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INTRQOUCCISN

Durante el tiempo en que estuve ern la Facultad de
Odontologia como estudiante, tuve la oportunidac de
ver en muchos de los pacientes que atendi, que ore-
sentaban alteraciones parodontales, ocue iban desde-
una simple inflamacidn haste la pérdicda dental.

Quise saber a que se dete el Indice %an altoc qug -
existe en las alteraciocrnes parodontales, saber de —
gue manera se puede establecer un tratamientc tem -
prano, 8l cual nos produzea resultacdos pravisibkles;
asi como ftambién ayudar al pacients a adquirir cgn—
ciencia de el dafio que le edtdn ocacicnando esas alte
reciones, y propoccionarle la informacién neceseria -

para gque pueda prevenir este tipo de alteraciones.
L]



PARODONTO EN B8ALUD



PARCZO.TD

El pzrodonto es =l tejido de protescsifin y sosten del diente, y s= o

pore =2 encla, liga-ento periodontzl, cemento y nusso alueoler.

T
Lr o™

-

La m.cosa bucal se compone de las tres zonas siguientes: la enciz y ~

o

el revestimiento del paladar durc, cenaminada YUCCSA MASTICATORIS; el-

dorsz Ze la lengua, cubierto por MUCOSA ESPECIALIZACA, y la muccsz Su-

cal z.e tapiza el resto de la cavigaz bucal.

la erzia es la parte de la mucosa wunida a los dientes y los procssos -

alveolares de los mexilares.

Las caracteristicas clinicas normelas de la encia incluyen 1o siguien—

te:

1} ZOLOR.- E1 cclor de la encia normal es rosado pdlido, pers oue-
de variar segin el grado de irrigacidn, guerstinizacidn gpizeli-
al, pigmentacidn y espesor del =pitelio. i

2} CONTORNG PAPTLAR.- Las papilas deben llermar los espacios inzer—
proximales hasta 2l punto de contacto.

En las personas mayores el contorno normal puede ser redondeado
y no puntiagudo.

3} CONTORND MARSINAL.- la encia debe afinarse nacia la corona pere
terminar en un borde delgados. En serntido mesio distal, los mar-
genes gingivales deben terer forma festoneada.

4) TEXTURA.~ Por lo general, hay punteado de diversos grados =n las
superficies vestibulares de la encia insertaoa.

Esta clase de superficie ha sideo descrita como de.éSpBth e —

"Discara de maranja'.

COMSISTENCIA.-~ La encia debe de ser firme, y la parte insertada,

o
[N

debe estar Tirremente unida a los dientes y al hueso alveclar sub

smacente.



5'_’ TRC0D.- El z.r=c es gl espasis entre la erciz libre y sl dierte,
Su profundicaz s minima {alredsdor de % nr. en estado de sal.cz)
21 s5urco nor-e. "o exceders Z= 3 mm. de profo-didad,

La encia se divizs en;

4} Encfa Insertaza.

2} Erncia Libre c ¥Yarginal.

3} Papila Interde-zaria.

vwolA INSERTADA.~ La encia insertads se conti~ia con la encia —ar -

ginel. Es firme, resilente y sstrechamente unida al cemento v —-
husao alveolar s.oyacentes. EI aspecto vesticular de la encia inser
tada se extiende nasta la mucosa alveoclar relativamente laxe y movi-
ble de la qus la separa la unifn mucogingival.

El ancho de la exia insertads en el sector vzstibular, en difersn -
Tes zonas de la Soca, vardia cde menos de 1 a2 §om. En la cara Iin-
gual del maxilar inferdior la encia insertada termina en la unidén con
1z mucosa alveciar lingual, que ss continde com la mucosa que ta
piza el plso de 1a boca.

{= superficie pelatina de la sncia insertads del maxilar superior se
une imperceptiblamente con la mucosa palatine igualmente firme y g

silente.

ENCTIA LIBAE O WARGINAL .- Es el borde de encia jue rodea los dientes,

a modo de collar, y se halla demarcada de la encia insertade adya—-
cents por una depresidn lineal poco profunda, el surco marginsl.

Laneralmente de wn ancho meyor de 1 mm., forra la pared blance del
surco gingival. Puede separarsels de la sugsrficie dentaria median—

t8 una sonda perdiodaontal.



Surco  Gingival.— ©s ura harizizura § espaciz zoco profu-nzs alrege-
der del diente Swuyos limites son por un lacs 13 superficis zel dien
te y por otro el =spitelio que Zzciza el margs— libre de 1z sncia, —
tiene Torma de . y escasamerTz wermite la s~trada de una scoda pe-

riodontal. La prcofundidad proedio del surcs normsl es de °.2 om.

PARPTLA INTERDENTAL .~ Ocupa el ~icho gingival, gue es el esgacio i

terproximal situaco apicalmente =21 drea de cz-rtacto dental. CJons-
ta de dos papilas, una vestibular y una linguel, vy el col. Este Gl
timo es una depresidn parecida a .n valle que corecta laz papilas vy
se adapta a la forma del drea ds contacto intercroximal.

Céda papila interdental es piramizZal; las superticies vestibular vy
lingual se afinan hacia la zone ce contacto intercroximal, y son 1i
gerarente céncavas.

Los bordes laterales y la punta de las papilas iterproximales estén
formados por una continuacidn de la encia margiral de los dientes-
adyacentes. La porcidn intermediz estd compuesta de encia insertada.
Cuando no hay contacioc dentario proximal, la encia se encuentra —

firmemente unida al rueso interderntal, y forma une superficie redon

deada lisa sin papilas interdentales.
CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES

ENCIA MARGINAL.~ La encia marginel consta de un ndcleo central ce-
tejido conectivo cubierto de epitelio sscamosc estratificado. EX —
spitelio de la cresta y ds la supericie exterrma de ia encia margi—
nal es gqueratinizada, paragueratinizsds, & de los Zos tipos, co—
tiene prolongaciones & crestas egiteliales prowinentes y se conti

nda con el epitelic de la encia irzertada. €l ezitelio de la so-

perficie interma (frente al diente] =std desprovistc de prolonga -



—ziones epiteliales, no es cueratinizado ni paraquerstinizads v —

orma el revestimiento del surco gingival.

FI2AAS GINGTVALES.~ E1 tejivo conectivo de la encia marginsl s -
densamente coldgenc y contiene un sistema importante de naces ae
Fibras coldgeras, denominado fibras gingivales, los cuales tienen-
i=s siguientes funciones: mantener la encia marginal firmemente adgo
sada contre el dieﬁte, pare proporcionar la rigidéz para sopor—
tar les fuerzas de la mesticacidn 'sin ser separada de la superficie
dentaria, y unir la encis marginal libre con el cemento de la raiz-
¥ la encia insertade adyacente. Las fibras gingivales se disponen ~
&n cinco grupos: Créstogingivales, Dentoperiostales, Gingivoden—
tal, Circular vy Transeptal.

CRESTOGINGIVALES.— Nacen en la cresta alveolar y se insertan corona

riamente en la lamina propia.

CENTOPERIOSTALES.- Se extiendsn desds el periostio del hueso alveo-

izar hacia el diente.

GRUPO GINGIVODENTAL.- Son fibras de la superficie vestibular, 1lin-
gual 2 interproximal. Se hallan incluidas en sl cemento inmediatm—
mente debajo del epitelio, en la base del surco gingivgl. En 1a su
perficie vestibular y lingual se proyectan desde el cemento, en for
ma de abanico, hacia la cresta y la superficie sxterna de la ercia-
marginal, vy terminan cerca del epitelis. Tambidn se extienden sg-—
bre la cara exterma del periostio del hueso alveolar ‘vsstibular Yy -
lingual, vy termina en lez encia inserteda o se unen con el perios-
£ia. '
En la zoma interproximal, las fibras gingivodentales se extierden

-~3gcia la cresta de la encia interdental.

£



GRUPO CIRT 2.AR.- Estas Fizras corren a través del tejico conecti-~
vo de 1la grcia margiral e interdental y rodean al diente a moodo-

de anillo.

GRAUPO TRAMSEPTAL.- Situacas interproximsles, 1las fibras transepta-
les forman naces horizentzles que se extienden entre el cemento de
dientes vecinos, en los cuales se hallan incluidos. Estdn en el -
drea entre el ppitelio de la kase del surco gingival y 3la cresta -
del hueso dinterdental, y a veces se les clasifica con las fibras

principales del ligamento periodontal.‘

ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO.—- E1 elemento celular pre—
ponderante en el tejido conectivo gingival es gl fibroblasto. Los-
fibroblastos sintetizan y secretan las fibraes coldgeras, glucoprg

teinas y giucosaminoglucanos.

Los mastocitos son abundantes en el tejido conectivo de la mucosa-—
bucal y la encia. Contienss una variesdad de substancias biolégica-
mente activas como histamina, enzimas proteiliticas, estercliticas
"substancizs de reaccion lenta” y lipolecitinas que intervendrdn -
en la aparicidén y progreso de lé inflamacitn gingival, y hepari-
na que es ur factor de resorecidn fisea in vitrc. Asi mismo se en—
cuentran otros productos como serotunina, dcidos grasds no satura

dos, beta-glucuronidasa, &cido ascérbico y fosfatasa.

£n encias clinicamente sanas, cacsi siempre se hallan fgcos peguerios
de plasmocites y linfocitos en tejido conectivo cerca de la base-

gel surco.

En el tejido cenective gingivel y el surco aparecen ndmeros relati
vamente altos de neutrdfilos. Estas células curplen una funcibn pro

#sstora al fagocitar bacterdias y otras substancias extrafas.

3



Contiers~ lisosomas que a su vez contienen wna variedad de enzi-
mas hizroliticas que destruyen las hacterias después de la fagocito-
sis.

lLos macr&fagos son células fagocitarias grandes que tzrmbién tendrdn-

un papel en el sistema inmunitaric.

Surco Sirgival, Epitelio Surcel y Epitelio de Unidén.— La encia -~
margirel forme la pared blanda del surco gingival y estd unida al
diente en la base del surco, mediante sl epitelio de unién. EIL sur
co se halla tapizado por epitelio escamoso estratificado delgado -
no querstinizado, sin papilas spiteliales. Se extiende destde el-
limite cecronaric del epitelio de unién, en la base del surco, -
hasta la cresta del margen gingival. El1 epitelio surcal es sumg
mante importante, ya que actia como membrana semipermeable a tra—
vds ds Ia cual pasan hacia la encia los productos bscterianos le-
sivos ¥ el fluido tisular de la encia rezumz que se dirige bha-

cia sl surco.

£l epitelio de unifin se compone de una banda, a modo de collar, —.
de epitelio escamoso mstratificado. Consta de 3 & 4 capas de -
gspesor @n los primeros afios de vida, pern 2l nimerc de capas au—
manta a 10 y hasta 20 con la gdad, su longitud varia de 0.25 a-
1.38 mm.

La adherencia spitalial del epitelio de unibén consiste en uma 1&
mina basal. La lémina basal consiste =n una ldmina densa (adyacen-

te al esmalte) y la ldmina ldcida en la cual se unen 1los hemides

mosomas .«

El epitelio de unitn se adhiere al cemente afibrilar cuando lo —

hay sobre ia corona y el cemento redicular de urna merera similar.
La unién del epitelic al diente es reforzada por fibras gingiva

5]



-les, guwe Fi an la encia mmrginal contra la superficie ==l diente.

El epiteiic ze unidn y las Tikras gingi/zles son consizer=des co-

mo "Urizac Dentogingivael®.

CUTICULA DENTAL.—~ Es una celzaca capa orgirica, no miner=lirzada ~
gue pu=de estar presente, 3 no, entre el epitelio de =~idrn vy la

superfizie c=l diente. sree que es o producto de Loz amelo-

blastos recucidos.

ENCTA INSERTADA.~ La encia ingertada se continda core 1z encia-

marginel y se compone de sgitelio escamcso estratificadse y un -
gestrame subjyacente de tejido conectivo. E1 epitelio estd difg-——

renciado en:
1) Ura Cepa tasal columrer 6 cuboide.
2) Una capa espinosa compuesta de células poligorales.

3) tn componente granular de capas miltigles que se compone de ~
céluias aplanadas con grdnulos de gueratchialina bastfilos ~-
prominentes en el citoplasma y niclen hipercromico algo con

treidos.

4) Una capa cornificada que puede ser gueratinizada, p;araqueratini

zaoea & ambas.

Limine Propia.- Al tejido conective de lz encia se le cono-
ce comc ldmina propia. Es densamente coldgena, con pocas fi--—
bras eldstices.

La ldmire propia estd farrada por dos capas:

a] Capa Papilar subysce-te al epitelic, que se compone de pro-

yecociones papilares entre los breotes epiteliales.



=} Capa Reticular contigua al periostio oel nueso alveolar.

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NZRVIOS

Hay tres fuentes cZe vascularizacidén de la encia:

1) Arveriolas supraperiosticas a lo largo de ia suzerficie vestiS.—
lar y lingual <el hueso alvealar desde los cuales se extiender
capilarss hacia =1 epitelio de surco y entre los brotes epitz-

limalas de la superficie gingival extern=.

Algunas ramas oe las arteriolas pasa a través del hueso alveolsr
hacia el 1ligamento periodontal & corren sobre la cresta del-

hueso alveolar.

2) Vasos del ligamento periodontal gque se extienden nacia la enciz-

y se anastomosan gcon capilares en la zoma del surco.

3) Arterioclas que emergen de la cresta del tabique interdental y -
se extienden en sentido paralelo a la cresta Gsea para anastomc—
sarse oon vasos del ligamento periodontal, con capilares del -
drea del surco gingival y con vasos que corren sobre la cres-

ta alveolar.

El drenaje linfdtico de la encia comienza zn los iinfdticos de-
las papiles del tejido conectivo. Avanza hacia Ia red colectora
externa al perdostio de lg ap6fisis alveolar, y dJespuds hacia—
los n6dulos linféticos regionales ({particularmente sl grupe sub
maxilar).

Ademds los linfdticos que se localizan inmediatamente junto a la
adherencia epitelial se extienden hacia el ligamento perioc—

dontal y acompafan a los vasos sanguineos.



itz irervacidn zingival derivs o= Titbras gue 7SCER BN NEBECIIE -

del ligamento z=rizdontal v o= los nervios  isbial, buzsl oo

p2iatino.
lLas siguientes ssTructuras nerwvicsas estdn gpresentes en sl TE
jido conectivo: ura red de Titrss argirdfilss terminales. =2

guras de las cual=ss se extiencen dentro oel epitelio; cor—

plizculos tdetilss del tipo o2 Veissner; culbos terminalss

gel +tipo de Krause, que sgom termeoresepitres, y husos  =n

capsulados.
ENCIA INTERDENTA. Y EL COL

Cuando las superficies dentales proximales hacen contacto =2 -
erupeionar, le rucosa bucal entrs los dientes queds separata-
en las papilas Interdentales we=stibular ¥ lingual, unidss -
por el col. Cacz papila interdertal constz e un niclec ceo
tral cde tejids csoectivo de-zzrente coldgsrc, cubierto de -
epitelio escamgoss estratificedc aguweratinizece. Algunos  zi-
tores opinan gque Ias denominades fibras Ox3italadnicas tegiiic
conectivo del cei comd de otras zomas de la encia represss—

tan la elastina.



LIGAVENTZ FERIODONTAL

g2 ligamento perizzontal es la sztructura de teiiido conective gque rodea
1a rafz y 12 une =1 hugso. Es .= continuacidé~ ce tejido de la encia y

se comunica con Lo espacios mec.lares a través de conductos vascula-

res del hueso.
CARACTERISTICAS MITRUSCOPICAS NTRVALE

FISRAS PRINCIPALES.— Los elementzcs rds ircortantes del ligamsnte perdio-

dontal son las ficras principales, gue scon coldgenzs, dispuestas en ha

ces y siguen un rezorrido ondulags cuando se las ve en cortes lengitu-

dinales.

Los extremas de las fibras princisalss que se insertan en el cemento vy

hussa, se denomiran fibras de Shargpey.

las fibras principales se distrikbuyen en los siguientes grupos: de la bi

y trifurcaciones, de la cresta alveclar, horizontal, oblicuo y apical.
Grupo de Fibras de la Bi y Trifurcacidn.~ Este grupo corre scbre la -—

cresta del tabique interradicular e~ las bi y trifurcacicnss, uniendo ——

las raices y las derominadas fibras transeptales.

Grupo de la Cresta Alveolar.- Estas fibras se extienden cblicuamente —
desde el camento, inmediatamente dezajo del epitelia de unidn hasta la -~
cresta alveclar. Su funcidn es equilibrar el empuje coronaric de las Ti
bras mis apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveclo, y a

yudando a resistir los movimientos Isterales del diente.

Grupe Horizontal.- Estas fibras se extisnden perpendicularmente al eje-
mayar del dients, desde el cemento al hueso alveolar. Su funcidn es si-

milar a las del grupoc de la crests alveolar.

Grupo Oblicuo.- Este grupo, el ~&s grande del ligamentu pericdor



-tal, 32 axtienden o=sde el cemsrmz, en direccili- sororaria, s-

T

Gl

igo zoiicuo respscto al hueso. Scroortan el grussc e las fuerzss -

masticatorias y las transformar 2- tensidn sobrs =l ruesc alueoiar.

Grupe Apical .- E2 grupo apical 2e Tibras se irradia desde el cemer-
te ~2cia 2l huesc, 20 el fondo oel z2lveclo. No 1o nay en raices -

incompletas.

ELEMENTO C2PlLARES

Los elerertos celulares del ligarmento seriodontal sor los fisroblastos,
células srdoteliales, cementoblastos, osteoblastos, csteocizstos, macrd
fagos de 1os tejidos y cordones de células epiteliales, denominados "res

tos epitelinles de Malassez" & "cé&lulas epiteliales =n reposoh.
B

YASCULARIZACION.— Proviere de las artsrias alveolarss superior e infe-
rior, v llega al ligamento pericdontal desde tres origeres: vasos api~
cales, wvasos que penetran desde el husso alveolar, y wasos anastomosg——
dos de la encia.

lLos vasos apicales entran en el ligamernto periodontal, en la region del
dpice y se extienden hacia la encia, danco ramos laterales en direccidn
al cemenso y hueso. )
Los vasos dentro del ligamento periodontal, se conectan en un plexo re-~
ticular gue recipe su aporte prircipal Je las arteriss perforantes al——
veolafes y de vasos pequefics gue entran sor conductos coel Rueso alveog—
lar. La vascularizacidn de este origen aumenta de ircisivos a molares;
gs mayor en =1 tercio gingival de dientes uniradiculares y menor en el
tercic mecio, es iguel en el tercio apical y el tercic medio de dientes
multirredizulares; es levemente mayor en las superficies mesiales de -
1os molares infericres gue en las distales.

La vasculariracidn o2 iz ercia proviene Je ramas de vasos profundos dee-

la lémina prooia.

11



LINFATIZZS .~ Complstz— =1 sistena e drenaje vencss. Los que drersa-
la regiZn inmediatamer~t2 inferior al esiielio de uril~ casan al li—

gamento —=riodontal y ssorpafian a 1os vasps sanguinecs nacia la regis

- ek

pariapizal.
De ahi pasan a través zzl hueso alveclar racia el sgonzacto dental L-"s
rior en Iz mandibula, ¢ =1 conducto i~Tradentaric er 2l ~axilar sups -

rior, y al grupo submaxiiar de ganglicsz linfdticos.

INERVACIZN.—- El ligare~=o periodontal s= -zlla inervaco por fibras —
nerviosas sensoriales capdces de trarsmitir sensaciornes tdctiles, de -
presidn y dolor por las vias trigémiras. Los haces nerviosos pasan =1
ligamento periocdontal cezde el drea reriapical y a trawvés de conduc —
tos desde el hueso alveclar.

Los naces nerviosos siguen el curso de los vasos sarguineos y se divi-
dert en FTibras mielinizacas independientes, que por Gltir~o pierden su —
capa de mielina y finalizan como terminaciones nervigsas libres o es—
tructuras alargadas, en “orma de huso. Las Ultimas sor receptores prc
pioceptivas ¥ se encargan cdel sentido de localizacidn cuando el dients

~

hace contacio.

DESARRILLD DEL LIGAMENTD PERIODONTAL
£l ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco dental, capa-
gircular del tesjido cormectiuvo fibrosg gue rodea al'gérmen dental. A -
medida que el diente en Teormacién srupciona, el tejido conectivo laxo
del saco se diferencia e~ cres capas: ura capa externa adyacente al -
hueso, una capa interna Jjunto al cemento y una capa intermedia de fi-

bras desorganizadas.

FUNCIONES DEL LIGAMENTD PERIDDINTAL
ias funciones del ligamente pericdontal son: fisicas, formativas, nu -

triconales y sensoriales.



P
FUNMCITNIS FI3I0AS

abarca~ 12 siguiente: Transmiside e “.srcas onlasals: al cuesc, AT
sercidn ==l gisnte al ~uess, mantenimiz-To ds los te’ioos giqgilales
en sus reisciores adecuaZas cop los 2iz-tes; resistensiz sl impacic

de las T.srzas oclusales iabsorsidgn zel zmaoue)  y prosiside ce ours
"grivoltira Jds teiido piarda" para protsgeEr los vasos o rervios dE8 -

lesiores ~roducidas por Tuerzas mecdnicas.

FINCION S22aThvA.- £ Ligamento cumples izs “unciores zel perdostic
para el cemento y el huesc. Las célulaz el ligamento gerdodontal -
participan sn la formacidn y resorcidrn Z2 estos tejizsss, formacid-
y resorcid- cue se producen durante les wovimientos fisicldgices Zel
diente, e= iz adaptacidn del pericdencis 2 las fuerzas colusales y
en la regaracidn Je lesiones.

El ligame-t> cericdontal se remocela constanterente, las células
fibras vieizs son deatruidas y reemplazacas sor obras muewvas.

Los fibrozlastos formar ficras ccligeras v tambidn puezers svoiucio -
nar racia osteoblastos y cementoblastos. EL ritmo de Formacidn y di

ferenciacidn de los fibroblastos afecta el ritmo de forracifn coldge

mna, cements v awesc. La Tormacién de coifzeno aumenta con el ritme

de la =srupcidn

FUNCIONES MNOTRICICNALES Vv SERIEORIALES.- Z1 ligarmento perdiodontal -
provee de =2ilsrentos nutritivos al cemento, —mueso v enciz ~ediante los
vasos sanguizeos vy preporciona dreraje linfdtico. La irervacidn del
ligamento cerdiodontal confiere sensibilidad propiscegtive y tactil,-
gue detecta v localiza Tuerzas extrafas aue actlan sobre los cientes
y desempefia um papel importants en 2i meca~is~S neuromuscular guge —

sontrala 1a —wsculatura masticatoria.
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£l cemente &s el tejice reszquimatoso caisificado gues Too-a la capa €
torra de L& raiz aratdmica. Pusge ejercer un papel mus-: ~ds importar-—

w8 en la evolucidn de la ernfermedad periccontzl de lo S.= sz ha demostrz
gdo rasta arora.

Hay dos tipos principales e cemento radicular aceluler orimario) y oz
lular (secundario). Los Zcs se componer @2 ura matriz i-terfibrilar —

caleificada y fibrillas coldgenas.

Dos son las Tusntes de las fibras coldgerasz del cemento; Fibras ds —

Srarpey, porcildn inclufca cde las fibras grircipales deil Ligamento pe—

riodontal formados por fibroblastos, y un segundo grucc de fibras per

tenacientas a la matriz cementaria propiamsrts dicha.

El cemanto celular y el acelular, se disponer en ldminas ssparadas por—

lirgas de crscimiento paralelos al eje mevor del diente. Las Tibras de

Sharpey ocupan la mayor carte de la estructura del cemento acelular, cuz
desampefia un papel principal en el sostén cel diente. La mayoria de las
fibres se insertan en la superficis dental m8s o menos o» dngulo recto -
y penstran an sl fondo del camento, pero otras entran en civersas direc~
ciones, Su tamafio, cantidad y distribucidn aumentan con 1z funcidn.

£l cemento celular estd meros celcificade que el acelulsr. Las fibras-

de Sharpey ccupan ura porcidn menor de cemento celular y 23tdn separg-——

das por otras Fibres que son paralelas & la superficie rzdicular o se -

distribuyen al azar.

La distribucidn del cemento acelular y celular varia. Lz itad corons-

rip ds la raiz se encusntra, por lo genersi, cublerta por =21 tipo ace—

lular, y el camnto celular es =@s comin en la mitad apic2l. Con lz —

sdad, la mayor acumulacidn de cemento es de tine celular =- la mitad -

apical de la raiz y en la zona de las furcaciores.

£l cemento intermedic =3 w2 zonz mal defirica de la uriis amelocementz



~ria de ciertos dientes gu2 comtienen remmr-a-tes celularss de la Vairms

de Hertwig incluidas en Is suostancia funtarental calrificads,

UNION ANZLOCEMENTARIA.~ En la unddn amelossrantaria -z tres clases -~
de relaciones del cemento: »

El cemento cubre el esmalie en 80 a 65 % de 2os casos. E£n 30 % hay —
uma unidn de borde con borde, y en S a 10 % el cemento v =1 esmalts ro
se ponen en contacto. En el Gltimo casc la recesidn girgival puede ir

acompafada de una sensibilicdad acentusdz osroue la dentine queda exe—

pussta.

CEMENTOGENESIS

lLa formacidn del cemento comienrza con la ~ireralizacidn de la trame de
fibrillas :olégeﬁas dispuestas irregularmente, dispersas en la substan
cia fundamental interfibriler o matriz dencrdneda precerento o cemen—
toide. Su espesor aumerta por aposicldn de matriz, efectuada por ce -
mentoblastos. La mineralizacién progresive de la metriz comienza en
la unidn denting cementaria y abrara en direcsidn a los cementoblastos.
Primerc se depositan cristales de hidroxiapatita dentre de las fibras-
y en la superficie de ellas, y despuds en la substancia fundamental.
Los cementohlastos, separados inicislmente por cemsntoide no calcifica-
do, a venes quedan incluidos en Ia meiriz. ina vez encerrsdos se les-
denomina cementocitos, y quedan viables de manera similar a los osteg
citos. La formacidn de cementc es un process continue gue se produce-
can ritme diferents, pera generalmente mucho mds lento gue el ds forme
cién de hueso o dentina.

Depdsito continuo de Cemento.- El depdsitc de cemento continda una —

vez que el diente ha erupcionads, hasta ponerse en contacto con sus -

antagonistas funcionales y durante toda su vida. Esto es parte del —



.

-~ proceso totzl de la erupcidfn continua del diente. Los zisrtes erug—
cionan pars sguilibrar la oSrdida de substantia dental que se produce -
por 81 desgasts oclusal ircizal mientras ervocionan gueta mgnos raiz er
2l alveolo, y =1 sostén del ziente se debilita. Esto es compensado me-
diante el gsz-Ssito continue <2 cemento sobre 12 superficie radicular, -
en meyores cantidades en las dpices y dreas de furcacionss, ademds de
lz coformaci&~ de hueso =~ 1a cresta del alveolo.

€1 efecto ccrZirado es el aliargamiento de iz raiz y la profundizacién -
del alveole. E1 ancho fisiclisdgico del ligzmento periodonts=i se conser—
va gracias al depdsito corntinuo de cementa y la formacidn 2e hueso en -

la pared interna del alveoic misntras el diente sigue erupsinnando.

Resorcidén y Aeparacion del Cemento.-~ Tanto el cemento de dientes erup—
cionados come el de los no srupcionados se halla sujeto a ia resorcidr.
tos cambips gue ella produce son de proporciones microssdsoicas o lo su-
ficientemente extensas como para presentar unz alteracidn getectable —
radiogréficareate en el cantorno radicular. Lz resorcidn cepentariz -
puede origimerse en causas iocales o sistémicas o  puele no tener -
tiologia evidente (ideopdtical. ‘

Entre las causas locales se cuentan el treuma de la oclusidn, movimiern—
tos ortodénticos, presidn de dientes en erupcidn ml alineados, quis—
tes y tumores, dientes sin antagonistas funcicrales, dientes incluidos,
reimplantados, lesiones periapicales y enfermedad periocdontal.

Entre las causas sistémicas gue se supone predisponen a la resorcidn ce
mentaria, o gue la inducern, se hallan infecciones debilitantes como Iz
tuberculosis vy la neumoniz; deficiencias de calcic,.viéémina Oy vita—
mina A, hipotiroidismo, osteodistrofia Tibrosa hereditaria y enferme—

dad de Paget.
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HUEST ALYECLAR
la apétisis alveolar es 2l hueso gque fore y scostiene Ios alveolios
dentales. S= compone de la pared interma Ze los alveclzss, de hus-
so delgazz. zompacto, dercminado hueso alveolar propiz~ente dicro-
(14mina criziforme), el huess alveolar 2o sostén, que consiste en —
trabdculas ssponjosas, vy tabla vestibular y lingual, de -ueso com—
pacto. =l tadique interdental consta de rueso esponjosc Ze sostén er
cerrada de~tro 'de ciertos limites compactos.
El huesc =lveolar se Torme durante el crecimiento fetal por osifica-—
cién irntar-echrancsa y se compone de ura matriz calcificada con cs
teocitos encerrados dentro de espacios denominados laguras. Los os——
teocitos extienden prolongaciones dentrs de canaliculos cue se irra—
dian desze  las lagunas. Los canaliculos forman un sistem anastomosa
do dentrc e la matriz intercelular del nueso, que lieva por via san
guirea oxigenno y alimentos a los osteocitos, y elimina los produc—
tos metatilicos de deshecho. Los vasos sanguineos se mamifican exter
namente + recorren el periostio. El endostio estd adyscente a los
vasgs mezulares. E1 crecindento dseo se hace por aposicifn de uma
mtriz orginica depositada por osteoblastos.
En la cemposicidn del hueso entran, principalmente el calcio y el -
fosfato, Jjunto con nidroxilos, carbonatos y citratos, vy vestigiocs
de otros icrnes como sodio, magnesio y flior. '
Las saies ~dnerales estdn en forme de cristales de hidroxiapatita de~
tamafio wizramicroscépico y constituye aproximadamente el 85 a 70 % de
la estructura Gsea. La matriz orgdnicz se compone principalmente —
90 % de soldgeno (tipo I}, con pequefias cantidades de proteiras no cgo
légeres. Zl-coproteinas, fosfoprsteinas, Xipidos y protsoglucanos.
El depfziz> J2 huesc au2 nacen los osteoblastos estd eguilibrado por -
la resorsifn de los osteoclastos durante el remodelado y la renovacidn

ge taiizo.

-
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l.os ostecclzstog son célulasz srandes. nmultinuclesres gue suslen obser-

3zcas erocsic-

({1}

varse en = superficie ==l ~uesoc dentro de deprssiocrs
nadas, de~c-—inadas lagunzs z= -gwship.

Se consider= gue la funcisd~ orincipal de estas células =3 la resorcién
dsea, cuarca estdn activacasz, a diferencia de cuando se -~allan e repeso,
poseen un SIrde encrespadcs = irregular bien desarrelizsdo en el cual-
Se cree gu2 sSon secretadas 1zs enzimas ~idroliticas. Esias enzimas di-
gieren la zoreidn orgdnica el hueso. 2 actividad o2 las osteoclag
tos y 1la morfologia del sorde  irregulzar pusden ser medificadas y re—

guladas meziante hormonas, cZomo la parathormona y lz salicitonina.

Pared del Alveolo.- Las Tizras priﬁcipales del ligamentc periodontal ——
que anclan =21 diente en =l alveclo estdn incluidss una distancia con
siderable ==ntro del huesz alveolar, donde se las denomina fibras de -
Sharpey. &lgunas fibras de 3harpey estdn completamentz caleificadas, -
pero la mavorda contienen v~ miclec central no calcificads dentro de -~
una capa externa calcificas=z.

La pared deXl alvegloc estd Tormeda por hueso laminar, parte del cual-
se organiza en sistemas haversianos y "hueso fasciculado"; hueso fas

ciculado es la denominacidr oue se d& al hueso que limita el ligamento-

periaodontal . pbr su conte-ido de Tibras de Sharpey. Se ordema en ca

pas, con lineas intermedizs de aposicidn paralelas a la reiz.

El hueso fasciculado se reet=sorbe gradualmente en sl lads de los sspa—

cios medulares y es reerplazado por husso laminar.

La porecién espanjosa del ~uess alveclar tiene trabéculas gue encierran

gspacios =edularss Iirreg.lares, tapizados con ura capa de células -

enddsticas aplanadas v celgadas. Hay una amplia variacién del pa—

trin trakeszular del hueso s3ponjoso que suTre la influs-cia de las fusr
zas oclusales.

vasculariza=idn, Linfdticzs y Mervios.— La pared dsea =e los alvecices



~ dentales apirese radiograficasente coms g ilimea radiggsca, Gel-
gada, denominscz ldmina dura o cortical alweolar, 8in evhargo, £8-
té perforade por nurerssos conductos que contigren vasos sanguinsos,-—
linfdticos y ==rviso gue establecen la unidn entre el Iigements -
periodantal y ZZa porcidn espenjosa del husse alveolar.

El aporte sanguineo proviene de vasos gue s2 ramifican d=2 las arte
gias alveolares suosrior o inferior. Estas arterias entran en el-
tazigue interzental sn gl seno de conductes rutricies, Junto con -

T

veras, nervics v lin

o

>
“

cgs. Las arterias dentales, también ramas

|J‘

de las arterias alvenlares, randan tributarias a través del ligamen
to periodontal y aigunas raras pequefias entran en los estrechos eg
pacios cel hussz sor las perforaciones de la l£mina cribiforme.

FPequefios vascs owz salisn del hueso compacto vestibular y  lingual -

también penetran en 1a médula vy el hueso esponjoso.

iabilidad del “ueso Alveolar.- En contraste con su aparente rigidéz,

el hueso alvepiar es el menos estable de los iejidos pericdontales; su
estructura esta er constante camiic.
La labilidad fisioldgica del Fueso alveoclar se mentiene por equilibric
delicado entre la formacidn y la resorcidn dsea, reguladas por-
influencias locales y sistemdticas.
El hueso se reabsorve en dreas de presidn y se forma en dreas de —

tensidn.

Fuerzas Oclusales y —ueso Alveolar.—- Hay dos aspectos en la relas ——

b

cisn entre las fuerzas oclusales y el hugse alveolar. El hueso exis
te con la fimelidad de sosterer los dientes durante la funcidn, de-
pende de la estimulacidn que reciba de la funcidn para la conserva——
cidn ce su estrustura. Hay gor ello, un equilibrio constante y deli-

zacc entre las flsrcas oclusaies y la estructura  del hueso alveo——
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L05 MICRODRGAL.IEVDS DE LA PLATA

La placa ze distrizuve en los sitios de esta-rzamisnto, es Zecdr las
fisuras y los bordes gingivales cel disente 2~ erupcidn, la placa -
de la fisura vy la adyscente pueden confluir = fravdés del rsiorde -
marginal. AGn despuss des 1z fase de erupcii- activa del diente, va
iaciones pequenas en el nivel c2i borde gimgival libre y 2n la rela
cidn de la§ superficies dentalzs cortituss pueden afectar a 1z -
distribucidn de la placa.
En general, las bactarias aerabias son las primeras gue s2 deposi-~
tan. La relative disminucidr de la tensién <e oxigenoc gue se pre-
sarta consscutivamente en la capa mds profunda d2 1a placa en creci-
miento, o en la regidn del espacio subgingival en el caso de urma pe-~
rigdontitis, fomenta gl desarrollo de mds forrms anaercbias.
Aproximadamente la mitad de los microorganismeos viabless de la placa
parecan ser sstreptococos o diftercides Tacultativos. Ctros géneros -
importantes incluyen Veilloneila, Neiseria. Fuschacterium, Bacteroi-
des y Rothia. En estado de salud se encugnzran en ndmerss relative—
mente peguefo vibrios, lactobacilos y espirogietas.
Cuanda 1la placa bha entredo a 1z regién crevicular dehido & ia patngéqg
sis da la enfermedad periodontal inflametoria cronica, tambigén hay-
u cambio en la flora, de manera que llege a incluir ruchas .mds —
formas anasrobias, incluyendo principalmente formas protealiticas,
comg bactsroides, fusobacterias, espirogwetas y muchos hastones y
filamantos gremnegativos y gSrempositivos que no se han identificado
por completo. La mayor parte de los bastones y filamentos gramposi
tivos de la placa parscen pertenecer al génerc Actinromyces, otros
géneros comines incluyen Rothia, Nocardia, Bacterionemm, Leptotri-
chia vy Corynebacterium.

Menos caomdnes son Clostridiu~ v Lacitobacillus. Los pringipales bashic



-res fzoultatives gramregativos en la placa parecen pertenscer al g

ro -aet2rium, Spirill.m, y Campylcracter. Algunas especies ¢e sspir

quetas se encuentras en regiones a~aerobias {Trecorema, Borreliz’.

%]

Los coczs anaerobics &8s comdnes 2n la placa perterecen a los zSr=r

S

Peptocstreptococcus  fgrampositives) v Veillorella  {gremnegati.cs’.

p=4

eisseria es la forrme aerobia md@s comdn de ccocs  gramnegativizs.
Los zrircipales génercs anaerobics irgluyen Sacteroides, Fusshacis
rium, _=ptotrichis, Actinomyces, .eillonella, ZJleostridium » “crmas

gspirmiss,

ti]
11}
0]
N
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Los rmicrcorganismos de la placa suprsgingival son principalment
bios, =Ziemplo: MNeisseris y Rotniz, despusgs 2z un dia la placa su—
pragi~gival contiere ssbre todo sstrentococos, 2rn especial S$. Sarguis,
con alz.nas neisserdas, bastones v “ilamentos gramrositiveos. En sl cur
so o2 .72 semma los anaerccicos aurertan y se torman abundantes, sn —
los sitios de sstancamdents.

Los porircipales sicroorganismos en Ia placa supragingival madura ssn es
trepsococos, actinoricetos, veillormelas, peptostreptococos y diversos -
bacilos gramnegativos y grampositiveos.

El gruce méds comin de microorganismos en la placa subgingival en perso-
nas climicamente sanas o en indivigups con enfermedad periodontal pare-
ce ser =l de los bacilos grampositives, particularmente Actinomvces.
Tambig~ son comines en la regifn del surco estafilococos, éstreatccn—-
cos y Tormas espirales.

En la periodontitis, ios microorganismos predomineantes parecen ser va—
rics bacilos anaercsioss gramnegatives especialments Actinobacilos arae-
robios grempositivos como Actinomyczs y los cocos  anaerobios grammege-
tivos comwe Veillonella.

En la cardes de la superficie de Iz raiz los microorganismos predcminan
tes oo Ia placa son <. Viscosus, 3. Vutans, 3. Serguis y R, cento-

CAYIOSE .



£~ lasg fisuras ociusales de los dientes humarcs, la placa de una semg

[47]

=~a de antigiledact es dominada por cocos y baciles gramsositives, con m

~cres cantidades ce cocos y hacilos gramnegatives, en tants gue son re
rss los tusiformes, filamentos, espirilos y espiroguetas.

£~ la gingivitis ulcerativa necrosante aguda ’ 2e Vingent) ray ur desa
rroilo exubsrante de Borrelia {Vinmcenti) y Fusckacterium {fusitorme)-

-

ta~bisdn s8 encusntran Bacteroldes y el protozcario Trichomonas.

INTERRELACIONES METABOLICAS MICRCIIAN s =N LA PLACA

E. establecimiento y crecimiento de las células en la placa depende no
stio de lns factores del huésped, sino da los agentes producidos por -
lcs organismos constituyentes que pueden tolerar, syudar o inhikir el-
creczimignto. Se na encontrado que la mayor parte de los estreptococos
oralas producen dcidos a partir de la substancis antagonista.

S. Mutana y S. Salivarius producen écidés de sacarosa, especialmen-
te I1Acticao y acético, los cuales inhiben el crecirdento bacteriano.

S. Mitsor, 8. Sanguis y estreptococos viridans producen concentra
clongs de perdxido de hidrdgeno y dcido que son inhibitorias cuando -
aguellos se desarrollan en ;;dios suplementados con glucosa. Parte —
dal efecto antagonista de los estreptococos orales se debe a verdade—
ras Lactericinas.

S. Sanguis pusda irhibir el crecimiento de estreptococos no hemoliti—
cos, lactobacilos, corinebacterias y actinomicetos. Ciertos corinebac
terims y lactobacilos inhiben el crecimiento de Rothia (dentocariosa)
y especies de Actinomyces. R. dentocariosa también es inhibida por co
ringbacterias y Bacterionema Matruchotii.

El amplio espectro inhibitorio de §. Sanguis, debido en gran parte a -
su groduccién de perdxido de hidrdzenoc, puede expliscar su competencia-

satisfactoria con otras microorgacmismcs en la formzcidn temprans de la
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=za. Tamoig~ =2 ha demostrado que los microcrganismos de 12 placa

suezE~ inhibir =1 crecimiento o= diversos patfgenos comines, inciusi-
ve estreptococoz 3. Hemolitices, bacilos de 1z Zifterie, estafiloco -
cs rseudamonas, sscecies de asrocacter, meninICCDCCS Yy NEUmoCOCTS.
Se -z demostracs sinergismo in <itro entre §. Mutarns & Se-guis ¥y
yeillsnella {Alcasscens), el cual dé lugar a rezuccicnes en la forma—
ciid~ Jde placa y acsctividad carigsa.
La zobinacidn de 5. Viscosus con 8. Mutans produce més cardies ae fi-
sura ¥ de supe oi= lisa que cualguiera de las especies inoculadas —
por s=eparado.
Can=sida Albicans aurenta la Torrmecidn total de placa en cultive mixto
con =. Mutans.

cosmacillus, S. Miteor y Neisseria (Catarrsalis) disminuyen la
formecidn total ze olaca en cultivo mixto con S. Mutans.
la simbiosis entre 8. Mutans y V. Alcalescens en cultivos mixtos
continuos no disrdruird la produccidn de dcido cero si estdn activos -
en Iz placa in viuo pueden ayutar a disminuir ia intensidad de la —
caries, principalrente al dar luger a dcidos com uma constante de de-
socizcidn mds baje, reduciendo con ello la dessineralizacidn dcida —
del ssmalte.
Aparte de las irnterscciones bacterianas, el metzabolismo de la piaca —
también es influida por la rezccidn del hudzped v factcreé alimenta-——

rios, asi como par agentes yairégenos, inclusc, los utilizados para

contrelar la placa.

FORMACICN, ESTRUCTURA Y BIOLOGIA DE LA PLACA

En 1= s.rerficie ge 1z mucosa orsl, los mecanismos especificos de adhe
rencia son los gue =2 manera primordial influyen en la localizacidn-

ge i=z Secterias.
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ta adherencia sslsctiva tamkis- zz un factor zos contribuye =  la co-
lonizacidn de lzs superficies zsntalss, como Ia mucosa oral exguesta—
a la accidn lirpiadora de lz masticacidn, =zro el estancz~Zento es
gl principal Tzctor gue ayuda a la acumulasidn y retencis~  de mi-
croorganismo en sitios propersos a la enferwexzd. Esto tiers gran im
portancia porque origina el iricic de la cardes y la gingivi<is crd
nica en esta rezisn

La retencidn de Ias bacterias e~ los dizntes s=s favorecidzs cor el 8s

tarcamiento asociado a la dieta tlanda, hiziz-: oral inadscuacta, re
duccidn del fluje de saliva,; restauraciones con contornos cefectuo—

sos, usc de aparatos dentales y factores anatdémicos que chstaculi—
zan los mecanismos de limpieza ~atural & artificial.

ia placa se Former3 ain cuando =z se ingierarn slimentas.

PLACA-DIENTE Y PLACA-PELITICA

£l esmalte en si sdlo queda descubierto por unzs segundos deszuss de -
la frotacidn o abrasién antes ¢e ser cubierte por una capa de glucopro
teinas de la saliva. Por lo tants, las bacterias de la placa se ad-
hieren principalmente a esta capa la pelicula adgquirids.

lLa pelicula adquirida deriva de la saliva. Estd formada por gprcotsinas
salivales especificas, aungue s. composicids cusde ser vardasis

Sus orincipales proteinas provieren de proteinas de alto peso -olecu—
lar de toda la seliva y de peptidos acidicos  proteinas gque con-
tieren prolina v que provienen de la saliva de la pardtida.

1 .arisciones =z la proporcién de ia capa bacteriame son afectadas -
sor “actores zomo la proximidad de superficies dentales adyacentes,—
a3 o movi~ie~to Tunciomal srire estas superficies y el grade
1= ~ilszizne oral cracticado por L c=cients. Faciores semejantes de—

cerri~an iz cantizad de placa ssorz las superficies oclusalss. En el



— individun sano la placa eatd limitazs 2~ su extremnc 25izal por €L —
borde subgingival libre.

lLa estructurz de la placa -arece depenzer de su esgesar 21 cual wariz -
sobre la superficie del diernte. La plaza gradualmente aumenta su escg
sar conforme se aproxime al area oe conTacto y al toroe subgingiaal.

Paor 1o tanto es mds delgada en sus extremcs bucal, Li-zuzl y oclissl.

El grosor ce la capa bacteriana en el boroe subgingival =s variatle.
Cuando noc »ay bacterias en la regidn sutgingival puesz -ager unz ac.-
mslacidn progresiva en el corde subgingivel.

A menudo, los organismos estdn ordenados en forma de wunidades paraleiass.
Por 1o general, la formacidn de empalizadas comienza er la superficie—
profunda de ia placa y s=2 asocia al aumento del greosor de la misma.
Las empalizadas pueden esizr formadas por microorganismes coccicos, Sa-
cilares, filamentosos e incluso espirozwetarias. Los -—doroorganismas—
se distribuyen en la placa 2n form de microcolonias, czsi siempre for-
madas por filamentos o cocos grampositives 6  gramnecsvwivos.

Hay varios tipos de contactos estructurales sntre logs arzanismos en la~
placa, principalmente de pared a nared y mediante Tizrillas firas.
Estos parecen ser bastante independientes ze lz morfoicgia bacterizra -
individual. fuchas formas de placa tierer una cubierta delgaca de poii

-

sacédridos @& glucocdlix, Ia cusl puede s2r fiprilar & amorfa.

LA MATRIZ DE LA PLACA

La matriz ce le placa contiene muchas substanclas que provienen del —
hugsped, las becterias y Iia dieta.
Sus principgales componentes recromoleculsres son las protefinas salive-
les y los polisacdridos kactesrianos.
En la matriz de la placa farmbisn se encuertran proteimas, Ifpidos y ~u

cledtidos. Muznas de las proteinas narece- zZerivar de 1a saliva,



-~ algunas, otras del suerc; = incluyen aizi~3ins, inmunoglcnsiinas —
IgA, IgB, & IgM) lisozimas y amilasz. E1 principzl componente
de la placa es =l agua (80-85 %), mds en las células que en iz matriz.
También se encuentran slementos minerales, slgunos importantes y otros
no tanto que incluyen calcio, fldor (en forra de fluorure), “3zForo -
{en forma de chra:o), sodio, potasio, estreorcio, zinc, megnesio, co-

bre, plomo y litio.

CALCULD DENTAL

£l cdloulo estd formedo por placa calcificadz y puede aparecer egn las—
fisuras oclusales, asi como en las superficies Iisas. El cdleulo su—
pragingival forma cdlculo subgingival vy coronel en direccidn apical-
al borde subgingival libre. EI c&lculo supregingival por lo general
es mds amplio y veluminoso y puede eliminarse més fdcilmente mediante
raspado, que el cdloulo subgingival. Es mds abundante en los sitiocs -
donde los dientes estdn mds cerca de las principales gldndulas saliva
les. El célculo subgingival es mds dificil de elimimarse porgue se —
une de manera mds Firme al cemento que el cdlculo supragingival al es—

mlte.

El cdlculo no causa enfermedad periodontal inflasetoria cronica, pe
ro siemnore hay una capa de placa no caleificada sobfe los depfsitos-
del cdlculo y en contacto con el tejido gingival.

la flora del cdlculo es muy semejante a la de 1z piaca suprayacente.
ta interaccidn de esta placa con el tejido periodontales la que ocacin
ne gue avance la destruccidn periocdontal. El cdlculo es una secuela -
mis que un factor que inicia el proceso.

Al mismo tiempo, un requisito para que se reestablezeca la continuidad-

del spitelio dafiado es la elimirecidn de estos depésitos calcificados-

con sus acumulaciones superficiales blandas e irritantes.
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Alredscor de 8(K: del -eso del cdlc.lz es materia ingrgdnica, ori-cipai
mernts caizio, fosfors como fosfatz, megnesic, carcono en forre o -
carborato y fluorurc. BSu matriz ez orincipeimerze proteina, gluicspro-
teina vy lipido.

La formacién del cdlc.lo depende principalmente de las elevacas concen-
tracicres de calcio .+ Fosfato en 1z placa.

‘Suando 21 PH de Iz zliaca se wvuelve alcalino, <o2vo en el esoacsio sub-
gingival por forrecis~ de amoniaco, 6 cerca 22 los orificics Ze los
conductos salivales, cecido a pérdida de bidxido de carborc por 1a sa
liva que sale, la gresencia de un Tactor siemcra acecuado Tavorsce la

formacidn de cristales a partir de este fosfatc ce calcio.

PLACA Y EXF=RNEDAD PERIDDONTAL INFLARATIRIA
CRONICA

La varienad de microergsmrismos cambiz desde la gingivitis crdrmica tem—
prara hasta todas las stapas de la erfermedad periodontal inflamatoria-
crédnica. Los cambios a2 tienen lugar se piensa oue son debidos & cam—
bios en el medio g Lz claca con relacidn a los tejidos del huésced.

la placa supragingivail situada cerca de la encia sama estd formada cg

o

si completamente gor oocos, principaiments  grampositivos, Incluyen

v estafilococos.” En el sitio

do estreptococeos, rec-ias, actinoricetos
inferdior a la zona de ccntacto donoe se imdicia la gingivitis crérmica, -
la flora ern la superficie del borde gingival estZ€ Formada principalimen-
te por cocas grampositivos v gramregativos  asf como mpicroorzanismos-
muertos.

. -
= ]

La placa cercana a Iz zingivitis estatlecida coniisre principalme~tz i

} ﬁ.

Sroorgz-izros gramposiTioos entre los cuales precormdnan los Actinomi-—
gces. Duando mas ord-izz ssa el estzco, tanto mds Tactible serg socone

trar srardgs canticads:z e cocos gramnegativos y “ilamentos.

1J
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Sacilos gramrszactivos aburca-Tsz, filamentzz . sspiroguetss son una Cca—
raczterdistice == Za periocdcrziziz avanzads.
Zrzre los agentss macierizncs e intervisrz- - la resorzizs de huesso—

h] PO D

ailveolar se encusntran 1ls erdzToxinas y los £-izos liporeizcicos, asi -

cpgmo las prostagiandinas y Lzz golisacdrionz z.otracelulares. Estrepto-
s2cos productores o2 polisacirizos extracelilzr zz han asssizdo con la a
cumulacién de un némero creciznze de cdlulas cstagas vy oo~ la resorcidn

zancomitante del nueso aluveoizr.
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ESTRUCTURA Y PATOGENIA DE LA ENFERMECAD

PERIODONTAL



LA RESPUESTA DEL S~UZSPED EN L3 ENFERVMEDAD
PERICDONTAL

El estado Zz salud o enfermadad perdodantal Zspende de la =zzidn mutus
entres la mizcrobiota residente y la respuesta del hudsped.

En la mayoria de las persoras, los mecanisztos de respueste el hudsned
dependsn de la presencia de microorganismos especificos v sus produc—

tos téxicas » antigenos particulares.

Respussta Imicial del Huésped.- La prass-1iz de bacterizs o sus pro-

ductos en =% surco gingivael produce urna rezccidn vascular inicial.
Consiste en un aumento del flujo sanguinss v la permeabilizad de los -
pequefos vasos giﬁgivales. Componentes d=l suero, fibrire, eritroci—
tos y granulocitos se eacumulan y forman el exudado inflarazorio.

Nesde el purto de vista clinico, este tipo J= reaccidén osurre entre los
dos y los cuatro dias de acumulacién de placa y es denomirada gingivi-
tis aguda.

Los fendmerios que tienen lugar como resultsdo de la respuesta del huég
ped determinan si la lesidn ha de resolverse répidamente, con restitu-
cidn del tejido a la normalidad, 6 si evolucionard hacia ura lesidn in
flamatoria crénica. Si ocurre esto Gltimoc, en pocos dias aparece un -
infiltradc de macréfagos y células linfoide.

El exudade inflamatorio agudeo y las alterasciones de la microcirculacién
son inducidos por substancias quimicas liberades en la ercia.

£l aumento de la permeabilidad vascular se deb=z a la liber=scidn de his—
tamira, Nidroxitriptamina, cininas, compenentes del complemento y —
prostaglandinas.

La histamina e$ liberada por nastocitos, plaguetas y céliulas endotelia—
les.

La degrarnulacidn de los mastocitos ocurre por interaccidn con bacteriss,

endotoxinas, JIg E, complejos inmunes, componentes del complemento, —



- traumatismos mecdnicos, péptidos bdsicos y enzimas protecliticas.

El aumento de la permeabilidad que se produce en los microvasoes gingi-
vales aumenta el ndmerc de célules vy de componentes quimicos gue po —
seen potencial de lesionar los tejidos.

El edema resultante junto con la infltracidr del gpitelio de unidn, -
permite que el fluido gingival pase al surco gingival.

Debido a sus componentes celulares y guimicos, el fluido podria servir
para neutralizar bacterdas y sus productos o prevesr nutrientes esen-—
ciales & microorganismos potencismlimente patégencs que se hallan en -
la profundidad de las bolsas pericdontales, o ambas cosas. La presen
cia del fluido gingival rico en praoteinas es un factor ecolégico muy -
importante que favorsce la acumulacidn y proliferacidn de bacilos vy es
piroquetas gramnegativas que requieren proteinas y'aminoécidns. El nd
mero de estos microorganismos aumenta durante la gingivitis y la perio

dontitis.

Respuesta Celular Inflamatoria.—~ Como respuesta a estimulos tiogquimi

cos especificos, las células inflaaaturias.migran (guimiotaxis} y se
concentran en zonas localizadas donde fagocitan bacterias 46 sus com-
ponentes. Algurmas de estas células aumentan er nimero (biastogéne -
sis), 1iberan>praductos vasoactivos y pueden producir substancias que
causan la lisis de otras células del huésped 6 la destruc#ién del hug
sa alveolar.

Las células que intervieren son mastocitos, leucpcitos polimorfa nu —

cleares (PMN) 6 neutrofilos, macrofagos y linfocitos.

Mastocitos.- Los mastocitos desempefarian una funcifn en 1z patoge-
nia de la ginglvitis y la periodontitis, ya gue su nimero es inversa
mente proporcional al grado de inflamacién gingival. La encia normal-
contiene mds mastocitos por reas gue el tejido moderadamerte inflzma-

do. La encia con inflamacidn intensa contierne la menor cantided de —

-~
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- mastocitos.

Los mastocitos sor importantss porgue los granulos que liberan (luego-
de combinarse con sl anticuerpo Ig E citofilico) contiensn histami
ra y otros factores gque pueden actuar sobre los tejideos gingivales.
Estas reacciones constituyen 1la base de la anatTilaxia. Ademds recisn
temente se ha corgrobado que un factor mastocito estimula la actividad
ge la colagenasa y la heparina {contenida en otros granulos) es capdz
de estimular la resorcidn fsea al potenciar el efecto de la hormora pa

ratiroidea.

Neutrofilos (PMN}.- Los neutréfilos son importantes pars la defensa-

del hugspad contra la agresidn y la infeccidn. Estas células se en—
cugrntran en todas las lesiones inflamatorias, dornde se concentran en -
los sitios ds la agresidn y engloban, matan y digieren microorganis—

mas y neutralizan otras substancis nocivas.

Macréfagos.~ Los macrdfagos tiemsn funcionss directas e impor—
tantes an la inmunidad de origean célular, Estes células grandes alta—
mante fagocitarias son parte del sistems reticuloendotelial de descom
bra, participan con los linfocitos T ayudando en la respuesta de los
linfocitos 8 a muechos inmundgenos. Esta funcién da auxilio se dedu~—
ce de ohssrvaciones que demuestran que cantidades mindsculas de antige
no unidas a la suparficie del mecrdfago son mucho mds potentes, desde
gl punto de vista irmunolégico, que la misma cantidad del antigeno 1i
bra. En las lesiones inflamatorias los macrdfagos se originan por di-
fearenciacidn de monocitos traidos a la lesifn por la sangre.

Asi pues, estas células ingspecificamenta con antigencs, gue los dotan
de la capacidad de dastruir un grupo de bacterias sin relacidn antigé-
nica. '

La capacidad de los macréfagos de ingerir, matar y digerir los microor

ganismos depende de la intermccidn con otros leucocitos, o1 sistém -

{22
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- Immune en general » 21 complemento.
La colagermasa de los macrdéfagos puede desempefar .na funcién imcsroan-—

te en la destruccid~ de coldgeno ern los tejidos periocdontales er~Termos.

Articuerpos.- £I ~uésped resporde a la presenciz de bacteries coca——
les y sus productos mediante la gereracidn de anticuerpeos, princimal—
mente por plasmocicos maduros.

Estas proteinas derivadas de la sangre y gue funcisran como anticuer——
pos, son los efectcres de inmunidad humoral. Se las denomina inmuno—
globulines 6 ITg; <adas las inmunoglobulinas tieren una organizacidr
gstructural similar, pero difieren segln sus propiedades antigsnicas-
y secuencias de aminodcido.

Cada molécula de anticuerpo posee un grupo especifico de antigenas con
ios que reacciona.

tas inmunoglobulinas del ser humano se dividen en cinco clases sobre -
la nase de diferercizs gquimicas y por sus efectos binldgicos que siguen
a la combinacitn del antigeno. Las cinco clase son denominadas:

Ig G con suatro subclases Ig Gq, IgG,, Ig GS' Ig G4

Ig M con doc subclases Ig M1, Ig Mé

Ig A

Ig A con oos subclases Ig A 5

1’

ha)
-

Ig E y T

h

Las moléculas de irrunoglobulina estan compuestas de cadenas policepti
dicas pequefas ({ligeras} y grandes {pesadas). Cada una de las cinco
clases de inmunoglobulinas tiene conjuntos similares de’cadenas lige—
ras pera conjuntos antigSnicamente distintos de cacenas pesadas.

Ura warisdad de est.diss nan sugeride gue las moidsiulas de Ig 5 tie-
nen forma de Y. Lla zase de la Y estd compuesta por un conjunta ze-
caderas pesadas, cuys extremo es denominado fragre-~to Fc. Es en este

sitic de la molécula deonde se produce la combinaczién con el compleren-
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~to. .2 zora de ¥ d= la molécuiz 2~ forrm de Y estE corpuesta zor -

- -

4 sitio de corti-acidn corn =22 -

o

cadsras cesadas y lizeras . es el Sa
la Zz 2 es la rEs abundante de las inmunoglobulinazs =2ricas y ssti-
distrit.izZa por ig.zl en la sangre y los liquidos extracvascularez.

Su funcifn principsl es la de reutralizar toxinas bactsrianas uniéndo-

m

se & 1o mdcroorganismos facilitarzo zsi la fagocitosi
Los ancicuerpos Iz M, a diferencia de los Ig G, son los prirercs
en formarse en la reaccidn inmuns v casi siemprs a niveles muy bajos.
Los wiwelies de Ig M durante el cursc de las infecciocres se torna -
despreciable con las 2 la Iy £. 8in embargo, las melBculas de Ig -
M s=2 componen de cinco unidadas estructurales inmumegiotulinicas bdsi
cas, =on un namero sroporcionalrmernie mayor de sitios de intereccidn con
gl artfizeno. Esta sintesis temprama sugisre un papel importante de le
Ig M =~ fases iniciales de la infescidn. lLa Ig M es también el activa
dor Bs eficiente del sistem del zomplemento.

la Iz £ (anticuemo 1:'eagini::z:‘}£ estd presente en el swrco humano n—
cantimades 125,000 wveces menores que la Ig 6. Pese a 1z concentracisn
baja, esta clase de anticuerpos son la causa de reacciones alérgicas a
gudas irmtensas y pueden ser imporiantes en las fases agudas de la en
ferreoas periodortal.

la Iz = es una inmnoglobulina que se encuentra en cantidades sumamen-—
te be‘as en el suero, aunque su pacel en el sistéma inmune no es clargo.
Pruetas recientes sugieren gue es el receptor de antigenos en la su—
perficie de los linfoeitos.

Desempefaria un papel importante en el desencadermamiernto de la estimu-

laciér linfocitaria por el antigeno, iniciando asi la respuesta inmuni

taria.

La Iz & se preserta en ura variefad de formas poliméricas de melécula

-

bdsiza e Ig G, Jesze la monomeriza hasta la triméricz y Tormas al~ -

-



- mds TTTpiejas.

Llas cé€l.las gue progucsn Ig A estdn corncentradas o0 21 tejido subecite
lial z= las gldnculas zxscrinas y reaccionan a antisenos que actlar —
lgcatrete.

la pressncia de Ig 32, I M, Ig £ 2 Ig A er el surco gingival-
de iroicizuos clinicamente sanos sugieren gue estas z-munoglobulinas -
llegar 2 £1. Estas ir-wmoglobulinas scon detectadas =0 concentraciones
mis ele.zzas en el Tiuizs surcal o2 ingividuos con e-Termzdad periodon
tal. La sintesis lcczl e estos articuerpos y la comprobacidn de la -
presercia de bacterias racubiertas de inmunoglobulinzs en la placa sut

gingival indica gque =algunza de dichas inmunoglobulines posee especifi-

cidag zor microorgarismos bueales.

Caomple—erto.~ Uns cconsscuencia ticldgica importantz ¢ potencialmente-

lesiuz z2 la interacciir antigeno-anticuerpo es la astivacién del come
plements,. E1 complemerto se compoane »or lo menos de 11 proteinas gque
conssiz.yen aproxirdzz-ente el 10 4 de las glebuliras del suero normal
de 1oz z=2res humanos. Estas proteirmas np son inmunoglobulinas y  la-
inmunizazsidn no aurertz su concentracidn. Estas sucstancias puedern —
ser sintetizadas en 21 ~nigado. el intestino delgado, macrdfagos y -
otras cfliulas mononusleares. HAeaccionan con una amplia variedad de —
corpleins antigenc—a-<icusrps y eS’ercen sus efecios bioldgicos pri
rios zzore las membranmas celulares causando lisis - alteraciones fun—
cioraies. Es de fu~dar-ental irpartancia su efecto sobre los maestoci—
tos. E=r estas células la degramulacidn generada por el’complemento —
tausa La likcracidn oe ~istaming v otras substancias biolbgicamente ac
tivas zue aumentan la cermeabilidac de los vasos sanguineos pequerios.
Asiris~2, se produss ~igracidn de Isucceitos polimorfo-nucleares, ma—
yor asztividad fagocitaria de leusecitos y mecrdfagos, hemdlisis y bac-

teriilisis.

=
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dna ver zug un companerts el siste~e -z zomplsments ss combirado oor-
complejcs antigeng-antizusrso, los otrzs sorponsnces 2zl zistemm o2l-
compleme~t2 reacclomar e secuencia orIs-zZda. Sgreralr-sEnt ung proe——
teina zswivada dasdobla 31 siguients ~iz-2ra de reacci’~ dz la serie -
en fragrmentas, y asi sucesivamente hastz completar la czscada.

El compls~ento puede ser activade msdiz-+t= el mecanis~z zldsico v 2l -
el mecanismo altermativo.

£l mecarnigma cldsico s activado por z--Iiz2mos gque reaccignan con la -
Ig 6 3 Ig My por inmuroglaobuliraz srr:T=wss,. La sszusncia de 2i-
a 09. 03 es5 desdoblado por 042 en &2 Cug 38 unsS a ia merbrana cs

<

lular y C3a ue posee actividad biclézszza.
3 -

El Mecarisro Alternativa.— Los antic.sroos del tipe Ig &, Ig A

g Ig E pueden iniciar la secuercia d2i zovplements acti-ands el ter-
cer compornants del complemento C3 sir o2zzncadenar la szcousncia de -
la activacidn del complemento al comisrz> 2= la cascadz o 01, Este-
otro mecanismo comienza cor el desdoblamisnto de 03 iu=zgo de la con-
versacidn del proactivadeor C3. La sscuz-cia gue sigus a la activa —
cidn de G2 ss identica a la del mecanisz—z cldsico.

El efaecto genersl de la sctivacidn del zomplemento en =l curso de la -
gnfermedad periodontal puede ser =21 aumerto de la permesbilidad de les
tgjidds gingivales, permitiendo una mavor senetracidn de los - produc—
tos tdxicas de la placa, y a su vez inicisn el circulo vicioso de des—
truccidn de I1os tejidos periodontales.

l.os requizitos previos necesarios para Iz activacidn del complenento -
por cualgquiera de los dos mecanismos o gor desdoblamients enzimdtico —
directo estdn presentas en la lesidn pericdontal. Las erndotoxinas de
bacterias gramnegativas son capdces de ac@ivar el mecarnizmo alternati-
vo, los complejos inmunes pueden activar =@ mecanismo cldsico ylas prg
teasas bacterdianas y tisulares del huSspex son capdces  10s componsn—

tes del compliemento direcizmente.
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‘czanismos Inmunes.- Los mecanismos inmunes suelen ser reacciones pro

tectoras del hudsped ante la gresenciz de substancias extrafes como  —
tecterias y virus, pero también pueden causar la destruceidn Izcal de
tejido al desencacenar diversos tipos de reaccicnes exagersuas O hi-
cerssnsibilidad. Puede sobrevenir el dafio tisuiar (inmuno-patologia)
er un hugsped sersibilizado por exposiciones sucesivas al antizeno sen
sizilizante.

Existen tres tipos de respuestas de importancia mediadas por anticuer
gas en la enfermedad periodontal, clasificadas como reacciocnes de hi-
persensibilicac. Ellas son:

Ara®ilaxia (Tips I), Reaccicnes Citotéxicas {Tipo II) y 8escciones
del Complejo ZInmure o Reaccidén de Arthus (Tipe III). Otro tipo -

de ~ipersensibilidad que depende de las interacciones de las células -

inmunocompetentss es denominada tardfa 6 de origen celular (Tipe IV).

ANAFILAXIA {Tipo I).-~ Hay cos tipos de hipersensibilidad anafildc
tica que se diferencian por la via de administracidn del antfgeno.
3i el antigenc es inyectads localmente en la piel, se denomina ana-
Filaxia cutébea. 5i el antigena es inyectado por via intravengsa, -
se la denomine amafilaxia sistémdica 4 generalizada. E1 mecanismo BE
sico de ambos tipos de hipersensibilidad inmediata es el mismc.

En la amafilaxia intervienen tanto ld Ig G como la Ig E; sin embargo,
Gnicamente la Ig E es capdz de sensibilizar la pisl.

Csta capacidad sensibilizante se denomina reaginicta y el anticuerpo-
Iz £ lleba el nombre de reagina. En anticuerpo Ig G se combina con-

el antigeno e impide la sensibilizacidn. Estos anticuerpos son de-

nomisados anticuerpos blogueadores.

MECANISMOS OE HIPERSENSIBILIDAD ANAFILACTICA.~ E1 antigeno capaz -

de inducir anefilaxia se une al anticuerpo sensibilizante fijado a

Lo

los mastocitos en la fraccidén Fab del anticuerpn. Esta reaccidn-



-antigeno-anticusrps gsnera la libaracidn de s.bstancias farmacold
gicamente activas de las células sensibilizacdss. Son éstas las —
substancias gqua procduczn la respuesta y posee~ 21 potancial de ls——

siomar los tejidos en la enfermedad periodontzl.

De las diversas substancias farmaccldgicaments activas liberadas du
rante la armafilaxia, la histamina praexiste s~ las cdlulas y es -
rédpidamente liberada por complejos antigeno-a~zisusrpo. Otres subs
tancias farmacoldgicamente activas, las cini~as y la SRS-A —
(Substancia de Reaccidn Lenta de la Arafilaxia’ sen producidas s&
lo despuds qug se forman los complejos antige~s-anticuerpo.

La histaming ha side el mediador quimico de 1= -ipsrsensibilidad ip
mediata mis estudiado. Los mastocitos, plagi.ezas y leucocitos kasd
filos contiensn esta substancia. Los niveles ce ~istamina de la en
cia con inflamacidn crénica son significativarerte mds elevados gue
los de la encia norml. Algunas de las accigmes farmacolSgicas de
Ja histamina incluyen aumento de la permeabilizad capilar, contrac-
cifn del misculo liso, sstimulacidn de gldndulas exocrinas, dilata-

cldn y aumento de permeabillidad de venas peg.afes.

Las substancias de reaceifn lenta de la amafilaxia (SRS-A) son 1i-
pidos dcidos que gensran la contaccidn lenta y sostenida del ileon-
del cobayo. Esta contraccifin no as inhibides por antihistaminicos.

Ademds da producir constriccidn dal mdsculo liso, las SRS-A poseen

clerta actividad gus facilita la permesbilided.

La bredicinina, péptido formado por la accidr enzimdtica de cali —
creina scbre la alfa2 globulina del plasma, poses un nimero de ac
tividades farmacoldgicas y se considera que es el principal‘media——
dor farmacoldgico de la hipersensibilidad amafiidctica. Estas acti
vidades biolégicas imcluyen contreccién del mCsculo liso, vasodila-

tacidn, aumento de la permeabilidad capilar ~dgracidn de lsucazi-
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—-tos y esti~uizcidn de las ibras ael aolor.
$= ha comprotanz que las rescciones de tipo arafiléactico a2 tacste —
rias bucales se correlaciors~ con la intersidaz ze la enferrezzag —

ceriodontal en seres humangs.

REACCIONES £IT2TOXICAS (Tipe IT).- En es%as reacciones cg <igs 1T,
lzs anticuerpos reaccionan de mansra directa con los antigerzs es—
Trechamente unides a las células. Estos antigenos pueden ser Tompo
~zntes naturaiss Jde las cé&lulas Pdmo los antizsnos polisacdridos de

2 membrana czlilar de los erizrocitos. Uns reaccidn citotdéxica —

[«8
n
=
(3
1]
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aonde particigen estas células pueden producir hemdlis
suerpos citotixicos tambisn reaccicnan corn antigenos que se man a—
zaciado con eSlulas de tejicés. Estos antigencs asociados 2 c€iulas
incluyer los generados por bacierias, drogas 3 componentes tisuia -
res alterados. Los anticuerpos citobtdxicos son 2a clase Ig = & -~
Iz M.

“asta la fecha, no hay pruebas gue sugieran un papel importarnte de

las reaccicnes citotdxicas ern la gingivitis y la periodontitis.

REAGCION DE ARTHUS (Tipo III}.- GCuando hay niveles elevades de an
tigeno [capdz de rezccién de anticuerpo), los complejos artigeno
~anticuerpo precipitan dentro de los vasos sarguineos pequefics ¥ -
alrededor de ellos, causando daro en los teiicos de et lugar de -
la reascidn lecel. Puede haber inflamacidn, ~emcrragia y necrssis.
la lesidn tisulsr se deke a la liberecifn de enzimas lisosdmicas ce
los leucocitos pelimorfonucleares. Esta reaccién es llamadz reac—
cidn da Arthus y suele ser mediada por anticuerpos del tipo Ig M
e Ig G; Estos anticuerpos poseen la capacidad de fijar el comple

- »

me~t2, lo que ss parcialmente responseble de la atreccidn quirfsotac

tica de los lewzozitos polimorfonucleares, cruciales para la reas -
?

=idn de Arthus.

(9]
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La prese~sia e anticuersts Zontra mucraz facterias cuzzlss, junto
gon 81 reco-scimiento de 12 sontinua pe-ztraczidn de a~tizeno en -
ia sncia, oroporcionzr 1ss s3ses para =L zomplejo irm.-2 o reac -

cldn da Art-ug.

INMUNIDAD CE TRIGEN CELLL~F: HIPERSENSISILIDAD TARDIA ~“io2 14).-
£l fendmenc 2z ripersensizilizad tardia zsrisnece a le slzse de -
reaceoiones irmungs conceizzs comp irmurizss ce prigen szlllar,

Estas reaccicnes inmunes s~ d2nominaczz o= bipo IV, _zz linfo——

4

citos sensizilizados a lez =-iigenos ds .2 ziaca sufre- transforma
ciones morfolégicas y funcicrales gue res.ltan 2n ung I-7iltra —
cidn cranica de linfocites - ~mordfagos, » la formacii- 4= subs-
tancias bioclfgicamente acti.zs.

Lm inmunidaz calular no armarsz anticuerpsz circulantes zi-2 gue se
basa gn la intareccién de z-tigenos con 1z superflcie dz Zos linfg
gitos. Hay Zcs poblaciornes c2 lirfocitos oz tlenen relzzidn con
la inmunidact celular. A Ics Linfocltos grocuctores de a-ticuerpos
les designa caomo células ©Z7 porque proliferan en la tcolza de Fg
bricio de aves y en la rézuia Gsea dz los mamifercz. Estas -
células cgirculan desde la za~sre o en gl corducto tordcizz »azcia -
los tejidas linfdticos, dorce predominan &~ l1os centros germinales
corticales de los ganglios Iinfdticos y pulisa roja del brazs, y -
se difersncian en plasmocitos. Estas cdl.las difgrencizzas luego
son inducidas a producir antizuerpos. Recic-izmente, s2 comprobd
gua los linfgsitas "B" prezucen linfocimas tioldgicamentz acti—
a8,

En cambio las células T u-g*aﬂ bhacia el ritrmo desdz lz ~=dula -

dsea, donde se dividen y se2 cohvierten en immunocompete-tss.

-
-

Desda el timc migran haciz l2s zonas parzsorticales o= los gan

-

giios linfdticos y la pulpz <lanca del breczc. la relecii- ontre-



les li-Tocitos T ¢ 2. vy la inmunidad celular y ~_morel no gs =~
simpls como se crexd 2 un principio, v gque Trecwerzemente ray 2

teraszicnes entre estas células.

Kl

LINFZZDIAS.~ En sl =zroceso de hizastogénesis, los linfocitos T cul

¥

tivaczs, elaboran u-e variedad de substancias soliZlss bioldgicams-

te actizs (mediacdzres). Presumibiemerts, los linfocitos B8 oo

(U

den zrzducir linfscinas sin blastogénesis previa. Zstos mediadc-
res, -s—ominados lirFzctimas, aparecen en 2l sobrerezante de los -
cultivos linfocitarizs. La acumulacidn de plasmocitos vy linfocitos
en log taiidos priod-o-tales sugiers que las linfocines participan -~

en la oatologia periczontal.

Las 1i-~“ocinas mds frzgortantes son ; Factor inhibidor de la migra-
cién ce mmcréfagos [~IM), linfotoxinas {LT), fasor activador -
de cshzoclastos {(FAC) vy factor guimiotdctico derivado de leucoci~

tos [I7%}.

las reacciones de hipersensibilidad tardia mediada por la transfor-
macidr =2e linfocitos sugiere gue este tipo de respuesta desempefia—-
ria ura Funcidn importante en la patogenia de la enfermedad peric-—
dontal.. Los linfocitos de la sangre periférica de paciente con-
enfermesad periodontz® coderada reacoionan en meyor grado gue los ~
de pacientes con enfar—edad leve, vy los pacientes can destruccitn-
perigagortal mas intensz 5 mis extendida manifiestan wurma reaceidn ——
disminuiga a un estimeiante determinado. Este fendmeno se dd por —
que las pacientes con Zestruccidn periodontal gereraiizada tienen -
factores blodueantes sue podrian limdtar el proceso nosoldgico en -

la descrucoidn pericdormal avanzada.
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ESTRUCTURA Y BATGIENTIA

La patcgenia puede cefinirse como 2. ossdoblamierto F2 un orocese sato
ldgics, & la secusncia de eventos, =0 el desarrcilc 2z um enfer e—

dad desde su principgio.

la ernfermedad perieodontal no astd bis~ comprendida, v adn se descoro—
can aspg3ctos importantes de su patoge-13z. El andlisis de las car=sts—

risticas histopatolégicas y de la ultrz:izwructura de la enfermedad ser

mite unz subdivisidn mds clara en etapzaz .~icial, temprana, estabie-

cida y avanzada.

Lesitn ZInicial.- Uno de los principales problemas para comprender -

la patogenia de la enfermedad periodontal ha sido lz i-capacidad para-
distinguir claremente entrz los tejides rormales y log alterados pato-

légicamente. En otras palabras, no na <ide posible deftsrminar con -

[y

exactituy cudndo comienza la enfermedad. _as caracteristicas de ia 1

si6n inicial solamente reflejan niveles ausmentados dg actividad de m=
tanismos de defensa normalas del huésped z3us opera dentrg de los te-

jidos gingivales.

En situaciones experimentales en las que los tejidos de humano han sids
conservados relativamente libres de placa, pusden observarse pequefas—
pantidetdes de lsucocitos gue se desplazan Hasia el surco gingival y -
gue :residen dentro del epitelioc de unidn. Aderds, algunos linfocitos,
y células plasméticas aisladas pueden estar asociadas con vasos sangui
neos del plexo subepitelial y a mayor profundidad dentro doi tejido co
mctive. Estas no se acompafian por menifestaciores de dafin tisular de
tectable en el microscopio de luz o ultraestructuralmeniz, no forman-
un’ infiltrado, vy por lo tanto, su presensia no se congidera como un-
cambio patoldgico. El epitelio de unidn se une con uniformidad al te-

Zido contective sin prolorgaciornes y es agoyado por fibras ze teiido-



—conectivo muy bien orie-~zzzas. En estss tejidos, los orimeros cz~zizs

despugs “el comienzo de 1z acumulacide Sz placa son zarasterisctizo:z o=

una reaccidn inflamatoriz exudativa ag.za clasica.

la lesisSr indicial se localiza en la rezidn del surco sz-gival. Los

ol
@

bact

Jides afeztzdos inciuyer ura poreidn o2zl tejido epitslial de uriér, =
spitelic 22l surco y la poroidn mds corcraria del tefizc conective.

Rara vez == encuentra v~z “raccidn de ==-ido conectivc Zingival ma.or—
del S al 10 %, aunque &) presentarse la formacidr 2= Solsas en las-—

etapas subsecuentes de 1z snfermedad, los epitelics bucales y de  .midn

X

se converten en epitelios 2e la bolsa, v el sitioc e Za reaccién ==

(1}

tiende tarto apicalmente ccmo hacie locs lados. Durar<z ila fase iricizd
los vasecs =l plexo gingivzl se congestionan y dilatar , gran nimsrs de
leucocitos zolimorfonuclezres se despliazan hacia el saitelio de uniés y
hacia el surco gingival. Fusden presertarse alguncs mecrdfagos y 1irfg
citos en transformacidn blistica dentro Zel epiteliog Ze2 unidn y ern 21 -
tejido corectivo puede 2Qesaparecer una porcidn del coliigeno perivascu
lar, vy el espacio resultz-t2 ser ccupacs por liguido, proteimas séri-
cas y ceElulas inflamaterias. ta fibrinz es muy evidente mientras -

gue las inmuncglobulinas, especialmentz 2a Ig B8 y 21 complemernto,—

parecen estar presentes e~ los tejidos gingivales extrauasculares.

En humanos v en otras especices, exdiste Ziiatacitn del solexo gingiuel,
adherencia de leucocitos a las paredes Z2 los vasos, y migracion de s
cocitos a través de la pared hacia las tejidos conectiwvos. El surco -
gingival contiene leucocifos en migracidn, células gpiteliales gesza

madas y microorganismos. En las regiones superficiales del epitelic -

de unidn, pveden observarse neutrdfiles intactos y en croceso de ceze-

[{]

reracidn. £l espacio extrztelular es ocupado por material granular =

comnosicidr- cesconocida v restos de celulas muertas. Dentro de las :

{«

giongs mds profundas del soitslis de wridn, pueden gresentarse nume

d



-s0s neutrdfilos intactos, asi co~o otros leuncsizos.

ta lesién inicial cusde ser una rz22cidn a ls zs-sracidn de s.sTancias
guimiotdcticas y arcigénicas en 1z regifn del s.r3o gingival. En rea-
lidad, 1 fendmern>s inflamtoric ag.do puede ser srowvocado sirzlzmente—

por la aplicacidn 2z sustancias zuimiotdcticas -zrivadas de 1z ~laca~-

al mdrgen ginglvail.

La lesidn inicial se gresenta en clizstidnde T =z 4 dias zoz-oo el
tejido gingival arteriormente norral y sin infilsrado es soretido de

nuevo a la acumulacidn de placa microsdiana.

Lesidn Temprana.- La lesidn tempra-a se confu~zg y evoluciora 2 par

tir de la lesidn inicial, sin une li-~sa divisoria sliara.

En la stapa temprarma, los linfocitzs son las cé8iclzz caracterizticas.
Se sncuentran dispuastos en forma difisa inmediata-ente abajo del epi~
telio, en la zona de la lesidn (su asente al ecitelio de unién} que
ocupa la papila formada por el epitelic en proliferacicn, asi coro en
el corign adyacente. La infiltrecidn linfocitica sermenece localiza-
da y no se extlende mas profundamente facia los t=iidos. Esta etapa—
puede shservarse en pacientes Jjdvenes, v adn en pacisntss con di=-tes-
temporeles. lLas etapas posteriores reuelan la prese-cia de células —

plasmdticas .

La lesidn temprana en los humanos aparecs en el sitic de la lesiér ind
gial dentrodg los 4 a 7 dias despuss del comisnzo de la acumuia —
cifn de placa. Esencialmente, es el resultado de Ia Formacidn » =n
tenimiente de un infiltredo denso de células linfoizes dentro de Zos

tejidos conectivos gingivales.

Los Fendmenos inflamatorics exudatives agudos persis=tz— en la lesiés -

temprana. El exudado cz componentes ssSricos medido sszir el flujs =s=2



70 % con relacitn al teiizs sonectivo oo inflamacda. Ssta alteracis-
se presenta er: una etapa terprana de la 2nfermedad, afectz especial—
mante a los grupos de fibras dentogingivales y cirg.lares que pir-
lo regular dan soporte a2l epitelio de unién. La pérdiz= de coldgenc,
por lo fanto, puede ser urn factor principal en la péroizZa continca-
de la integridad tisular y de la funcidn gingival normal &l progre—
sar la enfermedad.

-~

En los fibrotlastos de la zgra de tejide conzctive infilireda se pre—

sentan alteraciones citopdticas especifizas.

Mientras que los fibroblastcs son igualments numercscs en las ragiones
gingivales, los fibroblastos en los tejidos alterados patoldgicamente
praesentan un aumento en tamaric comparable a tres vecss el olimen de -

los que se encuentran en los tejidos normelss.

Recientemente se ha demostredo que los linfocitos de la samgre perifé-
rica opbtenidos de pacientes con enfermedad gingivael inflamioris es——
tédn sensibilizados a las substancias antigenas de la placa dental hum
na. Estas células prmsentan transTormacidn bldstica cuande son culbti-
vadas in vitro en presencia de los antigenos de la placa, y los 1i-—
quidos de estos cultives sjercen un efecto citotéxico sobre los fibro-

blastos gingiwvales.

Lesidn Establecida.- La carscteristica gue distingue a Ia issidn es

tahleciada es la predominancia de cdlulas plasmdtices oentro de los
tejidos conectivos afectados en une etapa anterior a la pérdida dsee-

extansa.

tes stapas posteriores revelan la prasencia de ceélulas plas—ziticas. Eg
tas se observan primers alrededcr d8 los wasos del epitelic subgingi—
val (de unidn). Eventualmente casi reemplazan por completc a los lin

focitos de la etapa temprana, v su infiltracidn profunda es<f limita-



-da a lcs vasos del cordion; posteriormente se ohserve~ diseminausz -
en masas oifusas desce i1z zoma lesiorada a 1o largo e Ios conduchios -

periovasc.lares hasta €@ -uesso de la cresta alveslar.

Al igual gue en las etapas tempranas, la lesidn aln se srcuentra Cer—
trada alrededor del Toncdo gel surco y limitada a2 una poroion relativa—
mente pegusfa del tejido conectiveo gingival. Sin embargs, las células
plasmiticzs no se encuentran limitadas al sitio de ia reaceidn: tam—
bién aparezen en haces a lo largoe ée los vasos sanguiness y entre —
las fibras colégemas profundas de los tejidos conectivos. Aungue le

myor parte de las cé€lulas plasmdticas producen Ig &, un peguefioc—

ndmero contiene Ig A; c€lulas conteniendoc Ig M son muy raras.

Ademds de las células plasméticas, las caracteristicas descritas pare
etapas temgranas de la enfermedad estdn presentes, frecuentemente ,~
en forma acentuada. El epitelio de unién y el surco bucal pueden pro
liferar y emigrar hacla el tejido corectivo infiltrado y a 1o largo de
la superficie radicular, convirtiéndose en epitelioc propio de una boo
sa.

En algunos casos, el epitelioc de la bolsa puede ser grueso y exhibir
una tendencia hacia la gueratinizacidn, pero con meyor freciencid se
adelgaza y se ulcera. La proliferacién vascular es una caracteris-
tica prominente en algunes especies animales. 5i exisie epitelio —
propic de la bolsa, los wesos sanguineos penetran dentro del epitelic
de tal forma que pueden estar separados del ambiente externo por sélo-—
una o dos cElulas epiteliales. Existen grandes cantidades de inmuno—
globulines a través de todos los tejidos conectivos y epitelial, vy -
hay pruebas de la presercia de complemento y complejos antigeno-anti-
cuerpo, esgecialmente alrededor de los vasos sanguineos. Puede encos
trarse una subpoblacidn de sus células plasmdticas en degereracidn.

La pérdida caontinua de coldgeno es evidente en la zone de infiltracise



en otras regionas mds distantas pueder srpezar las fitresis y la cica
trizacidn. Aln se desconcse si la lesif~ establecira es reversible
sl progresard hasta convertirse en una lzsidn avanzacz, &as3i como las—
condicicnss rnacesarias para esto, aurzie el probles sz estd este —
diandn en la actualidad. En realidad, carece que la mayor parte de —

las lesionses gstahlecidas no progresan.

Lesién Avanzada.—- Persistencia de carscterdsticas cescritas para Ila

legitn gstabligcida, incluyendo la for-azidén de bolsas periodontales,-
ulceracién y supuracién superficial, fi:srzzis gingival, destruccidén —
del husso alveolar y del ligamento pericdontal, movilidad dentaria y-—
dasplazamiento, y pérdida y exfoliacién eventual de los dientes. En—
otras palabras, la lasidn avanzada reprssentes una periodontitis fren—

ca y defindda.

Predominan las cdlulas plasmdticas en 2a lesidn, aungue tambign ——
axisten linfocitos y macrdfagos. lLos signos de la vasculitis aguda —
peraisten en presencia de la inflamacidn Fibrética crémica. Existen -
grupos de células plasmiticas sn la seccitn mds profunda de los teji
dos cansctivos entre los restos de haces de Tibras coldgernes y alrsde-
dor de-los vasos sanguineos. La lesidn y& no estd localizada; puede-
extenderse en dirsccién apical, asi como iateralmente, formando una-
banda ancha y variable alrededor de los cuellos y rafces de los dien—
tes. El tamafio de la banda depande da la sxtensién de la enfermedad,-
la magnitud de la recesién da lus‘tejidas periodontales v la profundi-
dad de la bolsa. Mientras qus los haces de Tibras altamente organiza
dos desl margan gingival pierden su aordentacidn caracterdstica y su ar-
quitectura completamente, los haces dg fibras transeptalss parscen —
ser regenerados continuamente al progresar la lesidn en direccidn api~
cal. Esta banda de fibras parece separer & la zona de infiltracidn 1g

calizade en dirsccién coromaria del hueso alveclar restante, aln cua~

]
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-z el tabigque se rueso interzz-~zario haya = rescrbido rastz el ter-

maw

iz apical de Iz raiz. Oentrz zel tejide ricercelular infiizraco, —

-
.

la= fibras coléz=ras casi no exZszan, mientr=s gue pusde s=r svidente
ia existencia o= une fibrosis —s=-=a en el dre= circundante. Existen -
zz=ras de epitelis de la bolsa z.= proliferan sn sentido apizal a lo
largo de las sucsrficies radic.alires y proyeccicnes digitales nacia —
izs tejidos corsstivos profunzczz. La destruccidn dsea, al gparecer por
rescrcidn osteoclsstica, comierz= alo large ze la cresta ozl ~ueso al
vaciar habitualmerse en el tabiz_s interdentario alrededor gs Ios vasos
sanguineos comunizantes. Al abrirse los espacics medulares, tanto 1las
médula roja como Iz blanca se vue_ve hipercelulares, experimentan fibro
sis y se transforman en un telids conectivo cicatrizal.

Se presentan perZodes de exacersacidn aguda y de reposo, los zue detey
minan en cierta rmedida, la imags~ histnpaﬁalégica observads. HNo se -

observa por lo gersrsl una necrosisz tisular franca.

I
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ELIMINACION DE LA PLACA OENTAL



TEONICAS £ JZPILLACD I=27AL

b

[

ta eliminacién de la Placa Szzteriana oonduse a la resoiucidn de

inflamacidn girzival en sus e<apas iniciales. Asi el control «e 1

8]

Placa es ura manera eficdz oz grevenir la s-Ferwedad periczontal.

Para obtersr un buen control d2 la Placa Cent2l se presentan agul tres
técnicas de cepillado denatal zama una de laz cuales si se realiza adg
cuadamente, puede dar los resuiiados Qeseac:s; asi como también pre——
sentamos los elementos auxiliares de la iimpieza interdental, sin los

cuales, no se abiiere un verdadero control de la Placa Jental.

TECNICA OF 2aSS (Limpieza cel surco con cepillo blando).-  Super-
ficies vestibulares supericres vy vestibuloprosimales.

Colbouese la cabeza de un cepillo blande 2 mediano parslela al pla-
no oclusal con la punta del cepillo distal al Gltimo molar. Colo—
car las cerdas en el sdrgen gingival, establecer un dngulo apical-
de 45 % cor el eje mayor de los dientes, eJjercer presién vibrato
ria suave en g€l eje mayor de las cerdas pars que penetren en los
surcos gingivales vestibulares, asi como en los nichkos interproxi-
males. Estc debe producir isguemia perceptible de la encia. Actg
var 21 cepillo con un cortc movimiente =0 el sentico transversal -

de los dientes sin desalorar las puntas Ze las cerdas. Completar~

20 movimientos en la misma posicién. E£sto limpis los dientes por
vestibular en 2l tercio zgical de las coronas clinicas asi como -
los surcos gingivales agyacentes y sus suwerficies proximles haste
donde llegsuen las cerdas. Hetirar el cegpille, liewvarlo hacia acde-
lante v repstir lo misro sn la zona de cremolares y cening; colc—
car el cexillo de merera cue su taldér cuede por gistal de la emi—
nencia carina. Ezto limzia los premslsres y la mitad distal del cz

nino.

i



tuego retirar el cepillc @ colocarle 2z modo gue su purta guede en
mesial de la eminencia czrira. Esto iimsie la mitad mzzial del ca
nino y les incisivos. Cortinuar del lazo gpuesto del arco, sector
por secter, cubriendo Tress dientes & la vez, rasts completar -

todos las dientes supericrss.

ERRDBES COVIMES.~ Los errorss siguientes en el uso o=l gcepillo —
suelen tener por consecugnciz  la limpieza insuficiente & la le-

sidn de les tejidos.

1) Cuando el brazo que sostiene el cepillio se cansa, se Hende a
relajaric y dejar deslizar el cepillo hacia abajo, creando un
dngulo entre el plars coiusal y el eje mayor del cepillo.

Esto impide que lo grusso de las cerdas perstre sn interproximzl
y en los swurcos gingivales. EL error se corrige levantando el-

codo lo necesario.

2} Las cerdas se colocan scbre la enciz insertada y no en el surco
gingival. Cuando se activa el cepillo, se descuida el mergen -
gingival vy las superficies dentales, wmientras se traumatiza -
la encia irsertada y la mucose alveolar. El errar se corrige-
colocando corrsctamente el cepillo con la ayuda del espejo, v

usando 2l cepillo secg y sin dentrifico.

3) Las cerdas son presionadas de costacc contra los dientes y no -
directamentz contra el surco gingival. £l cepillo activado re-
tienen gran cantidad de gplace en interproximal y margen gingi-

val. EX error es corregido practicandoc con el cepillo seco.

4) E1 cepille es colocaco scbre la erminencia canina. Esto trauma-
¥
tiza la encia cuando se trata de introducir las cercas en los

espacios interproximaizs de dientes adyacentes y pusde origirar



-~ recesitn gingivzl en la emirs-cias canina-

DIENTES SUPERIDORES: SIPERFICIES PALATINAS Y PRC¥ITMECSALATINAS.- o
lecar el cepillo a 457 con las cerdas hacia acizal en la zocra ce
molares y premolares, cubriendo tres dientes a 1= uer., Limpiar sl
segmento con 20 movimiertos cortos en zentido tra~sversal a los  —
dientes. Para alcanzar la superficis palatina de Zos dientes ante-
ricres, insertar el cepillo verticalmente. Presisrar 21 taldr d=1
cepilla en los surces ginglvales e interproximeire~Te con una angu
lacidon de 45° con respecto a los ejes mayores ce los dientes, -
usando la parte anterior del paladar durc como zianc de guia. Ac-
tivar el cepillo con 280 movimientes cortos de arrise abajo. Si la
forma del arco lo permite, el cepillc puede ser solocado en senti-
da horizontal, entre los canings, con las cerdas anguladas hacia -

los surcos gingivales de los dientes antsriores.

- DIENTES INFERICRES :

[4]]

LUPERFICIES PROXIMOVESTIBULARES, LINGUALES Y

PROXIMOLINGUALES.~ Las dientes infericres se limpias de la misma-
manera oue los superiores, sectar por sector, con 20 movimien~
tos en cada posicién. En la zona lingual anterisr, el cepilio -
es colocado verticalmente, usando la superficie lingual de la man-

ditula como plano de gufia y con las cerdas anguladas hacia los —
surcos gingivales.
Si el espacio lo permite, el cepillo también puesde insertarse nori-

zontalmente entre los caninos.

ERRCR COMUN.~ E1 cepillo se coloca schre el borge iscisml, con -

-

las cerdas sobre la superficie lirgual, pero sin Ilsgar raste Los
surcos gingivales. Al mover el cepillo hacia atrds vy adelariz,-
s6lo se limpian bordes ircisales v ura porcién de las superficies -

linguales.



Este error 3= cebe a la acssrtura insuficisnzs de la bozz . a 1z po
sicidn reizjada del brazo. Para lograr lz peosicidn adesuzsa, hay-
gue abrir 1z »cca ampliamente y elevar el cozZo lo suficis-ze como -

para que la mano que sostiene el cepills tsgus la punta =22 la nardiz.

SUPERFICIES ZTLUSALES.~ Presidrese firmerente las cercss sshre -
las superticiss oclusales, introduciends Ics extremos es surgos vy
Tisuras. Activese el cepillo con 20 movirientas cortos -acia atrds
y adelante, avanrzando sector por sector -asta limpiar tzzos los

dientes.

ERADR COMN.—~ El1 cepillc es "fregado" contra los dienZzz com-
movimientos nmordzontales largos, en vez de realizar movirientos -
cortos hacia atrds y adelante.

Para alcanzar la superficie distal de los molares mds distaliss, —
abrir ampliamente la boca vy frotar la punta del cepillo canira esa
superficie, 20 wveces en cada molar.

Para cubrir toda la dentadura, la técnica de Bass exige ac-roximada
mente 40 diferentes posiciores del cepilia. Por 1o taris, la -
boca de cada zaciente debe dividirse en sectores; a cada paciente-
se le indicard urma secuencia individual de limpieza sisterdtica dan
do prioridad a las zonas con alta retenci6n de placa.

ta técnica de Bass tiene las siguientes ventajas scobre las ortras:

1) El movimienta de atrds hacia adelante, er el sentido transver—
sal del diente es fdcil de aprender poargue requiere el mis—
mg movimiento simple del codo, familiar a la mayoria de los pa
cientes, acostumbrados a la todavia popular técnica de Sarrido
con movirientos largos. Exceptoc la angulacién de 4E % hacia
el surco vy el movimientoc considerablemente més corte, no —

hay diferencia entre las dos técnicas.

g3



2} Se zzncentra en las partes cervicales e interproximales a2 iocs
die~tes donde 1a placa es mds oer’udicial pare la encia.
Esta técnica puede ser recomendzca para todo paciente con le—

siér perdodontal & sin ella.

TECNICA £ STILLMAN MODIFICADA.- Se coloca un cepillo entre me

dianamerte durc y durso, de dos o tres nileras, con los extremos

de las ce=rdas apoyados parciélmente er la zoma cervical de los —

dientes y parcialmente sobre la emcia adyacente, hacia apical

con un drgulo agudo con respecto al eje mayor de los dientes. Se

ejerce presion lateralmente contra el margen gingival para pro-

ducir wure isguemia perceptible. EI cepillo es activado con 20~

movimientos cortos de atrds hacia agdelante y simultdneamente es

desplazans en direccidn coroneria, scobre la encia insertada, =1

mergen gingival vy la superficie del diente.

Se repite =i proceso en todas las superficies dentales procedien—

do sistemgiicamente en toda la boca. Para alcanzar las superfi-—

cies linguaies de los incisivos superiores e inferiores, se sos—

tiene 21 mango en posicidn vertical trebajendo con el taldn del-

cepillo.

Las superficies oclusales de los molares y premolares se limpian -

colocando ias certas perpendicularmente al plano oclusal y pere-

trando en profundidad ern los surcos y espacios interproximales.

Con esta técnica se usa el costado de las cerdas vy no el extremo,
y se evita la penetracidn de las cerdas en los sugcos gingivales.
Por 211pn, l1a técnica de Stillman se recomienda para limpiar zonas
con recesidns gingival progresiva y exposicifn radiccalr para pre

venir la destruccidn sor sbrasidn de los tejidos.

TECNICA DE CHARTERS.-  Se coloca un cepillo entre mediaramente du



-rz y duro, <e ¢os 0 tres -ileres, sobre el diente con las cer
zas hacia la corora, a 45 % con respecto el e 2 rayor de los dien
z2s. Para limpiar las superficies goclusales, las puntas de las -
zerdas van sobre los surcos y Tisuras, el cepillo es activedo con
—zvimientos cortos nacila atrds y adelante, se repite lo mismo-
~agtae limpiar todes las superficies oclusales, sector por sector.
~a técnica de Jrarters es especialmente adecuada para masaje gin
32ual. Efectusda con un cepillo blando a medizano, este técnica -
zambidn es aconsejeble pars la limpiszs tarporal en zonas de he-

ridas gingivales en cicatrizacidn.

TECNICAS DE LIMPIEZA CON CEPILLOS ELECTRICOS.~ Los diversos mo
vimientos mecdnicos de los cepillos eléctricos ro requieren téconi
cas especiales tpda vez que las excursiocnes vitratorias sean lo -
s.Ficientemente pequsfas.

Las tres tédcnicas descritas para el cepillads manual también son g
clirables a la limpleza de los dientes con cepillo eléctrico.

L= gliminacidn de la placa interproximel probablemente es muchg —
mEs importante que la limpisza de las superficies vestibulares y-
linguales porgue la prevalencia de la inflamacion es mayor ahi.
Lms auxiliares especificos regqueridos pare la limpiszas interdental
depanden de factores diversos como el tamafic de los espacios intep
dentales, la presancia de furcaciones atiertas, la velocidad in-
di.idual de formaci6n da placa, bhdbitos de= fumer, alineacidn ——
dgntal y presencia de aparatos ortodénticos © prdétesis fija.

E~ los numerosos elementas auxiliares disponibles, el hilo dental
v los limpiadores interdentales como palillos de madera o pléstico,

v =epillas interdesntales son los usados mds comirmente.



Hilo Dental.- La limpieze con hilo dental es la més aconsejada ca

ra limpiar los espacios dentales proximeles.

Es particularmente Otll en zonas interproximeles donde el efecto de

la limpieza no puede demostrarse con facilidad mediante substancias

revelantes cordnes.

Hay varias maneras de usar el hilo dental. Se recomienda la siguien

tas

Cortar un trozo de hilo de unes 30 cm. de lzrgo y atarloc por
los extremeos. Estirar el hilo y pasarlo suasvemente entre cada—
zona dg contacto con un movimiento firme de sierra. No ha
cerlo pasar de goipe la zona de contacto porque eso lesionara -
la encia dinterdental. Apoyar =1 hilo sobre toda la superficie
proximal de un diente, en la base del surco gingival. Mover-
el hilo firmemente a 1o largo del diente hasta la zona de -
contacto y luego suavemente volver al surco; repetir este movi
miento ascendente y descendente cinco o seis veces.

Desplazar el hilo a través de la encia interdental y repetir
lo mismo en la superficie proximal del diente adyscente. Se——
guir en todos los dientes, incluida la suwperficie distal del
Gltimo diente de cada cuadrante.

Lé finalidad del esc del hilo es eliminer la placa, no quitar -
reétas fibrosos de alimentos acufisdos entre los dientes 6 em

paquetados en la encia.

Limpiadores Interdentales.- Para limpiar nichos gingivales angos

tas, 'ocupados por papilas intactas y bordeadas por zonas de coatac

to apretadas, probablemente el hilo dental sea el auxiliar més -

eficdz de la limpieza bucal; mds aln las superficies radiculares

cdncavas o puedern alcanzarse con el nilo dental, por ello, se

aconseja usar dispeositivos especiales de limpieza fdciles de -



- manejar y que se adapian a superficies centales irregulares me
Jor que el hilo dental para Zimpiar la zora croximal de dientes —
con espacios interproximales zrsndes 6 abiertos como los gue se-~

encuentran en bocas con trata—Zento ‘periodental.

4

Hay una amplia variedad de Iirpiadores interdentales desti-zuos

la eliminacidn eficiente de residupos blandos de superficies de

]

tales proximales que no son 2ccesibles a los cepillas dentales-

comdnes.

Palillos de Maders.- £l Stim-Dent consisis en un palills de -

madera blanda, de corte transversal triarg.liar. Sostenido emtre —

ios dedos medio, Iindice y pulzar, se lo introduce en los espa-

ciss interdentales de manera t=aX que la base del tridngulc se-
-

apove tangencialmente sobre la encia interproximal y 1.s lados—

estén en contacto con las superficies dentales proximales.

Luego el Stim-U-Dent se introduce y retira reiteradamente del -
nicho, guitando depdsitos blandos oe los dientes y estimulan-

do mecédnicamente 1a encia papilar.

El Perioc-Aid consiste en un paiillo redondo, afinado en lz punta,
gue se inserta en un mango para su aplicacidn conveniente. Los de
pésitos se quitan usando los constados o el extremo de la punta.
Este elemento es parcialmente eficdz para limpiar el margen gin
gival, y dentro de surcos gingivales o bolsas periodontales.
Las pequefias dimensiones del paiillo permiter que haya una visibi

lidad excepcionalmente buena de la superficie dentel por limpiar.

Cepillos Interdentales.- Estos son cepillos cénicocs heckgs de -

disco de cerda o pldstico mentados en un mango, cepillos unipe-

rnacho ¢ diminutos cepillos para botellas. Los cepillos irterden

P

tales son particularmente converisntes para lirpiar superfic

iszs den

{5
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~tales grandes irregulares & céncavas adyacentes a a2spaciocs i

15

terdentales amplios. Se los inserta en ia zona dinterproximal

b

se los activa con cortos movimientos de vaivén en sentido ves—
tibulolingual. Para logrer rayor eficienciz en la limpieza, el -
gidmetro del cepillo debe ser ligeramentz mayor gque el del -
nicho gingival de modo que los discos & las cerdas puedan g

Jercer presién sobre las superficies dentzales.

Sustancias Revelantes.- Las sustancias revelantes es otro auxi~

liar en la limpieza dental, ya que son capédces de colorear depd
sitos bacterianos que se hallan en la superficie de los dientesy
la lengua Yy la encia. Proparcicnan al paciente una bherramienta-

de educacién y autocontrol de la placa.

j~{1]
poten



1)

2)

CONCLUBSBIONES

Las alteraciones parcdontalssz scr una enfermedad
gue se puede svitar siempre y cuando se tomen las
medidas necesarias como son la wtilizacidn de una
adecuada técnica de cepillado, asi como la ubili-~
zacién de los elementos auxiliares en la limpie-
za dental.

PDe esta manera mentendremos un Parodonto Sano.

La pérdide de los tejidos de Soporte del ODiente,
sg@ presenta en la etapa Timagl de Ia enfermedad Paro—
dontal. Se presentza - como resultado de procescs -
gue se habian originedo mucho tiempo antes; pero

gue no fueron tratados durante su inicie.
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