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P R O L O G o©

La Odontologia Preventiva esruna’dé'las ciencias béAsicas
entre las cuales hunde sas raices elycono:imiento odontoldgi-
co. Desde el siglo pasado Leber. y Rottenstein (1867) relacio-
naron la actividad microbiana con la aﬁaricién de las lesio--

nes cariosas, y otros padecimientos bucodentales.

Con el correr del tiempo los investigadores han estrecha
do los lazos que unen a la Odontologia con la Odontologia Pre
ventiva, de tal manera que en.la actualidad la Odontologia --

Preventiva, constituye por si misma una rama del conocimiento

cientifico.

Es importante conocer el papelﬂqde degempefia la placa -
bacteriana, y el desarrollo de la leuién cariosa, ya que el -

95% de las enfermedades presentes e¢n la cavidad bucal son a--

tribuibles a ellos, y de sSer conveniente y, oportunamente tra

tadas, su estudio y atencibén es de gran valia.

Es por ello que sin ser mi pretunsidn el escribir un --

texto; con ésta tesis me permito expuoner hrevemente, los con

ceptos bisicos, que a mi-parecer ng fdeben prgar desaporsili-

dos, explicando on forma sencills iaw noneficios (e no ob--

tinnen por medie 4o la prevencidn, &




tra responsabilidad hacer hincapi&, ern los conocimientos fun-

damentales de la Odontologia Preventiva: debemos despertar in

terés a la poblacién a la cual prestamns nuestros servicios,

para su beneficio, vya que todo ser humano tiene derecho a par
ticipar en las mayores posibilidades e salud buco-dental - -

que nos brinda 1la Odbntdlogia del siglo %X.




I.- LA ODONTOLOGIA PREVENTIVA:

Rama de la Odontologia encargada de mantener y conservar

on buen estado ce salud la:boca en si, el-aparato.estogniti--

cCo.

La Odontologia Preventiva debe comunzar desde la forma--
cidn del cigoto las primeras semanas dal embarazo, y debe con
tinuar con la erupcidn de los primeros dientitos ya que la --
educacidn sanitaria que se le dé al pacionte a mis temprana e
dad traerid en consecuencia mencsproblemis enfocados a su sa--
lud bucal y si por el contrario el pacimite comienza estos hi
bitos concienzudos en la adolescencia por ejemplo ya llevaré
consgigo una mayor éroééﬁéién a procésou causantes de enferme-
dades en lo cual se puede evitar la imperiosa necesidad de vi
sitar al dentista casi siempre en cason de emergencia para el

paciente que generalmente se suscita por dos causas principal

mente.,

a) Mala higiene bucal, incapacidad para eliminar la pla-

ca dental.

b) Dicta inadocuada, consumo oxcépgivo ‘de alimentos cario

génicos, parte solamente entre las comidas.

Esto nos

os demuestra que la Odontolodgie Restaurativa es



es m4s remunerativa que la Odontologia Preventiva va que un -

90% de los pacientes gque asisten al consultorio dentral lo ha

cen para tratamientos restaurativos mas no preventivos caso -

que deberia ser presisamente lo contrario. Esto es prrque el
piblico no tiene todavia conciencia de los servicios preventi
vos que los dentistas pueden brindarles. No como: intercambio
comercial de un producto sino como un servicio profesional -

de salud que ldgicamente el paciente no percibe de inmediato

v generalmente considera injustificade a1 cobro de honorarios.

Para que la Odontologia Preventiva se convierta en el e-
je alrrededor del cual gire y se estructure la préctica profe
sional, se tomarid en cuenta una nueva actitud que comprenda -
el desarrollo de una nueva escala de valores odéntclégicos -
donde se le dé mayor importancia el mantenimiento de la salud

bucal y las restauraciones sean consideradas en segundo plano.

En realidad nads puede ser mis gratificante para un pro-

fesional, que conprobar como, mediante la aplicacidn de

pPrin-
cipios preventivos adecuados le es posible raestituir la salud
a dentaduras previamente carentes de ella y mantenerlas en --
tal estado durante toda la vida del paciente o por ' lo manos -
tanto tiemps como sea humanamente posible. Obsorver asi 1o sno

tisfaccién v ayradecimiento de paciontns que desculy e sil
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mente, después de afios de frustracidn, que todavia tienen la

posibilidad de mantener sus dientes naturales por el resto -

de sus vidas.

La Odontologia Preventiva no es tan dificil de inculcar,
seria suficiente que a unos cuantos pacientes se les szometa
a un programa concienzudo de control de -enfermedad, para que
asi al comprobar ellos mismos los resultados se conviertan -
en los mejores propagandistas de Odontenlngia Preventiva como
medio para la salud dental. Pudo comprnbarse gue la Odontolo

gia Preventiva atrae al consultorio 2 la mejor clientela, es

o

to es aquellos pacientes mejor educados y que no solo tienen

el interés por-una Odontologia de la mhs alta calidad, sino
que también los medios para costearla. Ya que los Odontdlo--

gos Preventivos tienen mejores clieuntem o ingresos m&s altos
ya que practican una Odontologia de miyor calidad que sus co

legas no Preventivos.

a) CONCEPTG DE SALUD Y ENFERMEDAD

“omo una flecha apuntando ¢n direccidn contraria a

la enferma:isd so considera Ao la

1n prevancidn, v COMprends to--
dos los

a5fu0rZos para oponer harreras a ins progresss de la

anferpediad, on cada uno y todos sis poriodos.




La Odontologia Preventiva es la suma total de los es- -

fuerzos destinados a fomentar, conservar y restaurar la sa--
lud del individuo por medio de promocidn, mantenimiento y --

restauracidédn de su salud hbucal.

El ideal de la Odontologia como parte de la- prevencién
en general es en relacibn con el individuo y no solamente —-

con la enfermedad del 6rgano implicado.

El concepto de salud y enfermedacd parecen ser diferen-.-
tes grados de adaptacidn del organisms al ambiente en gque vi

ve, v con inadaptacidén del organismo sobreviene 'la enferme-

dad:

Primer ?eribaé deféﬁfermedgé 0'6;A££;;2;é{6nhih{éiéi de
desequilibrio fisibiégicb.; Serié'deﬁominayérepatogénico o -
preclinico no es posible hallar signos clinicos de un estado
patoldgico pontencial: Se subdivide en primer nivel.- Egte -
es inespecifico, no estd dirigido a la prevencidn de

ninguna

enfermedad en particular, comprende en todas las medidas a

mejorar la salud del individuo como: Dieta adecuada, salubre

condiciones adecuadas de trabajo, ete.,

Segundo mdvil: Proteccidn espucifich. - Serie e medidas

.



de prevencibdn contra la aparicida o consecuencia de una enfer

medad en particular; como vacunas, fluoracidn de las aruas,

aplicacién tépica de fluoruros, contro!l de placas y enferme--

dad periodontal.

Segundo: Periodo prepatogénico’o eepecifico, 2 Cuando los
signos clinicos de la enfermedad se hacen eviaentés{ 0.- nues-
tros medios diagndsticos permiten hallarlos, se  subdivide en
tercer nivel: Diagndstico y tratamientos precoces. Este com-
prende la prevencidn secundaria con medidas destinadas a po-
ner la enfermedad en evidencia y tratarla en las. primeras e-
tapas del periodo clinico.- Como ejempln podemos citar las -
radiografias, tratamiento,ogg;aporiprﬂgmlegignes ;ariosas in

cipientes, etc.

Tercer periodo. o estadio final de 1a enfermedad. - Este
se subdivide en cuarto nivel.- Limitacién de’ la ihcapacidad,
medidas que limitan el -grado de incapacidad producido por la

enfermedad; como las protecciones pulpares, extraccicnes de -

dientes infoectados, etc. e R

Quinto niveli Rehabilitacidni < Tanko fisi

PRILCOgo -

cial o medidas como la colocacidn de puented, coronis v donta



duras parciales o completas, rehabilitaridn bucal, etc.

II,.- PROGRAMA DE ODONTOLOGIA PREVENTIVA

I.- Hay gque introducir al paciente a los prihcipioa ohie

tivos y responsabilidades de la Odontologia Preventiva:

las caracteristicas del paciente como un ser total que -
vive en un determinado ambiente social deben desempefiar un pa
prl importante en el planeamiento de nu programa de tratamien

to. El tratamiento dental por su parte ojerce cierta influen-

cia sobre la vida total del‘enfermo.ﬁ

La comprensién yla habilidad d

‘dolor ison

particularmente importantes en: 1o que 1a Odonto
logia Preventiva.

E1l Odontdlogo debe hacer un ser\é esfuétZO‘para»eﬁEéﬁdar

v aceptar la ansiedad de sus pacten(un, asi como también para

apreciar sus problemas totales de salud y no sxmplementa con—bh

cretarse on la reparacidn de sus -dientes. ...

Los pacientes reconocen 1nmed)ntnmento 1

insinceridad de los esfuer7os del dontxsta ‘en natoa nnpnctos.

Binsde un punto de vista practico lo que se desasa ng que




paciente s2pa que tiene posibtlidades de¢ palvar y mantenar

s dientes naturales por mucho tiempo, ¥ fngpertar en &l un

tensn deseo de realizar todo. lo gue s23 nemesario para que

te objetivo s2 convierta en ‘realidad.

11.. Diagnbdstico.- Para cumplir con los preceptos de pre

encién cos imperativo que. 82 trate de dinqgqnosticar el cursn -

1e. E1 diagndstico jdeal seria

le la enfermedad 1o antes posib

quel que se padiera hacer antes de que los signos clinicos -

mera parte s& 1leva a cabo mediante --

ueran visibles. lLa pri

os exdmenss clinicos ¥ radiogréficos.- In sequnda por medio

el denominado diagnéstico etiologico {pruebas de susceptibi-

jdad):

a) Examen clinico.- Nuestro examen debe considerar al pa

jente como un todo. .Incluyendo sa postura, en marcha s apa-

iencia general, sus emociones que~pudieraktener relacidn con

1a patologia o tratamiento dentral del paciente.

En sequndn lugar debe examinarse 1a caraL,cigatricqs} a-

simetrias o ﬂeculurncionen; palidez dn 1ag mucosas.y labios,

e wo Bxaminar ireial

mejillas, paladar, lengua vy piso de s

mente v mediante palpacidn.

Finalment s los dientes y el prrodnmto. inspeccifn, palm




L6n, exploracién,sondeo,pruebas de lahoratorio.

Examen Radxogréfxco.- Ia radloqrafla bucal es ‘un valloso

uxiliar del dxagnostxco y debe utxlxzdrse con todos los pa—--

‘ientes.

La radiografia bucalﬂiﬁtérproximal,rég en especialidtil

para el diagnbstico precoz de gran parte de la patologia bu--

cal, puesto que permite una visidn clara de las superficies -

asi como el eapacio interdentario

males de los dientes,

proxi

(diagndstico de la enformedad parodontal).

y cresta alveolar

Es importante sin embargo no abusar de las radiografias

porque en dicho caso segin muchos autores, piaeden.no compan-—

ras generaciones. Como se Ba-

sar los dafios potenciales a futu

be la radiacibn origina dos tipos de dafio en los seres vivos:

1.~ Somdticos-

Los geneticistas han dempogtrato que no -

2 Genéticos. -

de—

hay umbral para su iniciacidn en inszctos ¥ mamiferos peqie-

fos, Yy aungue no hay pruebas hasta el presente de gque 1o mis-

mo s= aplica a. los seres hamanos no podrianss afirmar gue la

radiacidn dantal no causa 0O NoO causaria dsiio alaguns debida a -
que durantce 1ng Gltimos ochenbti afos oG o8e Ta prndwnxdn ninau
na muorLe Cuys causa rotal o parcinl fues® a2l uss diragunstico




de la radiografia dental.

b) DIAGNOSTICO Y ETIOLOGIA -

Pruebas etioldgicas o de éuscepéibtlidad,(diagnéﬂtico de
los factores causa de-1la ﬂfermedaa),- Se lleva a cabo me-

diante pruebas etioldgicas o de susceptibilidad, evaluacién -

de la dieta y anidlisis de 1a nutricién.

Para prevenir efectivamente la rccurrénéiake_insfalacién
de las enfetmedades bucales, importante es qué eilodontélogo
sepa por qué se produjeron dichas enformedades: el’conocimien
to de los factores etioldgicos pertinentes, mas la manifesta-
cién del paciente, habilitard al dentista para predecir cur--
sos indeseables de 1la salud bucal futura del individuo e indi

car las medidas adecuadas para prevenirlos.

c) ENFOQUE AL TRATAMIENTO

Finalizando su diagndstico el dentista debe hacer una e-
valuacidn total al paciente, para determinar sus necesidades
odontoldgicas y preparar un plan de tratamiento para satisfa-

cerlas. kstos pasos se:han denominade procedimientos e con--

trol.

1) Presentacibén al paciente del diagnéstico vy plan de .-
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ratamiento: para lograr la mayor eficacia, la presentacidn -

jebe ser breve y especifica, ¥ comen:arioa~sobre:la»condicién

Jeneral de la boca del pacienté{

2} Introducir el programa preventivo a ¢

ag preventivas.

omo::modelos,

radigrafias, fotografiés[a

del programa prevénéivd;,;
5) Convenio financieid4jfﬁo
Educacidn e inétruC¢ién'alvpabicntei

a) Control de placa’e higiéne dental

b) Control de la dieta y recomendaciones sobré nutricioén
c) Otros aspectos relativos individualmente: al paciente

Tratawientor

2} Restaurativo:s limpieza v raspado

) Preventive: fluoruros, selladores oclusales ¢ oclusion
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equilibrada
Control posterior del paciente:
El entusiasmo que'muchosfpacientes»demuestfan por. los -~
procedimientos de control,“declinan con' el tiempo. Si.se quie
re que dichos pacientes continden practicando tales procedi--
mientos, para ello debe establecerse un programa de visitas -
con citas regqulares, adecuado a la comndidad del paciente.

la existencia de buenas relaciones interpersonales entre
Odontélogo y Paciente, son factores delerminantes del éxito -

en todo el programa,-x

a) Uso de un dentrifico preventive

b) Control médico de las condiciones sistémicas’ que pue-
dan daflar las estructuras bucales y salud total.

c) Control de la dieta particularmente entre las comidas.

d) Regpotar el programa de visitas al dentista.

I11.. CAMIES, ETIOLOGIA Y ENFOQUE PARA SU PREVEN

La caries dental es un processo patoldgico-lanto, cconti--

nuo ¢ irrevarsible que destruye a los tejidos dentarios, pi--



diendo producir por via hemitica infecciones a distancia.

La caries dental es la causa de alrrededor del 40% a 45%
del total de extracciones dentarias, otro 40% a.45% se debe a

enfermedades periodontales, y el resto a razones estéticas, -
protéticas, ortoddnticas, etc. Lo mids alarmante respecto de -
la caries no es el nGmero total de extracciones que ella ori-

gina, sino el hecho de gue el ataque carioso comienza muy tem

prano en la vida y no perdona a nadie.

El atagque de caries se incrementa a medida que los nifios

crecen y se estima que a los 6 afios un 910% de ellos estan a--

fectados.

la proporcidn de adultos atacados por caries supera el -
95%. El resultado final es en primer lugar, un pavoroso nGme-

ro de caries sin tratar.

¢Qué puede hacerse para detener la caries dental?: Para
prevenirla o evitar que continde, hay que saber cuales son -

los factores causales y cbdmo actuan los mismos.

a) FORMACION DE 1A PLACA Y ACIDOS

Etiolngia de la caries.--Ya gue la caries es un anferme

dad infecciosa, con reacciones quimicas complejas que influ-
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yven grandemente en la destruccidén del esmalte dentario y de -

todo el diente si no se le detiene. Esta destruccidn es 1la

consecuencia de la accidn de agentes quimicos que se originan
en las piezas dentarias. los agentes iniqiadores de la caries
son 4cidos, los cuales disuelven los componentes inorgénicos
del esmalte. la disolucién de la matriz orgénica del esmalte
tiene lugar después del comienzo de 1a descalcificacién y ohe-
dece a factores mecénicos o enzimdticos. Los 4cidos que origi-
nan la caries son producidos por cieftou microorganismaos huca-
les que metabolizan hidra;os de carbono fermentables, los pro-
ductos finales ge esté fermentacién son ficidos, llcticos v en

menor cantidad acético, propidnico, pirGvico y fumirico.

La ylaéa‘contiene una alta conéén;rgéiéﬁrde estas --
bacterias que permiten la produccidn de grandes cantidades de
dcido en un periodo éorto, la difusidn a'través de la matriz -
es lenta de tal manera gue los Acidos formados en la placa re-
quieren un periodo mayor para difundirse en 1la saliva. E1 PR -

desciende al acumularse dcido en la placa, 4.5, siendo el pro-

medio de 5.7%, aumenta el &cido total cuando se requiere exceso

de carbohidratos en.la.dieta y es probable qua los estreptoco-
cos proporcionen gran parte del Acido gue produce ol descenso

42l it de 1o placa.



Primer paso para la formacién de caries.

El niimero de bacterias en una placa sobre diente normal
se calcula aproximadamentéyen 10 nillones de microorganismos
por miligramo, y en la infgiacién del proceso de caries la -
poblacidn microbianarse'inérementa'hasta 100 millones por mi

ligramo o mas.

La placa dental es una pelicula gelatanosa que se adhie
re firmemente a las superfxcxes de los dxentes y mucosa gin-

gival, que esta formada principalmente por cblbnias bacterig

nas (en un 70% de la placa), agua, célulnd epiteliales desca

madas, gldébulos blancos y residuos alimenticios 30%.

Segundo paso para la formacidn de-ln caries.

Formacidén de 4cidos dentro de la placa, los mayores for

madores son los estreptococos, lactobacilos, esterococos, le

vaduras, estafilococos y neiseria, e¢ston son capaces de vivir

y reproducirse en ambiente acido. Algunos estudios han demos-

trado que los graves agentes cariogénicos son los estreptococ

cus mutans, salivarius y sanguis.

Entre mis ticmpo permanezcan en 1a boca”loes ‘carbohidra--

tos de la dieta después de su ingestidn, mids Licmps eatard el

Tt en descenso del nivel normal por la prods




de las bacterias.

p) DIENTES SUSCEPTIBLES

La solucidn del esm§i£é aépéhde'ée las éondtbioncs de sg
lubilidad del fosfato de éaiéiéréﬁiiarblaca‘y en la superfi--
cie del diente., El fosfato de calcio es la sal que constituye
toda la porcidn inorganica del esmalté y dentina tiene una sg

lubilidadmiy baja a PH neutral y ligeramente &cido, pero se -

hace mAs soluble cuando disminuye el Pit de 5.0.

Mientras que la saliva permanezca gsaturada con fosfato
cdlcico el esmalte estard protegido, y se puede tolerar la --

formacidn de alguna cantidad de 4cido antes de que el diente

gse disuelva.

Es bien sabido que en una boca dotarminados dtenﬁes se -
carean y otros no y adn en el mismo, ciertas superfiéiea son
mias susceptibles gque otras. lLa resistencia de un diente frente
a la caries se debe a la factibilidad con que dichos dientes -
acumulan placa gue a ningin factor intrinseco. Lla facilidad --
con gue la placa se acumula estd ligada a otros factores como
mal alineamiento de los dientes en los arcos dentarios, proxi-
midasd 4 los conductos salivales,

la anatomia de estar superfi

ey, erc,



c) PREVENCION DE CARIES

Para lograr 1la prevenciép especifica de un padecimiento
es decir, para evitar’su aparicién, bodamo§ eliminar el agen
te causal, convertir un'drganismo susceptible en inmune o -—
por lo menos en mis resistente: o bien modificar el medio am
biente, con objeto de gue sea'dificii,lﬂ accidén’ del-agente -

causal sobre el organismo.

Prodriamos reducir la presencia.de caries por:cualquiera

de éstos procedimientos: S

a) Utilizando factores que-tienden.

bacterial y que podemos resumirlos .en:

“1asecrecidén .y grado -

de viscosidad de la saliva.

Hay suficiente evidencia clinica para relacionar, cque -
aguellas personas en las cuales la viscosidad de la saliva -

es baja y su secrecibn abundante se prescnta macho menos ata

que de caries: en cambio en aguellas cuya secrecidn salival

es escasa y la saliva es altamente wviscosa, se facilita la -
formacidn e la placa bacteriana. hlgunos componentes de la
saliva como su contenidn on opsoninas, inminoproteinas v lo-

cotarinas, parcce gue tienen un efecto antibacteriil o Ay --

dan A inhibir el desarrollo de las colonias bacterianan o --

también chntribuven a facilitar la formacidn de 12 placa bac




teriana.

La prevencidn del atague bacteriaro se realizard median-
te la ingestidn de dietas que se han denominado Dietas Deter-
gentes que consisten en gue en la alimentacién se incluyan -
principalmente, nutrientes de carlcter fibroso Jque ademis de
aumentar el volumen de la saliva tienen una accidn mecénica y
directa que provienen de restos alimenticios y por lo tanto -

de la placa. la alimentacidn altamente hlanda que se consume

en la actualidad es-factor predisponente de la caries.

Se ha sugerido para eliminar el ajente biolbégico, la uti
lizacidn de gdluciohes o déntrificos que contengan substan~ -
cias antibﬁétéiiéﬁaé,rl§é resultados hasta la fecha nos han -
sido tan positivos, ya que para que la sustancia antibacteria
na sea efectiva, debe ser importante que se logre difusidn a
través y dentro de la placa y en todosn los casos observados -
se ha viato que el contacto del dentrifico con las bacterias
es limitadsn, asimismo, no todos los teijidos hlandos toleran -
presencia de estos agentes, esto es sumamente individual, vya
que para algunos pacientes son totalments inocuos y. en géros
se observd una fuerte descamacidn del epitelio gingival ﬁ de
l1a leagun al

usar dentrificos con agentes antibacterianos,

h) Modificacidn del medio en que 1s bLiacteria sc desarrg



1lla mis libremente.

Se ha demostrado que el principal suhgtrato para 1a sin
tesis de los dextranos, que son componentes bésicos de la -~
placa cariogénica,es la sacarosa o azficar comiin. También pae
den ser utilizados otros polimeros para la formacién de pla-
ca y que éstos no necesitan sacarosa para su sintesis, que -
pueden efectuarse a partir de otros azicares y aGn de proteil
na. La placa inducida por sacarosa es sin embargo la mis a-
bundante y la que produce mejores condiciones para la forma-
cién de caries. La placa molecular que onti compuesta sobre
la base de levanos y otros polisaclridon similares puede sar
formada a partir de azlcares o almidones; la formacidn de &ci
dos es el resultado del metabolismo de cualquier hidrato de

carbono presentable. La formacidn de caries por los azlcares

en diversos estudios se ha demostrado rue:

1) La consistencia fisica de los alimentos especialmente

si1 adhesividad, los alimentos pegajosos como las golpsinasg,

cereales azucaradas, etc., permanecen por mids tiempo. en oon--

TG,

tacto con los dientes vy por lo tanto son wds carioién.a

Los alimentos liguidos, como las bebidas azucaradas ge -

adhieren may poco a los dientes, son considerados cons pogean

y



dores de una limitada actividad cariogbnica, siempre y cuando

no se abuse de ellos.

2) La composicidn . quimica del alimento, pudiendo ser dig
minuida su cariogenisidad por alguno de sus componentes guimi
cos. E1 mecanismo implicador es la inhibicidn del efecto ca--
riogénico de los hidratos de carbono a la proteccién de los -

tejidos dentarios contra el ataque de los acidos.

3) E1 tiempo en que se ingieren: la cariogenisidad es me
nor cuando los alimentos gque contiensn azlicares se .consumen -
durante las comidas (la velocidad de remocidn de residuocs ali

menticios de la boca aumentan acentuadamente).

c) Cambiando la estructura del,égmalte’h;ciéndolo'méa re

sistente a la caries.

Modificacidén en la morfologia del diente.- Ciando el dien
te tiene fisuras y fosas demasiado profundos generalmonte, es

mas susceptible a desarrollar un proceso de caries, por el es

tancamiento que ahi se presentar§ de alimentos y bacterias, -

(utilizaremos on este caso sciladores).

IV. - ENFERMEDAD PARODONTAL

tnfermedad parodontal. - Son diversas condicionen patold-



gicas caracterizadas por la produaccidn de inflamacidn o des-
truccién del parodonto, es decir, los tejidos que conectan -
losdientes a los huesos. Algunas formas terminales de enfer-
medad parodontal en adultos son el resultado final de condi-

ciones cronicas iniciadas durante la nifiez, éstas lesiones -

tempranas por lo general no producen sintomatologia y son --

por ello descuidadas o ignoradas privadas de atencidn dental

.

las parodontopatias progresan insidiosamente hasta los osta-

dios finales, en que no s6lo originan sintomas pzcrceptibles

sino que también provocan la pérdida da gran nGmero de pie-

zas dentales.

a) PARODONTO NORMAL

1A ENCIA

La mucosa bucal consta de las tres ronas Siguientes: la
encia y el revestimiento del paladar duro, denominado mucosa

masticatoria; el dorso de la lengua, cublerto de mucosa espe

cializada y ©l resto de la mucosa pucal. bLa encia es aquella

parte de la membrana mucosa bucal gue cubre los procesos al-
veolares de los maxilares y roden los guellos de- los dinntes.

Caracteristicas Clinicas Normales.




La encia se divide en las Areas: Marginal, Insertada e -

Interdentaria.

Encia Maréiﬁél.; Es la encia libras que rodea los dientes
a modo de collar y"ée halla demarcada  ¢n.la encia insertada -
adyacente, por su depresién lineal poco profunda, el g@éo mar -
ginal generalmente de un ancho 'algo mayor que. un milimetro --

forma la pared blanda del surco gingival. Puede ser separada

de la superficie dentaria mediante una -sonda romé (parodantd
metro),

Surco Gingival;: Eg la hendiduralaoﬁera alrrededor del
diente limitada porvla superficie dentaria y el epitelio que
tapiza el margen libre de la encia. Es una depresién en for-
ma de V y solo permite la entrada de una sonda roma delgada.
la profundidad promedio del surco gingival ha sido reqgistra-
da como de 1,8 mm., con

una variacidén de 0 a 6 mm 2 mm. y

1.5 mm.

Encia Inéertada

La uncxa xnsertada [ 1) Conflnua nn 1a encxa marqxnal

Eg firme- resxlcnte y esrrﬂchamcntr unxda al cemento v oAl --

hueso alveolar subyacentcs El aspeato vestibulnr‘du la  en
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cia insertada so extiende hasta lz mucosa alveolar ralativa




nente laxa y movible, de la que se separa la linea mucogingi

val {unidn mucogingival). El ancho de la encia insertada en

el sector vestibular, en diferentes zonas de la boza, varia

de menos de 1 mm, a 9 mm., en la cara lingual del maxilar in
ferior, la encia insertada ‘termina en la unidn con la membra
na mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de la bo

ca. la superficie palatina de la.encia insertada en el maxi-

lar superior se une imperceptiblemente con la mucosa palati-

na, igualmente firme y.resilente.

Encia Interdentaria.

La encia interdehtaria ocupa el nicho g;ngival qué es -
el espacio interproximal situado debajo de} éreakde contacto
dentario. Consta de dos papilas, una vestibular vy uﬁéri;ﬁgual
y el col. Este dltimo es una depresidn parecida a un valle --

que conecta las papilas y se adapta a ls forma del drea de --

contacto interproximal.

Cada Papila'interdéﬁtarié esypirahtdél,{la‘sﬁperficie ex
terior es afilada hacia éirétéﬁiaébééhticto intérprbxiwal v -
las superficies mosial ? distéi son -Levemente cénqavés. Log -
bordes laterales y el extremo ﬁcrla papila innegddnkariw [

tan formados por una continuacién de la enzia marginal Je los



dientes vecinos, la parte media se compone de encia inserta-

da.

En ausencia de contacto dentario proximal, la encia se
halla firmemente unida al hieso.interdéntario y-forma-una su

perficie redondeada lisa Sinfpayila interdentaria o un col.
Color de la Encia iﬁsékfaéékyrﬁarqinﬁl.

Por lo general seidéécriﬁe cbmo,rpundorcoral y es pro-
ducido por el aporte ganguineé ken el cdao’5e las personas
de tez blanca), el espesor y el grado de queratinizacién del
epitelio y la presencia de cé&lulas que contienen pigmentacio

nes. El color“varia-segfin-las.persona#, y se encuentra

rela-
cionado con la pigmentacidn cutanea (meclanina). Es mds claro
en individuos rubios de tez blanca que .en triguefios de piel

morena.

La mucosa alveolar es roja:lisa y brillante, y no rosa-

da y punteada.

Tamafio.

El tamafo de la-encia uma - del volumen

de los clementos celulares e intercelulares y sivadoulariza
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cién. La alteracidn del tamafio es una caracteristica comin

de la enfermedad gingival.

Contorno.

El contorno o forma de la encia varia considerablemente y de

pende de la forma de los dientes y de su alineacidn en el ar

co de la localizacidn y tamafic de &rea de contacto proximal
y de las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y -
lingual.

La encia marginal rodea los dientes a modo de collar
y sique las ondulaciones de las superficies vestibular vy lin-
gual. Forma una linea recta en los dientos con superficies re
lativamente planas. En dientes con convexidad mosiodistal - -
acentuada o en vestibuloversida, el contorno arqueado normal

se acenta y la encia se localiza mis apicalmente.

Queratinizacién.- El epitelio gque cubre la superficie -
extrema de la encia marginal y la insertada es queratiniza--
do y es una adaptacidn protectora de la funciédn, gque aumenta

cuando se c¢stimula con el cepillado .dental.

LIGAMENTO PARODONTAL

El ligqamento parodontal es la estructura de kedida co--

nectivo aie rodea la rafiz v la une al huess, B8 una cont inaa
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cidn del tejido conectivo de la encia y se comunica con los

espacios medulares a través de canales vasculares del hueso.

Fibras Principales,

Los elementos mis importantes del ligamento parodontal
son las fibras coldgenas dispuéstas e2n hacer y gque Siguen un
recorrido ondulado 1os extremos-de-las fibras principales,

que se insertan en el cemento .y hueso se denominan £ibras de

sharpay.

Grupos dé Fibras Principales del &{gémento Parodontal.

Las fibras principéieéjdei,parqdéhﬁél“ééiaistribgyen en

los siguientes grupos: . - -

Grupo Transeptal.- Estas fibras 'se extienden  interproxi
mal sobre la cresta alveolar y se incldyen en el cemento del

diente vecino.

Las fibras transeptales constituyen un hallazgo notable

mente constante. Se reconstruyen incliusn uha vez producida -
1la destruccidn del hueso alveolar en. la onfermedad periodon-
tal.

Grups da la Cresta Alveolar.




- 26 -

Estas fibras se extienden oblicuamente desde el cemento,
inmediatamente debajo de la adherencia epitelial hasta la --
cresta alveolar su funcidn es equilibrar el empuje coronario
de las fibras mas apicalés, ayudando a mantener el diente --

dentro del alvéolo y a resistir los movimientos laterales --

del diente.

Grupo Horizontal.

Estas fibras se extienden en Snguxo thto7iespe§£b al -

Grupo -Oblicuo. .

E1l grupo mas gtahde del 1igaméﬁto7pa:iodbnééllgerextieg

de desde cl cemento, en direccidn coronaria,’ ‘en sentido obli
cuo respecto al hueso. Soportan el ‘grueaso de las fuerzas mag

ticatorias y las transforman en tensidn sobre el hueso alveg

lar.

Grupo Apical

E1l arupo apicalfdc fibras scxir}adia”dcéde'él’cdméntq~
hasta el hueso,. en el fondo del alvéolo, Yo 1o hay-en raices :

incompletas.
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Otras Fibras.

Otros haces de fibras bien formados se interdigitan en
4ngulos rectos o.se.extienden sin mayor regularidad alrrede

dor de los haces de fibras de-distribucidn ordenada. v entre

ellos.

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos

de fibras principales, se hallan fibras celfgenas distribui

das con menor regularidad, que contienen vasos sanguineos,-

linfdticos y nerviosos.

Otras fibras del Ligamento.- Son las Fibras El&sticas,

que son relativamente pocas,.y.fibras oxitaldnicas.(4cido--

resistentes) que se dispersan principialmente alrrededor de

los vasos y se insertan en el cemento idel tercio cervical

de la raiz. No se comprende su fusidn.

Funciones del ligamento parodontal son: Fisicas, Forma

tivas y Sensoriales.

Funcida Fisica.

Transmisida e . fuerzas oclusales

del diente al hueso: ‘mantenimiento. deé’los tedidos . gitigiva--



les en sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia
al impacto de las fuerzas oclusales (absorcidn del chogque) vy

provisidn de una envoltura de tejido blando para proteger --

los vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas meci-

nicas.

De la misma manera que el diente depende del ligamento
periodontal para gque &ste lo sostenga durante su funcidn, el
ligamento periodontal depende de la estimulacidn que le pro-
porcionen las fuerzas oclusales para conservar su estructura.
Dentro de limites fisioldgicos, el ligamento periodontal pie
de adaptarse al aumento de funcidn mediante el aumento de s
espesor el engrosamiento de los haces fibrosos v el aumento
de didmetro y la cantidad de las fibras de Sharpey. las fuer
zas oclusiles que exceden la capacidid del ligamento perio--

dontal producen una lesidn que se denomina Trauma de 1a Ocly

sidn.

Cuando la funcidn disminuye o'no existe el ligamento pe
riodontal, se atrofia, adelgaza a lans fibras y se reduce en

cantidad dengidad pilerden su orientacidn. -yipor dltime sn. .

disponen paralelamente a la superficie dentaria,

Ademiy, ¢l comento no se altera o sumenta el esgpessre,



tos se tifen con colorantes de la fosfatasa Acida.

La formacidn de cartilago en el ligamento paricodontal es
comin y representa un fendmeno metapldstico en la repara

cién del ligamento periodontal despaés de una. lesién.

Como toda estructura del periodornito el ligamento se re-

modela constantemente. Las células y fibras viejas son des--
truidas y reemplazadas por otras nuevas, y es posible ohser-

var actividad mitdtica en {og fibroblastos y células endote - --

liales. Los fibroblastos forman las fihras coldgenas v tam--

bién pueden evolucionar hacia osteokhLlsstos y cementoblastos.

El ritmo de formacidén y diferencia de lps fibroblastos afecta

al ritmo de formacidn de coldgeno, cemenio v hueso. La forma-

cidén de coldgeno, aumanta con el ritmn de erupcidn.
Funciones Nutricionales y Sensoriasles,

El ligamento parodontal provee de plementos nutritivos -
al cemento, hueso y encia mediante los wasps sanguineos « pro
perciona dronaje linfédtico, La inervacidn del ligamento perio

dontal canfivre sensibilidad propioceptiva v tdctil oo detec

ta vy localiwy fuerzas extrafiag que achdsn dobre lon dicntog

desemp:ia un papel importante ern el necanisme

JAREANY ¢

Cola i omuscula




b) PARODONTO ENFERMO

El estado inicial de la gran mayoria de las enfermedades
periodontales es la inflamacidn gingival o gingitivitis que -
se manifiesta con la inflamacidn de la encia, es la forms mis

‘comin de la enfermedad gingival, siendo 1la causa primordial -

“los-irritantes -locales como la placa dentaria, materia alba vy

“ec&lculos. Los microorganismos v susg productos lesivos estén

“siempre presentes en-el medio gingival.

La inflamacidén causada por 15jixrttac;6n ichl 6;ié{ha:;.
Vcambioé deéenerativos, necrdéticos y'proiiféfééivbé'en'lds te-
jidos gingivales. Sin embargo en la'qncia‘oc;ffénigfoceaos Pa
““tolégicos que no-son causados _por_la.irritacidn.local, como -

atrofia hiperplacia y neoplacia.

Con frecuencia es preciso distinguir entre inflamacidn vy

a,:otrds procesos patoldgicos que pudieran hallarse en la enfer-

smedad gingival,

1.- Ta inflamacién es el cambio:patoldgico primario v.i<

Gnico.

2.~ Ls inflamacién es una caractoristica . secundaria, sy

parpunsta a una- enfermedad gingival de origen genersl,



3.- La inflamacidén es el factor desencadenante de alte-
raciones clinicas en pacientes con estados generales que por

s{ mismos no producen enfermedad -gingival detectablu clinica

mente.

La gingivitis aguda-es dolorosa,  se

instala repentina.-

mente v es de corta duracidn:

La gingivitis sub-aguda eskunaf

afeccidn aguda.

La gingivitis recurrente, es una enfermedad que reapare
ce despiés de haber sido eliminads mediante tratamiento, o -

que desaparece espontineamente y raaparece.

GinqivitisrCréﬁica;:rﬁéta se instala con lentitud, es -
de larga duracidn e indolora, salvo gquo se complique con exa
cervaciones agudas o subagudas. La gingitivis crénich es el
tipo més comin. Es una lesidn fluctuante en la cual las zo--

nas inflamadas persisten o se tornan normales, y las zonas -

normales se inflaman.

La gingivitis puede ser localizada.- Se'limitda la en-

cia de un diente o un grupo de dientes..

Seneralizada.- Abarca toda 1o booi,
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MArginal.— Afecta el margen gingival, pero puede incluir

e la encxa xnsertada contigua.

?apllar.— Abarca 1as papilas interdeutarias, con frecuen

la zona adyaCunL dél margen gingival.

se extxende hacxa

vgs éomﬁh—due afecte a las papxlas Yy no: al margen gingival.

Gingivitis Difusa.-uhbarca la encia: margxna], encia in-

sertada v papila interdentarxa. La dlBtrLbuc101 de la enfer-

rtxculares 86 ﬂoscrxben asi:

medad gtngival en casos. pa

tis Marginal:ﬁocalizadai S 1imita a un drea de -

Gingivi
la encia marginal o WAS. |

Gingivitis DifusaLocalizada: Se.uxt\ende desde el mar-
gen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un drea metada.

Gingivitis Papilar: Aparca un espacio interdentario o --

mAs, en un Area limitada.

Gingivitis Marginal Generalizada: Comprende 1a encia mar

ginal #n todos los dientes, Por lo qenaral la lesidn afecta -~

rambifn A las pipilas interdentarias.

wgivitis Difusa Generalizada: Abarea todala mmeta pov

Walla afectada, dqe modo

Sifn Ln maoosd bucal s¢




que entre el limite entre ella y la encia insertads queda anu
lado. Los estados generales estdn comprendidos en la etiolo--
gia de la gingivitis difusa generalizada, excepto en cuyo nri

gen es una infeccidn aguda o irritacidn gquimica gencralizada.

c) MECANISMO DE ACCION DE LOS AGENTES ETIOLOGICOS

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten-

cialmente lesivos, capaces de afectar s la substancia interce

lular del epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares
para permitir que otros. agentes dafiincon pesnetren en el tejido

conectivo. La primera respuesta a la irritacidn es el eritema;

estd seflalado por la dilatacidn de capilares v el aumento del

flujo sanguineo, que produce el rubor inicial. La intensifica

cidn del color rojo es consecuencia de 1z proleferacidn capi-

lar, la formacidn de numernsas asas ~apilares v el desarrollo

de anastomosis entre arterias y vénulas, Cuando la inflamaciodn

se hace cronica, los vasos sanguineos se ingurgitan y conges-

tionan, ¢l retorno venoso estd dificultado v el flujo sanygui-

neo se espusa. La consecuencia es una anoxXemia de los tejidos

que afiade un tinte azuladn a la encia enrrojecida. La extrava-

sacidn de eritrocitos en el tejido conectivo v la desconposi-

cidén b hemozlobina en sus pigmentos intensifica ol color de

la encia y s frecuente que origine una tonalidad negruzea.
¥ a1




En la gingivitis crénica el microscoéio revela que los -
espacios intercelulares del epitelio del surco se hallan agranp
dados v contiensn un precipitado granular, fragmentos celula-
res, leucocitos principilmente,plasmocitos v granulos lisoso-
Vmicos de los neutrdfilos en descomposicidn. Los lisomomas prg
pdrcionan hidrolasas &cidas que pueden destruir el colageno y
otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la sguperfi--
cie y debajo de células parcialmente drscamadas, pero no

en

los espacios intercelulares entre lam c&lulas epiteliales. Con

el ensanchamiento de los espacios intoerecelulares, las uniones

intermedias estrechas desaparecen v lns desmosomas se reducen.
En las células epiteliales aumenta la cantidad de grénulos de
glucdgeno, las mitocondrias se hinchan y la cantidad de cres-

tas disminuyen. La desinteqracidn del contenido citopliswmico

y del ndcleo precede a la muerte de la célula.

En el tejido conectivo piede haber neutréfiloé,‘linfoci-
tos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos vy gra-
nulos de lisosoma. A la rotura inicial de las fibras colige--
nas siguc 1a generacion de focosen los caales el colidgeno es-:

td completamente destruido, Hay una relacidn inversa entre.la

cantidnd de haces colagenos vy

v 1a cantidad de célulan inflama<

torias. La actividad colagenolitica estd acnlarads; la colage
ge




nasa normalmente presante en el tejido periodontal, tambifn

es producida por bacterias y células inflamatorias.

a1l principio la 1émina basal es resistente a la ernsidn,

pero al. lntenSLflcarsA la Lnflamacxon se produce la rotura de

la contlnuldad, por 1a cual emlgran celulas epltelxales hacia
el tejldo conectxvo. Hay ‘zonas - donde esté obltterada la inter

fase de tejzdo epltelxal y conectxvo.‘

La asctividad proteclitica aumenta, las enzimas hidroliti

cas, la fosfatasa alcalina y &cida, la hata-glucosidasa, 1la

beta-~galactosidasa total-esterasa, la aminopeptidasa y la ci-

tocromooxidasa estin elevados. Se comprueba la presencia de -

lisosimas y Acido sidlico, y disminuyen los mucopolisacéridos

y el RNA, El plasmindgeno, precursor de la enzima fibrinolitj

ca plasmina componente normal de la eoncia, sz halla en mayo--
res cantidades, durante inflamaciones leves y en menorss can-

tidades en inflamaciones moderadas » intensas.

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el ethelmo an -

pxoleeracxon de las 1nf1amac1onea, y.en el epxtello degenera

do dlsmxnuyen‘a no~los hay.

Los disulfitos ausentes en-el api npeoliferacién,

esenten en los
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leucocitas. En el tejido conectivo se hallan sulfhidrilos --
tanto en los leucocitos como en sus localizaciones normales.
El glucdgeno desciende en el tejido conectivo lnflamado y se
eleva en el epitelio en proleeracxon. El consumo de oxlqeno

se eleva cuando la 1nflamac;on:esblevejyidsqignde,cuando es

intensa.

El desplazamientd aéniﬁif;iééién dé'epiﬁéiiq;y tejido -
conectivo contribuye al camﬁio aeydolot'qﬁe séiogéerva clini
camente. El epitelio pro;ifera y,ios bro£33 epiteliales se -
profundizan aentro del tejido conéctivé. Al mismo tiempo, el
volumen creciente del tejido conectivo presiona al epitelio
que lo cubre, produciendo su atrofia. lon vasos.sanguineos in

gurgitados llegan a situarse a—una,célgLaLepitelial o dos de

distancia de la superficie, separadas por las prolongacionea

de los brotes epiteliales, crean Areas delimitadas de intensa

rojez.

La gingivitis crdénica es un conflicto-entre la destruc-

cidn y 1a reparacidén. Irritantes locales persistentes lesio-

nan la encin, prolongan la inflamacidn'y provocan permeabili-

dad y exudado vascular anormales. la infiltracién de liguidos,

cilulas v enzimas del exudado intlamatorio tiene por conse--

caenciis la degeneracidn de los tejidos. Al mismo tiompo se -



generan nuevas células y fibras conectivas y nuevos vasas san
guineos, en un esfuerzo continuo por reparar la lesidn tisu-

lar. Los mucopolizacdridos &cidos relacionados con la fibrogé
nesis, estdn aumentados en la pariferia de 4reas con inflama-~
cidén crdnica. Los cambios regenerativos ultraestructurales -—-
del epitelio incluyen el aumento de la cantidad y densidad de
la fibras citoplémicas, tonofibrillas y particulas ribonucleg

proteinicas, disminucién de la vascularizacidn citoplismica y

también retorno del espacio celular a su tamafio natural.

La inflamacién es por supuesto una reaccién de tejido con
juntivo; de ésto se desprende que cualquier agente inflamato-
rio existente en el medio bucal debe atravesar el epitelio --
gingival y aléanéar‘élrébriéh antes de que la inflamacidn pue
da comenzar, Histopatolégicamente los primeros cambios ohser-
vables microscbpicamente ocurren en la porcidn del coridn sub
vacente a la adherencia epitelial. lLos microorganismos huca-
les tienen el potencial de permeabilizar la barrera epitelial,
facilitando asi la penctracidn de los agentes inflamatorios.
Por ello los gérmenes bhucales son considerados los agentes e-
tioldégicos primarios de la enfermednd poriodontal. Las bacte-
rias producen wvarias suhstancias que inducon inflamncién.kﬁs—
tas substancias vy los productos de reacridn antigenn minrobia

nos, anticucrpns texturales, originan rospuaestas inflamato-
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rias gue inducen directamente a las células a liberar media-
dores quimicos los cuales desencadenan la inflamacidn. Una -
vez iniciada la inflamacidn, continla aprovechando los espi-

cios estructurales del parodonto a menos gue los agentes .-

irritativos sean removidos, o hasta que la destruccidn dn

los tejidaos obliga a la eliminacidn del diente. E1 hecho que
los microorganismos o sus productos metabdlicos sean la causa
primaria de las enfermedades parodontal, implica que 8 remo-

cidn es la etapa mis importante; esencial de todo progyrama de

prevencidén parodontal.

Otros factores contribuyen a 1a enfermedad parodontal co
mo restauraCLQnes defectuosas (nidos excelentes de coloniza--
cidén bacteriana). Wal—Oclusxon dentaria‘ (disminuye la regis--

tencia a los tejidos de soporte dentarios). Hiperplasia gingi

val (asociada con el tratamiento con Dilantina). Agrandamien-

to Hiperplésico ideopitico (hereditario o familiar). Agranda-

miento condicionade (hormonal), {(embarazo), {pisbertad), (leu-

cémico), {deficiente de vitamina C). Gingivoestomatitis Herpé

tica {infeccidn causada por el virus herpes simplex)

d) FACTORES LOCALES Y GENERALES DE ENFERMEDAD PARODONTAL

El mis importante de los factores locales es la placa depn



tal, el t&rtaro tiene una importancia secundaria, en conjun-

to éstos factores se debe a mala higiene hucal. Su caridcter

irritativo es 1la consecuencia de su poblacidn bacterisma:

mds especificamente de los productos metabdlicos gue los mi-

croorganismos que elaboran.

Otro factor local es elrtrauma oclusal, gue aungue no
es capaz de originarspbr:sifé§1§ la inflamacién gingival, --
tiene la capacidad de aumentar los efectos destructivos de -
la inflamacidn iniciada por otras causas locales. Otros fac-
tores irritantes 1oc$iesfgon:e1'ﬁcuﬁamtento o empiquetamiento
alimenticio, con‘tbfn§§”deﬁtalés inadecuados, restauraciones
dentales inco:rectés?&!ﬁébités pérniciosoa como el bruxismo, -~

respiracién buca

Con respech Silbé factores gencrales se ha expresado -
que la cavidad bucél refleja el estado de salud general mis a
menudo que ningin otro dérgano del cuerps humano. Entre lag -~
condiciones generales que influyen eon el curso de la enferme-

dad parodontal pueden mencionarse anormalidades hormonales vy

n

hematoldaicas, intoxicaciones, perturbaciones hereditariasg v

metabdlicas, enformedades debilitantes Lragstornags omnciona-

les, las alteraciones de' la nutricidn han sido también consi-

deradas factores ctioldgicos de la cnformedad parodontal,
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La formacién de la placa se realiza en dos etapas; la -

primera consiste en la formacién de la cuticula cubriendo la
superficie del esmalte, y la segunda en la implantacidn y --
subsecuente crecimiento y coloniiacién de formas hacterianas
en la superficie externa de la cgticula cubriendo la saperfi
cie del csmalte. Al mismo ;iempo que los microorganismos cre

cen v se reproducen, constituyen par medio de _su metabolismo

una matriz extrabacteriana ‘que los ayuda a colonizar.

Los efectos mortiferoé de la placa, en lo que respecta
a la iniciacidn y proéresién de la enfermedad parodontal, se
deben a la accidén de sus microorganismos y, mis particular-
mente a la accibén irritativa de ciertos productos metabdli--
cos de éstos microorganismos. Esto no quiere decir gue los -

microorganismos son indispensables para la iniciacidn de la

enfermedad parodontal. Los investigadores han encontradn mi-

gracién apical de la adherencia epitelial y reabsorcidn ésea
alveolar en ratones suizos criados libres de gérmenes. Sin -
embargo, en estos animales las lesiones estén circunscriptas
a las supcrficies palatina y lingual de los molares, Estas .
lesiones que se han® observado también en el mismo tipo de --
animales criados en condiciones convencionales,

st caracteri

zan por tener poco caricter inflamatorio, lo cual sargiere --




que se origina en un trauma fisico infringido-a los tejidos

parodontales debido al contorno de Lﬁé,sﬁpefficiesjdentalus

adyacentes.

la evidencia que vincula los'q-;menQSVCQn,la'iniciacién

de la enfermedad parodontal es principilmente“clinica. Para

poder comenzar su actividad patogénica Los‘microorganismos,

como ya vimos en el caso de la caries, deben colonizar en la
vecindad de la cérvice gingival. Estudios bacterioldgicos de
mostraron que inmediatamente antes rue la inflamacidn gingi-

val fuera clinicamente observable se habia producido un
aumento en el nimsro de microorganismos gingivales, asi como

canbios definidos en la composicidn do la flora de la placa,

consistuntes en la aparicidn de bastonns v filamentos gramne
gativos on sustitucidn de los cocos grampositivos que predo-
minaban al comienzo. La restitucidn de practicas higlénicas

adecuadas fue seguida en corto plazo por el retorno de la ma

lud zingival y f£lora microbiana a su estado inicial. lLas oh-
servaciones microscdpicas de los tejidos gingivales durante

los estudins iniciales de la inflamacion gingival, prueban -

sin lugar o curdsas la carencia dee invacidn microbiana en los

tejidos on estadio de enfermedad paradontal, par ‘lo fue la -

lez16n ini

11} no es causada por los wnicroorginismon nino -




por alguno de sus productos metabdlicos:

a) Enzimas capaces de hidrolizar inicialmente ciertos -
componentes- intercelulares del,epitelic gingival, ﬁéjido con
juntivo.

b) Endotdxinas-bacterianas con la.capacidad de provocar

inflamacién en tejidos sensibilizados, ¥y

¢) Inmunoproteinas gue se originan como respuesta de -~
los tejidos a antigenos bacterianos (productos de la reaccidn

antigeno-anticuerpo, que sensibiliza a los tejidos).

. Ir . . .

La placa madura contiene 4x10 eélulas microbianas por
miligramos de placa seca. El 28% de &styos microorganismos
son cocos grampositivos y aerobios facultativos: el 24% son

formas alargadas, grampositivas y tamhién facultativas; ol

18% grampositivos anaerobioes: el 13% rocos grampos:itivos

anaerobios el 10% bacilos gramnegativeos anaerobios y el &4
cocos Tramnegativos anaercgbios. La plasza dental puede ser rg

movidz mediante la limpieze v pulido de los dientes, pera ae

tiendz a formar de nuevo. Actuzlmente el procedimiento mas -

conveniente paros climinar la placa, o dislocar las colonias

aque 14 forman, €8 la practica de una higiene hucal adesaadas.
Bactarioldgicamente no es concebible gque ol copillad:

de st ddental, por mas fracuente v ne practigue, of
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odos los microorganismes que viven en los dientes. El con-
trol de placz puede desorganizar las colonias existentes de
tal modo que los microorganismos tienen que recoloniar antes
e adjuirir de nuevo su potencial metabdlico, éste proceso
toma cierto tiempo, numerosos autores postulan que son nece-
sarias mads de 24 horas para que la placa recupere su poten-

cial patogénice inicial.

e} TARTARO DENTARIQ

El tirtaro, o masas cdicifiqadas adhéren:gs é‘iéé super
ficies de los dientes,’se clasifica. de acpﬁrdo é;ﬁ ad‘ubica-
cidn en relacidn con el mafgen gingival en doeriipos{ Supra-
gingivales y Subgingivale§: £l tértaro supragingival, que se
encuentra con mas Efecuencia en las proximidades de los pro-
ductos salivales, varia en composicidn quimica en distintas
areas de la boca. Es Blanco o blanco amarillento, duro poro
quebradizo y relativamente facil de remover por nmedio de un
raspado. El tdrtaro subgingival se forma bajo el margen rin-
gival, de modo tal gque su presencia, ubicacidn y cantidad sd
lo pueden determinarse medinnte el uso de un explorador o ~-
sonda periodontal, si su contidad es soficiente, puade ser -
detectado también en las radiografins. Epn general se presana

ta en depdsitos paguefios, sin preferencia por la proximidad



o distancia de los conductos salivales. Es denso y duro de -
estructura laminar v color pardo obscuro, y se adhiere muy -
finamente a las superficies de los dientos. La composicidén -
del tadrtaro subgingival es mds constantc y depende menos del
sitio de formacidn gue el supragingival., En el pasado el --
tirtaro supragingival se conocia generalmente con el nombre

de tartaro salival y el subgingival coﬁo tdrtaro cérico; es-

tas denominaciones reflejaban la creencia de que sus'origenes
eran, respectivamente, .la saliva vy el sucro sanguineo, la - ma-
voria de los autores modernos cree, sin embargo, qgé ambos -

tipos de tArtaros se forman -en la salival

La composicidn qqiwigarégi térta;q‘comprendé una fase or
génica se compone principalmente de #;O;é;ﬂgé: ;ﬁdﬁé{nda con-
jugadas con azlcares y agua. Los componentes inorgénicon wis
abundantes son fosfato de calcio, fosfato de magnesio y carbo

nato de calcio,mis oligoelementos. Estos componentes procipi-

tan en el sistema cristalogrdfico de las apatitas, en particu

lar la hidroxiapatita.

Patogénicamente el trtaro es el resultado de la caleifi
cacién de 1a placa. La calcificacién no empieza hasta.que la.

placa tiene dos o tres dias de existencia. Como en toda otra
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calcificacién bioldégica, la calcificacidn de la placa se ini

cia en focos aislados o nicleos, que luego crecen y finalmen
te coalescen formando masas sdlidas que tienen. con frecuen--

cia estructura laminar.

dos:

percibe:comn.grue
sa, de microorganismos. productores:de fcidos. Placa microbia

na.

1897, - G.Q}léiaégﬁwéééaé qélatinosaé de miéroofgaﬁismos.

1899, - G.V. Biéék£ élaéarﬁic:obian; gelatinosa, gelati-
nosa transparente’préducida por microorganismos.

1902,_Wﬁiﬁi”ﬁi1iéf?'Piaca”Bacteriana. T

1941.~ W. Wild: Placa, se adhieren a la superficie en -

los espacios habitualmente no limpiados de la dentadura vy se

compone de alimentos triturados (carbohidratos, proteinas

grasas), saliva (musina, células epiteliales descamadan)

diversas bacterias.
1953.- R.M. Sthepan:. Placa, la suma de todo material .
blando nzdyenn que se adhierce a 1a superficie dentaria.

1961. - Organizacidn Mundial da la Salud: Placa, princi-

palmente microorganismos, materia alba-residuos bucalen, mi.
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croorganismos, células epiteliales y sanguineas y pocos reci
duos de alimentos.

1963.- C. Daﬁés,fg;ﬁigdéhxiﬁéf§ C;H. Togue: Placa denta
ria, todos los depagi£§§€b¥£n§§§,;§on_eiélusién de residuos

de alimentos.

1969. - R.S. Schwartz y‘;M; Massler:

1.- Pelicula édquirida{'p@licula fina acelular.

2.~ Placa dentaria, depdsito trénsparente organizado, -
que bisicamente se compone de bacterias y sus productos,

3.- Materia Alba, depdsito blanidn, blanquecino, sin ar-
quitectura especifica, gue puede ger mliminado rociando agua.

4.~ Residuos de alimentos, alimsntos retenidos,

que se

eliminan con la saliva y laraccién do los misculos de la bo-

ca.

V, - PLACA DENTAL, ENFERMEDAD CAUSADA POR ESTA Y SU. CONTROL

Placa Dental.- Es un depdsito blando amorfo granular —-

que se acumula sobre lag superficies, restauraciones y célcg

los dentarias f{costra pitrea de volumen m&s o menos conside-

rable). £¢ adhiere firmemente a3 lan superficies subyacantes,

de la cual se desprende solamente con la limpieza mecinica.
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Los enjuagatorias no la quiéarén'dél todo. En peguefias
cantidades la placa no es visible, salvo gue se pigmente con
soluciones teveladofas. A‘medi’da que se aéumula se convierte
en una masa globular visibigrcoh pequefias superficies modula

res cuyo color varia.del gris, amarillo.
¥

La placa aparece en sectores supragingivales, en su ma-
yor parte sobre el tercio gingival de los dientes, y subgin-
givalmente con predileccidn por grietas, defectos .y rugnsida

des, y mArgenes desbordantes de restauraciones dentarias.

La formacidn de la placa comienza por una capa Gnica de
bacterias sobre la pelicula adguirids (capa delgada, lisa, -
incolora, translicida difusamente distribuida sobre la coro-
na, en cantidades algo mayores cerca de la encia)l: o 1a 8u--
perficie dentaria. Los microorganismns son unides al diante
por una matriz adhesiva interbacteriana, o por una afinidad
de la hidroxiapatita adamantina por las glucoproteinas, que
atrae la pelicula adquirida y las bacterias al diente. la pla

ca crece por agregado de nuevas hacterias.

Maltiplieacida de las bacterias y acumulacidn de prodac

noin pla

tos barctrrianos. bas bacterias se mantienen unidas ¢

ca mediante ann matriz interbacteriana adhesiva v o1 ouna sy
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perficie adhesiva protectora gue producen.

La composicidn de la placa consiste principalmente en mi

croorganismos proliferantes: y algunas células epiteliales,

leucocitos y macréfagos, en una‘matrLz intercelular adhesiva.

Las bacterias constitdYen aproximadamente setenta por -
ciento del material solxdo y el resto es-matriz intercelular
la placa se colorea posxtxvamente con el écxdo perxodlco de -

Schiff (PAS) y ortocrométicamentercon azul de,tolﬁidina.

El contenido orgénicdrde laiéiaéa‘consiste'en un coméle
jo de polisacdrido y proteinas cuyos uomponenteé principales
son carbohidratos y proteinas, aproximsdamente treinta por -
ciento de cada uno, y lipidos alrrededor de quince por cien;
la naturaleza del resto de los componentes representan pro--
ductos extracelulares de las bacterias de la placa, sus res-
tos citopldsmicos y de la membrana ceclular, alimentos ingeri

dos v derivados de glucoproteinas de la saliva.

El carbohidrato que se presenta en mayores proporciones

en la matriz es dextrfn, un polisacirido de origen bacteria-

no que forma 9.5% del total de sélidon de 1» placa. Otros --

carbohidratos de la matriz son ¢l levin, olro producin bacte



riano polisacArido (4%) y metilpentosa en forma ramnosa. los
restos bacterianos proporcionan Acido muridtice, lipidos y
algunas proteinas de la matriz, para los cuales las glucopro
teinas salivales son la fqente principal. El contenido inor-
ganico mis importante de.la matriz

de la placa es el calcio y el fésforo coﬁ pequeﬁés eontida—-

des de magnesio, potasio y- sodio.

Las bacterias que se encuentran.en ié placa dentaria -
que es una substancia viva y generadorn con michas microco—'
lonias de microorganismos en diversas otapas de crecimiento.
A medida que se desarrolla 1a placa la pablacidn bacteriana
cambia de un predominio inicial de cowos {(principalmente - -
grampositivos), a uno mis complejo -que contiene muchos baci-
los filamentosos y no-filamentosos (Neisseria, Nocardia y Eg
treptococos). Los estreptococos forman alrrededor de 50% de
la poblacidn bacteriana, con predominio de Streptococcus, .
Cuando 13 placa aumenta de espesor, se crean condiciones - .
anaerobias dentro de ella, y la flora se modifica en concor-
dancia con esto. Los wicroorganismos de la superficie propg;
Llemente consigquen sua nutricion del medio bucal,mientras que

1os de 1a profundidad utilizan ademis productos metabdlicos

de otras bacterias de la placa y componentes de la matriz,
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La placa no es un residuo de los alimentos, p2ro las bac
terias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para for-
mar los componentes de la matriz. Los alimentos que mas se --
utilizan son aquellos que se difunden ficilmente por la placa,

como los azicares solubles: sacarosa, glucosa, fructuosa, mal

tosa y cantidades menores de lactosa.

Los almidones que-son moléchlas:méaigranéé;yyimépoé dify

sibles, también sirven comunmentevcdmo_substratos bacterianos.

Diversos tipos de bacterias da:la placa tienen la capaci

dad de producir productos extracelulares a partir de alimen-~

tos ingeridos. Los productos extracelulares principales son -

los polisaclridos dextrén y levan. De ellos el dextrin es el

mas

importante, por su mayor cantidad, sus proéiedades adhesi
vas quec pueden unir la placa al diente y su relativa insolubi
lidad v resistencia a la destruccidén bacteriana, Bl dextrén es
producido a partir de la sacarosa por los estreptococos, espe-

cialmente por S. mutans y S, sanquis, Asimismo, el dextrfn se

forma a partir de otros azicares y almidones, pero en cantida

des pequefias.

E1l lovin un compuesto mucho menor de la matriz-de-la.pla

ca, es gencrado por odontomyces viscosus, filamento nerobio




grampositivo, y por ciertos estreptococos. Producto bacteria
no, el levdn es utilizados como carbchidrato por las hacte--

rias de la placa en ausencia de fuentus exdgenas.

En. la etiologia de la enfermedad gingival y parodontal
en la placa dent&ﬁacteriana se encuentran muchas causis loca
les, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa de todas las
demds. Hay una correlacibn alta entre la higiene bucalrinsu-
ficiente, la presencia de placa, y la frecuencia y gravedad
de la enfermedad gingival y parodontal. Cuando se interrumpen
los procedimientos de higiene bucal, s acumula placa y la --
gingivitis aparece entre los 10 y 21 dias: la severidad de la
inflamacién gingival estd en relacids con la velocidad de for
macidén de la placa. Al reinstaurar los procedimientos de hi-
giene bucal, la placa se elimina de casi todas las superficies
dentarias dentro de las 48 horas y la gingivitis desaparece --

entre uno y ocho dias més tarde.

La importancia fundamental de la placa dentaria en la -
etiologia de la enfermedad gingival 'y parodontél regide en 1a

concentracidn de bacterias y sus productos. Las bacterias con

tenidas en la placa.y en la regidn del surco gingival sor ca-

paces de producir dafio en los tejidor vy enfermedad, ‘poro no -




se ha establecido los mecanismos con los cuales generan en--

fermedad gingival y parodontal en el houmbre.

La morfologia,actividad metabdlica v niveles de PH de -
la placa dentaria varia entre los diferentes dientes y en di
ferentes zonas de una misma superficie dentaria. Hay un inte
rés considerable por identificar los factores de la placa --
dentaria que determinan su actividad cariogénica, calculogé-
nica v generadora de enfermedad gingival. Placas Adcidas y pla

cas bdsicas han sido vinculadas a la caries y enfermedad paro

dontal respectivamente.

Las placas que aparecen en las cornnas de dientes de roe

dores, en los cuales.predominan estreptococos productores de

dextrin causan caries en contraste con la placa subgingival -

que contiene Odontomyces viscosus y eBtreptococos productores

de levén, que genera caries y enfermedad parodontal.

Los métodos mds efectivos para la prevencién o control

de la enfermedad parodontal, son aguellos gque comprenden la

prevencidén o remocién de los factores irritantes locales, par
ticularmente aqgregados de colonins bacterianas sobre los dien
tes v cé%vicc gingival. Estos procaedimientos resultarfin en la
prevencidn no solp de la enfermedad parondontal, sino tambhién

en la caries dental. Los métodos mids afectivos piara remover



la placa son: Uso de seda dental y sobre todo una huena tic-

nica de cepillado.

a) TECNICA DE CEPILLADO: = =@ =

El cepillo nds ;dééﬁééoféswgli§9c £iéne'@ango recto, dos
hileras de cefdas é&étaéﬁéigrgha“miéma aitura;ﬂel material de
las cerdas puede se;yde néyMn o cerdas naturales y‘la consis-
tencia de preferencia dura. Por -supuesto gue 1# firmeza de -«
las cerdas dependerd del tipo de masaje que requiera el pa--
ciente. Asi por ejemplo, después de un tratamiento parodontal
se usard un cepillo de naylénblando, +ue dard un masaje y lim
pieza sin riesgo de lastimar la encia. La altura de las cer--
das deberi de ser de aproximadamente 1Ll a 12 mm. y los pena-
chos espaciados, los extremos de los poenachos-deben -terminar
en punta para que asi tengan mayor panctracidn en los espacios
interdentales y mejor desplazamiento sobre las superficies de

los dientes,

La frecuencia del cepillado debe ser.por la mafiana al -

levantarse, despaés de cada comida vy ante

e’ acOStaI‘Sﬂ.

Los objetivos del cepilladb BONEL e

1

.- Quitar todos los restos alimenticios, matarin wlba,

mucina v sobre todo reducir los microorganismos.

S Estimalar la circalacida ginival.
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3.- Estimaular la queratinizacidén de los tejidos, hacien

dolos mas resistentes a cualquier .tipo de agresién.

METODO DE SITLLMAN

Este es uno de los métodos mas

'sbdbé!iSEJiéco@ienda que
el paciente se coiBﬁ&é‘frehte,él'éspejO'y Qaérdiéﬁtés en posi
cidén de borde, gl cep;llokqon lasyéerdas descansadas parte en
la porcién cervical de los dientes; se presi;ﬁa con las cer-
das en el margen gingival hasta producir isquemia. Posterior-
mente se dirige el cepillo hacia incisal y oclusal. Esto es

en lo que se refiere a las caras anterinres de los dientes en

ambas arcadas, el cepillo debe hacer é&ste recorrido por lo mg

nos seis veces.

Las caras masticatorias se limpiar&n en forma circular,
las cars linguales se cepillardn barriendo los dientes, siem-

pre hacia incisal y oclusal sin necesidad de producir isquemia.

METODO DE STILLMAN MODIFICADO

La Gnica diferencia de éste método consiste en que el mo

vimiento de barrido empieza en la encia insertada y se conti-

nia con la encia marginal.
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METODO DE CHARTESS

El cepillo se deherd co}oca: en~6qqu1o recto con respec
to al eje mayor del diente con las cerdas .en los espacxos in

terproximales sin tocar 1a encxa alli ge haran moquxentos

para que los 1ados de las cerdas entren en contacto con el -

margen gingival.

TECNICA DE FONES

El cepillo se,qdlb’

y se continda con }pé}pasos a

TECNICA FISIOLOGICA .

Se hace siguiendo el trayecto que sigue el bolo alimenti
cio, para ello se utiliza el cepillo con cerdas de la misma -
longitud y de tamafio mediano; el paciente sostienc &l mango

del cepillo en posicidn horizontal y las cerdas se dirigen en

dngulo hacia los dientes y se hacen movimientos suaves de arri

ba hacia abajo.

METODO PARA REGIONES DIFICILES

Cuando las coronas.sean mayoren(qnella,anéh@;njdel cepi-

llo se necesita colocarlo en posicifn vertically. ceptllar so-



lo un diente cada vez con movimientos de arriba hacia abajo
y en forma circular, esto se recomienda cuando existan dien
tes fuera de aleneamienté,'a fin de evitar empaquetamiento
alimenticio en la eacia margihal,VCuanQO se trata de cepi--
llar las caras.distales. de los. dientes pasteriores }ambién

se recomienda ésta ‘técnica.

TECNICA DE ROTACION

Las cerdas del cepillo se colocan cast verticalmente
contra las superficieg:vest}bﬁlareSry pdlahtnas de los dien
tes, con las puntas;hacia,laXEHCia Y los uogtados de las --

cerdas recostadas ‘sobre ésta.

Debe ejercer una presioén ﬁoderada'ﬁaata que-seiohserye
unaligera isgquemia de los tejidos ginqivaies. Desde esta o
siciédn inicial, se rota el cepillo hacia abajo y adentro nn
el maxilar superior, y arriba y adentro en el inferior, -,
en consecuencia, las cerdas que deben arquearse, barren lasg

suparficies de los dientes en movimiento circular. Esta ac-

cidén debe repetirse de 8'a 12 veces en. cada sector.de la bn

ca.

Las superficies odlusales'puodenJCnﬁillarée Por - tmein



de movimientos horizontales de barrido delante y atrés.

TECNICA DE BASS

El cepillo se puede tomar como un 15912 o de la manera
convencional. Las cerdas se colocan a un dngulo aproximado
de 45° respecto de las suparficies vestibulares y palatinas,
con las puntas presionadas suavemente, dentro de la crevice
gingival. Los cepillos creviculares con 8dlo dos hileras de
penachos son en particular (tiles para ésta técnica. Una
vez ubicado el cepillo, el mango se acciona con un movimien
to vibratorio, de vaivén sin trasladar las cerdas de su lu-
gar, alrrededor de 15 segundos en cadn uno de los sectnresg
de la boca. El mango del cep}l}o debe mantenerse horizontsl
y paralelo a la tangente al arco dentario para los molares,
premolares y superficies vestibulares de los incisivos y ra-
ninos. Para las superficies palatinas (linguales) de antns
dientes, el cepillo se ubica paralelo al eje dentario y &«
usan cerdas de la punta del cepillo,

efectuando el mismo i

po de movimiento vibratorio sefialado,
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