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I N.T Ro D u e el o N. 

La enfermedad periodontal es una de las más comunes 

que afectan al hombre. Se encuentra distribuida en todo 

el mundo y existen pruebas que datan desde los tiempos 

de la prehistoria r que sef\alan que ha sido un azote con­

tinuo para el hombre. 

Esta enfermedad era muy común ~ntre los egipcios de 

hace 4000 afios . 

Los sumerios, 3000 a~os A.c .• practicaban la hilitiene 

bucal mediante palillos de oro delicadamente elaborados. 

Los asirios y babilonios, contemporáneos a los sume­

rios, sufrian lesiones periodontales v existía un trata­

miento mediante masaje gini;tival combinado con 11tedicacio­

nes de hierbas. 

En un tratado m6dico chino (2500 aAos A.C.) la enfer­

medad bucal se divide en 3 tipos: 

l. Fong Ya o estados inflamatorios. 

2. Ya Kon o enfermedades de los tejidos blandos de 

revestimiento de los dientes. 

3. Chong Ya o caries dental. 

Las inflaaaciones gingiv~les, los abscesos periodon­

tales y las úlceras gin¡ivales se describen detalladamen­

te. Los chinos se consideran entre los primeros pueblos 
• 

que utilizaron el palo de aasticaci6n coao palillo y ce­

pillo de dientes para la limpieza de la dentadura y aasa­

ir de los tejidos gingivales. 



Muestras de la civilizaci6n fenicia incluyen una fé­

rula de alambre aparentemente construida para estabilizar 

dientes aflojados por la enfermedad períodontal destructi­

va cr6nica. 

Entre los griegos, Hip6crates de Cos explicS la fun­

ci6n y erupci6n de los dientes, as! co1110 la etiología de 

la enfermedad periodontal. Creía que la inflamaci6n de la.s 

encías se debía a la acumulaci6n de cálculos con he~orra· 

gia gingival persistente. 

Entre los romanos, Aulo Cornelio Celso (siglo I D.C.} 

se refiere a enfermedades que afectan a las partes blandas 

de la boca y a su tratamiento. Cre!a que debían quitarse 

primero las pigmentaciones de los dientes y luego frotar­

se con un dentífrico. Ya usaban el cepillo de dientes. 

Pablo de Aegina (siglo VII) decía que las incrusta­

ciones de tártaro debían elhainarse con raspadores o li­

..aas pequeftas, y que los dientes debían limpiarse ainu­

ciosa•ente después de la Última coaidá de ~ada día. 

Rhahes, 'rabe de la Edad Mcáia, para iortalec~r di­

entes flojos recomendaba enjuagatorios bucales astringen­

tes y polvos dentífricos. Escribe varios libros relacio­

nados con los dientes y encías enfeI'llOs. 

Avicenna escribi6 sobre enfermedades de la encía 

como úlceras, supuraci6n, recesi6n y fisuras. 

Albuc~sis destac6 el cuidado y tra~a•iento de las 

estructuras de soporte. Diseft6 un jue¡o d• instruaentos 

para raspar los dientes. 

Bartola•' Eustaquio (1563) explica la firaeza de los 

dientes en los 11axilatet. 
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John Hunter (siglo XVII), public6 2 libros sobre 

odontología en los que explica las enfermedades del pro­

ceso alveolar. 

Pierre Fauchard, padre de la odontología moderna en 

su libro "Le Chirurgien Dentiste" explica muchos aspectos 

de la periodontologia. 

En el siglo XVIII, la odontología acusa los prime­

ros signos de curiosidad científica. 

El siglo XIX trajo nuevos adelantos y nombres en el 

campo periodontal, como Kunstmann, y sus medidas quirúr­

gicas para el trataMiento de la enfermedad perlodontal, 

y Robiscek y la "operaci6n por colgajo". 

A John M. Riggs se le atribuye el tratamiento a ba­

se del curetaje subgingival. 

En el siglo XX aparecen nuevos científicos intere­

sados en el campo periodontal. 

La enfermedad periodontal es la causa principal de 

la p&rdida de dientes y gradualmente se fue aclarando que 

era la etapa final de procesos que se habían originado 

en la juventud. La patog6nesis esencial no está bien 

comprendida. Sin embargo, la preocupaci6n principal es­

d dirigida a la prevenci6n de la enfenaedad. La clave 

de la prevención estriba en la eliminaci6n de la placa, 

diariamente en for~a indefinida. Para ello conta•os con 

el cepillo dental, hilo dental, etc., y la constancia y 

el esfuerzo del paciente. 

Su diagn6stico oportuno es de ¡ran iaportancia para 

una terap&utica 6pti•a. Y el Cirujano Dentista en gene-
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ral, debe estar capac:tado para reconocerla en cualquier 

etapa de la vida. 

Logrando ésto Ctltimo, se cumple el objetivo prin· 

cipal de la terap~utica periodontal, que es: la per~a­

nencia de la dentici6n en estado de salud a través de to­

da la vida del individuo. 
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C A P I T U L O I • 

E L P E R I O D O N T O N O R M A L . 

Para comprender la enfermedad periodontal es nece­

sario conocer primero las caracter!sticas morfol6gicas 

y funcionales normales del periodonto. y así, tenemos 

que el periodonto (palabra que deriva del griego perit 

que significa alrededor y odontos, diente) es el tejido 

que da protecci6n y sostén al diente. Está compuesto de 

cuatro elementos importantes: dos duros y dos blandos. 

Dentro de los duros están el ce~ento y el hueso al­

veolar y de soporte. 

Dentro de los blandos se incluyen la encía y el li­

gamento periodontal. 

Estos tejidos están organizados en forma única y rea­

lizan las siguientes funciones: 

l. Inserci6n del diente a su alvéolo 6seo. 

2. Resistir las fuerzas generadas por la masticaci6n, 

bah.la y degluci6n. 

3. Mantener la integridad de la superficie corporal 

separando los medios ambientes externo e interno. 

4. Compensar por los cambios estructurales relacio­

nados con el desgaste y envejeciaiento a través 

de la remodelaci6n continua y regeneraci6n. 

S. Defensa contra las influencias nocivas del aabien­

te externo que se presentan en la cavidad bueal. 

A continuaci6n estudiareaos cada uno de éstos teji· 
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dos por separado. 

L A E N C I A • 

La cavidad bucal está cubierta por una membrana mu­

cosa que se contin6a hacia adelante con la piel del la­

bio y hacia atrás con las mucosas del paladar blando y 

la faringe. Tiene tres zonas: 

l. Mucosa masticatoria que cubre el paladar duro y 

el hueso alveolar. · 

2. Mucosa especializada que cubre el dorso de la 

lengua. 

3. Mucosa de revestimiento que comprende el resto 

de la membrana mucosa bucal. 

La parte de membrana mucosa bucal que cubre las 

ap6fisis alveolares de los aaxilares y rodea el cuello 

de los dientes se llama encía. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE UNA ENCIA NORMAL. 

l. Color. El color de la enda normal es rosa páli­

do pero puede variar según el grado de irriga­

ci6n. queratinizaci6n, pigmentaci6n y espesor 

del epitelio. 

2. Contorno papilar. Las papilas deben llenar los 

espacios in.terprox:imales hasta el punto de con­

tacto. Con la edad las papilas y otras partes de 

la encía se atrofian leveaente y el contorno aás 

normal se vuelve redondeado y no puntiagudo. 

3. Contorno aarginal. La encía debe ser delgada 

en direcci6n a la corona y en sentido aesio-dis-
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tal, debe ser festoneada. 

4. Textura. Puntilleo de diversos grados en las su­

perficies \'estíbulares de la encía insertada. 

Esta textura se describe como de aspecto de "cás-

cara de naranja''. 

s. Consistencia. Firme y resilente (elástica). 

La enda se divide en tres áreas: encía marginal o 

libre, encía insertada y papila interdentaria. 

La encía marginal es la encía que rodea a los dien­

tes en forma de collar y se halla demarcada de la encía 

insertada por una depresi6n poco profundai el surco ~ar­

ginal. Forma la pared blanda del surco gingival. Los 

componentes faciales, palatinos y linguales de la encía 

marginal varían en anchura desde o.s a 2 mm. y siguen la 

línea festoneada del contorno de la uni6n cemento-adaman­

tina de los dientes. 

SURCO G!NGIVAL. Es una hendidura o espacio poco profundo 

alrededor del diente y que se encuentra limitada por un 

lado, por la superficie dura del diente, y por el otro. 

por el epitelio que tapiza el nmrgen libre de la éfiéÍa. 

Tiene f oraa de V y su profundidad promedio noraal varia 

de 1 a 3 -· 
La encia. insertada es fir11e. resilente (elástica), 

y está estrechaaente unida al cemento y al hueso alveo­

lar. Por la parte vestibular se extiende a la aucosa al-
• 

veolar que es laxa y m6vil, pero las separa a ambas la 

uni6n auco-¡ingival. El ancho de la encía insertada va­

ria en diferentes zonas de la boca. Es aás ancha en los 
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dientes anteriores (4 mm. 6 más). Es más angosta en la 

regi6n de premolares y en la regi6n de segundos y terce­

ros molares tiene 1 mm. de ancho, y en ocasiones no exis­

te. Es más ancha en el maxilar superior que en el infe­

rior. En la parte vestibular va de menos de 1 mm. a 9 mm. 

En la parte lingual inferior termina con la mucosa alveo­

lar lingual que se continúa con la mucosa que tapiza el 

piso de la boca. En su superficie palatina se une imper­

ceptiblemente con la mucosa palatina que también es f ir­

me y resilente. 

La encía insertada se caracteriza poi estar puntea­

da (aspecto de cáscara de narnnja). Este punteado puece 

ser fino o grueso, puede variar según edad, sexo, y de 

una persona a otra. Además, el punteado es una depresi6n 

epitelial y se dice que es el resultado de haces de fi­

bras colágenas que penetran en las papilas de tejido co­

nectivo. 

La enc!a interdentaria ocupa el espacio interproxi­

mal situado apicalmente al área de contacto dental. Cons­

ta de dos papilas, una vestibular y una lingual, y el lla­

mado col. En la parte anterior de la boca, las papilas 

tienen for11a piramidal o c6nica. En la parte posterior 

se presenta el llamado col que tiene forma de cufia y se­

aeja una "tienda de caapafiaº hundida. Las paredes de ~s­

ta "tienda" hacen contacto con las superficies dentarias 

proximales y la cresta se adapta por debajo de las super­

ficies de contacto de los dientes vecinos. Cuando los 

dientes no estín en contacto, no suele haber col. Inclu­

so, cuando los dientes estin en contacto. el col puede 
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f;.:'.. tar en algunos individuos. 

tos bordes laterales y la punta de las papilas in­

terden «'lles están formados por una continuaci6n de la en­

cia marg!nal de los dientes adyacentes. La porci6n inter­

media está compuesta de encía insertada. Casi siempre la 

superficie papilar se encuentra queratinizada. La super­

ficie del área del col no está queratinizada y puede ser 

llUY susceptible a las influencias nocivas (placa). 

· Cuando no hay contacto dentario proximal, ld encía 

se halla firmemente unida al hueso interdental y forma 

una superficie redondeada lisa, sin papilas interdentales. 

La encía marginal libre y la encía interdentaria son_ 

especialmente importantes ya que componen la regi6n de 

uni6n entre los tejidos blandos y la superficie de la 

corona o de la raíz, y son el sitio donde se inicia la 

enfermedad inflamatoria cr6nica. 

MUCOSA ALVEOLAR. Difiere de la encía insertada en estruc­

tura, funci6n y color. ta mucosa alveolar tiene una uni6n 

laxa y es m6vil. Su color es rojizo y azulado suave de­

bido a que el epitelio en ésta zona es delgado y no está 

queratinizatlo. Esta •Ucosa tasbién es elástica y está u­

nida solamente al músculo subyacente y a la aponeurosis, 

Debido a que no es un tejido capaz de soportar presi6n, 

presenta cambios inflamatorios y degenerat;vos cuando es 

sometida a tensi6n. 

EL EPITELIO GINGIVAL. 

El epitelio que cubro la superficie de la enc!a li­

bre e insertada os de tipo ~sc .. oso estratificado quera-
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tinizante. Este epitelio que está separado dw los te­

jidos conectivos subyacentes por una lámina basal, está 

fonnado por las siguientes capas: basal, espinosa, granu­

lar y cornificada. 

La nutrici6n llega a los tejidos epiteliales avascu­

lares por difusi6n o transporte activo, a partir de las 

papilas de tejido conectivo que se extienden hacia el epi· 

telio. 

La capa basal contiene c&lulas cuboidales o columna· 

res cortas que hacen contacto con la lámina basal. Las 

meabranas plasmáticas de las c~lulas basales forman m.i­

crovellosidades que siguen los contornos de la lámina ba­

sal a la que están adheridas las c~lulas mediante hemides­

mosomas entre los cuales hay pequenas vesículas. Las cé­

lulas se encuentran unidas en sentido lateral por desmo­

so~~s y por uniones cerradas y abiertas. La membrana ce­

lular está cubierta por un material delgado, de aspecto 

velludo y denso a los electrones. 

Las c&lulas cuyo destino es atravesar el epitelio y 

queratinizarse se denominan queratinocitos. Su n6cleo es 

redondo u ovalado y tiene uno 6 más nucl&olos prominen­

tes. Su citoplasma que es bas6filo, se encuentra densa­

aente poblado de organelos. El complejo de Golgi es pro­

minente. Las •itocondrias están en posici6n perinuclear 

en la porci6n basal de la c&lula. Las c6lulas de la capa 

basal deseapeftan dos funciones primarias. Sirven como 

fuente para la renovaci6n de las c61ulas del tejido, y 

producen y secretan los materiales que componen la lámi­

na basal. 
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El recambio de células en el epitelio de la encía 

insertada es similar al que se observa en otros epite­

lios de superficie. 

Las c~lulas que contienen pigmento se localizan en 

la capa basal del epitelio gingival, tanto en personas 

de tez clara como en las de tez oscura. La cblula de 

pigmento en forma de estrella. el melanocito, contiene 

gránulos llamados premelanosomas y melanosomas. 

Los melanocitos difieren de los queratínocitos, en 

que no presentan inserciones con células adyacente$ ~ 

con la l'mina basal. 

La capa espinosa localizada inmediatamente d~spués 

de la capa basal deriva su nombre de los puent~s que pa­

recen extenderse desde una célula hasta la otra en pre­

paraciones fijas. Las células de ésta capa presentan ca­

racterísticas propias de mayor especializaci6n y •ªdqra­

ci6n. Las c6lulas espinosas tienen una tasa de mitosis 

disminuida con relaci6n a las c6lulas de la capa basal. 

y han perdido su capacidad de sintetizar y secretar mate­

rial para la lámina basal. Con relaci6n a las células de 

la capa basal existe un mayor nGmero de desmosomas y las 

uniones cerradas o abiertas pueden extenderse hasta va­

rios •iles de angstroms. Bn las regiones superficiales 

de ésta capa, las células contienen glic6geno y gr,nulos 

citoplasaiticos periféricos densos (cuerpos de Odland o 

¡r,nulos de revesti•iento de la membrana). 

Las células de la capa granular se encuon.tran apla­

nadas on direcci6n paralela a la superficie de los teji­

das. Los niicleos son alar¡ados y presentan un auaento ~a 
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cuánto a su densidad. Existen restos de retículo endo­

plasmático áspero y ribosomas libres o agregados. Tam­

bién están presentes cuerpos de queratohialina densos a 

los electrones y aglomeraciones de gránulos de glic6geno. 

A lo largo de los márgenes superficiales de la célula se 

encuentran cuerpos de Odland que se cree contienen enzi­

mas y una sustancia cementante. Al atravesar las células 

la capa granular hacia la superficie, se reduce el náme­

ro de gránulos de revestimiento de la membrana dentro del 

citoplasma celular, siendo ocupado el espacio intercelu­

lar por material denso y aicrovesículas vacías, aproxima­

damente del mismo tamano que los gránulos intracelula-

res densos. En las c&lulas granulares los desmosoaas son 

ús notables. Al aproxi11árse a la zona. de queratinizaci6n, 

las inserciones de los desmosoaas son fortificadas consi-

derablemente por tra•os largos de uniones cerradas y a­

biertas. 

Se presenta una transici6n repentina de la capa gra­

nular al estrato c6rneo, lo que refleja la queratiniza­

ci6n de las células y su conversi6n en capas delgadas y 

paralelas carentes de n6cleo. 81 proceso de queratini­

zaci6n es un fen6meno intracelular de células individua­

les, basado en la acumulaci6n previa de materiales apro­

piados. 

Todo el aparato de síntesis y productor de energía, . 
desaparece de las células, quiz! por de¡radaci6n enzia$.-

tica. Existen cambios en las membranas celulares. No obs· 

tanto los caabios citoplas•áticos y los de la aeabrana, 
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las uniones celulares se conservan. 

Asi, al atravesar las células el epitelio desde la 

capa basal hasta la superficie, sufren c8Jlbios continµs>$ 

y modificaciones de especializaci6n que incluyen: 

1. Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habí: 

lidad para sintetizar y secretar material para 

la lámina basal. 

2. Aumento en la producci6n de proteínas con acuau­

laci6n de filamentos citoplasm!ticos, matriz amor­

fa y gr&nulos de queratohialina. 

3. Degradaci6n gradual del aparato de síntesis y pro-

ductor de energía. 

4. Fonaaci6n de una capa c6rnea por queratinizaci6n. 

5. Mantenimiento de las unidades celulares laterales. 

6. P&rdida final de la inserci6n celular, lo que cóii~ 

duce a la desca•aci6n de las c&iulas desde 1a 1tt~ 

perficie. 

EL EPITELIO DB UNIOK; 

Este t6rmino se refiere al tejido ~ue st encutfttfl 

unido al diente por un lado y al epitelio del surco bucal 

o tejido conectivo del otro. Bl epitelio de uni6n fo?'lla 

la base de la hendidura o surco ¡in¡ival. Bl surco se 

halla tapizado por epitelio csca•oso estratificado del­

¡ado no queratinizado. Se «Nrt'iende desde el lS..ite coro­

nario del epitelio de uni6n, en la base del surco, hasta 

la crasta del air¡at 1in¡ival. Bl epitelio surcal act6a 

eOllO jeabnna sni-perHable a travh de la cql pasan 

hacia la ,.neta los productos bacteriuos lesivos y el 
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fluido tisular del tejido conectivo se dirig~ hacia e1 

surco. 

El epitelio de uni6n se compone de una banda de 

epitelio escamoso estratificado. Tiene tres o cuatro 

capas de espesor en los primeros aftos de vida, pero el 

n6mero de capas aumenta a diez y hasta veinte con la 

edad. Su longitud varía de 0.25 a 1.35 mm. 

La adherencia epitelial del epitelio de uni6n con­

siste en una lámina basal (membrana basal). La lámina 

basal consiste en un 16mína densa (adyacente al esmalte) 

y la lámina lúcida en la cual se insertan los hemidesao-

somas. 

El epitelio de uni6n se adhiere al ceménto afíbri­

lar cuando lo hay, sobre la corona. y al cemento radicu~ 

lar de manera similar. Se ha reportado la presencia de 

polisacáridos neutros en la zona de la adherencia epite­

lial, 

FORMACION DEL EPITELIO DE UNION Y BL SURCO GINGIVAL. 

Para coaprender la formaci6n del epitelio de uni§n 

y su relaci6n con los dientes, es aejor comenzar por el 

diente no erupcionado. 

Una vez que se ha formado el esmalte~ éste se cUbt& 

con epitelio reducido del esmalte y se une al diente por 

aedio de una lá•ina basal. Cuando el diente erupciona y 
• 

perfora la lllUcosa bucal, el epitelio reducido del esmal-

te se une con el epitelio de la mucosa bucal para fol'Jlar 

lo que Gottlieb denoain6 adherencia epitelial. Se¡Gn la 
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terminología actual, al epitelio unido s.e ·le llama 

"epitelio de uni6n11 , mientras que adherencia epite-

lial se refiere a la uni6n de las células epiteliales 

con las superficies dentales. Al seguir erupcionando el 

diente, éste epitelio unido se condensa a lo largo de 

la corona. Los ameloblastos que fot'lllan la capa interna 

del epitelio reducido del esmalte desaparecen y son reem­

plazados por c61ulas epiteliales escamosas. 

El epitelio de uni6n es una estructura en continua 

renovaci6n, con actividad ait6tica en todas las capas c~p 

lulares. 

El surco gingival se foTIJ1a cuando el diente erupcio­

na en la cavidad bucal. En ese momento, el epitelio de 

uni6n y el epitelio reducido del esmalte juntos forman 

una banda ancha unida a la superficie del diente desde 

cerca de la punta coronaria hasta la uni6n amelocementa-

ria. 

Cerca de la uni6n aaelocoaontaria suele verse una 

cutícula dental. Es una delgada capa orgánica nQ ~t~~r~~ 

lizada que puede estar presente, o no, entre el epite~io 

de uni6n y la superficie del diente. Se cree que es un 

producto de los ameloblastos que forman la capa interna 

del epitelio reducido del esaalte. 

FLUIDO GINGIVAL O SURCAL. 

Bl surco gingival contiene un flu{do que viene des­

de el tejido conectivo ¡in¡ival a trav6s de la delgada 

pared surca!. Se cree que hte fluido: 
• 
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l. Elimina el material del surco. 

2. Contiene proteinas plasmáticas que pueden aejo­

rar la adhesi6n de la adherencia epitelial al 

diente. 

3. Posee propiedades antimicrobianas. 

4. Ejerce actividad de ant.icuerpo de defensa de la 

encía. 

Se ha considerado que el fluido gingiv~l es de vital 

importancia en la etiología de la enfermedad periodontal. 

TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL. 

El tejido conectivo de la encía marginal es densa­

mente colágeno y contiene un sistema de haces de fibras 

col6genas denominado fibras gingivales, las cuales tie­

nen las siguientes funciones: 

1) Mantener la encía marginal finn~mente adosada 

contra el diente, para proporcionar la rigidez 

necesaria para soportar las fuerzas de la mas­

ticaci6n sin ser separada de la superficie den­

taria. 

2) Unir la encía marginal libre con el ce•ento de 

la raíz y la encía insertada adyacente. 

Se divide en los siguientes grupos: 

l. Grupo de fibras dento-gingivales. 

2. Grupo de fibras ~ento-peri6sticas. 

3. Grupo de fibras alv6olo-¡ingivales. 

4. Grupo de fibras circulares. 

s. Grupo de fibras transeptalos. 
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Las fibras dento-gingivales se extienden desde el 

cemento apical hasta la inserci6n epitelial, y corren 

lateral y coronariamente hacia la lámina propia de la 

encía. 

Las fibras dento-peri6sticas se doblan en sentido 

apical sobre la cresta alveolar, insertándose en el pe­

riostio bucal y lingual. 

Las fibras alvéolo-gingivales nacen en la cresta 

alveolar y se insertan coronariamente en la láaina pro­

pia. 

Las fibras circulares pasan a trav6s del tejido co­

nectivo de la encía marginal e interdental y rodean al 

diente a modo de anillo. 

Las fibras transeptales se sitúan interproximalaen­

te. For11an haces horizontales que se extienden entre el 

ceaento dd dientes vecinos, en los cuales se hallan in­

cluidas. Colectivamente forman un ligamento interdenta­

rio conectando entre s! todos los dientes de la arcada. 

ELEMENTOS CELULARES DEL TSJIDO CONECTIVO. 

El eleaento celular preponderante en el tejido co­

nectivo ¡ingival es el fibroblasto. Los fibroblastos sin­

tetizan y secretan las fibras col,¡enas, glucoproteinas 

y glucosaaainoglucanos. La renovaci6n de fibras coláge­

nas as! COllO la cicatrizaci6n de las heridas, taabién 

est' regulada por los fibroblastos. Los aastocitos taa­

bi&n abundan. ContieneJJ hista•ina, enzimas proteolí.tico.­

estoroliticas y lipolecitinas, que intervendrían. en la 
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aparici6n y progreso de la inflamaci6n gingival, y, 

heparina que es un factor de resorción 6sea. También 

se encuentran serotonina, ácidos grasos no saturados, 

beta-glucuronidasa, ácido asc6rbico y fosfatasa. 

Estas substancias químicas activas son liberadas 

por la desgranulaci6n de los mastocitos. 

En encías c11nicamente sanas, casi siempre hay fo­

cos de plasmocitos y linfocitos, cerca de la base del 

surco. Tambi~n hay plasmocitos y linfocitos en la lámi­

na propia de la encía. Las células plasmáticas producen 

anticuerpos contra antígenos locales. Los linfocitos par­

ticipan en el mecanismo de defensa inmunol6gico. 

En el tejido conectivo gingival y el surco aparecen 

neutr6filos abundantes. Su función es fagocitar bacterias 

y otras substancias extraftas. Los macr6fagos son células 

fagocitarías grandes que abundan en la lámina propia gin­

gival. 

El epitelio se une al tejido conectivo subyacente 

por una lámina basal de 300 a 400 angstroms de espesor, 

que se localiza aproximadamente a 400 angstroms debajo 

de la capa epitelial basal. 

Al tejido conectivo de la encía se le conoce como 

lámina propia. Es densamente colágena, con pocas fibras 

el!sticas. La lámina propia está formada por dos capas: 

l. Una capa papilar subyacente al epitelio, que se 
' .. 
coapone de proyecciones papilares entre los bro~ 

tes epiteliales. 

Z. Una capa reticular contigua al periostio del hue· 
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so alveolar. 

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS. 

La encía es irrigada por tres fuentes: 

l. Arteriolas supraperi6sticas a lo largo de la 

superficie vestibular y lingual del hueso al­

veolar, desde las cuales se extienden capilares 

hacia el epitelio del surco y entre los brotes 

epiteliales de la superficie gingival externa. 

2. Vasos del ligamento periodontal que se extienden 

hacia la encía y se anastomosan con capilares del 

surco. Una fuente adicional sale de las ramas de 

las arterias lingual, b~ccinadora, mentoniana y 

palatina, penetran en la encía desde el fondo de 

saco vestibular, piso de la boca y paladar. 

3. Arteriolas que emergen de la cresta del tabique 

interdental y se extienden paralelamente a la 

cresta 6sea para anasto•osarse con vasos del li­

gamento periodontal, con capilares del área del 

surco gingival y con vasos que corren sobre la 

cresta alveolar. 

Las venas corren en direcci6n paralela a las arterias 

y el drenaje linf,tico comienza en los linfáticos de las 

papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la red colecto­

ra externa al periostio de la ap6fisis alveolar, y dos­

pu6s hacia los n6dulos linfiticos regionales (el grupo 

submaxilar en particular). Ademis, los linf,ticos que se 

localizan inmediatamente junto a la adherencia epitelial, 
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se extienden hacia el ligamento periodontal y' acom­

pafian a los vasos sanguíneos. 

Las estructuras nerviosas sensoriales son: fibras 

amielínicas que se extienden desde el tejido conectivo 

hacia el epitelio y, terminaciones nerviosas especiali· 

zadas en la capa papilar de la lámina propia, incluyendo 

los corpúsculos de Mcissner y los de Krause. 

CORRBLACION DE LAS CARACTBRISTICAS CL!NICAS·Y MICROSCOPI­

CAS NORMALES. 

COLOR. 

Bl color de la enc~a insertada y marginal es rosa 

coral y es producido por el aporte sanguíneo, el espesor 

y el grado de queratinizaci6n del epitelio, y la presen­

cia de c6lulas que contienen pigmentos. El color varía 

según las personas y se encuentra relacionado con la pig­

mentaci6n cutánea. La mucosa alveolar es roja, lisa y bri­

llante, y no rosada y punteada. Bl epitelio de la mucosa 

alveolar es •ás delgado, no queratinizado y no contiene 

brotes epiteliales. Bl tejido conectivo es mis laxo y los 

vasos sanguíneos son aás abundantes. 

PIGMENTACION FISIOLOGICA (MELANINA). 

La aelanina es un pigmento pardo que produce la pig­

mentaci6n nor.al de la piel, encía y aucosa bucal. Exis­

te en todos los individuos a excepci6n de los albinos y 

se encuentra acentuada en los negros. 

La aelanina esd formada por aelanocitos. Se sinte-
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tiza dentro de c~lulas llamadas melanosomas. Contienen 

tirosinasa, que por uni6n de hidroxilos a la tirosina, 

la transforma en dihidroxifenilalanina (DOPA), que a su 

vez se convierte en melanina. Los gránulos de melanina 

son fagocitados por los melan6fagos o melan6foros. 

TAMARO. 

Su ta~afto corresponde a la suma del volúmen de los 

elementos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n. 

Su alteraci6n en el tamafto es signo de enfermedad. 

FORMA. 

Depende de la forma de los dientes y su alineaci6n 

en el arco, de la localizaci6n y tamano del área de con­

tacto proximal y de las dimensiones de los nichos gingi­

vales vestibular y lingual. 

CONSISTENCIA. 

La encía es firme y resilente y, con excepci6n del 

m6rgen libre movible, está fuertemente unida al hueso sub­

yacente. 

TEXTURA. 

Su superficie es lobulada y punteada. El punteado 

se observa mejor al secar la encía. La encía insertada 

es punteada. la encía marginal no lo es. La parte central 

de las papilas interdentales es punteada, pero los bor­

des •ar¡inales son lisos. 
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La disminuci6n o pérdida del punteado es.signo de 

enfennedad. 

QUERATINIZACION. 

Se considera que es una adaptaci6n protectora a la 

funci6n, que aumenta cuando se estimula la encía median­

te el cepillado dental. 

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varia en dife-

rentes zonas. 

POSICION. 

Se refiere al nivel en que la encía marginal se une 

al diente. Cuando el diente erupciona, el márgen y el sur­

co están en la punta de la corona, y a medida que avanza 

la erupci6n, el margen y el· surco están más cerca de la 

raíz. 

ASPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL. 

SUBSTANCIAS CELULARES E INTERCELULARES. 

El tejido conectivo de la encía normal contiene sus­

tancia fundamental intercelular heteropolisacárida que 

tambi6n aparece en las paredes de los vasos sanguíneos 

y entre las células del epitelio. Una aeabrana basal mar­

ca el limite entre tejido conectivo y epitelio. Está for­

mada por fibras colágen~s finas. 

Entre las células epiteliales hay auc:opolisacáridos 

ácidos, ácido hialur6nico. condroitinsulfatos A, C y B, 

y aucopolisacáridos neutros. 
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Bl gluc6geno es un componente intracelular dis­

tribuido en el tejido conectivo y en el músculo liso 

de las arteriolas. También hay gluc6geno intracelular en 

el epitelio. 

Taabi6n hay grandes cantidades de RNA en las célu­

las basales del epitelio gingival normal. Hay baja con­

centraci6n en el epitelio surca!. Existe DNA en los nú­

cleos de todas las c6lulas gingivales. 

Tambi&n hay sulfidrilos y disulfuros en el epitelio 

y tejido conectivo gin¡ivales. Ambos actúan en reaccio­

nes enzimáticas y de anticuerpos, crecimiento y divisi6n 

de c&lulas, desintoxicaci6n y permeabilidad celulares. 

Tallbi6n hay fosfolipidos y colesterol en la enc!a. 

BNZIMAS. 

Se encuentra fosfatasa alcalina en el tejido conec­

tivo. La fosfatasa ácida aparece en el epitelio. 

Las reductasas difosfo y trifosfopiridina nucle6ti­

do estin presentes en todas las cElulas epiteliales ex· 

cepto queratina f paraqueratina. 

Bn el tejido conectivo gingival hay acetilcolines­

terasa y colinesterasa inespecifica. Bn la encía aparecen 

enzi•as reductoras end6¡enas, succiono·deshidro¡enasa, 

¡lucosa-6-fosfato deshidro¡enasa, hidro¡enasa l'ctica, 

beta•D•¡lucuronidasa, beta-¡lucosidasa, bota·galactosida· 

sa y aainopeptidasa. La esterasa aparece en las capas ba• 

sal y granular del epitelio, y en el tejido conectivo cer· 

cano a las b~lsas periodontalos. 
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La colagenasa se produce en el epitelio y en el te­

jido conectivo de la encia normal al i¡ual que en el li· 

gamento periodontal y hueso alveolar. 

La c.itocromo oxidasa inicia su actividad en el epi­

telio del surco y epitelio de uni6n, en las capas basales 

de la encia marginal e insertada y tejido conectivo. La S· 

nucleotidasa se encuentra en los vasos sanguíneos y c6lu­

las epiteliales superficiales de la encía queratinizada y 

s6lo en los vasos de la encía no queratinizada y paraque­

ratinizada. Existen lisosomas en el epitelio de uni6n. 

La actividad respiratoria del epitelio es tres veces 

mayor que la del tejido conectivo y la del epitelio sur­

cal es el doble que la de la encia en conjunto. 

E L L I G A M E N T O P E R I O D O N T A L • 

Bl ligamento periodontal es la estructura de tejido 

conectivo que rodea la raíz y la une al hueso. Es una con­

tinuaci6n del tejido conectivo de la onda y se comunica 

con los espacios medulares a través de conductos vascula­

res del hueso. Su funci6n es •antener la relación fisio-

16¡ica entre el cemento y el hueso. Ta~bi6n tiene propie­

dades nutritivas, defensivas y sensoriales. 

FORMACION. 

El liga:ento periodcntal se foTI1ta al desarTollarse 

-el diente y al hacer erupci6n 6ste hacia la cavidad bu-

cal. La estructura final no se logra sino hasta que el. 

diente alcanza el plano de oelusi6n y se aplica la fuer· 

za funcional. 
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PLEXO INTERMEDIO. 

Este concepto naci6 como consecuencia de la obser­

vaci6n de una reuni6n de las fibras alveolares y cemen­

tarías cerca del centro del ligamento. 

Sicher y Orban decían que el entrecruzamiento y des­

entrecruzamiento en la regi6n del plexo, perait{a la re­

ordenación de las fibras durante los movimientos de erup­

ción y migraci6n del diente. 

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la o­

clusi6n clínica, ese plexo intermedio ya no es demostra­

ble. Las fibras se engrosan y se hacen continuas. 

FIBRAS PRINCIPALES. 

El ligamento periodontal contiene fibras col!genas 

que se insertan en el cemento y en el hueso. Las fibra$ 

principales se distribuyen en Jos ¡i¡ui~ntes ¡rupo$: 

l. Grupo de la cresta •lveolar. Estas fibras se 

abren en abanico desde la cresta del proceso 

alveolar y se hallan insertadas en la parte cer­

vic~l del cemento. Su función es equilibrar el 

eapuje coronario de las fibras •'s apicales, ayu· 

dando a mantener el diente dentro del alv,olo 

y a resistir los aovimientos lateralos 4el dien-

te. 

2. Grupo horizontal. Se extienden perpendic;qlu·••i'i." 

te al eje mayor del diente. desde el ceaento ha~ 

cia ol hueso alveolar. 

3. Grupo oblicuo. Los haces corren oblicuaaente y 
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se insertan en el cemento algo apicalmente a su 

inserci6n en el hueso. Este grupo es el más nu­

aeroso y constituye el sost~n principal del dien­

te contra las fuerzas de la masticaci6n, trans­

fotlllándolas en tensi6n sobre el hueso, 

4. Grupo apical. Se irradia desde el cemento hacia 

el hueso, en el fondo del alv6olo. Este grupo no 

aparece en raíces incompletas. 

S. Grupo interradicular. Corre sobre la cresta del 

tabique interradicular en las furcaciones de los 

dientes interradiculares, uniendo las ratees y 

las fibras transeptales. 

FIBRAS DE SHARPEY. 

Los extreaos de las fibras principales que se inser­

. tan en cemento y hueso se denominan fibras de Sharpey. 

El ancho del ligamento periodontal as{ como el n6ae­

ro y el espesor de los haces de fibras periodontales va­

rían seg6n la edad de la persona y las demandas funciona­

les que se ejercen sobro el diente, En un diente en oclu­

si6n funcional, el li¡amento periodontal tiene alrededor 

de 0.25 mb/menos O.l n. do ancho. Tiene forma de reloj 

ae arena. 

OTRAS FIBRAS. 

-Entro los ¡rupos de fibras principales, ,. hallan 

fibras colá¡enas distribuidas con •enor re¡ul1ridad, que 

contienen vasos san¡ufoeos, linflticos y nervios. Otras 
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fibras son las elásticas que son pocas y fibras oxita­

lánicas (acidorresistentes) que se disponen alrededor de 

los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervi­

cal de la raíz. Pueden ser elásticas porque a nivel ul­

traestructural se asemejan a la elastina. Su funci6n es 

desconocida, 

Se han detectado fibras pequefias junto co~ las fi­

bras colágenas principales. Estas fibras for~~a un pt•x~ 

y se les ha llamado fibras "indiferentes". 

ELEMENTOS CELULARES. 

Los elementos celulares del ligamento periodontal 

son: fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos, 

osteoblastos, osteoclastos, macr6fagos y restos epitelia­

les de Malassez que son restos de J.a va.:i..l\a. epitelial de 

Hertwig. 

VASCULARIZACION. 

Proviene de las arterias alveolares superior e infe­

rior y llega al liga•ento periodontal desde tres oríge­

nes: vasos ápicales. vasos que penetran del hueso y va­

sos anastomosados de la encía. 

El drenaje venoso acompafta a la red arterial. 

LINFATICOS. 

Los linfáticos complementan el sistema de drenaje 

venoso. Los que drenan la regi6n inferior al epitelio de 

uni6n pasan al liga•ento periodontal y acoapaftan a los 
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vasos sanguíneos hacia la regi6n periapical~ 9e ahi, 

pasan a través del hueso hacia el conducto dental infe­

rior en la mandíbula o el conducto infraorbitario en el 

maxilar superior, y al grupo submaxilar de ganglios lin­

fáticos. 

INERVACION. 

Est' inervado por fibras nerviosas sensoriales que 

transmiten sensaciones táctiles, de presi6n y dolor por 

las vías trigéainas. Los haces nerviosos pasan al liga­

mento desde periápice y hueso alveolar. Siguen el curso 

de los vasos y se dividen en fibras mielinizadas inde­

pendientes, que pierden su capa de aielina y finalizan 

como tel'llinaciones nerviosas en foI'lla de hueso. Los 6lti­

aos son receptores propioceptivos y se encargan del sen­

tido de localizaci6n cuando el diente hace contacto. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PBRIODONTAL. 

Son cuatro: fisicas, for•ativas, nutricionales y sen- • 

soriales. 

FISICA. 

Abarca lo siguiente: 

l. Transmisi6n de fuerzas oclusales al hueso. 

Z. Inserci6n dol diente al hueso • 
.. 

3. Manteni•ionto de los tejidos gin¡ivales en sus 

relaciones adecuadas con los dientes. 

;J.. Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales. 
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s. Provisi6n de una "envoltura de tejido blando,. 

para proteger vasos y nervios de lesiones pro­

ducidas por fuerzas mecánicas. 

Los cuatro sistemas que resisten las fuerzas oclu­

sales son: 

l. El sistema vascular que act6a como amortiguador 

del choque y absorbe las tensiones de las fuer­

zas oclusales bruscas. 

2. El sistema hidrodinámico que consiste en líquido 

de los tejidos y liquido que pasa a través de las 

paredes de los vasos y se filtra en áreas circun­

dantes a través de agujeros en los alvéolos pa­

ra resistir fuerzas axiales. 

3. Sistema de nive+aci6n que controla el nivel del 

diente en el alvéolo. 

4. Sistema resiliente que hace que el diente vuelva 

a tomar su posici6n cuando cesan las fuertas o­

clusales. 

TR.ANSMISION DE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUESO. 

La disposici6n de las fibras principales es similar 

a la de una hamaca o puente. Cuando se ejerce una fuerza 

axial sobre el diente, se desplaza la raiz dentro del al­

v&olo. Las fibras oblicuas adquieren su longitud com­

pleta para soportar esa fuerza axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua hay 

dos movillientos: uno que está dentro de los confines del 

ligamento y otro que produce un desplazamiento de las ta· 
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blas 6seas vestibular y lingual. La parte ap,i.cal de la 

raíz se mueve en direcci6n opuesta a la porci6n corona· 

ria. En !reas de tensi6n, las fibras principales están 

toasas y en ~reas de presi6n las fibras se comprimen, el 

di~nte se desplaza y el hueso se deforma en direcci6n 

del movimiento de la raíz. 

Del mismo modo que el diente depende del ligamento 

periodontal para que lo sostenga durante su funci6n. el 

ligamento depende de la estimulaci6n que le proporciona 

la funci6n oclusal para conservar su estructura. 

FORMATIVA. 

Bl ligamento actúa como periostio para el cemento y 

el hueso. Las células del ligamento participan en la for­

maci6n y resorci6n de éstos tejidos, los cuales se pro­

ducen durante los movi•ientos fisio16gicos del diente, 

en la adaptaci6n del periodonto a las fuerzas oclusales 

y en la reparaci6n de lesiones. 

FIJNCIONE!S Ni'TRICIONALES Y SENSORIALES. 

El lig8Jlento nutre al cemento. hueso y encía •edian­

te vasos sanguineos. y proporciona drenaje linfitico. 

La inervaci6n del ligamento confiere sensibilidad 

propioceptiva y t'ctil que localiza fuerzas extraftas que 

actúan sobre los dientes. Además, es importante en el ae-

-canisao neuromuscular que controla la •usculatura aasti· 

catoria. 

C E M B N T O • 
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El cemento es tejido conectivo especial~zado, cal-­

cificado, que cubre la raíz anat6mica del diente. Se ase• 

meja estructuralmente al hueso aunque difiere de éste en 

varios aspectos funcionales. Carece de inervaci6n, apor­

te sanguíneo directo y drenaje linfático. Su funci6n es 

fijar las fibras del ligamento periodontal a la superfi­

cie del diente. 

CEMENTOGENESIS. 

La formaci6n de cemento se inicia con la mineraliza­

ci6n de la trama de fibrillas colágenas irregulares, dis­

persas en la matriz denominada precemento o cementoide. 

La mineralizaci6n progresiva comienza en la uni6n denti­

nocementaria y avanza en direcci6n a los cementoblastos. 

Primero, se depositan cristales de hídroxiapatita dentro 

de las fibras y en su superficie y, despu~s en la subs­

tancia fundamental. Las fibras de Sharpey se mineralizan. 

Los cementoblastos una vez incluidos en la matriz se los 

denomina cementocitos. La formaci6n de cemento es un pro­

ceso continuo que se produce con ritmo diferente. 

El cemento comienza a formarse durante las primeras 

fases de foTI1aci6n de la raíz. La vaina epitelial de 

Hertwig es perforada por los preceaentoblastos. Estas cé~ 

lulas est'n cerca de la dentina y depositan la primera 

capa de ceaento (cemento primario). Aqui, ya se convier­

ten en ceaentoblastos funcionales. Posteriormente se de­

positan sucesivas capas de ceaento. 

Bl ancho del ceaento de dientes sanos auaenta duran-
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te toda la vida. Este aumento es mayor en el área api­

cal y menor en las zonas más coronarias del cemento. 

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR. 

El cemento acelular es la primera capa depositada 

y por tanto, se encuentra adyacente a la dentina. Se pre­

senta principalmente en la regi6n cervical de la raíz 

aunque puede cubrirla en su totalidad. El cemento celu­

lar cubre el tercio medio y apical de la raíz. 

Ambos tipos pueden presentar matriz de finas fibri­

llas colágenas incrustadas en una matriz amorfa o granu­

lada. 

El cemento celular presenta cementoblastos atrapa­

dos y células epiteliales de la vaina radicular. Estas 

células están en lagunas y extienden sus prolongaciones 

por canalículos. Después de incorporarse al cemento se 

denominan cementocitos. Estos Últimos difieren de los ce­

mentoblastos en que tienen menos organelos citoplasmáti­

cos. Los cementocitos están separados del cemento calci­

ficado adyacente por un·espacio perilagunar que contiene 

material globular. 

Ambos tipos pueden presentar líneas de incremento 

que setialan períodos de crecimiento por aposici6n y re­

poso. 

CEMENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO. 

Bl cemento primario es la capa acelular depositada 

adyacente a la dentina durante la fo!'llaci6n radicular y 
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antes de la erupci6n dentari~. 

Está formado por fibrillas colágenas orientadas al 

azar, está mineralizado y posee menos líneas de desarro-

llo. 

El cemento secundario incluye las capas depositadas 

después de la erupci6n. generalmente en respuesta a exi­

gencias fcncionales. su~!e ser ~~l~lar y contiene fibri­

llas colágenas gruesas orientadas en sentido paralelo a 

la superficie radicul~r. Está menos mineralizado que el 

anterior y pose~ ~6s líneas de <lesarrollo. 

CEMENTO FIBRILAR Y AFIBRILAR. 

En <'tl cemento fibrilar hay fibras colágenas con ban­

das y un material de Jllatriz amorfo interfibrilar con gra­

nulaciones finas. 

El cemento aíibrilar está libre de fib7as col~genas 

y Sf'l va con aás fTt'\Cll~'lC ':.-' '• ,, 110. 1 e:li6l1 cervical, sobre. 

la rah o la superficie de la corona. 

Allbos tl¡..os esttln winera~izados f poseen 1 foeas de 

incremento. 

El ceaento fibrilar forma el siste•a de fibras in­

trfosecas y el ceaento afibrilar for11a el siste11a de fi· 

bras extrínsecas. 

CEMENTOIDE. 
.. 

Bl ce•ento secundario se halla cbbierto por una ca­

pa de rec.iente foniaci6n, quo afJn no esd r...tl"'.H1cada 

(ce•entoide). Cuando se calcifica ésta capa, a su vez 
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es cubierta por una capa de cementoide formada de nuevo. 

FIBRAS DE SP.ARPEY. 

Los haces de fibras colágenas del ligamento pcrio· 

dontal que penetran en cemento se denominan fibras d~ 

Sharpey. La densidad de éstas fibras varia con el estado 

funcional y con la salud del diente. El diámetro promedio 

de los haces de fibras de Sharpey en un diente normal es 

alrededor de 4 micras. 

üNION AMELOCEMENTARIA. 

En la uni6n amelocementaria hay tres clases de rela­

ciones del cemento. El cemento cubre al esmalte en 6Si 

de lo~ casos. En 30\ hay uni6n, y en St el cemento y el 

esmalte no se ponen en c:o'\ta-:tt:-. Fn éc-te ttl ~jmo '·ª'HJ, 
puede haber dentina expuesta y haber sensibilidad. 

vF.FJ.JbAbl~iDAD DEL CEMENTO. 

Tanto el cemento celular como el &celular son muy 

permeables y permiten la djfusi6n de colorantes desde el 

~onducto pulpar y la superficie externa de la raíz. 

Con la edad, disminuye la permeabilidad del cemen-

te. 

COMPOSICION. 

Bl contenido inorgánico del cemento corresponde a 

un 45\ a SO,. ConsistP. en cristales de hidroxiapatita~ 

La aatriz est' fol'llada de fihr~~ ~ol,genas así como de 
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un material amorfo y denso con granulaciones. ·finas de 

revestimiento interflb~ilar. El calcio y la relaci6n 

magnesio-f6sforo son más elevados en áreas apicales que 

en las cervicales. 

La matriz del cemento contiene un complejo de pro­

teínas y carbohidratos. Hay mucopolisacáridos neutros y 

ácidos en la matriz y el citoplasma de algunos ccmento­

blastos. El rev~stimiento de lagunas, lineas de incr~­

mento y precemento son ricos en mucopolisacáridos áci· 

cos, poslblemonte condroitinsulfato B. 

El cemento tiene tres funciones: 

l. Inserta las fibras del ligamento periodontal a 

la superficie radicular. 

2. Ayuda a conservs.r y controlar la anchura del es­

pacio del ligamento periodontal. 

3. Sirve como medio a t1:avés dol cual se repara ei 

da~o a la superficie radicular. 

La deposici6n de cemento continGa a travé~ de toda 

la vida. En dientes sanos el grosor del cemento aumenta 

con la edad. El grosor varia de un lugar de la superfi­

cie radicular a otro pero se ha visto que es mayor en el 

tercio apical de la raíz. 

La deposici6n continua es necesaria para el despla-
• 

zaaiento me sial r ··.!llal y la erupci6n co111pensatoria de 

los dientes, ya que penaite la reorientaci6n de las Fi. 

bras del ligamento y conserva la inserci6n de las fibras 
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durante el movimiento dentario. 

E L H U E S O A L V E O L A R . 

El proceso alveolar es la parte del maxilar sup~­

rior e inferior que forma y sostiene los dientes. Se 

compone de la pared interna de los alvéolos, de hueso 

delgado, compacto, denominado hueso alveolar propiamen­

te dicho (lámina cribiforme), el hueso alveolar de sos­

tén, que consiste en trab6cuJas esponjo~as. v tablas 

vestibular y lingual, de hueso compacto. El tabique in­

t~rdentnt consta d~ hueso esponjoso de sostén encerrado 

dentro de limites compactos. 

LAMINA DURA O CORTICAL Y LAMINA CRIBIFORME. 

Radiográficamente el hueso alveolar propiamente di­

cho se ve como una linea opaca denominada lámina ·Jura o 

cortical. El hueso alveolar está perforado por muchos 

orificios a través de los cuales pasan los vasos sanguí­

neos y los nervios del ligamento periodontal. Por tener 

esas perforaciones, se llama lámina cribiforme. 

El hueso que rodea cada diente sigue el contorno de 

la línea cervical. 

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR. 

El hueso alveolar se forma durante el crecimiento 

fetal por osif icaci6n intramembranosa y se compone de 

una matriz calcific•~& :-•m osteocitos encerrados dentro 

de espacios llamados lagunas. Los osteocitos extienden 
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prolongaciones dentro de canalículos que se irradian 

desde las lagunas. Los canalículos forman un sistema 

anastomosado dentro de la matriz inte~celular del hueso, 

que lleva por via sanguínea oxígeno y alimento~ a los 

osteocitos, y elimina los productos metabólicos de dese­

cho. El crecimiento 6seo se hace por aposici6n de una 

matriz orgánica depositada por osteoblastos. 

COMPQSICION. 

Se compone de calcio y fosfato principalmente, jun­

to con h1drcrxilos, carbonatos y citratos, y vestigios de 

otros iones como sodio, magnesio y flúor. 

Las sales minerales están en forma de cristales de 

hidroxiapatita de tamafto ultramicroscópico y constituyen 

el 65 a 70\ de la estructura 6sea. La matriz orgánica se 

campon~ principalmente de coláge110, proteínas no coláge­

nas, glucoprote!nas, fosfoprot~lnas, l~pl~os v proce~· 

glucanos. Los cristales de apat~ta tienen su eje mayor 

paralelo al eje mayor de las fibras colágenas, y se depo­

sitan sobre las fibras colágenas y en su interior. Así, 

la matriz 6$ea soporta las intensas fuerzas mecánicas en 

el momento de la funci6n. 

A pesar de que el hueso est~ en continuo cambio, con­

serva la ~isma forma desde la infancia hasta la vida adul­

ta. El dep6sito de hueso por los osteoblastos está equi­

librado por la resorci6n de los osteoclastos durante el 

rem~delado y renovaci6n del tejldo; es decir, suceden en 

foTma ~i•ultánea. 
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La superficie dJt la masa externa de hueso está cu·· 

bierta por una delgada capa de matriz 6sea no calcifica­

da d~nomina~a osteoide, y ésta a su vez se encuentra '-U· 

l>iert& por fibras colágenas finas y células, femando el 

periostio. Las cavidades dentro de la masa 6sea est~n re­

vestidas por endostio, que es idéntico en estructura al 

periostio. Estas capas contienen osteublastos que deposi­

tan 11atriz 6sea e inducen a la calcificación y osteocla;;­

tos, c&lulas multinucleares que participan en la resor­

ci6n 6sea y se observan dentro de las lagu11as de Howshíp. 

Las células del periostio se incrustan dentro de la 

•atriz calcificada y se transforman en osteocitos. Estas 

cUulas residen en las lagunas y producen prolongaciones 

a través. de conductos 6seos llamados canalkulos, que se 

orientan en direcci6n del aporte sanguineo. Los vasos san­

guíneos se rodean de !amelas concéntricas de hueso deno-

~inadas osteones. Los vasos ~~:~¿~ A trBv~s de ~ondu~toc 

eu lo~ osteones deno11inados conductos haversianos. El 

~reciaiento perif6rico continuo por aposici6n da como re· 

sultado la formaci6n de una capa superficial densa de hue­

so cortical, aientras que la resorci6n y la remodelaci6n 

internas dan lugar a espacios medulares y a trabéculas 

6seas características del hueso esponjoso o diploe. El 

tamafio, foraa y grosor de las trabéculas varía de un in­

dividuo a otro y de un sitio a otro en un ais•o individuo • 
• 

Todas las trabéculas se encuentran unidas entre si y lo 

hacen. a su vez, con las pl~~as corticales y las paredes 

de 105 alvéolos. 
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REMODELACION. 

Una característica funcional del hueso alveolar es 

su capacidau para remodelarse continuamente en respuesta 

a las exigencias funcionales. Normalmente, los dientes 

se desplazan en direcci6n mesial y hacen erupci6n conti­

nua para compen:i;ar la reducci6n por atrici6n en sus di­

mensiones mesio-distales y en su altura oclusal. La resor­

ci6n 6sea se observa en el lado de la presi6n y la depo­

sici6n en el lado de la tensi6n de la raíz P-n movim1ento. 

La posici6n del hueso se observa más frecuentemente en el 

tercio apical y en el aspecto distal del alvéolo, mien­

tras que la resorci6n ocurre en el lado mesial. 

MORFO LOGIA. 

La estructura alveolar varia según las demandas fun­

cions!es. 

El ~ár~en alve~lar sirue él contnrq~ dR 13 11ne• ~e­

mento-adamuntina. Por eso, el festoneado del márgen 6seo 

es más prominente en el aspecto facid de los dientes an­

teriores qu~ en los molares, y el hueso interproximal on• 

tre los dientes anteriores es piramidal, en los molares 

es plano en sentido bucolingual. 

El ta•aft.o, posición y form::l d? las t; ~·~l!t 1.:)~l'C'5U 

influencia decisiva sobre la forma del hueso, y en oca­

siones dan lugar a dehiscencias y fenestraciones, n~ r.on­

siderándose por ello alteraciones patol6gicas. 

\Jnu c;ehi!:ic1.ti1cb es una prof'lt1.'11:•.ac ~·~il l\.zj ¡::,frrsen 
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6seo de la cresta que expone una cantidad anO'l'rcal de la 

raiz. 

La fenestraci6n es un orificio circunscrito en la 

placa cortical sobre la ra1z y no se comunica con el már­

gen de la cresta. 

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS. 

El aporte sanguíneo proviene de vasos que se ramifi­

can de JRs arterias alveolares superior o inferior. Estas 

arteriolas entran en el tabique interdental on el seno 

de conductos nutricios junto con venas, nervios y linfá­

ticos. Las arteriolas dentales mandan tributarias a tra­

v6s del ligamento periodontal y al~unas ramas entran en 

los espacios del hueso por las perforaciones de la lámi­

na cribiforme. Pequeftos vasos que salen del hueso compac­

to vestibular y lingual penetran en la médula y el hueso 

Gspon.joso. 
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CAPITULO II. 

p L A e A D E N T o - B A e T E R I A N A . 

MICROORGANISMOS DE I.A PLACA. 

La mayor parte de las bacterias del medio ambiente 

también se encuentran en la boca en un momento determina­

do. Sin embargo, cada individuo tiene una gama diferente 

de microorganismos. En el momento del nacimiento, la bo­

ca del recién nacido es e~téril y se mantiene selectiva 

durante toda la vida. En la boca de los lactantes predo­

minan los estreptococos (98\). Tres meses después del na­

cimiento, los estreptococos aparecen en un 70\. En todas 

las edades predominan los tipos facultativos. La estruc­

tura de la placa la constituyen básicamente los filamen­

tos. L~ pJa~a s~ distr!buye en los t~gdres Je ~1tuncarelen· 

to como son las fisuras y los bordes gingivales del dien­

te en erupción. Las primeras bacterias que se depositan 

son las aerobias. 

Sin embargo, a •edida que la placa va creciendo, las 

capas más profundas de la misma se encuentran libres de 

oxigeno, lo que fo•enta el crecimiento de más formas anae­

robias. 

La witad de los aicroorganismos viables de la placa 

son estreptococos o difteroides facultativos. Aunque hay 

otros géneros importantes c~No Veillonella, Neissaria, 

Fusoba.ct::r:i.•aa, Ba~toJ'oides y Rothia. En estado de salud, 
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aparecen en número pequefto vibrios, lactobaci1os y espi· 

roquetas. En lesiones avanzadas de caries efi dentina hay 

un número más elevado de 11icrcorganismos productores de 

ácido (acid6gen'ls) y tol~rnntes al ácido (acidúricos). 

Ej: lactobacilos y algunos estreptococos. 

Cuando ta placa entra en la regi6n crevicular debi­

do a la patogenia de la enfermedad periodontal, aparecen 

formas anaerobias como bacteroides, fusobacterias, espi­

roquetas y muchos bastones y filamentos gxamnegativos y 

grampo~itivos. Estos Últimos pertenecen al g~nero Actino­

myces. También hay otT<''i ;:~ner~s ccmt.1 Roth ia, Nccar dia, 

Bacterionema, Leptotrichia y Corynebactcriu~. Otros géne­

ros mo~os ~omunes son Clostridium y Lactobacillus. Los 

bastones facultativos gra11U1egativos pertenecen al género 

Haemophilus. Otros bastones gra111J1egativos incluyen Bacte­

ruidu~, F"s~bactet1um, Sp1rillua y Caapyloba~ter. Algunas 

~species de espiroquetas aparecen en regiones anaerobias 

(Treponema, Borreli~). Los co~os anaer~bio~ perten~~en 

d los géneros Peptostreptococcus (graapositivo) y Veillo­

nella (grallllegativo). Los principales géneros an&erobios 

incluyen Bacteroides, Fusobactenum, Leptotrichia, Acti­

noayces, Veillonella, Clostridiua y forwas espirales. 

Les p1·in1;i'Pales estreptococali de la placa son Strep­

tococcus sanguis, S. •utans, S. milleri, s. miteor y S. 

salivarius. El S. autans está estrechaaente asociado a 

la caries dental y se ha clasificado en varias subespe­

cies: S. autans, s. autansrattus, s. mutanscricetus, s. 
mntaussobx·inus y S. mutans:forus. 



Los virus aparecen en forma de bacteri6fagos lis6-

genos, y 6stos {¡}timos en veillonelas, lactobacilos y 

estreptococos cari6genos, En S. mutans se encontraron 

plásmidos o DNA extracromos6mico. 

Los plismidos y los fagos favorecen la supervivencia 

y el crecimiento de microorganismos cari6genos al propor­

cionar a 1tt c61ula la capaci~ad de formar polisacáridos. 

En la placa tambi&n podeaos encontrar hongos, •ico­

plasaas y protozoarios. Candida albicans es el hongo más 

abundante. Los protozoarios son comunes en los casos de 

perioaontitis avanzada, siendo Entamoeba ¡ingivalis y 

Trichoaonax tenax las especies que pr~dominan. 



- •4 ., 

PRINCIPALES BACTERIAS DE LA PLACA. 

COCOS GRAMPOSITJ.VOS 

Streptococcus 

sanguis 

autans 

•illeri 

•iteor 

salivarius 

Peptostreptococcus 

Micrococcus zmcilsgenosus 

(Staphylococcus salivarius) 

COCOS GRAMNECATIVOS 

Nehseria 

catarrhalis (Branham~lla 

catarrhalis) 

pharyngis 

Veillonella 

parvula 

alcalescens 

BASTONES Y FILAMENTOS GRAMPOSITIVOS 

Actinoarces 

visco sus 

odcntolyticu!' 

naeslluidii 

isrcelii 

Rothia 

dentocar.iosa(Nocardia 

salivae) 

Nocardia 

Bacterioneaa 

1111truchotii(Leptotrichia 

dentiua) 

Leptotrichia 

bucea lis 

Bubacteriua 

Bifidobacteriua 

t!enriua 

Ruibactodua 

C:atf.\na1'acteri.u111 

Actinobacteriua 

Lactobacillus 

acidophilus 

salivarius 

casei 

Arachnia 

propionica 

Clostridiua 

histolyticua 



Corynebacterium 

Propionibacterium 

a enes 
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Bacillus 

cereus 

BASTONES Y FILAMENTOS GR.AMNEGATIVOS 

Haemophilus 

Pusobacteriuia 

fusiforme 

polymorphum 

nucleatum. 

Bacteroides 

melaninogenicus 

oral is 

Campylobacter 

sputorum(Vibrio 

sputorum) 

Selenomonas 

sputig~na 

FORMAS ESPIRALES (GRAMNEGATIVAS) 

Treponema 

11acrodentiUJ11 

microdentiu• 

oral e 

vincentii 

denticola 

Borre lía 
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LOCALIZACION DE LOS MICROORGANISMOS Y SECUENCIA DE LA 

COLONIZACION. 

Las cepas que ~e encuentran varían dependiendo del 

sitio del cual se obtienen los especímenes, por ejemplo: 

fisura, placa supragingival o subgingival. 

Los microorganismos iniciales (supragingivales) son 

principalmente aerobios, por ejemplo, Neisseria y Rothia. 

Después de un día, la placa supragingival contiene sobre 

todo estreptococos (S. sanguis, algunas neisserias y bas­

tones y filnmentos gramposi tivo.o;. Durante la pr lmera se­

mana, los anaerobios aumentan y abundan en los sítios de 

estancamiento. En la placa madura existen amplias varia­

ciones. Los principales microorganismos en la placa su­

pragingival madura son estreptococos, actinomicetos, vei­

llonelas, peptostreptococos v bacilos gramnegati~os y 

gra11positivos. 

El grupo más cómún de microorganismos en la placa 

subgingi'lral en pe1sonas clinica-.ente snnas o en personas 

con enfel'lledad periodontal es el de bacilos grampositivos, 

particulai'illente Aétinomyces. 

Taabi&n son comunes en la zona del surco estafiloco• 

cos, estreptococos y corinebacterias, veillonelas, bacte· 

roides, peptostreptococos y fonaas espirales •. 

Sn la periodontitis, los aicroorganismos predoainan­

tes parecen ser bacilos anaerobios graane¡atlvos, espe­

cialaente Actinobacillus actin.oaycetea coaitans, Bacte­

roides, Pusobacteriua, Leptotrichia, Campylobacter, S~le­

noaonas y Capno~ytophaga. 
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S. mutans es m~s com6n en las profundidades de una 

lesi6n cariosa que en la placa adyacente sobre dicha le­

s.i6n. 

En la caries de la superficie radicular los microor· 

ganis1nos predominantes de la placa son A. viscosus, S. 

mutans, S. sanguis, y R. dentocariosa. En las fisuras 

oclusales de los dh·ntes humanos, la placa de una semana 

de antigf!edad es dominada por cocos y bacilos grampositi· 

vos, con menores cantidades de cocos y bacilos gramnega· 

ti·vos. 

F.n 1J gingivitis ulcerativa necrosante aguda (de 

Yin.cent) hay un desarrollo exuberante de Borrelia (vin· 

centii) y Fusobacteriua (fU$iforae). También aparecen 

Bactaroides y el protozoario Trichomonas. 

La placa de la fisura contiene cocos grampositivos 

y gramnegativos y menor cantidad de bacilos ¡raapositivos 

y gTa11U1.egativos. La mayor parte .11: la flen1 e!:! ociJ51:v· 

na. Las veillone!as abundah. 

PORMACION, ESTRUCTURA Y BIOL9GIA DE LA PLACA~ 

En la superficie de la 11t1cosa oral, los mecanisaos 

especi~icos de adherencia son los que de manera pri•or­

dial influyen en la localizaei6n de las bacterias. Los 

huecos ayudan a la colonizaci6n y sirven como fuentes de 

recolonhaci6n de superficies limpiadas con d cepillado 

dental. 

La adherencia ~electiva taabién es un fac\or que 

contribUYb a. l.t colon!nc:i6n de las superficies den.ta-
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les, peio el estancamiento es el principal f~cto• que a­

yuda a J.a acumulaci6n y retenci6n de microorgnnismos en 

sitios propensos a la enfermedad. 

La retenci6n de las bacterias en los dientes es fa­

vorecida por el estancamiento asociado a la dieta blanda, 

higiene oral inadecuada, reducci6n del flujo de saliva, 

restauraciones con contornos defectuosos (en especial los 

de bordes subgingiVáles proainentes), uso de dparatos 

dentales y factores anat6micos que obstaGulizan los meca­

nismos de limpieza natural o artificial, por eje•plo, pro­

tu;;i6n de incisiv\ls superiores y dientes supernumerarios. 

La acumulaci6n de organismos ~s restringida por la eliai­

naci6n de 6stas por ~edio de la fricci6n que ejercen la 

dieta, lengua, higiene oral, ingesti6n después de dicha 

eliMinaci6n, agregaci6n por factores salivales o la fija­

ci6n a c61ulas epiteliales descamadas, actividad antago­

nista de otras bacterias. La placa se formará aún cuando 

uo se ingieran alimentos y su acumub.éi6n será f~vo.red · 

da por ln g\ngivitis. Se formará en pr6tesis de resina 

de acrílico y aetálicas en sitios de estancamiento. pero 

no quedará retenida en restauraciones de aetal, resina o 

porcelana auy pulidas. 

La caries y la enferaedad periodontal tienen una fre­

cuencia sás baja en sociedades que consuaen dietas de 

consistencia natural y que contienen c&rbohidratos que 

producen m1nima fermentaei6n. Por tanto tequieren de una 

aasticaci6n en&rgica que elimina o reduce la placa de las 

superficies oclusal~s de los dientes. 
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INTERFASES PLACA - DIBNTE Y PLACA - PELICULA .. 

El esmalte despu~s de su frotacr6n o abrasi6n s6lo 

queda descubierto unos segundos antes de ser cubierto 

por una capa de glucoproteína de la saliva a la cual se 

adhieren las bacterias de la placa, la película adquiri­

da, o a un. vestigio cuticular del 6rgano del esmalte, 

presentes en el mismo antes de la erupción de los dien­

tes . 

. !.A PELICULA ADQUIRIDA. 

La película adqufrida deriva de la saliva. Las glu­

coproteínas y el fosfato de calcio presentes en la sali­

va se adsorben en el e:una.1 te superficial y ayudan a man­

tener su integridad, el cual si no fuera as!, se desgas­

taría rápidamente. Está formada por proteínas salivales 

especificas, que provienen de proteínas de alto peso mo­

lecular de toda la saliva y de péptidos acídicos y pro­

teínas que contienen prolina y que provienen de la sali­

va de la par6tida. 

Respecto a la adherencia de bacterias a sitios don­

de no hay estancamiento, hay una variaci6n de aicroorga­

nis•os que se pueden encontrar en la interfase placa-pe­

lf cula. La matriz entre la bacteria y la película tiene 

forllQ de materia a=orfa o fibTillas finas, o elementos 

globulares, compuestos por polímeros de carbohidratos • . 
FUNCIONBS DB LA PELICULA SALIVAL. 

Son diez: 
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l. Las proteínas salivales produc~n agregaci6n de 

microorganismos antes que se depositen en el 

diente y con ello impiden la colonizaci6n del 

diente. 

2. La hidroxiapatita salival pu~de reducir la p~r­

dida de ru1neral del esmalte superficial por la 

erosi6n producida por los componentes de una ali­

men~aci6n ácida o por los productos de la placa. 

3. También se pueden fijar otros iDnes p~ote~tcr~! 

como el fluoruro. 

4. La película puede proporci~nar una capa que redu­

ce el desgaste superficial de los cristales de 

esmalte. 

S. La película reduce la adherencia de bacterias al 

diente debido a su poca energía superficial libre. 

6. Las proteínas de la película 4icas en prolina son 

sensibles a la colagenasa bacteriana. Por lo tan­

to pueden desviar éstas enzimas del tejido des­

truido en la enfermedad periodontal inflamatoria 

cr6nica. 

7. La película protege al diente restringiendo la 

difusi6n de los productos de sacarosa y otros 

azúcares desdoblados por los ácidos. 

s. Las proteínas salivales tienen marcadores de su­

perficie que pueden inhibir la adhesi6n bacteria­

na o hacer que las bacterias se adhieran a super­

ficies coao el epitelio, desde el cual pueden es­

parcirse cuando se produce la descaaaci6n de c&­

lulas epiteliales. 
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9. La película contiene Ig G, Ig A, Ig M, comple­

mento y lisozimas. 

10. La pelicula contie.1e un péptido llamado sialina 

el cual ayuó.a !1 ncmtrnlizar el pH ácido. 

FORMACION DE LA PLACA. 

Las bacterias pueden adherirse directamente al esn1al­

te. Sin embargo, ~~t~n s~pnradas de la superficie por una 

glucoproteína de la película o por la cutícvla formada 

antes üc la erupción de los dientes. Los agregados bac­

terianos cubiertos por glucoproteína salival pueden depo­

sitarse sobre la película adquirida o sobre las células 

epiteliales orales, las que aás tarde se adhieren a la 

superficie dental. J.os iones C3lcio pueden producir ma­

yor acumulaci6n de la placa al precipitar sobre su su­

perficie aás glucoproteína salival. 

La adhesi6n específica de las bacterias entre sí y 

con el diente no es suficiente para mantener bacterias 

sobre superficies dentales limpiables. La adhesi6n se·· 

lectiva es de importancia s6lo sobre superficies Umpia­

bles y en los sitios de estancamiento. 

En el espacio,subgingival sano 7 existen varios me­

canismos que ayudan a impedir la colonizaci6n del diente 

y del epitelio crevicular. Estos son: 

1. La yuxtaposición firme de encía libre y sana so­

bre el diente. 

2. Los co~onentes antibacterianos acelulares y el 

flujo del líquido subgingival. 
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3. La actividad de abundantes l~ucncito~ polimorfo· 

nucleares en el liquido subgingival. 

4, El epitelio del surco oral del espacio subgingi­

val tiene una elevada tasa de recambio, y las 

células descamadas pueden ayudar a eliminar las 

bacterias que entran al espacio. Bl epitelio 

tam!:>l~n puede tngocitar bacterias. 

S. La acci6n antibacteriana de la saliva, 

Un mecanismo de adhesi6n puede incluir enlaces de 

i6n calcio entre ~omponentes de la pe11culll cargada neE;ci­

tiva11ente y la pared celular bacteriana. l.as sustancia$ 

salivales reactivas también pued~n reaccionar con las bac­

terias orales y ayudar a la adhesi6n pórque penaitcn que 

las bacterias sean "reconocidas" por el huésped como "pro-

pias". 

Hay receptores específicos sobre las paredes celula­

res bacte1·ianas que intervienen en la adhesi6n. El ácido 

lipoteicoico de la pared celular bacteriana ayuda a la 

fijaci6n. 

Los polisacáridos extracelulares ayudan a que la pa­

red celular cargada negativamente y la película se acer­

quen lo suficiente para que act6en como fuerias de atrac­

ci6n. El pH bajo favorece la adhesi6n. 

La fuerza de adhasi6n de las bacterias a la pelicu­

la y entre sí en la placa se discernir! al ser eli•inada 

•ediante un enjuague vigoroso la materia alba, es decir, 

el •aterial blanquecino y suave que se acumula sobre la · 

placa. La materia alba consta de bacterias, restos ali-
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En la íorruaci6n a~ i& pl~ca influye el contenido y 

la textura de la dieta, aunque también se forma en pa­

cientes alimentados por sonda gástrica. 

Las variaciones en la proporci6n de la capa bacte­

riana son afectadas por factores como la proximidad de 

superficies dentales adyacentes, el grado de movimiento 

fuaci~naJ Q~tr~ 6st~s superficie~ y ~l grado de higiene 

oral practicado por el paciente. 

~h1 a:;~cc~o 110 comprendido de la formaci6n de la pla-

pene~ran al espacio subgingival o las fisuras en extremo 

angostas del esmalte superficial. 

Despué~ de Jp erunci6n de íos dientes, los restos 

del 6rgano del esmalte establecen contacto con la placa 

que se desarrolla en direcci6n apical. Así, hay b~cter\as 

en el espacio subgingival y pueden invadir el epitelio 

de uni6n. Por lo tanto, la• etapas iniciales de la pe· 

riodontitis pueden comprometer el 6rgano del esmalte re­

sidual además de los tejidos más profundos en la regi6n 

de la depresi6n subgingival. 

ESTRUCTURA DE LA PLACA. 

La placa de superficie lisa interviene en el inicio 

~anto de la caries adyacente como en las caries cervica­

les lingual y bucal y la.periodontitis crónica, y se re­

laciona tambi~n con la gingivitis de Vin~·ent v h p~n1;. 

dontosis, trastornos menos comunes. 

La estructura de la placa parece depender de su es-
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pesor el cual varía sobre la superficie del diente. La 

pJaca gradualmente aumenta su espesor conforme se apro­

xima al área de contacto y al borde subgingival. Por tan­

to, es más delgada en sus extremos bue.al, lingual y oclu­

sal. El grosor de la capa bacteriana en el borde subgin­

b:..v11l e~ i • ::~!; ... ..;.. cuando no hay bacterias en la regi6n 

subgingival, pu~d~ h~ber una acu~ulac56n prvgresiva en 

el borde subgingival. 

en estado d~ salud clinica, aunque no se adhie~,n •1 ~~· 

malte o la encía. LQs organismos están ordenados en for· 

ma de unidades paralelas 1> er. palizadas. Generalmente la. 

formaci6n de palizadas comienza en la superficie profun­

da de la placa v se aGocia al aumento del grosor de la 

misma. J.as palizadas pueden estar formadas por microorga­

nismos c6ccicos, bacilares, filamentosos e incluso esµi­

roquetatios. Los microorganismos se distribuyen en la 

placa en forma de micTocolonias, casi siempre formadas 

por filamentos o cocos grampositivos o gramneiativos. Los 

grupos de cocos se encuentran en racimos o filamentos. 

SuperficialmentP. pueden encontrarse células epite­

liales y leucocitos polimorfonucleares. Por lo general, 

la primera capa de microorganismos que puede observarse 

en la cutícula preerupti\a o en la película adquirida al­

rededor de la placa está formada casi exclusivamente por 

cocos. A menudo, la placn suele ser muv gruesa v estan­

carse en la regi6n por deb~jo ael área de contacto. La 

foTIAaci6n de palizadas no e~ una característica peculiar 
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de una determinada especie de microorganismos sino que 

se observa tanto en colonias puras de medios de cultivo 

como en otras microbiotas naturales, 

No se comprende bien por qué los microorganismos se 

alinean de ésta manera, pero se sabe que la palizada da 

lugar a una dlsposici6n eficaz de las bacterias desde el 

punto de vista de la relaci6n área de superficie celular 

volúmen; ésto puede ayudar a la difusi6n de nutrientes 

mediante un tioo de acci6n caoilar. Al mismo tiempo, pue­

de ser una función de los planos de divi$i6n de céluia;, 

individuales: casi todos los planos de d1visi6n ~elular 

en la placa son paralelos a la superricie del esmalte. 

Los microorganismos en la placa más profunda pueden care­

cer de nutrientes adecuados para su crecimiento y divi­

si6n. En éste caso, los organismos en palizada (filamen­

tos) posiblemente proporcionen otras vias nutricionales. 

Los microorganismos situados en la capa más profun­

da de la placa, pr6xima a la superficie del esmalte, son 

células muertas (fantasmas celulares) que han perdido su 

citoplasma o formas de pared gruesa que contienen muchos 

polisacáridos. Los microorganismos localizados en el bor­

de de la placa apical de la parte de la encía cercana a 

la zona de contacto también corresponden a éstas 2 cla­

ses, al igual que los microorganismos que están en con­

tacto con el borde subgingival libre. Estas caracterís­

ticas muestran la desnutrici6n de lo~ microo1ganismo$ v 

la actividad antibacteriana del exudado subgíPgival. t0s 

fantasmas celulares se encuentran tambi6n en fi~uras ad-
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quiridas o en desarrollo en el esmalte. 

MORFOLOGIA, DIVISION Y CRECIMIENTO DE LAS BACTERIAS EN 

LA PLACA. 

Los organismos filamentosos constituyen la mayor pro­

porci6n de la cuenta viuble. asi como del vol6men en la 

placa natural. El modo de crecimiento filamentoso es adop­

tado por mic•oorganismos en medios de crecimiento defi­

cientes, as{ como ~n la plac3 más pr~funda: jsto mantie­

ne una constante relaci6n 6rea de superficie celular vo­

lúmen lo que permite una captaci6n adecuacta Je nutrientes. 

DISPOSICIONES BACTERIANAS F.N LA PLACA. 

Los cocos, bacilos, filamentos y rara ve: las espi­

roquetas se encuentran alrededor de la punta sup~rficial 

de un filamento. Las formas más comunes son las llamauas 

en mazorca y los microorganismos en forma de cepillo de 

tubo de ensayo, en las cuales los microorganismos de re­

vestimiento son cocos y filamentos, respectivamente. 

Hay varios tipos de contactos estructurales entre 

los organismos en la placa, principalmente de pared a pa­

red y mediante fibrillas finas. Estas parecen ser indepen­

dientes de la morfologia bacteriana individual. Muchas 

formas de pla~a tienen una cubierta delgada de polisacá­

ridos o glucocilix, que puede ser fibrilar o amorfa. 

ESTRUCTURA INTRA'BACTERIANA DE LA PLACA. 

En •uchos •icroorganis•o~ de la placa se encuentran 



- 57 -

dep6sitos de polímeros y mesosomas. Los polímeros más 

abundantes son los carbohidratos aunque tambUn hay po­

limetafosfato y polihidroxibut1rato. La síntesis de los 

polisacáridos intracelulares está relacionada con la for­

maci6n de la pared celular. Los productores de polisacá­

ridos en la placa tienen paredes celulares gruesas y JJna 

ta~a de crecimiento lenta, y son menos sensibles que las 

células que crecen con rapidez a una serie de agent-es le·· 

tales como lisozimas y antibi6ticos. Los organismos de la 

placa en áreas estancadas se adaptan a condiciones de cre­

cimiento desfavorables (inhibjci6n de la síntesis protéi­

ca). 

PLACA DE LA FISURA. 

El 6rgano del esmalte degenera en la fisura. Después 

de la erupci6n, l•s ba~terias pe~ctrsn en la fisura. En 

la fisura, los organismos parecen adoptar una disposici6n 

más causal. Hay microorganismos muertos, restos celulares, 

cocos con más frecuencia, y las formas en espiral son ra­

ras o est6n ausentes. La matriz celular es más abundante. 

Una característica de éste sitio es la presencia de dep6-

sitos semejantes a cálculos supraiingivales. Se observan 

palizadas, y son frecuentes los microorganismo$ que con­

tienen polisacárido. 

LA MATRIZ DE LA PLACA. 

La matriz de la placa contiene muchas substancia& 

que provienen del huésped, las bacterias y la dieta. Sus 

coaponentes aacroaoleculares son las proteínas salivales 
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y los polisacáridos bacterianos. La producci6n de polisa­

cáridos se ha relacionad~ ce~ la cariogenicidad debido 

a varios factores, entre ellos su potencial para produ­

cir ácidos. Muchos microorganismos de la placa producen 

éstos polímeros; su formaci6n parece deberse a la res­

puesta al exceso de azúcares y ácidos. En ausencia de 

carbohidratos en la dieta, los polímeros de la aatriz 

d~ la placa constan de glucoproteína salival, que pu~de 

desdoblar residuos terminales como el ácido siálico. 

También hay datos de que !a matriz de la placa res-.. 
tringe la difusión del agua y de diversos substratos y 

metabolitos, que actft<1.n t·:r..o g~l :· poli'Jkctr6Uto. La 

formaci6n de palizada ayuda al transporte de nutrientes 

~ tlr.,;ech•:.~. ~1i> u µlacv. E~ general, las substancias car­

gadas y las 111acro111oléculas penetran lentaaente, en tl.111-

t-o que las moléculas no .:argaJ&!; (glucosa, sacarosa, a­

moníaco) penetran rápidamente. 

Los p1>1isac~ridos de la matriz de la placa son pro­

ducidos en gran parte por enzimas llamadas glucosiltrans­

ferasas. su·formaci6n, parece deberse a una reacci6n a 

1a concentraci6n extracelular elevada de ácido y a una 

relaci6n carbono nitr6gono alta. 

Estos polímeros, adem's de tener funciones protecto­

ras, pueden restringir la difusi6n de nutrientes y de 

substanc~as ~E•t~4~ ~ ih~e;i~r1r con la~ ~iuebas ae 1n­

munizaci6n, ya que impiden el acceso de los factor~s in~ 

aunitdrio~ a la pared celular bacteriana. 

La raz6n principal de qu~ la sacarosa sea utilizada 
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como nutriente y fuente de energía por los micToorganis­

mos es que su desintegraci6n, libera energía. 

En la matriz de la placa también hay prcteinas, lí­

pidos y nucle6tidos. Muchas proteínas derivan de la sali­

va, otras del suero, e incluyen albúmina, in.munoglobuli· 

nas (Ig A, Ig Ge Ig M). lisozimas y amilasa. El princi­

pal componente de la placa es el agua (80-85\). También 

se encuentran elementos minerales como calcio, flúor (fluo­

ruro), f6sforo (fosfato), sodio, potasio, estroncio, zinc, 

magnesio, cobre, plomo y litio. Pero en realidad poco se 

sabe sobre el significado de éstos elementos en el meta­

bolismo de la placa. 

MANCHAS EXTRINSECAS DEL DIENTE. 

Las bacterias crom6genas, los pigmentos sanguíneos, 

sales metálicas y otros componente~ alimentario~ pueden 

manchar el revestimiento or¡án1co en la corona clínica. 

La película adquirida no cambia de color a menos que 

se manche por alimentos o por cigarro. La materia alba 

por lo general es de color blanco cremoso. Los dep6sitos 

negros pueden producirse por reacci6n de los contaminan­

tes aet,licos con metabolitos bacterianos como el ácido 

sulfhídrico. Estos metales pueden ser plata, mercurio, 

plomo, hierro y manganeso. El yodo y el cobre producen 

a.anchas de color pardo. Lus sales de cobre, níquel, an· 

ttaonio y mercurio pueden ser de color verde obscuro. Las 

sales de cromio producen un color anaranjado y las de 

ca~io producen manchas a•arillo oritlantc. El perman-
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ganato de potasio produce manch:is violeta negruzco. 

Algunas placas pueden tefiirse de verde, negro, par­

do o naranja, debido a su contenido de microorganismos 

productores de pigmento. La tinci6n negra extrínseca se 

debe tal vez, al alto contenido de calcio y fosfato de 

la placa y a la altn relaci6n estreptococos actinomicetos. 

Esta placa en particular se presenta como una lÍnea negra 

delgada, localizada sobr~ las superficies linguales a 2 IU\. 

del borde subgingival en dírecci6n córonal. El color ne­

gro se debe a la presencia de sulfuro férrico. 

El color pardo.a negro de los cálculos sub¡ingivales 

deriva de los metabolitos del vigmento sanguinao y con~ie­

nen hierro y cobre. El c'lculo sub¡in¡ival inicialmente 

es de color blanco cremoso o pardo. El color pardo se 

cree que se debe a la presenc1a de substancias furfurales. 

Bl color puede ser más intenso en las películas más grue-

sas. 

CALCULO DENTAL. 

Est& formado por placa calcificada y aparer.e tanto 

en las fisuras como en las superficies lisas. El cálculo 

supragingiv~l forma cálculo subgingival y coronal en di­

recci6n apical al borde subgingival libre. E1 cálculo su­

pragingival es más amplio. voluminoso, y se elimina más 
• fácilmente mediante raspado que el subgingival. Abunda 

en los sitios donde los dientes están más cerca de las . 

principalu glindulas salivales. El cálculo subgingival 

es diíícil de eliminar porque se une firfteaente al cemen­

to. 
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La relaci6n fosfato de calcio bacterias es más alta 

e11 el cálculo. El cálculo subgingi,val puede formarse en 

una gingivitis cr6nica y puede obtener del liquido del 

espacio subgingival las sales minerales y p~r~e de su 

matriz. Contiene m~s pirofosforita y su tasa de crecimien­

to es más lenta que la del supragingival. Los organismos 

pigmentados contribuyen a su color más obscuro. 

No se sabe vor qué el taaafto del cilculo varia en 

cada individuo y tampoco por qué es más frecuente en los 

fumadores. aunque se cree que el pH elevado de Ja placa 

sea el fact?r predisponente más importante para la forma­

ci6n del c6lculo. 

El cálculo no causa enfenaedad periodontal inflama­

toria cr6nica. Sin embargo, la capa de placa no calcifi­

cada que queda sobre el cálculo y que está en contacto 

t.cm ~l t...:j:tt1..~ a,(.ng.i.v:al, es la que oc:a~iCJnct que avance: J.a 

destrucci6n periodontal. Esto se debe a la interacci6n 

de la placa con el tejido periodontal. 

El cálculo es una secuela que inicia el proceso. 

Para qúe se restablezca nuevamente la continuidad 

del epitelio daftado, es necesario eliminar 6stos dep6-

sitos calcificados. 

El cálculo contiene materia inorgánica formada prin­

cipalmente por calcio, fosfato, magnesio, carba~ T~ ; 

fluoruro. Su matriz es proteína, glucoproteina 1 lípido. 

La formac.i6n del cálculo depende principalll'cente de las 

elevadas concentraclone~ de calcio y fosfato en la pla­

ca. Actualmente se piensa que el factor iniciador de la 
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calcificaci6n de la matriz del cálculo es un proteolípi­

do bacteriano. Cuando el pH de la placa se vuelve alca­

lino, la presencia de un factor siembra adecuado favore­

ce la formaci6n de cristales a partir de éste fosfato de 

calcio. 

Por lo general, la formaci6n del cálculo es más no­

toria cerca de los orificios de los conductos de las prin­

cipales glándulas salivales. La capacidad de mineraliza­

ci6n de las placas puede efectuarst en varios días a par­

tir de su formaci6n inicial. 

Además de bloquear la continuidad del epitelio de 

unión, el cálculo también contribuye a la lesi6ll. perio­

dontal mediante su contenido de metabolitos tóxicos y por 

limitación de mecanismos naturales de autolimpieza, lo 

que difi<:ulta más h higiene oral y reduce el drenaje 

de las áreas subgingivales. 

PLACA Y ENFERMEDAD. 

Bs bien conocido que la caries y la periodontitis 

cr6nica se originan entre los dientes. Las zonas inter­

proximales estrechas y la falta de movimiento entre las 

superficies adyacentes contiguas, así como la falta de 

uso oclusal, permiten la impacta~i6n de bacterias y de­

sechos alimenticios en los que de lo contrario serian 

zonas que se limpiarían por sí mismas, lo cual produce 

una placa abundante e inactiva. El estancamiento resul~ 

tante de la acumulación de la placa es el principal fac­

tot en el ;,nicio de la caries y de la enfexm.adac! p~:.'io· 
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dontal inflamatoria cr6nica. 

La periodontitis cr6nica se origina cerca de la por­

ci6n más estancadd de lá placa adyacente. El gran ~umen­

to en el espesor real de la placa resultante de la acu­

mulaci6n de la placa se asocia a una mayor anaorobiosis 

y a una tasa de difusi6n reducida. 

Las condiciones de crecimiento para las bacterias 

son inadecuadas en la placa profunda, ya que las c~lulas 

que predominan allí muestran características típicas de 

bact~rias on tal situación de crecimiento desfavorable; 

están formadas principalmente por matriz de polisacári· 

dos. Los polisacáridos extracelulares pueden inhibir la 

divisi6n celular y producir morfología celular aberrante 

en las bacterias. 

Es difícil comprender las relaciones entre la pla­

ca y Ja e"ifermed!':J y~ que parecen inc!ic~~ una addptaci6n 

selectjva. No es de extrafiar que sobrevivan las bacte­

r¡as que logran adaptarse a las circunstancias cambiantes 

del medio en la regi6n dentogingival. También hay una 

variedad cambiante de microorganismos en una placa deter­

minada, lo que depende de la etapa de la enfermedad o de 

la distancia de la .;.l.'!1la particular de la placa con rela­

ci6n a la lesi6n. En la periodontitis así como en otras 

enfermedades, el proceso parece corresponder a una adap-
1 

taci6n bacteriana más qu~ a una relaci6n causal directa. 

Las investigaciones actuales señalan que tanto la 

caries ~omo la enfer~edad periodontal 1nflamatoria cr6-

n\~a !Ion estados inflamatorios infecciosos. 



- 64 -

Tanto en la caries como en la periodontitis ~r6nic~. 

los agentes activos que se supone intervienen en el pro­

ceso patol6gico, son metabolitos de bacterias inespecí­

ficas. 

PLACA Y ENFERJ.IEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA CRONICA. 

La variedad de microorganismos cambia desde la gin­

givitis cr6nica temprana hasta todas las etapas de la en­

fer1tedad periodontal i?\clamatoria cr6nica¡ los cambios 

que tienen lugar se piensa que son debidos a cambios en 

el medio de la placa con relaci6n a los tejidos del hu~s­

ved. El awuento de la anacrobiasi, an la placa y los ca•­

bios inflamatorios cr6nicos en los tejidos periodontales 

afectados son los principales factores. 

!.a pJ.ac.i? suprag:tng1val situada cerca d6 la ~ncia sa­

na est! formada casi completamente por cocos grampositi­

vos, incluyendo estreptococos, rothias, actinomicetos 

y estafilococos. Uebaio de la iona de contacto donde se 

inicia la gingivitis cr6nica, la flora en la superficie 

del borde gingival esd formada principalmente por cocos 

grampositivos y gramneiativos y por microorganismos muer­

tos. Los cocos producen una gran cantidad de polisacári· 

do intracelular y extracelular. Los microorganismos más 

apicales y muchos de la placa más externa en 6sta rogi6n 
• 

por lo general están muertos. Algunos microorganismos su­

pervivient'es son 1Jstreptococos. Esto!> aumentan al ini· 

ciar~e la gingivitis cr6nica y la caries. El exudado en 

la encía intensifica el CT1tcb1d.1111to d . .,. la ph•:::r.. 
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La placa cercana a la gingivitis establecida contie­

ne microorganismos grampositivos (predominan los Actino­

myces). Cuánto más cr6nico sea el estado, será más fac­

tible encontrar cocos gramnegativos y filamentos. 

La periodontitis avanzada presenta bacilos gramnega· 

tivos abundantes, filamentos y espiroquetas pero están 

ausentes los microorgc-nts:::os esri ral es. 

Actualmente parece que la inactividad resultante de 

la acW11ulaci6n de placa es el factor primario en la etio­

logía de la enfermed~d p~~io<l~ntal inflamatoria cr6nica 

y se han ellcontrado muchos agentes t6xicos capaccz d~ .~, 

ftar los tejidos periodontales. Sin embargo, tambi6n debe­

mos valorar la respuesta del hu&sped, el progreso d~ l~ 

enfermedad asociado con la acumulaci6n y estancamiento 

de la placa y los irritantes que provocan cambios infla­

matorios. Entre los agentes que pueden 1.esionar directa­

mente el tejido periodontal se enéuentran: amoníaco no 

ionizado, ur~a, aminas, aminoácidos, glucanos, fructa­

nos, indol, escatoJ, sulfu~o de hidr6geno, péptidos, 

fosfolipidos, endotoxinas de lipopolizacáridos, Ácido 

lipoteicoico y enzimas como colagenasa, hialuronjdasa, 

condroitinasa, proteasas, peptidasas, lipasas, ribonu-

· cleasas y desoxirribonucleasas y glucosidasas. Muchos 

son producto de la lisis de bacterias y c6lulas dal hu~s· 

ped. La hialuronidasa aumenta la permeabilidad del teji­

do conjuntivo. Los estimulantes de la respuesta inmuni­

taria del hu&sped incluyen antígenos y haptenos los cua­

les intervienen en la producci6n 1e las caTacter!sticas 
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de la lesi6n típi~a. Las endotoxinas de lipopolisacá­

rido activan el sistema del complemento y producen la 

liberación de los mediadores de la inflamaci6n. Bl com­

plemento interviene en el inicio de la gingivitis cr6-

nica. Se ha demostrado que muchos microorganismos de 

la placa pueden intensificar la respuesta inmunitaria. 

tos polLsacáridos y los lipopolisacáridos pueden 

activar a los linfocitos B. Las bacterias deben estar 

localizadas a cierta distancia del frente progresivo 

de la lesi6n tanto en la caries como en la periodontitis 

cr6nica. Todo lo que intensif lquc la a~umulación bacte­

riana en el borde gingival predispone a la periodonti-

t is crdh~~a. Entre los factores que contribuyen a la 

periodontitis cr6nica están: la corona con bordes so­

bresalientes, cálculos, gingivitis, irregularidades ana­

t6micas y sequedad de la boca en r~ciP-ntes con labios 

incompetentes. 

ENFERMEDAD GENERAL Y PERIODONTITIS. 

Varias enfermedades generales modifican adversa­

mente la respuesta de los tejidos a la placa. Factores 

yatrogénicos también pueden afectar a la placa y a la 

respuesta del huésped. El sistema inflamatorio inmuni­

tario reacciona a la placa de un modo complejo e incom­

prendido. 

No nos es posible explicar la variabilidad indivi­

dual en la respuesta del tejido periodontal a la acumu­

laci6n de placa. Aunque la cantidad de placa sea la mis-
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ma en ciertos individuos, algunos prescnt~n mayor dafto 

tisular que otros. En otros individuos la acumulación 

de placa se ve favorecida por maloclusi6n, aparatos pro­

tésicos, ortodóncicos, etc. 

LA RESPUESTA DEL HUESPED A LA PLACA. 

Las enfermedades más frecuentes de la boca son la 

caries y la enfermedad periodontal inflamatoria cr6nica 

y por ello vamos a estudiar la reacción del huésped a 

la placa y a sus productos. Se puede ayudar al poder a­

mortiguador de la placa con un pH más alto que el de la 

saliva presente en la boca. Los sistemas amortiguadores 

en la saliva incluyen ácido carbónico-bicarbonato, fos­

fato y proteína~ L•~ ~ubstanci4s ~eutralizantes en la 

saliva son: amoníaco, uréa y sialina que eleva el pH. 

tos factores antib2cce1tanoE salivales ~on: lisoiima, 

lactoferrina y el sistema lactoperoxidasa-tiocianato­

pel'l:-..:~. (>,;•a. que el efet:-1.o de lCJs amortiguadores sea 

mejor, hay que eliminar la placa despl.lt, .. !r! ;ngerir loe; 

alimentos. De cualquier manera, la placa en sí posee 

una capacidad de amortiguaci6n eficiente debida a la 

descarboxilaci6n de aminoácidos, ya que los convierte 

a sus aminas más básicas, y debido a Ja degradaci6n de 

ur6a para formar amoníaco. 

Los neutr6filos entran en la boca por el espacio 

subgingival. Pueden prevenir la invasi6n bacteriana del 

espacio subgingival, al formar una barrera entre la pla­

ca y el epite1:0 crevicJid:. La f•gocitosis puede ser 
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intensificada por la Ig A salival. La formac46n de la 

placa es quimiotáctica para polimorfonucleares. Los po-

limorfonu~le~res d4 l~ superficie de la placa eiercen 

su efecto al liberar lisozima, y a trav~s de la fagoci­

tosis. La importancia protectora de los polimoríonuclea­

res se manifiesta por la dcmostraci6n de reducci6n de la 

quimiotaxis, fagocitosis y por la limitaci6n de creci­

miento de la placa subgingival. 

El liquido gingival tiene componentes protectores. 

Contiene neutr6fi.lcs, 15.nfocitos T y n, complemento e 

inraunoglobulina, principalmente lg G. La placa contiene 

Ig G, Ig A, lg M y co:omponentes del complemento. r ~F,, .. ü 

munoglobulinas provienen del suero, encia inflamada, 

glándulas salivales y amígdalas. 

Los anticuerpos producidos en la encSa se piensa 

que ayudan;¡ l.J. fc.•&1-:d-::r.::ds a través de fo ~.c.tivación 

del comple~ento por complejos inmunitarios. 

Se ha observado un etecto piJtenc:iadcir de ia rnmu-

nidad celular y humoral a las bacterias orales, debido 

principalmente a polisacáridos microbianos. La trans­

formaci6n de linfocito puede ser inducida por varios 

microorganismos de la placa: V. alcalescens, A. visco-

. sus, B; m~laninogenicus y F. fusiforme. Sin embargo, con 

la edad hay una reducci6n en ésta respuesta. 

Una periodontitis rápidamente destructiva, se a· 

tribuye a una inmunodeÍiciencia celular resultante de 

una alteraci6n en la respuesta del linfocito a la placa. 

Parece probable que una respuesta eficiente del hu~sped 
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sirve para reducir la rapidez del avance de la periodon­

titis. 
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C A P I T U L O I I I • 

E S T R U C T U R A Y P A T O G E N I A • 

La patogenia se define como la secuencia de even­

tos, en el desarrollo de una enfermedad desde su prin­

cipio. Los conceptos sobre patogenia están basados en 

la historia natural do la enfermedad así como en sus ca­

racteristicas histopatol6gicas y estructurales. 

~~ p~riodonto es el sitio ,rincipal de ~ari&s le 

siones inflamatorias que se diferencian entre sí etio-

16gicamente y por su historia n~tural. Sin e=bRrgo, la 

lesi6n inflamatoria relacionada con la placa f ol'lla la 

mRyor parto de las lesione~ encontradas por el dentista 

y constituye la únlca les;6n con respecto a Ja que se 

cuenta con suficiente iníoTI11aci60 para elabotar un enten-

que ~e presenta a continuaci6n se refiere a la lesi6n 

inflamatoria asociada con la placa. 

Los estudios sobre la enfQrt1edad ¡ingival inflar.a-

toria y periodontal se dividen en 3 categor!as: 

l. Observación clínica. 

2. An'lisis estructural. 

3. Manipulaci6n experiaental y aedici6·,, cuantitativa • 
• 

OBSBRVACION CLINICA. 

Tiene varios puntos i•portan:~s: 
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l. La enfermedad parece ser una combinaci6n de va­

rias enfermedades diferentes con manifestaciones 

comunes. 

2. su etiología comprende factores locales y sisté­

micos. 

3. La lesi6n es una forma de inflamaci6n supurativa 

c-ort tcsorci6n asociada del hueso alveolar. 

4. Las características comunes de la enfermedad 

avanzada son formaci6n de pus y exudado. 

S. El trat~mi6nto exitoso consiste en la desbrida­

ci6n, estabilizaci6n de los dientes r llm¡•i\!:.:a 

bue.al. 

A~U~JISIS ESTRUCTURAL. 

Comprende los estudios que se realizaron para exami~ 

nar la est.rv'..t:-.:·rc. 1t1J.1..~.:::1.:.opica de la les¡6,i natural. 

Mt\t;ií.'CJLAC:::Oti .E¡Pfüi.lM.ekl'At.. 'l MEDICION CUANTITATIVA. 

Corresponde al p~1ud10 d~ la aplicaclón de una téc­

nica experimental y técnicas cuantitativas analíticas a 

los problemas de la patogenia. 

Con base en las manifestaciones clínicas y medici6n 

del exudado gingival, la lesi6n cr6nica asociada con pla­

ca ht si.io ~mbdiv1dida en 3 etapas. Estas son: 

l. Gingivitis subclinica. 

2. Gingivitis clínica. 

3. Destrucci6n periodontal. 

Sin eabar¡o, las características que distinguen a 
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éstas, no han sido definidas claramente. El .análisis de 

las características histopatol6gicas y de la ultraes· 

tructura de la enfermedad permite una subdivisi6n en 

etapas: 

a) Inicial. 

b) Temprana. 

c) Establecida. 

d) Avanzada. 

LA LESION INICIAL. 

Las características de la lesi6n ;,nicial solaJ11ente 

reflejan niveles aumentados de actividad de mecanismos 

de defens8 normales dr.l huE~ped que operan dentro de 

los tejidos gingivales. Se han observado pequenas can­

tidades de leucocitos que se desplazan hacia el surco 

gingival y que residen dentro del epitelio de uni6n, así 

como linfocitos y células plasmáticas. Sin embargo, és­

t?s no ::e a-:ompatian ú~ tf.añ1J \':isular detectable. Por lo 

tanto, su presencia no se considera como u~ ~a~hi~ pa­

tol6&ico. 

CARACTERISTICAS DE LA LESION INICIAL. 

l. Vasculitis clásica de vasos bajo el epitelio de 

uni6n. 

2. Bxudaci6n de líquido del surco gingival. 

3. AU11ento de la migraci6n de leucocitos hacis el 

epitelio de uni6n y surco gingival. 

4. Presencia de proteínas s6rir,as, especialmente 
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fibrina extravascular. 

s. Alteraci6n de la porci6n más coronaria del epi­

telio Je unión. 

6. P6rdida de colágeno perivascular. 

La lesi6n inicial se localiza en la regi6n del sur­

co gingival. Los tejidos afectados son: una porci6n del 

tejido epitelial de uni6n, el epitelio del surco bucal 

y 1~ por~.Sn más coronaria del tejido conectivo. En ésta 

fase los vasos del plexo gingival se dilatan y muchos 

leu~ocitos polimorfonucleares se desplazan hacia el e­

pitelio de uni6n y hacia el surco gingival. Pueden apa­

recer macr6fagos y linfocitos en transformaci6n blástica 

dentro del epitelio de unión y en el tejido conectivo. 

La colágena perivascular desaparece y su espacio es o­

cupado por liquido, proteínas séricas y células infla­

watór1as. En la superficie del epitelio de uni6n, hay 

nP.1 'tr6.fil-:~ 'i.nt.>-:tos y •.;r, p1oceso de degenerac16n. 

La lesi6n inicial se presenta de Z a 4 días cuando 

el tejido gingival normal es ~ometido a la acumulaci6n 

de placa microbiana. Puede ser una reacci6n a la gene­

ración de sustancias quimiotácticas y antigénicas en la 

regi6n del surco gingival. En realidad el fen6meno in­

flamatorio agudo puede ser provocado por la aplicaci6n 

de sustancias quimiotácticas derivadas de la placa al 

•'rgen gingival. 

LA LESION TEMPRANA. 

La lesi6n temprana evoluciona partiendo de la lesi6n 
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inicial sin una línea divisoria clara. Las característi­

cas de la lesi6n temprana son: . 
1. Acer1tuaci6n de las características de la lesi6n 

inicial. 

2. Acumulaci6n de células linfoides inmediatamente 

abajo del epitelio de uni6n en el sitio de in­

flamaci6n aguda. 

3. Alteraciones citopitícas en fibroblastos residen­

tes posiblemente asociado con interacciones de 

células linfoides. 

4. Mayor pf.~dida d~ Ja red de fibras colágenas que 

apoyan la encía marginal. 

S. Comienzo de la proliferaci6n de las '~lulas basa­

les del epitelio do uni6n. 

La lesi6n temprana aparece en el sitio de la lesi6n 

inicial d~ 4 a 7 el.fu ~e:1t•1,~~ ".1-.:t c··.,d.1.'.'!Uo dd la acumu­

lación de placa. Los .fen6tnenos inflamatorios eY.udat.ivo•:, 

ngudos persisten en la lesión temprana. El exudado de 

componentes séricos alcanza su mb:i.l:m 'liv~l y se estabi­

liza de los 6 a los 12 días después de la aparici6n de 

la gingivitis clínica. 

Bl epitelio de uni6n contiene mucho m~s granuloci­

tos neutr6filos en transmigraci6n y células mononuclea­

res que se infiltran incluyendo linfocitos, 111acr6fagos, . 
células plasmáticas y células cebadas • 

• 
Los leucocitos pueden ser tan abundantes que pue­

den interruapir la continuidad de la barrera epitelial. 

El tejido cone~tl\'O aCec..tarli:. ~ • .,, J; [r..If!.titá del r:-n· 
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mal por su bajo contenido en colágeno y por'la presen­

cia de células inflamatorias. 

El mayor porcentaje de c6lulas infiltradas corres­

ponde a los linfocitos los cuales pueden sufrir una 

transíormaci6n blástica y diferenciarse en linfocitos 

T y B y en células plasmáticas. 

La disminuci6n de fibras colágenas en ésta etapa 

afecta a los grupos de fibras dentogingivales y circu­

lares que son las que dan soporte al epitelio de uni6n. 

Existen alteraciones de los fibrobl~st~s tanto en tama­

fio (3 veces mayor al normal) como en la célula propia­

mente dicha. Estos cambios parecen relacionarse con la 

actividad de las células linfoides ya que 6stas se en­

cuentran en intimo contacto con los fibroblastos. 

LA LESION ESTABLECIDA. 

Las características de la lesi6n establecida son: 

l. Per~istencia de las manifestaciones de la in­

flamaci6n aguda. 

2. Predominio de células plasmáticas pero sin pér­

dida 6sea apreciable. 

3. Presencia de inmunoglobulinas extravascularcs 

en los tejidos conectivos y en el epitelio de 

uni6n. 

4. Pérdida continua de la sustancia del tejido co-
• 

nectivo observada en la lesi6n incipiente. 

s. Proliferaci6n, migraci6n y extensi6n lateral del 

epitelio de uni6n. ts ~cruac46n temprana de bol-
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sas puede o no existir. 

Además, están más acentuadas las características 

de la lesi5n temprana. El epitelio de uni6n y el surco 

bucal emigran hacia el tejido conectivo infiltrado y a 

lo largo de la raí1, convirti6ndose en epit~lio propio 

de una bolsa. 

La pérdida de colágeno es evidente en la zona .fo 

infiltraci6n; en otras zonas distantes hay fibrosis y 

cicatrizaci6n. 

No se sabe si ésta lesi6n es revorsibl~ ) si pr~­

~res~rá P. 1ma lesi6n avanzada. Pero parece que las le­

siones establecidas no progresan. 

LA LBSION AVANZADA. 

Las características de la lesi6n avanzada incluyen 

for~a~ión de bolsas pe1iod~ntales, ulcexaci6n y supura­

i:i6n superficial, f.ibrosis gin~h·:i.J.. rlfJ$tT·..i·:·:·:t,~ ck1. 

hueso alveolar y del ligamento periodontal, movilidad 

dent:¡ria y desplazamiento, y pérdida y e:x:foliaci6n even­

tual de los dientes. La lesi6n avanzada representa una 

periodontitís franca y definida. 

Las características de la lesi6n avanzada son: 

l. Persistencia de 'características desc1·itas para 

la lesi6n establecida. 

2. firtenstAn d!: lt1. .:.ezión hacia el hueso alveolar 

y ligamento periodontal con pérdida iaportante 

de hueso. 

3. Pérdida continu~ del colágeno bajo el epitelio 
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de la bolsa ~on fibrosis en sitios más distan-

tes. 

4. Presencia de células plasmáticas alteradas pa­

tol6gicamente, en ausencia de fibroblastos al­

terados. 

S. Formaci6n de bolsas periodontales. 

6. Períodos de remisi6n y exacerbaci6n. 

7. Conversi6n de la médula 6sea distante a la le-

si6n en tejido conectivo fibroso. 

8. Manifestaciones generales de reacciones tisula­

rc.; inflamatorias e lnmunopatol6gicas. 

La lesi6n ya no está localizada; puede extenderse 

en direcci6n apical y lateralmente, formando una banda 

ancha alrededor de los cuellos y raíces de los dientes. 

El tamPfiO do la banda depende de la extensi6n de la en­

fermedad, la ll'agnitud. dé l'> rt>cesi6u de los tejidos pe­

riodontales y la profundidad de la bolsa. 

La destrucci6n 6sea comienza a lo largo de la eres-

terdentario alrededor de los vasos sanguíneos comuni­

cantes. La médula rojn y bJ~~~n se v1!clvcn hipercelula­

res, fibrosas y finalmente se transforman en tejido co­

nectivo cicatriza!. Hay periodos de exacerbaci6n aguda 

y de reposo. 

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

M E e A N I s M o s p A T o G E N I e o s . 

Las enfermedades periodontales y gingivales cr6-

nicas, ast como otras muchas generales, constituyen un 

componente de la familia de las enfermedades cr6n1cas 

inflamatorias e iruaunopatol6gicas que estimulan los me­

canismos de defensa del huésped y, por tanto, para com­

prenderlas mejor debemos estudiar dichos mecanismos de 

d6fensa y el proceso inflamatorio que las dese11cadena. 

COMPONENTES DEL SISTEJ.lA DE DEFENSA DEL HUESPED. 

La enfe¡•a<tc•!ad pe.ric:doni.il gfagival inflamatoria 

empieza en la encía marginal adyaceilte al surco, al 

avanzar la enfermedad se extiende a los tejidos conec­

tivos profundos y al hueso. Las alteraciones pato16gi· 

cas de los tejidos son: proliferaci6n y migración del 

epitelio de uni6n y su transfot'lllaci6n en epitelio de 

la bolsa, inflamaci6n, cambios inmunopato16gicos, alte­

raciones del tejido conectivo y resorci6n 6sea. Adem,s, 

existe una continua transmigraci6n de leucocitos. 

LA MICROCIRCULACION. 

Está formada por a.rteriolas, capilares, v&nulas 

postcapilares y venas; es el sitio de la reacci6n ini­

cial a la a1resi6n. La lesi6n es el resultado de una 
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reacci6n inmediata por la microcirculaci6n. Se inicia 

con la constricci6n momentánea de los vasos seguida in­

mediatamente por vasodilataci6n y reducci6n del flujo 

sanguíneo, con cambios en las propiedades del vaso san­

guíneo. 

La superficie del lumen de las c6lulas endotelia­

ies se vuelve pegajosa, la permeabilidad vascular au­

menta considerablemente y los componentes del plasma 

pasan de los vasos hacia los espacios extravasculares. 

Los leucocitos polimorfonuclaares se adl.ieren a las pa­

redes endoteliales pegajosas, proyectan psoud6podos en­

tre las c6lulas y comienzan a abrir las uniones inter­

celulares. Los neutr6filos emigran de lo~ vasos y su 

movimiento hasta el sitio de la lesi6n, es dlri,¡Jdo por 

agentes quimiotácticos. 

Hc.ty ag1·egación d~ plaquetas y activaci6n de la cas­

cada de coagulac16n y el sistema de plasmina. Puede ha­

ber coagi•.laci6n intravascular y extravascular. Como con­

secuencia de éstos hechos, se forma un exudado inflama­

torio que contiene los componentes del suero sanguíneo. 

En ésta etapa se llama inflamaci6n aguda. Esta reacci6n 

se observa después de 4 días de acumulaci6n de placa. Sin 

eabnrgo, puede resolverse o pasar a una lesi6n infla­

matoria cr6nica que se caracteriza por la presencia de 

macr6fagos y células linfoides a los pocos días. Los cam­

bio~ an !a microclrculaci6n y en la formaci6n de un exu­

dado inflamatorio agudo son provoc=-tios por sustancias 

químicas que se liberan en el sitio de la les16n y, que 
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se denominan mediadores de la reacci6n inflamatoria. Su 

actividad consiste en la capacidad para provocar quimio­

taxis y favorecer la permeabilidad vascular. Estos me­

diadores son: 

l. 

z. 

La histamina que actúa en la inflamaci6n aguda. 

Es producida por las células cebadas debido a 

la descarboxilaci6n de la histidina, y se al-

macena en los gránulos de ~stas células. 

Las quininas que también participan en la fase 

aguda. Son pEptidos pequenos vasoactivos y qui­

miotácticos muv potentes. 

3, La activaci6n del complemento genera p~ptidos 

vasoactivos potentes. Ej: esa, C3u. 

4. Las prostaglandinas constituyen otro grupo de 

sustancias vasoactivas potentes. 

CELULAS CEBADAS. 

Se encuentran distribuidas en la dermis y otros te­

jidos conectivos. Se encuentran especialmente en la ve­

cindad de los vasos sanguíneos. Su funci6n aún no se de­

fine. Se caracterizan por poseer gránulos densos a los 

electrones. Estos gránulos están formados por heparina, 

histamina o serotonina y proteasas. El contenido granu­

lar puede liberarse de las c6lulas sin p6rdlda de \a 

viabilidad celular. Los estímulos que provocan la libe­

raci6n de las sustancias son: factores liberados del 

suero por endotoxina, lesi6n, exposici6n a ciertas to­

xinas y otras sustancias bacterianas, reacciones irununo· 
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lSgicas. 

CELULAS FAGOCITICAS. 

NEUTROFILOS. 

Forman aproximadamente el 60\ de los leucocitos to­

tales circulantes. Requieren de 3 días para madurar en 

la médula 6sea y circulan lZ horas. Constituyen la pri­

mera línea de defensa contra toda forma de lesi6n y agre­

si6n y existen en todas lns lesiones inflamatorias. La 

funci6n protectora primaria es acumularse en los sitios 

de lesi6n o agresión y englobar, matar y digerir a los 

microorganismos y destruir sustancias nocivas. La fun­

ci611 normal neutrofilica P~ il".dispe>nsable para la vida. 

Los neutr6filos pueden operar en ambientes de baja ten­

si6n de oxfgeno y un pH ácido encontrado en los tejidos 

lesionados. Son amiboideos y reaccionan con un gran nú­

Mero de ag~~tes ~uimint~cti~n~. 

No obstante su papel en la defensa del hu~sped, los 

neutrófi.lo::: participan también en la dest1·ucci6n de los 

tejidos mediante sustancias derivadas de los mismos. Es­

tas sustancias serían hidrolasas ácidas potentes y una 

calagenasa capaz de destruir el colágeno, otras sustan­

cias del tejido conectivo e inducir resorción 6sea. Los 

neutr6filos que participan en una reacci6n infla~atoria 

aguda pueden morir y libe-.:-;- ~stas entimds hacia las 

sustancias del tejido conectivo. Otra actividad de los 

neutr6filos puede consistir en provocar la persistencia 

de la reacci6n inflamatoria. 
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MACROFAGOS. 

Se originan en la médula 6sea y son transportados 

a través del cuerpo, como monocitos de sangre p~riféri­

ca. Al llegar a los tejidos, los monocitos se diferencian 

en macr6fagos. Son capaces de ingerir, matar y digerir 

microorganismos y otras sustancias extra~as. Esta capa­

cidad depende de su interrelaci6n con los otros leuco­

citos, el sistema inmune y el complemento. 

Los macr6fagos constituyen un componente integral 

e indispensable de la reacción inam1ol6gica normal. é~­

timulados producen sustancias que regulan la reacción 
' 

inmune. Tienen la capacidad de producir prostaglandinas, 

tienen una funci6n reguladora de la funci6n de- los fi­

broblastos. 

Recientemente se ha analizado la capacidad de des­

trucci6n tisular en lesio~r~ iní!~~3tor.jar, cr6nLcns. Los 

macr6fagos activados sintetizan y liberan hidrol:t!":l::', 

proteasas y colagenasa. 

EL SISTEMA LINFOIDE. 

Recordaremos que el sistema inmunol6gico está for­

mado por células derivadas de la médula 6sea localiza­

das en la sangre, y linfa circulante situada en ganglios 

linfáticos. a¡¡{gdalas. vaso~ y est1·ucturas de Peyer del 

sistema gastrointestin~l, y en células linfoides dise­

minadas al azar en todos los tejidos conectivos y en los 

sitios de inflamac:i6n crónica. 
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ESQUEMA DE LA ESTRUCTURA GENERAL DEL SISTEMA LINFOIDE. 
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LINFOCITOS B Y ·r. 

El Sistema Linfoide se divide en 2 porciones: 

l. La inmunidad humoral que es U\tn funci6n de las 

células linfoides que en los humanos St1 repre· 

senta por tejido linfoide del intestino (en las 

aves por la bolsa de Fabricio). Estas células, 

llamadas linfocitos B, al exponerse a un antíge­

no, dan lugar a la formaci6n de células plasmá­

ticas maduras, las que producen la mayoría de 

las inmunoglobulinas circulantes. 

2. Reacciones inmunol6gicas provocadas por células, 

los linfocitos T, que se diferencian bajo in­

fluencia del timo. 

Ambos responden a un antígeno durante su dif'eren­

ciaci6n, y circulan como linfocitos a través de la san­

gre y linfa. 

Las c~lu] "15 li?lf.'>idP'> v .. ,!"~ :,ar.i~s Je la~ aismas 

reaccionan con la microcirculaci6n, el sistem~ d~ coa­

gulaci6n, sistema del complemento, macr6fagos, leucoci­

tos p0Emo'!'f.onucleares 1 c6lula.~ cebadas, fibroblastos y 

c&lulas 6seas. 

El conjunto de éstas interacciones se llama sistema 

de defensa del hu~sped y reacciones de reparaci6n de he­

ridas a las lesiones y agresiones. 

Al entrar en ol cuerpo el antígeno, es llevado a 

través de la linfa o la sangre, a los ganglios linfáti­

cos o bazo donde se r~id~jona c~n los mocr6fagos. La ~us· 
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tancia antigénica es recogida por éstas células, las 

cuales la procesan y la presentan a los linfocitos reac­

tivos para que respondan. 

A los 2 días, las células sufren blastogénesis y 

crecen considerablemente. Sufren mito5is durante 2 sema­

nas )" forman células sensibles a los antígenos. 

Las células de la memoria son responsables de la 

respuesta anamnéstica cuando exi ;te un segundo encuer1tro 

con los ~iS$OS antígenos. Otras células salen de los gan­

glios linfáticos y bazo a través de la sangre y se loca­

lizan en la lesi6n, en los pulmones, en la pared del in­

testino donde se diferencian ~n ("~t~las plasmá~ica~ ma­

duras. Algunas células B se quedan en el bazo y ganglios 

para fonn11r c?lul~<; plasmáticas maduras productoras de 

anticuerpos. Los linfocitos T estimulados llevan en su 

sup~rf·.dn ~ it.;i.":: .-.:pc("1f~·::o~; rt<co11ocedores de anticuer­

pos. Participan en muchas reacciones (\~igi1:.m .. ia •.11~::..mtJ· 

16gica, auxiliares en la producción de anticuerpos, dis­

cnn.ii1a..:iún de antígenos). 

Algunos linfocitos sensibilizados T (llamados célu­

las efector~s o c6lulas mortales T) son capaces de ma­

tar a las ~élulas que llevan los detel'Jllinantes antigé­

nicos a los que se han sensibilizado a través de inte­

racciones entre célula y c~lula. 

Los linfocitos T y B reacc¡onan en fonaa no espe­

cifica a los mit6genos como en el caso de los antígenos. 

La iI111unidad humoral es muy eficaz contra infec­

uo11es !>acterianas. 
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Los efectos de los anticuerpos son: 

1. Toxinas y otras sustancias antigénicas nocivas 

que son inactivadas y neutralizadas por combi­

naci6n con anticuerpos específicos formando 

complejos inmunes. Estos complejos son ingeridos 

y eliminados más fácilmente por los fagocitos 

que el antígeno s6lo. 

2. El ácido especifico se combina con los determi­

nantes superficiales de bacterias invasoras pa­

ra formar un complejo inmune que acti\ra Rl co1n­

plemento y coPduce a la bact~ri6lisis. 

3. Los anticuerpos cubren con opsoninas y otras sus~ 

tancias extrañas a las bacterias, ya sea en for­

ma específica o no, favoreciendo la posibilidad 

de la fagocitosis por neutr6filos y macr6fagos. 

La inmunidad celular funciona diferentemente. Es 

eficaz contra infecciones virales! mic.St i.t;.'!:S y .'>] yuna~ 

bacterianas, e~pecialmente contra parásitos intracelu­

lare~ (micobacteriás, rechazo da sl~in3arto~ y resis­

tencia tumoral). Su funcionamiento es por medio de in­

teracciones entre célula y célula provocando cit61isl$ 

y por liberaci6n de linfocinas. 

LINFOClNAS. 

Los linfocitos T y B producen y secretan snstandas 
• 

llamadas "mediadores solubles" o linfocinas. La produc-

ci6n de linfocinas puede presentarse independientemente 

de la sintesls del P.NA y la mit~sl~ 
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Las linfocinas consideradas importantes en la en­

fermedad inflamatoria gingival y periodontal son los 

factores citot6xico, quimiotáctico y activador de los 

osteoclastos. 

LINFOCINAS QUH AFECTAN A LOS ~lACROFAGOS. 

Las linfocinas al reaccionar con los antígenos pro­

ducen cambios en la morfología y propiedades fun~ionales 

de los monocitos y macr6fagos. Estos son: 

1. Factor activador de macr6fagos. 

2. Factor de emigraci6n de macr6fagos. 

3. Factor quimiotáccico para macr6fagos. 

4. Factor de secreci6n de macr6fagos. 

s. Factor de agregación <le macr6fagos. 

6. Factor de fusi6n de macr6fagos. 

Las linfocinas son las causantes de las carac:terÍ$· 

ticas propias de la hipersensibi!idad tardía (reacciones 

tipo IV). Su efecto global es atraer y retener uonocitos 

por quimiotax1.s en el -:i.ti.·; d,• l.11 lesi6n y activar ] 1s 

c~lulas a su llegada. 

LINFOTOXlNAS (FACTOR CI'l'Oi'OXICO). 

Las linfotoxinas se sintetizan y secretan por los 

linfocitos sensibilizados activados por antígeno o lin· 

focitos no sensibilizados que reaccionan con los mit6-

genos. Su mecanismo destructor a6n no es claro pero pue­

de dafiar la membrana de las células blanco. Es importan­

te en algunas alteracio~e~ presentes on la enfermedad 
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inflamatoria gingival y perjodontal. 

FACTOR QUlMIOTACTlCO. 

Las células linfoides liberan un factor que es qui­

miotáctico para las células mononucleares. 

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS. 

Se considera el responsable con respecto a la pérdi­

da 6sea en la periodontitis cr6nica. 

ANTICUERPOS Y COMPLEJOS :m!füNlJS. 

Las inmunoglobulinas en su mayoría son producidas 

por c6lulas plasmáticas maduras, aunque también las pro­

ducen los linfocitos. 

Cualquier célula plasmática hace una inmunoglobuli­

n-.:a --:or, .... :t s61& t'srieci fi ~;ic:.i.r~, J.~m·¡·.H las c6I ulas es ti­

muladas pueden producir Ig M en una etapa temprana de Ji­

ft!1·cnciaci6n antes de producir Ig G o Ig A por la célula 

totalmente dif Ea en ciada. 

Existen 5 mol~culas diferentes de inmunoglobulinas: 

La inmunoglobulina G(Ig G) es la más abundante en 

el hombre, forma más del 85\ del total de las inmunoglo­

bulinas del suero normal e hiperinmune. Protege contra 

la mayor parte de los agentes infecciosos de la sangre 

(bacterias, virus, parasitosis y hongos). Es producida 

por c&lulas plasm~ticas localizadas en todos los tejidos 

linfoide~ salvo el timo, y posee una vida media de 23 

dias aproximadamente. Sus mo16culas atraviesan la pared 
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endotelial vascular alcanzando una alta concentraci6n 

en los líquidos extravasculare.;. En la encia normal e 

inflamada hay grandes cantidades de Ig G. Los anticuer­

pos de la Ig G se ligan a los antígenos solubles e in­

solubles, y los compl~jos inmunes resultantes activan 

el complemento. 

Las moléculas de la lg G tienen forma de "Y", y ca­

da una de ellas tiene un peso molecular de ISO 000 

daltons. Cada molécula está formada por 2 cadenas pesa­

das y 2 cadenas ligeras, ambas idénticas. de polipép­

tidos de 50 000 y 25 000 daltcns cad.<\ una, rei.pect;i.v:u;:er.t 

te, y unidas entre si por ligaduras de azufre. Hay una 

porci6n flexible que permite cambios de forma rclac5cna­

dos con la ligadura de los antigenos. Hay subclases de 

la Ig G y se denominan Ig G 1, 2, 3 y 4 y fonnan el 70, 

19, 8 y 3%, respectivamente, de la Ig G sérica. 

La irununoglobulina M(Ig M), con peso molecular de 

900 uoo da.1. tons, f):,tf foraSJ.da ¡ior ci 11co suhunídJtles te­

tra111éricas. Debido a su tamal'io, las mol6cu1as de la Ig M 

están limitadas al espacio intravascular. 

Posiblemente la Ig M sea de gran importancia ante 

la reacci6n inmune primaria inducida por la exposíci6n 

inicial a un antígeno extrafio. Durante éste período, la 

Ig M y la Ig G son producidas, pero a los pocos días, 

los niveles de Ig M alcanzan su m~xi•o y comienzan a 

disminuir mientras que.los niveles de Ig G contin6an 

aumentando. 

Los anticuerpos de la Ig M son importa11tes ~m la 
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defensa normal del huésped as1 como en las reacciones 

inmunopatol6gicas. Las moléculas de Ig M aglutinan a 

los antígenos paTticulares (bacterias) y son capaces de 

activar y ligar el complemento. Las células plasmáticas 

prpductoras de Ig M, aparecen en pequefia cantidad en la 

encia inflamada. 

La inmunoglobulina D(!g D) es un componente menor 

(aproximadamente 1/50 del nivel de la Ig G), del suero 

normal. 

Se encuentra en la superficie de las c6lulas donde 

funciona como receptor para el antígeno. ~v hay datos 

de s11 participaci6n en la defensa del periodonto enfer-

mo. 

Las células p•r;;rluc·t·uas de inmunoglobulina A(Ig A), 

se encuentran en las gl~ndulas salivales, mucosa intes­

tinal, l in.S.i, ::i:.i·::vs.a respiratoria y en poca cantj dad 

na en la saliva del hombre es el Ig A, y puede interve­

niT en la d~termina~i6n de los componentes de la flora 

bucal. Los complejos_ inmunes que contienen Ig A no pue­

den fijar e1 complemento. 

La inmunoglobulina E(Ig E) o anticuerpo reagínico 

es producido por las c6lulas en el revestimiento de los 

tractos respiratorio e intestinal. Se le conoce como 

el anticuerpo citofilico por su afinidad para los re­

ceptores de las c61ulas cebadli.s. Participa. de manel'a im­

portante en la inflamaci6n al6rgica aguda y puede ser 

un componente de la enfermedad periodontal inflamatoria 
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aguda. 

La interacci6n antígeno-anticuerpo especifico for­

ma un complejo inmune benéfico que puede inact.~var ~Q­

xinas y otras sustancias antigénicas nocivas, puede con­

vertir a los antígenos solubles en insolubles o precipi­

tarlos para que los destruyan más fácilmente las células 

fagocíticas, y pueden marcar a los microorganismos para 

favorecer la fagocitosis y cit6lisis. 

Sin embargo, en ocasiones el complejo inmune puede 

ser pat6geno. La patogenic!dad dq !~s ~o~ol5j~s inmunes 

y sus actividades biol6gicas residen en la molécula del 

ácido y no en el componente antigénico. 

COMPLEMENTO Y COAGULACION. 

El complemento fue descubierto por Buchner en 1893. 

Este sistema del complemento consta de 11 pr~teínas que 

forman el 10\ de la globulina sérica total. Al ser ac· 

tivadas éstas proteínas reaccionan en forma de casca­

das, generando sustancias biol6gicamente activas que 

terminan con la lisis de las células marcadas por los 

anticuerpos. 

Cada paso en la secuencia del complemento es afec­

tado por inhlbidores presentes en el suero. 

La cascada del complemento pued~ ser activada por 

sustancias variadas, siendo la más importante el com­

plejo inmune o la J.maunoglobulina agregada. 

Existen 2 vías de activaci6n: 

1. En la v.ía directa, complejos inmunes conteniendo 
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Ig G o Ig M, inmunoglcbulinar. agregadas, plas­

mina, calicreína y tripsina, reaccionan con el 

primer co~ponente del complemento (Cl) para ac­

tivar toda la serie de rcaccioaes. 

2. La vfg alterna se activa por el desdoblamiento 

del C3 por la exposici6n a los lipopolisacári­

dos bacterianos (endotoxinasJ, ~i~ts&na, a in· 

munoglobulinas agregadas, plasmina o tripsina, 

sin la participación de los pasos previos en la 

activaci6n. Otrus vias alternas desdoblan C3 pnr 

la properdina y la descompo~íci6n del es por la 

tripsina o enzimas de lisosomas. 

El si~tema del complemento (amplificador y efector 

del sistema inmune) participa en la reacci6n del hués­

ped a las lesiones y agresiones de todo tipo. El tercer 

componente del complemento (C3) tiene un papel importan· 

"-"' 'J ... ::. • 1J.:ü('.:t..su de ampl1t1caci6n. Una vez formado un 

compiejo enzimáticamente activo de r,4 y cz. ~u~has mo-

16culas de C3 pueden ser desdobladas. C3 y es pueden ser 

desdobladas por la via directa e indirecta. Asi, pueden 

derivarse cientos de mol6culas efectoras potentes que in­

ducen hechos biol6gicos variados como quimiotaxis de 

leucocitos, así como una elevada fagocitosis de una s6-

la molécula de ácido presente en un complejo inmune y 

a la vez ser capaces de activar el complemento. Ade•is, 

jsta activaci6n da como resultado la lisis de c~lulas 

aarc11das !>tlr lr., .~11ticuerp-:.-s. 

Las principales actividades del complemento acti-
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vado son: 

l. Anafilatoxina 3a; Sa. 

Z. Actj,vaci6n de linfocitos B 3b. 

3. Quimiotaxis Sa; Sb, 6, 7. 

4. Adherencia inmune y opso11izaci6n 3C.; Sb. 

5. Dafios a las membranas: lisis de eritrocitos, li­

sis de bacterias granmegativas y permeabilidad 

en las membranas plasmáticas de células nuclea~ 

das 8; 9. 

La activaci6n del complemento se encuentra íntima­

mente ligada a los otros participantes en la reacci6n 

del huésped a las lesiones. Y así tenemos que el factor 

Hageman, activado por una lesi6n, inicia tanto la casca­

da de coagulaci6n como la conversi6n del plasmin6geno 

en plasmina. Ssta proporciona un medio para la fibrin6-

ljsis y disoluci6n de coágulos y, además, posee la ca· 

pnc1ttaa ~ara dasdoo~a1 ~l G3 y ~i ~i y ~L~~var ias vías 

a1te~~a y directa, respectivamente. La calicreína gene­

rada durante la coagulaci6ri sanguínea, puede activar el 

complemento en la vía directa. 

La actividad del complemento desempefta un papel 

iaportante en todas las formas de inflamaci6n. Sin em­

bargo, tambi&n es posible inducir grav~ daño tisular 

por la misma reacci6n inflamatoria provocada por la ac­

tivaci6n del complemento. 

FIBROBLASTOS. 

Bs el otro participante en la reacci6n normal del 
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huésped. Esta célula es el principal residente del t~ji­

do conectivo normal y .:•'• ;";.Hl':,j.)n u:; 1.a de sintetizar 

y mantener los diversos colágenos, proteoglicanos y 

otras sustancias que forman los tejiaos conectivos. Los 

fibroblastos son importantes en la restauraci6n de la 

estructura y la funci6n despu~s de alguna lesi6n o agre­

si6n. 

Como en otras facetas de la defensa del huésped, la 

funci6n del fibroblasto pueda desquiciarse provocando 

fibrosis con disrupci6n de la arquitectura de los teji· 

dos normales. 

REACCIONES PATOGENICAS INMUNES. 

Las reacciones inmunol6gicas de defensa del huésped 

son benéficas. Sin embargo, pueden volverse contra el 

huhped inmi\no16gi~a.ment" ro~pr.u•utl'.' cor•. e:fe,te>s noci­

vos. Estas reacciones se denominan lupers&nsjbilid.'tl..::" ... 

o alergias y dent1·0 de ellas se incluv~ a la e1ifermedsd 

p~ d •'.H~ori':a¡. L<U t"..:ac..r;io11es en lás que los anticuerpos 

del suero desempeñan un papel importante suelen hacer­

se evidentes a las pocas horas después de la agresi6n 

antig~nica, y se les clasifica como hipersensibilidad 

inmediata; reacciones a16rgjc:ai; asociada~ con inmunldad 

mediada por células, generalmente requieren de 48 a 72 

horas o más para evolucionar y se denominan hipersensi· 
• 

bilidades tardfas. Las reac~iones de hipersensibilidad 

han sido clasificadas por Gell y Coombs como tipos I,, 

II, Ut y IV. 
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REACCIONES TIPO l. 

Se manifiestan a los pocos minutos después de la 

inyecci6n de un antígeno contra el cual el huésped po­

see una gran cantidad de anticuerpo~ lg E. Se liberan 

mediadores como la histamina. I.a histamina actúa sobre 

la microcirculaci6n y el músculo liso de los bronquio­

los, resultando la anafilaxis. La anafilaxis sistémica 

tiene 3 componentes: 

l. Colapso vascular con mayor permeabilidad r va:;o­

dilataci6n periférica diseminada. 

~- Constricción bronquiolar. 

3. Edema laríngeo. 

Las reacciones locales tipo I se manifiestan como 

urticaria y fiebre del heno. 

REACCIONES TIPO II. 

é .. :oüt1cuerpo reuccibta con un antígeno localizado 

en la supeTficie <le una célula. y con ayuda del comple­

mento y las células fagociticas, la célula blanca es ex­

terminada. ~jemplos de hipersensibilidad tipo II: reac­

ciones a la~ transfu3iones sanguíneas, enfermedades au­

toinmunes (el sistema iruaunol6gico no di~tingue entre an­

tígeno de ser y no ser, entonces produce anticuerpo con­

tra los tejidos normales), anemia hemolít1cd autoinmunt 

y trombocitopenia (en ambas, los anticueTp~~ circulantes 

esperffi~~~ ~~nL.J J~~ t~11rGci!rs o las plaque~as ccns­

tituyen la causa de la enfermedad). 
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REACCIONES TIPO III. 

Se con•>ce como reacc:i6n de Arthus. La lesi6n resul -

ta cuando es introducid? !:YJ. :mt~geno en l.o!> te) idos de 

un huésped con un alto nivel circulante de antígeno pre­

cipitante. 

En exceso de anticuerpos, se forman complejos inmu­

nes en las paredes de los vasos de la microcirculaci6n, 

lo que provoca la actividad de la cascada de complemen­

to. Las sustancias que se liberan de la activaci6n del 

complemento provocan una reacci6n infl~matoria de tal 

magnitud que se presenta trombosis y necrosis de vasos. 

Un ejemplo de reacci6n de tipo III es la enfermedad del 

suero en donde los complejo~ inmunes se forman en la 

circulaci6n en presencia de exceso de antígeno. 

REACCIONES TIPO IV. 

Gep~nden dr 1 ~ ~:csrn~i~ dJ ce!ulas sensibili¡adas, 

no de anticuerpos circulantes. La lesi6n se caracteriza 

por la intensa infiltraci6n de células linfoides, •uchas 

de las cuales sufren transformaci6n blástica, y macr6fa­

gos. Las células se localizan alrededor de los vasos san­

guineos. Pueden liberarse linfocinas, que son responsa­

bles de la destrucci6n tisular caracteristica de la hip~: 

sensibilidad tardia. 

Las enfermedades i_.nflamatorias gingival y periodon­

tal, pueden presentar en alguna etapa, reacciones tipo 

IV. 
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INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDA.D PBRIODONTAL Y GINGIVAL 

INFLAMATORift CRONICA. 

FACTORES HUMORALES. 

La enfermedad inflamatoria gingival y periodontal 

asociada con placa, comienza como una inflamaci6n aguda 

que evoluciona hasta ser dominada por ljnfocitos aproxi­

madamente de$pués de una semana. A las 2 semanas, se for­

ma una lesi6n caracterizada por células plasmáticas ma­

dllras que pe1·siste a lo largo de toda V.: enfermedad. Los 

tejidos gingivales normales e inflamados, son bafiados en 

inmunoglobulinas producida:; pvr cé1u1.os plasmáticas lo­

cales y derivadas del suero sanguíneo. Por ésta raz6n, 

se cree que los factores humorales son un factor impor­

tante en la patogénesis de la enfermedad periodontal in­

f.l2matorin. 

f..;¡ "l ·¡·?de Je !:t-> i.i.u:..n~&lúbul..1.dclS que ~uullu.aa ~on 

!g G con cantidades mínimas de r~ ~ e Ig A. Sin e~bargo, 

pv~u 3e ~onoce ~on respecto a la especificidad de la in­

munoglobulina sintetizada por las células plasmáticas 

existentes en el tejido gingival en la enfermedad perio­

dontal. Aunque una porci6n es específica para microorga­

nismos bucales, la mayoría posee una especificidad des­

conocida. 

También se fl;.;. J.umsa.f.o :;•Je la 111ayor ¡::i.r~·e de l:l in­

munoglobulina en la encía inflamada no sea reactiva ni 

específica a los antíg~n~s de la placa. Por el contrario. 

puede elabot·iJrse ~~:ir& nir.~:in 1-1rofJ6sito espec1f.u .. o sino 
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contra compcmentes normales o alterados de los tejidos 

gingivales. 

La posible participaci6n del componente humoial 

del sistema inmunol6gico en la evoluci6n de la lesi6n 

periodontal fue demostrada por Ranny y Zander. Nisen­

gard y sus colaboradores demostraron que los indivi­

duos que presentan periodontitis dan una reacci6n de 

hipersensibilidad inmediata positiva cuando la piel es 

probada con una preparaci6n antigénica del microorganis­

mo de la rlaca ,\i;tinc;.iiyces viscrnu.J. 

Se desconocen lus mecanismos mediante los cuales 

los factores humorales (inmunoglobulina) puedan parti­

cipar en la enfermedad periodontal y gingival inflama­

toria. Pero se mencionan los siguientes: 

l. La presencia de gran número de células plasmá­

ticas en la encía inflamada así como la prod~·· 

ci6n de anticuerpos específicos µuedan ser pro­

tectores. 

2. Que el anticuerpo sea capaz de opsonizar a los 

microorganismos para favorecer su fagocitosis y 

destrucci6n. 

3. Los antígenos que penetran los tejidos gingiva­

les pueden ser inactivados mediante la forma­

ci6n de complejos inmunes. 

4. Si los anticuerpos participan en las alteracio­

nes patol6gicas de los tejidos qu~ acompaftan a 

la inflamaci6n cr6nica, es probable que lo ña­

gal" p..,.r 1•1füU" J~ C(.r1nplejos inmunes y reacciones 
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inmunopato16gicas tipo I 6 III. Sin embargo, el 

significado posible de los complejos inmunes en 

la enfermedad periodontal aún no es conocido. 

HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR CBLULAS. 

Ivanyi y Lehner en 1970 y 1971, demostraron que la 

hipersensibilidad n~diada por células (reacciones tipo 

IV) influyen en la patogénesis de las enfermedades perio­

dontales relacionadas con la placa. 

Se ha demostrado qua el suero de indiv.iduos con pe­

riodontitis avanzada contiene factores quo bloquean la 

reacci6n de las células linfoides. 111 naturalezá de 6s­

t~s tac. tores aún no ha :;ido deterraiuada, aunque los com­

plejos iJllllunes y el anticuerpo del suero pueden provocar 

éstos efectos. 

Ivanyi y Lehner fueron los primeros en docU11entar 

l.'.?Ut uitC!t'llr.\:i•l Ú ¡. bd ..... ~ t' 1 tt"1..' ~ •.;5 indiV.tciUOS 1107 lllaleS y 

eníermos periodontalmentc con respecto a las activida­

des del siste•a inmune u otros sistemas de defensa del 

huésped. 

También se ha estudiado el posible papel de la hi­

persensibilidad mediada por células en la lesi6n perio­

dontal por aedio del exámen de la Tea~tividad de indi­

viduos en quienes se ha inducido ¡ingivitis experiaen­

tal. Y, se propuso que la phc::t que ~e aC\t!r.ula P'~'1dt. 

fungir como un coadyuvante, favoreciendo las reacciones 

das. 
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CBLULAS CEBADAS. 

No se sabe si 6stas céluh.":i son in:egrantes impor­

tantes en las TEUlcciom's de clet-a11sa d~l !1uesped en ~1 

área de la uni6n dento-gingival o en la enfermedad in­

flamatoria gingival y periodontal. Sin embargo, Barnett 

ha estudiado el papel de ~Stas células en la inflama~i6n, 

y, encontr6 grau número de ellas en el epitf:'lfo de la 

bolsa separadas del tejido conectivo. Con frecuencia es­

taban asociadas con regiones de destrucci6n de colágeno. 

PROSTAGLANDINAS. 

Fueron descritas pol" primera vez por von Fuler. 

Constituyen una fa•ilia de 6r.idos ¡rasos, con peso mole­

cular entre 300 y 400 daltons. Tienen muchas activida­

des biol6gicas y actualaente se considera que son j~ 

portantes en lo:> 11u:cani:!:;:r·.:. _: . .:.:. :-..~! ~ -=. • ., ~1o;:;rir:~,1;:1 ~1 i.n­

flamator1a. Se encuentran en gran concentraci6n en la 

encía humana infla1Rada y t:n Vi:i..:-: >:. &.<.ui!.i.dc1:; 11;.L~ . ...:r.~ ~:... · 

rios. Se consideran tanto ~ediadoras como moduladoras 

de la inflaaaci6n aguda y cr6nica, reacciones i1UIUl\ol6-

gicas nonaales y pato16gicas, alteraciones de los te­

jidos conectivos y fibrosis, Y~ la resorci6n 6sea pato-

16¡ica. 

Su •ecanismo de acci6n no se conoce totalmente, pe­

ro so cree que activan.el sistema de en:i~as de adenil­

ciclasa, que conducen a la conv,,rd6n del adenodn t.ri.· 

fosfato (ATP) a aonofosfato cíclico de ad~nosina lc.\~P), 
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el cual, a su vez, provoca dichos fen6menos celulares. 

Algunos aspectos de la lesi6n periodontal en los 

que pueden participar las prostaglandinas son los si­

guientes: 

l. Mediaci6n de la reacci6n inflamatoria aguda, 

que es la manifestaci6n más temprana de las 

alteraciones tisulares después del comienzo 

de la acumulaci6n de placa. 

2. Inhibici6n de la reacci6n mitogénica y antigé­

nica de los linfocitos y supresi6n de la reac­

ci6n inmunol6gica. 

3. Inhibici6n de la mitosis de los fibroblastos 

con la incapacidad consecuente para reponer las 

células alteradas en forma citopatol6gica en 

la encía marginal. 

4. Supresi6n de la síntesis y recambio de proteí­

nas de colágeno y no colagenosas de los tejidos 

conectivos. 

S. Inducci6n de la resorci6n del hueso alveolar. 

MECANISMOS DE LA .ALTERACION TISULAR. 

La lesi6n periodontal inflamatoria cr6nica es muy 

complicada en todas sus etapas. Por eso, trataremos de 

discutir los mecanismos que pudieran estar relacionados 

con: 

l. El desarrollo de la reacci6n inflamatoria aguda 

y conversi6n del epitelio de conjunci6n en epi­

telio de bolsa. 
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2. Las alteraciones en los te1idos conectivos pe­

riodontales y, 

3. La resorci6n 6sea. 

CONVERSION DEL EPITELIO DE UNION EN EPITELIO PROPIO DE 

UNA BOLSA. 

Durante los primeros días después de la acumulación 

de placa microbiana aparece una reacci6n inflamatoria a­

guda, con alteraci6n entre el tejido gingival y la su­

perficie dentaria. La microcirculaci6n, cerca del epi­

telio de uni6n profundo y en la base del surco gingival, 

presenta una inflamaci6n exudstiva aguda clisica. Hay sa• 

lida de proteínas séricas; los tejidos se llenan de fi­

brina e inmunoglobulina, los leucocitos polimorfonuclea­

res salen de los vasos y del epitelio de uni6n y se pier­

de gran proporci6n del colágeno perivascular. Aparecen 

neutr6filos, células mononucleares, células cebadas y 

células plasmáticas, en el epitelio de uni6n. El epite­

lio basal prolifera y se extiende hacia el tejido conec­

tivo a lo largo de la raíz con fonnaci6n de las invagi­

naciones clásicas. Las células del epitelio de uni6n 

pueden queratinizarse o morirse; aparecen aicroulcera­

ciones. 

Estos sucesos transforman al epitelio de uni6n en 

epitelio propio de una bolsa; que comienza en la parte 
~ 

coronaria del epitelio de uni6n y se extiende en direc· 

ci6n apical. Al profundizarse el surco y formarse la 

bolsa, persiste un pequefto traao de epitelio de uni6n 
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cerca de la terminaci6n mis apical. Sin embargo, los me­

canismos que provocan la inducci6n de la inf.lamaci6n a~u­

da y la conversi6n del epitelio de unión en epitelio 

propio de una bolsa no han sido explicados. 

ALTERACIONES EN EL TEJIDO CONECTIVO. 

Durante las primeras etapas de la enfeTT11edad perio­

dontal gingival inflamatoria, los fibroblasto~ se alte­

ran patol6gicamente, y hay cambios tanto en calidad co­

mo en cantidad, de la sustancia de tejido conectivo. 

Existe una disminución del 60 al 70\ del contenido to­

tal de colágeno. Tanto en la encía como en el ligamento 

periodontal, las propiedades de solubilidad y el patr6n 

de entrecruzamiento de las fibras colágenas son altera­

dos. En etapas posteriores de la periodontitis, la fi­

brosis y la rormaci6n de cic3trices se convierten on los 

re~pon3ables de alguna~ de las aberraciones funcionales 

y manifestaciones clínica5. Estos ~ambios, en la sustan­

cia del tejido conectivo, desempeñan un gran papel en 

la pérdiaa continua de la integridad del tejido al progre­

sar la enfermedad. 

Los microor¡anismos, a la larga, son los responsa­

bles de provocar las alteraciones en los tejidos conec­

tivos características de la gingivitis y de la periodon­

titis. Algunos investigadores consideran que las enzimas 

hidrolíticas elaboradas por !os micr~orranismo~ de la 

placa, pueden penetrar a los tejidos gingivales y degra­

dar la sustancia del tejido conectivo. 
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Los mecanismos que participan en la disminuci6n en 

el tamafio o cantidad del componente total de colágeno 

de la encía inflamada pueden estar relacionados con una 

disminuci6n general en la producci6n de colágeno o en un 

nivel de degradaci6n de colágeno acelerado. Estos 6lti­

mos, llamados destrucci6n de colágeno, involucran nive­

les acentuados de actividad enzimática (colagenasa e 

hidrolasa ácida). 

MECANISMOS QUE FAVORECEN LA DESTRUCCION O DEGRADACIO~ 

DEJ.. COLAGENO. 

Los datos informan que puied~n atribtdrse al te1·acio­

nes en la sustancia del tejido conectivo a las &ctivi­

dades de las c&lulas que responden a la interacci6n con 

sustancias derivadas de la placa. La interacci6n de ~s­

tas sustanci3s con las células fagociticas parece aer 

especialmcnta importante. Al ~c,ii:¡u1{L.cs.: lt. placa, pasan 

gran cantidad de neutr6filos y aparecen gránulos de li· 

sosomas dentro de los tejidos conectivos extravascula­

res. Por lo tanto, hay p~rdida de fibras colágenas peri· 

vasculares. Además, los neutr6filos llevan potentes hi­

drolasas ácidas y una colagenasa con la capacidad de des­

truir colágeno y otras sustancias del tejido co1tflC'tivo. 

Cuando los neutr6filos ingieren sustancias bacte­

rianas (placa dental o complejos inmuno16gicos), sus 
• 

enzimas hidrol!ticas son liberadas. 

También los macr6fagos au.iilenta.:i c~:mddcra:.'i erE.~t•to 

en las etapas tempr2nas de la enfet'Dledad. Poseen la ca-
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pacidad de activarse y ayudan en la destrucci6n tisular 

que acompafia a la inflamaci6n cr6nica y a las reaccio­

nes de hipersensibilidad tardías. Producen y liberan en­

zimas hidrolíticas, hidrolasas de lisosomas, proteasas 

neutras y colagenasas. Estas enzimas son capaces de de­

gradar las fibras ·colágenas y los proteoglicanos de la 

matriz del tejido conectivo, También se ha sugerido que 

tanto los macr6fagos como los fibroblastos, pueden re­

absorber las fibras colágenas por fagocitosis. 

La colagenasa es la única enzima capaz de desdoblar 

la molécula nativa de colágeno intacta. Además de su 

presencia en los leucocitos neutr6filos, y su produc­

ci6n y secreci6n por macr6fagos activados, la enzima 

puede ser producida por células en hueso, y por la en­

cía normal. La colagenasa, junto con otras proteasas 

neutras e hidrolasas ácidas, son los responsables de las 

alteraciones tisulares características de muchas for­

mas de enfermedad inflamatoria. 

SUPRBSION DE LA PRODUCCION DE COLAGENO. 

Ciertas observaciones recientes sugieren que la 

pérdida de las sustancias del tejido conectivo en la 

encía inflamada puede ser una consecuencia de la pro­

ducci6n reducida de colágeno y no del aumento de la des­

trucci6n del misao. El colágeno gingival se recambia a 

un nivel muy alto, entonces bastaría una pequefta dis­

ainuci6n en la tasa de producci6n, para provocar con 

el tiempo, una dis•inuci6n en el contenido total de co-
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lágeno. Los hechos indican que sí existe una dis1ninu­

ci6n en la producci6n inmediatamente después de prin­

cipiar la acumulaci6n de placa. 

Existen 3 vías por las cuales el nivel de produc­

ci6n de colágeno puede disminuir, y todas operan a tra­

vés del fibroblasto gingival. La uni6n directa de las 

sustancias de la placa por los fibroblastos puede indu­

cir alteraciones citopáticas e inhibir la síntesis de 

colágeno. 

También debe considerarse el papel de las prosta­

glandinas en la inhibici6n de la síntesis del colAgeno 

en los sitios de inflamaci6n. 

ALTF.RACION DBL TIPO DB COLAGBNO. 

Al progresar la enfermedad periodontal, la fibro~ 

sis y cicatrización se hacen auy importantes. Estas ca­

racterísticas son responsables del engrosamiento de la 

encía y de la arquitectura ~~o;;¡¡¡al que exige el trata­

miento quir6rgico. La naturaleza del material fibr6ti­

co que se acumula parece ser colagenoso. Por esto, uno 

de los mecanismos causante de las alteraciones del co­

l!geno puede ser la producción de coligenos anoraales 

o la producci6n de mol&culas nol'Jlales en cantidades 

anormales. 

RBSORCION OSBA. 

La p&rdida de hueso alveolar es la parte más cri­

tica de la enfel'Jledad periodontal inflamatoria con res-
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pecto a la pérdida de los dientes. En la periodontitis, 

la pérdida 6sea puede ser de un tipo horizontal genera­

lizado en el que todos los dientes son afectados aproxi­

madamente en proporciones iguales, o cráteres 6seos ais­

lados que afectan a un s6lo diente. 

Las sustancias microbianas pueden afectar al hueso 

en forma directa, causando diferenciaci6n de osteoclas­

tos y resorci6n, o éstas sustancias pueden inhibir la 

formaci6n 6sea. Además, los efectos de las sustancias 

microbianas pueden lograrse mediante la activaci6n de 

otras ~~lulas tales como linfocitos y macr6fagos, produ­

c::iendo sustancias que afectan al hueso. 

Raisz y sus colegas desarrollaron un sistema de 

cultivo tisular en el que pudiera estudiarsé la resor­

ci6n 6sea y se ha adelantado bastante. Este sistema im­

plica el mantenimiento de huesos largos embrionarios 

previamente marcados con calcio radiactivo en cultivo, 

agregando algunos de los agentes que provocan la resor­

ci6n 6sea. 

Se han ldentif icado 3 sustancias como inductoras 

de la resorción ósea in vitro. Estas son: material mi­

crobiano de la placa dental, sustancias extraídas de 

la encía y factores generados por la activación del 

sistema inmunol6gico y de la cascada del complemento. 

El prilller tipo incluye endotoxinas derivadas de bacte­

rias gramnegativas, ácido lipoteicoico de la pared ce­

lular de microorganismos grampositivos, y un extracto 

soluble de placa total. 
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Las prostaglandinas que están presentes en la en­

cía inflamada y en el exudado de bolsas periodo~tales 

en altas concentraciones, son potentes inductores de la 

resorci6n 6sea. 
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C A P I T U L O V • 

I N M U N O L O G I A E N L A E N F B R -

M E D A D P E R 1 O D O N T A L • 

RESPUESTA INICIAL DEL HUESPED. 

La presencia de bacterias o sus productos en el sur­

co gingival produce una reacci6n vascular inicial. Con­

siste en un aumento del flujo sanguíneo y la permeabili­

dad de los pequeftos vasos gingivales. Componentes del 

suero, fibrina, eritrocitos y granulocitos se acumulan 

y forman el exudado inflamatorio. 

El exudado inflaMatorio agudo y las alteraciones de 

la microcirculaci6n son inducidos por substancias quími­

cas liberadas en la eñcia. El aumento de la permeabili­

dad vascular se debe a la liberaci6n de histamina, ci­

ninas, componentes del complemento ~ prostaglandinas. La 

histamina es liberada por mastocitos, plaquetas y célu­

las endoteliales. La desgranulaci6n de los mastocítos 

ocurre por interacci6n con bacterias, endotoxinas, Ig E, 

complejos illllunes, componentes del complemento, trauma­

tismos mecánicos, péptidos básicos y enzimas proteoliti-

cas. 

RESPUBSTA CBLULAR INFLAMATORIA. 

Como respuesta a estímulos bioquímicos especificas, 
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las células inflamatorias migran (quimiotaxis) y se con­

centran en zonas localizadas donde fagocitan bacterias 

o sus componentes. Algunas de éstas células aumentan en 

número (blastogénesis), liberan productos vasoactivos y 

pueden producir substancias que causan la lisis de otras 

células del huésped o la destrucción del hueso alveolar. 

Las células que intervienen son mastocitos. leucocitos 

polimorfonucleares (PMN o neutr6filos), aacr6fagos y lin­

focitos. 

MASTOCITOS. 

El número de mastocitos decrece durante la periodon­

titis y aumenta después de un tratamiento periodontal fa­

vorable. 

Los mastocitos son iaportantes FOrque los gránulos 

que liberan contienen hista•ina y otros factores que pue­

den actuar sobre los tejidos ¡ingivales. Además, recien­

temente se ha comprobado que un "factor mastocito" esti­

mula la actividad de la colagenasa, y la heparina es ca­

paz de estimular la resorci6n 6sea al potenciar el efec­

to de la hormona paratiroidea. 

NBUTROFILOS (PMN). 

Son importantes para la defensa del hu&sped contra 

la agresi6n y la infecci6n. Bn la enfcraedad periodontal, 

deseapeftan un papel protector y destructivo. Sus gránulos 

contienen substancias capaces de •&tar. digerir y neu­

tralizaT aicroor¡anis•os, o sus productos. o aabos, y 
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asimismo contienen una colagenasa especifica. Las prue­

bas actuales de que desempeñan un papel destructivo es­

tán dentro de lo circunstancial. 

MACROFAGOS. 

Tienen funciones directas e importantes en la inmu­

nidad de origen celular. Participan con los linfocitos T 

ayudando en la respuesta de los linfocitos B a muchos 

inmun6genos. Las células mononucleares son atraídas a 

los lugares de inflamación por las linfocinas (substan­

cias liberadas por los linfocitos) y factores de comple­

mento, y una vez ahí, son retenidas por otras linfocinas. 

La capacidad de los macr6fagos de ingerir, matar y di­

gerir los microorganismos depende de la interacci6n con 

otros leucocitos, el sistema inmune en general y el com­

plemento. La acci6n mutua previa de antígenos específi­

cos con anticuerpos y complemento estimula la capacidad 

fagocitaría de los macr6fagos. La colagenasa de los ma­

cr6fagos puede desempeftar una funci6n importante en la 

destrucci6n de colágeno en los tejidos periodontales en­

fermos. 

ANTICUERPOS. 

Bl huésped responde a la presencia de bacterias bu­

cales y sus productos mediante la generaci6n de anticuer­

pos, principalmente por plasmacitos aaduros. Estas pro­

teínas (anticuerpos) son los efectores de inmunidad hu­

aoral. Se llaaan inmunoglobulinas o Ig. 
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El concepto general que surge de los estudios de tí­

tulos de anticuerpos contra bacterias bucales es que la 

mayoría de los seres humanos con tejidos periodontales 

clínicamente sanos poseen un espectro de anticuerpos 

contra los microorganismos de la placa. En la periodon­

titis, la concentraci6n de los títulos de anticuerpos 

varia según el microorganismo específico que gener6 los 

anticuerpos detectados. 

COMPLEMENTO. 

Una consecuencia biol6gica potencialmente lesiva de 

la interacci6n antígeno-anticuerpo es la activaci6n del 

complemento. Es de suma importancia su efecto sobre los 

mastocitos. En éstas células, la desgranulaci6n genera~ 

da por el complemento causa la liberación de histamina 

y otras substancias biol6gicamente activas que aumentan 

la permeabilidad de los vasos sanguíneos pequeftos. Asi­

mismo, se produce migraci6n de leucocitos polimorfonu­

cleares, mayor actividad fagocitaria de leucocitos y 

macr6fagos, hem6lisis y bacteri6lisis. Hay dos mecanis­

mos activadores del complemento y son: el clásico y el 

alternativo. El mecanismo alternativo ocurre en la ma­

yoría de las bolsas periodontales y el clásico ocasio­

nalmente. Los antígenos bacterianos como endotoxinas, 

y polisac&ridos son activadores del •ecanismo alterna-
~ 

tivo. Con la activaci6n del complemento por endotoxinas, 

se liberan productos de fragmentaci6n biol6gicaJtente ac­

tiv~s. Se comprob6 que los componentes del complemento 
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presentes en el fluido gingival del surco es activado 

por algunas bacterias y proteasas bacterianas de la pla­

ca. El efecto de la activaci6n del complemento por és­

tos mecanismos diferentes resultaría en mecanismos que 

destruyen los tejidos periodontales. La quimiotaxis de 

los leucocitos poli•orfonucleares es generada por la ac­

tivaci6n del componente esa del sistema del complemento. 

El efecto general de la activaci6n del complemento 

en el curso de la enfermedad periodontal puede ser el 

aumento de la 'permeabilidad de los tejidos gingivales, 

permitiendo una mayor penetraci6n de los productos t6-

xicos de la placa y, a su vez, inician el círculo vicio­

so de destrucci6n de los tejidos periodontales. 

MECANISMOS INMUNES .. 

Suelen ser reacciones protectoras del huésped pero 

también pueden causar la destrucci6n local de tejidos 

al desencadenar diversos tipos de reacciones exageradas 

o hipersensibilidad. 

Se ha comprobado que hay una correlaci6n significa­

tiva entre la incidencia de la hipersensibilidad inme­

diata y la intensidad de la enfermeda.d periodontal. La 

mayor incidencia de la hipersensibilidad apareci6 en la 

periodontitis. 

Las reacciones de Arthus gingivales experimentales 

tienen una histopatolog!a similar a la gingivitis y pe­

riodonti tis de los seres hWlanos. Los estudios in vitro 

as~is•o revelaron que los complejos inmunes con activa-
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ci6n del complemento inducen actividad osteoclástica, 

posiblemente debido a la síntesis de prostaglandinas, 

INMUNIDAD DE ORIGEN CELULAR. 

No abarca anticuerpos circulantes sino que se basa 

en la interacci6n de antígenos con la superficie de los 

linfocitos. Hay dos tipos de linfocitos: By T. Recien­

temente, se comprobó que los linfocitos B producen lin­

focinas biológicamente activas. 

LINFOCINAS. 

En el proceso de blastogénesis, los linfocitos T 

cultivados elaboran una variedad de substancias bioló­

gicamente activas (mediadores). Los linfocitos B pueden 

producir linfocinas sin blastogénesis previa. La acUEu­

laci6n de plasmacitos y linfocitos en los tejidos perio­

dontales sugiere que las linfocinas participan en la pa­

tología periodontal. Las ~infocinas más imoortantes son: 

factor inhibidor de la ~~i4-f~i6n de macr6fagos (FIM), 

linfotoxinas (LT), f~~tór ~~~~vador de osteoclastos (FAO) 

y factor quimiotáctico deriv~qa de leucocitos (CTX). 

En la periodontitis los ~cr6fagos son atraídos ha­

cia los tejidos periodontales ~~~ el factor quimiotác­

tico, retenidos ahí por el ~lM x activados por el fac­

tor activador de macr6fagos. ~l F.AM estimula la secre­

ci6n de colagenasa de los mac~fagos. 

El FIM puede concentrar macrqfagos localmente en el 

sitio de la inflamaci6n, donde trabajan para fagocitar 
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y digerir el antígeno. 

El CTX propicia la presenci~ d.e leucocitos polimor­

fonucleares y mononucleares en las lesiones inflamato­

rias. El factor quimíotáct~~o pued~ provenir del siste­

ma del complemento, b~C:~~fi~s de la placa y linfocito~ 

del huésped, 

Hay correlaci~n entre el grado de enfermedad perio-
- - •1. 

dontal del don~dor de linfocitos y la cantidad de linfo­

toxina el4ppr~da por las c61ulas en respuesta a los an­

tí~~nos d~ l~ p;ac~. 

~l f ~ptor ~~tivador de osteoclastos (FAO) induce la 

reso~ci~q osteoclástica del hueso. La resorci6n está aso­

E!~~~ ~oq ;a aparici6n de un mayor número qc Qsteoclas­

is~ y. t~ ~~f~ida de matriz 6sea. El FAO difiere de otras 

~~bstanci~s que resorben hueso como la parathormona~ los 

metabolitos activos de la vitamina D y las prostaglandi· 

nas. 

... 
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ESQUEMA DE LAS RESPUESTAS INMUNOLOGICAS ~N LA GINGIVITIS 

Y PERIODONTITIS. 
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C A P I T U L O V I • 

e o N T R o L p E R s o N A L o E p L A e A • 

Control de placa es la eliminaci6n de la placa midt•· 

biana y la prevenci6n de su acumulaci6n en los dientef 

y las superficies gingivales adyacentes. Así, el con­

trol de la placa es una manera eficaz de tratar y pre~ 

venir la gingivitis y, por tanto, es una parte críticl 

de todos los procedimientos de prevenci6n de la enfer~ 

dad periodontal. 

El modo más seguro de controlar la placa es la 

limpieza mecánica con cepillo de dientes y otros auxi~ 

liares de la higiene. El control de la placa es una dé 

las piedras angulares del ejercicio de la odontología. 

Para un paciente sano. el control de la placa signific:I 

preservar la salud; para un paciente con enferMedad pe• 

riodontal, significa una cicatrizaci6n 6ptima después 

del tratamiento; y para el paciente con enfermedad pe­

riodontal tratada, significa la prevenci6n de la recu­

rrencia de la enfermedad. 

CBPILLOS DENTALES MANUALES Y CERDAS. 

Los cepillos vienen en diversos ta•aftos. diseftos, 
• 

longitudes, dureza y disposici6n de las cerdas. Las di­

mensiones aceptables son: superficies de cepillado de 

~5.4 a 31.8 mm de longitud y de 7.9 a 9.5 ll1ll de ancho, 
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de z a 4 hileras, de 5 a 12 penachos por hilera. 

Un cepillo de dientes debe ser capaz de limpiar 

eficazmente la mayoría de las ~reas de la boca. La elec­

ci6n va a depender de la fácil manipulaci6n por parte 

del pacient:e. 

Hay 2 tipos d~ material de cerdas de los cepillos: 

natural (cerda) y ni16n. Su efecto de limpieza parece 

ser igualmente satisfactorio. Sin embargo, las cerdas 

de ni16n conservan su firmeza aún en medio húmedo, su 

tamafio y forma son más uniformes, y es más fácil mante­

nerlos limpios. 

Las cerdas están agrupadas en penachos distribui­

dos en 3 6 4 hileras. Los cepillos de 4 hileras (multi­

penacho) contienen más cerdas y toleran mayor presi6n 

de trabajo sin flexionarse. La dureza de la cerda es di­

rectamente proporcional al cuadrado del diámetro e in­

versamente proporcional al cuadrado de la longitud de 

la cerda. Los diámetros oscilan entre los 0.2 mm, blan~ 

das a 0.3 mm, medianas y 0,4 IIUllJ duras. 

Para mantener la eficacia de limpieza del cepillo 

dental hay que sustituirlo tan pronto como las cerdas 

comienzan a defol'Jllarse. Si el cepillo se usa correcta 

y re¡ularmente, dura hasta 3 meses. 

El mango debe ser lo suficientemente largo como pa~ 

ra calzar bien en la palma de la mano. Hay mangos dere~ 

chos y angulados. Los derechos son los más comunes y 

los angulados transmiten mejor a la mano el sentido del 

tacto, ya que los extremos de· las cerdas quedan sobre 
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la extensi6n directa imaginaria del eje maypr del mango. 

Para pacientes comunes, se aconseja un cepillo de 

cabeza corta y cerdas de nil6n de dureza mediana, extre­

mos redondeados y corte recto. 

CEPILLOS ELECTRICOS. 

Hay muchos tipos de cepillos eléctricos; los hay con 

movimiento recíproco arqueado o de vaivén, con movimiento 

combinado, circular, elíptico. De cualquier modo, los me­

jores resultados se obtienen si se instruye al paciente 

en su uso. 

Los cepillos el6ctricos se aconsajan para: 

l. Personas sin destreza Jllanual. 

Z. Nif\os pequeftos o pacientes impedidos u hospitali­

zados a quienes alguien debe limpiar ·1os dientes. 

3. Pacientes con aparatos de ortodoncia. 

Los cepillos el~ctricos producen menor abrasi6n de 

tejido dental y materiales de restauración que el cepilla­

do manual, salvo que el cepillo manual se use en sentido • 

vertical y no horizontal, 

DENTIFRICOS. 

Son auxiliares para limpiar y pulir las superficies 

dentales. Se usan en forma de pasta, aunque tambi~n hay 

polvos y liquides dentales. Bl efecto limpiador de un 
• 

dentífrico se relaciona con su contenido de: 

1) Abrasivos (carbonato de calcio, fosfato de calcio, 

sulfato de calcio, bicarbonato de sodio, cloruro 
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de sodio, 6xido de aluminio y silicato). 

21 Detergentes (sulfato de lauroilo s6dico y sarco­

sinato de lauroilo sódico). 

Adentás, una pasta contiene humectantes (glicerina, 

sorbitol), agua, agentes espesantes (celulosa de carbo­

ximetilo, alginato, amilosa), saporíferos y agentes co-

lorantes. 

Para que el dentífrico sea un auxiliar eficaz de la 

higiene bucal, debe entrar en íntimo contacto con los 

dientes. Esto se logra mejor depositando la pasta entra 

las cerdas del cepillo y no en la parte superior de las 

cerdas, desde donde la mayoría de la pasta es desplazada 

antes de alcanzar las superficies dentales. 

Los dentífricos deben ser lo suficientemente abrasi-

vos para limpiar y pulir, pero deben de tener un márgen 

de seguridad para que el cepillador enérgico no desgaste 

la substancia dental ni materiales de restauración blan­

dos. La cualidad abrasiva de los dentífricos afecta al 

esmalte, pero hay pacientes que tienen dentina y cemen­

to expuestos, entonces puede haber abrasión superficial 

e hipersensibilidad radicular. 

TECNICAS DE CEPILLADO DENTAL. 

Hay muchos mátodos de cepillado dental. El factor 

que determina la eficacia del cepillado dental es la mi-.., 

nuciosidad y no la tácnica. 

TBCNICA DE BASS (LIMPIEZA DEL SURCO) CON CEPILLO BLANDO. 
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SUPERFICIES VESTIBULARES SUPERIORES Y VESTIBULOPROXIMALES. 

Col6quese la cabeza de un cepillo blando a mediano 

paralela al plano oclusal con la "punta" del cepillo por 

distal al último molar. Colocar las cerdas en el márgen 

gingival, establecer un ángulo apical de 45° con el eje 

mayor de los dientes, ejercer presi6n vibratoria suave 

en el eje mayor de las cerdas, y forzar los extremos de 

las cerdas para que penetren en los surcos gingivales 

vestibulares así como en los nichos interproximale~. Es­

to debe producir isquemia perceptible de la encía. Ac­

tivar el cepillo con un corto movimiento en el sentido 

transversal de los dientes sin desalojar las puntas de 

las cerdas. Completar 20 movimientos en la misma posi­

ci6n. Esto limpia los dientes por vestibular en el tercio 

apical de las coronas clínicas así como los surcos gin­

givales adyacentes y sus superficies proximales hasta 

donde lleguen las cerdas. Retirar el cepillo, llevarlo 

hacia adelante y repetir lo mismo en la zona de premola­

res y canino; coloca1· el cepillo de manera que su "ta-

16n" quede por distal de la eminencia canina. Esto lim­

pia los premolares y la mitad distal del canino. Luego, 

retirar el cepillo y colocarlo de modo que su "punta" 

quede en mesial de la eminencia canina. Esto limpia la 

mitad mesial del canino y los incisivos. 

Continuar en el lado opuesto del arco, sector por 

se~tor, cubriendo tres dientes a la vez, hasta comple­

tar todos los dientes superiores. 
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DIENTES SUPERIORES: SUPERFICIES PALATINAS Y·PROXIMOPALA-

TINAS. 

Colocar el cepillo a 45º con las cerdas hacia apical 

en la zona de molares y premolares, cubriendo tres dien­

tes a la vez. Limpiar el segmento con 20 movimientos cor­

tos en sentido transversal a los dientes. Para alcanzar 

la superficie palatina de los dientes anteriores, inser­

tar el cepillo verticalmente. Presionar el 11 tal6n" del 

cepillo en los surcos gingivales e interproximalmente 

con una angulaci6n de 45° con respecto a los ejes mayo­

res de los dientes, usando la parte anterior del paladar 

duro como plano de guia. Activar el cepillo con 20 mo­

vimientos cortos de arriba abajo. Si la forma del arco 

lo permite, el cepillo puede ser colocado en sentido ho­

rizontal, entre los caninos, con las cerdas anguladas 

hacia los surcos gingivales de los dientes anteriores. 

DIENTBS INFERIORES: SUPERFICIES PROXIMOVESTIBULARES, 

LINGUALES Y PROXIMOLINGUALES. 

Los dientes inferiores se limpian de la misma ma­

nera que los superiores. En la zona lingual anterior, 

· el cepillo es colocado verticalmente, usando la super­

ficie lingual de la mandíbula como plano de guía y con 

las cerdas anguladas hacia los surcos gingivales • 
• 

Si el espacio lo permite, el cepillo tambi6n pue-

de insertarse horizontalmente entre los caninos. 

SUPERFICIES OCLUSALBS. 
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Presi6nense firmemente las cerdas sobre las super­

ficies oclusales, introduciendo los extre111Ds en surcos 

y, fisuras. Actívese el cepillo con 20 movimientos cortos 

hacia atrás y adelante y avanzando sector por sector has­

ta limpiar todos los dientes posteriores. 

Para cubrir toda la dentadura, la técnica de Bass 

exige aproximadamente 40 diferentes posiciones del ce­

pillo. Por tanto, la boca de cada paciente debe dividir­

se en sectores. Las ventajas son: 

te. 

l. El movimiento de atrás hacia adelante, en el sen­

tido transversal del diente es fácil de aprender 

porque requiere el mismo movimiento simple del 

codo. 

z. Se concentra en las partes cervicales e interpro­

ximales de los dientes donde la placa es más per­

judicial para la encía. 

Esta tGcnica puede ser recomendada para todo pacien-

TBCNICA DE STILLMAN MODIFICADA. 

Se coloca un cepillo entre medianamente duro y duro, 

de dos o tres hileras, con los extremos de las cerdas a­

poyados parcialmente en la zona cervical de los dientes 

y parcialmente sobre la encía adyacente, hacia apical 

con u.~ ángulo agudo con respecto al eje mayor de los 

dientes. Se ejerce presi6n lateralmente contra el már­

gen gin¡ival para producir una isquemia perceptible. El 

cepillo es activado con 20 movimientos cortos de atrás 
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hacia adelante y simultáneamente es desplazado en direc­

ci6n coronaria, sobre la encia insertada, el márgen gin­

gival y la superficie del diente. 

Se repite el proceso en todas las ~uperficies den­

tales procediendo sistemáticamente en toda la boca. Pa­

ra alcanzar las superficies linguales de los incisivos 

superiores e inferiores, se sostiene el mango en posi­

ci6n vertical trabajando con el "tal6n" del cepillo. 

Las superficies oclusales de los molares y premo­

lares se limpian colocando las cerdas perpendicularmente 

al plano oclusal y penetrando en profundidad en los 

surcos y espacios interproximales. Con ésta técnica 

se usa el costado de las cerdas y no el extremo, y se 

evita la penetraci6n de las cerdas en los surcos gingi­

vales. Por ello, la técnica de Stillman se recomienda 

para limpiar zonas con recesión gingival progresiva y 

exposici6n radicular para prevenir la destrucci6n por 

abrasi6n de los tejidos. 

TECNICA DE CHARTERS. 

Se coloca un cepillo entre medianamente duro y du­

ro, de dos o tres hileras, sobre el diente con las cer­

das hacia la corona, a 45° con respecto al eje mayor 

de los dientes. Para limpiar las superficies oclusales, 

las puntas de las cerdas van sobre los surcos y f isu-

' ras, el cepillo es activado con movimientos cortos ha-

cia atrás y adelante. Se repite lo mismo hasta limpiar 

todas las superficies oclusales, sector por sector. 
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La técnica de Charters es especialmente adecuada pa­

ra masaje gingival. Efectuada con un cepillo blando a 

mediano, ésta técnica también es aconsejable para la· 

limpieza temporal en zonas de heridas gingivales en ci· 

catrizaci6n, 

TECNICAS DE LIMPIEZA CON CEPILLOS ELBCTRICOS. 

Los cepillos el6ctricos no requieren técnicas espe­

ciales. Las tres técnicas descritas para el ceplllado 

manual también son aplicables a la limpieza de los dien­

tes con cepillo eléctrico. 

ELEMENTOS AUXILIARES DE LA LI~lPIBZA INTERDENTAL. 

La eliminaci6n de la placa interproximal probable­

mente es mucho mis importante que la limpieza de las su­

perficies vestibulares y linguales porque la prevalen­

cia de la inflamaci6n es mayor ahí. Para un 6ptimo con­

trol de la placa, el cepillado debe complementarse con 

una manera más eficaz de limpieza interdental. Los auxi­

liares requeridos para dicha operaci6n dependen de fac­

tores diversos como el tamafto de los espacios interden­

tales, la presencia de furcaciones abiertas, ~a velo-

. cidad individual de formaci6n de placa, hábitos de fu­

mar, alíneaci6n dental y presencia de aparatos ortod6n­

tícos o pr6tesis fija. Estos son: el hilo dental y los 
• 

limpiadores interdentales como palillos de madera o 

plástico y cepillos interdentales. 

HILO DBNTAL. 
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La limpieza con hilo dental es la técnica más acon­

sejada para limpiar los espacios dentales proximales. 

Hay hilo encerado y no encerado. El hilo no encerado 

es más fino y produce un chirrido cuando se desliza so­

bre una superficie~-Oental que no tiene dep6sitos blan­

dos. Este fen6meno acústico sirve de indicador práctico 

de una superficie dental limpia. La manera de usar el 

hilo es la siguiente: Cortar un trozo de hilo de 30 cm 

de largo y atarlo por los extremos. Estirar el hilo ten­

samente entre el pulgar y el índice y pasarlo suavemen­

te entre cada zona de contacto con un movimiento firme 

de sierra. Apoyar el hilo s~bre toda la superficie pro­

ximal de un diente, en la base del surco gingival. Mo­

ver el hilo firmemente a lo largo del diente hasta la 

zona de contacto y luego suavemente volver al surco; 

repetir éste movimiento ascendente y descendente cinco 

o seis veces. Desplazar el hilo a través de la encía 

interdental y repetir lo mismo en la superficie proxi­

mal del diente adyacente. Cuando la porción que traba­

ja del hilo se ensucia o comienza a deshilacharse, mo­

ver el Índice y el pulgar para correr el hilo y tra­

bajar con un sector nuevo. 

La manipulación del hilo dental puede simplifi­

carse con el uso de un portahilo el cual se aconseja 

para pacientes que carecen de destreza manual y para 

personal que atiende pacientes impedidos y hospitali­

zados, y les ayuda a limpiar los dientes. 

La finalidad del uso del hilo es eliminar la placa, 
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no quitar restos fibrosos de alimentos acuñados entre 

dos dientes o empaquetados en la encía. 

LIMPIADORES INTERDENTALES. 

Es aconsejable usar dispositivos especiales de lim­

pieza fáciles de manejar y que se adaptan a superficies 

dentales irregulares mejor que el hilo dental para lim­

piar la zona proximal de dientes con espacios interpro­

ximales grandes o abiertos. 

Hay una variedad de limpiadores interdentales desti­

nados a eliminar residuos blandos de superficies denta­

les proximales que no son accesibles a los cepillos den­

tales comunes. 

PALILLOS DE MADERA. 

Se usan con la ayuda de un soporte especial. Por 

ejemplo: Perio-Aid o Stim-U-Dent. 

El Stim-U-Dent consiste en un palillo de madera 

blanda, de corte transversal triangular. Sostenido en­

tre los dedos medio, ínHice y pulgar, se introduce en 

los espacios interdentales de manera que la base del 

triángulo se apoye tangencialmente sobre la encía in­

terproximal y los lados estén en contacto con las su­

perficies dentales proximales. Luego se retira del ni­

cho, quitando dep6sitos blandos de los dientes y es­

timulando mecánicamente la encía papilar. 

El Perio-Aid consiste en un palillo redondo, afi­

nado en la punta, que se inserta en un mango para su 
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aplicaci6n. Los dep6sitos se quitan usando los costados 

o el extremo de la punta. 

CEPILLOS INTERDENTALES. 

Son cepillos c6nicos hechos de disco de cerda o plás­

tico montados en un mango, cepillos unipenacho o dimi­

nutos cepillos para botellas. Son convenientes para lim­

piar superficies dentales grandes irregulares o cónca-

vas adyacentes a espacios interdentales amplios. Se in­

sertan en la zona interproximal y se activan con cortos 

movimientos de vaivén en sentido vestibulolingual. Para 

lograr mayor eficiencia en la limpieza, el diámetro del 

cepillo debe ser ligeramente mayor que el del nicho gin­

gival de modo que los discos o las cerdas puedan ejer-

cer presi6n sobre las superficies dentales. 

SELECCION DE ELEMENTOS AUXILIARES DE LA LIMPIEZA INTER­

DENTAL. 

Con el prop6sito de seleccionar los elementos de 

limpieza interdental, se distinguen tres tipos de ni­

chos interproximales: 

Los nichos tipo I que están totalmente ocupados 

por las papilas interdentales. Hay que usar el hilo den­

tal porque es el único elemento que puede ser pasado 

por espacios tan angostos sin aplastar las papilas a­

picalmente, lo que induciría una recesi6n gingival in• 

deseada. 

Los nichos tipo II que se caracterizan por una re-
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cesi6n entre leve y moderad~ 4~ las papilas interden~a­

les. Hay que usar cepillos int§rdente1es pequefios. 

Los nichos tipo III que ~on creados por la rece­

si6n extensa o la pérdida total de las papilas inter-. 

dentales. Se usan cepillos más grandes como son los uni­

penacho. 

MASAJE GINGIVAL. 

Se recomienda el masaje gingival como una ayuda pa· 

ra estimular y acelerar el restablecimiento de encía 

firme y queratinizada después de intervenciones quirúr­

gicas. Se hace con el .cepillo, colocando los costados 

de las cerdas sobre la superficie gingival, con estimu 

!adores como Stim-U-Dents o con conos de goma que vie­

nen insertados en el mango de los cepillos o montados 

en un mango separado. El estimulador se coloca en la 

zona interdental con el extremo de la punta inclinado 

hacia la superficie oclusal de modo que su costado se 

apoye tangencialmente sobre la encía interdental. En 

&sta posici6n, el estimulador tiene la posibilidad de 

crear o preservar la vertiente normal de las papilas 

interdentales. El cepillo o el palillo se activa con 

movimiento rotatorio que 'º repite 20 veces, presio­

nando el instrumento hacia el espacio interproximal. 

Cada ~ona interdental se tr~t~ desde vestibular y lin­

gual. Esta técnica también es a,.p¡icable a las zonas de 

furcaci6n supragingivales. 

APARATOS DE IRRIGACION B.UCAJ: .• 
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Los irrigadores bucales trabajan sobre•la base del 

principio de un chorro de agua a alta presi6n, continuo 

o intermitente, dirigido por una boquilla hacia las su­

perficies dentales. La presi6n se genera por una bomba 

incorporada o conectando el aparato al agua corriente. 

Son útiles para eliminar residuos no estructurados de 

zonas inaccesibles en aparatos ortod6nticos y pr6tesis 

fijas. Utilizados como complemento del cepillado, 6stos 

aparatos pueden surtir efecto favorable sobre la salud 

periodontal retardando la acumulaci6n de placa y cfilcu­

los, 1 reduciendo la inflamaci6n gingival y la profun­

didad de la bolsa. Sin embargo, la irrigaci6n con agua 

elimina s6lo cantidades despreciables de placa colorea­

ble de las superficies dentales. 

INHIBIDORBS QUIMICOS DE PLACA Y CALCULOS. 

Hasta la fecha, la limpieza dental mecánica con 

cepillos manuales o e16ctricos, elementos auxiliares 

de limpieza interdental y cepilles o tazas de goma ro­

tatorios siguen siendo lo más eficaz para controlar la 

enfermedad periodontal. 

Hay una creciente investigaci6n de auxiliares quí­

~icos que prevengan o act~en significativamente sobre 

la placa y la inflamaci6n, reduciendo así nuestra de­

pendencia de la limpieza mecánica. Se ensayaron muchos 
• 

agentes por via sistemática o t6pica por su capacidad 

de inhibir la formaci6n cuan.tita ti va o cualitativa de. 

dep6sitos microbianos, cálculos o inflamaci6n periodon-
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tal. 

Se obtuvieron resultados promisorios con fluoruros, 

clorhexidina, alexidina, antibi6ticos como eritromicina, 

kanamicina, niddamicina, penicilina, espiramicina y van­

comicina, metronidazol y nitrimidacina, uréa, bradosol. 

vitamina C, cloruros, ascoxal, ricinoleato de sodio, 

enzimas como la dextranasa, mucinasa, y hialuronidasa, 

y compuestos de acetato de cinc, magnesio y cobre. El mo~ 

do de aplicaci6n de dichas substancias ha sido t6pica 

en forma de enjuagatorios, dentífricos, geles, pasti­

llas y goma de mascar. 

La substancia que ha atraído más la atenci6n fue la 

clorhexidina, un diguanidohexano con notables propieda­

des antisépticas. Dos buches diarios con 10 ml de solu­

ci6n acuosa al 0.2\ de gluconato de clorhexidina inhi­

ben casi por completo la formaci6n de placa bacteriana, 

cálculos y gingivitis. 

Aparte de algunos efectos colaterales locales re­

versibles como la pigmentaci6n parda de los dientes, la 

lengua y restauraciones de silicato y resina, una dis­

minuci6n pasajera de la percepci6n del gusto, y una mo­

derada descamaci6n de la mucosa bucal, la clorhexidina 

se presenta como uno de los antisépticos más seguros que 

se conoce. 

SUBSTANCIAS REVELANTES~ 

Estas son soluciones y compriaidos capaces de co~ 

!orear dep6sitos bacterianos que se hallan en la super-
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ficie de los dientes, la lengua y la encía. Son exce­

lentes elementos auxiliares de la higiene bucal porque 

proporcionan al paciente una herramienta de educaci6n 

y automotivaci6n para mejorar su eficacia en el control 

de la placa. 

SOLUCIONES. 

l. Fucsina básica 

Alcohol etílico, 95't 

Agregar dos gotas al 

agua en un vaso Dappen 

z. Yoduro de potasio 

Cristales de yodo 

Agua 

Glicerina c.s. 

6 g 

100 ml 

1.6 g 

1.6 g 

13.4 ml 

30.0 ml 

Las soluciones se aplican sobre los dientes como 

concentrados en bolitas de algod6n, o como diluciones 

en enjuagatorios. Suelen producir el te~ido intenso de 

la placa bacteriana, en~ías, lengua, labios, dedos y 

salivadera. Por ello, son útiles en el consultorio den­

tal únicamente cuando se desea hacer una demostraci6n 

de dep6sitos bacterianos que impresione al paciente y 

si la coloraci6n es excesiva puede controlarse o eli­

minarse fácilmente con instrumentos de profilaxia. 

COMPRIMIDOS. 

Rojo nam. 3 F.D.C.(eritrosina) 

Cloruro de sodio 

15 mg 

o. i47\ 



Sucaryl sódico 

Estearato de calcio 

Sacarina soluble 

Aceite blanco 
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Saporífero (aprobado por 

F.D.A.) 

Sorbitol c.s. 

o .·74 7% 

0.995% 

0.186\ 

0.124\ 

2.239\ 

7.0 g 

Los comprimidos son triturados entre los dientes y 

mantenidos en la boca durante 30 segundos~ sin ser tra­

gados. Se recomiendan para el uso doméstico. 

FRECUENCIA DE LA LIMPIEZA DENTAL. 

En términos prácticos, se recomienda hacer dos ce­

pillados diarios, uno de ellos sumamente minucioso. 

La salud periodontal puede ser mantenida y la en­

fermedad periodontal tratada puede ser detenida por pe­

riodos de varios afios cuando la higiene bucal personal 

se complementa por la limpieza dental profesional, la 

eliminación completa de dep6sitos coloreables una vez 

cada dos a cuatro semanas. 

En conclusi6n, hay que hacer hincapié en la eficien­

cia más que en la frecuencia de la limpieza dental. 
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e o N e L u s I o N . 

La importancia del estudio de la Periodoncia radi­

ca en que conociendo las estructuras en su estado nor­

mal, podremos diferenciar en qué momento ya existe en­

fermedad periodontal. Esta enfermedad como ya sabemos, 

es muy común. Sin embargo, los estudios recientes han 

permitido lograr un adelanto en su prevenci6n y trata­

miento ya que contamos con muchos medios auxiliares pa­

ra éste fin. 

El cepillo dental es un instrumento indispensable 

para poder eliminar la placa. Asimismo contamos con au­

xiliares como el hilo dental, sustancias revelantes, 

palillos, puntas de goma, etc., que contribuyen a que 

la limpieza bucal sea más completa. Y no s6lo eso, si­

no que se están haciendo estudios para lograr la inhi­

bici6n del crecimiento de los microorganismos de la 

placa por medio de otras substancias entre las cuales 

están los antibi6ticos. ·La ausencia de microorganismos 

disminuye nó s6lo la afecci6n a los tejidos del perio­

donto, sino que tambi~n decrece el indice de caries 

tan alto que afecta a los dientes. 

Todos ~stos coadyuvantes con que cuenta el pacien­

te, requieren además, de la motivaci6n, educaci6n e 

instrucci6n por parte del Cirujano Dentista para que 

se lleven a cabo satisfactoriamente. 

La motivaci6n es el elemento más difícil del éxito 
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a largo plazo del tratamiento periodontal siendo a la 

vez el punto clave pues si el paciente no está conscien­

te del problema nunca podrá salir adelante. El odont6-

logo debe hablarle al paciente con honestidad para que 

éste tome parte activa en su enfermedad y decida apren­

der a cuidar su boca. 

La educaci6n consistirá en ensefiarle al paciente 

la técnica de cepillado correcta y adecuada para su ca­

so. Deberá informarse al paciente de las visitas peri6-

dicas al consultorio, pero que nunca serán tan importan­

tes como la limpieza casera diaria. 

La instrucci6n consistirá en la supervisi6n cuida­

dósa con la inmediata correcci6n de errores y reinstruc­

ci6n durante las visitas posteriores hasta que el pacien­

te haya adquirido la destreza necesaria. Hay que alen­

tarlo a comentar sus experiencias, a corregir sus defi­

ciencias y a eliminar sus aversiones. 

En res6men, paciencia y constancia son los secretos 

para la ensenanza de la higiene bucal. 
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