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I.= INTRODUCCION

La gran importancia gue para mi requiere la higiene bucal vy
la 'pérdida de &rganos dentales, sin que el motivo de ella sean
caries p traumatismos, me llevaron a la elaboracién de la presen—
te tesis,

Al estudiar la stiologia de la enfermedad periodontal procu-
-ramos descubrir las causas o factores que contribuyen a la enfer~
medad gingival y periadontal, los factores gue ajercen influencia
en - la salud del periodonto se clasifican en sentido amplio, en
locales y generales, a este respecto diremos gue ambos se encden—
tran relacionados entre si especialmente en sus efectos. .

Los factores locales: s0n aquellos que @& encuentran  en
intimo contacto con el pericdonto produciendo inflamacidn que es
el proceso patoldgico principal en la enfermedad periodontal.

a) Plaga dentabacteriana

es un depdsite blando amorfo grandlar que se acumu~-
la gabre la superficie, restawraciones o caleulos -
dentarios cuando se @ncuentra en proceso su evolu--—
cidn puede ser fFacilmente removida a base de una,—-—
técnica de cepillado adecuada.

b) Calculo dental

el eidleulo es una masa adherente calcificada o en -
calcificacidn gue forma parte de la superficie de
dientes naturales y protesis dentales segln su rela
cidn con el margen gingival, se clasifica comp  ——-—
sigue: .

¢) Placas de mucina y materia alba

Las placas de mucina constan de una substancia blan-
da mucilaginosa y adherente que se acumula en la por
cidn cervical de los dientes, el material estad com——
puesto de mucina, bacteriana, y sus productos, ¥y a
veces dentritos alimenticios, se puede remover acil
mente y suelen formarse cuando la saliva es gruesa.
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LA MATERIA NLE @25 una sustancia blanda y suave forma-
da por dentritos alimenticios, materias purulentas, -
microorganismos, células epiteliales descamadas, leu-
cocitos ¥y una mezcla de orotelnas y lipidos salivales
se puede formar sobre dientes previamente limpiados -
en pocas horas v en perindos en’ que no se han ingeri-
do alimentos, carece de una estructura interna regu——
lar, el efecto irritativo de la materia alba praobable
mente se debe a las bacterias y sus productos antes --—
mencionados.

d) Impacto de alimentos

Fuede definirse como el impacto farzoso de alimentos

contra la encla gue hace presiton sobre el tejido o el
chogue directo de materias contra el margen gingival.
el impacto de alimentos guarda relacidn con la anato-~
mia del diente con las contactos interproximales o —-—
contactos con su antagonista, ocurre entonces el --
impacto de alimentos dando por resultado la inflama--
cidn gingival.

El impacto de alimentos puede estar asociado a los siguien-
tes factores:

1. Contorno labial plano de los dientes

2. €inguleos no desarr@llados

3, Cantornas proximales planas

4. Contacto defectuoso de los dientes, aristas margina-
les irrequlares, giroverciones y sobreproyeccidn de
las dientes.

5. Caries que da como resultado un contacto defectuoso

&. Restauraciones incorrectas.

7. Extracciones con canpios en las relaciones de los —-
dientes cuando no se pone a tiempo la pieza faltaente

Otro fendmeno observado es la retencion de alimentos.

Preparacién del diente o de los dientes es importante respe-—
tar los tejidos gingivales lo mas posible, ya que los instrumen~
tos rotatorios utilizados para devastar el tejido dentarioc po-
drian lesionar severamente el epitelio de la encia, sino también
agravar una inflamacidon.

Frecuentemente se observa gingivitis asociada con respira-
cidn bucal. Se eree gue ejerce su accién por deshidratacién en la
encia con pérdida de la resistencia del tejido; también es posi-
ble gue se deba a wn resecamiento de toda la cavidad bucal, dando
como resultado oérdida de la accion protectora de la saliva o del
equilirio de la flora bacteriana.
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Factores generales o sistemicos

Estos factarms rara ver producen manifestaciones anorna-—
les en el parodonto,por si solos si son capaces de ello
pern con la presencia de placa dentobacteriana estas --
respuestas pueden hacerse evidentes en distintes casos
ya sea por:

I. INSUFICIENMCIA EN LA [NGESTA DE VITAMINAS

qua predisponen o causan directa o indirectamente enfer-
medades tales coma: escorbuto, estomatitis herpética; ——
pero. la deficiencia de vitaminas por sl mismas no cau-
san gingivitis, ni todos los pacientes con deficiencia -
de vitaminas necesariamente pregsentan gingivitis.

IT. TRANSTORNDS HORMONALES.

Entre los que se encuentran hipertiroidismo, hiperpa-
ratiroidismo , hipersecrecion, embarazo, menopausia.
cambins hormonales durante la pubertad deabetes me-
llitus, etc.

IV. DISCRASIAS SANGUINEAS R
Como anemias, leucopenia, leucemia, agranulocitosis. En
todas estas formas, la irritacién local es el factor -~—
desencadenante de los cambios bucales.

V. EL ESTADO MUTRICYONAL.

£l emtado nutricional del individuo afecta al estade del
perioadonta y los ofectos lesiveos de leos irritantes loca-
les y las fuerzas oclusales encesivas pueden agravarse -
par las deficiencias nutricionaly causa paor si misma gin
givitis o bolsas pericdontales; es preciso gue hava irri
taciones locales.

VI. TRASTORKNOS FSICOSOMATICOS

Se producan en la cavidad bucal por influencia del siste
ma nervioso autdnomo sobre el control somdtico de los te
jidos, las alteracionas del aporte sanguineo que se ori-
ginan por la pstimulacién autdnoma pueden dfectar adver-
samente a la salud del parcdonto dificultande la notei--
citn de los tejidos.



Existen dos formas en que pueden ser inducidos estos ——
trastornos en la cavidad bucals ‘ .

a) por habitos lesivos para ol periodonta’y
b) por efecto directo del sistema autbnomo en al. euuxl*-
brio fisioldgico de los tejidos.



OBJETIVO IL

Crecimiento y Desarrnlla.

Durante la nifez y la pubertad el periodontb estd en cons-
tante cambio debido a la exfoliacian y erupcion de los dientes,
esto hace que se dificulte la descripcion general del pericdontao
normal pues varia con la edad del paciente, sin embargo Zappler
intenta dar una descripcidn genaral del periodo juvenil conside-
rando las siguientes caracteristicas.

Enclaz
" l. Mas rojiza debido a la delgadex del epitelio asi
coma a su mayat vascularizacion.

2. Ausencia de puntillen, ésto debido a lo corto v
plano o llano de las‘papilas colectivas de la lamina propia.

3. Consistencia mas blanda, -lacia, asociada con - mayoer
densidad del tejido conective de la lamina.propia.

4., Margenes redondeados y agrandados por la hiperémié 12
edema que acompaMan a la erupcibdn.

5. Mayor profundidad del surco, facilidad relativa de
reaccidn gingival. . :

Cemento:

1. Mas delgado

2. Menos densa L .

3. Tendencia a la hiperplasia -cementoide de apical
hacia la adherencia epitelial.

Membrana Parodontal

1. &5 mas ancha. .

2. Los haces fibrosos son menos densos con menos fibras
por unidad de area.

3. Mayar hidratacian, mayor soporte sangulneo y linfa-
tico.

Hueso Alveoiar

1. tMembrana modular mds delgada (radiograficamente)

2. Menos trabeculado y pertenece a una faja que sirve
de ' apoyo,. particularmente al parénquima a las fibras del tejido
celular. T



3. Espacios medularez mas grandes.
4., Disminucién del grado de descalcificacibn
5. Mayor aporte sangulneo y linfitico.
° 4. Crestas alveolares mds plamos asociados a los dien-
tes primarios.

En general los autores concuerdan con el texto de fin en
estas descripciones y en 1o particular encuentran algunag modifi-—
caciones en la encla de un nifio peaueho., en la fase de dentadura
infantil es generalmente rosa y firme con una zona bien definida
de encla insertada, no apareciende rajiza (bermeja) ni blanda con
Zappler lo enuncia. €1 ancho del contacto gingival es de 1 a  bmm
para la dentadura primaria y varia entre 1 y 2@ mm para la denta~
dura adulta.

La =ona més estrecha de encla jnsertada se encuentra en la
regidn de los primeros premolares inferiores y superiores.

La z2ona de contacto gingival mas ancha se encuentra en 1a
region de log incigivos superiores e dinferiores. Estas pruebas
sugieren que hay un incremente &n el ancho promedio de la encla
insertada, aumento que comienza en la dentadura infantil y prosi-
gur hasta gue se establece la adulta. Después de la maduwrez, sin
embai-go, se producen pocos cambios. Durante el perlodo de la
dentadura mixta, los hallargos de Zappler respecto de que la
encia es rojiza y blanda son validos en razdn de las modificacio-~
nes de la erupcién.

ZONA INTERDENTARIA DEL "COL".

Una de les 2onas nds importantes de diferencia en la niMez
es la interdentaria, particularmente en la zona de incisivos y
caninos.En  m=sta  region suelen haber diastemas y los tejidos
interdentarios son comparabies desde el punto de vista estructu-
ral a sillas de montar . Estas sillas po estAn presentes en la

zona de molar infantil o del primetr molar permanente v son ta=am-
plazados por la forma de "enl', producida y determinada por 1los

cantactos provimales y superficiales de los dientes posteriores.

El estudio histolégico de pstos diastemas indica un efecto
queratinizante superficial - de paragueratinizacidn o de ortogue—
ratipizacidin gue recubre el epitelio escamoso estratificade con
extepsiones epiteliales requlares hacia el coridn subyacente. En
realidad westa es una continuacidn de la encla insertada en la
zona interdentaria. For el contrario. las zonas dingivales poste-
riores, donde hay contactos dentarios, tienen una depresidn
central irregular limitada por vestibular y lingual por la papila
interdentaria. Esto se denomina "col".




CARACTERISTICAS BIDQUIMICAS E HISTOLDGICAS

Cohen describe la zona del !col' como epitelig reducido del
esmalte” gue recubre ésta area, siendo de naturaleza delgada y
atrofica vy por tanto muy vulnerable. kohl y Zander comprobaron
que el "gol" se halla recubierto por epitelio escamoso estratifi-
cado no gueratinjzado de sdlo cuatro capas de células. Stallard
por otra parte, sedald gue el "col" representaba mas que la
continuacidn de la banda epitelial en la zona interprozimal vy,
sobre base histoldgica, no debla ser considerada como una zpna dg
menos resistencia

La encia de los nikos durante 21 periodo de la dentadura
infantil vy durante la erupcién de los dientes permanentes se
suele caracterizar por la grupcién pasiva ipcompleta. Observamos
que puede haber una adherencia epitelial larga sobre la superfi-
cie del esmalte v que la pared gingival desde la base de la
adherencia epitelial hasta la cresta gingival es relativamente
Flacida. La retractibilidad v la mener rigidez pueden relacionar-
se con la gran proporcién de sustancia fundamental respecto  del
coldgeno del coridn de la encla marginal. Melcher y Eastoe ban
establecido que los tejidos conectivos jovenes son mas ricos  en
matrices de protelnas y mucopolisacaridos, que son marcadamente
mas hidratados que los tejidos conectivos mas viejes. Las proteli-
nas v polisacaridos sulfatados tienden & aumentar con la edad. Se
sabe que en un nifo el colageno es mas soluble, y que la insolu-
bilidad aumenta con la edad. A medida que el coldgeno “madura,
su cadena de polip#éptidos estrecha praogresivamente su cadena
cruzada, con ¢l hidrageno v las uniones covalentes. mientras las
fibras adquieren mayor resistencia a la traccibn.

Desde el punto de vista histclégico, es posible que la encla
marginal de los nifos no tenga sistemas de €£ibras colagenas bien
grientados y densos como e ve gn la encla adulta, si no que se
compone de fibras coldqenas y reticulares numerosas vy mds delica-
das: carentes de la disposicion de haces evidente en el adultg
asi pues se puede establecer la hipotesis de que la  fuerza de
fibras de los grupos A vy B circuwlares incompletamente diferen-—
ciadas. Excluimos las fibras transeptales v las del grujio C
porgque allas son las mas densas, bien alineadas y con inserciones
formadas por 21 cemento y el tabigue dsea subyacente. E1  sistema
del grupo C tambidén Forma una unidad continua con el periaostio.
Aungque no hay informacién sobre la magnitud del desarrollo del
complejo de fibras circulares en los nifos, Arnim  y  Ilagerman
afirman -que su disposicidn y calidad contribuyen en tono (es
decir, sostén de la encia libre v su adherencia a la superticie
dentaria). Lbe agregd gue como las fibras constituyen la  mayor
parte de la encla libre, es razanable suponer gue mantiensn una
integridad en la formacién y continuidad de la relacidn dentogin-
agival,



Esta consideracidn de las caracteristicas del coridn margi-
nal no excluve la participacibdn de otros factores en la preser-
vacidn de ésta relacidn, tales como la unitin idnica de las célu-
las a la superficie dentaria. la secrecién de glucoproteinas de
las c&lulas epiteliales, la presencia de filtrado plasmbtico a
los efectos de los hemidesmosomas. Sefalemos que la barrera de la
insercidn gingival al diente y el hueso estd bien desarrollada en
el momento de la erupciédn dentaria, y despugs de ella. En el
niMo; incluso en el infante desdentado la encla insertada as
firme, punteada, bien fijada y muy ancha. El1 diente erupciona a
través de la cresta del tejido., y las fitiras de su saco dentario
s fusionan con el coldgeno gingival preexistente (periostio)
para formar los complejos de fibras transeptal y el grupa 11X,
Esta emergencia del diente desde la cripta y la unidn con el
sacodentario con el colageno gingival comienza antes de la
entrada del diente en la cavidad bucal puede proseguir junto con
e)l desarrolioc de la fase ¢sea, hasta que el diente alcapza la
oclusidn funcional. E1 procese de maduracidn coladgeno de la parte
basal de la encia, su madurez e insolubilidad, vy la fijacidn de
la ingercidn gingival al hueso y cemento serviran de limite a 1la
erupcidn de la enfermedad inflamatoria en estas zonas.

ta encla de los nifios también presenta una vascularizacion
mas extensa y manifiesta en la zona marginal, posible gracias a
la menor cantidad del continente de la red vascular, cuya exten-
sion es inversamente proporcional al grade de colagenizacién vy
maduracion de la materia de un teijido. Esta vascularizacion
prominente explica la gran trasudacitin hacia el tejidn conectivo
propiamente dicho, fomentado una hidratacidn, una constitucidn
mas  laxa vy mayor turgencia. Ademds es previsible que haya un
aumento en el pasaje de trasudado hacia la zona del surco o mayor
drenaje linfatico y venoso mds activo. Este liquido que origina
el "ablandamiento" del tejido conective asl como la mayor trans-—
ferencia del liguido desde el coridn hacia el surco y la interfa-
se dentogingival a la superticie dentaria explicaria en patrte oor
que Waerhaug introducia hojas delicada y tiras de celuloide hasta
la uniones amelacementarias de los dientes recién erupcionados de
los perros y surcos gingivales de nitos. Otros investigadores, al
trabajar sobre interfases de diente - tejido mas adultas hallaron
gue la adherencia era mas intensa.

Entonces gl grado de adberencia de la pared gingival al
diepte, se balla determinada pors

1. Composicion del tejida, particularmente la relacién de
colageno vy substancia fundamenta. y la viscosidad del gel de la
matriz.

2. El grado de rigide: estructural establecido por la orgae-
nizacidn de rcolageno y disposicion del sistema de fibras gingiva-
les.



3..La longitud de la pared gingival "des insertada" o adheri
da, es  decir el estado de erupcidn pasiva. A este  respecto.
seflalemos. la colagenizacién de la pared gingival - disminuye. a
medida ‘que avanzamos desde la base de da  adherencia epitelial
hasta el margen gingival. : " S

4. La vascularidad de la encia vy, concomitantemente, . la
magnitud del trasudade vascular, hidratacién de los” tejides vy
fluido del surco, con posible efecto sohre la adherencia entre la
encia y el diente. :

PAPILAS RETROCANINAS

Esta es una estructura anatomica normal bilateral gque:apare-
e coma una prominencia circunscrita entre la encia libre o
marginal y 1la wnidn mucogingival sobre la zona lingual de los
caninos inferiores.

.as papilas retrocaninas se compenen fundamentalmente de
vases de paredes delaadas que representan una forma de desarrollo
hamartomatoso. En muchos casos son vasos linfaticos.

Frevalencia.~ Es axtremadamente comiin verlas en nilios maya~
res  de cuatro afos y adolescentes. La incidencia infrecuente de
las papilas tetrocaninas en nersonas de mds de 40 afos de edad
hace pensar que esta estructura clinica evoluciona con la edad.

Hirschfeld registrd que las hay en 99 por ciento de los
niffos entre & v l& ahos de edad. Everett, Hale y Bannett las
hallaron en el &0 por ciento de individuos comprendidos entre las
edades de 2 y 21 aMos v E ev y Weiss comprobaron su  presencia
an el 83.2 por ciento de personas examinadas, cuyas edades
iban desde los recieén nacidos hasta los 25 ahos de edad.

Importancia.~ Lia importancia mads destacada es que se puede
canfundir con abscesos periodontales.

DESARROLLO DE LA ADHERENCIA ERITELIAL

1. Al final de la formaci@n de la matriz del esmalte, los
ameloblastos forman una capa delgada o membrana sobre la superfi-
cie del esmalte (cuticula de esmalte primariol) gque se reduce en
pocas capas ~celulares tomando ol nombre de ERFITELIO REDUCIDO DEL
ESMALTE.

2. Durante la esrupcidn.=~ al acercarse la punta del diente al
tejido bucal este se une al epitelio reducido del esmalte vy
degenera dejando una perforacion por donde saldrd la punta  del
diente.

I. Una ver que sals la punta del diente a la cavidad oral.
el epitelio reducido dal esmalte toma el nombre de £ijacién
epitelial, conforme sale =] diente las Fijacidn epitelial se

1!



separa del diente para farmar el surco gingival.

4. Contorme brota el diente la fijacidn epitelial elabora
una capa de sustituto cementante (adhesivo) formada por mucopoli-
sachridos . (cuticula de esmalte secundario) que mantiene esa
fijacian por medio de esa capa del tejido al diente.

S. El epitelio de fijaciéan (fijacion epitelial) se wtiende
hasta la union amelocementaria, por lo tanto la Fijacién epite-’
lial'deriva del epitelio reducido del esmalte.

. 4. Una vez que el diente llega a su plano de eclusidén, la 3a
& 4a. parte del esmalte adin estd abierto por encia.

7. Seqdn Gottlied, especifica a partir del punto anterior
las cuatro etapas de erupcidn pasiva. -

8. El epitelip que +orma la fijacidn epitelial es ‘epitelio
escamoso estratificado.



CONTINLUA ODRJETIVO I

CARACTERISTICAS DEL FARODONTO SANO EN ADULTAOS
MUCOSA EBUCAL

Fundamentalmente se puede clasificar la mucosa bucal en tres
tipos diverentes de tejido: encia y mucosa que recubre el paladar
duro (mucosa masticatoriar, 1 dorso de la lengua (mucosa espe-
cializada) vy la restante membrana de la mucosa hucal (mucoma de
revestimiento).

ENCIA:

Es la parte de la mucosa que recubre los procesos alveola-
res, rodea el curlla de los dientes y se adosa a ellosy; anatomi-
camente para su estudio se divide en tres porciones o zonas.

a) Encla libre o marginal

b) Encila ingertada o adherida

c) Mucosa alveolar

~ Encla interdentaria gue se presenta cuando existe punto de
contacto

1. Encla libre o marginal.—- Es la encla no insertada. rodea
a los dientes a manera de collar, estd separada de la encla
adyacente por una suave depresidn que es el surco marqinal vy
forma la pared blanda instertico gingival, estd situado al rede-
dor del diente y limitade por 21 es una depresidn en forma de V
que apenas permite la entrada de una delgada sonda roma y en
condiciones naotmales de salud mide de .S a .2mm de profundidad.

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival que es el
espacio interproximal situado debajo del area de contacto denta-
rio. Consta de dos papilas.una vestibular v una lingual, v el
coly este altimo es uns depresidn parecida a una valle gue conec-
ta las papilas y se adapta al area de contacto interproximal.

Cada papila interdental es de forma piramidal: la superticie
exterior es afilada hacia el Area de contacto interproximal v las
superficies mesial y distal son levemente cantavas., Los bordes
laterales el extremo de la papila interdentaria estan formados
por una continuacién de la encla marginal hacia los dientes
vecinos, la parte media se compone de encia insertada.

En consecuencia de contacto dentalio proximal, la encla se
halla firmemente unida al hueso interdentarioc y forma una super-
ficie redondeada.lisa sin papila interdentaria o col

2., Encla insertada g adherida.- Es la continuacian de 1la
encla marginal separada de ésta por el surco marginal. Es  firma.
resistente, fuertemsnte  unida al cemento y bhueso subyacente.
Tiene como caracteristica clinica un puntilleo o manera de casca-—
©a de naranja.

-



3. Mucosa alveplar.- forma el fondo de saco y tiene como
caracteristicas el ser depresiblg, movible, sin fibras colaqenas
y muy irritada.

Roja lisa y brillante, no rosada ni puntesada, no queratini-
zado ni brotes espirales.

COLOR El color de la encia marglnal e insertada es gencral-
mente descrito como rosa coral, ésta coloracioén estd dada por:

a) El apaorte vascular.

b) Grosor y grado de queratinizacion del epitelio.

c) Por la presencia de c&lulas con pigmento melanico
Esta coloracidin varla de acuerdo a la pigmentacién =
melanica de persona o persena, segin el grupo &tnico

La mucosa alveolar es lisa, roja y brillante en lugar de
punteada debido a que el epitelic de ia mucosa es delgade no
queratinizado, relativamente maAs laxo y tiene mayor soporte
sangulneo.

-CONTORNGO: Esta dado par. la forma de los dientes, su posicién
en el arco dentaria, su colocacidn y tamabio de las areas de
contacto y las dimensiones de las nichos gingivales.

TAMAND: El tamabo de la encla corresponde a la suma de los
elementos celulares e intergelulares y su aporte vascular. Las
alteraciones de tamatio son un hallazgo frecuente de la enfermedad
gingival.

FIBRAS DE LA ENCIA

ES EL CONJUNTD DE #IBRAS COLAGENAS QUE.DAN ADHESION O ADHE-
RENCIA CON EL DIENTE, Y SON TRES GRUPOS:

Fibras gipgivodentales; van del cementt a la cresta gingi-
val, del cemento hacia’'la superficie externa del periostiao de la
tabla vestibular.

Fibras circularesino tienen insercion fija en el diente
puesto que lo rodean &n forma de anillo insertandose en el tejido
conjuntiva. .

Fibras transeptales: se extienden a través del tejido con-

juntiva, del cementeo de un diente al cemento de un diente canti-
guo pasando por encima de la cresta alveolar.
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Caracterlisticas Histolégicas de la encila .

La encla estd constituida por d05 tejidos,.” conactiva' y
epitelial escamoso estratificado. :

El tejido epitelial estd formado pur cuatru estratns D capas
que sont

1. Capa basal

2. Capa espinosa

3. Capa granulosa

4. Capa superficial queratinizada o paraqueratinizada.

1. Capa basal.- Constituida de células y cuboides columnares
de nicleos grandes, éstas células emigran a la-superficie. forman
una tapa germinativa que estd en contracto can la lamina propia,
son  los hemidesmosomas v las tonofibrillas que se extienden de
las ceélulas basales. pudiendo llegar a la capa de reticulina de
los vasos sanguineons.

Lamina propia-Estd constituida por una condensacién de pro-~
telnas de epitelio y se cree que sirve para regqular su  funcidn,
vista al microscopio electranico, caonsta de una lamipa locida que
mide 400 a 450 amstrongs y und capa de reticulina/ las paredes de
los vasos sangulnz=os, &n contacto con el tejido conjuntivo.

2, Capa espinosa.— Esta capa es la mas prominente y consti—
tuwida por células en forma poligonal con nlicleos mas pequelos que
las células de la capa anterior, en su  citoplasma encontramos
numerosos granulorcitos, esto significa que estdn sintetizando
proteinas para su consumo interno, tambi&n hay sintesis de RMA.

En la parte mas superficial de ests capa, aparecen granuios
mas pequeMos sn 1o superficie de la membrana plasmitica 1lamados
cuerpns de Adlon g mucopolisaciridos.

Al microscopio de luz, low desmposomas y  las tenofibrillas
dan la apariencia de espinaz, de ah! se deriva su nombra,

3. Capa Granulosa.— En é&sta capa las células se van aplanan—
do  y alargando, se le llama granulosa porque al microscopio de
luz se ven abundantos granulos de gqueratohialina en e! citoplas—
ma. a medida que las c&lulas son mds superficiales se va engro-
sando la membrana plasmatica, dobhido a una sustancia producida
por los cuerpns Adlon.

Los granulos de queratohialina se encuentran llenos de
substancias lisadas, tirisina v prolina. Agqul las . tenofibrillas
se encuentran en lag zonas donde se gueratinizan las células
hacia el exterior.



4. Capa sunperficie gueratinizada o paraqueratinizada.la
gueratinizacién de &sta capa es @l pase final de la diferencia-
cién celular, para cumpliv con un fin definido que as la detansa.

Las células gqueratinizadas estds .desminuldas de tamano vy
aplanadas, la descamacién de estas células es en farma individual
la gqueratina estd constituida por una protelna fibrosa con 18
aminoadcidos arreglados en cadena polipeptiditcas paralelas vy
uwnidas por uniones disulfuro.

Eigmentacidn de la egncia.- Estd dada por los melanocitos gue
se encuentran entre el estrato basal y espinoso, son c&lulas aue
tienen una especie de scuddpode que se introduce entre todas las
células del epitelio terminands en cualguier porcidn de estas, vy
©s por donde viaja el pigmento.

En la capa mas superficial del extracto espinoso se encuen—
tran las .células Langerhans, gque se puede confundir con los
melanocitos por ser células claras que no tienen medios de unidn
s tifen con clorwro de oro y no se sabe su funcidn.

Las células de Langerhans y los melanocitos se cree  que
son producidos por ol melanoglasto

TEJIDO CONJUNTIVO. se localiza por debajo del epitelio, esta
compuesto por vases. nervios fibroblastes, celulas parenquimato-
sas, macrofagos tisulares. fibras reticulares y colégenas (estan
en menor cahtidad) mastotitns tiue producen histamina y enxzimas
protecliticas gue son substancias muy importantes en 2]l desenca-—
denamiento del procesc inflamatorio y de la reaccion antigeno
anticuerpo, la substancia fundamental compuesta por acido hialu~
rénico y condroin sulfuro. adamds heparina.

La adherepcia p insercion gpitelial, se forma durante la
atapa embrionaria, cuandm la coropna se ha formado totalmente, la
unidn de la capa de ameloblastos con el esmalte, se llama adhe-—
rencia epitelial primaria Ja unidn del apitelio escamoso estrati-—
ficado con el cpitelio. forman el epitelic de union, se  1llama
adherencia gpitelial secundaria a la union del epitelio bucal con

el esmalte en gl momento de la erupcibn dentaria.

Los medios de unién fisica gulmica de la adherencia epite-
lial con el diente son : los desmosomas, puentes de hidrdgeno,
fuerzas de Vander Walls y un triplete calcico.

Insterticin surco gingival.— La parte interna del epitelio
del margen libre de la encla gque forma parte del insterticio
tiene dos capas Gnicamente, la basal y la espinosa, ¢on la carac—
terlstica de que sus células son paralelas a la superficie del
diente. laz tormofibrillas se agrupan en mayor porcién a lo  largo
de é&sta capa.
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EN EL INSTERTICIO SE HAYA El llquido crevicular gue es
filtrado a través del tejido conjuntivo y en condiciones de salud
gingival tiepe poder antimicrobiano. sirve para. elimipar los
restos alimenticios que se introducen en el insterticioa. En
aestado de enfermedad. este liguido ayuda, ala proliferacidn de la
placa dentobacteriana. su composicidn es similar ala del suero
sangulneo.

Irtigacidn sanguinea de la encla.~ Se lleva a cabo por dife-
rentes vias a travds de los vasos alveolares que penekran por  la
lamina cortical y por los vasos que penetran por el dpice.

LIGAMENTD FERIODONTAL.

5@ le llama ligamento pericodontal a aquglla parte del tejido
blando que rodea a la ralz del diente. Este tejido conectivo que
une. la railz al hueso y tiene forma de reloj de arena, siente mas
ancho en apical y cervicalmente que en su parte media, la parte
mas angosto s@ relaciona con 2l fulcrum, o punto de rotacidn del
diente. .

La anchura del ligamento periodontal varla entre .J y .omm
esta compuesto por fibras principales, gue son fibras .coligenas,
las cuales siguen un trayecto ligeramente ondulado insert&ndose
en uno de los extremos en el cemento y por el otro en el bueso
alvenlar.

Las fibras del ligamento periodontal segdn su posicién en el
diente se dividen en:

Fibras de la cresta alveolar.~.-— Oblicuamente del cemento a
la cresta alveolar por debajo de la adherencia epitelial, equili-
bra el empuje de fibras aplicables, resiste, movimientos latera-
les.

Eibras 0Oblicuas.— Forman el grupo mas grande del ligamento
parodontal, se extienden desde el cemento en direccién coronaria
en gsentido oblicuo respectoc al hueso. Soportan el peso de las
fuerzas masticatorias., transformindolas en tensidn sobra el huese
alveolar.

Eibras apicales.— Se extienden al rededor del apice =n forma
irradiada en el fondo del alveolo.

Formacidn de fibras transeptales del ligamento periodontal.
Las fibras que viencn del diente son compactas. abundantes v las
primeras en {ormarse. las gue provienen del hueso se Forman
después. Los extremos de las fibras que se insertan en el cemento
y en el hueso se llaman fibras Sharpey, su formacidn es por
apbsicidn lateral de moléculas de trofocoldgena y sen  originadas
por los fibroblastos.
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C Las arborizaciones de la parte media de las fibras forman el
plexo intermedio, las fibras siguen ganando tamafio para alcanzar
a . las de enfrente y se unen en el centro, ‘la’'unidn de &stas se
realiza hasta que el diente entra en eclusidn con el antagonista,
el plexo intermedio desaparece con la funcidn del diente y la
edad.

*Ademds de las +ibras principales del ligamento periodontal
evicten otros tipos &n farma irregular: fibras coldgenas:

Funciédn fisica

Resistencia a las fuerzas oclusales, 4 sistemas.

a) Sistema vascular

b) Sistema hidrodinamico (liquido de los tejidos vy vases)
resisten fuerzas axliales

c) Gistema desnivelacién contral del nivel del diente en el
alveolo por el sistema hidrodinAmico.

d) Sistema resiliente, permite gue el diente vuelva a su
posicidn normal.

Formativa .

1. Participa en formacion y reabsorcidn de cementn y hueso.
En la erupcidn y reparacidn de lesiohes

remodelacibdn del ligamento constanta.

Nutritiva

Provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y encla.

Sensorial

Estas fibras sitven de relleno v tienen insercidn irragular,
fibras elasticas que son relevantemente pocas, fibras de oxitala-—
no  que se encuentran principalmente en el tercio cervical vy
generalmente acompatan a los vasogs sangulneos, no se  sabe  su
funcién, aunque se cree dirigen el crecimiento del diente.

Adomds de todas estas fibras encontramos  +ibroblastos,
cementoblastos cementoclasto, asteoblastos, resto epiteliales de
Malasses, macrdfagos tisulares, c@lulas endoteliales, vasos
sangulneos, linfaticos y nerviosos los cuales se derivan de los
vasns alveclares vestibular superior e inferior vy palatinoe;
también se reciben vasos que penetran por el &pice del dichte vy
por el hueso interdentario.

l.a inervacidn del ligamsnto periodontal es sensorial por via
del trigéming va que transmite sensaciones tactiles de depresidn
dolorosa. Generalmente los nervies cuando penetran al ligamento
pierden su vaina dr mielina y termina como receptores prapiocep—
tivos.
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FUNCIDNES DEL LIGAMENTD PERIUE
1. FISICA

a) Transmisibn de las fue

b iInsercidn-del diente ¢

c) Resistencia a las fuern

Frotege & los vasos y nerviu=

ser una envultura blanda.

2. FDRMATIVA
- Es 1a misma que cumple el
y . resorcién. del tejido que estd ol

remodelado de la zona.

3. NUTRITIVA

por gran-canti

ONTAL

rzas. q:lusales a lus huesus‘
n el alveolo:
zas 1mpactanta
de las Fuer

ecanicas

por

“sangulngos’

Esta dada : 08 que
penetramn en el ligamento. Nutre al cemepto,‘hqesniy en:igv
4. SENSORIAL IR R
La intervenciaon del 'ligamento detecta y localiza: fuer-—

zas extralas que actaan sobre los d
impartante en el mecanismo neuromus
tura masticateria.

ientes, desempefan una funcidan
~ular gue controla la muscula=-

CEMENTO

E= un tejido mesengquimatpso galcificade que forma parte
externa de la ralz. Histolégicamentp existen das tipos de cemen—
to, acelular o primario y celular| o secundario, Estos dos se

componen de una matriz interfibrils
contiene fibras coldgenas gue son c

Cemento Celular Es la capa gue
y contiene cementocitos nue se eneu
se comunican entre si por canalicul
laminas separadas paraltelas al ej
calcificado que el acelular v es la
el ligamento, rodea toda la ral: si
apical.

Composicidn del cemento.- Esta
y por calcio en un 46%Z hay una rel
mds elevada en las areas apicales
que contiene un complelo de protein
nente gque es la argirina y 1a tiroxn
neutros.

16 a 60 micrn
gcaciones y tr

£u 5 desde 1los
aumentar hasta el

L7

testa matriz es calecificada y
plcificadas y peqguefas

se encuentra en la superficie
pntran en =spaciaos aislados vy
ps. Este cemento se dispone en
p mayor del diente, es menos
capa que asta en contacto con
pndo ads compacto en la regibn

compuesto por hidroxiapatita
ncidin magnesio-fésforo que es
Ectad formada por una matriz
as y carbohidratos, un compo-
ina mucopolisacaridos acidos y

alz

coronaria gl e2spgesor es de
se encuentra en las bifur—
11 ahos harta lms 70 pudiendo




CEMENTOGENESIS. Se minegralizan las fibras g¢olaégenas gue
estAn dispersas en la substancia fundamental (matriz) aumenta su
espesor. mediante la adicién de sustancia fundamental y minerali—

zacian proagresiva de las fibras coldgepas del ligamento periodon—

tal. Frimero se localizan cr de
las f£ib ¥ en la superficie en

la substancia fundamgntal .

‘Aposicidn.— La aposicidn del cemento va a continuar una ves
que el diente ha hecho erupcion, hasta ponerse en contacto con el
antagnce ta, esta anosicién sigue durante toda la wvid
‘espasor vy el sspacio del ligaments periodontal va a estar

minado por la aposici del hueso y del cemento.

El cementn de los dientes erupcidnados como el de los no
erupcidnados tienen resorcibn, éstos cambics son microscopicos ¥y
esta resotcidn es mas acentuada en el tercio cervical, después en
el tercio medio y por uwltimo en el tercio apical.

Funciones del cemento

—

- Maptener al diente implantado en el alveglo

2. Egrmitirv la continua reacomodacidn de las f£ibras
principales £n la membranas parodontal.

af

3.

de gesmalte pcasionada por @8

—

isal.

4. EReparacian _CE la ralz dentaria una vez gue ha sido
lesionada.

S. Funeidn nutritiva.

El proceso alveglar,es el hueso que forma y sostiene los
alveolos dentarios. 5z compone de una pared interna del alveolo
del huesp delaado, compacito, nominado huesn alveoglar propiamen-—
te dicho (ldmina cribiforme) hueso de sostén gue consiste &0
trabéculas reticulares (hueso esponjose) v las tablas vestibular
y palatina del hueso compacto (corticales). El tabigue interden-

de hueso dea sostén gncerrado 2n un horde compacto.

tario cons

En @l proceso de masticacion, las fuerzas oclusales transmi-—
ten desde el ligamento periodontal, a la parte interna del alveos
1o, estas fuerzas son sopartadas por trabeculado esponjionsc.

A pas fuerzas . mavaor ero de trabéculas, durante

¢ de oclusidon recaen sobre los exkremos

asticacibn las
s paredes del a log ¥ ng del apice.

Bl
.

=0



Histologla del huesc

Se gomponen de una matriz calcificada con osteogitos dentro
de wnas lagunas, contisne también carbonato, citrateo de hidroni-
lo. sales minerales gue se depositan en cristales de hidroxiapa—
tita v los espacios gue guedan entre cada cristal estan llenos de
colaneno y mucopolisachridos, principalmente el condroitin sulfa-
to. Esta matriz se dispone en laminas y calcio se deposita cons-

¥ por las fuer=zas oclusales.

El hueso alveglar es el menos estable de los tejidos perio-
daontales paorague su estructura est constante cambio.

Fisipldgicamente gl hueso se mantiene en eguilibrio de
resorcion y formacidn, éste equilibrio es requlado por las in-
fluencias locales v generales, Se pierde hueso en las Areas de
tensidn..

i

Los osteoblastos y los gsteoclastos distribuyen la sustancia
dsea para la reaparicion gn Areas de tensién hay gstegblastos y
en las de presion ostepclastos.

Hueso fasciculado. E£s el huese gque gomprende o retiene
dentra a las fibras de Sharpey. y se encuentra bhagia la
parodontales y el hueso laminado con sistemas Haversiang

n
Ih
i3
i

i
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OBJETIVO II1

DeF1n1c1bn e )

Se puede definir como la respuest‘~de los' tejidos vivas a la
lesidn. Se caracteriza por una’evolucidn especifica de alteracio~
nes .fisiolbgicas vy biuqulmicas.‘En el :lugar.de la - lesidbn como
defensa contra 1nvasinnes m1crobianas y substan:ias o estimulos
nocives inanimados. . .

Grandes Fases. L

1. Lesién de los tejidos que genaran la reaccien inflamatag-
ria.

2, Hiperemia causada por dilatacién de'capilares y vénulas.

3. Aumento de la permeabilidad vascular-y: acumulacion de
exudado inflamatorio que contiena leucuc1tos pnlimuannucleares.
macrdfagos vy linfocitos.

4, Neutralizacién, dilucién y destruccién de irrxtant&s.

9. Limitacién de la inflamacién y. circunscripcidn de la zona
con tejido conectivo fibroso joven.

&4, Incitacion de la reparaciéin.

Signos de Inflamacién

1) Rubor

2) Edema

3) Calor

4) Dolar

La mayoria de las enfermedades periodontales son inflamato—
rias, como prusba el infiltrado celular denso en gl coripnaoingi—
val subyacente a la bolsa y el exudadn, que contiene leucocitos
polimorfonucleares y componentes s@ricos inflamatorios.

El contacto muy intimo de la placa con la encia contigua
hace que esa inflamacidn sea facilmente comprensible, muy pronto
la .inflamacion se superpone incluso a aguellas entermedades que
son primariamente inflamatorias.
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OBJETIVO III

INFLAMACION Y FUNCION DE LOS NEUTROFILDS Y MACROFAGOS.

PROCESO DE INFLAMACION.

Cuando ccurre lesién tisular causada por bacterias, trauma-
tismos, productos gqulmicos. calor n cualquier otiro fendmeno. se
liberan muchas sustancias que producen cambios secundarias e
impresionantes en los otros tejidos. Estos cambios secundarios se
llaman de manetra general inflamacidn, que se caracteriza pors i)
vasodilatacion local con exceso de flujo sangulneo local conse-
cuentes 2) aumento de la permeabilidad de los capilares con fuga
de grandes cantidades de 1lquido hacia los espacios intersticia-
les: 3) con frecuencia coagulacidn de llquido en estos espacios a
causa de las cantidades excesivas de fibrindgeno y otras protel-
nas que salen de los capilares, y 4) tumefaccidn celular. Algunos
de los muchos productos tisulares que producen estas reacciones
son histamina, bradicinina, serotonina, prostaglandinas, diversaos
productos de reaccién del sistema de complemento productos de
reaccidn del sistema de coagulacidn de la sangre, y muchas sus-
tancias hormonales llamadas “:linfocinasi:> que liberan las cé&lu-
las T sensibilizadas. que son componentes del sistema inmunita-
trio, como se vera también en el siguiente capltulo. Varias de
estas sustancias activan de manera poderosa al sistema de macra-—
agos, y @n plazo de unas cuantas horas empieczan a devorar los
tejidos destruidos: y a veces, sin embargo, los macrdfagos lesio-
nan tambidn mas a las c2lulas tisulares que siguen vivas.

El efecto de <vtabicamienter> de la inflamacion., Esta com—
probado gue uno de los primeros resultados de la inflathion es
¢{tabicar>> la zona lesionada separandola del resto de los teji-
dos. Los espacios tisulares y los linfidticos en la zona inflamada
quedan blogueados por coagulos de fibrandgeno, de manera que el
liquido aperas fluye a través de los espacios. For tanto. el
tabicamiento de 1a zpna lesionada retrasa la dgstruccidn de
bacterias o productos téricos.



La intensidad oel proceso inflamatorio es proporcional  al
grada de lesign tisular, For ejemplo, los eaestafilococos que
invaden los tejidos liberan toxinas mortales para la célula. En
cansecuencia, el proceso de inflamacidn se desarrolla  rapidamen—
te; de hecho cen mucha mayor rapidez de lo gue pueden multipli-
carse los oropios estafilococos y difundirse. Asil, la infeccidn
estafilocdcica carascteristicamente es <dtabicadal’’» con rapide:z.
Foar otra parte, log estreptocaocns ne causan  destruccian  local
intensa., En consecuencia, 21 proceso de tabicamiento se desaryre-—
1la lentamente, mientras los estreptecocos se reproducen y  Se
desplazan: tcomo resultado, los estreptococos tiepnen mucha mayor
tendencia a difundirse y causar la muerte gue los estafilococos,
aunque bstos son mucho maés destructores para los tejidos.

Respuesta de los macrafagos
y neutrofilos a la inflamacion.?

Foco después de iniciarse la inflamacién. la parte inflamada
25 invadida por neutrofilos y macrdfagos que comiesnzan a realizar
sus funciones de aseo para aliminar del tejido los agenteas infec—
cipsos o tdricos. Sin embarges, las raspuestas de aacrdfagos vy
neutdfilos ocurren en varias etapas.

Los macrdfagos tisulares como primera llnea de defensa. Los
macrd&fagos que ya se encuentran en ios tejidos sean histiocitos
en. los subcutdneos, macrdfagos alvenlares en los pulmones,. micro-
glia en el cerebro, etc., coplenzan  irmediataments su  accidn
fagacitica. En .consecuencia, son la primera 1linea de defensa
contra una infeccidn durante la primera hora mds o menos. Sin
embatrgo, su namatro No fuele ser muy considerable.

Neutrofilia e invasidn de neutré&filos del Area inflamada.
Segunda linea de defensa. Neutrofilia significa un  aumenta del
namero  de neutréfilos en la sangre. Suele utilizarse el té@rmino
leucocitosis para indicatr lo mismo que neutrofilia, aunque signi-
fica realmente un encesc de todos laos glabulos blancos, cualguise—
ra que sea su tipo.

En el transcurso de wnas haras del inico de la  inflamacién
ayuda, aumenta 21 numero de neutrafilos en la sangre, en acasio-
nes  hasta cuatro o cince veces, llegando a 15 000 a 23 Q00U por
milimetro cibico., Esta es rasultado de una combinacion de sustan-—
cias gulmicas que se liberan duesde los tejidos inflamados, v gue
58 llaman de manera colectiva factor inductor de loucocitosis o
factor liberador do granulocitos, que se difunde desde el  tejido
inflamado hacia la sangre v es llevado hacia la midula dsea. €n
ella moviliza grandes nimeraos de leucocitos, principalmente
neukrdfilos, aue va estin formades previamente y almacenados en
2]l tejide medular. En esta forma, casi de inmediato pasa un  gran
ntmero  de npeutrdfilos del fondo comin de la médula édsea a la
sangre circulante.



Movimiento de neutr&filos al area de inflamacidn. Los . pro-
ductos de. los tejidos inflamados tambign determinan que los
neutrofilos se muevan de la circulacidéin hacia la zeona . inflamada.
Se. lleva a cabo en tres formas:

Frimero, dafian las paredes capilares y hacen gue. los neutrd-
filos se adhieran, que es el proceso llamado marginacidn.

Segundo, aumentan considerablemente la permeabilidad de los
capilares y pequeflas vénulas, y ello permite que los neutrafilos
pasen por dlapédesis hacia los espacios tisulares.

Tarcero, porque hay el fendmeno de quimiotaxis que hace que
los neutrofilos migren a los tejidos lesionados. Este fenamenc es
determinado. por productos bacterianos o celulares, factores de
reaccidm de 1la coagulacidn, productos antigeno-anticuerpo vy
algunos de los componentes del <<cump1emento>, que se describiran
en el siguiente capitula.

FPor tanto, varias horas despugs de ipiciada la lesidn tisu-
‘lar, la zona cuenta con bastantes neutrafilos. Como son células
maduras, estdn preparadas para iniciar de inmediato sus funciones
de aseo y eliminar 21 material extrato de los tejidos inflamados.

Aumento de la produccidn de neutrdfilos por la médula dseaj
factor estimulante de colonias. La inflamacidn no sélo causa
liberacién de lrucocitos del fondo comiin de la médula dsea , sino
tambi&n aumenta el ritmo de produccitn de estas c&lulas. Al
parecer son diversos los factores causantes; se han aislado vy
caracterizado varios de ellos, que se denominan de manera rcolec-
tiva factor estimulador de colonias porque hacen gue las colomias
de leucocitos proliferen en cultivo tisular y, ademds, aumente la
productidn de leucocitos en la médula dsea. El factor estimulador
de colonias es un conjunto de glucoprotelnas cuyas pesos moletu-
lares varian entre 20 000 y 50 OG0, Los macrdfagos de los tejidos
inflamados producen una de las mds abundantes, probablemente comp
reaccion a las toxinas bacterianas, los productos de desintegra-
cidn de los neutrofilos y otros productos de los tejidos inflama-
dos.

Una vex liberado desde los macréfagus, el factor estimulador
de colonias actéa principalmente sobre los primeros ancestros de
los leuwcocitos y desencadena reproduccién especialmente rapida de
lags c#lulas madres hemopoygticas y los mieloblastos. En  conse-

" cuencia, el estimulo para el aumentd de la produccidn de granulo-
citos es importante para conservar uwna neutrofilia alta durante
dias, semapas. 0 incluso meses. pero no para las etapas iniciales
de la neutrafilia.
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. Proliferacion de macrbfagos y reaccidn de monocitos; tercera
linea de defensa. Aungue la primera y segunda llnea de defensa en
la infeccion de tejidos son los macrdtagos tisulares ya axisten-
tes | y la praoduccidn y movimiento rapidos de macréfaqos hacia el
area inflamada, una tercera linea de defensa gs el aumento * lento
pera prolongado del nimero de macratagos. Depende en granm parte
de la reproduccidn de los macréfagos tisulares ya existentes pero
también de la migracidin de gran nimero de monocitos bacia la
parte inflamada. Aunque =5tos Altimes adn son c&lulas inmaduras y
no tienen la capacidad de fagocitar cuando entran por primera vez
a los tejidos, en 8 a 12 horas presentan tumefaccibn notable,
mucho- mayor cantidad de lisosoma citoplasmico, mayor movilidad
ameboide y se desplazan por quimictaxis hacia los tejidos lesio-
nados.

A contipuacidn, aumenta el ritmo de produccidn de monocitos
por - la’ m&dula d&sea. Fosiblemente se debe en parte al Ffactor
estimulante de colonias, pero al parecer también hay otros adn no
definidos, porque en infecciones crbnicas prolongadas hay un
aumento progresivo dela produccidn de monocitos que incrementa la
relacidn  de macrbfagos a neutrdHfilos en los tejidos. En conse-
cuencia, 1a defensa crbnica prolongada contra la infeccion es
principalmente una reaccidon de macrdfagos mas que de neuwtrofilos.

Como se comentd, los macréafagos pueden fagocitar mas bacte-

'  rias y particulas mayores, intluidos neutedfilos y gran cantidad

de  teiido necratico. Asimismof como se comenta en el siguiente
capltulo, los macrdfagus tiefnen un papel importante en el inicio
de la formacion de anticuerpos.

Formacidn de pus

Cuando los neutrdfilos vy macrdfagos engloban gran ndmero de
bacterias y tzjido necrdtico, practicamente todoas los neutrdfilos
v  muchos macrdfagos, si No es que la mayor parte, mueren final-
mente. Transcurrides varios dlas suele crearse en los tejidos
inflamados una cavidad que contiene porciones variables de tedi-
dos . necrdfilos muertos y macrdfagos destruidos. Tal mezcla se
conoce con en nambre comiin de pus.

De ordinario, la formacidn de pus contindla hasta qgue toda la
infeccidn ha sido dominad. A veces la cavidad purulenta se abre
paso hacia la superficie del cuerpo, o bien hacia una cavidad
interna, y en esta forma se vacia espontaneamente. Otras veces la
cavidad purulenta sigue cerrada incluso después que ha cesado la
destruccidn de teiido. Cuando esto ocurre, las células muertas y
el tejido necrdtico del pus gradualmente sufren autélisis durante
dlas; los productos finales de tal autdlisis son absorbidos por
los tejidos vecinos hasta que desaparecen casi todos los signos
de lesién tisular. :
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NEUTROFILIA CAUSADA POR OTROS PROCESOS, APARTE DE LA INFLAMACION

p Casi cualquier factor susceptible de causar cierto grado de
destrucecién  tisular origina neutrofilia. For ejemplo, pacientes
~debilitados por cancer presentan un aumento de neutrdfilos desde
el valor normal de 4500 por milimetro cdbico a veces hasta 15 000
o mas; incluso la fatiga intensa puede causar neuvtrofilia. Una
hemorragia aguda, una intoxicacién, cualguier intervencidn opera-—

-, toria, una hemorragia leve en la cavidad peritoneal, la inypccién

de, protelna extraba. causan aumento considerable del nlmerc de
neutrédfilos en el sistema circulatoria. En resumen, ia neutrofi-
lia resulta de casi cualquier proceso que lesiona tejido, tanto
.81 se acompala como si no se acompaMa de inflamacidn.

FPor ejemplo. la neutrofilia es uno de los datos diagnésticos
especiales de la trombeosis coronaria. Cuande los vasos coronarios
quedad blogqueados la musculatura isquémica del corazdn probable-
mente empieza a necrosarse., Y pasan sustancias degenerativas
hacia 1la sangre v estimulan la liberacidon de nuetrtfilos por la
médula dsea.

Neutrofilia fisioldgica. El nomero de neutr&filos que hay en
el sistema circulatorio puede aumentar hasta dos 0 tres veces su
valot normal despuds de wun solo minwto de ejercicio muy intenso a
de la inyeccién de noradranalina. El hecho puede explicarse asl:
cuando la sangre circula lentamente por los tejidos, gran -ntmero
de gldbulos blancos, especialmente neutrdfilos, se adhieren a las
paredes de los capilares de tales &rganos —proceso llamado margi-
nacidn- vy por tanto quedan separados de la circulacidn general.
Un ejercicio intenso o estimulacidén de 1la circulacidn por nora-
drenalina, con rapido curso de la sangre a través de casi  todos
los capilares, puede movilizar estos leucocitos

Aproximadamente una hora después de producida la neutrofilia
fisioldgica por ejercicio o por cualgquier otro estimulante, al
namero de leucocitoas suele haber regresado a lo normal. porque
gran namero de glébuwles blancos vuelve a guedar secuestrado en
los capilares.

Loz eosindfilos constituyen del 2 al 3% de todos los gldbu-
los blancos. Los eosindfilos son fagocitos débiles, y presentan
quimiotaxis moderada pero en comparacidn con los neptrofilaos es
dudoso que los eosindfileps tengan gran importancia para proteger
contra los tipos mas corrientes de infeccidn.
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Por otra parte, en las personas que tienen infestaciones

parasitarias se producen con frecuencia eosindfilos en muy gran—
des cantidades, gque migran hacia los tejidos invadidos. Aungue la
mayorla “de los paridsitos son demasiado grandes para gue los
fagaciten los epsindfilos u otras células fagociticas. estos
leucocitos de todos modos se fijan a lps parasitaos y liberan
sustancias que matan a muchos de ellos. Por ejemplo, una de las
infestaciones mds generalizadas del mundo es la esquistosomiasis,
que se encuentra hasta en la tercera parte de la poblacién de
algunos palses tropicales; el pardsito invade literalmente todo
2l cuerpo. Los eosindfilos se adhieren a las formas juveniles de
los parasitos y pueden matar a muchos de ellos. En Estados Unidos
otra enfermedad parasitaria gue produce ensinofilia es la triqui-
nosis, padecimiento resultante de la invasidn de los mlsculos por
Trichinella (<<gusanoc de cerdo:>) despuds que una persona ingiere
carne de cerdo mal cocinada. .

Los eosinofilos tienen propensidon especial a acumdlarse en
los tejidos on los gque han ocurvido reacciones alérgicas, como
los tejidos peribronguiales de los pulmones ®n  las poarsonas
asmdticas. la piel después de reacciones cutdneas alérgicas, atc.
Ll.a causa es, al menos en parte, que muchos de las mastocitos vy
las basofilos participan en las reaccionaes alérgicas, como se
describe en la seccién que sigue, v gue estas celulas liberan un
factor quimiotactico de eosindfilos, que hace que é&stos migren
phacia el tejido Aalérgico inflamado. Se cree que los 2o0sindfilos
dastoxican parte de las sustencias inductoras de inflamacién
liberadas por los mastocitos' y los basbfilos y quizd tambig&n  por
los tejidos lesionados, con 1o que proviene la diseminacion del
proceso inflamatorio local. For ejemplo, los eosindfilos secretan
sustancias que desactivan tanto a la heparina comn a la histami-
na, que estan entre las liberadas por los mastocitos y los  basd—
filos estimulados por alergenos.

BASOFILOS

Los basafilos de la sangre circulante son muy sSimulares
aunque quizA no idénticos a las grandes células tebadas que se
iocalizan inmediatamente por fuera de muchos capilares del orga-—
nisme. Liberan heparina hacia la sangre, sustancia que puede
evitar la coagulacidn sanouinea, y también estimular ia desapari-—
cidn de particulas grasas de la sangre después de una comida rica
en lipidos.

Las células cebadas y los basdfilos liberan asimismo hista-
mina Yy pequefas cantidades de bradicina y serotonina. De hecho.
las células cebadas de los tejidos inflamados son las que liberan
principalmente estas sustancias durante la inflamacién.



Las wé@lulas cebadas y los basdfilos tienen un papel en
extremo impertante en algunos tipos de reacciones aléragicas
porque -el anticuerpo que causa estas reacciones, IgE, tiene una
propensidn especial a unirse a ambas. £€n consecuencia, cuando el
antlgeno especifico reacciona posteriormente con el anticuerpo,
la unian resultante determina que se romnpan la célula cebada o el
bastfilo y liberen cantidades mucho mayores de histamina, bradi-
cinina, serotonina, heparina y diversas enzimas lisgosdmicas.
Estas sustancias causan a su vez las reacciones vasculares vy
tisulares locales que producen las manifestaciones alérgicas.

RESISTENCIA DEL CUERFD A LA INFECCION LEUCDCITOS, SISTEMA DE
MACROFAGOS E INFLAMACION.

Normalmente el organismo estd expuesto a bacterias, wvirus,
hongons., y pardsitos, que se encuentran en la piel, boca, vias
respiratorias, intestinos, membranas que recubren los ojog e
incluso en vias urinarias. Pluches de estos agentes son capaces de
causar enfermedades graves si invaden tejidos mas profundos.
AdemAs. estamos eiupuestos en forma intermitente a otras bacterias
y vitus miuy infecciosos, aparte de lo¢ gque suelen encontrarse en
nuestro organismo, que causan enfermedades mortales como neumo-—
nia. infecciones estreptocdcicas y Fiebre tifolidea,

For fortuna, nuestro organismo tiene un sistema especial
para combatir los diferentes agentes. infecciosos y téxicos,
" constituido por la leucocitos (también llamados gldbulos
blancos), el sistema de macréfagos (con  frecuencia denominado
incorrectamente sistema reticuloendotelial) y el tejido linfoide.
Las funciones de estos tejidos pueden evitar la enfermedad por
dos caminos: 1) destruvendo anticuerpos y linfocitos sensibiliza-
dos; uno de ellos. 0 los dos, puede destruir al invasor. Aqul
vamos a estudiar el primero de tales puntos: el capitulo siguien-
te serd destinadn al segundo.

LEUCDOCITOS (GLOBULOS ELANCOS DE LA SANGRE)

Los lewcocitos son unidades miviles del sistema protector
del cuerpo. Se forma en parte en la médula tisea (granulocitos vy
monocitos y unos pocos linfocitos y en parte en los ganglios
linfaticos (linfocitos v c2lulas plasmiticas),., pere despuéds de
producidps son trasportados por la sangre a diferentes partes de
la economia, donde ejercen sus funciones. EL valor fundamental de
los gldbulos blancos estriba en que son transportados especifica—
mente a zonas donde hay inflamacidn intensa, y proporcionan  asi
una defensa vhApida v engrgica contra cualquier posible agente
infeccioso, Como veremos luego, los granulocitos y monocitos
tienen una capacidad especial para <<buscar y destruir>> cual-
quier invasor extrafio.



CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS LEUCQCITOS

Tipas de glébulos blancos. Normalmente se encuentran en la
sangre seis tipos diferentes de glébulos blancos: polimorfaonu—
cleares neutrdfilos, polimorfonucleares eosinafilos, polinorfonu-
cleares basofilos, monociteos, linfocitos y células plasmaticas.
Ademds hay un gran nimero de plaquetas que son fragmentos de un
s&éptimo tipo de leucocito que estd en la médula, el megacarioci-
to. tLos tres tipos de células palimorfonucleares tienenm aszpecto
granulosa, por lo cual se denominan granulacitos, y en clinica es
frecuente llamarlos solamente <apolis>:,

Los granulocitos v los monacitos protegen @l cuwerpe contrs
gérmenes invasores captandoios,. por el proceso gue se denamina
fagocitosig. Linfocitos y calulas plasmidticas +uncionan princi-
palmente en relacidn con &l sistema inmunitario; se habla de esto
en el siguiente capltulo. Sin embargo, una funcidén de ciertos
linfocitos consiste en fijar a los microorganismos. invasores
especificos y destruirlos, accidén semejante a la de granulocitos
y monociteos. Finalmente, 1a funcidn de las plaquetas estriba en
activar el mecanismo de coagulacion de la sangre.

Concentracidn de los diverses glaébulas blancos en la
sangre.El hombre adulto tien® unos 7000 glébulos blances por
milimetro cdbico de sangre. La proporcién normal de los diferen—
tes tipos de leucogitos es como . sigues

Neutréfilas polimorfonucleares
Ensindfilos polimorfonucleares
Bas4filos polimorfonucleares
Monocitos

l.infocitos

El1 nametro de plaguetas, que sdlo son fragmentos celulares,
por mm3 de sangre normalmente es de unas 300 000.

GENESIS DE LOS LEOCDCITDS

£1 desarrclle de los glabulos nlancos. Las c@lulas polimor-—
fonucleares vy los monocitos normalmente solo se producen en 1a
méduia dsea. Por otra parte, los linfocitos y las células plasma-
ticas se producen en diversos Organos  linfdgenos, incluidos
ganglios linfaticos, bazo, timo, amigdalas vy diversos restos
linfaticos en la médula dsea, el intestino y otras partes del
cuerpa.



Algunos de los gldbulos blancos formados en la m&dula dsea
especialmente los granulocitos se almacenan dentro de ella hasta
que se necesitan en el sistema circulatorio. Cuando sobreviene la
necesidad intervienen diversos factores que estudiaremos mas
tarde para liberarlos. Normalmente, hay en la médula désea un
nimero de granulocitos hasta tres veces mayor del gue circula en
toda el organismn. Ello representa alrvededor de seis dlas sumi-
nistro de granulocitos.

Los megacariocitas también se forman en la médula dsea vy
constituyen parte del grupo mieldgeno de las células de 1la médula
4sea. Estos megacariocitos se fragmentas en la médula dsea; los
pequefios fragmentos, denominados plagquetas o trambocitos, pasan
luego a la sangre.

Materiales necesarios para la formacién de glébulos blancos.
En general. 1los leucocitos de la sangre necesitan las mismas
vitaminas vy aminoacidoz que la mayor parte de las demas celulas
de la economla para su produccian. En particular, la falta de
acido +blico componante del complejo vitaminico B, impide 1la
formacidn de leucocitos de la misma manera guela maduracion de
los gldbulos rojos. También e&n caso de debilitamiento metabdlico
extremo se puede reducir en gran medida la produccion de leuwcoci-
tos, a pesar de que estas cilulas se necesitan mas gque le ordina-
rio durante este estado.

DURACION MEDIA DE LA VIDA DE LOS LEUCOCITOS.

El principal motivo de gue haya globulos blancos en la
sangre es simplemente gue son trasportados desde la m&dula dsea
en el tajido linfoide a laz zonas del cuerpo dande son nhecesario.
Par tanto. es ldgico pensar que la vida de las leucocitos dentro
de la sangre es breve.

Una vez que salen Jde 1a médula ésea, 1a vida de los aranulo-
citos normalmente es de cuatro o ocho horas circulando en la
sangre vy ctuatro o cinco dias mis en los teiidos. Cuando hay una
infeccién tisular grave, este periodo total de vida suele redu-
cirse a unas cuantas horas porgue los granulocitos llegan rapida-
mente al area infectada, ingieren los microorganismos invasores y
son destruidos’ durante este oroceso.

Los monocitos tambizn permanecen poco tiempo pn la  sangre
antes de salir a traves de las capilares hacia los tejidos. Sin
embargo, una vez que s@ encuRntran en ellos se hinchan hasta
alcanzar un tamafo mucho mayor y constituirse en los macrofagos
tisularesy en esta forma pueden vivir durante meses 0 inclusa
aflus, a menos gue sean destruidos al llevar a cebo su funcidn
facocitica. Como camentaremos luego en este capltulo, estas
celulas forman la base del sistema tisular de macrofages gque
proporeionan la primera iinea de defensa en los tejidos contra la
infeccibn. .
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Los linfocitps penetran en &1 sistema circulatorio continua-
mente por virtud del drenaje de liquido procedente de los gan—
glios linfaticas. E1 nimero total del linfocitos que penetran
en la sangre por el conducto tordcico en las 24 horas suele ser
un maltiplo del ndmero total de linfocitos que existen en el
torrenté circulatoric en un momento dado. En consecuencia, la
duracidn de vida de los linfocitos en la sangre serla de unas
pocas horas. Sin embargo, estudios efectuados empleando linfoci-
tos radiactivos han demostrado que casi todos pasan por diapé&de-
gsis a los tejidos, luego vuelven a.entrar en la linfa y regresan
una y atra vez linfocitos a través de los tejidos, y muchas de
estas células tienen unpa vida que dura de 100 a 300 dias, quizad
afios: pero esto también depende de la necesidad del tejido para
dichas células.

Las plaguetas de la sangre son sustituidas en su  totalidad
aproximadamente cada 19 dlas, en otres palabras, se forman todos
los dlas unas 30 000 plaquetas por milimetro cdbico de sangre.

PROPIEDADES DE LOS NEUTROFILOS, MONQCITOS Y MACROFAGOS.

Los neutrdfiles y los monocitos principalmente, atacan vy
destruyen lag bacterias, virus y otros agentes lesivos ilnvasares.
Los neutrdfilos son células maduras qQue pueden atacas y destruir
bacterias y virus incluso €h la sangre rcirculante. Par otra
parte, los monncitos sanguineos son c&lulas inmaduras con  muy
poca capacidad para luechar contta agentes infetciosos. Sin embar-
go, una vez que entran a los tejidos camienzan a hincharse, S0
didmetro aumenta con frecuencia hasta cinco veces, alcanza unas
80 um; un tamafio que puede observarse a simple vista. Asimismo,
se desarrollan en el citoplasma gran ndmero de lisosomas y mato-—
condrias que le confieren el aspecto de saco lleno con granulos.
Estas céiulas se llaman ahora macrdfagos y tiene una gran capaci-
dad para combatir agefntes patdoenos.

Diapédesis. Los neutrofilos y 1los monocitos pueden deslizar-
s@ a traver de los poros de los vasos sangulnens por un  procesao
de diapédesis. A pesat de que el poro es mucho menor que el
volumen de la célula, una pequefia parte de ésta se desliza a
través del poro y la porcidn que se desliza esta momentaneamente
canstreftida hasta las dimension=zs del poro.

Movimiento ameboide. Tanto los neutrafilos como los macrdfa~
gas e desplazan en los tejidos por el maovimiento ameboide. Algu-—
- nOs pueden moverse a través de los tejidos con velocidad hasta de
40 un paor minuto, o sea pueden desplazarse en tres veces su
propia longitud cada minuto.



Guimiotaxis. Cierto nimero de sustancias gquimicas colocadas
en los tejidos hacen que los leucocitos se alejen o se acerquen a
la fuente de tales productos quimicos. Este fenbmeno recibe el
nombre de guimiotaxis. Cuando un tejido se inflama, varios pro-
ductas opueden. causar guimiotaxis de neutréfiles y macréfagos,
haciendo que se muevan hacia el area inflamada. Estos productos
son: a) algunas toxinas bacterianas; b) productos de degeneracian
de los tejidos inflamados: ©) varios productos de reaccidn del
complejo del complemento ( gue se comenta en el siguiente capiltu-
lo) d) diversas sustancias de reaccidn causadas por la ' coagula-
cidn del plasma en el &rea inflamada, y ) otras sustancias

La quimioctaris depende de un gradiente de concentiacian de
las sustancias quimiotacticas. Su concentracidn es mayor cerca de
la fuente y elle causa un movimiento direccional de los leucoci-
tos -~incluidos neutrdfilos., monocitos y otros glabulos  blancos—
hacia la zona inflamada. L& quimiotaxis es muy eficaxr hasta ({00
um de un capilar, la seial quimiotixtica puede mover con  facili-
dad mucho leucocitos de los capilares hacia la parte inflamada.

Marginacidn vy diapdédesis de leucocitos a través de la mem-—
brana capilar. Algunos de estos productos gue causan guimiotaxis,
y las enzimas y sustancias de la necrosis liberadas de los teji-~
dos inflamados, tienen un efecto directo en los capilares locales
que causa marginacion y diapédesis de glébulos blancos. HMargina-
citn significa la adherencia de leucocitos a la pared. Incluso
normalmente, los granulocitos y monocitos se adhieren a  las
paredes capilares, en parte por su gran tamafic y en parte por
adherencia natural. De hecho, unos tres quintos de los granuloci-
tos y tres cuattas partes de los monocitos de la sangre son
secuestrados en los capilares en esta forma. Sin embargo, una ves
que los productos de la inflamacién actdan en las paredes capila-
rec, lag células =ndoteliales se hacen especialmente adherentes
para los globulos blancos, causan gran marginacién de granuloci-
tos vy monocitos. Al mismo tiempo, los poros de los capilares se
abren mas de lo normal para permitir la deapédesis rapida de las
c@&lulas . hacia los tejidos y en consecuencia, la quimiotaxis al
tejido inflamada. .

Fagocitosis, La funcién mas importante de los neutrdfilos vy
monocitos es la fagocitosis.
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.Evidentemente, los fagocitos han de poder seleccionar el
material fagocitado, de lo contrario serian ingeridas estructuras
del propic cugrpo. Que se produsca o no fFagocitosis depunde sobre
tuds de tres métodos de seleccién. Frimero. si la superficie de
una particula es Aspera, aumentan las probabilidades de fagocito-
sis. En segundo lugar, la mayar parte de:las sustancias naturales
del cuerpo tiene cubiertas proteinas protectoras que repelen a
los fagocitos. For otra parte, los tejidos muertos y 1las particu-
las eutratias suelen ser electropositivos, y por tanto quedan
sometidos a fagocitosic. Tercero, el organismp tiene una  forma
especlifica para iddentificar ciertos materiales esxtraMos: es
funcidn del sistema inmunitario que se describe en el siguiente
capltulo. €1 sistema inmunitario elabora anticuerpos contra
agentes infecciosos como las bacterias, gue se adhieren en segui-
da a las membranas bacterianas y las hacer especialmente sensi-
bles a la fagocitosis. Esto es resultado de la molécula de anti-
cuerpo gue fija tambidn otro factor, llanado complemento. parte
adiciona del sistema inmunitario como se describe en el siguiente
capltulo. Algunos de los productos del complemento <<{cubreni> a
las bacterias y las vuelven muy susceptibles a la fagocitosis,
proceso gque e conoce como opsonizacidn. E1 complemento  puede
+ijarse también a ciertas bacterias, incluso en ausencia de
anticuerpos. lo que tiende & producit también opsonizacién.

Fagocitosis por neutréfileos. Los neutrdfilos gue penetran en
el tejideo ya son células maduras que pueden empezar inmediatamen—
te la fogocitosis. Al acercafse a una particula que va a ser
fagocitada, el neutréfiln se une primero a receptores en la
particula, proyectada ceuddpodos se unen entre si el lado opuesto
y & fusionan. Esto crea upa cavidad cerrada que contiene la
particula <fagocitada. A continuvacidén esta cavidad se invagina
hacia el interior de la cévidad citoplasmatica y se desprende de
la membrana celular exterior para formar una vesicula fagocitica
de’ flotacidn libre (llamada también fagosoma) dentro del cito-
plasma.



OBJETIVO IV
BIOQUIMICA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA.

La boca consiste en varios habitat, cada uno de los cuales
poseen una comunidad microbiana caracteristicas. Los habitat de
la cavidad ofal gue provee condiciones ecoldgicas diferentes para
la colonizacion y crecimiento incluye: saliva, labios, mejillas,
paladar,. lengua, enclas y dientes.

Las propirdades de esos habitat cambian durante la vida de
un - individuo: por ejemplon: durante los primeros meses, la boca
consiste en soOlo superficies epiteliales para 1la colonizacibdn
microbiana. Con el desarrolio de la primera denticidn las super-
ficies proveen disposicién vy crecimiento de microorganismos ora-
les.

L.a boca es el fnico sitio del cuerpo gque posee superficigs
duras para la colonizacidn microbiana: los. dientes. Esto permite
la’acumulacién de grandes masas de microorganismos (predominantes
bacterias) 'y sus productos extra celulares. Esta acumulacion es
llamada placa dental.

La placa dental. es el deposito encontrada sobre la superfi-
cie del diente que incluye bacterias, sus productos extra celula-
res .y primeros de origen bacteriano y salival.

. la placa gue se calcifica es llamada calculo o tartaro. La
mayoria - de la placa se encuentra asociada con las regiones pro-—
tectoras de la superficie del diente, tales como fisuras y surco
ginoival.

) La saliva es wuna mezcla compleja de vitamipas, llpidos
iones, inmunoglobulinas v glicoprotelnas disueltas y dispersas en
agua.

Si una superficie del diente estd completamente limpia el
material proteinico, anticuerpos y variedad de glicoprotelnas de
la saliva serd absorbido sobre el esmalte dentro de segundos y el
proceso puede continuar hasta producir ana membrana cubriendo  la
superficie del diente liamada "pelicula". Asi, un microorganismo
en la covidad wral, rara ves entra en contacto cen la interatcidn
inicial entre el m1crn0rgan15m05 oral y el substrate colonizable
{(diente).

Varias pablaciones orales principalmente estreptococos. san
capaces de producir polisacaridos extracelulares a partir de
carbohidratos. especialmente de sacarosa. La sacarosa estad com-
puesta de una unidad de D-fructosa. La produccion da polisacari-
dos es por varias espacies, particularmente Estreptococos mutans
Y & sanguis.

[
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§. mutans, produce a partir de la rotura enzimitica de .la
sacorosa ‘polimeros extracelulares, llamados Slucanos, mutanos v
fFructanos.

S. sanguis y 8. mitis, produce glucanos y S. salivarius
produce fructanos (levanas).

Los polimetros extracelulares producidos por algunos estrep-
tocacos orales son los principales involucrados en el procesa de
la adherencia, pues debido a eallos, los estreptococos se pueden
adherir fuertemente a la pelicula que cubre el esmalte del dien—
te. Fosteriaormente hay una multiplicacion de esas poblacianes
pioneras hasta formar microcolonias, seguidas por la colonizacién
de otros microorganismos hasta formar -la placa madura en el que
se oncuentran microofganiosmos anasrobios.

Los carbohidratos, en particular la sacarosa, juega un papel
impartante en la ecologia de la boca, detido a la produccidn de
adcido v sintesis de polimeras. Existe un incremento en el numero
de bacterias acidiricas en la placa cuando la dieta es rica en el
consumo de carbohidratos. En estudios, se ha abservade gue un
incrementn en el consumo de sacarosa resulta en general coma  una
elevacidn en Los niveles de S. mutans y lactobacilos.



Lo boca es altamente sélectiva durante los primeros dlas de
vida. 8Sbélo unos pdEos de les microorganismos canunes de  1a
cavidad aral de adultos y del medio ambiente, son capaces de
establecerse sucesivamente en la boca de un recién nacido. Los
primeras microorganisnos gue colanizan son  Ilamados especies
pioneras vy ellos colectivamente hacen una comunidad microbiana
pionera. Durante el desarralic de la comunidad pionera en género
o especies es usuwalmente dominante. £ n la boca, los organismos
dominantes son estreptocacos, en particular 8. salivarius, Con el
tiempo la actividad metabalica de la comunidad pionera modifica
2l medio ambiente y es0 provee condiciones propias para la colo-
nizacidin de otras pohlaciones.

La cavidad oral del recién nacido, contiene solo superficies
epiteliales para la colopizacian y las poblaciones pioneras,
consisten principalmente de especies agrdbicas facultativas. EIl
§. salivarius, puede ser aislado de bocas de infantes camo de 18
horas después de nacer.

Durante el primer aho de vida, los estreptococes. son los
pioneros dominantes de la cavidad oral. Algunos- detectan lactoba-
cilas, dentro de pocas horas de nacimiento, sin embargo, en otros
astudios wssps organiames fuaron aislades regularmente solo  des—
pués del segundo dia dé vida.

La complejidad de la comunidad oral pionera, se incrementard
durante las primeros meses de vida y la frecuencia de aislamiento
de especies anaerdbhicas se incremento despuds de la erupcian de
los dientes.

El ecasistema oral, estd sujeto a una considerable variacién
durante la erupcicn de los dientes, el cambio de denticidn prima-
ria a Jdna denticion permamente. durante la extraccian de dientes,
la utilizacidn de dentaduras, durante cualgquier tratamiento
dental coma limpisza vy empastes, frecuencia y tipe de alimento
ingerido, durante el tratamiento con antibiédticos Etc.

Asi, la placa dentobacteriana sufre cambics en el
matabolismo canforme crecen microorganismas que se encuentran  en
la profundidad de la placa dental y por lo tanto se encuentran
expuesto "a altas concentraciones de productas Ffinales micraobla-
nos, por le que desarrallan paredes celulares gruesas, acumulan
glucdgeno y sufren de distarsidon morfaldgica, se desarrolio
enaerobiosis en las partes mas orafundas y se promueve la produc-—
cidn de acido por la fermentacibn.

L.as bacterias pioneras gue formas la placa dental, incluyen
a Neis;er%a Y Streptocnccus pfedominantemente Streptococcus
sanguis. Los estreptococos, pupden coaprender hasta un 95%  del
total de la flora cultivable daspuds de 24 horas de acumulacién.

i
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Focos bacilos gran positiveos, son encontrados en los estados
tempranos del desarrollo de la placa. aunque capas ds  luctobaci--
llus, Actinomices vy Rohtia dentocariosa, han sido aislados.
Aparte de Veillonella., especies anaerébicas, no  aparescen  hasta
estados tardios del desarrollo de la placa.

Desnués de aproximadamentre 7 dlas., los estreptococos son el
qrupn  dominante; posteriormente el metabolismo de las especies
pioneras, Junte con el desarrollo de la placa, crea condiciones
anaeradbicas, favarable para los microorganismos anaerodbicos.

La colonizacidn primaria por estreptococos vy Actinomices. es
necesaria para la reposicidn subsecuente por muchas poblaciones
gram negativas incluvendn a Veillonela y B. melaninogenicus.

En estudios, sobve e) tipo de microorganismos de  1a placa
basica encontraron gue Strreptococcus mitig., Actinomyces naeslund-
li vy A. viscocus, fueron constantemente aislados vy pusden  ser
considerados como los organismos caracteristicos de la cavidad
oral. Estes microorganismos pusden encontrarse da por vida. aun
bajo ciertas condiciones desfavorables y pueden ser capaces de
sabrevivir de nukrientes proporcianados por una variedad de
dietas diferentes. Estas poblaciones, pueden formar las bases de
la composicidn de la-placa comin a todas las beacas upa  placa
basica bajo condiciones especiales, ya que dietas ricas en carba-
hidratos pueden permibir gue siartas especies Formen una propors
cidbn grande y llegatr a se+ Ios miembros prominentes de la comuni-
dad.

La placa basica. puede tener un potencial cariogénico bajo y
vivir @&n armaonia con el huésped, pero con un incremerito en la
dieta de carbohidratos las ooblaciones acidogénicas tales como
tactobacilus v Streptococcus mutans pueden constituir una gran
proporcidn vy colonizar mdés sitias y resultar un riesgo de caries.

En genaral, los filamentos gram positivos, principaimente
fctinenomyces son &1 grupe dominante de bacterias en la placa
dental; Streptococcus mutans, 5. sanguis y 8. milleri, son encon-
trados en numero altp ‘sobre el diente.

Los microorganismas anaerobias, son encontrades en  alto
nimero, particulares en el surco gingival, ademas de espirroguetas
orales. . - . : :

La distribuciéon de muchas poblaciones orales, par@cev’éer
relacionada con su habilidad para adherirse a superficies especi-
Ficas. L Loy : o
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Microorganiemos aislades de la placa dental.

Streptocascus ‘mutans “Nacardia

Streptococcus sanguis Actinomyces
Streptococcus mitis: " .Rothia
Feptococcus Coirynebacterium. s .
Peptostreptococcus Lactobacilus ..

Veillonella Fropionibacteriam:



OBJETIVQ V

GINGIVITIS Y BOLSAS FARODONTALES.

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS QUE OCURREN EN EL. FROCESO DE
ERUPCION.

El concento de erupciédn continia, segin Gottlieb, es que la
erupcidn de un diente ni cesa cuando @l diente hace caontacto caon
sugs  antagonistas funcionales sino gue continda tuda la vida: se
compone de dos fases

1 Fase activa o a2rupcidn activa, gue es ¢l movimiento de 1
dientes en direccidn a la placa oglusal, esta goordionada con 1a
atricgion, 1la atricecion acorita la corona clinica evitando la
desproporcion de esta con relaciéon a la +ralz clinica, impidiendo
una excesiva accion de palanca sobire los tejidos periodontales,
desde e! punto de vista 1deal el ritmo de la erupcién activa es
parejo al desgaste dentario y conserva la dimension vertical de
la dentadura.

DEFOSITO DE CEMENTO EN AFPICE Y BIFURCACIONES Y FORMACION DE
HUESOD EN EL FONDO DE LA CRESTA.

2 Erupcion pasiva acompalia a la erupcion activa y se coprdi~
na con glla, se divide en 4 gtapas:

a) Los dientes alcanzaran la llnea de oclusidn y la adheren—
cia apitelial y la base del surco gingival se encuentra sobre el
esmalte.

b) La adherencia epitelial prolifera de manera que parte de
ella gueda sobre el cemento vy parte se encuentra aun sobre el
esmalte.

c) Toda la adharencia epitelial esti sobre el cemento vy la
base del surco se encuentra en la unidn amelocementaria

d) La adherencia epitelial ha continuado proliferando sobre
el cemento la hase del surco estd sobre el cementa una parte del.
cual queda cxpuesto. !

Durante 21 periodo de transicion del desarrollo de 1a denti-
cidn, en la encla se producen cambios correspondientes a la
arupcion de los dientes permanentes. Es importante recohocer
estos cambios fisinlagicos v diferenciarleos de la enfermedad
gingival que muchas veces acompafa a La erupcidn dentaria.

Abultamiento erevio a la grupcidn Antes de que la corena
apareszca en la cavidad bucal en la encla presenta un abultamiento
que es firme. algo palideo y se adapta al contorno de la corona
subvacente.
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X Formacién del margen gingival. El margen gingival y el surco
se  desarrollan cuanda la corona perfora la musosa bucal en el
curso de la erupcion el margen gingival estd ademdtico redondeado
levemente enrojecida.

Prominencia normal del margen gingival, Durante el periado
dela denticidn mixta @2s normal que la encia marginal que rodea a
los dientes permanentes sea bastante orominente en particular en
la vropibn  anterior superior. En este estadlo de la erupclén
doentaria, 1a encla todavia estd unida a la corona y hace promi-
nencia cuando se superpone al volumen adyacente.

En la infancia ocurren cambios en la mandibula debido al
crecimiento v desarrollo. aparecen espacios entre laos dientes
infantiles como resultado del crecimiento aposicional del hueso
alveolar, y puede verse a edades tan tiernas como los 3 1/2 aflos.
§i el borde marginal del diente estd intacto, 1los alimentos
muestran poca tendencia a acumularse em los espacios; este  espa-—
ciamiento de los dientes no estd asociado con la gingivitis,

Entre 1la calda de los dientes 1nFant11es y la arupcion de
lus permanentes transturre en perliodo de hasta dos aMos. Antes de

per‘-Fararse Ia encla, los teiidos se adelgazan sobre las clspides
en elevacidn de lc dientes: después., aparecen en la boca vy
mientras hacen erupecidn hacis la posicidn  Fimal, las enclas

insterticiales marginales son mds volominosas y muestran un barde
cillpdrico protuberante. Dentro de ellos estd produciendose uwna
activa reorganizacidn de las fibras del teiido conectivo, apare-
ciendo una lioera hiperemia, perp nunca se acerca al color de una
inflamacién asociada con infeccidn bacteriana.

<t

(iste de la 2 idn

Quiste dentigero esta en relacidn conh los dientes primarios

en erupcisn. acumuiacién de ligquido tisular y sangre en el espa-

cio Folicular dilatado al rededor de la corona.

Asociado a corona de incisivos centrales.Inf. parcialmente

erupcionados.

Caracteristicas cllnicas: hlnchazén azulada
diente en erupcién el color varia segun la cantid d de
espesor del tejido. .
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rara la vez se trata quirdrgicamente.

Ente los 5 vy los 12 ahos, se pierden 20 dientes infantiles y
21 dientes permanentes hacen erupcian. Aunque el orden de la
arupcitin de los dientas 2s generalmente fijo, los miembros supe-
rior 8 inferior, derecho € izguierdo de cualquier diente no hacen
erupcion simulténeamente. Por ejemplo, transcurrir 1@ meses antes
de que aparezcan los cuatro primesros molares permanentes vy de 6 a
12 meses despuds de esto entran en oclusidn,

En el procese de erupcibn de los dientes a traves de enclas
antes no inflamadas produce muy poca reaccidn local. La produci=
da por la gnfoliacidon de un dignte infantil sana 2n wna hora y
rara la se “Tambitn es rarg el caso en aue 1a
50 e infecta e en el de 1la erupcidn del diente. Cuando
las enclas ze onesentan edematosas y avtremadamente dolorosas v
pueden ir acompaMadas de fiebre. En miles de nifios eranipados
repetidamente. se ha abservado casos de gingivitis debido a la
erupcidn de Jos dientes. Ng sg ha dempstradg la conviccion de
muchos autores, quienes afirman que en los nitos, la erwvecidn
dentaria e5 causa comon de gingivitis. Rara ve: un diente des-
plazado hard erupcidn mas alla del &rea de la mucosa anexa.
Cuando ocurre esto. se tetrasa la erupcidn v los tejidos sobre
las cdspides sumergidas se mueven libremente v pueden traumati-
zarse e inflamarse. Rat se producird indeccion al  hager
erupcian un diente y =i el g}ﬂg presenta f£iebre., no deberd atri-
buirse cpp ligere a la erupcidn dental..gi hecho de gue aladn
diente es probable gue esté un upa etapa activa de erupcion en
cuaiguier & i i
ren dag

Afecciongs gingivales agudas asociadas con
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-La ralz de un molar se puede reabsorber mas rapidamente que
otra.

-Aumenta ia movilidad del diente la zona que no estid adheri-
da eon hordes agudos produce irritacion del tejido al presionar
el diente subre la encla al ocluir.

-Produce tambidn un espacico entre el diente y la encia que
permite el “acumuiamiento de alimento y placa. Todo dard camo
rresultado . agrandamiento gingival interproximal, hemorragia vy
malestar.



Naturaleza de la gingivitis

Cuando we inflama ©1 tejido gingival, lo primerd en obser-
varse egs hiperemia. El1 color rosado palido pasa a un rojo  vivo,
debido a la dilatacidn de los capilares,por lo gue el contenido
sanguinen de estos tejidos aumenta enormemente. En  Areas de
ulceracidn, donde sge oierde ol epitelio, el color es  adn mas
vivo, Esta hiperemia se asocia con edema; la encla  insterticial
s agranda y la superficie aparece brillante., himeda y tensa.
Come las papilas v los mArgenes gingivales libres no estidn estre-
chamente unidos al hueso alveolar como la mucosa adyacente, en
tejidos se puede dar un grado desproporcionado de ulceracién. La
papila esta limitada a cada lado por las piezas adyacentes, por
ia cresta adyacente, por la crasta subyacente del hueso alveolar
vy por el punto de contacto de los dientes superiores, de manera
gque solo se nodrd dar inflamacidn en bucal y lingual, la papila
tambi®&n contiene mavor masa de tejido que el margen gingival y ai
sufrir ademas la inflamacidn,. aparece como un nodulo escarlata
en protrusidn por entre ilos dientes. La inflamacidn, del margen
gingival sobre la porcidn bulbosa de la corona del diente no sdla
transforma la fosa natural en bolsa mas profunda. sine que tam-
bién produce un borde que invariablemente recoge desechos.

En algupas areas de inflamacion, los tejidos degeneran vy
exponen  la ralz del diente. Si esto ocurve en la &rea pequeba,
como la superticie bucal de un diente incisivo, €l area de dege-
neracion es estrecha. las papilas edematosas se aprokiman entre
sl por Frente del diente v deja una hendidura estrecha entrve
elias. Esta hendidura se denomina hendidura de Stillman y pasa
hasta la superficie radicular. E1 Avea de degeneracibn puede ser
mas ancha vy la ralz puede estar adpuesta en la casi totalidad de
su dimensién horizontal: este proceso puede extenderse casi hasta
el apice del diente.

Cuandao la irritacidn e inflamacidén de la mucosa anexa exis-—
ten desde hace tiempo. s® pusde formar una cantidad e)xcesiva de
teiido conceptivo v la encia inserticial se vuelve aspera, fibro-

- 5a y agrandada.

MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES ESPECIFICAS

Un niMe enfermo es mas propenso a gingivitis, ya que se
alvidan los factores que contribuyen a la bigiene narmal de 1la
boca. Los movimientos de la lengua vy los labios son menos acti-
vos, & seleccionan alimentos menos detergentes. la saliva es
escasa y puede producirse respiracién por la boca. Esta gingivi-’
tis es womdn a todas las enfermedades que tienen manifestaciones
bucales caracteristicas.
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Las enfermedades infantiles con slntomas bucales caracteris-—
tices. son sarampidn, escarlatina, herpes y ocasionalmente virue-

ia. Las fiebres evantematnsas. 12 mucosa bucal o la piel opuede
mostirar erupciones caracteristicas, en cuyo caso es facil Formu—
lar el diagnéstico. 8in embargo, los herpes pueden ocurrir  &in

farmacian vesicular y abparecen come gingivitis aguda dolorosa, en
cuyo case el diagnostico solo podrd ser provisional hasta la
aparicion de veslculas. El tratamiento aceonsejado es limpiar los
desechas que rodean & los dientes con enjuagues bucales con
peroxido de hidrogeno o bicarbonato de sodio, seguido de la
higiene bucal cuidadosa. No se aconsejan agentes bactericidas vy
antibibticos, pero en los casos mas graves se puede recurrvir a
anestesia topica antes de las comidas para permitir la ingestién
de los alimentos.
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OBJETIVA V
GINGIVITIS ¥ BULSAS PARDDUONTALES.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL

Lo= INFLAMATORIOS

La gingivitis, a inflamacidn de la encla, &5 la Forma mas
camin de enfermedad gingival. La inflamacibn causada por la
irritacitin local origina cambios degenerativos, necrbticos vy
proliferativos en los tejides gingivales.

. Hav una tendencia a denominar todas las formas de enfersedad
gingival can ®l1 nombre de gingivitis, como si  la inflamacian
Ffuera el Anico proceso patolégiceo gue interviene, sin embargo, en
la encla ocurren procesos patoldgicos gue no son causadas por  la
irritaciadn local, como atrofia. hiperplasia y nepplasia. Far lo
tanta, es necesario distinguir entre inflamacidn y otros praceseos
patoldgicos que pudieran hallarse en la enfermedad gingival.

Par su evalucidn y duracidn, la gingivitis se clasifica en
la siguiente farmna. X

Gingivitis pPgudas Dolorosa, se instala repentinamente vy s
de gorts duracidn.

menons grave gue la afeccidn

Gingivitis Subaguda: Una Ffase
aouda,

Gingivitis Recurvente: Enfermedad gue reacagece desouds  de
haber sido eliminada mediante tratamiento, o gue desparece espon-—
tanramente y reaparece.

Ginaivitis Crénica:s Se instala gon lentitud. s de larga
duracidn @ indplora, salveo gue se gpgmpligue can exdacevbacionas
Agudas g subagudas Ecta gingivitis es la mds candn. Es una lesiadn
Fluctuante on la cual las zonas inflamadas persisten o se- tornan
normales y las conas norsales sp inflaman.

For su distribucidn, 1a gingivitis se clasifica de la forma
siguienta:

Se limita a la encla de un sdlo dientz o un

Gengralizada: Abarca toda ;
Marainal: Afecta 2l sargen gingival perg puede incluir una

parte do la encla insertada contigua,
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Fapilar: abarca lag padilas interdeptarias vy con frecuencia
se eXtiends a la zona adyacente del margen gingival. Los primeros
signos aparece®n en las papilas.

Difuss fbarca a 1a encia marginal, encia inmertada y papila
interdenta :

En casos particulares la distribucisn de la enfermedad
gingival se describe mediante la combinacidn de los nombres ante-
riores como sigue:

» Gingivitis marginal localizada: se limita a upna area de la
entlia marginal o mas.

Gingivitis difusa localizadas Se eutiende desde e1 margen
hasta el pliegue mucovestibular, pero en area limitada.

Gingivitis marginal generalizada: Comprende la encia margi-
nal de todos los dientes, por lo general, la lesidn afecta a las
papilas interdentarias tambidn,

Binqivitis difusa generalizada: Abarca toda la gncla. por lo
comdn, tambi2n la mucosa bucal se halla afectada, de modo que el
limite =2nte ella y la encla insertada se halla anulado.
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CONTINUA

OBJETIVD Y
GINGIVITIS Y BOLSAS FARQDONTALES,

El proceso de la inflamacidn es similar tanto si se produce
en la encla como en otras zonas del cuerpo, Sin embargo, cuando
s2 examina la encla desde el punto de vista histologico,: ‘es
probable observar una reaccidn inflamatoria crénica leve incluso
en la encla clinicamente normail. Esto sucede paor la presencia
permanente de la flora bacteriapa en los surcos gingivales some-
ros. o profundos.

Las bacterias y sus productos incitan una reaccién  inflama-
toria en el tejido conectivo. como mecanisme de defensa. La
qaingivitis se reconoce cllnicamente por los signos comunes de
inflamacidn-enrojecimiento, tumefaccidn, hemorragia. exudado vy
{con menor frecuencia dolor). .

Las caracteristicas clinicas sobresalientes, son los cambios
de color y la forma de los tejidos y sangrado. La inflamacion
puade ser aguda o con mayor frecuencia crénica, y puede haber
hiperplasia ulceracidn, necrosis, seudomembranas y exudado puru-
lento v sernso. l.as lesiones pueden ser localizadas y genaraliza—~’
das.

TEJIDO DE GRANULACIGN

for lo general, el tejido conectivo localizado a 1o largo de
la bolsa .peripodontel, y directamente debajo de ella, presenta
inflamacion cranica. Este tejido conectivo cronicamente inflamado
s@ ha denominado tejido de inflamacién. Se pensd que estaba
infectado, y se recomendaba su eliminacidn durante el tratamien-
to, &in embargo, el término tejido de granulacidn s un nombre
inapropiado en este caso, se halla tejido de granulacidn en las
heridas de cicatrizacién v se compone de fibroblastos y capilares
an proliferacidn. lo cual le confiere tambidn aspecto granular.

Durante la cicatrizacidn, el tejido de granulacidn se trang-
forma en tejido conectivo fibroso normal.

BOLSAS FERIDDONTALES.

El periodantn es el tejido de proteccidn y sostdn del dien—
te, y se compone de ligamento periodontal, encia, cemente hueso,
alveolar. El cemento se considera como parte del periocdonto por-
que, junte ceon el hueso sirven de sostén de las fibras de liga-
mento periodontal. El periodonto estd sujeto a varidciones morfo-
lagicas y funcionales asl como a cambios con la edad.
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DIFERENTES TIPOS DE BOLSAS PERIODONTALES.

A. BOLSBA GINUIVﬁL.— N HAY DESTRUCCION DE L0s TEJIDOS . PERIO-
DONTALES DE SOPORTE.

B.BOLSA SUPRACOSEA. -LA BASE DEL HUESQOS SUBYACENTE.

C.BOLSA INFRADSEA,-l.A. BASE DE LA BOLSA ES APICAL AL NIVEL
DEL HUESD ADYACENTE.

CLASIFICACION DE LAS BULSAS SEGUN LAS BUPERFICIES DENTARIAS
AFECTADAS. . .

A.  BOLSAS SIMFLES: .
B.  BOLSA COMPUESTA:
C.. "BOLSA COMPLEJTA.

‘Al. llevar la placa y el célcule bacterias a la encila, el
epitelion que forma el margen gingival pierde su integridad. al
principio, 1los espacios intercelulares se amplian y el forro
epidérmico s inflama levemente. Una irritacidn mhs severa produ-
ce Areas necréticas en el apitelio, y en los tejidos de conexibn
y ulceracidn. A& pesar de que el grado de respuesta puede variar
en }os individuos, el fendmenc bicldgico basico es 21 mismo  en
todos y si se deja proliferar nos puede desencadenar la formacidn
de las bolsas periodontales.

Una bolsa periodontal es la profundizacién pataoldgica del
surca gingival, es una de las caracteristicas importantes de la
enfermedad periodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce
a destruccidn de los tejidos periodontales de seporte, afvloja-~
miento y exfoliacién de los dientes.

l.a denominacién enfermedad periodontal se utiliza en sentido
amplio para abarcar todas las enfermedades del periodonto, de
manera similar a denominaciones tales como entermedad hepdtica o
enfermedad renal, también se le emplea en sentido especifico para
diferenciar las enfermedades de los tejidos periodontales de
soporte. (ligamento periodontal, hueso alveolar y cemento) de las
apfermedades propias de la encia.
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HISPATOLOGIA DE "UNA BOLEA SUPRAOSEAR

Una vez formada la bolsa periodontal hay una lesion inflama-—
toria crdnica complicada por cambios proliférativos y degenerati-
vos. Presentan las siguientes caracteristicas microscépicas.

PARED BLANDA.

El tejido conectivo esta esdematoso y densamente infiltrada
con pasmocitos (aproximadamente por 100) y linfocitos y leucoci=-
tos polinorfonucleares dispersos. Los vasos sangulneos aumentan
en cantidad, y estdn dilatados y ingurgitados. El tejido conecti-
vo presta diversos grados de degeneracian, a veces hay focos
necréticos Gnicos o mdltiples. Ademds de los cambios exudativos,
degenerativos, el tejido conectivo presenta proliferacidn de las
ceélulas endoteliales con capilares neoformados, fibroblastos y

' fibras colagenas. )

La adherencia epitelial va de la bolsa vacia de longitud en
anche’' y el estado de las células epiteliales. Las variaciones
oscilan entre una banda y larga y un cdmulo corto de c&lulas.

Las células pueden estar bien formadas y en buen estado o
presentar una buena degeneracidn. Los cambios degenerativos mds
intensos en la bolso periodontal se producen en la parte lateral.

El epitelio de la pared lateral presenta cambios prollferos
y degenerativos des tacadus. lL.os brotes epiteliales o cordones
entrelazados de células epiteliales se proyectan desde la pared
lateral hacia el tejido conectivo adyacente inflamado y con
frecuencia mias apicalmente que la adherencia. epitelial estas
protecciones epiteliales, as! como el resto del epitelio lateral,
. estan densamente infiltrados por leucocitos y ademds del tejido
conective inflamado.

. Las células sufren degeneracidn vacuolar y se rompen para
formar vesiculas. La degeneracidén y necrosis progresiva del
epitelio conduce @& la ulceracién de la pared lateral exposician
del tejido conectivo subyacente e intensamente inflamado y supu-—
rado en algunos casos. La inflamacidn aguda se superpone a losg
cambips cranicos. :

El epitelio de’'la cresta de la bolsa periocdontal, por lo
genaral estd intacto vy engrasado con brotes- epiteliales praminen-
tes. Cuando la inflamacidn aguda se produce sobre la superticie
de la bolsa periodontal la cresta de la encla se degenera vy se
necrosa.

Las alteraciones pulpares estan correlacionadas con la
intensidad de la lesidn periodontal, pero no en todos los casos.
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DIFERENCIAS ENTRE BOLSAS INFRAOSEAS Y SUPRAUSEAS.

Las diferencias entre las bolsas infraoseas y supraoseas son

relaciones de

la pared blanda con el

hueso alveolar, el

patrdn de la destruccidn dsea y la direccidn de las fibras trans—
eptales de ligamento perindantal.

BOLSA SUFRADSEA

El fondo de la bolsa es coro-
nario a nivel del hueso
alveoalar.

El patrén de destruccién del
hueso subyacente, es horizon

tal.
En 1a zona interproximal, "las
fibras, transeptales gue son

restauradas durante la enfer-
medad periodontal progresiva,
se disponen horizontalmente
en el espacio entre la base -
de la bolza y el hueso alveo-’
lar.

En las sunerficies vestibular
lingual las fibras del ligamen

' to periodontal debaijo de la --

bolsa sigue su curso normal -—
horizontal obliguo entre el ——
diente y el hueso.

S0

BOLSA INFRADSEA

El fondo de la bolsa es
apical ‘a la cresta del -
hueso alvenlar de modo —
que el hueso es adyacen—
te de la pared --
blanda, o a toda ella.

El patran de destruccién
4sea es angular o verti-
calmente crateriforme. -
creando una deformidad —
invertida en el hueso.

En la zona interproiimal
las fibras transeptales
son oblicuas en vesx de -
horizontales. Se extien-
de desde el cemento que
estd debajo de la base -
de la bolsa, a lo largo
del hueso. sobre la craes
ta hasta el cemento del
diente vecino.

En la superticie vesti-
bular y lingual, las i
bras de ligamento pario
dontal siguen el patrén
angular del hueso adya-
cente. Se extiende des
de el cemento gue sg ==
halla debajo de la bol-
sa a lo largo del hueso
sobre la cresta, patra -
unirse al periostio --—
externo.



I6UAL FROFUNDIDAD CE BROLSA. DIFERENTES GRADOS DE RECESION P=
FROFUNDIDAD R= RECESION :

DIFERENCIA ENTRE FROFUNDIDAD DE BOLSA Y CANTIDAD < DE RECE=-
SION. , «

A. BOLSA FROFUNEA CON FOCA RECESION
B. BOLSA FROFUNDA COM RECESION PRONUNCIADA
€. BOLSA SOMERA CON FECESION PRONUNCIADA.

CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOPATOLOGICAS DE LA BOLSA
PERIODONTAL.

CARACTERISTICAS CLINICAS

1. i_a pared gingival de la bolsa periodaontal presenta qgrados
variables de coloracibn rojo~azulada, flacidez superficie lisa vy

brillante, v huhdimiento a la presibn.,

2. Con menor fre:uencxa, la pared gfngival es rosada vy
firme. : oL .

3. La  hemorragia es provucada por el sonden. suave de la
pared blanda de la bolsa.- S

4. Far lo ageneral. hay .dalor al explorar la'pa?ed inﬁevna de
la balsa perloduntal. oL

muchos CaEDE es pasible expulsar pus ejerciendo pre-—

. CARACTERISTICAS: HISTOPATOLOGICAS

e Elcambio de color se produce por el estancamiento circu-
latorios’ la flacidez. por la destruccién de las fibras gingivales
Y tE1sdD= cirrcundantes, la superficie lisa y brillante . por la
atrDFia del-epitelio v @1 edema; el hundimiento a la presidn, por
el edemay ‘la deqgeneracidn. ’

2. En pstos casos. predominan los cambios fibrosos sabre  la
exudacidn y dPgEanaclbn. particularmente en la superficie exter-—
na.de-la pared de 1a bolsa, pero a pesar del aspecto exterior de
salud,:  la  pared interna de la bolsa presenta invariablemente
cierto grado de degeneracidn y suele Estar ulcerada.

3. ‘La facilidad de la hemorragia resulta del aumenta de la
vagcularizacion del adelgazamiento y degeneracién del epiteliac vy
de. 1a cercania delos vasos a la superficie interna.



4. El dolar a la estimulacion tactil se’ produce por la
ulceracian‘derla parteinterna. de 1a pared de la bolsa, -

5. E&to -~ ocurre en bolsas con.inflacion —supw-ativa on la
pared-interna. L X 4 .
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OBJETIVO V1

LA PLACA DENTOBACTERIANA Y SUS RELACIONES CON LAS AFECCIONES
EL. PARODONTO.

FACTORES QUE FAVORECEN LA ACUMULACION DE LA PLACA ¥ PREDIS--
PONEN A LA ENFERMEDAD PERIODONTAL .

Las restadraciones dentales contribuyen sighificativamente a
lo salud de los dientes v del petriodonto, peto también introducen
el riesqgo de iniciar la enfermedad gingival.

Es preciso evitar condiciones generadoras de enfermedad
periodontal; para lograr osto es indispensable la correcta re-
construceidn anatdmica v fisioldgica de los dientes que equivale
a la adaptacidn de los mirgensas y contornos de la restawracion,
las relacionms intarprosimales adeculadas y la. lisura da  las
superficies que cumplen requisitos bioldgicos fundamentales-

Al mepcionar algunos de

en el perigdonto., se sehalan

factores iatrogénicos producidos
mas importantes:

a} Instrumentacian en la preparacidn de cavidades.
b)) Obturacién de cavidades y materiales dentales.

A.  INSTRUMENTACION EN LA FREFARACION DE CAVIDADES. En la
preparacion de cavidades, el operadob puede provocar lesiones
perindontales mas Frecuentemente en los siguientes tipos de
preparacion: Clase I Compuesta, Clase II, Clase III, IV y V., an
las cuales 1inhabilidad del operador se sobre extienden las
cavidades hasta el tercio cervical en donde se encuentra la
incersidn epitelial, asto tipo de lesiones al preparar sncuesntea
la incersion apitelial. esto tipo de lesiones al preparar
cavidades o como consecusncia del uso inadecuado de instrumentos
cortantes como cucharillas, hachillas, fresas de carburo o pie-
dras de diamante. La inbabilidad del operador al usar instrumen—
tos cortantes para hacer preparaciédn de cavidades, puede provocar
lesiones inadvertidas en los dientes contiguos o lesidn directa
en los tejidos blandos y estructura de soparte de diente Favore~
ciendo la acumulacién de los restos alimenticios y la formacian
de placa bacteriana.

Es  importante hacer un ecamen clinico de los tejidos de
soporte del diente para saber su estado de salud antes de cual-
quier tratamienta de ooerataria dental. Al existir enfermedad
periodontal durante el tratamiento operatorio, este puede contri-
buir a la rapida evolucidn de la enfermedad, provacando perdids
de los dientes. En caso de enfermedad periodontal previa a un
tratamiento operatorio, deberd esperarse a que se normalicen los
teildos.



5) OBTURACION DE CAVIDADES POR MATERIALES DEMTALES INADECUA-
DOS. Clinicamenue y raztiograficamante se oopasrva con, Fracuencia
gque gran parte ge las lesiones periodonrtaliss son  causaass .por
obturaciones inadzcuadas, por:

l. Sobreeutensidn g;

maragnss de las gotursgipnes dentales,

- Debido a las propiedades de los materiales, las sobre.
extensidbn de las obturaciones. &n sus margenes, s cauwsada por
diferentes factores teniendo en cuenta =l materisl de obturacibn
y gus propiedades filsicas, por sjemmplas

La amalgama al utilizarse para la obturacidn de cavidades en
caras proximales. puece ocasionar problemas debido a la fgfritura-
cidn ¥ congenzacidn dericisnte del marerisal. por froducirse  un:
expansién. asi como. la contaminacidn con la humedag gurants a
mezcla y condensacion produce una Mavor exoansidn crzanon prssion
en ios tejidos advacente,.

€n las rasinas ocurre algo similar cuando se numedecen. la
eupansidn tarmica pusne sar de 45 a 65 veces mayor que la que se
considera normal.

Por 1o tanto, la resina acrilica s& ailatara o copntraerd 7
veces m&s gue la estructura dentaria., oor cada grago gue varie la
temperatura. ’

La scobre extensidn de los margenes ade obturacicnes por
accidn mecanica se produce por condensacion ae la amalgama sin el
uso de una matriz adecuada y perfectamente bien ajustada. El  usa
de cufas de madera es muy Otil para evitar el empaguetamignto del
material en el espacio que carresponde & la papila interdental vy
al contorneo de las caras proximales.

_En las obturaciones con resinas también es indispensable el
use de una matriz con el Fin de dejar espacio a la papila inter-
dental. ‘

La sobre extensidn en las incrustaciones metdlicas, -es
causada por el modelado derfectucsso, si la restauracion que tiene
-hasta el tejido conectivo., o mds alld de la base del interticio
gingival, la incersidn epitelial se separa del diente. : .

2.ANATOMIA IMPROPIA CORONAL

La anatomis impropia de las obturaciones dentales; asi como
el excedentz ge material, son causa d2 lesiones perisdontales: vy,
traumas oclusaies. it

o
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Cuando sa restaura oflusiiments es necesario tomar zn cusnts’
la antagonista, para -llevar al diencs aQue se  rastaura & una
correcta relacidn de oclusidn por medio oe un modelado - aprooiado,
evitando traumatismo en =1 periodonto por presencia de- puntos-
prematuras de contacto. S e

En cuanto a las restauraciones en caras vestibulares,. proxi-
males, - linguales o palatinas, se debe tener presente la: . recons-
truccibn  adecuada as las diversas superficies con sus..diversos.
clanos para la orevencién de las enfermedades pericdontales:’

3.FUNTOS DE CDNTACTDS DEFECTUOSOS

Con ~ frecuencia los puntos de czontacto incterproMimal na. san
adecuados por crear espacies con relacidn - a “log - dientes.
contiguos, estos espacios son vulnerablés al 'empaquetamient01
alimenticio, el cual con 2] niempo trae come coMSECUEncia “la.
enfermedad parodontal, debioo a gue esta zgna dificulta la autpo—
limpieza.

£l ounte de contacto defectuoso ousde ser por | excesa Coe

. material ae abturacidn en las caras prnuimaies, teniendo “en

tansidn & los aisntes, nuoiando Drovocar desprendimiante v de . ia
incersidn eoitalial. .

4.ESPACIOS INTERPROXIMALES INCORRECTOS

Los espacios interproximales deber reunir tres caracteristi-~
cas Ffundamentales:

. Altura, distancia de la zona de contacto y el margen oseo.
Profundidad distancia bucolingual. desde ls zona de contacto, Vv
la linea gue une & los Angulos arédximos, vestibular y  lingual,
Ancho. gistencia mesiodicsta! entra la superticie proximal en ~aso
contrario, si el espacio para la papila es muy grande habra

agtandamiento gingival.

S. BORDES MAL TERMINADOS

£i oulido y terminaden gz las abturaciores en cualauiera de
108 puntos ge material que se utilicen es indispensable, pues las
superficies A&sneras y rugosas son lugares donde facilmente se
acumula olaca bacteriana v por lo tanto, oredisponen & la  2nfer-—
medad peiriognrtal.
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"En  los tratamientos de ortodoncia aniicauns Jenvraiasone i
los nifMos- durante-laaenticidn mixta es necasaric tumar en cuchk
medidas ‘para quaelas vuerzas aplicadas soorz los aisntes  soors
l1os ‘limites’ oe. tolerancia Tisiclbgica oe las estructuras oa
soparte. e :

Las . fuertas ortodancicas s apblicsn generailmente sobre | la
caronas de. los agientes. sin embargo, ! impacto de as=tas Tuerc
‘pueaen  estar dirigidos hacia cualguier parte del perisdonto,
través de la inclinacidn, estos movimientos pueden ss+ norizonta-—
les, verticales y de rotacidn.

.Los dientes pueden ser movidos 2or fuersas . instantnines
inmediatas, por Tuerzas intermitent O Dot fuerzas que &actls
continuamente.

Independientemente cel periodo ¢z fuerza. el immacto altera
el metacnlismo del oarcdonts nasta 2l grado de orovacar resarcian
y neovormacicn.

Lesionzs periodogntalss progucigas gor la anl

cagidn ae
FUBrZas BxaQeradss.

Fa

a realizar un tratamiento ortfddncics satisStactoric.gs
necasaria ia 2valuacién gorroecia gel maroen ee tolsrancia & la
presion =ntre sl hussp v el cimento. va gue 5 la bass para 2l
tratamignto griodoncigo,

La resorcidn oel cemento 2s generalmente ocasiomada por  una
fuerza ancesiva que producs necrosis dzl ligamento parodontal.

Los tojidos necraticos son eliminados por los tejidos vivos
circunvecinons y como parte de este proceso se presenta  resorcidn
tanto de hueso como alveolar como del cemento. Si  la resorcidn
afecta solo a una pequefa parte de.la superficie de la raiz vy’
repressnta un trauma transitorio, la regeneracidn generalmente es
completa ¥ no deja lesidn residual microscépica.

Sin embargo, si una fuerza exagerada afecta una parte
importante de la raiz y es constante y repetida, se puede presen—
tar resorcion radical de importancia clinica. :

Cuando los tejidos periodontales son sanes antes del Trata-
miento ortodoncico. habia menos posibiiidad de gue se establezca
enfermedad parodontal al estar presente. esta se agravari rapida-
mente.

O
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La foimagion de bolsas parodontales constituye wno de iss
celigros orincipales para la teravia ortodoncica. Dicha altera-
cidn es el resultadeo de irritaciédn local y alteracisdn del metabo~-
lismo tisular provocado por el traumatisme ortoddncico, &l  estar

-presente la enfermedad periodontal 2l paciente debz someterse  al
tratamiento para controlar los factores irritantes  locales vy
poder continuar el tratamiento de ortodoncia.

Resumiendo: durante el periodo de tratamiento ortaddncico se
debera mantener cuidadosamente la salud periodontsl evitando las..
fuerzas excesivas o movimientos rapidaes. .

§1 las fibras gue estah apicalmente a la 1ncersibn épiteliél
son destruldas por fuerzas excesivas y factares locales, el
epitelio es estimulado a proliferar apicalmente a lo largo de la
raiz,

APARATOS MAL DISENADOS

Tedos los aparatos de ortodoncia retignen residuos alxment:—
clos vy dificultan la eliminacidn de la placa bacteriana por [ lo
cual se va a diseMar un aparato que cumpla las |, funciones ‘ge
movimienta de los dientes y a 1la va: no provogue irritacibn"én
los tejidos blandos. Es importante enseflar a los pacientes 1los
métodoz adecuados a la higiene bucal.

IRRITACION POR BANDAS DE ORTODONCIA

Es frecuante que el tratamiento ortoddncico se comience an
el estadio de srupcidn ocentaria, cuando la incersidn epitelial
egta todavia en 21 esmalte las bandas no deben penetrar en los
tejidos gingivales, mads alld de la incersian epitelial, se deben
tener especial cuidado cuando los dientes estadn erupcionando
porque la incersidn estd todavia en el esmalte pues el desprendi-
miento forzado de las encia produce la proliferacidn epital de la
incersidn epitelial.

El festoneado y contornaado de las bandas debe ser cuidado-
samente revisade en la boca del paciente antes de cementarlas,
pues cualquier lugar que aguede sin contornearse retendrd mayor
cantidad de placa. £l festoneado de las caras proximales debe
estar por encima de la incersidn epitelial.. pues si s8 alarga
habra desprendimiento con Jdas consecuencias gue va s2 dJenciona-
ron.

Los ganchos apoyados en la encla deber hacar contacto pasivae
y no terminar en pico.

[l
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PLACAS REMOVIELES.

~ara el buen funcionami=snto de las olacas  removinlas, s2
debe cuidar qgue ninguna area presione @n  exceso los tejides
biandos provocando inflamacién asl como debe tener un testoneado
adecuado para evitar gue se acumulen restos alimenticios aebajo
de la blaca, amsajustidndola v siendo causa de frecuentas gingivi-
tis.

Por lo tanto. estos aparatos deben respetar la constitucibdn
anatémica de los diversos tejidos no debe impedir ni perturbar la
accidn de las fuerzas oclusales fisiolégicas.
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OBJETIVO VII

PROGRAMA DE MANTENIMIENTO DE LA SALUD BUCAL COMO PREVENCION
A LAS AFECCIONES DEL PARODONTOD.

MEDIDAS PREVENTIVAS PARA LA PRESERVACION DE LA SALUD FERIO-—
DONTAL EN NINOS

La gran mavoria age los casos de infiamacinnes gingivales son
causados por la acumulacidn o= desecnos gravemente infectados de
la sunerficie oel diente en el oorde formado par el margen gipgi-—
val., Ueben reducirse o eliminarse todos los factores gue contri-
fuyen 2 la acumulacién de material 2n la superfici= dental. Las
causas  mas comunes son: mal alipeamiento dental., malociusiones,
posicidn de la boca abierta, caries dental @ higiene bucal defec-
Luosa.

Cuando el frenillc es arfectado en el receso gingival., debera
ser eliminado. Cuando el contorno gingivai. debido &l ‘mal alinea-—
miento a2 los dientes, niperfirofia oe los tejidos agingivales o
profunda formacion de tolsss @s tal que se acumulan ios  desechos
2n el wmargern gingival, puede s=r necssaria uwna  intervencién
auirdrgica, deberd realizarse un gingivectomia o alguna de las
operacion2s asociadas.

En casos graves. cuando ia reaccidn al tratamiento no es
adecuada, 0 en caso de duda, deberd considerarse la posibilidad
de +actores sistemicos vy deberd investigarse rapidamente el
astado mé&dico general del paciente. En estos casos no deberd
descartarse la terapéutica local por esta siguizndosze el trata—
miento sistemadtice si no que deberi efectuarse adn con mas cuida-
do no de manera vigorosa, sino con eficacia. suavidad y constan-—
cia.

€n ocasiones los nifos muestran dificultad para utilizar el

cenillo dental. Cuando sus padres nd e€stan, no realizan este
procedimiento a lo llevan & cabo defectuosamente, u aln permans—
cen desechos. Se requiete paciencia y comprensidn para ensefiar al
nitio como cepillarse los dientes y depende el tamaho, la forma o
la dureza del cepillo par ajustarse a las necesidades especiales
de cada niMo. Los métodos mas recomendables para pacientes infan—
tiles con gingivitis, esoecialmente si es dolorosa, son el mé&toda
del Doctor Bass, gque es un suave movimiento de percusion con un
cepiilo muy blando cantra ios dientes y las sncias, parecido &l
movimiento oscilante (movimiento hacia adelante y hacia atras)
usando . un cepilio blando.
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Tampién ceberdn consigsrarez métodocs alterritisos para  la
higiene bucal tales como los palilios de madera. Dzbzr&n uwtili-
carse en movimiento circular el mismo usado wsara  corver las
cutlculas de las ubMas. Este método es particularments Gtil para
zlimipar los desechos ae la fosa gingival y no lesiona ei  margen
aingival. Cuando los méarganas gingivaias son  irrogulares, como
ocurre =20 las &reas localitasas 32 rescisién, 21 métsdo &s ideal.
Fuede obDtenerse un mango para puntas profilicticas ce madera gue
permita limpiar las superficies, lingual. palatina y distal de
los dientes. Las ountas de madera blanda Qtiles an les ovacientcas
de mias edad para limpisr enctre los dientes, san a2 muy poco valor
en las bocas infantiles.

En  los nihos. 2xisten espacios interoraximales estrechos
inaccesioles & las cerdas ae los cepiilos aentales. En estas
areas puede utilizarse la s=2aa dental. pero el procedimiento es a
menudo doloroso. dificit de realizar para el nifie, sin  ambargo,
muchos nifos Son capaces de pasar una bDanda elastica de caucho
oor encre los diennes. Ests procedimiento =iimina oiesn los oes-
echos de las Areas interproximaies, va gus la banoa de cauchoe
tensada se adanta a la Fforma de los espacios imtersroximaizs. no
lesiona los tejidos gingivales, Los hiles de iama son un  método
eficaz para limpiar las &reas interpraximales, ia dnica desventa-
ja de su uso 25 la permanencia gg algunas fibras g lana entre
las piezas, gue nabrin de ser ziiminadas con un nilo aental de
sada. La punta .dura de caucheo,insertada <n a2l mangn ael cepilla
dental o de un mango separado también pueden ser utilizada por
los nitos y en algunos casos son de gran ayuda para liapiar entre
los dientes v limpiar =1 diente a nivel del margen gingival.

. Las enfermedades periodontales son generalimente -rgsultade de
inflamaciones largas. en vez de trastornos agudos. Se asbcian con
formacidn de cilculos, casi universalmente presente en i1ndividuos
de mas de 30 afos. ror estas razones. se considera a las enrerme-
dades periodontales como enfermedades de la madurez, pera el
inicio de estas entermedades ocurre durante la infFancia. y solo
las resuwltados dramdticos se ocoservan en perlodos avancados de la

-vida.

Cuando como consecuencia de entfermedad ya antigua, se pierde
gran parte del tejido parodontal, el tratamiento tiene pocas
posibilidades de curar la enfermedad. EZn la medida en que se
comprenda que el F0% ae los nifios sufren algdn grado de gingivi-
tis antes de los 11 aMos, serd obvio que las enfermedades peria-
dontales en los niMos merece mayor atencidn.



MEDIOS FARA EL CONTROL DE LA PLACA

Ya 52 .nan visto las graves alteracisnes auz  orocuce  la
presencia de -’ la placa demtobacteriana pers, qué oooermos hacsr
para controlar o al menos reducir estas alteracionas.

i tratamento 25 simple vy consiste 2n reaucir =i irricante
para que la respuesta del tejido s encuentre aentre de los
limites d= tslarancia del huésoed, =1 eacients, dificilmente
spdri ootener un ser+ecto contral sobrz el irritante pere si uno
suticiente para prevenir, g al menos reducir la destruccién  del
tejido.

J EX principal irritante es la olaca microoiana, s@& hace
visibiz &l paciente Tifizndola con taplatas o solucionss revela=—
doras, sionao =std olaca como una masa blanauecina oue se encuen—
tra adherida a ia superficie de los dientes. Después de aplicar
el colarante, el paciente lo deja en suw boca més © meEnds  un
minuto v desoués s= =njusgs para remover el eicedente. Los sitias
de revencidn de la olaca aparecen visiblemente mancnados con el
solorante. .

21 princinal ms la remocidn fFisica de la placa, los métados
quimicos oara tratar deinmibir ia acumulacién la aaherencia de la
nlacza mpdavia no estin disoonibles, g tal manera gua2 el cepilla-
do dental aueaga como el recurso de acopcidn.

El cepillo de dientes hace aqul su  aparicidn en forma - povr-
demds importante, por medio de investigaciones se estd tratando
de encontrar todo lo referente a ios agentes antiplaca, 'y -asi .
aliminar o prevenir su formacién. )

Fara el control de la placa existen diversos m&todoss: Signdp
ei. principal como ya se ha mencionado el cepilla dental,. encon-
trames también otros méiodos auxiliiares que son: RSO

—Fastillas reveiadoras
. —Hilo dental
—Enjuagatorios
~Limpiadores interdentarios
~Irritantes bucales.

CEPILLO ELECTRICO.

X Para -llevar a cabo ias t&cnicas del cepillado,  se debera
Lomar en cuenta las na2cesidades v caracteristicas de cada pacien—
te. L& boca se divide en Z secciones MAXILAR SUPERIOR Y MAXILAR:
INFERIOR., estos & su ver s dividen en cuadrantes ssiendc estos
los siguientes:

&L



- dltimao molar nasta
derescno.

incisive | centrall
gltimo molar,:

CUADRANTE INFERIDR IZGUIERDD-;
4ltimo molsr hasta” ia: cara’ m=51q1 uel cent ‘al:

CUADRANTE INFERIOR DERECHD- De«-—de'la cara r’ne’s at

moliar.

Fara ls realizacidn de tedas ias tecnx:as da cen:llaan. -1=3

debzri seguir la secuencia antas gescrita. ,

METODO DE BASS

Se ipictia 2n las caras vestibulares y pr3ximales c—olocands
el gepilio paralelo al plano oclusal o los cientes, con  las
-cerdas en dirsccidn apical, rformando un dnglio de S8 zom las
cerdas dirigidas hacia oclusafl @ incizal, aesou s2 gesliza @il
cepille hacia el apical hasta gues las cerdas liesguen al  margen
gingival ( se debe conservar 21 angulo de 439) Se gira =21 cenillo
lavemente los costados de lag cergas presionan levemenie sobre =1
margen ginagival, algunas cerdas tocas el diente v atras pepetran
en el espacio interproximal sin separar el c2pillo se ejerce  una
accisgn rotatoria.

Este procedimiente se llevard a cabso en todos los sechtores
tanto en vestibular como en lingual y palatino. :

ton 1ic que resnectda a caras aclusales el :eplllo se
sobre éstas y se realiza un movimiento de rnta:xbn. i

METODO DE STILLMAN

Se coloca el Cepililo-en las:
de modo aque las cerdas qupuen =ob
entes. Las cerdas deben esta:
anguio de 453 con respecta
en saentido apical.

a2



8@ @jerce una oresidn lateral hasta producir  una ligera
isquemia . {(empalidecimiento) se retira el cepillo para oermitir
ouz ia. irrigacion sanguinea del t=jido dé soporte.

.. .La presién se aplica varias vaces imprimiendo el cepillo &n
movimientos rotatoriaos, se repite este movimiento en todos  los
sactores tanto an vestibular como em palatino o lingual.

. 2n  la superficie la lingual o palatinas del segmento Cante-
rior el cepillo se colora paralels al plano oclusal, donde dos o
Tras aenacnos de ce=rgas trabajan sobr2 ia e2ncia v =1 diente.

En las caras oclusales el cepillo se coloca  paralelo : al
olano acliusal efectuandose movimientos de atrds hacia adelante.

METODO DE STILLMAN MODIFICARO

Esté método ws idéntico al Stillman, la anico que lo diriere’ﬂ

@5 gque va acomoahado de movimientas vibratorios en tcucs los:
sectores. c : . : E . T .

METODO FISIOLOGICO 0 00 ) e

£1 cepilla lleva’la trayeétcrla que, 1levan';ios alimentusf
aurante la masticaciédn.’ Estos movimientos comienzan en ios dien=
tes, siguen el marguen gxngival terminando .enla mucosa: vxnsarta-
aa. E '."' R

Las d1reren:1as que eyxsten entre cada una de las_ técnicas
antes’ mencionadas son: :

A excepcidn de la tecn1ca de Funes. El'cénlllo ‘g8 c@iata en
una.. posicidn odlicua, formande un Angula de 450 con respecto al
aje 10ng1tud1n=1 del diente. . ) S

nlaca panalelu a las
los ’mayxlarea en

. En la técnica de Fones el cepille:se
superficies vestibulares. de los dienté; co
oclusibn. B Z

; “La taenica dE Charters se caracterxna por que tas Ferdas del
cepillo sen dirigidas hacia 1ncxsa1 u- DE usal.v

»TECNICA .DE . BASE: -
TECNICA DE uHARTEFS. FONES,
f. TILLMAN:
—NDVIMIEV DS VInRATDRID:-,; TECNICA DE SIILLMQV MODIFICADA

-MOVIMIENTO :DE BARRIDGD -
~MOVIMIENTO DE ROTACION




METODOS AUXILIARES PARA EL CONTROL DE FLACA DENTOBACTERIANA

CEPILLO ELECTRICO

‘Existan ‘en general tros tipos de cepillos elécuricos. . les
cuales imparten movimientos: horizontales (ida v vueltal vertica—
les en arco (de arriba a apaja) y vibratorios.

La mayor utilidad de estos cepillos se dan en los cascs de
personas fisicas o mentalmente incapacitadss ya aue por la faci-
lidad de su manejo el paciente puede hacer use de &l. Ademas de
ésto a las personas que han llevado un pPrograma  dge orientacibn
odontrniogica, asl come motivaciadn (estudiantes de cdontwlogia) v
algin paciente gue pueda llevar a cabo una higiena dental satis-
factoria con el cepillo manual y eléctricao.

El uso que ce le de a éste cepillo dependera de la técnica
indicada al paciente. .

HILO DENTAL

€l programa de orientacién para el uso del: hilo‘
ser eficaz ya que de esto depemde el que el oq:'
satisfactoriamente el uso de- éste.

La finalidad del uso de! hila dental’.es-e
de los  espacios interproximales en dandeielycep
penetra, usando este (hilo dental) como complemen
buecal. : L

Manera como se utiliza el hile dental.— Se
hilp dental de S0 a &0 cm - de large, se envuelven a
los dedos medios de cada mang, de manera.gque-la’ may

manera que de cada diente se use h11u nuevo.

Fara limpiar los dientes Euperlnres, la seda sa’ guia cunvlos
pulgares o con el indice de la otra mano, esto io seleccxon rael
paciente de acuerdo a su habilidad.

Fara los dientes inferiores la séda se guia‘can, ics_ dedos
indices. E1 hilo se imtroduce entre las caras proximales. Cuidan— =
do de no lesionar la papila interdental de manera que conwimnvi—V, .
mientos bucolinguales de atrds hacia adelante llevando.’ el hilo |-
hacia oclusal, elimipando asi las acumulac;nnef de Dl«ca en - los
espacios interproximzles.

&4



LIMPIADORES INTERDENTARIOS.

Esistzn  de varias clase dependiendo acl 2rial  gue  Son:
Caucho. madera y plistico, van a ser 4tiies pa las  super+icies
interproximaies inaccesibles para el cepiilo. lo son también
cuando hay cérdiga o2 tejido gingival en estos espacios. En
avistencia ae ia papila interdentarisc con @1 romo se  limita
solamente a la limpieza del suwrco gingival de las superticies
oroximaiss de los dientes procurando no hacer presidn entre 1a
papila interdentaria v loe dientes, ya aue de 1o contraric se
formard un espacio que no existla anteriormente.

Los <«onos los encontramos en los extremos del mango del
cepillo o en sooortes separados.

Cuanao la =ncia lisna los mepacios interproximalaes, el conp
s2 coloca =n adngulo de 450 con =21 diente con la onunta dentro del
surco gingival, dirigide nacla el apical y el costado sourea la
superficie del diente, se desplaza el cono siguwiendo la base del
surco hasta =1 ounto de contacto, se repite 21 procedimiento
tanto 2n vestibulsr como el lingual.

Cuando eoiista espacio intarproximal la gunta se coloca . 45g
con ‘el diente con ia punta dentro del surco gingival, diriaida’ .
nacia apical v el costago sobre ia superficie del dienta, ‘se .’
despliaza el cons siguiendo la base del surco hasta el . punto: de

contacto. se repite el procedimiento tanto en vestibular-como ‘en’ "

lingual.

Cuando existen espacios interproximal la punta se.coloca ASQ
con respecto al diente, con la punta dirigida hacxé nclusal iy
zonas laterales, contra la encia 1nterdentar1a. . A

Otros limpiadores interdentarios son:

Palillos de magera, Puntas de plastx:o, buntas_qe palillo’en
soportes especiales, Limpia pipas. R i *

APARATOS DE IRRIGACION BUCAL

Los irrigador=s dentales se utiii'an nr:nc;palmente en
nacientes portadores de puentes rijos, aparatos da- artndcnc1a‘
restauraciones inaccesibles y mal posician (ap1ﬁamlentn).

Estos aparatos proporcionan éste: un chorro de agua,‘ +ijo
intermitente a traveés de una boguilla.

inico peneficio que proporciona &ste. es-la elimipacion

Ei
residuns no muy adheriaos al diente.

de



ENJUAGATORIOS

125 2njuagatorios som zoluciones de un sacor v Arama agraca-—
biles gue nos ayudan & limplar residuos sueltos 2n 1a bhoca pero no
26 Un sustitato de la limeizca, ya que </l capilio 25 &l medio mas
adecuado clara estd que tambi&n en @sStoS enjuaguss Nos ayudamos a
ia higiene bucal.

Muchos de estos enjuagatorios oroducen una  gesminucidn
transitoria de las bacterias bucales pero no existen atin pruebas
de que sean totalmente de beneficio.

Debido a sus oroductos quimicos., aromiticos vy  saoor., se
togra  sentir la boca fresca vy disminuve ia Halitosis (mal clors
pasajeramente=. . . .

A continuacidn mencionamos aiferentas fbrnulas rEprE:entut1-
vas de 2njuagatorios bucales:

1.Solucibn isctdnica de ciorurc de sodig oo o
2.50lucidn nipertdmics am cleruro de sodio (al2L) .
Z.Bicarbonato de sodic Ig. Agua TSP {ddml.
4.Clorurc oe soagic Zar.

Bicarbonato de sodio L.%qr

3plucidn de amaranto Zmi.

Agua menctolada CSF 240mi.

Se han observado favorables resultados caon Gluconato de
Clorhedrixina vya gue se vio una marcaga reduccién de las bacte—
rias tormadoras de placa y ae ginmgivitis.

METODOS PARA LA CONDUCCION DE UN PROGRAMA DE CONTROL. DE
P.D.B.

Fara la conduccidn de un programa de control de placa hay
qua tenear en cuenna los siguiantes puntos.

~MOTIVACION AL FACIENTE

~CONDUCIR Ei CONTROL PASO A FASO

~8EGUIR EL RITMO RUE LA CAFPACIDAD DE COMPRENSION DEL FACIENTE

~-M0 SER ENERGICO FARA NO ALTERAR SU ESTADO FSICOLOGICO

-HACER COMPRENDER AL FACIENTE QUE LA F.D.B. LA POSEE CUALQUIER
FERSONA INCLUSIVE EL MISMO DOCTOR

-DEBE EVITARSE RIDICULIZAR AL FACIENTE O HACERLE COMFARACIONES
EATREMOSAS

-0QUE ADGUIERA HAEBILIDAD

—GUE 3E TENGA UN LUGAR DESTINADO ESFECIALMENTE PARA ENSENARLE EL
COMTROL DE 3U F.D.E, YA QUE EL PACIENTE LO TOMARA EN CUENTA.

&b



l.a secuencia para llevar un programa de control de F.D.B. es
al siquiente:

PRIMERA SESION

1 Dafiniciin de placa .
Demurtraczan al paciante de gue tiene olacm ccn, pastills
reveladnrn : '
J.Demostracidn que la olaca esté compuasta ‘pDﬂ'.gérmenes
vivas (micrascopio de +ase)
4.Comentarics sobre los =fectos de la. presencza de pla:a v
necesidad de removerla. A B
S.Demostracion de que el pnaciente puesde hacerlu
S6.Estimuiacién a hacarlo y npracticar en el hogar

SEGUNDA SESION

l.Freguntar al paciente cdmo le fué e s

2.Varificar del orogresa alcsnzado, astimulacidn
c&, ~correccién de probiemas de cepilliado. Indicacid
practica. B

3.Introduccian v demostracidn del uso de’l
Iniciacidn . gel pacient®, estimuliacidn a usarla en'=

sx:nlbqi—
) mas

TERCERA Y CUARTA SESIONES

1.Freguntar al paciente como le fud’

2.Verificacidn del cepillado, 1ntroduc:ibn de técni:as si es
necesario, estimulacidn psicoldgica. .

S.Verificacidn y correccidn del uso de’ seda,._estimulacibn
psicoldgica e indicagion ge seguir practicando.en’el hogar.
:  4.Comantario motivacional sobre la mejoria del estado gingi-
" val. ’ R

-QUINTA SESION

“lgual que la anteriory. m35gi
1.Analisis .y solucidn de probl
2.Verir1car el control laqrada

1dua1eé

ELEMENTOS DE AUTDCLISIS

Hacer ‘una
CARRILLOS

Los ‘2lementos naturales con que [ .para’
autolimpieza - (autDCILSISI'aDH

ANATOMIA. DEMNTARIA.




La Saliva nos wva a oroporcionsr & 105 glientas Ter L.
orotactar con los gistintas elementc: (~orldnisos v canbuestac

ES
o
arganicaos guE contien@n,ccopara en ta iimpisza a8 elles.  weme
vigndo los restos alimentic:i:es. sosee una actividan antimicracia-
na v neqgeraiiza ls formacidn d=z Acidcs #rm la placa dentooacteria-~
na.

‘La Lengua con sus meovimientss nack oesigia remosidn  de
resta@s alimenticios no muy adheridos al giente va aue estd en
contacto sobre alguras super+icies dentarias, ilogrando asi o oun
medio de autolimpisza. Esta tizne que mantener sus movimientos,
ya aue dz lo contrario aumentaria el grosor e la DB sabrs
los aiantes v soora 21, oor aiamplc: 2n la fnocne  caurante 2l
descanso) no se zncusn & 2N ACTLIVIIAT v ST 2rovaca un SUM=2NTo
del P.D.B. &l otro dia.

LISTA DE ALIMENTOS CARIOGENICOS Y SUSTITUTOS NO CARIOGENICOS

CARIOGENICOS NO CARIQGENICOS
Sacarosa (azdcar de mesa)l Sacarina, ciclamatos y sorbitasi
Caramelos y Chocolates de .
leche Paiomitas de mairn
Geiatinas Vegetal=s crudos. repello v

: lecnuasa
Frutas secas (azucaradas) Fresas v cergzas frescas,  -———
higos, pasas de uva, datiles) frutas Frescas (naranja y man—

zanas’

Dulces, galletas y pasteles Gomas y mentas no azucaracas
Bebidas sint&ticas de naranja Jugo de Naranja
Bebidas de chocolate, maltea-— l.eche pura de vaca vy leche -
tias y dulces descremada
Calas y otras bebidas =adulza
das con sacatrosa Colas diet®ticas
Mantequilla de mani, pan blan- )
co: pan de pasas fan de trigo integral, manies
Mantequilla de maml y jalea . Embutidos y gqueses en pan da -—

trigo, =mparedados de tomate. -
tocino y lechuga, hamburguesas.

La remosidn del ecitelio dal surco actda como un  mecanismo
de autolimpie=za.

El emigrar constantemente Pacia atfuera y la descamacidn  del
epitelio del surco’eliminan.las bacterias unidas las  células
epiteliales. 1



La +lara bucal proveniente de la saliva se encuentra en  los
dientes vy tejido gingival y esta +lora estimula ia formacién oe
anticuerpos como .la . inmunoglooina v B.Y. A Yy M. macanismo
brotectaores.

DENTRIFICOS
GEMERAL IDADES :

Un denttifico es una sustancia usada en el cepillado dentai
con =] oroposito de limpiar las superficies accesibles del dien-
te, los  dentri+icos comerciales estan cisponibles 2n  forma de
polvae vy pasta.

&n el cepilladao de las aientas el napel orincinal correspon—
de al cepiiio v no & los dentrificos. que estan consicerados como
cosmaticos. Las cerdas del cepilic remusven & desoraanizan las
colbhias bacterianas gue g2 acumudlan sobre la superficie agenta-—
tria. Por medio de sus componzntes zenzoactives y detergentes, los

" dentrificos <acilitan la remocién de resiouos  alimenticios v
placa mediante sus agentes abrasivos, para  remover manchas vy
oigmentaciones.

Actualmente Ios macisntes s2 capillan con mas  +Frecuencia
‘debido & gue los gentrificos contisnen sustancias gue imparten
una mavar sansacidn de limoimza vy frescura. Se ha caomocrobpado gue
s5i no s=2 usaran 10s dentrificos muchas personas no se cepillarian
los dientes.

Durante mucho tiemso se usaron dentrificos que ocasionaban
trastornos serios en las superticies dentales y -ademas eran
daMinos para la salud entre los componentes de las pastas denta-~
les. se encontraban minerales demasiado abrasives., minerales de
piomo, &cidos sulfdrices y acéticos. A medida que las necesidades
de dentrificos mds e+icaces y saguras se fue haciendo manifiesta
cada dla, se fueron desarrollando distintos programas de investi-—
gaciédn, que diercon caomo resultago los dentrlficns gue conccemos
en la actualidad.

Estas investigaciones estan encaminadas a mejorar la calidad
de eostos bproductos y ademds para promover la salud bucal vy no
zomo productos buramente cosm@ricos. Esto @s sumamante importante
pues rfavorecera a la comunidad y evitard en algunas forma Junteo
con ei +actor orimoraial que =s 2l cenillo para dientes la pre—
sencia ag plaga bacteriana y como consecuencia la caries aental.

Actualments los genctrificos €2 utilizan como agentas  tera—
peiiticos o oreventivos, nor = jemolo; orevesn cariss, agregando en
sus componsntas fludr otros santrolan o disminuyen la  sansibili-
dad de la dentina mupuesta v algunos suros que estan =0 vias
ziperimentales para prevenir i1a cocumulacion de ia placa y del
zértaro dgentario.



Las funciones de un dentrifico son:

lilimpiar v pulir ias superficies gentales accesipies

2.Disminucidn de la incidencia ue caries.

S.Fromocidn da la salud gingival.

4.Control de olores oucsie®s v suministro e una senss
de iimpieza bucal.

ién

A parte de dstas funciones agragariamos el factor  astético
tan -importante para =l individuo v su relacién con =21 medio
ambiente que leo rodea.

COMPOSICION DE LOS DENTRIFICODS

Aunque en cada dentrifico comercial varian sus componentes,
los mas importanies v los gue la mayer parte contizne son:

Abrasivos

Agus

Humactintes

Ligsdores

letergentes

Agentes teracedticos
Colorantas, esczncias. Etc.

MR A
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t. Abrasivos, los abrasivos son, como ya s& dijo. antes,
componentes insolubles ague se usan como agentes de limpieza. y
pulido. Sus propiedades dependen del tamado de sus particulas vy
su dureza. ) o

5i ademds del abrasivo se le agrega un agente terapesitico
(floruros) debe ser sste campatible con el componente activo para
conseguir los resultados deseados. Los convencionales contienen
entre 35 y S50% de abrasivos.

Los polvas dentrificos entre un 80 y 5%
Los abrasivos gue contienen los dentrificos sond

-Sulfato oe calcio

~Fostoro de calcio
~Metafosfato de sodioc insoiuble
~0xido de aiuminia hidrataago
—-tarhonato de magnesio

' ~Fosfato

-Bicarbonato de sodio
-Claruro de soaio
-Carbonato de calcio
-Firatostato gr wmalcio
-Diduide ae silicio.



_ABUA
Salo lus dentrlricns convancionaies v los llquldDE cuntlanen
aQua, -la:cual utiliza para.dar consistencia‘'yv rambxén como 'sal—
vente para lor otros 1ngred1entes.. '
En pastas aﬂntales sa utxlx-an aaranmauamente de ‘u B0
“En usntrir:ca 11uu1ua, en un uU y bSn :

Lus liqu1nnf :ont1enen de un 10 a 15

Los polvos nD cunt;enen humecténtes

Los hume:tantes mé cnmunes ED

“1.’Se¥bitol
. Glieerina s
. Glicol prnpxlinxco

.oim

.. Es necesarie incluir un conservador ‘para_evitar el creci-
mignto - pacteriano caracteristicas. de estas -soluciones acusas.
Conservadores tales como ! Fldor, ‘Acioo’ Benzoico, Etc. T

LIGADORES

Estos materiales se emplean para prevenir la separacian de
ios componentes sdlidos y liguidos. durante el almacenamiento de
dentrifico, son coloides que absorven agua y forman masas visco-
sas de consistencia semillguida. ’

Entre estos tenemos:

1.Alginatos derivados (coloides)
Z.Derivados de celulas (carboximentil ‘celulosa, nidroximetil

celulosa) e o :
Z.Musgo de Irianda

Dentifriceo de pasta - “‘,f 2% aproximadamente
Dentifrico en liguido . e L% aproximadamente

DETERGENTES

La mavoria de los dentrificos contienen jabon ¥ dewasrgentas
sintéticos, éstos componentes tienen la propiedad  de dar  la
apariencia osoumosa v tambidn de facilitar la limpieza de los
dientes. Los mas usados son:
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1. N-Laureil sarcocinato oe sodio (tizne ia capacidsd - de
innibir =21 crecimiento bacterianal '
Z. tawuroil - Sulfato de samio
. Monoglic&rido sultato de ccaio (derivanmo

ok

Los dentrificos en pasta CONtisnen 08 3 a L% aproximadaments

Deptifricos 2n liadiac L% anroximadamente
Dentifricos en polvo concienen O.5% abroximadamente

Algunes dentrificos cantienen agentes endulzantas derivados
de los carbohidratos v otros contiegnen asdcar sn orauaflas canti-~
dades. Como tampién contienen diversos colovantas y alounas
|scencias. .

Hay mucha wontradiccién an el uso de abrasivos 2n los - den-
trificos, ya nue ciertas personas logran prevenir ia formacién de
primentacionss utilizando solamente el cepillo v agua mientras
que otras reauieren un agente mas vioorosc. :

El Odontblago debe considerar =1 estado de los tajidos dures
v blandos de la cavidad bucal del vaciznis para pader recomendar
el tipo de dentrificos gue reayiere. por elemoio: si el paciente
es de edad avanzada y presenta retnriccidn gingival con exposicidn
de cemento o dentina. en este caso se recomienda un dentrifico
con baja abrasidad, tomando en cuenta gue todas las pastas denta-
les poseen un grado mayor o menos de abrasidn. Si el paciente es
+umador constante, necesitaremos recomendarie una -pasta ©  un
polvo con mayor grado de abrasidn. For consiguwiente, s1 21 opa-
ciente lo tequiere un grado ligero de abrasidn, una. mezcla de
bicarbonato de sodio con sal comfin o bicarbonato de sodio  solo
serd suficiente.

El abrasivo ideal serd agual que sfectue 21 maximn de lim—
pieza con minimo de abrasidn.

EFECTOS DE LA ABRASION SOBRE LOS DIENTES

Ganeralmente hablando. los polvos dentrificos comerciales
son mas abrasivos que las pastas. Los dentrificos ciesrtamente
estin libres de abrasivas muy duros gue puedan destrozar el
esmalte y . contiene otros componsntas aue moaifican la  accidn
abrasiva del carbonato cuando estd presente una cierta cantidad
de sulfato de sodio. se reduce ia cantidad abrasiva & ls mitad.
Influye también en el comportamiznta del abrasivo el tamafo ae
las particulas, su rTarma gue pueden ser cristales agudos que
zeneralmente son duros v cuando su forma es redonmoeada son olan-
aos.

~i
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tas parcliculas blandas vy redondeadas no  abrasionan  tan
ripidament2 como 1o nacen las aguaas.

MEDIDA DE LA ACCION ABRASIVA: S nan  emoleado diversas
tecnicas para megirias. tales como mecir 1a perdids d2 aimenzién
0 de peso d2 las estructuras dentales: al hacer esta pruepa sz
nan reemnlazaag ias super<icies dentarias oor metalas como  ola-—
ques de antimonio. de cobre v a2 plata, se cecilliaron con un
dentrifico para medir la pérdida de peso a los cambios de dimen-
<idn de los blogues. pero esta prueba no did resultado satisfac—
torios., poraue no se sabe s2 la abrasian en el metal sea la misma
gue se produce an el esmalite.

Otra prueba mads confiables es en la aue ‘se utilizan matodos
qraficos de sombra provectada. en el cudl se demostrd aus cuando
los dientes se cepillan horizontalmente més que =2n otra direc-
cidn, la abrasidn del cemento e% superior a la dentina v la del
egmalte o sea que el cemento presanta una abrasién 33 veces mayor
que el esmalte, vy la dentina 28 veces mayor gue el esmalte.

. ACCION ABRASIVA RELATIVA DE VARIAS GSUSTANCIAS SOBRE - EL
ESMALTE

ABRASIVOS PERDIDA DE ABRASION

Carbonato e calcic extra denso S.012

Tisa libiana, U.SP 0. 003

Tisa axtra liviana U.5.P . .0-003

Benzotina - 0. 004

Hari n.s de” pame'-"‘ 0.300

Fosrato de calciovdlbasicn, dir ‘

hidratado; ‘ L 0.002

‘Aluana lev;uaaa 0{590~1

Fosfato de calc:o d{basx:o anh1drn7

Fosfato de :a]cia trih351cc f ‘  - ;_“'d.obi

Oxido estanica CP. -'l‘ S L 6.6BSF
Oxido de zinc ‘ _' ‘1 : . - 0.b§3~’
Trisiicato‘de @agnesib ’ : d.OQ?F

Metatosfato ge sodio v fosfato
de calcio dibasico dihidratada . 00t



EFECTO SOBRE EL BRILLD DE LOS DIENTES

AgEMAS de 1a <“uncién ael asnnrifice He aliatnar &1 alimentas
tamsian tiene is aceién de Sulir v sSar s3rilic a la sumerfdicie
dentaria, a5 ¢izntes puecosn guzasr limpios pero orasentzr  una
superficie mate sin briills sando uns apariencia antiestética va

caue ia superticie abrasionada revlazjys menor cantiagsd de lus, por
ejemplo: las dentrlficos conti=nen metafosfato ge sodioc solubla y.
fostato tricalcica.

Es  muy importante que la sunerficie dentaria gueoe perrec—
temente pulida oue favorece la detencidn ce la FP.D.B.

EFECTQ DEL CEPILLO DENTAL

El cepille dental en s1, sea de nvlon o agm cerdas nacurales,
tienen goco @ ningdn efecto sohre =1 esmalte o la dentina.  La-
abrasidn de la estructura del diente &5 independiente de la
.rigidez o de la compesicién de las cerdas. Casi ..depende oor
completo de ‘las oropiedades del dentrifico con la ‘ayuda aeil
cenillo dentsl. asi por ejemplo: un poive abrasivo pars dientes
tioo mediag aumentara la accidn abrasiva ge  cualgui=r ceniilc
dental 100%

FLUOR

LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD "0.M.8." ha denunciado
el alto incrementa de 1la caries derntal cuya incidencia v
prevalencia se ha visto aumentada a-nivel munaial, principalmente
en los paises en vias de desarrollo.

La caries dental adguiere la prioridad entie las
enfermedades que constituyen riesgos para la salud oral por los
aspectos de sus consecuencias., al constituir factores predispo-
nentes & otras enfermedades orales, comos Feriodontapatias,
maloclusiones, Ete. vy porgue tambikn los dientes con odroceso
casiosos avanzados pusden infectarse secundariamente y ser  causa
de enfermedades generales como endocarditis bacteriana, reumatis-
mo poliarticular agudg infecciones del oldo, sinosistis Etc. E&n
general, la caries dental ocasiona dafos gque perjudican al indi-
viduo filsica, estética v socialimente. Los problemas anterior
exouestos  nan motivado a diversos paises & propeongr  y  estudiar
como medida preventiva de caries dental la aplicacion de fluor &
nivel comunitario y privado.

Fue =@l £.D. Frederick 5. rackag sn 1514 quien después de
estudiar el problema de la fluorosis dental asocid ia prevalencia
entre la bajas de caries v la ingestidn de agua con contonidos de
rioruros en la poblacidn de colorada.
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FUENTE DE FLUOR: Cercs del 0% de la cort=za
.constituida oor comouesta  de fluce. Ennes loc
cantiznen +luor los mas asunderves zon 21 Espato Fiuvoritat
Ia Creolita "pirflorurn” (AuYell v 1a Apstita comEiejo as o
+iloruros, carbonateos y sulfatos. Algunsés aguas sontienzn
natural, el cual araviene a2 la i1nfiltracién gae ias  zguas o2
lluvia a través az les capas de 1oz minerales antes mencionanos.

sire esta
raizs aue

El fluer es la orincipal fuente de fabricacidn  ae
compuestos de +luor @stz mineral se 2ncuentra en agiferentz  agr
de’ pureza v granuiometrla en Maxico y U.5.A. Canadd v Bra
contiznen vacimianuos sxplotiolas de esta mineral,

LOS COMPUESTOS DE FLUDRUROS MAS USADOS A NIVEL PRIVADOD SON:

a) Fluoruro de sodia (MAFY
b) Fluorurc estanosoc (SNFZ2)
€) Solucignes aciduladas (fgsrataaas)

Vias de aplicacibn oe fluaruras

METODQS

Flugracién de Agua ootabie.- la fFluoraciadn da . sguas. a=
apastecimienctos 2Abiicas 25 wuna ascida @FeCTiva segura v 2conams-
ca ge pravenir la caries a=ntal.

Los compuestos de fluor mas utilizados para la flubracidn de
agua potable en arden de utilidad son:

a) Silico fluorurc de sodio

) Acido silice fluornidrice
¢) Fluoruro de sondio

d) Silico fluoruro de amoniaco
e) Fluorita (espato fluor)

£) Bifluoruro de sodio

g) Silico fluoruro de magnesio

Los tres primeros han sido los mas usados y el bxrlunrurn ua
sndio se estd tratando de introducir en varios palses

La concentracidn recomendable actualmente en la Fluoracidn
de agua potable va a zer Lpon & 1.Smig par litro, limite maximo -
dependiendo de la temperatura.

Diversos estudios cobre los resultados de este  método de
apiicacian de +iuer realitados @n diversos paises camuestran gue
existe una reduccidn do incidencia de caries de un S0 a.60%.

Via de suministro. Existe una variedad d2 sistemas vy alimen-
Fadores aue DUuRdan S2r LUSASOS.

~
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FLUORACION DE SAL

Se. . ha pres:adu mayor atencidn.a la adhisidn de r’nur & la
sal realiuando invaestigaciones en difersntes uaiaes. s1enag - loa
campuestos de Fluor ‘utilizados.

a) Flumrura de sodio
b} Fluoruro de calcio

£stps  estudios han demostraoco la sdectividgad de la fluora-
cidn de la sal como medida de prevensisn de cariss dental la
raduccion Bs entre 60 y 457 tiene una cobertura amplia. Se deter—
mind enriguecer con 2gms. de Fluor en cada kg, de sal que es  la
cantidad  gue corresponderia a la fluoracidn de agua patabls la
harxna, cereales, la leche se encuentra en estudio. g

TABLETAS
Investigaciones recientas han demostrado que las tabletas;da‘

. Fluoruro pueden producir reduccidn de caries dental, comparables:
resultados de la ¥1ucracian Fluor Agua pubiica. B o

Tabletas de sodio.- 2.2mlg naf aauivalante 1.0 de rluorurqvng

administrada a nifos de diferentas grupos ae edad de 'ia sxouxenta‘
manarat

: WINGS OE O A Z ANDE DE EDAD.~ Una tableta oor iitru de agua, B
dene abtensrss de asta solucidn toca 2§ agua para peper sla de.
bzberonas. ’ . .

X “NINOS DE 2 A 3 ANOS DE EDAD.—~ Una tableta cada 2 dlas tritu4
rada en agua a consumo de frutas, empleese un vasg llens vy agit
se antes de beber. S

NIMOS DE 3 A 10 ANOS DE EDAD.- Una tableta diaria en
forma administrada al grupo anteriar. Sl EEe I

Nota. No - se recomienda el uso de eastas tabletas :duah Q-
suminiatra de agua -contiene mas de 0.5 apm de flunr., g Pt

via TDPICﬁ

. €8 una serie de procedimientos mediante el cuil aplicamos la
solucién a la superficie de los dientes Eglste dos presentacioneﬁ~

-3 Soiuéibn.- 3e coloca ayudadndose de un hisapo - ! .
b} En gel.~ 8e utiliza cucharilla especial, llevanao asi el
+iuar al maxilar correspondiente,



FLUORURO DE SODID

Falvo al ZW. se dabe nezclar preferentemente =n agus’’ oides—
tilada siguiengo las instrucciones - del fabricante,: solueidn sl 3%
ya preparado. : . . S ST s

La solucién.es estable siempre que se mantenga"

‘envisas de’
plastico no necesita =du1calnrantes. SRR

TECNICA

1. FProfilanis con, o1eura pame~ y :upa de’ Caucno,' S :
2. Enjuague v aislado par cuadrantes con rollu de - algodbn
3. Secadn. aire :ampvim;ua o algoadn

APLICACION CUN HISOPO DE 3 A 5 mnts. RESULTARO:

. La administracién de la incidencia de la caries es de 30 a
&0% . este +Fluor se anlica 4 veces al afo, se consigue en forma
cristalina (poivo) s prepara disolviendo 0.8 & lgr. en 10 mio de
agua bidestilada, se emplea 21 B%Z en niMos. al 10% en adultos  =e
le agregan escencias diversas edulcolorantes para ‘disimular el
olor desagradable. ‘

TECNICA

t.Profilasis, can piedra Samex y copa de caucho,

2.Enjuague y aislador por cuadrante con rolle de algadén

3.8ecado, aire comprimido o algoddn

d4.Aplicacidn  de fluor por cuadrantes, se mantienen : humedad
las piezas dentales con golucidn de fluorura estanoso durante 4.
minutos aplicando la solucidn cada 15 o 30 segundos.

hESULTADDS.— La disminucidn de incidencia de :avies es de 40
a 50% (se’'aplica 2 vecas por aho)

OTROS METODOS DE APLICACION DE FLUOR

1. Fluor-celutorios (investigacidn realigadé en el salvador)
TECNICA.- Enjuagatorios con solucidn de F1 na al ZA . acompa-
fMada de cepxlla con solueidn durante tres minutes, ’

RESULTADOS.~ Reduccidn de incidencias de caries de 35 a S04
Nota.-= NO SE DESE INGERIR EL FLUOR

Z,- Enjuagatorios.- {Estudio realizado en Cubal se. utiliza
una solucidn de fluorura de sodio al G.2% Método de aplicacion.-—
S suministra en pequefios vasos para gue se realicen los  enjua-
gues, la aplicacién se realica cada 1S dias. Una disminucién de .
incidencia dz caries de un 3IS%



3. Dentrificos.- Son pastas abrasivas en combinacién con
Fflugruros MFF fos+atos: Fluaruro estanoso, munoflunrufosréta de
sgaio. fluoruro y fFosfatos acidos v amxnxrlunrurnS.

Métoaos de aplicacién.- no existe una investigacidn gue  nos
clasifique con exactitud la disminucién de 1la 1n::denc1a de
caries pero se sabe que los resulisaos son positivos:

EFECTOS DEL FLUOR

Las estructuras dentales con grandes cantidades de  fluor
incorparado a eilas durante la calcificacidn o maduracidn presen—
tan menos solubilidad en &cido. también poseesn la posibilidad: de
inhibir la produccidn de Acido por microorganismos bucales  de |
substrato ce carbohidratos bactericica y hacteriostatico.

.

El fluor nos proporciona dureza y buena calidad & los dien- "
tes protegiando asi contra la caries, siends por ezte un  medio
eficaz de prevencidn. .

ACTUALIZACION DE FLUOR EN EL ESMALTE

La interaccidn entre el fluor vy el esmalte nos preduce una
reaccian en que el cristal deapatita se descompone por el fluor,
reacciona con los iones de calcio formandn una capa de fluoruro
de calcio sobre la superficie del diente tratado wvolviéndolo
insolubie al medio &cido. Ca 10 (PD4 &) (OH) 2+2 f=(a 10} (FD4)
LF2 + 20H : -, : -

Hidropatita de esmalte, K mas fluoruro = ¥luoropatita  hidoxil
‘reaccion compleio esmalte-fluor. : . o :

COST0.~ El precio de estas productos varila de acuerdo con la ~
disponibilidad del mercade jnternacicnal v ptrqs factores, - pero
es econamico. . : R 'A“” R

El1 analisis de :osto benéficq que 8 lagra pnr madio de  1a
anlicacidn fluor es el siuu1ente._;;-

a) Ahnrra el costa de tratam:entns dentales'
b Ahorro de tiempo para el tratamxentu dental
) Mavor namero de poblacidn beneric1ada

d) Econbdmico -

~
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VENTAJAS DEL FLUOR

a) Altamente creventiva

b) Facil amlicacién

) Diferantes oresentaciones, 2sto s amolda de acuerde a la
poblacién . .

d) Reduccidn de Ostecporosis, fracturas s reducen sstas  a@n
cantidades aue tiens agua non <lume

e) Disminuye ia =oroera. en estudios reslizagos por' i Sre.
Hzl J. Daniel sobre los huesos cel oido medio en personas  resi-
dentes en A&reas con canticades minimas ael fluor en  agua - se
encontrd pardida de la audiciéon

) Inocuidad age +luagr, a dosis éptimas la forma de actuar
del fiuor =5 noble con raspecto al arganismo.

DESVENTAJAS

&) Fluorosis gentai. cuando el contenido gel fluor es exce-

siva, siempre va existir el llamago esmalte moteado wkd
b) Osz=oscleroris. las concentraciones elevadas asl +iuor edﬂg
agua han oemostrado alteraciones oe calcificacion dszas D

¢y Equioo.~ £1 equipo generalmenta &5 costoso y ‘comclicaas
de . manejar
d) Bl Fluoruro de estahe causa pigmentaciones ocasionalmente
&) Disminucidon de la Reaccidn esmalte-~fluor en presencis de
“medio  hémedo, actualmente en Japbn se invaestiga un caompuesto az
fluor que logre una corrsctsy reaccidn de oresencia de medic’”
- hdmedo.
£) Téxico.- Causa alteracidn en el organismo siendo  los’
signos vy sintomas, maree, vémito, sudoracién fria, taquicardia,
Etc,

9
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DENTRIFICOS

a) Acaites soporifereos o detergentes 'y agentes Endul antes
B) Abrasivos, los mds empleados son carbunata ‘de. calcig,
fosfato de calcio, Tosfato de tricalcio-

NOTA.~ Suelen agregarsele ‘otroé‘_Cpmﬁuestcs»atérapéuti:cs
utilizando el dentrifico tricalcico.. : T

Dentrifico con Fluor
Dentrifico zon penicilipa
Dentrifico con amoniaco
Dentrifico con clorofila
Dentrifico con sacocinatos

(U2 R



DENTRIFICOS PARA FREVENCION DE CARIES
DENTRIFICOS GUE CONTIENEN MONOFLUOROFOSFATO DE SO0DIO

Este tipo oe dentrificos fud aceptado en base & estudies
clinicos. como un componeEnts efectivo para prevenir caries dep—
tal. Este monerluorofosfato de sodioc e relativamente uma sal
inorgldnica estable que serd cistinguica de la mezcla &cida de
+luorotostato de sodio que se usa para aplicaciones tépicas.

52 han recho estudios clinicos con pastas  dentales que
contenian toocos monorostato MFF & nivel de 0.78% v los productoes
han  variado en sabor numectdnte agentes Espumdscs, asi como ‘el
sistema abrasive. £l nechno que los datos clinicos no parecen
mastrar una diferencia significativa en efectividad, & pesar de
asas variaciones, ingican gque el monofluorvYosfato ae sodio es
quimicamente compatible, con esos ingredientes dgentrificos dife—
rentes. :

Se ha comorobado gue al utilizar este tipo  de compopentes
monof luorfosfato de sodio (MFP) en las pastas dentales d15m1nuy¢
notablemente ia prasencia de caries dental.

Zlinizamente se observd aus en un grupo de poblacidn utili-
zara dentrificos gue contenlan flucrura de astahbo. y otro grupo.
gon un compuasto de manofluorfostaro de socaio, los datos que . se
obtuvierpon demastraron que el grupo gque utilizd el mofluororosfa—
to de sodio tuvieraon unas cuantas lesiones .nuevas de caries.

Log estudios nos permiten una @valuacidn definitiva ya que
elles no fueron controlades definitivamente.

PREPARACIONES - IDEALES DE DENTRIFICOS CON MONOFLUOROFOSFATO

‘

" Monoflugratosfato de sodie : ; Q. 76/

71 85%

MetaFostato de sodio insoluble-—-

Fosratu de calcio anhldrc

’ Sorbltu

Glicerina

=arcocinatn d= sndzn N—La royl

: ﬁguu

Agentes (diversos



DENTRIFICOS QUE CONTIENEN FLUORUROS DE ESTANO (Sn)

Dentrificos =sontenias Flucruroc 32 estafo —omo sSu orincisal
ingr=zaiente activs han s1dc suietos un sran ndamero a8 investiga-
ciones clinicas sobre bases ae avizencias o& laboratorios y
clinicas. el dentrifico confluorurc ce& 3n nan =:1dc =lasificados
entre los nds acentados camo =l dei wenofluerorcsrato.  Jtros
estudios involucrando fFormulaciones & oase ae fluoruro de sstafo,
también han sidec revizsaaos y los datos obternigos consistan en que
al grupo de pru=bda han sido sumricidas maencs lesiones caif195as aue
el grupo de control.

La magnituno de la aismimucion en la incidencia a= caries es
difigil ewnresar, sin hacer referencias especlficas a las coandi-
cionEs oOroplas ge cada estugio. Aumento promadio soore la  inci-
dencia o©e caries pusde variar con la adaa, ya gque los efecios
profilicticos de estos dentriticos tienen oue ser sxorasados  en
terminas de los incromentos de caries de las grupos orueba  en
relacidn a agu@llos grupos de control.

La aparicidn de rusvas caries en log grupos ge control,
influird en la efectividsd del dentrifico. cuando mas tards s& fa
axpresado esto porcentaje de reguccidn en la incidencia de ca-
ries, puedes haber zouivocacidn de los resultados en estudios de
cotrto tiempeo. :

También afecta en los Resultados de la E#ectividad del
‘dentrifico con fiuoruro estafoso u otra pasta, la frecuencia ~ con
que s@ utiliza.

PREPARACIDNES ACEFPTADAS CDN FLUORURO DE ESTANO

Fluaruro de estahak

P1roFusFatn dE estah

Pirofosfato de calc1u

Elxcerinn,

- Sorbitol (561,'a

Agua



OTROS DENTRIFICOS DE TIPQ TERAPEUTICO

Erxisten pastas dentales. cuya. funcidn es la de disminuir 1La
sencibilidad dentaria y que contienzn +ormalodehids o clioruro ge
estronsio, &stas dos formuias han sido ampliaments comprobadas
paro s necesario 2l conocimisnto de ellas.

DENTRIFICOS DE AMONIACQ

Al principioc de la.década de los treinta s=  informd que
enjuagarse la boca con solucién acuosa oe hidroxige d2  amoniaco,
limpiaba eficazments los dientes. También se presentaron prueban
de que el contenido ae amoniaco =n la saiiva de personas resis—
tentes a la caries era siempre mas elevado que el de pacientes
susceptibles a la caries. La conclusidn fud.que la limoieza de
los dientes con amoniaco era por la accidn disolvente en la -placa
de mucina salival. También se investigd un efecto inhibido del
area en la formacion de acido por mezclas de saliva y glucosa en
tubo de ensayn y en la fermentacidn de carbohidrates en la placa
dental. :

DENTRIFICO CON PENICILINA

Varios investigadores estudiaron la’ accién:de dentrifico  -de
penicilina sobre caries dentales de nikos. En un estudio, contro~
lado, los niMos se cepillaban los dientes con polvo de penicilina
‘en la escuela, una vezr al dla v se les instrula para que mahana y
noche hicieran lo mismo en casa. Después de dos afos se informd
la reduccidn de caries de S0 a &0% en el grupo experimental en
comparacidn gon un grupo testigo. o

DENTRIFICO DE CLOROFILA

Se ha dicho gque los beneficios de estos dentrificos son para
reducir olores bucales y controlar la enfermedad periodantal. En
la combinacién de la clorofila con sodio y cobre reduce la caries
dental. Tambi2n se nha observado que ia clorofila en concentracio-
nes de 1:400 inhibe la produccidn de Acide en mezcla de carbohi-~
dratos v salival. Tambidn el useo de clerofila soluble en agua da
por resultadas reduccién ce cuentas de lactobacilos bucales. Como.
no  nay pruebas especificas en el use de los dentrificos con
clorofila, no se aconseja su emplec para estos propdsitos. en
nifos.

DENTRIFICOS CON SARCOSINATOS
Los dentrificos con sarcosinato al 2% y una sustancia  anti-

enzimdtica N-laurgilo de sodio, provoca una reduccidn de un  30%Z
en periodo de 2 afos. .

1}
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For . tanto, . astos uen:rificnr “'nt1=n-1m5t1:or"'-nc":1eﬁén
muecha apurtun1dad ‘de, Representar un Dapei *mportante en’ Ig nre-
vencxbn a2 caries 2n nifios qaultcs v JDVCWQ:- -

DENTRIFICDS CON FLUDRURD

Esta; dentrificos sen los que nds atencidn zausan actualmen-
te: [ fluorurn estahoso, Monoflucrofosiato de sadin,  Fluorurg v
fostate Acido v aminofluarura

Después de evaluar diversos estucios clinicos, el Cguncil de
Dan al Therautics ha clasificado dos dentrificos como de grupa A
.Crest (que contiene pirotosfato oo calcio v fluoruro estadoso? v
Colgate con MFF {(gue contiene monoflugrofosfato de sadie v meta-
fesfato insoluble como anrasivol, Estas clasificaciones vienen
apoyadas por la arirmacidn de que esius cerntrificos proporcionan
proteccion contra la caries si se siguan programas de  buena
higiene bucal.
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