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P R OL O G O

La Odontologia Preventiva es una de las ciencias bisicas
entre las cuales hunde sus raices el conocimiento -odontoldgi-
co. Desde el siglo pasado Leber y Rottenstein (1867) relacio-
naron la actividad microbiana con la aparicidén de las lesio~-

nes cariosas, y otros padecimientos bucodentales.

Con el correr del tiempo los investigadores han estrecha
do los lazos que unen a la Odontologia con la Udontologia FPre
ventiva, de tal manera que en la actualidad la Odontologia -
Preventiva, constituye por si misma una rama del conocimiento

cientifico.

Eg importante conocer el papel que desempefia la placa --
bacteriana, y el desarrollo de la lesidn cariosa, ya que el -
95% de las enfermedades presentes en la caviéad bucal sSon A~
tribuibles a ellos, y de ser conveniente y, oportunamente tra

tadas, su estudio y atencién es de gran valia.

Es por ello que sin ser mi pretensidn el escribir un —-
texto; con ésta tesis me permitoc exponer bravemente, los con
ceptos basicos, que a mi parecer no deben pasar desapersibi-
dos, expiicando en forma sencilla los beneficios gue se Ob--

tienen por medio de la prevencidn. En consecuencia es nues--



tra responsabilidad hacer hincapié, en los conocimientos fun-
damentales de la Odontologia Preventiva; debemos despertar in
terés a la poblacidn a la cual prestamos nuestros servicios,

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

que nos brinda la Odontologia del siglo XX.




{.~ LA ODONTOIOGIA PREVENTIVA:

Rama de la Odontologia encargada de mantener y conservar
n buen estado de salud la boca en si, el aparato estogniti--

O«

La Odontologia Preventiva debe comenzar desde la forma--—
cidén del cigoto las primeras semanas del embarazo, y debe con
tinuar con la erupcidn de los primeros dientitos ya que la --
educacién sanitaria que se le dé al paciente a més temprana e
dad traeri en consecuencia menosproblemas enfocados a su Sa--
1ud bucal ¥ 8L por el contrario el paciente comienza estos h&
bitos concienzudos en la adolescencia por ejemplo ya llevaré
consigo una mayor propensibn a procesos causantes de enferme-
dades en lo cnal se puede evitar la imperiosa necesidad de vi
sitar al dentista casi siempre en casos de emergencia para el
paciente gue generalmente se suscita por dos causas principal
mente,

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

ca dental.
b) Dieta inadecuada, consumo excesivo de alimentos carig

génicos, parte solamente entre las comidas.

Egto nos demuestra gque la Odontologiz Restaurativa es .




es mAs remunerativa que la Odontologia Preventiva ya que un -
90% de los pacientes que asisten al consultorio dentral lo ha
cen para tratamientos restaurativos mas no preventivos caso -
que deberia ser presisamente lo contrario. Esto es porque el
piblico no tiene todavia conciencia de los servicios preventi
vos que los dentistas pueden brindarles. No como intercambio
comercial de un producto sino como un servicioc profesional -
de salud que ldgicamente el paciente no percibe de inmediato

v generalmente considera injustificado al cobro de honorarios.

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

bucal y las restauraciones sean consideradas en segundo plano.

En realidad nada puede ser mds gratificante para un pro-
fegional, que comprobar como, mediante la aplicacidn de prin-
cipios preventivos adecuados le es posible restituir la salud
a dentaduras previamente carentes de ella y mantenerlas en —-—
tal estado durante toda la vida del paciente o por lo menos -

tanto tiempo como Ssea humanamente posible. Observar asi la sa

tisfaccidn y agradecimiento de pacientes gue descubren sidbita



mente, después de afios de frustracibn, que todavia tienen la
posibilidad de mantener sus dientes naturales por el resto -

de sus vidas.

La Odontologia Preventiva no es tan dificil de inculecar,
seria suficiente que a unos cuantos pacientes se les someta
& un programa concienzudo de control de enfermedad, para que
asi al comprobar ellos mismos los resultados se conviertan -
en los mejores propagandistas de Odontologia Preventiva como
medio para la salud dental. Pudo comprobarse que la Odontolo
gia Preventiva atrae al consultorio a la mejor clientela, es
to &8 aguellos pacientes mejor educados ¥y que no solo tienen
el interés por una Odontologia de la mis alta calidad, sino
gue también los medios para costearla. Ya gque los Odontélo—-
gos Preventivos tienen mejores clientes e ingresos mi&s altos
va que practican una Odontologia de mayor calidad que sus co

legas no Preventivos.

a) CONCEPTO DE SALUD Y ENFERMEDAD

Como una flecha apuntando en direccidn contraria a
la enfermedad s= considera a la prevencidn, y comprende to--
dos los esfuerzog para oponer barreras a los progresos de la

enfermedad, en cada uno y todos sus periodos.



Ia Odontologia Preventiva es la suma total de los es- -
fuerzos destinados a fomentar, conservar y restaurar la sa-.
lud del individuo por medic de promocidn, mantenimiento y —-

restauraciodon de st salud bucal.

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

con la enfermedad del 6rgano implicado.

El concepto de salud y enfermedad parecen ser diferen..-
tes grados de adaptacidn del organismo al ambiente en qgue vi
ve, y con inadaptacidn del organismo sobreviens la enfermew

dad:

Primer periodo de enfermedad o manifestacidn inicial de
desequilibrioc fisioldgico.- Se le denomina prepatcgénics o -
preclinico no es pogible hallar signos clinicos de un estado
patoldgico pontencial: Se subdivide en primer nivel.- Ezte -
es- inegpecifico, no estd dirigido a la prevencién de ninguna
enfermedad en particular, comprenda eﬁ todas las medidas a -
mejorar 1a salud del individuo como: Dieta adecuada, salubras,

condiciones adecuadas de trabajo, etc.

Segundo mdvil: Proteccidn especifica.~ Serie de medidas




de prevencidn contra la aparicida o consecuencia de una enfer
medad en particular; como vacunas, fluoracidn de las aguas, -

aplicacién tdépica de fluoruros, control de placas y enferme~-

dad periodontal.

Sequndo: Periodo prepatogénico o especifico.~ Cuando los
signos clinicés de la enfermedad se hacen evidentes, o nues-
tros medios diagndésticos permiten hallarlos, se subdivide en
tercer nivel: Diagnéstico y tratamientos precoces. Este com~
prende la prevencidn secundaria con medidas destinadas a po-
ner la enfermedad en evidencia y tratarla en las primeras e-
tapas del periodo clinico.- Como ejemplo podemos citar las -
radiografias, tratamiento operatorio de lesiones cariocsas in

cipientes, etc.

Tercer periodo o sstadio final de la snfermedad.- Este
se subdivide en cuarto nivel.~ Limitacidn de la incapacidad,
medidas que limitan el grado de incapacidad producido por la
enfermedad; como las protecciones pulpares, extracciones de -

dientes infectados, etc.

Quinto nivel: Rehabilitacidn.~ Tanto £isica com psicoso-

cial o medidas como la colocacidn de puentes, coronas y denta



duras parciales o completas, rehabilitacidén bucal, etec.

II,- PROGRAMA DE ODONTOLOGIA PREVENTIVA

I.~ Hay que introducir al paciente a los principios obie

tivos y responsabilidades de la Odontologia Preventiva:

Las caracteristicas del paciente como un ser total que -
vive en un determinado ambiente social deben desempafiar un pa
pel importante en el planeamiento de su programa de tratamien
to. El tratamiento dental por su parte ejerce cierta influen-

cia sobre la vida total del enfermo.

La comprensidn y la habilidad de no producir dolor son -
particularmente importantes en lo gue se respecta a la Odonto

logia Preventiva.

El Odontdlogo debe hacer un serio esfuerzo para entender
y aceptar la ansiedad de sus pacientes, asi como también para
apreciar sus problemas totales de salud y no simplemente con-

cretarse en la reparacidn de sus dientes.

Los pacientes reconocen inmediatamente la sinceridad o -

insinceridad de los esfuerzos del dentista en estos aspectos.

Degde un punto de vista prictico lo que se desea es que



paciente sapa que tiene posibilidades de salvar y mantener

s dientes naturales por mucho tiempo, y despertar en &1 un
tenso deseo de realizar tode lo que sea necesario para gque

te objetivo se convierta en realidad.

IT.- Diagnbstico.- Para cumplir con los preceptos de pre
ncién es imperativo que se trate de diagnosticar el curso -
la enfermedad lo antes posible, El diagnéstico ideal seria
el gue se pudiera hacer antes de que los signos clinicos -
eran visibles. la primera parte se lleva a cabo mediante -~
8 exémenes clinicos y radiogréficos.- La segunda por medio

1 éenominado diagnostico etiolbdgico (pruebas de susceptibi-

dad) s

a) Examen clinico.- Nuestro examen debe considerar al pa
snte como un todo. Incluvendo sa postera, en marcha su apa-
encia general, sus emociones gque pudiera tener relacidn con

patologia o tratamiento dentral del paciente.

En sequndo lugar debe examinarse la cara, cicatrices, a-
imetrias o decoloraciones, palidez de las mucosas y labios,
ejillas, paladar, lengua y pisc de la borca.- Examinar visual

ente y mediante palpacidn.

Finalmente los dientes y el parodonto, inspeccidn, palpa




cidn, exploracién,sondeo,pruebas de laboratorio.

Examen Radiogrifico.- ILa radiografia bucal eg un valioso
auxiliar del diagnéstico y debe utilizarse con todos los pa—-

cientes.

1a radiografia bucal interproximal, es en especial Gtil
para el diagndstico precoz de gran parte de la patologia bu--
cal, puesto gue permite una visién clara de las superficies -
proximales de los dientes, asi como el espacio interdentario

y cresta alveolar (diagndstico de la enfermedad parodental).

Es importante sin embargo nc abusar de las radiografias
porque en dicho caso segin muchos autores, pueden no compen—.
sar los dafios potenciales a futuras generaciones. Como se sa-

be la radiacidén origina dos tipos de dafic en los sares vivos:

1.~ Somdticos.

2,- Genéticos.- Los geneticistas han demostrato gque no -
hay umbral pars su iniciacién en insectos y mamiferos peque-~
fios, y aungue no hay pruebas hasta el presente de gus lo mis-
mo se aplica a los seres humanos no podriamos afirmar que la
radiacibén dental no causa o no causard dafio alguno debido a -~
que durante los Gltimos ochenta afios no se ha producido ningu

na muerte cuya causa total o parcial fuese al uso diagndstico




de la radiografia dental.

b) DIAGNOSTICO Y ETIOLOGIA

Pruebas etiolbégicas o de susceptibilidad (diagndstico de
los factores causales de la enfermedad).-~ Se lleva a cabo me-~
diante pruebas etiolégicas o de susceptibilidad, evaluacidn -

de la dieta y andlisis de la nutricién.

Para prevenir efectivamente la recurrencia e instalacidn
de las enfermedades bucales, importante es gque el Cdontdlogo
sepa por qué se produjeron dichas enfermedades; el conocimien
to de los factores etioldgicos pertinentes, mas 1la manifesta-
cidn del paciente, habilitard al dentista para predecir cur--
808 indeseables de la salud bucal futura del individuo e indi

car las medidas adecuadas para prevenirlos.

o) ENFOQUE AL TRATAMIENTO

Finalizando su diagndstico el dentista debe hacer una e-
valuacién total al paciente, para determinar sus necesidades
odontoldgicas y preparar un plan de tratamiento para satisfa-
cerlas. Estos pasos se han denominado procedimientos de con--

trol.

1) Presentacidn al paciente del diagndstico y plan de ...
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tratamiento: para lograr la mayor eficacia, la presentacidn =
debe ser breve y especifica, y comentarios sobre la condicidn

general de la boca del paciente.

2) Introducir el programa -preventivo a cada paciente en
particular; debe ser personalizado, es decir reflejar la si--

tuacidn real del paciente vy no simples generalidades.
3) Motivacidn.

4) Iniciacién de la instruccidn en précticas preventivas.
Debe incluir de ser posible elementos graficos como: modelos,
radigrafias, fotografias, etc., para ayudar en la explicacidn

del programa preventivo.
5) Convenio financiero y honorarios.
Educacién e instruccidn al paciente:

a) Control de placa e higiene dental
b) Control de la dieta y recomendaciones sobre nutricidn

c) Otros aspectos relativog individualmente al paciente
Tratamiento:

a) Restaurativo: limpieza y raspado

b) Preventivo: fluoruros, selladores oclusales y oclusidn

.
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equilibrada
Control posterior del paciente:

El entusiasmo que muchos pacientes demuestran por los --
procedimientos de control, declinan con el tiempo. Si se quig
re que dichos pacientes continfien practicando tales procedi--
mientos, para ello debe establecerse un programa de visitas -
con citas regulares, adecuado a la comodidad del paciente.

La existencia de buenas relaciones interpersonales entre
Odontdlogo y Paciente, son factores determinantes del éxito -

en todo el programa.

Un Programa Preventivo incluye generalmente lo siquien.-

a) Use de un dentrifice preventive

b) Control médico de las condiciones sistémicas que pue-
dan dafiar las estructuras bhucales y salud total.

c) Control de la dieta particularmente entre las comidas.

d) Respetar el programa de visitas al dentista.

III..- CARIES, ETIOLOGIA Y ENFOQUE PARA SU PREVENCION

La caries dental es un proceso patolégico lento, conti--

nuo e irreversible gue destruye a los tejidos dentarios, pu—-
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diendo producir por via hemftica infecciones a distancia.

Ia caries dental es la causa de alrrededor del 40% a 45%
del total de extracciones dentarias, otro 40% a 45% se debe a
enfermedades periodontales, y el resto a razones estéticas, -
protéticas, ortoddnticas, etc. Do m&s alarmante respecto de -
la caries no es el nimero total de extracciones gque ella ori-
gina, sino el hecho de que el atague carioso comienza muy tem

pranc en la vida y no perdona a nadie.

El atagne de caries se incrementa a medida gue los nifios
crecen y se estima que a los 6 afios unp 80% de elleos estan a-~

fectados.

Ia proporcién de adultos atacados por caries supera el .
95%. E1l resultado final es en primer lugar, un pavoroso nime-

ro de caries sin tratar.

2Qué puede hacerse para detener la caries dental?: Para
rrevenirla o evitar gue continiie, hay gue saber cuales son -

los factores causales y cOHmo actuan los mismos.

a) FORMACION DE IA PLACA Y ACIDOS

Etioclogia de la caries.-~ Ya que la caries es un enferme

dad infecciosa, con reacciones quimicas complejas que influ-
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yven grandemente en la destruccidn del esmalte dentario y de -
todo el diente si no se le detiene. Esta destruccidén es la --
consecuancia de la accidn de agentes quimicos que se originan
en las piezas dentarias. Loz agentes iniciadores de la caries
son Acidos, los cuales disuelven los componentes inorgénicos
del esmalte. la disolucidn de la matriz organica del esmalte
tiene lugar después del comienzo de la descalcificacién y obe-
dece a factores mec&nicos o enzimiticos. Los acidos que origi-
nan la caries son producidos por ciertos microorganismos buca-
les que metabolizan hidratos de carbono fermentables, los pro-
ductos finales de esta fermentacidn son Acides, lActicos y en

menor cantidad acético, propidnico, pirlivico y fumirico.

Ia placa contiene una alta concentracidn de estas -—-
bacterias que permiten la produccidén de grandes cantidades de
Scido en un pericdo éorto, la difusidn a través de la matriz -
es lenta de tal manera que los Acidos formados en la placa re-—
quieren un pericdo mayor para difundirse en la saliva. E1 PH -
desciende al acumularse &cido en la placa, 4.5, siendo el pro-
medio de 5.5, aumenta el &cido total cuando se requiere exceso
da parbohidratos en la dieta y es probable que los estreptoco-
cos proporcionen gran parte del &cido que produce el descenso

del PH de la placa.
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Primer paso para la formacidn de caries.

El nfmero de bacterias en upa placa sobre diente normal
se calcula aproximadamente en 10 millones de microorganismos
por miligrame, y en la iniciacibn del proceso de caries la -
poblacibn microbiana se incrementa hasta 100 millones por mi
ligramo o més.

La placa dental es una pelicula gelatinosa que se adhie
re firmemente a las superficies de los dientes y mucosa gin-
gival, que estd fomada principalmente por colonias bacteria
nas {(en un 73 de la placa), agua, cBlulas epiteliales desca
madas, glBbulos blancos y residuos alimenticios 30%.

Segundo paso para la formacibn de la caries.

Formacibn de dcidos dentro de la placa, los mayores for
madores son los estreptococos, lackobacilos, esterococos, le
vaduras, estafilococos vy neiseria, estos son capases de viviy
y reproducirse en ambiente &cido. Algunos estudios han demos
trado que los graves agentes cariogénicos son los letreptocog
cus mutans, silivarius y sanguis.

Entre mis tiempo permanezcan en la boca los carbohidra--
tos de la dieta despu&s de su ingestibn, mds tiempo estard el

PH en descenso del nivel pormal por la produccibn de &dcidos ~
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de las bacterias.

b) DIENTES SUSCEPTIBLES

La solucidn del esmalte depende de las condiciones de sg
lubilidad del fosfato de calcio en la placa y en la superfi--
cie del diente. El fosfato de calcic es la sal gque constituye
toda la porcidn inorginica del esmalte y dentina tiene una so
lubilidadmuy baja a PH neutral y ligeramente &cido, pero se -~

hace mis Boluble cuando disminuye el PH de .0,

Mientras que la saliva permanezca saturada con fosfato
célcico el esmalte estard protegide, v 2e pusde tolerar la --
formacidn de alguna cantidad de &cido antes de gque el diente

se disuelva.

Eg bien sabido que en una boca determinados dientes me -
carean y otros no y alin en el mismo, ciertas supexficies son
mAs susceptibles gque otras. La resistencia de un diente frente
a la caries ge debe a la factibilidad con que dichos dientes -
acumulan placa que a ningin factor intrinseco. Ia facilidad —-
con que la placa se acumula estd ligada a otros factores como
mal alineamiento de los dientes en los arcos dentarios, proxi-

midad de los conductos salivales, la anatomia de estas superfi

cies, etc.
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c) PREVENCION DE CARIES

Para lograr la prevencidn especifica de un padecimiento
es decir, para evitar su aparicidén, podemos eliminar el agen
te causal, convertir un organismo susceptible en inmune o0 -~-
por 1o menos en mis resistente: o bien modificar el medio am
biente, con objeto de que sea dificil la accidén del agente -

cansal sobre el organismo.

Prodriamos reducir la presencia de caries por cualquiera
de éstos procedimientos:

a) Utilizando factores gue tienden a eliminar el ataque
bacterial vy que podemos resumirlos en: la secrecidn y grado -~

de viscosidad de la saliva.

Hay suficiente evidencia clinica para relacionar, que -
aquellas personas en las cuales la viscosidad de la saliva -
es baja v Bu secrecidn abundante se presenta micho menos ata
que de caries; en cambio en aquellas cuya secrecidn salival
es escasa y la saliva es altamente viscosa, se facilita la -
formacidén de la placa bacteriana. Algunos componentes de la
saliva como su contenido en opsoninas, inmunoproteinas y lo-
cotarinas, parece que tienen un efecto antibacterial o ayu~--
dan a inhibir el desarrollo de las colonias bacterianas o —-

también contribuyen a facilitar la formacidn de la placa bag
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teriana.

La prevencidn del ataque bacteriano se realizari median-
te la ingestién de dietas gue se han denominado Dietas Deter-
gentes que consisten en gque en la alimentacidén se incluyan -—--
principalmente, nutrientes de carlcter fibroso que ademds de
aumentar el volumen de la saliva tienen una accidn mecénica y
directa que provienen de restos alimenticios y por lo tante -
de la placa. La alimentacidn altamente blanda que Be consume

en la actualidad er factor predisponente dg la caries.

Se ha sugerido para eliminar el agente biolbdgico, la uti
lizacién de soluciones o dentrificos que contengan substan- -
cias antibacterianas, los resultados hasta la fecha nos han ~
sidc tan positivog, ya que para gue la sastancia antibacteria
na sea efectiva, debe ser importante gue se logre Gifu#sidn a
través y dentro de la placa y en todos los casos observados -
gse ha visto que el contactc del dentrifico con las bacterias
es limitado, asimismo, no todos los tejidos blandos toleran -
presencia de estos agentes, esto ez gumamente individual, va
que para algunos pacientes son totalmente inocuos y en otros
se observd una fuerte descamacidn del epitelio gingival o de

la lengna al usar dentrificos con agentes antibacterianos.

b) Modificacidn del medio en que la bacteria se desarrp
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lla mis libremente.

Se ha demostrado gque el principal substrato para la sin
tesis de los dextranos, que son componentes bdsicos de la --
placa cariogénica,es la sacarosa o azicar comin. También pue
den ser utilizados otros polimeros para la formacida de pla~
ca vy que éstos no necesitan sacarosa para Su sintesis, que -
pueden efectuarse a partir de otros azicares y ailn de protei
na. La placa inducida por sacarosa es sin embargo la mas a-
bundante y la que produce mejores condiciones para la forma-
cidn de caries. Ia placa molecular que estd compuesta sobre
la base de levanos y otros polisaciridos similares puede ser
formada a partir de azicares o almidones; la formacidn de Aci
dos es el rasultado del metabolismo de cualguier hidrato da
carbono presentable. Da formacién de caries por los azicares

en diversos estudios se ha demostrado que:

1) La consistencia fisica de los alimentos especialmente
su adhesividad, los alimentoz pegajoEos como las golosinas, -
cereales azucaradas, etc., permanecen por mis tiampo en Con--

tacto con los dientes y por lo tanto son mds cariogénicas.

Los alimentos liquidos, como las bebidas azucaradas se -

adhieren muy poco a los dientes, son considerados como poseedo
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dores de una limitada actividad cariog8nica, siempre y cuando

no se abuse de ellops.

2) La composicidn quimica del alimento, pudiendo ser dis
minuida su cariogenisidad por alguno de sus componentes guimi
cos. El1 mecanismo implicador es la inhibicidn del efecto ca--
riogénico de los hidratos de carbono a la proteccibn de los -

tejidos dentarios contra el ataque de los acidos.

3) El1 tiempo en que Se ingieren: la cariogenisidad ez me
nor cuando los alimentos gque contienen aziicares se consumen -~
durante las comidas (la velocidad de remocidn de residuos ali

menticios de la boca aumentan acentuadamente).

¢) Cambiando la estructura del esmalte haciéndolo mis re

sistente a la caries.

Modificacidén en la morfolegia del diente.- Cuando el dien
te tiene fisuras y fosas demasiado profundos generalmente, es
mis susceptible a desarrcllar un proceso de caries, por el es
tancamiento que ahi se presentari de alimentos y bacterias, -

(utilizaremos en este caso selladores).

IV,- ENFERMEDAD PARODONTAL

Enfermedad parodontal.- Son diversas condiciones patold-
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gicas caracterizadas por la produccidn de inflamacién o des-
truceidn del parodonto, es decir, los tejidos que conectan -

logdientes a los huesos. Algunas formas terminales de enfer-

medad parodontal en adultos son el resultado final de condi-
( ciones crdnicas inicizdas durante la nifiez, éstas lesiones -
} tempranas por lo general no producen sintomatologia vy son —-
: por ello descuidadas o ignoradas privadas de atencidén dental,
las parodontopatias progresan insidiosamente hasta los esta-
dios finales, en que no sdlo originan sintomas porceptibles

sino que también provocan la pérdida de gran niimero de pie-

zag dentales.

a) PARODONTO NORMAL

LA ENCIA

La mucosa bucal consta de las tres zonas siguientes: la
encia y el revestimiento del paladar duro, denominado mucosa
masticatoria; el dorso de la lengua, cubierto de mucosa espe
cializada y el resto de la mucosa bucal. La encia es aquella
parte de la membrana mucosa bucal gue cubre los procesos al-

veolares de los maxilares y rodea los cuellos de los dientes.

Caracteristicas Clinicas Normales. .
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La encia se divide en las &reas: Marginal, Insertada e -

Interdentaria.

Encia Marginal.- Es la encia libre gque rodea los dientes
a modo de collar y se halla demarcada en la encia ingsertada -
adyacente, por su depresidén lineal poco profunda, el aggb WAL~
ginal generalmente de un ancho algo mayor que un milimetro —-
forma la pared blanda del surco gingival, Puede ser separada
de la superficie dentaria mediante una sonda roma (parodantd
metro).

Surco Gingival,- Es la hendidura somera alrrededor del
diente limitada por la superficie dentaria y el epitelioc que
tapiza el margen libre de la encia. Es una depresidén en for-
ma de V y solo permite la entrada de una sonda roma delgada.
Ia profundidad promedio del surco gingival ha sido rsgistra-
da como de 1.8 mm., con una variacién de 0 a 6 mm., 2 mm. ¥

1.5 mm,
Encfa Insertada,

La encia insertada se continila en la encia marginal. -
By firme resilente y estrechamente unida al cemento y al --
hueso alveolar subyacentes. E1l aspecto vestibular de la en

cia insertada se extiende hasta la muccsa alveolar relativa
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mente laxa y movible, de la que se separa la linea mucogingi
val (unién mucogingival). El ancho de la encia insertada en

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

de menos de 1 mm. a 9 mm., en la cara lingual del maxilar in
ferior, la ené:ia insertada termina en la unidén con la membra
na mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de la bo
ca. Ia superficie palatina de la encia insertada en el maxi-
lar superior se una impercaeptiblemente con la mucosa palati-

na, igualmente firme y resilente.
Encia Interdentaria.

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival que es -
el espacio interproximal situado debajo del &rea de contacto
dentario. Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual
y el col. Este Gltimo es una depresidn parecida a un valle --
que conecta las papilas y sme adapta a2 la forma del irea de -~

contacto interproximal,

Cada papila interdentaria es piramidal, la superficie ex
terior es afilada hacia el &rea de contacto interproximal y -
las superficies mesial y distal son levemente cdncavaz. Dom -
bordes laterales y el extremo de la papila interdentaria es--

tan formados por una continuacidén de la encia marginal de los
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dientes vecinos, la parte media se compone de encia inserta-

da.

En ausencia de contacto dentario proximal, la encia se
halla firmemente unida al hueso interdentario y forma una su

perficie redondeada lisa sin papila interdentaria o un col.
Color de la Encia Insertada v Marginal.

Por lo general se describe como rosade coral y es pro-
ducido por el aporte sanguineo (en el caso de las personas
de tez blancal), el espesor y el grado de queratinizacidn del
epitelio y la presencia de células gue contienen pigmentacig
nies. El color varia seqglin las personas, y se encuentra rela-
cionado con la pigmentacidn cutanea (melanina). Es mis claro

—

en individuos rubios de tez blanca gque en trigusfios ds

u
pin
)
(L]

norena.

La mncosa alveolar es roja lisa y brillante, v no rosa-

da y punteada.

Tamafio.

El tamafio de la encia corresponde a la suma del volumen

de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza
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cidn. La alteracidn del tamafio es una caracteristica comiin -~

de la enfermedad gingival.

Contorno.

El contorno o forma de la encia varia considerablemente y ég
pende de la forma de los dientes y de su alineacidn en el ar
co de la localizacién y tamafio de &rea de contacto proximal
y de las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y -
lingual. La encia marginal rodea los dientes a modo de collar
y sigue las ondulaciones de las superficies vestibular y lin-
gual. Forma una linea recta en los dientes con superficies re
lativamente planas. En dientes con convexidad mesiodistal - -
acentuada o en vestibuloversidn, el contorno arqueado normal

se acentiia y la encia se localiza mi&s apicalmente.

Queratinizacidn.- El epitelio gque cubre la superficie -
extrema de la encia marginal y la insertada es queratinizaw.-
do v es una adaptacidn protectora de la funcidn, que aumenta

cuando se estimula con el cepillado dental.

LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento parodontal es la estructura de tejido co--

nectivo gque rodea la raiz y la une al hueso. Es una continua
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cidén del tejido conectivo de la encia y se comunica con los

espacios medulares a través de canales vasculares del hueso.

»

Fibras Principales.

Los elementos mis importantes del ligamento parodontal
son las fibras coligenas dispuestas en hacer v cue siguen un
recorrido ondulado los extremos de las fibras principales,
que se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de

sharpey.
Grupoz de Fibras Principales del lLigamento Parodontal.

Iasg fibras principales del parodontal se distribuyen en

los siguientes grupos:

Grupo Transeptal.- Estas fibras se extienden interproxi
mal sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del
*
diente vecino.
Lag fibras transeptales constituyen un hallazge notable
mente constante. Se reconstruyen inclusc una vez producida -

1la destruccidn del hueso alveoclar en la enfermedad pericdon-

tal.

Grupo de la Cresta Alveolar.
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Egtas fibras se extienden oblicuamente desde el cemento,
inmediatamente debajo de la adherencia epitelial hasta la --
cresta alveolar su funcibén es equilibrar el empuje coronario
de las fibras mfs apicales, ayudando a mantener el diente -~
dentro del alvéolo v a resistir los movimientos laterales --

del diente.
Grupo Horizontal.

Estas fibras se extienden en &ngulo recto respecto al -
eje mayor del diente, demde el cemento hacia el hueso alveo-

lar. Su funcidn es similar al grupo de la cresta alveolar,

Grupo Oblicuo.

El grupo mis grande del ligamento periodontal se extien
de desde el cemento, &n direccidén coronaria, en sontide i
cuo respecto al hueso. Soportan el grueso de las fuerzas mas

ticatorias y las transforman en tensidn sobre el husso alveg

lar.
Grupo Apical

El grupo apical de gfibras se irradia desde el cemento
hasta el hueso, en el fondo del alvéolo. No lo hay en raices

incompletas.




Otras Fibras.

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

dor de los haces de fibras de distribucidn ordenada y entre

ellos.

En el tejido conective intersticial, entre los grupos

de fibrasg principales, se hallan fibras celfgenas distribuji

das con menor regularidad, que contienen vamos sanguineos, -

linf&ticos y nerviosos,

Otras fibras del Ligamento.- Son las Fibras Eldsticas,

que son relativamente pocas, y fibras oxitaldnicas (8cido--
resistentes) que se dispersan principalmente alrrededor de
loz vaspg y se ingegtan en el cemento del tarcio cervical -

de la raiz. No se comprende su fugidn.

Funciones del ligamento parodontal son: Fisicas, Forma

tivas y Sensoriales.
Funcidn Figica.

Tranemiznidn de fuerzas oclusgaleg al husgo insercidn .-

del diente al hueso; mantenimiento de loa tejidos gingiva--
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les en sus relaciones adecuadas con los dientes:; resistencia
al impacto de las fuerzas oclusales (absorcidén del chogue) vy
provisidn de una envoltura de tejido blando para proteger --

log vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas meci-

nicas.

De la misma manera gue el diente depende del ligamento
periodontal para que éste lo sostenga durante su funcidn, el
ligamento pericdontal depende de la estimulacidén que le pro-
porcionen las fuerzas oclusales para conservar su estructura.
Dentro de limites fisioldgicos, el ligamento periodontal mue
de adaptarse al aumento de funcidn mediante el aumento de su
espesor el engrosamiento de los haces fibrosos y el aumento
de difmetro y la cantidad de las fibras de Sharpey. Las fuer
zas oclusales que exceden la caéacidad del ligamento perio--

dontal producen una lesidn que se denomina Trauma de la Oclu

8idn.

Cuando la funcidn disminuye o no existe el ligamento pe
ricdontal, se atrofia, adelgaza a las fibras y se reduce en
cantidad y densidad pierden su orientacidn y por dltimo se -

disponen paralelamente a la superficie dentaria.

Ademis, el cemento no se altera o aumenta el espesor, y
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aumenta la distancia entre la unidén ancho cementaria y la --

cresta alveolar.

La enfermedad parodontal altera las demandas funciona--
les sobre el ligamento. La destruccidn del ligamento perio~-
dontal y del hueso alveolar por enfermedad parcdontal rompe
el equilibrio entre el periodonto y las fuerzas oclusales. -
Cuando los tejidos de soporte disminuyen como consecuencia -~
de la enfermedad, aumenta la carga sobre los tejidos gque que
dan. Las fuerzas oclusales que son favorables para el liga--

mento periodontal intacto pueden convertirse en lesivas.
Funcidén Formativa.

El ligamento cumple las funciones de peridstico para --
el cemento y el huego. Las células del ligamento percdental,
participan en la formacién y reabsorcidén que se produce me-—
diante los movimientos fisioldgicos del diente en la adapta-
cién del periodonto a las fuerzas oclusales y en la repara--
cidén de lesiones. Las variaciones de la actividad enzimfAtica
celular se correlacionan con el proceso de remodelado. En ——
&reas de formacidn dsea; los osteoblastos, fibroblastos y ce
mentoblastos se tifien intensamente. En dreas de resorcidn --

bsea, los osteoblastos, fibroblastos, osteocitos y cementoci
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tos se tifien con colorantes de la fosfatasa Acida.

La formacidn de cartilago en el ligamento periodontal es
poco comiln y representa un fendmeno metapliastico en la repara

cidn del ligamento periodontal después de una lesidn.

Como toda estructura del periodonto el ligamento se re-
modela constantemente, Las células y fibras viejas son des--
truidas y reemplazadas por otras nuevas, y es posible obser-
var actividad mitGtica en Jlog fibroblastos y células endote---
liales. Los fibroblastos forman las fibras coldgenas y tam--
bién pueden evolucionar hacia osteoblastos y cementoblastos.
El ritmo de formacidn y diferencia de los fibroblastos afecta
al ritmo de formacidon de colégeno, cemento y hueso. La forma-

cidén de coligeno, aumenta con el ritmo de erupcién.
Funciones Nutricionales y Sensoriales.

El ligamento parodontal provee de elementos nutritivos -
al cemento, hueso y encia mediante los vasos sanguineos y pro
porciona drenaje linfdtico. La inervacifn del ligamento perig
dontal confiere sensibilidad propioceptiva y téctil que detec
ta y localiza fuerzas extrafias gue actuan sobre los dientes y
desempefia un papel importante en el mecanismo neuromuscular -~

que controla la musculatura masticatoria.



- 31 -

b) PARODONTO ENFERMO

El estado inicial de la gran mayoria de las enfermedades
pariodontales es la inflamacidén gingival o gingitivitis que -
se manifiesta con la inflamacidn de la encia, es la forma mis
comiin de la enfermedad gingival, siendo la causa primordial -
los irritantes locales como la placa dentaria, materia alba vy
cidlculos. Los microorganismos y sus productos lesivos estén

siempre presentes en el medio gingival.

La inflamacién causada por la irritacidén local origina -
cambios degenerativos, necrdticos y proliferativos en los te-
jidos gingivales. Sin embargo en la encia ocurren procesos pa
toldgicos que no son causados por la irritacidén local, como -

atrofia hiperplacia y neoplacia.

Con frecuencia es preciso distinguir entre inflamacidn v
otros procesos patoldgicos que pudieran hallarse en la eafer-
medad gingival.

1.~ La inflamacidn es el cambio patolégigo primario v -~

inico.

2.~ Ls inflamacidn es una caracteristica secundaria, su

perpuesta a una enfermedad gingival de origen general.
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3.- La inflamacidn es el factor desencadenante de alte-
raciones clinicas en pacientes con estados generales que por
si mismos no producen enfermedad gingival detectable clinica
mente.

La gingivitis aguda es dolorosa, se instala repentina_-

mente y es de corta duracidn.

La gingivitis sub-aguda es una fase menos grave que la -

afeceidn aguda.

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

que desaparece espontfneamente y reaparece.

Gingivitis Cronica.- Esta se instala con lentitud, es -
de larga duracidn e indolora, salvo que se complique con exa
cervaciones agudas o subagudas, la gingitivis cronica es el
tipo mfis comfin. Es una lesidn fluctuante en la cual las zo—-
nas inflamadas persisten o se tornan normales, y las zZonas -

normales gse inflaman.

La gingivitias puede ger localizada.- Se limita a la en-

cia de un diente o un grupo de dientes.

Generalizada.- Abarca toda la boca.
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Marginal.- Afecta el margen gingival, pero puede incluir

una parte de la encia insertada contigua.

Papilar.- Abarca las papilas interdentarias, con frecuen
cia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival.

Es comin que afecte a las papilas y no al margen gingival.

Gingivitim Difusa.. Abarca la encia marginal, encia in-
sertada y papila interdentaria. La distribucidn de la enfer-—

medad gingival en casos particulares se describen asi:

Gingivitis Marginal Localizada: Se limita a un drea de -

la encia marginal o mAs.

Gingivitis Difusa Docalizada: Se extiende dezde el mar-

gen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un area limitada,

Gingivitis Papilar: Abarca un espacio interdentario o --

mAs, en un 4rea limitada.

Gingivitis Marginal Generalizada: Comprende la encia mar
ginal de todos los dientes. For lo general la lesidn afecta -

también a las papilas interdentarias.

Gingivitis Difusa Generalizada: Abarca toda la encia por

lo comin, también la mucosa bucal se halla afectada, de modo
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que entre el limite entre ella y la encia insertada queda anu
lado. Los estados generales esté&n comprendidos en la etiolo--
gia de la gingivitis difusa generalizada, excepto en cuyo ori

gen es una infeccidn aguda o irritacién quimica generalizada.

c) MECANISMO DE ACCION DE I10OS AGENTES ETIOLOGICOS

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten-
cialmente lesivos, capaces de afectar a la substancia interce
lular del epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares.
rara permitir que otros agentes dafiinos penetren en el tejido
conectivo. La primera respuesta a la irritacidn es el eritema;
estéd sefialado por la dilatacidn de capilares y el aumento del
flujo sanguineo, que produce el rubor inicial. Da intensgifica
cidén del color rojo es consecuencia de la proleferacidn capi-
iar, 1z formacidn de numerosas asas capilares y el desarrollo
de anastomosis entre arterias y vénulas. Cuando la inflamacidn
ge hace croénica, los vasos sanguineos se ingurgitan y conges-
tionan, el retornoc venoso esti dificultade v el flujo sangui-
neo se espesa. la congecuencia es una anoxemia de los tejidos

que afiade un tinte azuladso 2 la encia enrrojecida. La axtrava-
sacidn de eritrocitos en el tejido conectivo y la descomposi-
cidén de hemoglobina en sus pigmentos intensifica el color de

la encia y es frecuente gque origine una tonalidad negruzca.
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En la gingivitis crdnica el microscopio revela que los -
espacios intercelulares del epitelio del surco se hallan agran
dados y contienen un precipitado granular, fragmentos celula-
res, leucocitos principalmente,plasmocitos y grénulos lisoso-
micos de los neutrdfilos en descomposicidn. Los lisosomas pro
porcionan hidrolasas 4cidas que pueden destruir el colageno y
otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la superfi--
cie y debajo de células parcialmente descamadas, pero no en
los espacios intercelulares entre las células epiteliales. Con
el ensanchamiento de los espacios intercelulares, las uniones
intermedias estrechas desaparecen y los desmoscmas se reducen.
En las células epiteliales aumenta la cantidad de granulos de
glucdbgeno, las mitocondriae se hinchan y 1la cantidad de cres-
tas disminuyen. La desintegracidén del contenido citoplésmico

v del niicleo precede a la nuerte de la célula.

En el tejido conectivo puede haber neutrdfilos, linfoci-
tos, monocitos, mastocitos v predominio de plasmocitos y gra-
nulos de lisosoma. A la rotura inicial de las fibras colige--
nas sigue la generacidén de focosen los cuales el colé&geno es-
ti completamente destruido. Hay una relacién inversa entre la
cantidad de haces colégenos y la cantidad de cé@lulas inflama-

torias. La actividad colagenolitica esti acelerada:; la colage



- 36 -

nasa normalmente pressnte en el tejido periodontal, también

es producida por bacterias y células inflamatorias.

Al principio la 18mina basal es resistente a la erosidn,
pero al intensificarse la inflamacidn se produce la rotura de
la continuidad, por la cual emigran células epiteliales hacia

el tejido conectivo. Hay zonas donde estd cobliterada la inter

fase de tejido epitelial y conectivo.

La actividad proteolitica aumenta, las enzimas hidroliti
cas, la fosfatasa alcalina y Acida, la beta-glucosidasa, la -
beta-galactosidasa total-esterasa, la aminopeptidasa y la ci-
tocromooxidasa estln elevados, Se comprueba la presencia de -~
lisosimas y dcido sidlico, y disminuyen los mucopolisaciridos
y el RNA, E1 plasmindgeno. precursor de la enzima fibrinoliti
ca plasmina componente normal de la encia, se halla en mayo--

res cantidades, durante inflamaciones leves y en menores can-

tidades en inflamaciones moderadas a intensas.

Hay mayor cantidad de sulfhidrijos en el epitelio en ..
proliferacidn de las inflamaciones, y en el epitelio degenera

do disminuyen o no los hay.

Los disulfitos ausentes en el epitelio en proliferacidn,

disminuyen en el spitelio degenrado y estin presentes en los

—
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leucocitos. En el tejido conectivo se hallan sulfhidrilos -~
tanto en los leucocitos como &n sus localizaciones normales.
El glucdgeno desciende en el tejido conectivo inflamado y se
eleva en el epitelio en proliferacidn. El consumc de oxigeno
se eleva cuando la inflamacidn es leve y dsciende cuando es

intensa.

El desplazamiento de la relacidn de epitelic y tejido - .
conectivo contribuye al cambio de color que se observa clini
camente. El epitelio prolifera y los brotes epiteliales se -
profundizan dentro del tejido conectivo. Al mismo tiempo, el
volumen creciente del tejido conectivo presiona al espitelio
que lo cubre, produciendo su atrofia, Los vasos.sanguineos in
gurgitados llegan a2 sitvarse a una célula epitelial o dos de
distancia de la superficie, separadas por las prolongaciones
de los brotes epiteliales, crean Sreaz Selimitadas de intensa

rojez.

La gingivitis crdnica es un conflicto entre la destruc-
cifn y la reparacidén. Irritantes locales persistentes lesio-
nan la encia, prolongan la inflamacidén y provocan permeabili-
dad y exudado vascular anormales. La infiltracidén de liquidos,

células y enzimas del exudado inflamatorio tiene por conse—-

cuencia la degeneracidén de los tejidos. Al mismo tiempo se -




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

lar. Los mucopolizacdridos &cidos relacionados con la fibrogé
nesis, esté&n aumentados en la periferia de &reas con inflama-
cidn crdénica. Los cambios regenerativos ultraestructurales --
del epitelio incluyen el aumento de la cantidad y densidad de
la fibras citoplémicas, tonofibrillas y particulas ribonucleg
proteinicas, disminucidn de la vascularizacién citoplésmica y

también retorno del espacio celular a su tamafic natural.

ILa inflamacidn es por supuesto una reaccidn de tejido con
juntivo; de &sto se desprende que cualquier agente inflamato-
rio existente en el medio bucal debe atravesar el epitelio --
gingival y alcanzar el coridn antes de que la inflamacidn pue
da comenzar. Histopatoldgicamente los primeros canbios obser-
vables microscdpicamente ocurren en la porcidn del coridn sudb
yvacente a la adherencia epitelial. Los microorganismos buca-
les tienen el potencial de permeabilizar la barrera epitelial,
facilitando asi la penetracidn de los agentes inflamatorios,
Por ello los gérmenes bucales son considerados los agentes e.-
tiolégicos primarios de la enfermedad periodontal. Las bacte-
rias producen varias substancias gue inducen inflamacién, Es-
tas substancias y los productos de reaccidn antigeno microbia

nos, anticuerpos texturales, originan respuestas inflamato- -
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rias gue inducen directamente a las células a liberar media-
dores quimicos los cuales desencadenan la inflamacidn. Una -
vez iniciada la inflamacidn, continfla aprovechando los espa-
cios estructurales del parodonto a menos que los agentes —--
irritativos sean removidos, o hasta que la destruccidn de --
los tejidos obliga a la eliminacidn del diente. El hecho que
los microorganismos o sus productos metabdlicos sean la causa
primaria de las enfermedades parodontal, implica que su remo-
cidén es la etapa mis importante; esencial de todo programa de

prevencidn parodontal.

Otros factores contribuyen a la enfermedad parodontal co
mo restauraciones defectuosas (nideom excelentes de coloniza--
cién bacteriana). Mal-Oclusidn dentaria (disminuye Ia resis--
tencia a los tejidos de soporte dentarios). Hiperplasia gingi
val (asociada con el tratamiento con Dilantina). Agrandamien-
to Hiperplésico ideopitico (hereditario o familiar). Agranda.
miento condicionado (hormonal), (embarazo), (pubertad), (leu-
cémico), (deficiente de vitamina C). Gingivoestomatitis Herpé

+irca {infeccidn caumsada por el virus herpes simplex).

d) FACTORES IOCALES Y GENERALES DE ENFERMEDAD PARODONTAL

El mis importante de los factores locales es la placa den
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tal, el t&rtaro tiene una importancia secundaria, en conjun-
to éstos factores se debe a mala higiene bucal. Su carfcter
irritativo es la consecuencia de su poblacidn bacteriana; -—-

mis especificamente de los productos metabblicos que los mi-

croorganismos gue elaboran.

Otre factor local es el trauma oclusal, que aunque no
es capaz de originar por si solo la inflamacidn gingival, —--
tisne la capacidad de aumentar los efectos destructivos de -
la inflamacion iniciada por otras causas locales. Otros fac-
tores irritantes locales son el acufiamiento o empaquetamiento
alimenticio, con tornos dentales inadecuados, restauraciones

dentales incorrectas y hfAbitos perniciosos como el bruxismo, -

respiracidn bucal etc.

Con respecto a los fachtores generales se ha expréesado -—-
que la cavidad bucal refleja el estado de salud general mis a
menudo que ningin otro drgano del cuerpo humano. Entre las —-
condiciones generales gue influyen en el curso de la enferme-
dad parodontal pueden mencionarse anormalidades hormonales y
hematoldgicas, intoxicaciones, perturbacicnes hereditarias y
metabdlicas, enfermedades debilitantes y trastornos emociona-
les. Las alteraciones de la nutricidén han sido también consi-

deradas factores etioldgicos de la enfermedad parodontal.




La formacidn de la placa se realiza en dos etapas; la -
primera consiste en la formacidn de la cuticula cubriendo 1a
superficie del esmalte, y la segunda en la implantacidn y --
subsecuente crecimiento y colonizacién de formas bacterianas
en la superficie externa de la cuticula cubriendo la superfi
cie del esmalte. Al mismo‘piempo que los microorganismos cre
cen y se reproducen, constituyen por medio de Bu metabolismo

una matriz extrabacteriana que los ayuda a colonizar.

Los efectos mortiferos de la placa, en lo que respecta
a la iniciacidn y progresidén de la enfermedad parodontal, se
deben a la accidn de sus microorganismos y, mas particular-~
mente a la accién irritativa de ciertos productos metabdli--
cos de éstos microorganismos. Esto no quiere decir que los -
microorganismos son indispensabies para la iniciacidn de 1la
enfermedad parodontal. Los investigadores han encontrado mi-
gracion apical de la adherencia epitelial y reabsorcidon Osea
alveolar en ratones suizos criados libres de gérmenes. Sin -
embargo, en estos animales las lesiones estin circunscriptas
a las superficies palatina v lingual de los molares. Estas -
lesiones que se han observado también en el mismo tipo de —-
animales criados en condiciones convencionales, se caracteri

zan por tener poco cardcter inflamatorio, lo cuzl sugiere —-
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gque se origina en un trauma fisico infringido a los tejidos
parodontales debido al contorno de las supzrficies dentales

adyacentes.

La evidencia que vincula los gérmenes con la iniciacién
de la enfermedad parodontal es principalmente clinica. Para
poder comenzar su actividad patogénica los microorganismos,
como ya vimos en el caso de la caries, deben colonizar en la
vecindad de la cérvice gingival. Estudios bacterioldgicos de
mostraron gque inmediatamente antes que la inflamacidn gingi-
val fuera clinicamente observable se habia producido un ~ -
aumento en el niimero de microorganismos gingivales, asi como
canbios definidos en la composicidén de la flora de la placa,
consistentes en la aparicidn de bastones y filamentos gramne
gativos en sustitucidn de 1lo8 cocos grampositivos gua predo-
minaban al comienzo. La restitucién de practicas higiénicas
adecnadas fue sequida en corto plazo por el retorno de la sa
lud gingival y flora microbiana a su estado inicial. Las ob-
servaciones microscSpicas de los tejidoa gingivales durante
los estudios iniciales de 1a inflamacidén gingival, prusban -
sin lugar a dudas la carencia de invacidn microbiana en los
tejidos en estadio de enfermedad parodontal, por lo que la -

lesidn inicial no es causada por los microorganismos sino ~-
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por alguno de sus productos wetabdlicos:

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

b) Endotdxinas bacterianas con la capacidad de provocar
inflamacidén en tejidos sensibilizados, vy

c) Inmunoproteinas que se originan como respuesta de -—-
los tejidos a antigenosz bacterianos (productos de la reaccién

antigeno-anticuerpo, que sensibiliza a los tejidos).

La placa madura contiene 4::10II células microbianas por
miligramos de placa seca. E1 28% de éstos microorganismos -
son cogos grampositivos y aerobios facultatives: el 24% son
formas alargadas, grampositivas y también facultativas; el -
18% grampositivos anaerobios; &l 13% cocos grampositives = -
anaerobios el 10% bacilos gramnegativos anaercbios y el 6% -
cocos grammegativos anaerobios. La placa dental puade smer re
movida mediante la limpieza y pulido de los dientes, pero se
tiende a formar de nuevo. Actnalmente el procedimiento mis -
conveniente para eliminar la placa, o dislocar las colonias
que la forman, es la prictica de una higiene bucal adecuada.

Bacteriolbgicamente no es concebible que el cepillado y uso

de smeda dental, por mis frecuente gue se practique, elimine
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todos los microorganismos gue viven en los dientes, El con-
trol de placa puede desorganizar las colonias existentes de
tal modo que los microorganismos tienen que recoloniar antes
de adquirir de nuevo su potencial metabdlico, éste proceso
toma cierto tiempo, numerosos autores postulan gue son nece-
sarias mis de 24 horas para gque la placa recupere su poten-~

.cial patogénico inicial.

e) TARTARO DENTARIO

El tartaro, o masas calcificadas adherentes a las super
ficies de los dientes, se clasifica de acuerdo con su ubica-
cidn en relacidn con el margen gingival en dos tipos: Supra-
gingivales y Subgingivales. El tdrtaro supragingival, que se
encuentra con mis frecuencia en las proximidades de los pro~-
ductos salivales, varfia en composicidn quimica en distintas
dreas de la boca. Es blanco o blanco amarillento, duro pero
quebradizo y relativamente ficil de remover por medic de un
raspado. El1 tArtaro subgingival se forma bajo el margen gin-
gival, de modo tal que su presencia, ubicacidn y cantidad =3
1o pusden detarminarse mediante 2l uso de un explorador ¢ -
gonda periodontal, si su cantidad es suficiente, puede ser -
detectado también en las radiografias. En general se presen-

ta en depbsitos peguefios, sin preferencia por la proximidad



o distancia de los conductos salivales. Es denso y duro de -

estructura laminar y color pardo obscurc, y se adhiere may -

finamente a las superficies de los dientes. La composicién -
del tartaro subgingival es mis constante y depende menos del
sitio de formacidn que el supragingival. En el pasadoc el ~-
tartarp supragingival Be conocia generalmente con el nombre

de tArtaro salival y el subgingival como tdrtaro cérico; es-
tas denominaciones reflejaban la creencia de gue sus origenes
eran, respectivamente, la saliva y el suero sanguineo, la ma-
yvoria de los autores modernos cree, sin embargo, gue ambos -~

tipos de tirtaros se forman en la saliva.

Ia composicidn quimica del t&rtaro comprende una fase or
génica se compone principalmente de proteinas, proteinas con-
jugadas con azficares y agua. Los componentes inorginicos mis
abundantes son fosfato de calcio, fosfato de magnesio y carbo
nato de calecio,miAs oligoelementos. Estos componentes precipi-
tan en el sistemd cristalogridfico de las apatitas, en particu

lar la hidroxiapatita.

Patogénicamente el tirtaro es el resultado de ia calcifi
cacién de 1a placa. La calcificacidén no empieza hasta-gue 1a

placa tiene dos o tres dias de existencia. Como en toda otra
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calcificacidn biolbgica, la calcificacidn de la placa se ini
cia en focos aislados o ndcleos, que luego crecen y finalmen
te coalescen formando masas sdlidas que tienen con frecuen—-—

cia estructura laminar.

Terminologia utilizada para los depdsitos dentales blan
dos:

1897.~ J.C. Williams: Una masa gque se percibe como grue
sa, de microorganismos productores de &cidos. Flaca microbia
na.

1897.- G.V. Black: Capas gelatinosas de microorganismos.

1899.~ G.V. Black: Placa microbiana gelatinosa, gelati-
nosa transparente producida por microorganismos.

1902.- W.D. Miller: Placa Bacteriana.

1941.~ ¥W. Wild: Placa, se adhieren a la superficie en -
los espacios habitualmente no limpiados de la dentadura vy se
compone de alimentos trituradesz [(carbohidratos, proteinas y
grasas), saliva (musina, células epiteliales descamadas) y
diversas bacterias.

1953, - R.M. Sthepan: Placa, la suma de todo material -.
blando exbgeno gque se adhiere a la superficie dentaria.

1961.- Organizacion Mundial de la Salud: Placa, princi.

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

1963.~ C. Dawes, G.N. Jenkins y C.H. Togue: Placa denta
ria, todos los depdsitos blandos, con exclusidén de residuos
de alimentos.

1969.~ R.S. Schwartz y M. Massler:

1l.- Pelicula adquirida, pelicula fina acelular.

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

3.- Materia Alba, depdsito blando, blanguecino, sin ar-
quitectura especifica, que puede ser eliminado rociando agua.

4,~ Regiduos de alimentos, alimentos retenidos, que se
eliminan con la saliva y la acciodon de los misculos de la bo-

ca.

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

Placa Dental.- Es un depdsito blando amorfo granular —-—
que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cflcu
los dentarios (costra pétrea de volumen mis o meno® conside-—
rable). Se adhiere firmemente a las superficies subyacentes,

da la cual se desprende solamente con la limpieza wecAnica.
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Los enjuagatorios no la quitardn del todo. En peguefias
cantidades la placa no es visible, salvo que se pigmente con
soluciones reveladeras. A medida gue se acumula se convierte
en una masa globular visible con pequefias superficies modula

res cuyo color varia del gris, amarillo.

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

des, y mirgenes desbordantes de restauraciones dentarias.

Ia formacidén de la placa comienza por una capa Gnica de
bacterias sobre la pelicula adquirida (capa delgada, lisa, -
incolora, translicida difusamente distribnida sobre la coro-
na, en cantidades algo mayores cerca de la encia}:; o la su--
perficie dentaria. Los microorganismos son unidos al diente
por una matriz adhesiva interbacteriana, o por una afinidad -
de la hidroxiapatita adamantina por las glucoproteinas, que -
atrae la pelicula adquirida y las bacterias al diente. lLa pla

ca crace por agregadce de nuevax bacterias.

Multiplicacifn de las bacterias y acumulacidn de produc
tos bacterianos. Las bacterias se mantienen unidas en la pla

ca mediante una matriz interbacteriana adhesiva y por una su



perficie adhesiva protectora que producen.

La composicién de la placa consiste principalmente en mi
croorganismos proliferantes y algunas c&lulas epiteliales, --

leucocitos y macrdfagos, en una matriz intercelular adhesiva.

Las bacterias constituyen aproximadamente setenta por -
ciento del material sdlido y el resto es matriz intercelular
la placa se colorea positivamente con el &cido periddico de -

Schiff (PAS) y ortocromiticamente con azul de toluidina.

El contenido orgénico de la placa consiste en un comple
jo de polisacdrido y proteinas cuyos componentes principales
son carbohidratos y proteinas, aproximadamente treinta por -
ciento de cada uno, y lipidos alrrededor de gquince por cien;
la naturaleza del resto de los componentes representan pro--
ductos extracelulares de las bacterias de la placa, sus res-
tos citoplésmicos y de la membrana celular, alimentos ingeri

dos y derivados de glucoproteinas de la saliva.

El carbohidrato gue se presenta en mayores proporciones
en la matriz es dextré&n, un polisacarido de origen bacteria-
no que forma 9.5% del total de s6lidos de la placa. Otrog --

carbochidratos de la matriz son el levin, olro producto bacte
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riano polisacdrido (4%) y metilpentosa en forma ramnosa. Loz
restos bacterianos proporcionan dcido muridtico, lipidos y
algunas proteinas de la matriz, para los cuales las glucopro
teinas salivales son la fuente principal. El contenido inor-
ganico mi&s importante de la matriz

de la placa es el calcio y el fosforo con pequefias contida-—

des de magnesio, potasio y sodio.

Las bacterias que se encuentran en la placa dentaria -
que es una substancia viva y generadora con muchas microco-
lonias de microorganismos en diversas etapas de crecimiento.
A medida que se desarrolla la placa la poblacidn bacteriana
cambia de un predominio inicial de cocos (principalmente - -
grampositivos), a uno mis complejo gue contiene muchos baci~
los filamentosos y no filamentosom (Neisseria, Nocardia y Eg
treptococos). Los estreptococos forman alrrededor de 50% de
1a poblacidn bacteriana, con predominio de Streptococcus, —-
Cuando la placa aumenta de espegsor, se crean condiciones - .
anaerobiasg dentro de ella, v la flora se modifica en concor=
dancia con esto. Ios microorganismes de la superficie proba-
blemente consiguen su nutriciﬁﬁ del medio bucal,mientras que
los de la profundidad utilizan ademis productos metabdlicos

de otras bacterias de la placa y componentes de la matriz.
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La placa no es un residuo de los alimentos, pero las bac
terias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para for-
mar log componentes de la matriz. Los alimentos gue mis se -~
utilizan son aquellos que se difunden facilmente por la placa,
como los azlcares solubles: sacarosa, glucosa, fructuosa, mal

tosa y cantidades wmenores de lactosa.

Los almidones que son moléculas m&s grandes y menos dify

gibles, también sirven comunmente como substratos bacterianos.

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen la capaci
dad de producir productos extracelulares a partir de alimen-
tos ingeridos, Los productos extracelulares principales son -
los polisacéridos dextrén y levin. De ellos el dextrén es el
m&s importante, por su mayor cantidad. sus propiedades adhesi
vas gue pueden unir la placa al diente y su relativa insolubi
lidad y resistencia a la destruccién bacteriana. El dextrén es
producido a partir de la sacarosa por los estreptococos, espe-
cialmente por S. mutans y S. sanguis. Bsimismo, el dextr&n se
forma a partir de otros azicazss y almidonss, peroc en cantida

des pequefias,

El levdn un compuesto mucho menor de la matriz de la pla

ca, es generado por odontomyces viscosus, filamento aerobio
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grampositivo, y por ciertos estreptococos. Producto bacteria
no, el levan es utilizados como carbohidrato por las bacte--~

rias de la placa en ausencia de fuentes exdgenas.

En la etiologia de la enfermedad gingival y parodontal
en la placa dentobacteriana se encuentran muchas causas loca
les, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa de todas las
demis. Hay una correlacidn alta entre la higiene bucal insu-
ficiente, la presencia de placa, y la frecuencia y gravedad
de la enfermedad gingival y parodontal. Cuando se intexrrumpen
los procedimientos de higiene bucal, se acumula placa vy la ~-
gingivitis aparece entre los 10 y 21 dias; la severidad de la
inflamacidén gingival estd en relacidén con la velocidad de for
macién de la placa. Al reinstaurar los procedimientos de hiw-
giene bucal, la placa se elimina de casi todas las superficies
dentarias dentro de las 48 horas y la gingivitis desaparece —-

entre uno y ocho dias mis tarde.

La importancia fundamental de la placa dentaria en la -
etiologia de la enfermedad gingival y parodontal reside en la
concentracidén de bacterias y sus productos. las bacterias con
tenidas en la placa y en la regidn del surco gingival son ca-

paces de producir dafio en los tejidos y enfermedad, pero no -
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se ha establecido los mecanismos con los cuales generan en--

fermedad gingival y parodontdal en el hombre.

La morfologia,actividad metabdlica y niveles de PH de .
la placa dentaria varia entre los diferentes dientes y en di
ferentes zonas de una misma superficie dentaria. Hay un inte
rés considerable por identificar los factores de la placa -~
dentaria que determinan su actividad cariogénica, calculogé-
nica y generadora de enfermedad gingival. Placas Acidas y pla
cas bisicas han side vinculadas a la caries y enfermedad parg

dontal respectivamente.

Las placas que aparecen en las coronas de dientes de roe
dores, en los cuales predominan estreptococcons productores de
dextrdn causan caries en contraste con la placa subgingival -~
que contiene Odontomyces viscosus y estreptococos productores

de levan, que genera caries y enfermedad parodontal.

Los métodos mis efectivos para la prevencidn o control
de la enfermedad parodontal, son aquellos gue comprenden la
prevencidn o remocidén de los factores irritantes locales, par
ticularmente agregados de colonias bacterianas sobre los dien
tes y gg%vice gingival. Estos procedimientos resultarin en la

prevencidn no solo de la enfermedad parondontal, sino tawbién

en la caries dental. Lo métodos mis efectivos para remover
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la placa son: Uso de seda dental y sobre todo una buena téc-

nica de cepillado.

a) TECNICA DE CEPILIADO

El cepillo mis adecuado es el que tiene mango recto, dos
hileras de cerdas cortadas 2 una misma altura; el material de
las cerdas puede ser de naylén o cerdas naturales y la consis-
tencia de preferencia dura. Por supuesto gue la firmeza de —-
las cerdas égpenderé del tipo de masaje que reguiera el pa--
ciente. Asi por ejemplo, después de un tratamiento parodontal
se usari un cepillo de nayldnblando, que dard un masaje y lim
pieza sin riesgo de lastimar la encia. La altura de las cerw-
das deberfi de ser de aproximadamente 11 a 12 mm. v los pena-
chos espaciados, los extremos de los penachos deben terminar
en punta para que asi tengan mayor penetracidn en los espacios
interdentales y mejor desplazamiento sobre las superficies de

lios dientes.

La frecuencia del cepillado debe ser por la mafiana al -

levantarse, después de cada comida y antes de acostarse.
Los objetivos del cepillado son:

1.- Quitar todos los restos alimenticios, materia alba,

mucina y sobre todo reducir los microorganismos.

2.- Estimular la circulacidn gingival.
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3.~ Estimular la queratinizacidn de los tejidos, hacien

dolos mids resistentes a cualquier tipo de agresidn.

METODO DE SITLLMAN

Este es uno de los métodos mas usados, se recomienda g
el paciente se colojue frente al- espejo y sua dientes en pc
cibn de borde, el cepillo con las cerdas descansadas parte -
la porcién cervical de los dientes; se presiona con las cer
das en el margen gingival hasta producir isquemia! Posterior-
mente se dirige el cepillo hacia incisal y oclusal. Esto es
en lo que se refiere a las caras anteriores de los dientes en
ambas arcadas, el cepillo debe hacer é&ste recorrido por lo me

nos seis veces.

Iae caras masticatorias se limpiarf&n en forma circular,
las care linguales se cepillaré&n barriendo los dientez, ziem-

pre hacia incisal y oclusal 3in necesidad de producir isquemia.

METODO DE STILLMAN MODIFICADO

La tnica difersncia de $zte método consiste en que el mo
vimiento de barrido empieza en la encia insertada y se conti-

nfia con la encia marginal.
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METODO DE CHARTESS

El cepillo se deberi colocar en &ngulo recto con respec
to al eje mayor del diente con las cerdas en los espacios in
terproximales sin tocar la encia, alli se harén movimientos
para que los lados de las cerdas entren en'contacto con el -

margen gingival.

TECNICA DE FONES *

El cepillo se coloca horizontalmente al eje del diente

v se continfia con los pasos anteriores.

TECNICA FISIOLOGICA

Se hace siguiendo el trayecto que sigue el bolo alimenti
cio, para ello se utiliza el cepillo con cerdas de la misma -
longitud y de tamafic mediano; el paciente sostiene el mango
del cepillo en posicidon horizeontal y las cerdas se dirigen en
&ngulo hacia los dientes y se hacen movimientos suaves de arri

ba bharia abaio.

METODO PARA REGIONES DIFICILES

Cuando las coronas sean mayores que la anchura del cepi-

1llo se necesita colocarlo en posicidn vertical y cepillar so-
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lo un diente cada vez con movimientos de arriba hacia abajo
y en forma circular, esto se recomienda cuando existan dien
tes fuera de aleneamiento, a fin de evitar empaquetamiento
alimenticio en la encia marginal. Cuando se trata de cepi—-
llar las caras distales de los dientes posteriores también

se recomienda ésta técnica.

TECNICA DE ROTACION

Las cerdas del cepillo se colocan casi verticalmente
contra las superficies vestibulares y palatinas de los dien
tes, con las puntas hacia la encia y los costados de las --

cerdas recostadas sobre ésta.

Debe ejercer una presidn moderada hasta que se observe
unaligera isquemia de los tejidos gingivales. Desde esta po
gicidn inicial, ge rota el cepillo hacia abajo v adentro en
el mé&xilar superior, y arriba y adentro en el inferior, y,
en consecuencia, las cerdas que deben arquearse, barren las
superficies de los dientes en movimiento circular. Egta ac-

cién debe repetirse de 8 a 12 veces en cada sector de la bo

Cda

Las superficies oclusales pueden cepillarse por medio



de movimientos horizontales de barrido delante y atrés.

TECNICA DE BASS

El cepillo se puede tomar como un lapiz o de la manera
convencional. lLas cerdas se colocan a un angulo aproximado
de 45° respecto de las suparficies vestibulares y palatinas,
con las puntas presionadas suavemente, dentro de la crevice
gingival. Los cepillos crevicularex con 8dlo dos hileras de
penachos son en particular Gtiles para ésta técnica. Una
vaz ubicado el cepillo, el mango se acciona con un movimien
to vibratorio, de vaivén sin trasladar las cerdas de su lu-
gar, alrrededor de 15 segundos en cada unc de los mactores
de la boeca. El mango del cepillo debe mantenerse horizontal
y paralelo a la tangente al arco dentario para los molares,
premolares y superficies vestibulares de los incisivos y ca-
nines. Para las superficies palatinas (linguales) de éatos
dientes, el cepillo se ubica paralelo al eje dentario y se
usan cerdas de la punta del cepillo, efectuando el mismo ti

po de movimiento vibratorio sefialado.
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