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INTRODUCCION 

La presente tésis, se encuentra enfocada no sólo. 
para tratar aspectos generales acerca de la placa den~ 
tobacteriana, sino también para estudiar BUS efectos -
que causa como factor etiológico principal en_los cos 
fenómenos patológicos de mayor incidencia en la cavi~~ 
dad oral conocidos como caries y enfermedad periodon-­
tal; sin embargo, la inquietud por saber algo más acer 
ca de la placa dentobacteriana se debió a que durante 
el transcurso de la carrera ésta es mencionada en di-­
versas materias con poca profundidad, lo cual me hizo 
oonsidera:r: importante conocerla con más detalle con la 
finalidad de saber aplicar sus medidas preventivas y ~ 

de control que en la actualidad existen y realizar. ·mi 
deseo de contribuir a disminuir el porcentaje de la in 

cidencia de caries y enfermedad periodontal en la po-­
blación. 

Por otra parte, éste trabajo pretende también 
-crear conciencia al señalar que la placa dentobacteria 
na existe en cualquier cavidad oral, pasa desapercibi­
da en la mayoría de las personas, se ignora que contie 
ne una gran cantidad de microorganismos, así como tam­
bién sustancias dañinas para los tejidos periodontales 
pero el odontólogo tiene la encomienda al realizar 
cualquier tratamiento da recordar al paciente la pre-­
sencia de la placa dentobacterianu y sobre todo de 
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enseñarle la manera de eliminarla de las superficies -
dentarias. 

Antes de dar a conocer someramente el contenido -
de la presente tésis, considero pertinente hacer la -­
aclaración de que al final de varios párrafos se en--­
cuentran colocados entre paréntesis números arábigos -
que indican la referencia bibliográfica en donde el 
lector puede ocurrir si así lo desea para despejar du­
das que se le presenten o profundizar más el aspecto -
tratado. 

En el capitulo primero de ésta tésis, se hace re­
ferencia acerca de los antecedentes históricos de la -
placa dentobacteriana, su definición que nos ayuda a -
tener una idea más clara de lo•que es la placa, su lo­
calización, las formas de su inicio y su estructura. 

Los factores que contribuyen al desarrollo de la 
placa dentobacteriana, su microbiología, así como los 
cJmponentes patógenos de la misma son tratados en el -
cl .. pitulo segundo. 

por la relacj.Ón de la placa dentobacteriana como 
factor etiológico de la caries, el capitulo tercero -­
describe a la caries en un aspecto general, sus facto­
res que la orieinan, su etiología, su localización, 
los grados y tipos de caries existentes. 

Eil. ca¡bítulo cuarto describe a los tejidos que con 
forn:an al parodonto, trata sin profundizar los aspee-­
tos de la enfermedad perit'dontal, finalizando con el ·­

mecanismo de accjón de la placa en la enfermedad pe---
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riodontal. 

En el Último capitulo se da a conocer los medios 
de prevención y de control de la placa dentobaoteriana 
tratando en el inciso A) el método c'J.e control mecánico 
considerado como el mejor hasta el momento, en éste se 
indican las sustancias que demuestran la presencia de 
la placa, las técnieas de cepillado y los elementos 
auxiliares de la limpieza interdental; el inciso B) es 
tudia a los inhibidores químicos utilizados con más -­
frecuencia en la actualidad y que actúan interrumpien­
do la colonización bacteriana de la placa tales como 
los antibióticos, antiséptic:os,fluoru.ros y otros. 

Al final del trabajo se presenta una síntesis que 
contiene de manera resumida aspectos considerados im­
portan tes de to"dos los capítulos. 

Para la elaboración de la presente tésis, tuve el 
valioso asesoramiento del C.D. José T. Escamilla Pérez 
a quien le expreso mi agradecimiento; de igual manera 
agradezco a la C.D. Consuelo Hernández Ortiz las suge­
rencias dadas y que éontribuyeron para la realización 
de la misma. 

Beatriz Gutiérrez Velázguez 
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CAPITULO PRIMERO 

PLACA DENTOBACTERIANA 

A) .-ANTECEDEN.TES HISTORICOS 

A partir de la última década se ha mostrado gran -

interés al estudio de la placa dentobacteriana debido 
a 11ue se le ha encontrado asociación con la lesión ca-­
riosa así como con la enfermedad periodontal, la gran -

cantidad de información que se ha ·acumulado referente a 
la ple.ca dentoba.cteriana ha logra.do cambiar los puntos 
de vista sobre el origen de las enfermedades bucodenta­
les. 

Desde tiempos remotos ya se sospechaba de la pre-­
sencia de la placa dentobacteriana, Aristóteles encon-­
tró una relación entre los depósitos blandos que se en 
cuentran sobre los dientes y las enfermedades de estos, 
la naturaleza microbiana de los dep6si tos blandos fue -
reconocida por .Antonio Van Leeuwenhoek y en el ailo de -
1897 Williama la observó en unos preparados histológi--

cos. (11) 
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El interás que se demostró a principios del siglo 
actual por los mecanismos de calcificación y formación 
del sarro hizo que se descuidara y pasara a segundo '; .­
termino todo lo referente a la estructura. y consecuen 
cia.s patógenas de los depósitos blandos. 

El papel importante que desempeñan los microorga. 
nismos en la patogenia. de la caries y de la enfermedad 
parodon tal hizo que se renovara. en la última década el 
interás por la placa dentobacteria.na, llegando los es­
tudios dar a conocer que ambos estados patológicos pue 
den ser prevenidos aplicando medidas eficaces en el 
control de la placa. (10) 

B) • - DEFINICION Y LOCALIZACION 

Se define a la placa dentobacteriana. como una ma 
ea blanda adherente que es resulta.do de la coloniza.-­
ción y crecimiento de microorganismos sobre las super 
ficies de los dientes, tejidos blandos, aparatos buca. 
les y restauraciones. (7, 10) 

G. V. BLACK la d~scribió en el año de 1899 de la 
siguiente manera: "La placa gelatinosa del hongo de -
la caries es una· película delgada y transparante •tl'¡lllle 

suele escapar a la observación y queda de me,nifiesto 
solo gracias a la búsqueda minuciosa. No es la masa -
espesa de materia alba hallada con tanta frecuencia -
sobre los dientes, ni tampoco el material gomoso y -­

blanquecino conocido como sordes, que suele ser abun­
dante en estados febriles y está en pequefias cantida-
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des en la boca en aucencia de fiebre~ (11) 

Se conoce ta.::ibién a la placa dentobacteriana co­
mo un depósito gelatinoso de dextranos de elevado pe 
so molecular y de levanas en las cuales las bacterias 
que producen ácido se adhieren al esmaJ.te del diente. 

Los estreptococos ID.lltans son los encargados de 
producir a los polímeros dextran-levana a partir de 
.la· sacarosa y otros azúcares que actúan como substrae 
to. ( 4) 

La colonia de bacterias que forma a la placa son 
microorganismos vivos y organizados de diferentes ce 
pas Y. especies los que se encuentran incluidos dentro 
de una matriz extracelular formada por productos del 
metabolismo bacteriano y sustancia del suero y la sa­
liva. (10) 

Su formación física y química es variable, lo 
com:ti tuye un ochenta por cien to los microorganismos, 
presentando también elementos salivales como la muci 
na así como también leucocitos y células epiteliales 
descamadas. 

La placa dentobacteriana se localiza en superfi­
cies dentales que no son constan~emente barridas, 
principalmente en las regiones cervical e interproxi­
mal. El color de esta es blanco amarillento, de forma 
irregular y de grosor variable. 
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Su localización se facilita mediante el empleo de 
colorantes como la fucsina básica, la eritrocina y el 
azul de metileno. (1) 

Existen otros dos depósitos dentales aparte de la 
placa dentobacteriana que por su relación que existe -
para la formación de ésta es importante hacer mención 
de ellos: 

PELICULA ADQUIRIDA:- Es una película acelular ho 
mogénea y iembranosa que cubre la mayor parte de la su 
perficie del cliente formando con frecuencia la interfa 
se entre la superficie del diente, la placa y el sarro. 
Se encuentra formada por glucoproteinas derivad.as de -

¡ 

la saliva. (10) 

Se considera un depósito delgado que se forma po 
co después del brote en superficies expuestas de los -
dientes. (11) 

Se han observado tres tipos distintos de pelicu-­
las adquiridas clasificandolas en: 

a).-Subsuperficial. Este tipo de película se loca 
liza con frecuencia a nivel interproximal tiene prolon 
gaciones de una a tres micras. 

b). -Superficial. La encontramos cubriendo la mayor 
parte de las superficies labial, vestibular y palatina 
de los dientes, ésta se encuentra calcificada y su gro 
sor es de aproximadamente cero punto dos :nicras. 
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c).-Teñida. Esta se observa a simple vista, su es 
pesor es de una a diez micras. 

La película adquirida es de color café y carente 
de estructura así como de microorganismos, poco tiempo 
después de ser retirada se vuelve a formar. 

Punciones de la Película Adquirida 

l. - Las proteínas salivales pueden producir agre­
gación de microorganismos antes que se deposi 
ten en el diente y con ello impiden la coloni 
zación del diente. 

2.- La Hidroxiapatita salival puede reducir la 
pérdida de mi~eral del esmalte superficial a 
través de la erosión producida por los compo­
nentes de una alimentación ácida o por los -­
productos de la placa. 

3.- Del mismo modo pueden fijarse a la película -
otros iones p'rotectores como el fluoruro. 

4.- La película puede reducir la adherencia de 
las bacterias al diente debido a su poca ener 
gia superficial libre. (8) 

MATERIA ALBA.- Se define como un depósito de mi 
croorganismos agregados, constituido también por resi­
duos de alimentos, células epiteliales descaz:¡adas y -­

leucocitos, la materia alba se localiza adherida en la 
snperficie de los dientes y en la encía, · clíDiO&i.lllel'dG 
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se puede eliminar fácilmente con el uso de la jeringa -
de agua. (7) 

Su formación es por acumulación y no por creci-­
miento bacteriano como sucede con la placa dentobac­
teriana. 

C) .~ORMAS DEL INÍCIO DE LA PLACA· 

La placa dentobacteriana inicia su formación con 
la presencia de la película adquirida que ya antes se 
describio, ésta tiene la característica de ser pegajo 
sa lo cual sirve de gran ayuda a los microorganismos 
para que estos se adhieran a las superficies dentarias 
más facilmente y formen colonias. 

Los microorganismos que se encuentran presentes 
en la placa son bacterias del tipo cocos, principalmen 
te estreptococos los que van aumentando poco a poco en 
cantidad y volúmen coalesciendo y formando un depósito 
abundante homogéneo sobre el esmalte de los dientes cer 
ca del limite gingival• 

En si el inicio de la placa dentobacteriana se da 
en dos fases que son: 

1).-Colonización 

2).-Crecimiento y Maduración 

Colonización:- Es definida dentro de la microbio 
logia como la reproducción de las bacterias a una tem­
peratura y grado de humedad adecuado, las bacterias -
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se multiplican rápidamente de veinticuatro a cuarenta y 

ocho ·horas. (4) 

Teórice.mente se considera que una colonia es el 
producto de una sola célula, las diferentes especies de 
bacterias dan distintos tipos de colonias que varían en 
tamaño, forma, color, consistencia, etc., pero siempre 
cada especie las origina con una misma ca.racteristica. 

La colonización en las superficies dentarias ocu-­
rre por cualesquiera de los siguientes mecanismos: 

I).- Adherencia Selectiva 

II).- Crecimiento de microorganismos que :permane-­
cen en fisuras, feseta y grietas de la super 
ficie dentaria. 

La colonización por el mecanismo de Adherencia Se 
leotiva se efectúa en superficies lisas de los dientes 
eL las que se adhieren microorganismos que se encuen--­
tran constituyendo la flora bucal como por ejemplo el -
Estreptococcus salivarius que forma aproximadarr.ente el 
cuarenta y cinco ~or ciento de los estreptococos facul­
tativos totales de la saliva, el cuarent& y un por- cien 
to de los presentes en la lengua y sólo er tres punto -
cuatro por ciento de los estreptococos facultativos de 
la superficie dent&ria. 

Se ha detectado poblacionea de 106 w~croorganismos 
por cm2 de superficie den tnria. a los 51 después de una 
limpieza minuciosa, 
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El Eatreptococcus Sanguis y los bastonea pleomórfi 
coa son los principales micro-organismos presentes en -
la colonización de los dientes. La capacidad de las di 
versas especies de microorganismos bucales para adherir 
se a las células epiteliales y a las superficies denta­
les varia mucho. 

Los microorganismos selectivamente se adhieren a -
diver.sas estructuras dentales como por ejemplo: el es­
treptococos salivarius tiene tendencia a adherirse a -­
las células del epitelio bucal, se implanta en la cavi­
dad oral poco tiempo después del nacimiento constituyen 
do un gran porcentaje de los estreptococos facultativos 
que se encuentran en lengua y mucosa del carrillo adul 
to. El estreptococos S811guis tiene predilección para -­
adherirse al esmalte de la superficie dentaria. 

Existen sustancias que ayudan a la adherencia bac­
teriana selectiva las cuales son: 

1).-Glucoproteinas salivales 

2).-Materiul bacteriano extracelular 

3).-Polimeros de dextranos 

Los estreptococos bucales que se adhieren selecti­
vamente a las células epiteliales presenten una capa 
amorfa extracelular que puede fungir como mediador de -
inserción. 

Los polímeros de glucano extracelulares elabora.dos 
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por ciertos estreptococos involucrados en la formación 
de la placa propician la agregación.bacteriana y la 
adherencia a la superficie dentaria. 

La colonizacion por .crecimiento de microorganis-­
mos que pennenecen en fosetas y fisuras es un creci--­
miento que ocurre por la proliferación de estos cuando 
permanecen rezagados en las profundidades de las fisu~ 
.ras y grietas que se encuentran en la superficie del -
esmalte, este tipo de colonización se realiza en vein­
ticuatro horas o más, siendo más lenta que el de la ad 
herencia selectiva. 

Crecimiento y Maduracion.- En el proceso de madu­
raéión ocúrre ·10 siguiente: 

l/o.~S~ presenta un_crecimiento y coalescencia de 
·1as colonias de la placa inicialmente ind¡ipendientés. 

2/o.--Ei crec1miento ~s continuo por aposición por 
la adherencia ai diente y superficie de la placa de or 
ganismos adicionales y masas de organismos. 

3/o.-La flora á.e la placa sé VU.elv.e más compleja 

4/o.·-Hay acumulación de sales inorgánicas con la 
conversión de la placa"a sarro. 

Du.rantei la maduración se prel?enta un désplazamien 
to de Una placa aeróbica de cocos principalmente gram~ 
positivos a una flora mixta con preponderancia de mi-­
croorganismos filamentosos e manera de bastones y espi 
rí1os. 
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Las colonias de microor6anismos gramnegativos y ~ 

enaer6bicos aUI?1entan en forma sorprendente. Conforme 
avanza la madll.2'aci6n las sales de fosfato de calcio se 
depositan en divarsos grados y en algunos sitios se pue 
de obse!'Var la transformación de la placa en sarro. 

Varios autores afirman que el crecimiento y madura 
ción de la placa puede ser el resultado de aposición mi 
crobiana y agrandamiento de colonias. 

D). -Estructura de la Placa Dentobacteriana 

La estructura de la placa presenta características 
morfológicas !Iluy variadas. Clínicanente la placa no te­
ñida se encuentra constiv~ida por un matP-rial de color 
blanco amarillento y brillante, en ocasiones irregular 
y de grosor variable cubriendo porciones de la superfi­
cie dentaria. 

El componente microbiano está formado por numero-­
sa~ y diferentes cepas y especies. Los orga."liamos fila 
mentosos radian la superficie dentaria en ángulo recto 
creando un efecto de 11empalizado 11 • 

En los sitios formador~s de sarro, especialmente -
en la superficie lingual de loa incisivos inferiores y 

en las superficies vestibulares de los molares superio­
res, la placa puede convertirse rápidamente en sarro 
por la adquisición de sales mi~er~les. (10) 

En su estruc~ura de la placa <mcontrwnos a la Ma­

triz Extracelular o llamada trunbién Me~riz de la placa 
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la cual es un material constituido principalmente por 
proteínas derivadas de la saliva y polisacáridos sinte 
tizados por diferentes bacterias. Esta matriz realiza 
varias funciones como son: 

a).- Sirve de esqueleto o armazón para la existen 
cia de la placa, esto es dado por la glucana 
o mutana. 1,3) 

b).- Es fuente extracelular de carbohidratos. 

c).- Altera la difusión de substancia. 

d).- Contiene substancias tóxicas, inductoras de 
inflamación como las leucotoxinas, y hialuro 
nidasa. 

Los microorganismos que son capaces de sintetizar 
una matriz extracelular se hacen resistentes a la de-­
gradación biológica y a la vez son insolubles; mien--­
tras que los que no sintetizan éste tipo de matriz son 
rapidamente deglutidos. 

COMPOSICION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR 

1).-Glucoproteinas alteradas dadas de la saliva y 

líquido del suero 

2).-Metabolitos bacterianos y enzimas extracelula 
res 
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3).-Dextranoe y Levanoe, bacterias, asi como otros 
polímeros de loe azúcares 

4).-Pared cel~lar bacteriano y componentes cito -
plasmático li~erados a su muerte. (10) 



-16-

CAPITULO SEGUNDO 

DESARROLLO DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

El desarrollo de la placa se da en varios pasos 
como ya se había mencionado anteriormente éstos son co 
lonización, crecimiento y_maduración; confonne ésta se 
va desarrollando en reposo y sin una higiene bucal ade 
cuada su complejidad y volúmen aumenta. Su desarrollo 
es en forma más abundante en zonas interproximales en 
supnrficies fracturadas, defectuosas, rugosas asi como 
en las áreas de los dientes contorneados y protegidos 
por los labios. 

Se ha denominado a la placa dentobacteriana como. 
más cariogénica en su etapa temprana de desarrollo y 
precursora de la enfermedad pa:rodontal en sus etapas -­
posterior.es. 

Su desarrollo óptimo lo alcru1za en un tiempo apro 
ximado de diez a quince días, 
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A).- FAOTORES QUE CONTRIBUYEN A LA FORMACION DE -
LA PLACA. 

Los factores que ayudan a la formación de la pla 
ca se menciona a continuación: 

1.-0bturaciones desajustadas 

2.-Contacto amplio o escaso entre los dientes 

3.-Coronas de contornos desfavorables 

4.-Cavidades cariosas en los dientes 

5.-Cráteres gingivales por enfermedad gingival 
destructiva 

6.-Inserciones de frenillo alto interfiriendo en 
el cepillado adecuado 

?.-Dientes mal alineados, volviendo algunas zonas 
difíciles de penetrar 

8.-Dentaduras y aparatos ortodónticos mal ajusta­
dos o pobremente cepillados 

9.-Labios entreabiertos 

10.-Ingestión excesiva de sacarosa. (5) 

La .. manera en que favorecen al desarrollo de la -­
placa estos factores mencionados es reteniendo restos -
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de alimentos que van a ocasionar la formación de la pe.:. 
liaula adquirida y asi dar paso a.l inicio de la coloni­
zación, crecimiento y maduración de los microorganismos 
dando como resultado la formación de la placa. 

B).- MICROBIOLOGIA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

.Antes de mencionar a lo~ microorganismos que se = 
encuentran presentes en la placa dentobacteriana es im~ 
portante hacer referencia de la flora normal que habita 
la cavidad oral. 

El niilo al nacer contiene en la cavidad oral algu 
noH microorganismos que se encuentran presentes en la -
vagina de la madre y que éste adquiere durante el paso 
a traves del conducto vaginal. De cuatro a doce horas -
despues del nacimiento se establecen estreptococos viri 
dans que son los más prominentes de la flora residente 
y que permanecen como tales durante toda la vida. 

Durante los primeros meses de vida se van añadien 
do estafilococos aerobios y anaerobios, diplococos gram 
negativos como la neisseria y la branhamella; difteroi­
des y ocasionalmente lactobacilos. 

cuando inicia la dentición, los microorganismos -
que se establecen son espiroquetas anaerobias, bacteroi 
des (especialmente bacteroides melaninogénicus), fuso-­
bacterias, asi como algunos vibrios anaerobios y lacto­
bacilos. 

En los adultos el tipo de microorganismos que re 
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gularmente se encuentra son loa actinomicetoa generalmen 
te en el tejido de las amigdalaa así como en las encias. 
Tambi~n se encuentran presentes en la cavidad oral leva­
duras de la especie Cándida. (4, 6) 

La población de microorganismos que pueden llegar 
a existir en una placa húmed& es aproximadamente de dos 
cientos mil millones de microorganismos comprendiendo -
no sólo especies de bacterias distintas sino también -­
protozoarios, hongos y virus. 

Entre los microorganismos que predominan en la ·.­
placa se encuentran los estreptococos y las bacterias -
filamentosas grampositivas localizadas en la superficie 
coronal de los dientes. cuando la placa se encuentra lo 
calizada en el surco gingival y superficie radicular la 
composición bacteriana tiene un predominio de formas fi 
lamentosas generalmente de la especie Actinomyces res-­
ponsables de las caries radiculares y la enfermedad pa­
rodon tal. 

Cuando crece la placa sin obstáculo alguno sobre 
las superficies dentarias la flora bucal sufre cambios 
manifestandose en tres fases que son: 

l/a. Fase: 
Se observa en las primeras veinticuatro horas co 
lonias compuestas por cocos grampositivos y basto 
nes cortos en un ochenta a noventa por ciento. 

2/a. Fase: 
De dos a cuatro días aparecen microorganismos fi-
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lamentosos y bastones; el número de cocos reduce. 

3/a. Fase: 
Se presenta de seis a diez días apareciendo· vi­
brios y espiroquetas con un aumento en la pobla-­
ción de anaerobios gramnegativos. 

A medida que la pl~ca se va haciendo más gruesa 
el oxigeno se reduce en sus capas más profundas es -­
así, como localizamos a los microorganismos aerobios -
en las capas externas de la placa, los anaerobios en -
las más profundas y los del tipo facultativos en todo 
su espesor • 

. cuando la placa dentobacteriana logra su desarro­
llo máximo su composición microbiológica está formada 
por estreptococos en un cincuenta por ciento de la flo 
ra de la placa, micrococos, neisseria, veillonella, -­
lactobacillos, coryne~acterium, actinomyces, nocardia, 
barterionema, fusobacterias, bacteroides, espiroquetas 
y dndida. 

Los microorganismos como el S.ssnguis, s. mutans, 
S. salivarius, L. acidophilus y especies de Neisseria 
son los encargados de sintetizar a los polisacáridos.­
llamados glucanos. 

El A. viscosus, s. mutans y el s. salivarius son 
los encargados de sintetizar a los levanos que son bio 
lógicamente menos estables que los glucanos y su fun-­
ción es de almacenar energía de reserva para la flora 

de la placa. 
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Los microorganismos de la placa dentobacteriana -
sintetizan a partir de hidratos de carbono en particu­
lar sacarosa varios polisacáridos siendo los más comú­
nes Dextranos y Levanos, Estos polisacáridos son los -
que sirven como adhesivos pana mantener el contacto de 
los gármenes entre si y con la superficie de los dien 
tes. 

La existencia en la placa de bacterias capaces de 
sintetizar y almacenar polisacáridos, tiene suma impor 
tancia debido a que estos polisacáridos; se transforman 
en ácidos y estos son los encargados de disolver los -
componentes inorgánicos de los dientes trayendo como -
consecuencia el inicio de la caries dental. 

Los ácidos de la placa son formados principelmen­
te por estreptococos, lactobacilos, enterococos, micro 
cocos y neiserias, sier.do el actinomyces viscosus el -
más pobre en formar ácidos. 

PRINCIPALES BACTERIAS DE LA PLACA 

L- cocos GRA.MPOSITIVOS 
sanguis 
mutans 

Streptococcus milleri 

mi teor 
salivarius 

Peptostreptococcus 

Microccus mucilagenosus 
(Staphylococcus salivarius) 



-22-

2.- COCOS GR.AMNEGATIVOS 

{

catarrhalis 
Neiaseria 

pharyngis 

Veillonella pa.rvula 
l_:.icalescens 

( Branhamella ca:i:arr­
halis) 

3.- BASTONES Y FILAN.EN~OS GRAMPOSITIVOS 

Actinom,vcea {:~::~:~;~~cus 
naeslundii 
israelii 

Rotbia (aentooeriosa (Nooard1a salivae) 

Nocardia 

:sacterionema 

Leptotrichia 

Cor:,'!le bacterium 

{ matruohotii 

{ 'buooalia 

{

acidnphilus 
Lactobacillus salivarius 

casei 

(Leptotrichia den­

iium) 

4.- BA~TONES Y FILAMEKTOS GRAMNEGATIVOS 

Haemophilus 



Fusobacterium 

Bacteroides 
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polymorphum 

nucleatum 

melanin ogenicus 
oral is 

Campylobacter ~sputorum (Vibrio sputorum) 

Selenomon'as { sputigena 

.5.- F0fil{,AS ESPIRALES (GRAMNEGATIVAS) 

Treponema 

Borrelia 

ID.acroden tium 
microdéntium 

·oraJ.e 

viricentii 
den ti cola 

C).- COMFONEKTES PATOGENOS D~ LA PLACA 

Los componentes patógenos de la placa son sustan­

cias que poseen un potencial patógeno activo y que ac­

túan sobre el huésped por diferente vía y quizá en di­
ferente etapa de la enfermedad 
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A éstas sustancias las clasificamos de la siguien 
te manera: 

a).- Sustancias ~ue inducen inflamaci6n: son sus­
tancias que tienen la capacidad para producir un fenó­
menos exudativo agudo en los vasos de la microcircula­
ción y causar quimiotaxis leucocitaria, como los: 

- polipéptidos 
- activadores del complemento 
- histamina 

b).- Sustancias que inducen daño directo al teji­
do: son enzimas elaboradas por los microorganismos pre 
sentes en la placa, cap-a.ces de dañar directamente al -
tejido del huésped, entre éstas se encuentran las: 

- proteasas 
- condroitinsulfatasa 
- hialuronidasas 
- betaglucoririidasa 
- heuruminidasa 
- colagene.sas 

c).- Sustancias que inducen daño indirecto al te­
jido: son sustancias que contiene la placa dentobacte­
riana, activan los mecanismos destructivos del huésped 
como por ejemplo: 

- endotoxinas 
- peptidoglucanas 
- poli sacá.ridos 
- antígenos bacterianos 
- componentes altere.dos del huésped 

(10) 
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CAPITULO TERCERO 

PLACA DENTOBACTERI.ANA Y CARIES DENTAL 

A ).-GENERALIDADES 

La caries dental es una de las enfermedades a la 
que se le ha responsabilizado en un cuarenta a cuaren­
ta y cinco por ciento como la causa d·e las e:Xtraccio-­
nes dentarias. 

La caries puede ser consideraaa como una enferme­
dad de la civiiizacion moderna ya que en el hombre pre 
hist6rico rara vez se dio este tipo de destrucción den 
tal. Los estuaios de Von Len:hossék revelaron que los -
cráneos dolicoc~falos de hombres del peri6do preneolí­
tico ( 1200 a.c.) ho presentaban caries dental, pero -
los cráneos braquic~falos del hombre del peri6do neolí 
tico ( 1200 a 300 a. c.) si contenían dientes cariados 
En la mayor parte los dientes cariados eran observados 
en cráneos de ancianos cuyos dientes tenían intensa -­
atricci ón asi como impactaci6n de alimentos, con fre--
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cuencia en zonas cervicales. 

Los estudios que se han efectuado sotre esta enf er 
medad revelan que la civilización mode!7la y el aumento 
de la caries dental se encuentran asociados constante­
mente y que las tri bus primitivas- -aisladas se encuen-­
tran relativamente libres de caries¡ los factores de -
alimentación son también importentes ya que la frecuen 
cia de caries aumenta al haber contacto con alimentos 
civilizados. 

En cuanto a su definición algunos autores la defi 
nen como ''una enfer.uedad de los tejidos calcificados -· 
de los.rlientes, caracterizándose po~ la desmineraliza­
ción de la parte inorgánica y la destrucción de la -­
substancia orgánica de la pieza dentaria!' 

Así también es definida como "una enfermedad que 
se caracteriza por una serie de complejas reacciones -
químicas y microbiológicas que traen como resultado la 
dPstrucción completa del diente si el proceso avanza -
si-i restricción". 

La definición que ha sido más aceptada es la que 
dice que la caries es "un proceso patológico infecto-­
contagioso, químico biológico caracterizado por la des 
trucción de los tejidos dentarios que puede ser par:-­
cial o total es una forma lenta continua e irreversible 
pudiendo producir por vía hemática infección a distan­
cia. 

Se dice que es un proceso patológico irreversible 
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ya que una vez instalada la ca:~ies no I'.ay medicamento 
capaz de eliminarla y por ser además un proceso lento 
y que no produce malestar hasta que éste no se encuen­
tra en un grado muy avanzado es muy co!!!Ún que involu-­
cre al tejido pulpar haciendo con ~sto que los microor 
ganismos tengan la oportunidad de viajar por el torren 
te sanguineo a cualquier otra parte del organismo.pu-­
diendo así provocar la infección a distancia. (11, 7) 

TEJIDOS QUE CONFORMAN AL DIENTE 

Son cuatro los tejidos que conforman al diente: 

1). - ESMALTE 

2),- DENTINA 

3 ) • - CEMENTO 

4).- PULPA 

1).- ESMALTE.-De_los cuatro tejidos que componen 
al diente, el esmalte es el único que se forma por com 
pleto antes de la erupción. Se localiza en la porción 
coronaria; las células formadoras del esmalte son lla­
madas .AMELOBLASTOS. 

El esmalte es considerado como el tejido más duro 
y calcificado del cuerpo, es generalmen"!;e liso y tras­
lúcido, con tonos que van del blanco amarillento claro 
hasta el amarillo grisáceo y el am~rillo pardusco esto 
se debe en parte al reflejo de la dentina subyacente y 
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a las pequeñísimas cantidades de minerales tales como 
el.cobre, zinc, hierro, etc., que existen en el esmal­
te. 

Se encuentra formado por un noventa y siete por -
ciento de sales de calcio y un tres por ciento de mate 
ria orgánica. Por su extremada calcificación es frágil 
por lo que necesita siempre estar soportado por denti-
na. 

Su estructura está dada por los PRISMAS que se en 
cuentran en forma irradiada y que van de cervical a -~ 
oclusal; encontramos también a la SUSTANCIA INTERPRIS­
M.ATICÁ que tiene CO}l!O función unir un prisma con otro 
es abundante en la zona del límite amelodentinario. -­
VAINAS, es una cubierta que envuelve a ce.da prisma y -

es un elemento menos calcificado y más rico en sustan­
cia orgánica. Los PENACHOS se cree que son varillas h! 
pocalcificadas del esmalte y que se extienden a corta 
distancia dentro de éste. HUSOS y AHUJAS son prolonga­
ciones citoplasmáticas que quedaron atrapados en la -­
e·. apa prenatal. LAMINILLAS son conductos orgánicos del 
esiaal te que se extienaen desde su superficie a varias 
profundidades del esmalte. Glottlieb las considera co 
roo "vias de invasión" para que penetren las bacterias 
y por lo tanto un factor importante en.la etiología de 
la caries. ESTRIAS DE RETZIUS son bandas de color par­
dusco aproximadamente paralelas entre sí y su tonali-­
dad se debe a una consecuencia óptica de su hipocalci­
ficación. BANDAS DE SCHREGER son unas bandas más oscu­
ras que el resto del esmalte y que se encuentran en -­
forma horizontal en las carc:.3, lntex·ales de los cortes 
longitudinales del esmalte. 



-29-

2).- DENTINA.-Es menos dura que el esmalte, se en 
cuentra 9ompuesta en un sesenta y cinco a setenta por 
ciento de sustancia inorgánica formada por depósitos -
de calcio y sales minerales, un treinta por ciento lo 
forma la sustancia orgánica constituida por mucopolisa 
cáridos. 

La dentina se encuentra formad·a por los siguien-­
tes elementos: 

a).-MATRIZ CALCIFICA.DA DE LA DENTINA.-Se forma por 
la precipl.tación de sales de calcio; en su interior en 
con·tramos unos conductillos llamados TUBULOS DENTINA-­
RIOS los cuales alojan prolongaciones citoplasmáticas 
de los odontoblaetos llamadas FIBRAS DE TOMES. 

b).-TUBULOS DENTINARIOS.-Son é.onductillos de la -
dentina que se extiende desde la pared pulpar hasta la 
unión a.melodentinaria de la corona del diente y hasta 
la unión cemento dentinaria de la raiz del mismo. Pre 
sentan ramificaciones en la periferia las que se anas­
tomosan entre si por lo que crea una zona de mayor sen 
sibilidad en la unión de la dentina y el esmalte. 

c).-FIBRAS DE TOMES.-Son prolongaciones citoplas­
máticas de células pulpares altamente diferenciados 
llamados ODONTOBLASTOS, productoras de unG medio o --­
substancia de naturaleza colágena que al calcificerse, 
constituye la dentina. Estas fibras son las conducto-­
ras nutricionales y sensoriales del tejido dentina.río. 

d) • -LINEAS IN CREMEN TALES DE V ON EmER y OWEN. -Na­

cen en el limite externo de la den tina ( ameloden i;ina--
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rio en la parte coronal y cementodentinaria en la radi 
cular) y se dirigen oblicuamente hacia la cúspide y al 
eje del diente, son consideradas como alteraciones de 
la calcificación del tejido dentinario. 

Encontram_oo varios tipos de dentina como son: 

DENTINA PRIMARIA que se le distinguen dos estados 
el natural o llamada también dentina joven, se consti­
tuye hasta el momento de formarse el extremo de la 
raíz, delimitando el foramen apical ésto sucede en los 
dientes permanentes; en los deciduos se advierte la li 
nea que' delimita la calcificación. pre y postnatal en :­
el esmalte y dentina. Está formada por una masa o me-­
dio calcificado que guarda en su interior los conducti 
llos dentinarios donde se alojan las fibrillas de To­
mes. El otro estado de la dentina primaria es el ESCLE 
ROTICO o llamada también dentina recalcificada,en ésta 
los conductillos dentinarios han reducido su luz por -
causa de una acción defensiva ante una agresión causa­
d-= por la masticación, golpes o presiones. La fibra de 
To;'les al ser estimula~a por algún irritante, produce -
un medio calcificable y provoca mineralización de las 
paredes de los conductillos haciendo que se reduzca su 
diámetro por lo que la fibra de Toffies se hace más del­
gada y de ésta manera la dentina es menos sensible y -

de mayor dureza que la normal. 

DENTINA SECUNDARIA la que presenta también dos 
constituciones que son: la regular o normal que se pro 
duce constantemente a consecuencia de la edad, en toda 
la superficie de la cavidad pulpe.r coronaria y ro.di.cu-
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lar¡ es de constitución normal, ~~s conductillos son -
de menor diámetro que en la dentina joven y su forro.a-~ 
ción no es de urgencia. Por este motivo, los dientes -
de los individuos de mayor edad ( de los veinte a.11os -
en adelante) presentan más reducida la cámara pulpar y 

los conductos radiculares; es llamada sec·.mdaria por-­
~ue se produce post~riormente a la eripción del diente 
y a la formación del ápice, Es elaborado normalmente -
por la pulpa sin otro estímulo que el tiempo o mejor -
dicho la edad de la persona. 

DEHT:C;A S:SCUNDAHIA IRREGULAR, es un tejido nuevo, 
formado a expensas de la cavidad pulpar como reacción 
de defensa ante una afección o estímulo. Se const~~ye 
rápidamente y, por lo mismo, la heterogeneidad :le su -
masa se hace evidente. Las capas de mineralización son 
de diferente color y densidad, lo cual depende de la -
rapidez de su formación y seriedad de la agresión que 
lo provocó. 

3).- CEMENTO.~Es un tejido calcificado que se en­
cuentra recubriendo la porción radicular de los dien-~ 
tes, su color es amarillo pálido, de aspecto petreo y -
superficie rugosa; su grosor es mayor a nivel del ápi­
ce radicular diominuyendo ~asta la región cerv~cal en 
donde presenta un espesor muy fino semejante al de Uil. 

ca1~ello, 

Existen dos tipos de c_eJJento: 

a).-CEMENl'O ACELUL.A.~.-Se le llama ad porque no -
contiene células y forma parte de los tercios cervical 
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y medio de la raiz dentaria. 

b).-CEME:NTO CELULAR.-Se caracteriza porque conti~ 
ne una r.:ayor abundancia de cernentoci tos, se encuentra 
ocupando e:l tercio apical de la. raíz del diente. 

Las funciones del cemento son: Proteger a la den- · 
tina y fijar al diente en su alveolo. 

4).-PULPA.-Es un órgano vital y sensible por exce 
lencia. Está compuesto por ·tejido conjuntivo laxo ric3. 
mente vascularizado, contiene sustancia intercelular -
de consistencia estrellada, fibroblasto, fibra coláge­
na, vasos, nervios y arterias. 

La pulpa realiza cuatro funciones: 

l/a.-FUNCION DE DEFENSA.-dada por los histocitos 
que con c~lulas errantaa que se convierten en macrófa­
gos para fagocitar a las bacterias, asi también encon­
tramos leucocitos que van a unirse a la inflamación pa 
.•a provocar la reacción de defensa y así combatir la -
i:1fecci6n. 

2/a.-FUNCION SENSITIVA.-lo dan las fibras nervio­
sas mielinicas y amielfnicas que transmiten la estimu­
lación externa. 

3/a.-FUNCION NUTRITIVA.-los encargados de distri­
buir los elementos nutritivos son los va.sos sanguíneos, 
capilares venas y arterias. 

4/a.-FUNCIOH FORMADORA.-la pulpa es la encargada 
de formar dentina durante el desarrollo de la pieza --
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dentaria, las fibras de KORID' dan origen a las fibras 
y fibrillas colágenas de la sustancia intercelular fi­
brosa de la dentina. (9, 3) 

B).-ETIOLOGIA DE LA CARIES 

Existen opiniones muy sostenidas respecto a que -
la acción de los microorganismos en la placa y que se 
encuentra en estrecha relación con la superficie del -
diente inician el proceso carioso. (5) 

A la placa dental se le ha considerado como una -
estructura muy importante que contribuye a dar inicio 
a la lesión cariosa.(11) 

Se dice que la acción de la placa dentobacteriana 
es importante en el inicio de la lesión cariosa porque 
las bacterias presentes en ella tienen la capacidad de 
formar ácidos y de sintetizar y almacenar polisacári-­
dos, estos siguen siendo tranfonnados en ácidos aunque 
la provisión de hidratos de carbono dado por los ali-­
men tos sea suspendida. 

La caries dental se inicia cuando encontramos que 
la placa dentobacteriana tiene un p.H. de cinco punto 
dos 6 menos; la reducción del p.H. de la placa.se debe 
a los ácidos presentes en ella, ya que se han encentra 
do algunas placas dentobacterianas con un p.H. de cua­
tro. 

Clínicamente, la caries dental se caracteriza por 
cambio de color, pérdida de traslucidez y descalcifica 

ción de los tejidos afectados. Se le ha denominado a -
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la caries como una enfermedad multifactorial por ser -
muchos los factores que intervienen en el proceso ca-­
riogénico. 

Se ha enumerado cuatro factores que se cree prin­
cipales participa..~tes en el desarrollo de la caries y 

que vienen a ser: 

a).-AGENTE, formado por los microorganismos 

b).-MEDIO AMBIENTE, éste actúa como sustrato 

c).-HUESPED, que viene a ser la pieza dentaria 

d). -TIEM?O, periódo para que el huesped sea ataca 
do. 

Estos cuatro factores forman un conjunto haciendo 
que los microorganismos cariógenos (agentes) actúen so 
bre un sustrato para formar un ambiente que llegue a -
C!3.ries, que se extienda durante un período en el que -
e .. diente susceptible (huesped) será atacado • 

Los hidratos de carbono fermentables encontrados 
en la dieta forman un sustrato, o sea un factor a.mbien 
tal importante de la caries dental. A continuación se 
da un resumen de la manera en que los carbohidratos -­
participan en el proceso carioso: 

1).-Las bacterias convierten a los hidratos de -­
carbono en polisacáridos extracelulares adhesivos, es­
tos permiten la adhesión de lao colonias bacteri311as -
entre si y con la superficie dentarla lo cual lleva a 
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la formación de la pla~a dentobacteriana. 

2).-Las bacterias utilizan a los hidratos de car:.. 
bono como fuente de energía, con este proceso metabóli 
co se forman ácidos orgánicos que son los encargados -
de desmineralizar al diente. 

3).-El hidrato de carbono puede también ser meta­
bolizado en polisacáridos de almacenamlento extracelu­
lar (de~tranos, levanos, de bajo peso molecular). Es~ 
tos polisacáridos pueden ser utilizados, por los micro-

"' organismos durante los periódos de ayuno y así aumen--
tar el tiempo durante el que se forman ácidos en la -­
placa dentobacteriana. 

Fue W. D. Miller quien, hace casi un siglo propu­
so "que las bacterias eran los agentes causales de las 
caries dentales, desde entonces se lia demostrado que ~ 
numerosas· cepas bacterianas tienen la capacidad de fer 

·mentar carbohidratos que dan como resultado la produc-
ción de ácidos:'" 

Los principales microorganismos fonnadores de áai 
dos se han considerado a los estreptococos, estos son 
también habiten tes numeroi.:os de la placa den to bacteria 
na. Los principales estreptococos que actúa.11 como e.gen 
tes de la prod~cción de caries son: s. mutans, s. san­
guis, S. salive.rius. Los Actinomyces viecosus fonnado­
res de ácidos débiles suelen ser los encargados de ata 
cer las superficies radiculares de los dientes. 

Cua.11do los ácidos se encuentr:;n formadcs dentro -

de la placa dental o más bién en la interface placa-es 
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mal.te estos inicien la desmineralización de loa dien-~ 
tes susceptibles. El efecto de loa ácidos sobre el es­
malte se encuentra regulado por varios mecanismos a sa 
berix 

a).-La capacidad buffer de la placa 

b).-La concentración de calcio y fósforo en la -­
placa. 

c).-La capacidad buffer de la saliva, que contri­
buye a la ~e la placa. 

a).-La capacidad de la saliva para remover el sus 

trato. 

Se ha demostrado que la capacidad de los azúcares 
para producir caries no de_pende únicamente de la canti 
dad· que se ingiera sino de. las características del ali 
mento del que forman parte. A continuación se menciona-.. 
UX:". serie de factores que ayudan a los alimentos a de­
·serr oeñar un papel importante en la caries no tomando -
en cuenta la cantidad ·de azúcares que ellos contengan: 

!.-Características físicas del alimento, especial 
mente su adhesividad: los alimentos considerados como 
más ca.riogénicos son los llamados alimentos pegajosos 
como los cereales, ya que se mantienen más tiempo en -
contacto con las superficies dentarias, los líquidos -
como por ejemplo las bebidas sin alcohol que tienen -­
una adherencia mínima a los dientes por lo que se dice 
que tienen poca actividad ceriogénica. 

2.-La composición química del alimento: la in----
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fluencia de la composición del alimento sobre su cario 
genicidad se debe a la presencia de sustancias capaces 
de inhibir el efecto ce.riogánico de los hidratoe:de -.,.. 
carbono, o sea, p~oteger al diente en contra de ellos. 

3.-El tiempo de ingesta del alimento que cor.tiene 
carbohidrato: los alimentos ingeridos durante las comi 
das son menos cariogénicos que los que se ingieren en­
tre comidas, debido a que durante las comidas hay una 
mayor secreción salival y esto ayuda a eliminar los re 
siduos alimenticios que _so encuentran en la boca. 

4.-La frecuencia con que el alimento que contiene 
hidrato de carbono es ingerido: cuanto menos ffecuente · 
sea la ingestión de estos alimentos que contengan hi-~ 
drato de carbono, menor sera su capacidad cariogénica. 
(7) 

C).- FACTORES QUE CONTRIBUYEN A DAR INICIO A LA 
LESION CARIOSA 

Tenemos como principales factores iniciadores de 
la cariogenicidad a los siguientes: 

l.- FACTORES DETERMINANTES 

1.1.- Grado de resistencia de los dientes, 

1. 2. - Capacidad de la flora bucal para formar 
a la placa dentobacteriana. 
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1.3.- Capacidad de la placa para formar 
ácidos. 

1.4.- Presencia en la cavidad oral de un sus­
trato cariogénico adecuado. 

2.- FACTORES MODIFICAJX)RES 

2.1.- Capacidad neutralizante de la placa den 
tobacteriar.a. 

2.2.- Flujo y viscosidad de la saliva 

l. l.- Grado de resistencia de los dient~: Se sa­
be que diferentes dientes y aún distintas áreas dentro 
de un mismo. di en te, tienen desigual resistencia al a.ta 
que carioso. 

Los estudios que se han realizado en cuanto a la 
,;<Jmposición química del e3mal te, revell'lll que la super­
.í'lcie adamantina es más resistente a la caries que el­
esmal te subsuperficial. 

El esmalte superficial está más mineralizado y -~ 
tiende a acumular mayores cantidades de flúor, zinc, ~ 

cobre y hierro que el subyacente. En la superficie en~ 
centramos menor cantidad de bióxido de carbono, se di­
suelve a menor velocidad en los ácidas, contfene menor 
cantidad de agua y tiene más material orgánico que el 
esmalte subsuperficial. 
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Estos factores mencionados contribuyen a la resis 
tenoia a la caries y son, en parte factores que hacen 
más lenta la desintegración del esmalte superficial 
que la del esmalte subyacente en la caries incipiente. 

La única característica morfológica que podría -
predisponer al. desarrollo de caries es la presencia de 
fisuras oclusales angostas y profundas o fosillae ves­
tibulares o linguales. Estas fisuras tienden a atrapar 
alimentos, bacterias y como los defectos son especial­
mente en la base de ellas, es muy probable que ahí se 
formen caries fácilmente. 

La resistencia de los dientes es también una fun­
ción de su edad posteruptiva, es mínima en el periodo 
inmediato a la erupción y mayor durante el denominado 
proceso de maduración del esmalte. 

l. 2. - Capacidad de la flora bucal para formar a 
la placa dentobacteriana: La formación de la placa den 
tobacteriana en la c~vidad oral depende de la capaci-­
dad de ciertos componentes de la flora bucal, en parti 
cular varias cepas de estreptococos para sintetizar po 
lisacáridos, los cuales van a transformarse en ácidos 
quienes en contacto con las superficies del esmalte -­
durante un lapso suficiente provocan la disolución de 
este tejido inciando aei la lesión ca.riosa. 

Estudios exhaustivos sobre la flora bacteriana de 
la placa dental han sefialado la naturaleza heterogénea 
de este material. La mayoría de investigadores subraya 
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la presencia de microorganismos filamentosos, que cre­
cen en largos hilos entrelazados y tienen la propiedad 
de adherirse a la.a supe~~icies lisas del esmalte. 

1.3.- Capacidad de la placa para formar ácidos: 
Los microorganismos que se encuentran en la placa den­
tobacteriana y que son principales formadores de áci-­
dos son los estreptococos, lactobacilos, enterococos, 
estafilococos y neisserias; estos además de ser acid6-
genos son también acidúricas ya que pueden crecer y re 
producirse en medios ácidos. Estos microorganismos tie 
nen su actividad acidógena mediante la fermentación d~ 
loa hidratos de carbono. pe cree que la formación de ~ 

ácidos a partir de los alimentos, es a los quince o 
veinte minutos después de ingeridos. 

Los ácidos formados son pr.incipalmen te el ácido -
láctico, encontrando en menor cantidad al ácido acéti­
co, propiónico y pirúvico. 

1.4.- Presencia en la cavidad oral de un sustrato 
~riogénico adecuado: Ya antes se mencionó el papel -
que desempefia el sustrato en el inicio de la lesión ca 
riosa, se encuentra como segundo elemento de los facto 
res que participan en el desarrollo de la caries y se 
le conoce como medio ambiente; éste sustrato que lo -­
forma el hidrato de .. carbono es utilizado en la génesis 
de la caries dental, en la fonnación de la placa dento 
bacteriana y en la formación de ácidos. 

2.1.- Capacidad neutralizante de la placa dento -
bacteriana : La capacidad a~ortie;uado~a o neutralizan-
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te que posee la placa dentobacteriana se ha dicho que 
ea mucho mayor que el de la saliva, debido a que se en 
cuentran presentes esencialmente bicarbonatos y proteí 
nas. 

La capacidad neutraliz&.nte de la placa es muy im­

portante debido a que si su capacidad es grande, loa -
ácidos no pueden bajar el p. H. de la misma, por lo que 
el p.H. se encuentra elevado encontrándose con ésto 
una menor cantidad de lactobacilos y por lo consiguien 
.te una menor actividad de caries. 

2.2.- Flujo y viscosidad de'la saliva: Siendo la 
saliva un factor que contribuye también en la lesión -
cariosa, así como en el desarrollo de la enfermedad pe 
riodontal, a continuación se mencionan ciertas caracte 
risticas de ésta. 

La saliva, es una secreción opalescente e ínsipi~ 
da producto de las glándulas salivales, con un p.H. 
aproximado de 7.0 ; sus componentes de la saliva son:. 
agua, mucina, albúmina, ptialina, globulina, leucoci-­
tos, restos epiteliales'· carbonatos y fosfatos alcali-
nos. 

La secreción de saliva en un ser humano aproxima~ 
demente es de uno a uno y medio litros al día, la vis­
cosidad, así como la cantidad segregada va a depender. 
de varios factores. ya_ sean mecánicos, físicos, quími­
cos o psicológicos, así también depende del ti}O de.es 
tímulo nervioso que reciben las glándulas salivales. 
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ErÍ. la.a glándulas salivales encontramos dos tipos 
de células que aon:.SEROS.AS que producen una secreció~ 
acuosa.transparente, y las MUCOSAS que secretan moco -
espeso. La glándula Parótida consta casi enteramente ; 
de.células serosas¡ la Submaxilar contiene células se­
rosas y mucosas, por eso su secreción es mixta; y la -
glándula Sublingual contiene el tipo de célula mucosa. 

Las funciones de la saliva son: 
- Facilita la deglución 
- Conserva la·bóca húmeda y limpia 
- AYUda al lengua;)e, facilitando 

los movimientos del labio y de 
la lengua 

- conserva loa diehtes limpios 

Después de la pequeña descrinción hecha acerca de 
la saliva, nos enfocamos nuevamente a la importancia -
del flujo y viscosidad salival desempeñada en el proce 
so carioso; se dice que por lo menos desde el punto de 
vjsta teórico, la cantidad de saliva secretada influy~ 
en la frecuencia de c~ies, esto se hace. evidente en -
casos de aplasia de las glándulas salivales y de xeros 
tomía en las cuales el flujo sa.ll.val puede faltar com­
pletamente dando como resultado caries generalizadas. 

La viscosidad de la saliva, se ha dicho, que tie~ 
ne cierta importancia en las diferencias.de la activi­
dad de caries en las diferentes personas; Miller pensp 
que la viscosidad no revestía gran importancia en el -
proceso carioso, puesto que se observaban casos en que 
la saliva era extremadamente viscosa y los pacientes -
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se encontraban libres de caries, también se comprobó -
lo contr&rio, pacientes que presentaban saliva abundan 
te y.acuosa padecián de caries generalizadas; sin em-­
bargo algunos investigadores mencionan que la frecuen­
cia de caries elevada está asociada con una saliva es­
pesa y mucinosa; 

D).- CLASIPICACION DE LAS LESIONES CARIOSAS DE 
ACUERDO A SU LOCALIZACION 

Estudios efectuados en cuanto a la localización -
de la caries, han determinado que existen zonas en la 
pieza dentaria en donde,' con mayor frecuencia se loca­
liza a la lesión cariosa, de tal manera que clasifica­
mos a la caries de acuerdo a su localización en: 

1.- CARIES DE FOSAS Y SURCOS: Las fosas y los eur 
cos estrechos y profundos favorecen la retención de _ 
restos alimenticios.Y ~icroorganismos haciendo con és­
to que se gen~e la.f~rmen~aci6n d~ los alimentos y .­

consecuentemente la formac~ón de ácidos dando como re­
sultado la lesión cariosa, esta lesión generalmente se 
produce en las fosas y surcos de la cara oclusal de mo 
lares y premolares¡ en los surcos d~l tercio oclusal -
de la cara vestibular y de la cara palatina de los mo­
la.res supertores y en la fosa palatina de incisivos y 
caninos superiores. 

2.- CARIES DE SUPER~ICIES LISAS: Generalmente la 
caries que se forma .en las superficies lisas se loca­
liza en la zona proximal de los dientes o en el tercio 
gingival de la superficie vestibular y lingual, de --
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estos mismos. La caries proximal suele comenzar inme-­
diatamente debajo del punto de contacto, a diferencia 
de la caries de fosas y surcos que no dependen de la 
furmación de una placa definida y reconocible para su 
iniciOJ las caries de superficies lisas siempre van -­
precedidas por la formación de una placa microbiana,es 
ta asegura la retención de carbohidratos y microorga-­
nismos sobre la superficie dental en un sector que no 
se limpia habitualmente y la consiguiente formación de 
ácidos que origina el proceso carioso. 

3.- CARIES A NIVEL DEL CUELLO DE LOS DIENTES: Las 
caries que aparecen en esta zona son principalmente -
las cervicales, este tipo de caries es casi siempre -­
una cavidad abierta y no presenta el punto de penetra­
ción estrecho que comúnmente se observa en las fosas y 
surcos así como en l.as proximales. La caries cervical 
se extiende lateralmente hacia las superficies proxima 
les y, a veces por debajo del margen gingival, esta -­
forma se produce en cualquier diente y guacda relación 
d:i ~ecta con la falta de higiene bucal. 

De todas las formas de caries, de las distintas -
superficies dentales, la caries cervical es la que me­
nos justifica su aparición, puesto que puede ser preve 
nida con una higiene bucal adecuada. 

De acuerdo al tiempo de acción la caries también 
se clasifica en: 

.a).- CARIES AGUDA: Su tiempo de acción es muy rá­
pido, produciendo una lesión pulpa~ temprana. Es más -
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frecuente en niilos y adultos ~óvenes probablemente por 
q~e los túbulos dentinarics son grandes y abiertos y ~ 

no tienen .esclerosis. Por ser un proceso bastante ace­
lerado, el depósito de dentina secundaria no puede.ser 
formado. 

b).- CARIES CRONICA: Esta fonna de caries progre~ 
sa lentamente y ataca a la pulpa mucho más tarde que -
en la aguda, es más común en adultos. El' avance lentp_ 
de la lesión deja tiempo suficiente tanto para la es-­
clerosis de los túbulos dentinarios como para el depó­
sito de dentina secundaria. 

c).- CARIES RECIDIVANTE: Este ~ipo de caries se~ 
produce en lR cercanía de una restauración; por lo ge~ 

.. neral, es producto de la ex.tensión inadecuada de la .. 
restauración original la que favorece la retención de 
residuoi¡i,--o de mala adaptación del material de ohtura­
ci6n a la caviuad, lo cual deja un· "margen fil tren te" 
que permite la entrada de bacterias y de sustrato. 

d).- CARIES DETENIDA: Es una caries que habiéndo­
se iniciado nonnalmente, se det~en:a luego en su desa-­
rrollo, o lo hace de manera sumamente lenta,_ pudiendo 
permanecer en el mismo estado durante muchisin10 tiempo 
esta lesión afecta tanto a la dentición primaria como 
a la permanente •. 

E).- GRADOS Y TIPOS DE CARIES DENTAL 

La clasificación de la caries en grados está dada 
de acuerdo al avance que va teniendo en los tejidos -
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dentarios~ de acuerdo a ésto tenemos: 

CARIES DE l/er. GRADO: Aba.rea únicamente esmaJ.te, 
.su. aspecto presenta una. mancha blanca amarillenta o ca 
fé,en la pieza dentaria se aprecia irregularidad en el 
esmalte lo que corresponde el principio de la desmine­
ralización; su sintomatolocia es aus1?ncia de dolor, a 
la inspección la zona de caries presenta esmalte con -
translucidez anormal opa.Jo y áspero, a la exploración. 
se palpa ·irregularidad y aspereza., a la percusión no -
hay dolor. 

CARIES DE 2/o. GRADO: Se encuentra abarcando es-­
ma:. te y dentina; el síntoma más frecuente que presenta 
es el dolor provocado por diferentes estímulos como 
pueden ser, frío, calor, dulce, ácido o ~elado. Este -
tipo de ce.ríes se subclalilifica en: Superficial, la que 
apenas .ha penetrado a la dentina, molesta esporád;ica-­
mentc a. los estímulos y desaparese inmediatamente" en -
cuanto es retirado; Media, se enct!-entra abarcando un -

1Ju n grado de dentina, el dolor es más persistente, d~ 
mayur intensidad, pue~e durar más tiempo aún después ~ 
de ser retirado el estímulo; Profunda, la caries ocupa 
toda la dentina, dejando sólo un pequeño techo dentina 
rio a la pulpa, puede presentar dolor espontáneo, la -
dentina ha perdido sus características normales y apa­
rece sin brillo, también presenta menor consistencia -
que la normal, disminuye ligeramer.te la cantidad de es 
tímulos necesarios para producir respu.esta dolorosa, -
~a más sensible al oalor, el frío o a estimules eléc-­
tricos. 
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CARIES DE 3/er. GRADO: Abarca.esmalte, dentina y 
ya existe una COffiunicación pulpar; su sintomatologia -
ea dolor espontáneo e intermitente, cualquier irritan­
te provoca dolor aún cuando se haya retirado la causa 
que lo produjo, el dolor es de preferencia nocturno de 
bido a la posición horizcntal que adopta el individuo, 
la plétora sanguínea aumenta, frecuentemente el dolor 
no es localizable por el paciente,debido a que la pul­
pa carece de fibras táctiles esto hace que la pieza 
dentaria sea confundida con otra de la misma aroada.Á 
la exploración cuando se remueve la dentina resbla..~de­
cida del piso de la cavidad, aparece en 6stos casos la 
comunicación pulpar; a la percusión se provoca un do-~ 
lor severo, con el frío si no es muy intenso caJ.ma el 
dolor. 

CARIES DE 4/o •. GRADO: Abarca esmalte, dentina y -
pulpa, hay presenci& de dolor más por la infección que 
por la afección, éste dolor es continuo sumamente in-­

tenso diurno y nocturno, es fácilmente localizable por 
el paciente; en casos de ne~ro.si.s pulpar total infec~,., 

ciosa se observa aumento oe volúmen en la mucosa direc 
tamente por encima de·1a pieza dentaria afectada que -
manifiesta una conexión purulenta en vías de fistuliza 
ción, a la inspección los tejidos blandos circundantes 
presentan los signos clásicos de la inflemación que -­
son: calor, rubor y tumor, la palpación de éstos teji­
dos resulta dolorosa asi como la percusión tanto verti 
cal como horizontal; hay movilidad lateral y vertical, 
como la pulpa está necrosada, no hay respuesta a la vi 
talidad pulpar. 
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Los tipos de caries que ~on más frecuencia se pre 
sentan son las siguientes: 

CARIES RAMPANTE: Se define caries rampante a la -
caries dental aguda y fulminante que aí'ecta a las ca-­
ras de los dientes que habitue.lmente no son auscepti-­
bles a la caries; este tipo de lesión avanza rápidamen 
te que no hay tiempo para que la puJ.pa reaccione e in­

duzca una calcificación secundaria. 

Las lesiones provocadas por la caries rampante ge 
neraJ.mente son blanda.a y tienen un color entre amarie,;. 
llo y tostado, se presenta en personas de diferentes ~ 
edades, pero es observada más frecuentemente en niflos, 
siendo la incidencia alta en.niños de cuatro a ocho -­
años de edad, afectando a la dentición primaria y en -
niños y adolescentes jóvenes de once y diecinueve años 
afectando sus dientes permanentes reci~n erupcionados. 

Los factores etio16gicos de esta caries son atri­
b1; idos a: 

a).- Dieta 
b) .- Hábitos alimente.ríos 
c).- Prácticas de higiene bucal 
d).- Herencia 
e). - Frecuencia en la ingesta de ali-­

mentes que conten6an azúcar entre 
comidas. 

CARIES POR BIBERON: Es una afección cariogánica -
que se encuentra en niños pequeños que tienen el hábi­
to de requerir una mamadera con leche, jugos y ot1'0S -
liquides azúcarados. 
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La caries por biberón tiene semejanza con la ca-­
riea rampante, pero la primera ataca principalmente a 
los cuatro incisivos primarios superiores loa cuales -
se encuentran con lesiones cariosas profundas en sus -
caras vestibular y palatina, las caras mesial y distal 
pueden o no presentar caries, cuando las presentan el 
proceso carioso rodea toda la superficie del diente. 

Los primeros molares primarios, forman el segundo 
grupo de dientes en cuanto a la gravedad de la afec--­
ciónque se encuentran dañados, en sus caras oclusales 
la caries es profunda y en las superficies vestibular 
y lingual ea leve•·. 

Los dientes menos afectados son los incisivos in­

feriores, así como los caninos primarios y los segun-­
dos molares primarios cuando é~tos ya se encuentran 
presentes en la cavidad oral. 

El proceso de la caries por biberón se da princi­
palmente en los incisivos primarios superiores debido 
a que el niño al acos.tarse con el biberón en su boca, 
apoya la tetina conti;-a e_l_paladar, al principio la 
fuerza de succión de la tetina eo grande, aumenta la -
secreción y el flujo salival y se mantiene la deglu-~~ 
ción, pero a medida que el nifio se adormece y finalmen 
te se duerme, la deglución disminuye y a su vez menora 
la secreción y el flujo salival haciendo que la leche 
o el líguido endulzado se acumule alrededor de los 
dientes; ia ~engua se mantiene en contacto con los la­
bios extendida. y cubriendo los dierites anteroinferio-­
res, impidiendo que el líquido endulzado o la leche se 
acumule alrededor de ellos. 



-50-

El ritmo de degluciones notablemente disminuido -
durante el sueño, más el reducido flujo eal.ival, permi 
te que los hidratos de carbono se mantengan en contac­
to con los dientes en presencia de microorganismos aci 
d6genos durante un periodo prolongado (dado_,por el es­
tancamiento del liquido}. Hay una dilución disminuida. 
y un menos efecto buffer de la sa1iva, la formación de 
ácidos se da continuamente con la consiguiente apari-­
ción de las lesiones cariosas cuando el procedimiento 
se re pi te frecuentemente duran te cierto tiempo. 

CARIES POR RADIACION: Es designada. así a las le-­
siones cariosas diseminadas y de desarrollo rápido que 
aparecen como complicación del tratamiento radiante em 
pleado para los carcinomas de la región bucocervicofa­
cicl. 

Los pacientes que sufren de caries por radiación~ 
tienen un rasgo común que es la inclusión de las glán­
dulas salival.es principales, lo que trae como resulta­
d0 una disminución drástica en el volúmen y un cambio 
en la cali~ad de la s.aliva que es segregada hacia la -
boca; hay evidencias de que la mayor actividad ca.riogé 
nica en los pacientes irradiados se asocia con un cam­
bio en: la microflora bucal resultado de la depresión A 

en la secreción salival.. Los microorganismos carióge-­
nos aumentan en la placa a expensas de los no carióge­
nos apareciendo éstos cambios antes de la instalación 
de la caries clínica, hay aumento de s. mutans, Lacto­
bacilos y Cándida unidos con las disminuciones parale­
las en los recuentos de S. sanguis, Neisserias y Fuso­
bacterium. 
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Este tipo de caries se localiza en bordes incisa­
les de los dientes anteriores, las puntas de las cúspi 
des de loa posteriores y las caras linguales de los -
dientes anteriores y posteriores. 

Otro sitio de predilección para esta lesión cario 
sa son las zonas cervicales de las caras vestibulares 
de incisivos y caninos; en los molares a menudo más ge 
neralizadas y se extienden sobre toda.la superficie de 
la corona; a veces las lesiones de las caries por ra-­
diación se caracterizan por un oscurecimiento marcado 
de toda la corona que se acompaña por un desgaste de -
las caras incisales y ocluaales. 

CARIES RADICULAR: Son lesiones que comienzan ha-­
cia apical del límite amelocementarior sin compromiso 
jnioial del esmalte adyacente, la caries radicular es 
una enfermedad de personas de edad madura y aparece -
cuando la retracción gingival ha denudado las raíces -
y ha producido su expos_ición al medio bucal. La flora 
microbiana asociada con la caries radicular se encuen­
~ra formada principalmente por filamentos predominando 
Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundi y Rothia -
dentocariosa. Los polisacáridos extracelulares adhesi­
vos insolubles de al to peso molecular, no son necesa-­
rios para que se acumule 11:!- placa sobre la r.aíz debido 
a la protección mecánica provista por el surco gingi...:e 
val, la configuración anatómica de las raíces y la ru­
gosidad del cemento. (7,11) 



CAPITULO mJA.RTO 

PLACA DENTOBACTERIANA Y ENFERMEDAD 
PERIODONTAL 

La. placa dentobacteriana no es considerada como -
patológica exclusivamente, pero si como un factor esen 
oial en 1a etiología de la caries dental y la enferme­
dad periodontal. 

E1 porcen~aje de extraccioües dentarias causadas 
po:• la enfermedad periodontal es similar al de la ca-­
ries en un cua.uenta ó cuarenta y cinco por ciento. 

A). - TEJIDOS QUE CONFORMAN AL PARODONTO HORMAL 

El parodonto es una estructura de soporte denta-­
rio, se encuentra compuesto por diversos tejidos que -
de manera organizada realizan diversas funciones como 
son: 

- Inserción del di~nte a su alveólo 
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- Resistir y resolver las fuerzas generadas por -
la masticación, habla y deglución. 

- Mantener la integridad de la superficie corpo-­
ral separando loe medios ambientes externo e in 

terno. 

- Compensar por loe cambios .estructurales relacio 
nadas con el desgaste y envejecimiento a través 
de la remodelación continua y regeneración. 

- Defensa contra las influencias nocivas del am-­
biente externo que se presentan en la cavidad -
bucal. (10) 

Los tejidos del parodonto son: 

- ENCIA 

- LIGAMENTO PERIODCllTAL 

- HUESO ALVEOLAR 

- CEMENTO 

EN C I A 

Es una porción de la mucosa bucaJ., que cubre la -
región cervical de los dientes y se encuentra adherida 
al hueso alveolar. (10} 

La palabra ENCIA proviene del latín gingiva; por­
ción rojiza, engrosada y modificada de la rr.ucosa bucal, 
que cubre los arcos dentarios y ae adhiere al cuello -
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de loa dientes.+ 

La encía ea firme y resiliente, presenta una for~ 
~a festoneada, dada por la antomia del diente.Tiene la 
característica que .su superficie es puntillada (seme~~ 
jante a la cáscara de naranja) que ayuda al anclaje de 
las-fibras del epitelio del tejido conectivo. 

El color de la encía es rosa coral, pero puede va 
riar dependiendo de los 3iguientea factores: 

tes: 

a).- Espesor del epitelio 

b}.- Grado de queratinización 

e).- Pigementación 

d) .- Irrigadlón 

La encia ea dividida anatómicamente en tres par--

- ENCIA MARGINAL o ENCIA LIBRE.- Es la zona que -
ce.responde al borde la encía que rodea a los dientes 
en :1."orma de collar, tiene alrededor de un milímetro de 
ancho y se extiende hasta la hendidura o surco gingi-­
val que es el límite entre la encia marginal y la adhe 
rida. 

- ENCIA INTERDENTARIA.- Forma el espacio interpro 
ximal desde la cresta alveolar hasta el área de contac 
to. En los segmentos anteriores de la dentición, la en 
cía interdentaria toma una forma piramidal o cónica y 

+niccionari o terrainológj.co de ciencias médicas -
Salvat Editores-Undécima Edición-México,D.F.1974 
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ea denominada PAPILA rnTER.DENTARIA, en la región de -­
los molares y premolares el vértice de la encía inter­
dentaria es romo en sentido bucolingual formando un -­
achatamiento denominado COL. 

- ENCIA ADHERIDA o INSERTADA.- Esta se encuentra 
unida al cemento y al hueso alveolar subyacente, se ex 
tiende desde el surco gingival. hasta la linea mucogin­
gival del fondo del saco. 

En la encía marginal o libre se localiza una hen­
didura que se le denomina surco gingival o crévice, su 
profundidad normalmente es de uno o dos milímetros, 
consta de una pared blanda llamada epitelio del surco 
y una pared dura que corresponde al diente, su vértice 
termina donde principia el epitelio de unión. 

El epitelio de unión es el tejido que se encuen-­
tra unido al diente por un lado y al epitelio del sur­
co por el otro.+ 

LIGAMENTO PERIODONTAL 

Es la estructura del tejido conectivo que rodea a 
la raíz del ·diente y la mantiene fijada al hueso alveo 
lar. Está constituido por fibras de colágena(fibras -­
blandas, blancas, flexibles del tejido conectivo), ele 
mentes celulares, terminaciones nerviosas e irrigación 
vasos y arterias. 

+Enfermedad periodontal-Schluger Saul-Frimera 
Edición-México,D.F. ,1981- Paga. 32,33 y 34 
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FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO 
PERIODOOTAL 

a).- CRESTODENTALES: Son de dirección oblicua, se 
dirigen de la cresta alveolar al cemento. Su función -
de éstas fibras es la de frenar el movimiAnto de aseen 
so del di ente cu~mdo se libera li:i fuerza de la nresión 
que lo hundió en el alvéolo. 

b) .- HORIZONTALES: Forman un ángulo de 90º con -­
respecto a la superficie del diente; se extienden en -
dirección horizontal del hueso al cemento, controlan -
el movimiento vestíbulolingual cuando actúan fuerzas -
laterales. 

c).-GBLICUAS: Son 1 ... s más abundantes del 11'."Amen­
to, tienen mayor resistencia, se dirigen de la superfi 
cie del diente en sentido coronal hacia el hueso. 

d).-APICALES: Están situadas alrededor del ápice 
ra.iicular, su dirección &s en forma radial del diente 
al hueso. 

e).-INTERRADIC-uLARES: Se encuentran an las bifur­
caciones o trifurcaciones do los dientes. 

Otras fibras del ligamento periodontal son las fi 
bras elásticas que son relativa.mente pocas y las fi--­
bras oxitalánicas (ácidorresistente~) que se disponen 
alrededor de los vasos y se inser:tan en el cemento. del 
tercio cervical de la raíz. Se han detectado fibras co 
lágenas pequeñas junto con las fibras colágenas princi 
pales, estas forman un plexo y se los ha denominado fi 
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bras "indiferentes"·• 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO 

PERI O.DON TAL 

a).-FUNCION FISICA: Transmite fuerzas oclueales -
al hueso, da inserción del diente al hueso y a.ctiia co 
mo amortiguador del impacto de las fuerzas ocluaales o 
traumáticas. 

b).-FUNCION NUTRITIVA: Porque provee de elementos 
nutritivos el cemento, hueso,· encía y a él mismo me--­
diante los vasos sanguíneos.-

c );-FUNCION SENSORIAL: Es dada mediante nervios o 
propioceptores que se localizan en el ligamento perio­
dontal. 

d).-FUNCION FORMATIVA: El ligamento periodontal -
regenera, ~eemplaza y forma fibras de sostén, cemento 
y hueso alveolar. (2) 

HUESO ALVEOLAR 

Ea parte del maxilar y de la mandíbula qu~ forma 
loe alvéolos y aloja a loe dientes; Es una estruc~ra 
transitoria que está al servicio del diente ya que se 
forma y desaparece con el órgano dentario. (9) 

El hueso alveolar está constituido por una matriz 
orgánica no calcificada que se le denomina 11 oetioide 11 -

Y por hueso ya calcificado. 
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Funcionalmente el hueso alveolar ea dividido en: 

1.-HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO: Es un hueso 
delgado, compacto, que forma la pared ~nterna del al~­
véolo, se encuentra adyacente a la·auperficie radicu-­
lar y en él se insertan las fibras del ligamento perio 
don tal. 

2.-HUESO DE SOPORTE: Está compuesto por el hueso 
esponjoso y las tablas externa e interna de hueso com-· 
pacto. 

El hueso esponjoso es el encargado de recibir las 
fuerzas oclusales transmitidas desde el ligamento pe•­
riodontal hacia la pared interna del alvéolo. 

La pared ósea de los alvéolos dentales se observa 
radiográficamente como una línea radioopaca delgada . y 

se le denomina lámina dura o cortical alveolar, recibe 
el nombre también de lámina cribiforme porque se en--­
cwmtra perforada por numerosos conductos que contie-­
ner, vasos sanguineos, linfáticos y nervios que estab;J.¡:i 
cen la unión ent;e·eí ligamento periodontal y la por-­
ci6n esponjosa del hueso alveolar. (2) 

CEMENTO 

Es un tejido calcificado que deriva del mesodermo 
forma la capa externa de la raíz, carece de inervación 
aporte sanguíneo y drenaje linfático. (10) 

Al cemento se ha clasificado de la si~~iente mane 
ra: 
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- CEMENTO ACELULAR O PRIMARIO: Es el primero que 
se forma en el desarrollo de la raiz y antes de la -
erupción, carec·e de célulaa y se encuentra en la unión 
cemento-esmalte hasta la parte media de la raiz. 

- CEMENTO CELULAR O SECUNDARIO: Este se forma -
después de la erupción del diente como respuesta a exi 
gencias ·funcionales, tiene gran cantidad de células y 

se localiza en la parte media de la raiz hasta el ápi-
ce. 

Las variaciones en la estructura de la matriz ex­
tracelular permiten clasificar al cemento en: 

-CEMENTO APIBRILAR: Se encuentra sobre el esmalte 
y se va a ~eproducir porque el epitelio reducido del -
esmalte sufre desgarres en donde el tejido conjuntivo 
deposita minerales. 

-CEMENTO ?IBRILAR: Posee un sistema de fibras do­
bles; Fibras Intrínsecas, formada por las fibras colá­
genas producidas por los cementoblastos y orientadas -
al azar o paralelas a la superficie radicular; Fibras 
Extrínsecas, son llamadas también fibras de Sh.B.rpey -
sé encuentran insertadas entre el cemento y el hueso. 

FUNCIONES DEL CEMENTO 

1.- Inserta las fibras del ligamento periodontal 
a la superficie radicular. 

2.- A,yUda a conservar y controlar la anchura del 
ligamento periodontal. 
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3.- Repara el dafio de la superficie radicular. 

El cemento puede alterarse si las bacterias van a 
depositarse en su superficie; cuando el cemento se en­
cuentra en contacto o expuesto a la saliva o alimentos 
se hipermineraliza. 

B).- ASPECTOS GENERALES DE LA ENFERMEDAD 
PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal ya era conocida desde ~ 
la antiguedad, debido a que en los hombres primitivos 
se encontraron señales de ésta; en soldados del ejérci 
to griego de Jenofonte en el año 400 a. c. se notó la 
existencia de la enfermedad periodontal en su forma ~ 

aguda conocida hoy como gingivitis ulceronecrotizante 
aguda o infección de Vincent. (11) 

El término enfermedad periodontal ha sido def ini­
dc como "Una lesión inflamatoria que afecta una o más 
de las estructuras de soporte de los dientes~!' (10) 

La enfermedad periodontal se considera resultado 
de la acción reciproca de una variedad de factores -­
etiológicos locales y sistémicos que difieren en grado 
de importancia en el mismo sitio patológico en cada pa 
ciente. (7) 

Factores Etiológicos de la Enfermedad 
Periodon tal 

1).- FACTORES IRRITATIVOS LOCALES: Estos actúan~ 
en el medio ambiente de la encía y los tejidos de so--
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porte desencadenando el inicio de la inflamación. El -
factor local mé.a importante en la enfermedad periodon­
tal es la._ PLACA DENTOBACTERIANA. 

2).- FACTORES SISTEMICOS:Eatos disminuyen la capa 
cidad de recuperación de loa tejidos dañados modifican 
~o lA. resistenciR y el potenciRl reparador de éstos, -
no actúan como causa directa de la enfermedad periodon 
tal pero si :!n:fluyen sobre la gravedad y extensión de. 
la destrucción periodontal una vez que esta se ha ini­
ciado. 

FACTORES ETIOLOGICOS 
LOCALES 

FACTORES SISTEMICOS 

PLACA DEN~OBACTERIANA 
PeliculR adquirida 
Materia alba 
Sarro 
Impacto alimentario 
Restauraciones mal ajustadas 
Respiración bucal 

Alteraciones. metabólic.as y 

heredi tariA.S. 
Al te raciones hemR.tológicas 
DeficienciR.s nutricionRl 
Enfermedades debilitantes 
Anormalidades emor.ionales 

SARRO.- Uno de los elementos etiológicos locales 
de la enfermedad periodontal es definido como una "Ma 
ea mineralizada adherente que se forma sobre la super 
ficie de los dientes." (7) 
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El aarrp ea clasificado de acuerdo a su localiza­
ción en: 

a).- SARRO SUPRAGJNGIVAL: Es el que se forma por 
encima del margen ginil!:ival, se encuentra frecuentemen­
te cerca del conducto de las glándulas salivales prin­
cipAles, ea de color blancuzco o bl;:inco amarillento, -
es duro.pero friable y se eliminA fácilmente con el -­
raspado. 

b).- SARRO SUBGINGIVAL: Este se localiza por deba 
jo del margen gingival, es denso y duro, de formA apla 
nada, su color es marrón oscuro o verde oscuro y está 
firmemente adherido a la superficie de loR dientes, se 
encuentra presente en pequeños denósitos que no mues-~ 
tran preferencia por la presenciA. o ausenciA de .los -­
conductos de las glándulas salivales; p~.ra determinar 
su presencia, ubicación y cantidad.se requiere de un -
sondeo cuidadoso. 

Quim.icamente el sarro se encuentra constituido -
po~1 sustanciA.S orgánicas e inorgánicas; la matriz orgá 
nica contiene principalmente proteinas y glucoproteí-­
nas; los componentes inorgéliicos son fosfato de calcio 
carbonAto y fosfato de magnesio. 

El sarro se considera ser resultado de la caJcifi 
cación de la placa, se inicia en núcleos o focos sepa­
rados, crece coe.lesciendo para que finahente forme ma 
sas sólidas. 

La asociación del sarro con la iniciación de la -
enfermedad periodontal es muy discutida ya que algunos 
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autores reconocen que la irritación mecánica originada 
por .las superficies ásperas puede inducir y mantener ~ 
la. inflamación gingival de manera que la aspereza. del 
sarro puede ser considerada como irritante primario.­
Otros autores pretenden que los depósitos de sarro son 
el resulta.do y no la causa de la enfermedad periodon;;,c.. 
ta:l. 

La prevención de la formación del sarro puede dar 
se de la•manera siguiente: 

1.- Prevención de formación de la placa dentobac~ 
teriana o remoción de esta {dado que el sarro 
es el resultado de la calcificación de la mis 

ma). 

2.- Inhibición de la ca:lcificación de la placa. 

3.- Eliminación del sarro a medida que se forma. 

DlPACTO ALIMENTARIO: Este se define como un acufia 
miento forzoso de alimentos en la encía, resultado· de 
relaciones dentarias incorrectas. 

Las anormalidades que favorecen a1 impacto a.limen 
tarios pueden ser: 

Posición anormal de los contactos proximales 

- Alteraciones en el contorno de los rebordes mar 
gin al es 
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- Restauraciones dentales incorrectas que pueden 
producir irritación a la encía. 

- Márgenes desbordantes que ayudan al atrapa.mien­
to de restos alimenticios favoreciendo a la pro 
liferación bacteriana y la formación de placa. 

La presencia de partículas de alimento cerca del 
margen gingival puede ser una fuente de ..nutrición par¡:¡. 
los microorganismos y poder asi crear un medio ambien­
te para provocar inflamación gingival iniciando de es­
ta oanera la enfe'rmedad periodontal. 

Algunos. malos hábitos tales como el bruxismo, -­
morderse las ufias o el empuje lingual, participan en -
la enfermedad periodontal produciendo cantidades no fi 
siológica.a y direcciones anormales en las tensiones -
que soportan los tejidos periodontales. 

La respiración bucal asociada como causante de la 
g~1givitis, disminuye la resistencia de los tejidos -­
gingivales a través d~ la deshidratación que ésta pro­
voca. 

La gingivitis y· la periodontitis, son las formas 
más comúnes de enfermedades periodón tales, se encnen-­
tran relacionadas íntimamente con la acumulación de -­
placa dentobacteriana en las zonas del surco gingival. 

Características de la Enfermedad 
Periodontal 

En la ancia encontramos que presenta un cambio -
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de color, éste se hace más notable si la enfermedad -
progresa, hay cambio de .forma, ae presenta sangrado ea 
pontáneo en algunas. zonas, la papila interdentaria se 
encuentra edematosa, hay acumulación de sarro y sobre 
éste placa dentobacteriana. 

La enfermedad periodontal en niños es muy leve, -
se presenta en forma más aguda en adultos de cuarenta 
años o más, observandose en estos pacientes una rece:-­
sión gingival¡ cuando se presenta una separación de -­
más de tres milímetros entre la encia y el diente deci 
moa que hay una bolsa parojontal (migración del epite­
lio de unión hacia apic·a].). 

GlNGIVITIS: Ea el J>rimer estadio de la enfermada~ 
periodontal, se caracteriza por la inflamación de la ~· 
encía con el enrojecimiento, edema, fácil sangra.do y -

alteración de la consistencia tisular. 

Los primeros signos de inflamación se ven general 
mente en las papilas interdentarias con un enrojeci--­
miento del tejido, edema y posteiormen.te hemorragia. 

Clínicamente el edema se observa como un aumento 
de volumen del tejido esto hace que se_ pierda el punti 
lleo normal de la encía, su superficie se vuelve lisa. 
y glaseada por la presión que produce el infiltrado -­
interno. Bajo estímulos mecánicos( como el uso del cepi 
llo dental y el hilo) se producen hemorragias al coT' ... :­
mienzo del proceso inflamatorio volviendose éstas es-­
pon táneas cuando la inflamación es marcada. 
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Se cree que el agente inflamatorio log~a su entra 
da a través del surco gingival, esto puede suceder po~ 
medio de los espacios intercelulares del epitelio cre­
vicular o al nivel de la adherencia epitelial. 

PERIODONTITIS~ Es el segundo estadio y el más 
avanzado de la enfermedad periodontal; comprende la in 
flamación que ha afectado a todas las estructuras de -
soporte dentario y que da como resultado una progresi­
va movilidad de las piezas dentarias y que finaliza -­
con la pérdida de estas. 

La periodontitis se caracteriza por una ulcera--~ 
ción del epitelio crevicular y la formación de una bol 
sa parodontal que se profundiza conforme el proceso -­

avanza. 

Conforme va desarrollándose la enfermedad perio-­
don tal se coleccion? _un exudado inflamatorio alrededor 
y ientro de los haces' de fibras, se producen cambios -
eri los núcleos de las. células del tejido conectivo que 
dan como resultado la degeneración de las células jun­
to con la de los fibroblastos y que produce la desinte 
gración de las fibras de colágenas, ocupando el lugar 
de .esta una masa necrótica amorfa. 

El exudado inflamatorio se extiende por las vías 
creadas por el espacio existente entre los haces de -
fibras y el tejido conectivo laxo que rodea a los va-­
sos sanguíneos y linfáticos; estas vías de infiltra--­
ción son las que ayudan a que el exudado inf18Jlatorio 
alcance al pericstio del alvéolo y también a los espa-
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cios medulares de este mismo provocando una alteración 
del equilibrio entre la formación y la reabsorción '-­
ósea con una pérdida resultante del hueso alveolar. El 
proceso de reabsorción ósea se encuentra mediado por -
los osteoclastos. 

C).- MECANISMO DE ACCION DE LA PLACA 
DENTOBACTERIANA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La placa dentobacteriana es considerada como el -
agente etiológico principal en la mayoría de las for-­
mas de la enfermedad periodontal, las que se encuen--­
tran más relacionadas con la placa dentobacteriana en 
cuanto a su etiología son la gingivitis y la periodon­
titis. 

El efecto dañino de la placa en relación con el -
inicio y el avance de la enfermedad periodontal, se de 
be a la acción de las bacterias que contiene y/o a los 
subproductos metabólicos de esas banterias. 

Los microorganismos vivos de la placa dentobacte­
riana elaboran una gran cantidad de sustancias que pue 
den ser nocivas para los tejidos, entre estas sustan-­
cias se encuentran la colagenasa, hialuronidasa, fibri 
nolisina, condroitinsulfatasa, neuraminidasa, así como 
varias proteasas y numerosos metabolitos incluyendo 
amoniaco, urea, sulfito de hidrógeno, indol, aminas tó 
xicas y ácidos orgánicos. (10) 

También los organismos muertos que se derivan de 
la placa dentobacteriana liberan componentes celulares 
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que poseen la capacidad de provocar daños tisulares. -
Un gran número de pruebas señalan que la sustancj & de 
la placa dentobacteriana pueden penetrar a los tejidos 
del periodonto inflamado provocando reacciones inflama 
torias e inmunopatológicas destructivas. 

Los cambios que se presentan en el medio ambiente 
de la placa con relación a los tejidos del huésped ha­
cen que los microorganismos sean diferentes en cada -
e.tapa de la enfermedad periodon tal. 

La placa supragingival situada cerca de la encía 
sana, se encuentra formada casi en su totalidad por co 
cos, principalinente grampositivos, incluyendo estrepto 
cocos, rothias, actinomicetos y estafilococos. En la -
periodonti tis los microorganismos espirales se encue?!­
tran ausentes, los que predominan son los bacilos anae 
robios gramnegativos. 

Las enzimas lisosómicas y la heparina de las célu 
J r1s cebadas pueden intensificar la resorción de hueso 
alveolar, pueden lib?rarse linfocinas las cuales dan ,,, 
lugar a la lesión ósea y fibroblástica; se han hecho -
estudios en los cuales han comprobado que el complemEm 
to tiene participación en el inicio de la gingivitis -
crónica. 

La placa puede tener un efecto intensificador so­
bre la respuesta inmunitaria por los microorganismos -
que en ésta se encuentran como el Fusobacterium fusi-­
forme, V. alcal~scens y Bacteroides melaninogenicus, -
Tanto las respueutas humorales como las celulares pue­
den ser de importancia en el inicio de la gingivitis. 
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Los agentes bacterianos que intervienen en la re­
sorción del hueso alveolar pueden ser las endotoxinas 
y los ácidos lipoproteicos o también las prostaglandi­
nas y los polisacáridos extracelulares. Todo lo que in 
tensifique la acumulación bacteriana en el borde gingi 
val predispone a la periodontitis crónica. (8) 



-70-

CAPITULO QUINTO 

MEDIOS DE PREVENCION Y CONTROL DE LA 

PLACA DENTOBACTERIA.~A 

La necesidad de prevención de las enfermedades bu 
cales es de manera universal importante, debido a que 
gran parte del sufr~~iento, desfiguración, incapacidad 
y aún la muerte(como en el caso del cáncer) ocasiona-­
das por las enfermedades bucales podrían evitarse si -
S·l inic'iaran en el momento adecuado las medidas preven 
tjvas necesarias. 

' Fomentar la práctica de una higiene bucal adecua~ 
da en los pacientes es una m.anera de prevenir la pre-­
sencia de la placa dentobacteriana, factor principal ~ 
en la etiología de la caries y de la enf erruedad perio­
don.tal; la placa dentobacteriana es producto de la acu 
mulación de restos alimenticios en las superficies den 
tarias que da paso a la proliferación de colonias de -
microorgani s:nos. · 
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Una técnica de cepillado dental que se enseffe al. 

paciente no va aaer con al único fin de eliminar los -
restos alimenticios pre sen ~es en las superficies· de 
los dientes si no que va a contribuir de manera impor­
tante en la eliminación de la placa dentobacteriana. 

A).:.. CONTROL MECANICO DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

De loa métodos u~ilizados para el control de la -
placa dentobacteriana, es hasta el momento el más efec 
tivo el método mecánico, este se realiza por medio del 
cepillo den tal, hilo den tal, etc, 

"Para el paciente bien motivado y correctamente -
instruido que desea invertir el tiempo y el esfuerzo -
necesarios, las medidas mecánicas son efectivas en el 
control de la placa. 11 + 

En el gonsul torio dental, es importante hacer to:­
do lo posible por inducir a los pacientes a utilizar -
las Íneniobras mecánicas adecuadas para la eliminación· 
de la placa dentobacteriana. Un programa de control -­
de placa es principalmente un programa educacional que 
consiste, primero educar al paciente dándole a conocer 
lo que es la placa dentobacteriana y cuál~e son sus ~­
efectos; y segundo, :·como controlar esos efectos, el -­
programa educacional puede decirse que está terminado 
cuando el paciente cambia actitudes inadecuadas y prác 
ticas ineficientes de higiene bucal que había adquiri­
do en el pasado. 

+ Katz Simon, Opus, Cit. P·P• 131 
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El control de la placa dentobacteriana en un pa-­
ciente con parodonto san.o, significa la preaervaoión -
de la salud; para el paciente con enfermedad periodon­
tal será una ayuda para obt&ner una cicatrización ópti 
ma después del tratamiento; y en el paciente con enfer 
medad periodontal tratada le servirá para prevenir la 
recurrencia de la enfermedad. (2) 

Para llevar a cabo un buen programa educacional -
de control de placa dentobacteriana y que el paciente 
lo realice adecuadamente es importante hacer que éste 
reconozca que tiene placa, ya que existen en la actua­
lidad mu.chas personas que no están enterados de la pre 
sencia de ésta, dudando de que en efecto ellos tengan 
placa debido a que se cepillan los dientes todos los -
dias; por esto es necesario hacer visible a la placa 
den to bacteriana. 

1.- Demostración de la presencia de la placa -­
dentobacteriana. 

La presencia de ·1a placa dentobacteriana puede -~ 
ser demostrada mediante soluciones y comprimidos que -
existen en el comercio y que son capaces de colorear ~ 
depósitos bacterianos que se.hallan en la superficie -
de los dientes, lengua y en la encía. 

Las propiedades deseables de una substancia reve­
lad ora deben ser: 

a).- Capacidad para tefiir selectivamente la placa 
de modo que resalte de las porciones más limpias de --
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los dientes y sus alrededores. 

b).- Ausencia de retención prolongada del coloran 
te del resto de las estructuras bucales (labios, meji­
llas y lengua). 

c) .- No debe afectar las obturaciones de los dien 
tes anteriores. 

d).- El sabor debe ser aceptable. 

e).- Que no tenga efectos perjudiciales sobre la 
mucosa, ni la posibilidad de daño provocado por la de­
glución accidental de la substancia o por alguna reac­
ción alérgica. (5) 

Las soluciones reveladoras más utilizadas en la -
demostración de la placa dentobacteriana son: la fucsi 
na básica· y el yoduro de potasio; y, en forilla de com-­
primidos las tabletas de eritrocina roja; cuando se -­
utilizan las soluciones reveladoras como concentrado, 
se aplican dos o tres gotas entre la lengua y la cara 
lingual de los incisivos inferiores y se hace correr -
la saliva alrededor de los dientes, también pueden ~­

aplicarse como dilusiones en enjuagatorios; al utili-­
zar las tabletas de ~ritrocina roja, éstas son tritura 
das entre los dientes y mantenidos en la boca durante 
treinta segundos sin ser tragados. Después de la apli­
cación de cualesquiera de las soluciones reveladoras 
el paciente debe enjuagarse con agua limpia. 
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2.- Técnicas de Cepillado 

Para eliminar a la placa dentobacteriana una vez 
que ésta ha sido visualizada no es indispensable una -
técnica de cepillado en especial, debido a que a veces 
con un método propio del paciente las colonias de mi-­
croorganismos pueden ser eliminadas cumpliendo asi con 
el objetivo primordial del cepillado dentalf cuando -­
ésto no se cumple es necesario entonces inducir al pa­
ciente a prácticar una técnica de cepillaao nueva. 

En el proceso de la enseñanza del cepillado den-­
tal es común utilizar un modelo de yeso de tamaño natu 
ral donde se darán las indicaciones al paciemte en una 
forma demostrativa¡ cada cuadrante del maxilar y la -­
mandíbu.la será dividido en tres áreas, posterior, me-­
dio y e.:Oterior, éstas a su vez se subdividirán en cara 
bucal o labial y lingual o palatina y cada una de es-­
tas zonas se deberá cepillar ocho veces. 

Existen varias técnicas de cepillado, entre las -
má~· conocidas se encuentran: 

TECHICA CIRCULAR 

Esta es una técnica de las más fáciles, porque -
evita maniobras manuales complicadas, las cerdas del -
cepillo son colocadas sobre la mucosa alveolar apreta­
das contra la encia y zona del surco, se rotan a tra-­
vés de la encía hacia la superficie oclusal mantenien­
do los lados del cepillo finnemente presionados contra 
los tejidos (los que se ven isquémicos) y con muchas -

de las cerdas barriendo a través de espacios interpro-
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ximales, las superficies oclusales son cepilladas en -
forma de vaivén, para las superficies linguales o pala 
tinas el cepillo debe ser tomado en forma vertical. 

TECIHCA DE BASS 

En esta técnica se utiliza cepillo de cerdas blan 
das, las cuales se colocan con una angulación de cua-­
renta y cinco grados con respecto al eje longitudinal 
de los die~tes y en dirección del surco gingival. 

El cepillado se efectúa ejerciendo presión vibra­
toria suave en el eje mayor de las cerdas de manera -
que los extremos de éstas penetren en los surcos gingi 
vales, el cepillo gira firmemente en un círculo.peque­
ño sin mover las puntas de las cerdas del surco; las ~ 
áreas linguales de los dientes anteriores son limpia-­
das usando la misma técnica pero tomando la cabeza del 
cepillo verticalmente. (2,6) 

TECNICA DE STILIMAN MODIFICADA 

En esta técnica se utiliza un cepillo media.~amen­
te duro ·y duro, de dos o tres hileras, la colocación -
de las cerdas es apoyando ligeramente sus extremos en 
la zona cervical de los dientes hacia apical con un-. 
ángulo agudo con respecto al eje mayor de los dientes .• 
Con las cerdas se ejerce presión lateralmente contra -
el margen gingival y se realizan movimientos cortos de 
atrás hacia adelante desplazándose el cepillo simultáT 
neamente en dirección coronaria sobre la encía inserta 

da, el margen gingival y la superficie del diente. 
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Técnica de Basa 

Posición del cepillo en -
las superficies vestibula 
res y vestibuloprozimales 
de premolares superiores. 

Técnica de Basa 



Tácnica de 
Base 

posición del ce­
pillo en la cara 
palatina de los 
incisivos. 

Táonioa de Basa 

Posición del cepillo 
en la cara palatina -
de molares y premola­
res. 

-1-~ 
Tácnica de Bass 

Variación de la posición 
del cepillo en la cara -
palatina si el espacio -
lo permite. 



-78 

posición del cepillo en las su­
perficies oclusaJ.ea en las téc­
nicas de Basa, Stillman, Circu.1a.r 
y de Charters. 

Técnica. de Basa 

Posición del cepillo en 
la superficie lingual 
de loe incisivos inf'erio 
res. 
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Tácnica de Stillman 
modificada 

Se presionan loa costa.dos de 
las cerdas del cepillo contra 
dientes y encía mientras se -
mueve el cepillo con movimie~ 
tos cortos de vaivén en direo 
c16n coronaria. -

~'onioa de Chartere 

Las cerdas son presionadas 
de costado sobre dientes y 
encía.El cepillo se activa 
con movimientos cortos cir 
culares o transversales. -
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En las superficies linguales y palatinas de los -
incisivos inferiores y superiores el mango se sostiene 
en posición vertical cepillando las superficie~ con el 
"talón" del cepillo. 

La técnica de Stillman modificada se recomienda -
para pacientes que presentan recesión gingival progre­
siva y exposición radicular para prevenir la destruc-­
ción por abrasión de los tejidos. (2) 

TECNICA DE CHARTERS 

Esta técnica no es muy utilizada actualmente, es 
similar a la técnica de Ba.ss, excepto que el cepillo -
es colocado con las cerdas en dirección oclusal en un 
ángulo de cuarenta y cinco grados, el movimiento vibra 
torio de las cerdas se concentra en limpiar los espa-­
cios. interproximales. 

Esta técnica es especialmente indicada para masa~ 
j., gingival, también puede ser utilizada para la lim-­
pie.za temporal en zonas de heridas gingivales en. cica­
trización utilizando un cepillo blando a mediano. (2) 

3.- Elementos auxiliares de la limpieza interden~ 
tal. 

Para obtener un resultado óptimo en el control -­
de la placa dentobacteriana, es necesario aunar al ce­
pillado dental diversos elementos auxiliares que van -
ayudar a la limpieza interproximal lugar en donde la -
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inflamaci6n gingival es mayor. 

De los numerosos elementos auxiliares con que con 
tamos y son más usuales, encontramos a los dentifricos 
al hilo dental y a los limpiadores interdentales como 
palillos de madera o plástico y cepillos interdentales. 

DENTIFRICOS: Son auxiliares para limpiar y pulir 
las superficies dentales, para que sean eficaces en la 
higiene bucal estos deben estar en íntimo contacto con 
los dientes esto se logra al depositar la pasta entre 
las cerdas del cepillo y no en la parte superior como 
comúnmente se hace y en donde el dentífrico es despla­
zado antes de llegar a las superficies dentarias. 

Los dentifricos que son recomendajos terapéutica­
mente son los que contienen compuestos de fluoruros. 

HILO DENTAL: Es el elemento auxiliar más aconsejá 
ble para limpiar los espacios interproximales, puede -
ser encerado o sin encerar, el más utilizado ha sido -
éste último porque al usarlo el hilo se abre y atrapa 
la placa dentobacteriana limpiando mejor los espacios 
interproximales. 

La manera de usar el hilo dental es la siguiente: 
se corta un trozo de hilo de treinta centímetros apro­
ximadamente de largo, se ata por los extremos y se es­
tira tensamente entre el pulgar y el índice, se pasa -
suavemente entre cada zona de contacto con un moviento 
firme de sierra, el hilo dental se mueve a lo largo -­
del diente hasta la zona de contacto y luego suavemen­

te se regresa al surco, este movimiento se repite cin-
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co o séis veces; se desplaza el hilo a través de la en 
cía interdental para.repetir el mismo procedimiento en 
la superficie proximal del diente adyacente. 

LIMPIADORES lliTERDENTALES: Son utilizados para 
eliminar a la placa dentobacteriwa de les. superficies 
cóncavas en las que con el hilo dental ya no es posi-­
ble eliminarla. 

Hay una variedad de limpiadores interdentales -­
entre los que tenemos: 

Palillos de Madera¡ estos se recomiendan sólo en 
donde hay suficiente espacio interdental y no esté lle 
no de tejido gingival, s.e insertan dentra del espacio 
interproximal, su extremo puntiagudo se diri~e en un -
ángulo de cuarenta y cinco grados con respecto al eje 
longitudinal del diente, el borde cortante del palillo 
estará lejos de la encia. 

Cepillos Interdentales: estos son cepillos cónca­
vos hechos de disco de cerda o plástico montados en ur1 

mango, son utilizados en la limpieza de superficies -~ 
dentarias grandes irregulares o cóncavas adyacentes a 
espacios interdentales amplios, se insertan en la zona 
interproximal y se realizan ligeros movimientos de vai 
vén en dirección vestibulolingual. 

B).- J1/HIBIDORES QUIMICOS DE LA PLACA 
DENTOBACTERIANA 

1.- ANTIRIOTICOS: En la actualidad se ha acrecen-
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tado la investigación acerca de auxiliares químicos -­
que prevengan o actúen contra la proliferación de colo 
niae de microorganismos que dan paso s._ la formaci 6n de 
la placa dentobacteriana y reducir de esta manera nues 
tra dependencia a los métodos mecánicos para el con-r~ 
trol de la misma. 

Pa.ra reducir la ~ormación y acumulación de la pla 
ca tomando en cuenta la naturaleza microbiana de ésta, 
se ha puesto a prueba la capacidad ixij¡¡ibidora de va~~~ 
rios antibióticos que ataquen directamente a los micro 
organismos que la constituyen. 

con relación a los antibióticos que con mayor :in­

terés se han puesto a prueba tenemos a la vancomicina, 
kanamicina, espiramicina, niddamicina y nisina, aún no 
se ha podido demostrar que éstos sean adecuados para -
la aplicación clínica sistemática. 

El avance científico para lograr un antibiótico -
capaz de reduci"r la potencialidad patógena de los mi-­
croorganismos que forman la placa den to bacteriana ha -
sido lento, debido a' que la aplicación prolongada de -
los antibiótioos puede permitir la formación de bacte­
rias resistentes y la sensibilización del paciente. 

Los antibióticos como la tetraciclina y el metro­
nidazol han sido utilizados satisfactoriamente para la 
supresión de los bacilos anaerobios gramnegativos y -

las espiroquetas reduciendo de esta forma la placa sub 
gingival y la :Inflamación de la encía. 
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2.- ANTISEPTICOS: La solución salina caliente ha 
sido considerado como el mejor a.ntisáptico bucal, uno 
de l~s nuevos antisépticos que se ha empleado obtenien 
do resultados alentadores ha sido la Clorhexidina al -

cero .Punto dos por· ciento en formR de·enjuagues. 

La clorhexidina es un antiséptico bactericida 
contra una gran variedad de bacterias grampositivas, -
gramnegativas, levaduras y hongos, los cocos gra.mnega­
tivos parecidos a las veillonellas son los menos sus-­
cepti bles a este antiséptico, Loesche realizó un estu 
dio en un grupo de estudia~tes y observó que en aque-­
llos que se enjuagaban la boca dos veces al día con la 
clorhexidina, la placa dentobacteriana desaparecía o -
no se formaba. 

La clorhexidina inhibe la formación de la placa -
dentobacteriana mediant~ su adsorción a la superficie 
bacteriana seguida por la desorganización de la membra 
na citoplasmática con el resultado de la liberación de 
SUº componentes. 

Los efectos colaterales que se le ha encontrado -
a este antiséptico son: trastorno momentáneo del gusto 
pigmentación de restauraciones y de la lengua, sabor -
amargo desagradable, así como ulceración y dolor en la 
cavidad oral, raras veces se presenta inflamación de -
la glándnla~salival; por estos efectos no ha sido reco 
mendable su uso continuo. 

J.- FLUDRUROS: Se ha demostrado que el fluoruro -
aplicado en forma local reduce el número de Streptoco­
cos muta.ns en la placa interproximal debido a que de--
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tiene el metabolismo de carbohidratos inhibiendo a la 
enzima glucolitica enolasa. 

Estudios recientes sugieren que la clorhexidina :­
combinada con el fluoruro poseen afectos antiplaca es­
pecialmente con respecto a la producción de ácido, es­
ta combinación hace posible el uso menor de agentes iJ1 
dividuales que producen efectos aecundarios desfavora:­
bles.El fluoruro deriva de la saliva y de la alimenta­
ción, está presente en forma natural en la placa y se 
encuentra unido a microorganismos haciendo con esto -­
que sus efectos antimetabólicos no se manifiesten cla­
ramente. (8) 

4.- lNMUNIZACION:Hasta la fecha no ha habido éxi­
to en los esfuerzos realizados para inmunizar contra -
los efectos de la placa dentobacteri_ana, el problema :­
que ha surgido para la inmunización se de Le a 1~· inca:­
pacidad para poder desintegrar la placa al disolver -­
los polisacáridos de la matriz viscosa utilizando enzi 
mas como la dextranasa. 

5.- ENZIMAS: Se ha puesto a prueba una variedad -
de enzimas que sean capaces de disolver a la placa den 
tobacteriana principalmente que su actividad_ sea con-­
tra el elemento pol~sacárido de la matriz, una de es~~ 
tas enzimas ha sido la dextranasa la cual potencialmen 
te podría destruir la matriz interbacteriana impidien­
do de esta manera la formación de la placa dentobacte­
riana 

Los resultados que se esperaban al utilizar a la 
enzima dextranasa para eliminar a la placa no han sido 
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favorables, se han hecho mezclas de enzimas más poten­
tes como la pancreatina que pueden ser oás eficaces en 
contra de las macromoléculas de la .matriz, pero pres en 
tan un efecto adverso que es el de lesionar a los teji 
dos blandos de la cavidad oral. 

6.- AGENTES DIVERSOS: Las aminas alquilicas y aro 
máticas así como sus sales son substancias básicas que 
en recientes fechas se han puesto a pruega para deter­
minar uu actividad en contra de la placa, principalmen 
te con respecto a su efecto sobre el Streptococo mu-~­
tans; hace muchos años se encontró que las aminas ali­
fáticas de cadena larga presentaban un efecto antipla­
ca el inconveniente sería.el sabor desagradab1e que -­
tienen esos compuestos. El uso de substancias es muy -
prometedor en los futuros esfuerzos para controlar la 
formación y acumulación de la placa, otro posible me-­
dio para el control futuro de la placa dentobacteriana 
radica en el establecimiento de una placa no patógena, 
como se está tratando en otros campos de la ecología -
mi( robiana de interés para el hombre, (8) 

Actualmente el Químico Biólogo Armando Bayona rea 
liza un estudio aquí en México acerca de un ataque po­
lienzimático a la placa dentobacteriana utilizando en­
zimas como la dextranasa, proteasa, mucinasa y lipasa 
con diferentes tiempos de exposición. 
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S I N T E S I S 

La existencia de la placa dentobacteriana es cono 
cida desde muchos años atrás cuando Aristóteles la re­
lacionó como un depósito blando que se alojaba en las 
superficies de los dientes ocasionando enfermedad en -
los mismos, Schluger la define coco una masa blanda ad 
herente, local.izada pri..~cipalmente en los espacios in­

terproximales, superficies dentarias que no son cepi-­
lladas constantemente, tejidos blandos, aparatos buca­
les y restauraciones. 

En el.proceso de desarrollo de la placa dentobac­
terie.,~a contribuyen varios factores; se observan dos -
fases, la colonización considerada como la fase cario­
génica y la de crecimiento y maduración en la cual la 
placa dentobacteriana sufre una conversión a sarro, se 
considera también fase precursora de la enfermedad pe­
riodon tal. 

La flora bacteriana de la placa sufre cambios du­
rante su crecimiento manifestándose en tres fases du-­
rante las cuales los microorganismos son, primero gram 
positivos, luego filamentos y por último gramnegativos 

La caries, enfermedad que tiene como agente cau-­
sal a la placa dentobacteriann. la cual actúa en el pro 
ceso carioso por la intervención de sus microorganis--
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mos formadores de ácidos. 

El parodonto, estructura de soporte dentario, con 
formado por tejidos que realizan diversas funciones co 
mo la de mantener al diente insertado en su alveólo, -
llega a ser objeto de una lesión infla:natoria denomina 
da enfermedad periodontal la cual tiene varios agentes · 
etiológicos pero es considerada la placa dentobacteria 
na el principal y más importante de los factores etio­
lógicos que dafia a los tejidos del parodonto por las -
sustancias patógenas descritas al final del capitulo -
segundo. 

El control mecánico de la placa dentobacteriana -
viene a ser un método preventivo importante en el cual 
los instrumentos participantes son el cepillo y el hi­
lo dental que al ser usados adecuadamente y con fre--­
cuencia contribuyen a eliminar las colonias de microor 
ganismos y a no dejar crear el medio ambiente favora-­
ble p~a la colonización bacteriana; los antibióticos, 
ar:··;isépticos y demás sustancias quimicas participan -
tan.3ién en la prevención de la formación de la placa -
dentobacteriana e.l inhibir o interrumpir el proceso de 
colonización de los microorganismos, 

Al interrumpir el proceso de colonización de las 
bacterias, la placa dentobacteriana no puede llegar a 
formarse óptimamente para ser patógena siendo de este 
manera la prevención para las dos enfermedades origina 
das pOl' ella. 
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COOCilJSIONES Y RECOMENDACIONES 

COO CllJSIONES: 

1).- La placa dentobacteriana se encuentra con mayor -
frecuencia en los espacios interproximales,superfi­
cies rugosas, restauraciones protésicas y tejidos -
blandos. 

2).- Los agentes característicos de éstos depósitos -
dentobacterianos son los Estreptococos, Fusobacte­
rias, etc. 

3).- La Matriz Extrecelular o Matriz de la Placa juega 
un papel negativo importante, al servir de esquele 
to para su iniéic y formación de la placa, llegan­
do inclusive a su madurez si no se evita a tiempo 
su crecimiento médiante el aseo bucal por cepilla­
do,como medio de control más efectivo •. 

4).- Entre l~s factores más frecuentes que provocan su 
inicjo podemos citar por ejemplo, una obturaclón -
desajustada, dientes en mala posición, dentaduras 
y aparatos ortod6nticos mal ajustados o pobremen­
te cepillados y la ineesti6n excesiva de azúcares. 

5).- De no combatirse constantemente a los microorga-­
nismos que colonizan las superficies dentarias, -
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éstas pueden ser atacadas por los compon.entes pató­
genos de la placa. 

6).- La falta de una higiene bucal en el individuo; ya 
sea por pereza, ignorancia, descuido, negligencia -
u otras causa.s, desembocará en una caries den ttl -­

que si bien es cierto que en su primer grado hay au 
sencia de sintomatologia para la persona, al avan-­
zar aquella puede llegar a ocasionarle una lesión -
pulpar con todas sus consecuentes molestias que la 

caracterizan. 

7).- En un grado mayor de crecimiento de la placa den­
tobacteriana, se desencadenará la Enfermedad Perio­
dontal, en la que las graves consecuencias será la 
pérdida de las piezas dentarias por la destrucc~ón 
severa de los tejidos. 

8).~ Cabe hacer hincapié en que el origen de todos es­
tos males está en una escasa educación de la pobla­
ción en primer lugar, porque no conoce todos los me 
dios adecuados para el control de la higiene bucal, 
en segundo lugar,- porque no sabe utilizar correcta­
mente los instrumentos con que cuenta para evitar -
el surgimiento de la placa dentobacteriana. 

9).- El profesional debe también tomar participación 
activa en el proceso educacional del paciente, pues 
no es de éste toda la responsabilidad del deterioro 
de su estructura aentaria, sino que se hace necesa­
ria la orientación y consejo, técnica y profesional 
~ente del odontólogo, con plena conciencin social -
de la labor que escogió ejercer. 
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RECOMENDACIONES 

A).- Es necesario utilizar el hilo dental para el pro­
ceso de higiene de los espacios interproximales 
por considerar que las cerdas del cepillo no tia-­
nen suficiente penetración para la eliminación en 
éstos e~pacios de los restos alimenticios. 

B).- Debe existir preocupación también de la limpieza 
de los tejidos blandos princi-palmente la lengua, -
con una técnica de cepillado suave para evitar le­
siones. 

C),- Es importante hacer notar que el sellado correcto 
de las restauraciones protésicas, evitarán la for­
mación de la placa dentobacteriana. 

D),- Deberá inculcarse a la población la costumbre o -
hábito necesario de la revisión bucal cuando menos 
cada seis meses, mediante la comunicación directa 
vía paciente, volante o cualquier otro medio de in 
formación d.isponible. 

E),- El trata¡;¡iento ortodóntico en los pacientes con -
problemas de este tipo deberá realizarse cuanto an 
tes, tqda vez como se vió en el desarrollo de la -
presente tesis es un factor más que contribuye a -
la aparición de la placa dentobacteriana. 

F),- Para COILbatir a la pereza., ignorancia, negligen-;.. 
cü:., descuido, y apatía del individuo para atender 
adecuadamente su dente.dure., es conveniente propor­
cionarle una buena motivación en el sentido de 
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darle a conocer a través de carteles, diapositivas 
revistas y folletos que expliquen los beneficios -
que obtendrán de un correcto cepillado, así como -
de su frecuencia cotidiana. 

G).- La particjpación del Gobierno para ampliar los ni 
veles de prevención, se hacen necesarios en ésta -
época de tanta contaminación ambiental, porque se 
ha visto que el sector salud básicamen:e ta enfoca 
do la medicina preventiva hacia 1& medicina gene-­
ral, descuidando el aspecto odontológico. 

H}.- El Estado debe proporcionar una educación constan 
te a la población, con el fin de orientarla para -
que conozca el funcionamiento adecuado bucal, la -
prevención, la forma de combatir las enferr:edades 
bucodentales, la preservación de los dier,tes y la 
forma correcta y oportuna de atenderse con el pro­
fesional; todo esto lo puede lograr con los medios 
masivos de comunicación que posee. 
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