mir8!! 
do hacia el plano sagital. 

5.- El dedo debe de formar un ángulo de 4~ con el pla. .. 
no oclusal y un ángulo recto con el plano sagital. 

6.- El labi~ y el carrillo se mantiene hacia atrae y -
afuera de manera que la inyección puede hacerse -­
sin que le jeringa cargue con el peso de las ea~ 
tructuraa. 

1.- El dedo indice apunta ahora, la dirección precisa 
de la aguja, esto es en un plano que forma ángulo 
recto con él plano oclussl y un ángulo recto con -
el plano sagital, la jeringa sosteniendola como si 
fuera un lapiz, se coloca paralela al dedo y la -­
punta a la mitad de la ufia, la aguja penetra 1.5cm. 
Estas angulaciones evitan la posibilidad de pene-­

trar los vasos ssnguineos lo que resultaria un he­
matoma y edema, se usa aguja larga en esta técni--
ca. 

8.- El operador debe notar si ha penetrado ó no sangre 
_ en la jeringa, Ó en el ca~tucho antes de colocar -

su dedo en el embolo, si ha penetrado sangre no d.!. 
be hacerse la inyección, en lugar ee retira y se -
vuelve a empezar la técnica, si ha penetrado ya el 
anestésico y el cartucho se combina con la sangre, 
se le indica al paciente que su cara se hinchara. y 
cambiara de color, equimosis a medida que el com--
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plejo organico hemoglobina se descomDOne, tenemos 
la decoloración purpura que se transforma gradual­
mente en azul, luego en verde y final~ente en ama­
rillo. 

Si no hay sangre en el cartucho, se inyecta lenta­
mente el cartucho completo, manteniendo el opera-­
dor la posición del dedo y la correcta angulación 
de la jeringa, durante toda la inyección. 

Esta inyección, correctamente realizada produce la 
anestesia profunda de los molares su~eriores en 
dos o tres minutos, el síntoma subjetivo es una . , 
sensac1on de embotamiento cuando el uaciente oclu-

Errores de está Técnica. 

a) No mantener la jeringa en ángulo recto con el plano 
sagital. 

b) No mantener la jeringa en un ángulo recto con el -­
plano oclusal. 

e) Cometer simultaneamente los dos anteriores errores. 

d) No instruir al paciente a que cierre su boca parcia! 
mente, de manera que la ápofisis coronoides pueda -
moverse hacia atrae, y afuera del trayecto. 

Loe errores· procedentes, en la dirección de la jeringa 
resulta en la ~-o producción de la anestesia excepto en el -
carrillo, y estos errores son seguidos de hematomas y por -
lo tanto equimosis. 

La inyección en vaso se formara un hematoma y al dia -
siguiente, su cara estara hinchada y con manchas, este tipo 
de inyección no es peligrosa. 

Importante la aguja debe ir pegada al hueso, cuando la 
arteria ea lesionada, es por que la aguja esta alta. 
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Si la ap,uja no es separada lo suficiente del plexo ve­
noso y del musculo pterigoideo externo, serán lesionados. . . 

Está técnica es indicada cuando, existe infección ó --
inflamación. 

Técnica para la Rama Vsxilar Superior del 5 Nervio. 

Denominada cigomática alta. la aguja va a penetrar dos 
centímetros, el proposito de 1a inyección es anestesiar la 
división maxilar &uperior del 5 nervio, cuando pasa del 
agujero redondo a través del espacio pterigomaxilar al ~-­
agujero suborbitario posterior esto es con el fin de blo--­
quear completamente el aporte nervioso periapical A. los --­
dientes superiores de ese lado. 

Si bien teoricamente esto es posible, en la practica -
es dificil de lo«rar. 

Por esta razón la anestesia periapical completa de los 
dientes superiores se logra en la mayoría de los casos uor 
medio de la inyección del nerTio dentario posterior de los 
nervios dentarios anterior y medio. 

El tipo está indicado, cuando la inflamación Ó la. in-­
fecciÓn impide un acceso más reriferico, la solución debe -
depositRrse sobre. cerca del nervio. 

Se us?. una apuja. encorvada. y un pedacito de caucho, co 
locado en la agujR sirve como señal. 

Técnica pRra el Nervio Inf'raorbitario. 

La inyección a.l nervio infraorbitario, es el método de 
elección para eli~inar los caninos incluidos Ó de quistes -
volu~inosos ó cuendo esta contraindicada, la inyección su-­
nraperiostica en enfermos con inflamación ó infección, esta 
indicada pRra trat?.miento restaurativos Ó quirúgicoa en los 
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niños. 

Se va a bloquear el Nervio Dentario Medio y Anterior, 
se coloca Rl paciente, reclinado el sillón, a que la cara -
oclusal de los molares sea de 45 con el piso, existen tres 

modos sobre la técnica, la primera se describira a continu!. . , 
cion: 

1.- Ubicar el agujero infraorbitario con el pulgar de 
la mano. 

2.- Se mantiene la yema del pulgar sobre el agujero 
que tiene la forma de un embudo aplanado, por lo -
tanto para penetrarlo la a~ja debe acercarse des­
de mesial. 

3.- Se coloca el dedo indice en el surco vestibular, -
se cierra la boca-del paciente y su labio se reti­
ra firmemente hacia arriba y afuera, ~anteniendo -
bien tensos los tejidos entre el pulgar y el indi 
ce, demarcando claramente el pliegue mucobucal. 

Primer ~fétodo: Se traza una. línea imaginaria vertical 
hacia abajo, desde el ~xtremo interno -
del ojo, hasta que intercepte en angulo 
reeto imaginario, la jeringa se sostie­
ne como si fuera un lapiz con el eje -­
paralelo al plano facia1. 
El operador inserta la aguja en un nu.n­
to del pliegue mucolabial, cinco milim!_ 
tros por fuera de la lámina labial del 
maxilar, dirigiendola de tal manera 9ue , 
biaecte con el angulo recto. 

Segundo Método: Se inserta la aguja~ cinco centímetros 
por fuera de la lámina labial del maxi­
lar, pliegue mucobucal en el surco ,di­
rigiendo sobre el apice del canino y la 
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corona del incisivo central del lado a -
inyectar. 

Tercer ~étodo: La aguja se coloca paralela al segundo 
premolar superior y directamente entra -
al agujero infraorbitario por fuera 5 mm 
del pliegue mucobucal, el pulgar no se 
separa hasta que se halla terminado la 
. . , 
inyeecion. 
En asta técnica vamos a bloquear del se­
gundo premolar al central de un lado, de 
su periodonto. 

Errores más frecuentes en está Técnica. 

El error mas frecuente al hacer esta inyección, es que 
la punta de la aguja toque con la pared posteroeuperior de 

-la fos~ canina concava mas que en el contorno del agujero 
suborbitario ó infraorbitario, como resultado la solución -
se deposita por debajo y distalmente, en lugar de hacerlo -
en el agujero, debido a esté error común variamos las técni 
cas insertando la aguja medio centimetro fuera del pliegue 
mucolabial, esto rermite a la aguja atravezar rapidamente -
la fosa concava en su trayecto al agujero sobre este error 
se provoca la anestesia del canino, incisivo lateral y cen• 
tra.1 pero no de loa premolares lo que se hizo anestesiar -­
por infiltración. 

Es muy importante que la aguja no pase de medio centi­
metro, si mientras se deposita la solución, se nota una hi_!l 
chazón gradualmente creciente en los tejidos blandos de la 
cavidad orbitaria por debajo del globo ocular, la aguja de­
be de retirarse medio centi~etro, pues esto indica que se -
h~ atravezsdo el conducto suborbitario, a través del fora-­
men y de su pared superior hasta la cavidad orbitaria. 

Esto es posible en muchos casos, debido a la falta de 
estructura. Ósea en el piso de la cavidad orbitaria nrovocan - -
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do al paciente Ul1a visión doble Diplopia. 

A pesar de los muchos vasos que salen :iel agujero súb­
orbitario es sorprendente que halla muy pocos ca.sos de hem.!. 
torna. con el resultado la. equimosis, si el cartucho hay san-
gre se retira y empezaremos de nuevo la técnica. 1 

Técnica para . .\nestesiar Periapical Sub~eriostica. 

Se aplica. para provocar la anestesia del plexo, la so­
lución deposita.de sobre Ó a lo largo del periostio, debe -
difundirse primero a través del periostio y el hueso corti­
cal para llegar al plexo alveolar superior de los nervios -
que se alojan en el hueso esponjoso. 

El hueso cortical es delgado y tiene un aspecto poroso 
ya que esta perforado por agujeros pequeños, lo anterior -­
permite la rápida difusión de la anestesia, es para la pre­
paración de cavidades, exodoncia, protesis y cirujÍa., donde 
el exito depende de la infiltración de la solución a través 
de las diminutas foraminas en la Iá~ina cortical y luego ~ 
a través de la lámina esponjcsa hasta alcanzar las fibras -
nerviosas. 

La técnica correcta y la selección del paciente adectl.!: 
do son importantes, los pacientes adecuados son menores de 
50 años, los mayores de está, no son buenos pacientes debi­
do a la calcificación avanzada del reticulo Óseo, existen 
pocas foraminas, muy pocas y ~equeñaa a través de la cual -
impide infiltri:rr la solución. 

Vas aún que pasa esta primera barrera en su trayecto 
hacia las terminaciones nerviosas, encuentran una gran ten­
sión, resistencia en el retículo óseo, la anestesia indica­
da es la regional, y es de la siguiente manera: 

L./ Se inserta una agU.ja corta en el surco muco-gingi­
val con un ángulo de 45 • 
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M./ La aguja pasa a través del tejido blando hasta en­
contrar hueso, en la vecind~d inmediata de la re-­
giÓn periapical del diente a tratar. 

N./ Asegurarse de que la aguja penetre el periostio -­
rnanteniendola firme en contacto con el hueso, para 
evitar tapar la luz de la e~uja, el bisel debe es­
tRr siempre hacia arriba. 

Ñ./ Se inyecta lentamente medio cartucho en esta zona. 
Esto permite que la solución anestésic~ se filtre 
a través de la cortical en una zona del tamaffo de 
una moneda, asegurando anestésia profunda en una -
pequefla zona. 
Si la solución se deposita rapidamente la enesté-­
sia se difunde en una gran zona con el resultado 
de que el pacient'e tiene sólo una anestésia leve -
en una zona grande. 

Las Ventajas de este Método. 

1.- El doior de la penetración de la aguja es leve. 

2.- Hay menos trauma al periostio. 

3.- Existe menos trauma peligro de fractura de aguja. 

4.- Hay un mínimo de endurecimiento en el tejido blan­
do de la cara.. 

Precauciones, en este método no debe emplearse nunca -
en caso de infección Ó inflamación aguda. 

Generalmente con es~o queda anestesiado, la encía mar­
ginal palatina. 

Técnica de Inyección Nasopalatina. 

El nervio nasopa1atino, se localiza en un punto situa­
do a un centimetro por encima y detras de los incisivos cen 
trales, se usara aguja corta: 
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a.- Infiltración de la papila, se esrera dos minutos -
y se inyectan. 

b.- La aguja puede adelantarse en el conducto incisivo 
sin dolor. 

c.- Profundidad de 1 cm. 

d.- La dirección de la a~ja ñebe ser pRrslela a la -­
lsmina ~lveolar labial y no en ángulo recto. 

e.- La solución anestésica debe deposit~rse lentRmente 
depositando un cuarto de c~rtucho Ó ~enos unas --­
cuRntas ~otRs del anestésico. 

f.- Esta inyección produce anestesia de caninos, late­
rales y centra.les. 

Los errores mas frecuentes en esta Técnica. 

a) Fracaso en la localización del agujero. 

b) No mantener la jeringa con los incisivos. 

e) No adelantar la aguja un centimetro. 

d) P8sar la aguja s través del conduéto hqsta la cavi­
dad nasal ó sea más de un centi~etro. 

e) Inyectar demasi~da cantidad de la solución aneste-­
sica, esto es seguido por necrosis Dor la presión 
del conducto con dolor extremo. 

Técnica de Inyección del Nervio Palatino ~terior. 

El bloqueo se realiza cuando el nervio sale del conduc 
to palatino posterior, la referencia en el bloqueo es el S.!_ 

gundo molar, a 1 cm. de la mitad del trayecto entre la lÍ-­
nea de la encía y la línea media del paladar, dirigiendola 
hacia arriba y hacía atras perforando el tejido palatino. 

Inerva el paladar hasta la porción distal del canino 
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donde se entrelasa con el naaopalatino, esta inyección nos 
sirve para bloquear, de premolares a molares por el lado -­
palatino. 

Finalmente siempre que una operación Ó un traumatismo 
que ha de afectar los tejidos blandos del lado palatino de 
los dientes afectados, superiores, está indicada para el -­
bloqueo de los nervios palatino anterior del esfenoyalati-­
no, y es de la manera siguiente: 

1.- Aguja cortR se sostiene la jeringa del lado opues­
to al que se ha de realizar la inyección. 

" 
2.- El ~unto de punción es la mitad de distancia entre 

los apices de las raices palatina de primero y se­
gundo molar. 

3.- Se penetra el te.jido hasta. tocar hueso, en ángulo 
recto "!/ se retira la aguja uno Ó dos milímetros y 
~e inyecta. lentamente de 5 a 6 gotas de solución 
anestésica. depositandola en un punto por delante -
del agujero palatino. 

Los errores ,mas Comunes. 

a.- Depositar la solución en el agujero palatino mayor 
esto, hace que el paciente tenga tos violenta y ~­
arcAdRs, debido a que se anestesian las tres ramas 
del nervio pa.latino mayor. 

b.- Deposit$r cantidades ~randes 
resulta en el desgarramiento 
tico del paladar, y nunca se 

de anestésico, esto -
del tejido muconerioe - -
debe depositar mas --

que unas cuantas gotas de anestesia. 

Precauciones: La aguja no debe penetrar mas de medio -
centimetro del canal incisivo, la entra­
da al pis? de la nariz puede provocar -­
infección. 
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Técnica para el Bloqueo de los Nervios ~ntonia.nos 
e Incisivos. 

E1 bloqueo, nroduce anestesia en estructuras inervadas 
nor las ramas terminales del nervio dental inferior cuando 
éste se divide en nervio mentoniano e incisivo. 

+ El nervio mentoniano emerge del agujero rnentoniano, 
que esta situado a 2.5 cm de la línea media a mitad 
del trayecto entre el borde superior e inferior de -

la mandíbula. 

+ El incisivo es la continuación del nervio dentario 
inferior y llega h~ste la sínfisis, p~ra. inervar a 

los premolares y los incisivos. 

Técnica, se traza una línea facial, que corra entre -­
los prenolares inferiores perpendicularmente al borde infe­
rior de la Mandíbula. 

Se marca un ~unto a lo lRrgo de esta línea q-ue esta ~ 
situado a la mitad del trayecto entre el borde sunerior e -
inferior de la rna.r.1.di bula • 

El canAl ~entoniano se extiende abajo, adelante y a~en 

tro desde el agujero. 

El agujero rnentonia.no guarda relación entre el a.pi<'e 
de los premolares. 

1.- Con el dedo pul~ar de la meno izquierda, se locali 
za el agujero y con el dedo indice se retrae el ~ 
carrillo. 

2.- To~ando la jerinRa Col!lO lapiz y con una angulación 
de 45 con la cara oclusal, con la. a¡.;uj~ larga, se 
inserta medio centimetl"1) nor fuera del nlie~ue FJU­

co-bvC'al. 

J.- Se apunta hacia el Ryice del segundo premolar y se 
gvanzn hAsta chocAr con hueso, depositando en este 
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sitio un cuarto ie cartucho. 

4.- Sin retirRr la a~uja se explora el área hasta en-­
contrar el agujero, una vez ahí se deposita otro -
cugrto de cartucho. 
Con este bloqueo se nuede realizar intervenciones 
en los premolares y en el canino. 

Complicaciones posteriores ~ la Inyección. 

+ Blanqueamiento del tejido en le anestesiR por infil­
tración, el blanouesrniento se prod.uce en la. zona. de 
la inyección, por el elemento vasoconstrietor del -­
anestésico. 
Cuando el blanquea~iento esta lejos de la zona de la 
in~.recciÓn se sugiere que es producido por el estimu­
lo traumatico de los nervios simpaticos. 

+ Paralisis FRciRl, es el resultado de colocar el ane~ 
tésico cerca del nervio facial, cunndo pasa a través 

de la parotida, en una inyección muy profunda al -­
dentRrio inferior como regla sólo dura mientras per­
sisten los efectos del anestésico. 

+ Ceeuera Temporal, estas complicaciones son produci-­
das por malas técnicas al nerv1o dentRrio posterior 
y al nervio dentario inferior para pro;lucir ceguera, 
ln solución anestésica debe alcanzar al nervio Ópti~ 
co (demaciado profunda ci~om8tica y al.infraorbita-­
rio), se desaparece depués que pase el anestésico. 

+ Ulceras, se producen como resu1tado de un exeeso de 
solución inyectada en Ó •iebajo 11uconeriostio, princi 
palmente en inyecciones en el paladar ó en el forame 
nes naso~aletino. 
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PRBV!-~NCION DE LA El\'F3R'.'3DAD P.~!WDONT~L. 

La.rnentablewente la odontologÍp preventiva. no es apl.ic!. 
da en la actualidad, aunaue hay un numero creciente de den­
tistqs dedicados a l?. promoción y la incorporación de la -­

prevención práctica, la verdad es que muchos de ellos sólo 
hablan del tema. 

TaMbién son pocos los pacientes que están al tanto del 
tema, del alcance y los beneficios potenciales de la odont.Q. 
logÍa preventiva que deben hacerse para que está sea más 
atractiva y recornpensante, tanto para los pacientes como -­
para los dentistas. 

Las razones dadas mas frecuentemente !l<)r los dentistas 
narn justificar su falta de interés de la odontología pre-­

ventiva son lAs siguientes: 

l.- La odontología preventiva no es un área desafiante 
del ejercicio profesional. 

2.- La odontoloRÍ~ preventiva no es lucrativa. 

3 .. - La. odontolo~Ía preventiva no es apreciada., ni Jl'edi 
da por el. 'OÚblico. 

4.- La odontologÍP- preventiva práctica, aplicada al 
ejercicio dada diaria~ente, rRra vez se enseña. 

Al responder a estos puntos debe enflltizarae que la. 
consideración más importante de la llamada filosofía de la 
odontoloP.Ía preventiva es la siP.Uiente: 

l.- Cons~derar al paciente como unidad, no sólo un ju~ 
~o de dientes simplemente con cierto grado de en-­
fermedad. 

2.- Si el paciente tiene una bocR SRna, tratar de man­
tenerla libre de enfermedad durante tanto tie~no -
como sea posible. 
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).- Si existen sípnos de enfermedRd dentRl activa, tr~ 
tar de restaurar la salud tan rápido y perfectame~ 

te como sea posible. 

4.- Proveer al paciente la educación y la motivación -, 
necesaria para ~antener su propia salud, asi como 
la de su f~~ilia y la de los miembros de su comuni 
dad. 

En resumen es necesario comprender y tratRr al pacien­
te como una entidad biosicosoci:~l Íntegra, es decir una 
~ersona total con sus coMponentes físicos y emocionales que 
vive en un medio social. 

Enf~cada así la odontología preventiva, no cabe duda -
~ue es recompensante que puede tener un dentista en el eje~ 
cicio de su profesión. 

Aquellos de nosotros aue hemos empleando este enfoque 
podemos aseverar que es también notablemente Rratificante 
en término económico y daremos un ejemplo a continuación: 

Un hombre de 52 años de edad tenía graves desarmonías 
oclusales que lo llevaron a una mastica.ciÓn que provoco mo­
lestias muscula.res, de la articulación temporoma.ndibular, -
estaba prssente w~ ambiente de placa dental y enfermedad -­
parodontal, y quería. que se le extra.jer1m todos los dientes 
y se fabricaran prótesis completas. 

Desnués de una discuciÓn prolongada sobre lo que pod!a 
, ' , hacerse por el la odontologia preventiva y que'nodia hacer 

por él mismo, y al cabo de un cuidadoso diagnóstico y una -
evaluación etiolÓP,ica que le demostrara, las causas de su 
estado ser{e llevadas bajo control, esté hombre, acentó un 
programa conservador oue comprendía, entre otros nrocedi--­
miento~, el equilibra.miento y la rehabilitación oclusal. 

Este nro~rama no sólo fue con mucho mejor ~ara el pa-­

ciente, sino que, para el dentista, fue ciertamente Más de-
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safiante y gratificante en todos los aspectos, que el :plan 
nrevio de extracciones y confección de prótesis completas. 

Hay por supuesto, razones historicas y tradicionales -
para es.ta conducta. 

La odontología y las otras llamadas "artes de curar", 
se originaron para curar un enfermo más que para impedir ~ 

que un sano se enferme. 

Por esta razónt el valor económico asignado a un proc~ 
dimiento odontológico estaba y sigue estando, principalmen­
te basado en la cantidad física y el aspecto externo de la 
restauración realizada al paciente, más que el valor desde 
el punto de vista de la salud total. 

Por tradición y educación entonces, el odontólogo se -
siente más cómodo cuando propone a sus pacientes la coloca­
ción ó la realización de diez restauraciones algo que puede 
ser visto, que puede ser tocado y puede ser sentido, que -­
cuando está proponiendo la aplicación de una medida preven­

tiva que, aunque pu.ede prevenirnueve de diez caries nuevas. 

El honorario propuesto por los servicios dentales re-­
fleja ~ por supuesto estos sentimientos, 

El dentista sabe definitivamente que cobra por un ser­
vicio restaurador, y se siente seguro acerca de ello, pero 
frecuentemente no cree ó no está convencido de que sea pos,! 
ble fijar un honorario razonable por una técnica preventiva 
que, eunque requiera su tiempo y su conocimiento, no produ­
ce un resultado tangible. 

Además, mucha gente ignora que el dentista puede prev,!!_ 
nir Ó inducir la enfermedad dental. 

Sólo cuando puede prevenir, el pÚblico debe estar edu­
cado para apreciar el servicio que le proporciona la odont,2_ 
log!a, en lugar de los artificios que produce, destacar la. 
anti~ua idea de que la odontología es un arte. 
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Y sólo entonces comenzarán apreciar la importancia de 
la buena odontología co~o parte integral de su salud total. 

Dentro de este contexto, para que un ejercicio orient!: 
do previamente sea factible de manera realista en nuestro -
mundo socioeconÓmico actual, debe existir dos condiciones: 

l.- Debe existir la necesidad de prevenir. 

2.- La urevención debe ser aceptada por el público. 

Esto Último punto implica que debe haber un requerimi~ 
nto de una demanda de servicios preventivos, lo que ~ su -­
vez indica que el pÚblico debe reconocer los beneficios de 
tales servicios y estar dispuesto a pagar un honorario raz.2. 
nable de ello. 

Las enfermedades parodontales, una cantidad de estados 
inflamatorios que afecta a los tejidos blandos y duros que 
soporta a los dientes, también pueden comenzar en la infan-

, , . 
cia, pero mas tipicamente son enfermedades de los adultos. 

Con todo son responsables de ~proximadamente el 45~ de 
todas las extracciones, debiendose otro y el reato se atri­
buye a una diversidad de estados varios. 

Debe tenerse en mente, sin embargo, que el costo prin­
cipal de la enfermedad dental no es en dinero sino en dolor 
incapacidad, y deterioro de salud general producido a tra-­
vés de una masticación deteriorada y una infección crónica. 

Para terminar, digamos que es responsabilidad del den­
tista utilizar aquellas medidas preventivas provistas por -
la investigación, y brindar aliento, y continuo refuerzo a 
los pacientes de manera que descargue totalmente su respon­
sabilidad en la lucha mutua por el mantenimiento de su sa-­
lud dental, no podemos hacer más. 

Control de la Placa Dental. 

El control de la placa es importante para la elimina--
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ciÓn de la enfermedad parodontal. 

El Índice de sangrado es el primer si~o clínico de -­
gingivitis, y precede al enrojecimiento y a la tumefacción 
de las unidades gingivales, se ha demostrado que aunque ~ 
pueda acumularse cantidades visibles de la placa en 48 ho-­
ras, la encía sana no muestra signos clínicos de inflama--­
ción hasta 10 ó 14 días después de haber interrumpido todas 
las medidas de higiene bucal, observaron un significado ~ 
aumento de puntoe de hemorragia ya a los seis días después 
de haber interrumpido las medidas de higiene, han surgido -
hallazgos en los cuales los periodos de entre la formación 
de la placa, la hemorragia y la inflamación clínica, puede 
encontrarse algo de placa en zonas donde no existe sangra-­
do. 

Del mismo modo, existe.una. zona libre de placa que mue!_ 
tra hemorragia, esta observación puede sugerir que: 

a) Existió placa durante más de 6 días y su remoción, 
aunque completa, todavía no ha traído como resu1ta­
do la cicatrización total del epitelio ulcerado del 
surco. 

b} El paciente eliminó su placa inmediatamente entes -
de venir al consultorio pero no lo hizo durante la 
semana presente • 

... 
Por supuesto el naciente puede tener bolsas parodon 

- -
tales que no puedan ser limpiadas por la higiene --
bucal en su casa, a pesar de lo mucho que se esf'uer -ce. 

El procedimiento de la determinación de los puntos de 
sangrado es sencillo: 

a.- Se retrae el carrillo de las caras vestibulares de 
los dientes de un cuadrante. 

b.- Se coloca la punta de una sonda parodontal apenas 
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en la abertura del surco gingival 1 mm ó menos, en 
la cara distal del Último molar. 

c.- Se lleva la sonda con un movimiento continuo a lo 
largo de la entrada del surco hasta la zona inter­
nroximal, esto se continúa hasta llegar a la línea 
medie.. 

d.- Mientras se sigue retrayendo la mucnsa vestibular, 
se observa el cuadrante,. al cabo de 30 segundos, -
para ver si i:JanP,ra el surco gingival. 

Evaluación de la Placa, existen muchos Índices para me 
dir la placa, en general se miden como sigue: 

+ La. cantidad de la nlac~ acumulada. sobre tales dien-­
tes. 

+ La presencia de la placa en todos los dientes de la 

boca Ó en pocos, seleccionados. 

En cualquiera de los casos, es imprescindible el uso 
de compuestos revelantes para volver visible la placa. 

El uso de estos compuestos se tratará m8s a1ela.nte. 

Evaluación de la Cantidad de la Placa presentes,es muy 
difundido el método desarrolla.do por Silness y LOe, mide la 

c?.ntidad de plac~ depositada sobre la superficie de todos -
los dientes presentes en la boca.. de acuerdo con los siguien, 
tes criterios: 

Puntaje 

O: 

1: 

Criterio'S 

No hay placa en la zona. gingival. 

Hay una película de placa que se adm,i 

te adhiriendose al margen gin2ival -­
libre y a la zona adyacente del dien­
te. La placa ~uede ser reconocida só­
lo ·m~sando una sonda a. través de la -
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2: 

superficie. 

Acumulación moderada de depósitos -­
blandos dentro de la bolsa gingival, 
adyacente a la sunerficie dentaria. 

Abundancia de material blando dentro 
de la bolsa gingival y sobre el mar­
gen ~ingival y la superficie ~enta-­
ria adyacente. 

Control Mecánico de la Placa Dental Bacteriana. 

De los ~rios métodos con que puede controlarse la pl~ 
en,. el "lP~ efectivo en el momento nctual es su remoción me­
cánica por medio del cepillo de dientes, el hilo dental y -

algunos otros coadyuvantes. 

Debe reconocerse, siñ embargo,. que estos procedimien-­
tos tienen sus limitaciones. 

Como afirmo Loe para el paciente motivado y correcta-­
Mente instruido que desea invertir el tiempo y el esfuerzo 
necesario, las medidas mecánicas son efectivas en el con--­
trol de la placa. 

También es adecuado decir que la destreza técnica, el 
esfuerzo, el tiempo y la nerseverP.ncia requeridas para man­
tener continuamente un alto grRdo de limpieza bucal excede 
la cRpacidad del ser humano p~omedio. 

Ade~as, la motiveción y la instrucción en la hiPiene -
bucal requiere ~ue el personal profesional ·y auxiliar actúe 
en un nivel que difícilmente puede lograrse en·alguno de --, 
los p~ises en 19 actualidPd. 

Con el n¡a:terial urocedente , se p11ede detel'minar con -
facilidad aue un pro¡;rama de control de la placa es esen--· 
cial~ente ~ pro¡:;rama educacional: 

~ Primero educar al n?-ciente en lo que es la plRca y -
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cÚales son sus efectos. 

+ En se~do lugRr có~o controlar esos efectos. 

El ~ro~am~ no nuede constar sola~ente de la instru--­
cciÓn sin efectos ulteriores, es fundament~l que el pacien­
te desarrolle nuev::is activid~des y pr::ictica, o que cambie -
g~titudes in~1ecuada~er.te y nrácticns ineficientes adquiri­
d~s en el pasado. 

~l medio físico en que se realice el urogram~, es otro 
factor importante a este respecto. 

¿Como debe realizarse el programa? 
El proer~ma debe llevarse paso a paso, Rl ritmo oue la 

. " comprension de cada paciente lo permit9. 

Con el objeto de no lastimar psicológicamente al pa--­
ciente, debe tenerse en cuenta la implicación de que l~ pl~ 
C3 representR unq f~lta de cuidado personal y de higiene. 

~!uy frecuentemente los pacientes se sienten resentidos 

con esta connotación y las relrlriones, así co:no el éxito -­
potencial del pro~rama, comienzan a deteriorarse. 

":>e seeuiran los siguientes pautas: 

1.- Aliviar la a.nsie~ad del paciente. 

2.- Determinar las necesidRdes e~uc~cionales del pa--­
ciente. 

3.- Hacer qué el paciente reconozca y exprese sus pro­
~iPs necesiiades. 

4.- Relacion~r lRs necesid~ñes dentales con les nsico­
lÓr:ices. 

5.- Estirnul~r lA ~otivAciÓn. 

6.- Est~blecer objetivos P. lo lAr~o y ~1#7.o corto. 

7.- Co~er.zsr lRs acciones. 

~.- hvaluar los resultados. 
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Comprendiendo ~ue la eantid?-d de citas ~ueden variar 
de un paciente a otro, se ofrecen las siguientes pautas so­
bre a través de un programa de 5 visitas. 

Primera Visita.- El paciente también ha sido transfe-­
rido a la sala de control de pl~ca, o 
se le ha dado una nueva. cita para co­

menzar el programa. 
A partir de este punto, la estratigia 
comprende lo siguiente: 

1.- Reconocimiento por partes del paciente que: 

a) Tiene placa. 

b) La placa. está compuesta por ngérmenes vivos''• 

c) La placa produce enfermedades gingivales. 

d) La remoción de la placa previene Ó cura tales enfe.!: 
medades. 

e) La placa nuede eliminarse. 

f) Puede remover la placa, si trata de hacerlo. 

2.- Recomendación de que vaya a su casa y practique la 

identificación de la placa y su eliminación por me 
dio del cepillado. 

Implementación. 

El primer paso hacia la implementación de la estrate-­
gia es hacer que el paciente reconozcR que tiene placa de 
la que estamos hablando es suya, ubicada en su boca, y no 
una entidad abstracta sin relación clara con su organismo y 

su salud. 

Esto se hace empleando un compuesto revelante, porque 
la placa, a menos que sea extremadamente abundante, es tra­
tada con colorantes ya que es transparente y clínicamente -
invisible. 
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Los compuestos revelantes comwies están f orm~dos por 
, , 

colorantes, para alimentos y Algu.n saporifero, para hacer 
a_~radable su uso, la. mayoria de los revelantes son rojos 
(eritrosina), aunque algunos prefieren colorantes azulés Ó 
verdes. 

Estos componentes pueden adquirirse en dos forP!Ss, co~ 
primidos y so1uciones, siendo las Últimas que producen ~ -
r.tejor revelRdo que las primeras. 

31 paso siguientes en el progra~a es demostrar al pa-­
ciente que la placa está compuesta principalmente por "gér­
menes" vivos, y esto puede hacerse muy fácilmente con mi--­
croscopio de contraste de fase, cuyRs características y 

usos se explicRn rnteriormente. 

Los psicÓlo~os educacioneles nos dicen que el descubri­
miento es uno de los mejores métodos de aprendizaje, y que 
produce un recuerdo muy duradero. 

El paso siguiente del programa, es mostrar los efectos 
de la placa al paciente, esto puede hacerse con figuras, f~ 
tografÍas, diapositivas, peliculas, aún mejor señalando 
aquellos defectos, inflamación gingival directamente en 1a 
boca del paciente7 como tW&efaeciÓn o hemorragia sea provo­
cada o expontánea. 

Es ahora el momento de demostrar que la placa puede -­
ser retirada y que, en efecto, el paciente puede hacerlo, a 
continuación se 1e proporciona Rl paciente tn1 cepillo den-­
tal y un espejo de mano, e invitarlo a remover "lo rojo" 
mientras ~rovee un apoyo psicológico positivo - muy bien ha 

d t
, , , . , 

de realizarlo e es a manera, o asi se nace -. ¿ Ve como se 
está yendo la placa? Ahora quiero que usted vaya a casa y -
practique con el cepillo dental. 

No necesita usar dentífrico mientras practica, porque 
la espuma va a bloquear la vista, se le va a dar solución -
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revelante (o comprimidos), y quiero qu6 se coloreen los 
dientes por lo menos una vez por día y trate de eliminar 
tantas manchas como sea posible, 1.a proxima vez se va a SO!:, 

prender del progreso que ha hecho. 

Segunda Visita. 

Estrategia: 

1.- Controlar el cepillado de los dientes. 

2.- Proveer refuerzos. 

3.- Corregir los problemas del cepillado. 

4.- Si él paciente se está desempeftando bien y hay po­
cos problemas de cepillado, introducir e1 uso del 
hilo dental. 

5.- Dar instruccione~ al paciente para que practique -
~ 

en su casa. 

Implementación. 

La segunda visita se realiza cinco a siete días des--­
pués de la primera, para dar suficiente tiempo como para -­
que absorba y digiera los conceptos que se le mencionaron -
durante la anterior visita y pe..."'B. que aprenda a eliminar -­
tanta placa como pueda. 

Ademas, en el caso de pacientes ~on inflamación gingi­
val; este intervalo permitirá que cualquier lastinadura o -
hemorragia provocando por los nuevos hábitos de cepillado -
regular y por completo desaparezcan, la censaciÓn del san­
grado, que en muchos pacientes se produce tan pronto como -
el cepillo toca la enc!a:r tiene impacto motivacional y debe 
ser señalado enfaticanente a los pacientes que no lo notan , . 
por si mismos. 

El paciente, que está confortablemente sentado, recibe 
un espejo de mano y cepillo denta1, se puede usar dentifri­
co en este momento, y se le pide que se cepille. 
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A continuación se le e.plica un compuesto revelante, se 
le pide al. paciente que se enjuagne y se le invita a mirar 
su boca en el espejo. 

El paciente puede haber removido toda la placa elcanz.!. 
ble por el cepillo, ó puede no haberlo hecho. 

De acuerdo con la experiencia del autor, la posición -
defectuosa del cepillado, es de lejos la causa más frecuen­
te de remoción incorrecta de la placa dental, si la priori­
dad en tales casos es enseñar al paciente como debe ubicar­
se el cepillo de dientes y no insistir en un cambio de téc­
nica de cepillado, que no puede ser necesario, siempre hay 
que tener en cuenta que: 

a) Las técnicas no son tan importantes como la minuci,2_ 
sidad. 

b) En consecuencia es ventajoso no tratar de cambiar -
le. propia técnica del paciente a menos q11e sea abso 

. . -
lutamente necesario y entonces, cambiar tan poco --
como sea compatible con la obtención de buenos re-­
su1tados. 

c) Los dientes individualmente,. debido al apiñamiento, 
malposición u otras razoness ~uedan necesitar tipos 
especificas de movimientos de cepillo, que deben -­
ser mostrados al paciente y repetidos por él hasta 
que los aprenda en forma adecuada. 

Tercera a Quinta Visita. 

Durante estas, sesiones que deben ser realizadas con -
algunos días de intervalo, se comprueba nuevamente el pro-­
greso logrado por el ~aciente, es necesario recordar que -­
el refuerzo psicológico es fundamental si queremos lograr -
nuestros objetivos. 

Control.- Sin tener en consideración su desempeño du-­
rante la.fase de instrucción del programa --
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de control de placa, el entusiasmo y la d.ed,! 
caciÓn de la mayoria de los !JB.Cientes, se 
desvanecen en función del tiempo, as!, se n_! 
cesitA del control nare reevaJ.ua.r a los pa--:' 

cientes y proveer refuerzo adecuado. 
Las visitas de control inicial pueden fijar­
se a unes poc~s semanas de distancia a inte!: 
valos de 2 a 3 semanas para 1as prime~as 2 o 
3 visitas, intervalos de 4 semanas para. las 
siguientes, y luego citas a intervalos de 3 
meses y finalmente, se fijan las visitas de 
control cada 6 .meses. 

Cepillado de los Dientes. 

Selección del cepillo.- La tendencia en la selección -
del cepillo de dientes se in-­
clina hoy hacia el uso de cepi 
llos bastante pequeños, con -­
pa.rtea activas rectas o poco -
anguladas, formadas por 2 o 3 
filas que contienen cada una -
entre 10 y 12 penachos de cer­
das sintéticas, blandas de PU!! 
tas redondeadas. 

Hay varias razones que apoyan este diseño de cenil1o -
de dientes que se ilustra a continuación: 

1.-

2 .. -

La cabeza del cepillo de dientes debe ser pequeña 
y recta., para permitir alcanzar tanta superficie 
dentaria como sea posible. 

Las fibras sintéticas no se desgastan tan rápida--
mente co~o las naturales, y recuperan su elastici­
dad mas pronto después de ser usadas y lavadas. 

3.- Se cree que penac~os separados que permiten una . , 
mejor accion de limpieza, porque la~ fibras pueden 
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, 
flexionarse y alcanzar asi zonas en las que el ce-
pillo con penachos muy juntos no alcanzaría debido 
a la cantidad y proximidad de las mis!"las. 

4.- Las cerdas deben ser bland~s y los extremos redon­
deados para evitar el daño a los tejidos 1;ingiva­
les. 

Debe tenerse en mente que lo que busca es la remoción 
de la placa y no "frotar" los dientes. 

Algunos pacientes objetan el uso de este cenillo de -­
dientes blando, al que creen incapaz de limpiar los dientes 
en forma adecuada. 

Una simple demostración de la remoción de la placa, -­
usando un compuesto revelante, los convencerán usando los -
cepillos de dientes blandos son tan efectivos como los du--
ros. 

En muchos casos, lP.s características anatómicas de la 
boca, o las características neuromusculares de los pacien­
tes, pueden hacerse necesario adaptar el cepillo al caso -­
individual, de manera que las fibras alcancen cada cara --­
accesible de la boca de1 ~aciente. 

Jhichas veces, está adaptación requiere doblar y/o tor­
cer el mango, Ó recortar algunos penachos dejando sólo la 
punta. 

No hace mucho tiempo se introdujo en el aercedo un nu!. 
vo tipo de cepillo de dientes, el llarnado cepillo para. sur­
cos crevicular, este cepillo, tiene sólo 2 rilas de pena-­
chos y se lo promociona como superior a los de 3 Ó ·4 filas 
con res~ecto a la remoción de la. placa intracrevicular. 

Dado que con cualquier cepillo de dientes sólo una fi­
la la interna puede alcanz~r la profundidad del surco -

~ . . la superioridad del cenillo crevicular puede ser mas imag1-

nRria. que real. 
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Cepillos Electricos. 

El uso de cepillos de dientes activados electricos Ó -
mecánicos, ha fluctuado notablemente en los Últimos años. 

Los cepillos de dientes mecánicos muestran, en general 
tres tipos de movimientos: 

+ HorizontAles. 

+ Alternados. 

+ Vertical Arqueado ó Vibratorio. 

irás de 100 estudios distintos han intentado comparar -
los cepillos de dientes eléctricos y ma.nuales en términos -
de dientes: 

1) Su capacidad para eliminar la placa ó prevenir su -
acumulación y/o la del tártaro. 

2) Su capacidad para dañar a los tejidos blandos y la 
superficie de los dientes. 

Los éepillos de dientes operados eléctricamente pueden 
ser especia.lmente Útiles para las personas disminuidas fÍ-­
sicaa y mentalmente, debido a la simplicidad de operación -
por el paciente ó quien lo ayude. 

Les personas orientadas en sentido odontológico y alt.!. 
mente motivadas, oor ejem loe estudiantes de odontología y 

los pacientes parodonta.les de su tratamiento, resnectivame!!. 
~e pueden mantener una higiene bucal satisfactoria de igual 
manera con un cep~llo.manual Ó eléctrico. 

Irrigadores Denta.les. 

El. uso oral de irrigadores se ha vuelto bastante comú.~ 
estos elementos de loe cuales una cantidad ha sido reconoci 
da por la Asociación Dental Americana, como coadyuvante Úti 
les de la higiene bucal, contribu._ve a remover la comida y -
los restos y otros depÓsitos flojamente adheridos sobre la 
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superficies de los dientes. 

Son particulRrmente Útiles en los pacientes que tienen 
puentes y otros tipos de restauraciones, ó se les está hs-­

ciendo un tratamiento de ortodoncia ó tienen dientes en mal 
posición ya que estos estados pueden impedir el cepillado y 
el uso eficiente del cepillo. 

Debe aconsejarse al paciente que use una presión mode­
rada, y que la corriente de agua se dirija en forma perpen­
dicular al. eje mayor de los dientes, con el objeto de redu­
cir la posibilidad de dañar al tejido gingival y forzar s~ 
tancias extrañas al interior del surco Ó del tejido gingi-­
val. 

La evidencia exi9tente indica que los aparatos de irri­
gación bucal no contribuye significativamente a la remoción 
de la placa ó a una mejoria de la inflamación gingival, ~e­
ro son Útiles p~ra eliminar restos. 

Por lo tanto, el equipo de salud bucal y el paciente 
deben saber que el valor preventivo Ó terapéutico de este 
procedimiento es algo limit8do. 

Enjuaga.torios. 

Tradicionalmente, los enjuagatorios bucales se han co.a. 
siderado y utilizado para fines cosméticos, para ayudar a -
prevenir y combatir la hal.itosis y proveer una sensación de 
frescura en la cavidad bucal. 

La. evidencia científica que apoya tales pretensiones 
cosméticas, generalmente es deficiente ó está totelmente -­
ausente en muchos de los prepsrsdos que se pueden adquirir 
en el comercio, se ha notado que en muchos casos los olores 
de la boca reflejan una mala higiene bucal y/o enfermedad -
parodontal. 

Por lo que en resumen el uso de enjuagatorios en tales 
casos, para enmascArar los olores de la boca, nada hace 
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ro~ corregir el problema, y si puede servir pP.ra complicar 
ese estado debido a una f~l~a sensación de ser Ó estar con 
un ~liento agradable, no existe evidencia de que la necesi­
dad de ta.les productos se asocie con una mayor higiene bu-­
cal~ ó con alguna enfermedad de la boca. 

lTna cantidad de enjuagatorios bucales que se pueden'-­
adquirir en el comercio ha mostrado una ca.pacid~d limitada 
para contribuir ::il control de la placR, en consecuencia de 
la gingjvitis. 

Los ingredientes activos de estas prepR.raciones son -­
una mezcla de aceites esenciales (listerine) o varios com-­
puestos de amonio cuaternario (cepacol, colgate). 

Así, los enjuagatorios bucales actuales pueden consid~ 
rarse como coadyuvantes del uso del cepillo en el control -
de 1s ~ingivitis, particularmente cuando se les emplea 2 ó 
3 veces por d{a, pero no hay que apartar la vista y antepo­
ner el valor, es algo limitado y que los pe.cientes no pue­
den esperar que ellos los enjuagatorios sean sustitutos de 
un adecuado y minucioso uso del cepillado. 

Dentífrico. 

Se ha afirmido que un dentífrico es una sustancia uti­
liznda sobre un·cepillo con el fin de limpiar las caras --­
accesibles de loa dientes. 

Se evidencia, de la definición anterior, que el papel 
primordial en la remoción o la interrupción de las colonias 
bacterianas es desempeñando por el cepillo. 

El dentífrico, por medio de sus agentes espumÍgenos -­
(detergentes )7 ayuda a desalojar los residuos de alimentos 
y la pl~ca, contribuye también, debido a sus abrasivos, a -
eliminar manchas ayudando así a la limpieza de la boca. 

Adenás, los dentífricos modernos contienen agentes sa-, 
por:t:feros que ayudan a. inducir a la gente a cepillar sus --

113 



dientes con mayor frecuencia, imnartiendo una sensación de 
limpi~za, en efecto los estudios sobre este tema proveen 
evidencias de que una importante cantidad de gente si no 
usa dentífrico no se cenilla • . . 

. , 
El principal papel en la remocion de la placa y la ma-

teria alba de los dientes es desempeñado, es llevado a cabo 
por el cepillado dental, el dentífrico sólo ayuda al cepi-­
llado en la remoción de los restos bucales y promueve su --
uso con más frecuencia. 

Técnicas de Cepillado. 

Para limpiarse los dientes se ha sugerido una importS!! 
te cRntidad de distintas técnicas de cepillado, y de cada -
una ha sido propuesta por sus ventajas. 

No obstante, la falta de una evidencia que indique una 
superioridad consTante de algunos métodos de cepillado en -
particular no permite la recomendación de una técnica espe­
cial. 

Es importante recordar que, con excepción del uso de -
las técnicas traumáticas, ea la minuciosidad del cepillado, 
más que el método, el punto más importante, si se realizan 
con suficiente cuidado, la mayoria de los métodos de cepi-­
llado comúnmente usRdos logran los resultados que se desean 
para el fin deseado. 

Pero es cierto que, en al~unos casos es necesario rec.!?_ 
mendar técnicRs esueciales debido a problemas de alineación 
dent~ria, dientes ausentes, nivel de inteligencia, coopera­
ción y destreza manual de los pacientes. 

En algunos c:,Rsos ePtá indicada la combinación de más 
de un "".étodo, :1r, que lo indicado parR un sólo diente que -
esta en una posición inadecuada no sirva para el resto de 
los dientes de la boc~, as! ~ebe co~binarse con cuAlquier 
otra técnica de cer.illado en el que el pAciente sea sufi---
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-cientemente competente. 

A continuación se describiran algunos de los método de 
cepillado, con lo cual tendremos un panorama variado y rico 
en criterios : 

Técnica Rotacional. 

Al utilizar esta técnica, las cerdas del cepi12o se C.Q. 

loca contra la superficie de los dientes, lo más arriba po­
sible para los suneriores y 1o más abajo para los inferio-­
res, con los apoyados contra la encía, y con suficiente pr~ 
sión comó para provocar un moderado blanqueamiento gingi -­

val. 

El cepillo se hace rotar lentamente hacia abajo para -
el arco superior y hacia arriba para e1 arco inferior, de -

~ 

manera que los costados de_las cerdas cepillen tanto ~ncíae 
como dientes, mientras que la parte posterior de la cabeza. 
del cepillo se desplaza en un movimiento arqueando. 

A medida que las cerdas pasan sobre la. corona clínica, 
están casi en ángulo recto con la superficie del esmalte. 

Esta acción se repite 8 a 12 veces en cada zona de la 
boca, en orden definido, de manera de no olvidar ningÚn 
diente, tanto para las caras vestibulares como pa.-a las 1in 
gual.es. 

Las caras ocl.usalee se cepillan por medio de un movi-­
miento de frotación anteroposteriar. 

En algunos casos se ha sugerido qu.e puede lograrse una . , , 
remocion mas efectiva de la placa de los puntos de contacto 
y fisuras oclueales, con un movimiento de golpeteo vertical 
de 1?s cerdas contra dichas ea.ras. 

De modo que lRe fibr~s se proyectan supuestamente en -
la profundidad de los puntos de contacto y fisuras, cosa -­

. que puede no siempre ocurrir con la técnica del frotado ho­
rizontal. 
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Una alter-nativa es nue el paciente coloque el cepillo 
con las cerdas apoyadas contra las caras oclusales~ y luego 
mastique ligeramente varias veces sobre la cabeza del cepi­
llo para realizar la limpieza. 

Técnica de Bass. 
Para los pac1entes con inflamación gingival y surcos -

parodontales profundos, bolsas parodontales, se recomienda 
la técnica de Ba.ss (cepillado intracrevicular). 

Con esta técnica, se coloca el.cepillo de manera tal -
que las cerdas estén en un ángulo de 45 con respecto a la 
superficie del esmalte y se aplican las fuerzas a las zonas 
interproximales y al surco gingival. 

Se mueve entonces el cepillo con .novimientos vibrato-­
rios anteroposteriores durante 10 a 15 segundos para c~da 
zona de la boca. 

Para las caras vestibulares de todos los dientes y las 
caras linguales de los premolares y molares, el mango del -
cepillo debe mantenerse horizontal y paralelo al arco den-­
tal. 

Para las caras lingaales de los incisivos superiores e 
inferiores, se sostiene verticalmente el cepillo y se inser 
tan lAs cerdas de un extremo de la cabeza del cepil1o de 
dientes en el espacio crevicular. 

En ambos casos, los movimientos vibratorios son antero 
posteriores, en las carAs oclusales se cepillan por medio 
de movimientos de frotamiento hacia adelante y atrás como -
se indico en la técnica rotacional. 

Método Combinado. 
'Rn los pacientes con placa acumulada en exceso y con -

inflamación ginP,ival, pueden resultar beneficiosos una com­
binación de ambos métodos. 
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Para este método combinRdo hay que pedir al paciente -
que realice movimientos usando la técnica de Bass, y luego 
que barra las encías y los jientes empleando el método rota 
torio antes de pa~ar a la zona siguiente. 

Nuevamente se cepillan las caras oclusales utilizando 
movimientos de rotación y frotamiento a.nteroposterior. 

Existen ciertos principios generales que se aplicPn a 
todoe los casos. 

Los objetivos principales del cepillRdo dentario, son 
los siguientes: 

l.- Remover la placa dental de alrededo~, si es posi-­
ble de entre todos los dientes. 

2.- Y también del surco gingival, con la mínima canti­
dad de dailo al diente y a sus estructuras vecinas. 

El uso sistem~tico de un esquema determinado de cepi-­
llado es importante si uno no pretende olvidar la limnieza 
de al~a zona de la boca. 

A este res~ecto, es Útil el concento de "circuitos de 
cepillado'', este comprende de la. división de los arcos en -
tres circuitos: 

+ Vestibu.l~r ... 

+ Lingual. 

+ Oclusal. 

~l concepto del cepillado puede comenzar en cual~uier 
sector dentro de estos circuitos, a condición de que siem-­
pre comie~ce en el mismo lugar. 

Suponiendo que el nunto de partida sea la cara vestibu 
lar de los mole.res superiores del lado izqnierdo, se instr.!! 
ye al naciente pqra que continue con las caras vestibulares 
de los dientes superiores ha.:--ta que a.lcRnce el sector r:olar 
derecho superior. 
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De aquí sigue h~cia la re~iÓn inferior derecha y conti 
n~a hasta terminar finalmente en las caras vestibulares de 
los molRres inferiores izquierdos, esto termina con el cir­
cuito vestibular. 

A continuación, el paciente va al circuito de le. cara 
palatina del arco superior, nuevamente de izquierda a dere­
cha, luego de derecha e izquierda en el arco inferior, ter­
minando el circuito lineual, se cepillan las caras oclusa.-­
les siP,Uiendo la misma secuencia. 

Método de Stillrnan. 

El cepillo se coloca. de forma que las nuntas de la.s -­
cerdas queden en parte sobre la encía y en parte sobre·la -
porción cervical de los dientes. 

Las cerdas deben estar oblicuas con resyecto al eje ma 
yor del diente y orientadas en sentido apical, se ejerce 
presión la.teralr.ierte contra el marP,en gingival hasta produ­
cir un empalidecimiento perceptible, se separa el cepillo -
!)Pra permitir que la sangre vuelva a la encía, se aplica -­
presión varias veces y se imprime al cepillo un movimiento 
rotativo suave con los extremos de las cerdas en posición. 

Se repite el proceso en tonas las superficies denta--­
rias comenza.~do en la zona superior procediendo sistemátic~ 
mente en toda la boca para alcanzar las superficies lingua­
les de las zonas superior e inferior, el man~o del cenillo 
se coloca en un plano paralelo al pleno oclusal, trabajando 
los penachos sobre la encía las superficies oclusales de•-­
los molares y premolares se limpian colocando las cerdas --. 
perpendicularmente al plano oclusal y penetrando con profU!! 
didad en los surcos y espacios interproxima.les. 

Método de Stillman Modificado. 
Consiste en una acción vibratoria combinando, las cer­

das con el movimiento del cepillo en el sentido del eje 
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mayor del diente. 
El cepillo se coloca en la línea mucogingival con las 

cerdas dirigidas hacia la corona y se activa con movimien-­
tos de frotamiento en la encía insertada en el margen gin-­
gi val y en lR superficie dentaria, se gira el mango hacia -
la corona y se vibra mientras se mueve el ce~illo. 

Método de Chartera. 
El cepillo se coloca sobre el diente con una a.ngula--­

ción de 45 y las cerdas orientadas hacia la corona, se mu~ 
ve el cepillo a lo largo de la superficie dentaria hasta -­
que los costados de las cerdas abarquen al margen gingivsl, 
conservando el 9ngulo de 45 se gira levemente el cenillo 
fle~ionando las cerdas de modo que los costados presionen 
sobre el margen gingival, ).os extremos toquen los ~ientes y 

~lgunRs cerdas penetren interproximalmente sin alterar la 
colocación de cerdas. 

Se gira la cabeza del cenillo manteniendo la posición 
doblando las cerdas, la acción rotatoria continúa mientras 
cuenta hasta 10, llevese el cepillo ha.sta. la zona adyacente 
y repita.se el procedimiento continuando área por área, so-­
bre la superficie vestibular pasando posteriormente a la -­
superficie lingual teniendo cuidado de penetrar en cada es­
pacio interdenta.rio. 

Para li~piar las superficies oclusales, se forzan sua­
vemente las puntas de las cerdas dentro de los surcos y fi-. 
sures, se activa el cepillado con un movimiento de rotación 
sin cambiar la posición de las cerdas, repitiendose con mu­
cho cuidado, zona J>Qr zona, hasta que estén perfectamente -
limpias las superficies masticatorias. 

Método de Fones. 
El cepillo se presiona firmemente contra los dientes y 
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la encía, al Mango del cepillo quedq paralelo a la línea de 
oclusión y las cerdas perpendicularmente a las super:ficies 
dentarias vestibulares. 

Después se mueve el cepillo en sentido rotatorio, con 
los maxilares ocluidos y en trayectoria esférica del cepi-­
llo confinada dentro de los límites del pliegue mucovesti-­
bular. 

Método Fisiológico. 
Srnith y Bell, describen un método en el cual se hace -

un esfuerzo por cepillar la encía de manera comparable a la 
trayectoria. de los alimentos en la ma:3ticaciÓn, esto com--­
prende movimientos suaves de b?.rrido, que comienz~ en los -
dientes sobre el margen gingival y la mucosa gingival inser 
ta.da. 

Método para Re~iones Difíciles. 
Cuando las coronqs sean mayor que la anchura del cepi­

llo, se necesit8 colocarlo en posición vertical y cenillar 
sólo un diente cada vez con movimientos de arriba hacia aba 
jo y en forma circular, esto mismo se recoMienda cuando 

• existen dientes fuera del alineamiento a fin de evit~r emna. --
quetamiento alimenticio en la encía rtar~inal. 

Puntas Interdentales. 
Las m~s usuales son las que se encuentran en los extre 

mos de los cepillos, son de hule y se adaptan a los distin~ 
tos tamaños de los espacios internroxi~~les, se emplea su -

función que consiste en comprimir las papilas y 1e esta ma­
nera librar cu~lquier resto alimenticio. 

Frecuencia del Cepillado. 
El uso del cepillo y del hilo dental minuciosamente 

una vez ~or día es suficiente pera prevenir la iniciación -
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de la enfermedad parodontal. 

En nuestra opinión, esta recomeniaciÓn no es suficien­
te, en efecto, faltan estudios bien diseñados y controlados 
en este aspecto, según lo anterior podemos abrir una inte-­
rrogante, ¿Cuánto les toma a las bacterias alcanzar este -­
estado, después del uso minucioso del cepillo y del hilo? 
y la resnuesta dada es más o menos de 24 horas. 

Aunque aún no se dispone de una manera concluyente na­
ra la respuesta a esta pregunta, la evidencia existente su­

- ~iere que la situación nuede ser distinta para la enferme-­
dad narodontal. 

Varios estudios han demostrado que e1 tipo de flora -­
resnonde a la inflamación gin~ival aparece en la placa sólo 
depués de haberse suspendido el cepillado durante varios -­
días. 

AdemRs, se he observado que los signos preclÍnicos, de 
la inflamación ~ingi\ral, comienza aproximadamente dos dias 
después de haberse suspendido la ~ráctica de higiene bucal. 

Para entonces, que se requiere más de 24 horas para -­
que la placa alcanza un estado en el que co~ience la infla­
mación gingival y as!, si se llSa el cepillo y el hilo den-­
tal una vez por d!a y se realiza con munho cuidado, puede -
bastsr para el control de la enfermedad parodontal. 

En nuestra observación, es mas fácil loerar que el pa­
ciente se cepillen varias veces por día que el que usen el 
hilo dental. 

Baaandose en algunos hallazF,os, el Taller Mundial de 
Parodoncis su.gi~io que, en términos de salud parodontsl, el 
cepillarRe dos veces parece ser adecuado para gente que ti~ 
ne un parod~nto sano., mientras que el cepillarse 3 o mas ~ 
por día debe recomendarse a la persona que presenta altera­
do el parodonto. 
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CONCLUSIO:.E!!S. 

+ La enferr:iedad parodonta.1 ocurre a cuRlquier edad, son 
generalmente procesos muy lentos,, sus faces iniciales 
son comunes antes de la pubert?.d. A menos que se elim.! 
nen e~tas etapas tempranas, será inevitnble, el '1esa-­
rrollo de la enfermedad parodontal degenerativa.. 

+ Con el objeto de comprender como se inicia la enferme­
dad parodontal, se presentA una descripción del paro-­
donto sano, es imnerativo compren~er la etiolo~Ía, la 
naturaleza biologica de los distintos tejidos que se -
presentan en la cavidad oral, particularmente del parQ 
donto. 

+ La enfermedad parodont~l, es una cantidad de estados -
inflamatorios ~ue afectan al tejido blRndo y duro que 
soportan a los dientes, son responsables de anroximad~ 
mente un 45~ de la perdida de los dientes, alrededor -
de los 50 años, sin re~edio alguno. 

+ En una población de niños, hallaron cerca del 63~ que 
nadecen de gingivitis, a medida que avAnza la edad po­
·demos ver que en 701- de los jovenes de 17 años de eda.d, 
por el 97~ de los adultos sufren enfermedad parodontal, 
pocas dudas ~uedan aue algo anda nal y se plantea una 
interrogante ¿Cómo nueden modificarse este triste esta - -
do?. Sólo con el desarrollo de un nueva actitud, que 
sea práctica y convincente, a realizar en esté campo -
de la odontología. 

+ Los métc1os disponibles para. la prevención de la enfer 
medad parodontal son tal vez mas efectivos que los di~ 
ponibles yara cualquier otra arecciÓn crónica del cuer 



po humane. Tul la mayoria de los casos lR enfermedad -­
narodontal podría ser prevenida por medio de métodos -
tan simples como el control de la placa dental bacte--. , 
riana, seria de gran ayuda. 

+ Por esto, es importante por parte del odontologo no -­
olvidar, recomendar la práctica del cepillado de los 
dientes después de cada comida y antes de acostarse. 
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