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INTRODUCCION 

Dentro de la parodoncia, la prevenci6n ocupa un lugar preponderante 

ya que la placa den.l:obacteriana es el factor causal más irnportantt> de 

la enfermedad parodontal inD.amatoria crónica. 

~a. falta de higiene bucal y el d<"sconocimit•nto de un régimen alimcn-

ticio balanceado, y cierto lipo de deficiencias ol'gánicas actúan como 

factores predisponentes. 

Por lo tanto el control de placa dentobacteriana es la única arma con 

que contamos para mantener la salud de los tejidos parodontales, ya 

que si no lo consídera.-nos as! la enfermedad provoca la pérdida de -

fos tejidos de soporte del diente y por consiguiente el diente mismo. 



PARDDóN'tO DE SALUD. 

La unidad dental es un 6rgano compuesto por los dientes y sus estruc­

turas de soporte de tejidos dur()G y lílan<los. Esta desempef'ia varias - -

funciones, la principal es la obtención y procesamiento de alimentos, 

otras son; principalmente deglución, fonación, propiocepdón, soporte 

de la musculatura facial, y articulación tcmporomandibular, así como 

el mantenimiento de un sen.tido general de bienestar social. 

Los tejidos de soporte del diente, conocidos como el per10donto, es -

tán con1pucsto por encía, ligamento perindontoal, cemenlt> y hueso 

de a.aporte y alvt.•olar. Estos tejidos se 1.m·~Ut':1tran organizados de una 

sola forma para realizar estas fundont.•G: 

1. - Inserción del diente a su alveolo Óseo. 

2... Resistir y resolver las fuerzas generales por la masticación, 

haLla y deglución. 

3. - Mantener la integrida<l de la superficie corporal separ.:v1do los 

medios ambientes externo e intern(>. 

4. - Compensar por los cambios estructurales relacionado a con el 

desgaste y envejecimiento a través de la remodelaci6n continua. 

y regeneracicSn. 

5. - Defensa contra las influencias nocivas del ambiente externo que 

se presentan en la ca.,,.1dad bucal. 
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ENCIA 

La cavidad bucal se encuentra c•.lbiert.a. por una menbrana mucosa que 

se compone de las tres zonas siguic:nes: La. encía y el revestimiento 

del paladar duro, denominada mucosa masticatoria, el dorso de !a -

lengua, cubierto por rnu .. osa especialfaadn, y fo mucosa bucal que t!. 

piza el resta de la ca1:idad bucal. 

La encía ea la parte de la mue.osa but.:al que cubre las a.p6!isis alveg_ 

lares del maxilar y la maadibula y i:r;:.idca l..>l cuello de los dientes. 

DIVISIONES ANA TOMICAS DE LA ENCIA. 

ENCIA MARGINAL. 

La encía marginal es la ,que se extienqie desde: el borde de la enc(a 

que rodea los dientes, a modo de collar, y se halla demarcada de la 

encfa insertada adyacente por una depresión lineal poco profunda, el 

surco marginal. De un ancho mayor que un milímetro, forma la pa -

red blanda del surco gingival. 

ENCIA INSERTADA. 

Esta se continuá con la encía marginal, es firme resilente y estre -

cha.mente unida al cemento y al hueso nlveolar subyacente, .El aspec­

to vestibular de la encía insertada se extiende has~ la mucosa alve2,_ 

lar relativamente laxa y movible, de la que la separa la uni6n muco­

gingival. 
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El ancho de la encía inset'tada en el sector 'rstilmlar> en diferentes 

zonas de la boca, varía de menos de l a 9 mm. En la cara lingual 

de la mandl.'bula, la encía insertada krmina en el epiteJio que tapiza 

el surco sublingual. La superficie palatina de la. enc(a inserta.da del 

maxilar superior se une imperceptiblemente con la mucosa pala.tina. 

igualmente firme y :resiliente. 

ENCIA INTERDENTAL. 

La encla interdental ocupa el nh:ho gmgival, CJ.Ul~ es el espacio inter­

proximal situado apicalmente al área de contacto dental. Coneta de -

das papilas, una. vestibular y una lingual, y el col; este Último es -

una depresi6n parecida a un valle que conecta las papilas y se adap~ 

ta a la forma del área de contaco interproximal. Cuando los dientes 

no están tm. contacto, no suele habet' col. 

Cada papila interdental es piramidal; las superficies vestibular '! lin­

gual se afinan hacia las ~onas de contacto int~rproxi.mal. y son li~e­

ramente cóncavas. Los bordes laterales y la punta de laB papilas in­

tet'dentales están formadas por una continuaci6n de la enc(a marginal 

de las dientes adyacentes. La. porción inte:rmedia está compuesta de 

encía insertada. 

Cuan~o no ha.y contacto dentario proximal la enc!a se halla !irmeme!!. 

te unida al hueso interdental, y forma una superficie redondeada liGa 

sin papilas interdentales. 
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Son de especial interés las encía interdentaria y la encía marginal 

libre, ya que se componen ; la región de unión entre los tejidos -

blandos y la superficie de la corona o de la raíz y s0n el sitio don 

de se inicia la enfermedad inflamatoria y- periodontal. 

Cuando las superficies dentales prÓximales hacen contacto al erup· 

cionar, la mucosa bucal entre los dientes queda separarla en las pa­

pilas interdentalea vestibular y linguales unidas por el col. Catla pa­

pila interdental consta de un núdeo cerAtral 1" tejido conectivo den· 

samtnte colágeo, cubierto de cpitcli•J csearnoso estratificado fina -­

mente queratinizado. 

SURCO GINGIV AL. 

Esta es una liendidura o espacio poco profundo alrededor del diente 

cuyos límites son por un lado la superficie del diente y por el otro 

el. epitelio que tapiza el margen libre de la encía. Tiene forma de 

V y escasamente permite la entrada de la sonda. períodonta1. La pr~ 

fundidad promedio del surco normal es de l. l:S mm con una variación 

de O a 6 mm. Otros estudios revelan Z mm, l~ 5 mm. y O. 69 mm. 

CARACTERISTICAS MICROSGOPICAS NORMALES. 

La encía consta de un núcleo central de tejido conectivo cubierto de 

epitelio escamoso estratificado. El epitelio de la cresta y de la su­

perficie externa de la encía marginal es quei-atinizado, paraqucrati-
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nizado, o de loa dos tipos,. contiene prolonr.;aciones o crestas epitelia~ 

lea prominentes y se contint'.á con el epitelio de la encía insertada. 

El epitelio de la superficie interna eatá p.e~provist.o de prolongacioues 

epiteliales, no es queratinizado ni pa1·aqueratínízado y forma el reves­

timiento del surco gingival. 

FORMACION DEL EPITELIO DE UNION Y EL SURCO GING!VAL. 

Para comprende-r la. íormaci6n del epítdio de unüSn y su relación con 

los dientes, es mejor comenzar por t:>l diente no erupcionado. 

Una vez completa la formación del esrnalte, Gste se cubre con epite -

lio reducido del esmalte y se uno al diente por medio de una lámina -

basal. Se pueden ver herri.idesmosoma::i sobre la. membrana plasn1ática 

de los an1eloblastos reducidos. Cuando el diente perfora la tni1cosa bu­

cal, el epitelio reducido del esmalte se une con el epitelio bucal para 

formar la adherencia epitelial. 

Al epitelio unido actuahnente se le denomina epitelio de uni6n. mien -

tras que adherencia epitelial ae refiere a la unión de las células epi t~ 

liales con superficies dentales. Cuando el diente erupciona este epite -

lio unido se condensa a lo largo de la ..:orona. Los ameloblastos redu­

cidos que forman la capa interna del epitelio reducido del esmalte de­

saparecen y gradualmente son reemplazados por células epiteliales: es­

camosas. 
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El epitelio de unión forma un collar alrededor del diente totalmente -­

erupcionado que se une al esmalte de la misma manera que se unen 

los amcloblastos que desplazó. 

El epitelio de unión es una estructura Pn constante reru:vadón, con -

actividad mitótica en todas las capas celulares. Las células epitelia ~ 

les en regeneraci6n se desplazan hacia la .superficie del rliente y a lo 

largo de ellas !m dirección Cül'nnaria hJ.cia d snr1L.o gingival, donde -:- • 

se descaman. La células híJas que mi~p."an proporcionan una continua -­

unión a la superficie dental, no se ha me.Ud' la tuerza de dicha unión. 

El surco gingival se forma cuando el diente t>rupcíona en la cavi<lad -­

bucal. Entonces, el eipitelio de unión y eil epitelio reduddo de! esma!. 

te juntos forman una banda ancha u.tuda a la superficie <ld diente des• 

de cerca de la punta coronaria hasta la. unión amelocementa.:da. El 

su.reo gingival es un espacio poco profundo, situado coronarian1ente -

con respecto a la inserción del epitelio de unión. y está limitado por 

el diente de un lado, y el epitelio surcal por el of:ro. La extensión -

coronaria del surco gingival ea el margen gingival. 

EPITELIO DE UNION, EPITELIO SURCAL Y SURCO Gil{GlV AL. 

La e1'lcí'a marginal forma la pared blanda del surco gingival y está u­

nida al diente en la base del surco, mediante el epitelio de unión. 

El $Ut'co se halla tapizado por epitelio escamoso estratificado delgado 

no queratinizado, sin papilas epiteliales. Se extiende desde el límite 
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coronario del epitelio de unión, en la base del surco, hast1 la cresta 

del margen gingival. El epitelio surc:.li es sumamé':i.te importante '.{U -

que actúa cmno membrana semipertn(~ahle a través de la cual patrnn -

hacia la encia los protluct.os bacterimws lesivos y el fluido tisular de 

la encia. rezuma que se dirige hacia el surco. 

El epitelio de uni6n ae compone de una banda a modo de collar, de 

epitelio escamoso estratificado. Tiene tres o cuatro capas de espesor 

en loe primeros aflos de vida, pero nÚI'nero cle c:-apas auincnta a 10 y 

hasta 20 con la ~dad; su lc.ngitud vari3 de O. 25 d O. 35 mm. 

La adherencia epitelial del epitelio de uaión cunsiste en una lámina -

basal comparable a la. que une el epitelio y l'l tejido conectivo de - ~ 

cualquier lugax- del organismo.. La lámina basal consiste en una lámi-

na densa y la lámina lúcida en la cual se insertan los hemidesmoso -

mas. Cordones orgánicos del ccmalte se extienden hacia la lámina -

densa. 

El epitelio de uni6n se une al cemento afibrila.r cuando lo hay sobre 

la corona y al cemep.to radicular de una manera similar. 

La unión d~l epitelio al diente es reforz.ada por fibras gingivales que 

fijan la éncia marginal contra las superficies del diente. Por ello, el 

epitelio de unión y las fibras gingivales son consideradas una unidad 

funcional denominada. dentogingival. 



QUERA TINIZACION 

El epitelio que cubre la m1perfkrn externa rie la enc{a marginal y la 

encia insertada es qu.eratinizado o paraquera.tiniza.do o presenta com­

binaciones diversas de k>s dos e11tados. La capa .huperfícial ea elimi -

na.da en hebras finas y reemplaz.ada por células de la capa granular -

subyacente. Se considera que la queratinizaci6n es una adaptaci6n prc-­

tectora a la función que aumenta c:uando se estimula. la cnc1a medíant!.! 

el cepillado dental. 

La queratinizaci6n de la mucosa. bucal va.ria. en diferentes ;:ona.s, en -

el orden que s1gue: Pala.dar, cn.na1 len~ua 'i carrillos. El grado de -

queratinización g.ingival no está necesa.-iament~ correlaciunado con las 

diferentes fases del ciclo menstrual, y disminuyü con la edad y la a­

parición de la menopausia. 

Se ha observado la queratina gi:lgival n1.ediantc microscopio electrónico 

Su. m<:>rfolog!a varía 8ef.1Ú.tt 'au lo,:alizacuSn anat6mka. 

TEJIDO CONECTIVO O LAMINA PROPIA. 

Al tejido conectivo de la encia se le conoce como lámina. propia,. Es -

densamente colágena. con pocas fibras elásticas. Fibras argirófilas de 

reticulina se ramifican entre las fibras colágenas y se continuán con -

la reticulina. de las paredes de los vasos sangu!neoa. La lámina pro -

pia está formada por dos capas: 1) Una capa papilar subyacente al e-­

pitelio, que se compone de proyecciones papila.res entre los brotes e~ 



piteliales 

lar. 
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Z) Una capa reticular contigua al pel'iostio dt"l hueso alveE_ 

ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO. 

El elemento celular predonderante en el tejido <.onectivn gin~ii:al es -

el fibroblasto. Como sucede en t>l teji<lo co.'.lectivo de cualquH~r otro -

lugar del organismo, loa fibroblastos smtctízan y secretan las fibras 

colágenas y otros compuesto quíxntcos, y posiblemente su d~grada -­

ción, la regulan kis fibroblast·:)S. La t'H atrtzación de h~ridaa después 

de una intervención quirúrgica gi.ngiv<.\1 , cnmo resultad!'.l de un.a herida 

o procesos patol6gicos también está l"•-·.;tila•j<> por los íibroblastos gin­

givales. 

Los mastocitos. distribuidos ea todo d orµanísmo, son abundantes en 

el tejido conectivo de la mucosa hucal y dt• la encía. Contienen una ·· 

variedad de substancias bio!Úgicamentc a...:tiva~ como histamina, enzi­

mas proteolítico estereolíticas, substancias de reacciÓ:l lenta y lipo-­

lecitinas que intervendrían en. la aparici::ln y progrso de la inflamación 

gingival, y heparina que es un factor de resorción ósea in vitro. 

También se encuentran otros productos como serotonina, ácidos no -

saturados, beta glucuronidasa, ácido ascórbico y !osíataaa. 

Las substancias química activas son liberadas por la degranulación de 

loa mastocitoa. se cree que el número de ·mastocitoa está aumentada 

en la inflamación gingi val crónica, excepto t.-n ;c..:;nas de iníiltrado leu­

cocitario denso 'l ulceración. 
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En encías clínicamente sanas, casi siempre se hallan focos pequef'ios 

de plasmocitos y linfocitos en el tejido conectivo, cerca de la base -

del surco. Representan una respuesta inflamatoria cr6nica a la írrit~ 

ción de las bacterias y sus prnductoa siempre presentes t•n toda el -

área del surco. 

Los plasmacitos gingivales son numerosos 1m la lámina propia que se 

halla en la vecindad de los vasos sa.ngufoeos. Estas célula& producen 

anticuerpos dirigidos contra antígenos locales. Los hay en gr-:mdos -

cantidades en encías con in.íla.maeión cn3nic~. 

En la lámina propia de la encía tambil!'l hay H•1fodtos. Ta.nt1J loa lin­

focitos derivados del timo 'omo los d(~riva~bo <.!e la m~dula osea to -

man parte en el mecanismo de defensa mmmwlógico. Aunque los lin­

focitos y los plasmociws mas abundanteEJ en la encía in!lamada 1 tam­

bién se les ha detectado en peqncñas ca~1tidades en encfa.:J clínicamen­

te sanas, y hasta en la lámina pi·opia de la encía de animales libres 

de gérmenes, se cree que su presencia está relacionada. con ]a pene­

traci6n de substancias antigiénicas desd~ la cauidad bucal a través del 

epitelio surcal y de uní6n. En el tejido conecth"O gingival y el surco -

aparecen numerosos neutrófilos. Es común verlos migrando a través 

del epitelio surcal y de unión. 

Estas células cumplean un.a función protectora al fagocitar bacterias y 

otras substancias extrafias. Contienen liaososmas que a su vez contie­

nen una variedad de enzimas hidrol{ticas que destruyen laa bacterias -
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después de la fagocitosis. Cuando los neutr6fílos mueren, se liberan 

estas enzimas, y muchas conti :bu1en a la destrucción de los tejidos. 

Los macró!agos son células fagocitar1as grandes que también apare -

cen en abundancia en la lámina propia gingi;..·al, {'stas células tendrían 

un papel en el sistema inmunitario. 

Las células inflamatoria.a aparecen en t·antidadcs pequefias en encías 

clínicamente sanas. No las hay cuando la normalidad gingival se juz­

ga por criterios cli"nicoe muy estrictos. Sin t•mban¡o, debido a que su 

presencia es frec\1ente, las célula.a del infiltrado 111flama.torio no :>on -

un componente normal del tejido gingiv,1.l. 

FIBRAS GINGIV ALES. 

El tejido conectivo de la encia marginal es densamente colágeno y C0,8 

tiene un sistema importante de haces de fibras colágenas, denomina.do 

fibras gingivales, las cuales tienen las siguientes funciones: Mantene-r 

la encía marginal firmemente adosada contra el diente, para propor -

cionar la rígidez necesaria para soportar las fuerzas de la mastica -

ci6n sin ser separada de la superficie dentaria y unir la cncia mar­

ginal libre con el cemento de la raíz y la encía insertada adyacente. 

La. fibras gingivales se disponen en tres grupos; gingivodental, circu -

lar y transeptal. 
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GRUPO GINGIVODENTAL. 

Estas son fibras de las superficies vestibt¡lar, lingual ,e interproximal. 

Se hallan incluida¡;¡ en el cen'lento inmediatamente debajo del epitelio, -

en la hase del surco gingival. En las superfides vestibular y lingual -

se proyectan desde el cemento, en !orina de abanico hacia la cresta 

y la superficie externa de la encia marginal y tcnninan cerca del e· 

pitelio. 

También se extienden sobre la. cara externa. del pi!riostio del hueso -

alveolar vestibular y lingual, y termina!l <.~n l..., encía insertada o se -

unen con el periostio. En la zona intcq:r.:·oxü:r:;a!, las fibras gingivode:;,;. 

tales se extienden hacia la cresta de l.:i m1da interdental. 

GRUPO CIRCULAR. 

Esta fibras corren a través del tejido conectivo de la encía marginal 

e interdental y rodean al diente a :modo de anillo. 

GRUPO TRANSEPTAL. 

Situadas interproximal:mente, las fibras transeptales forman haces ho­

rizontales que se extie11den entre el ceznento de los dientes vecinos en 

los cuales se hallan incluídas. Esil.n en el área entl'e el epitelio de la 

base y el surco gingival y la cresta del hueso interdental y a. veces. -

se les clasifica con las fibras principales del ligamento periodantal. 
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CUTICULA DENTAL. 

En las diversas superficies denta.les, incluidos el esmalte, el cemento 

afibrilar y el cemento radicular cerca de la unión amclocementaria. -

suele verse una cutícula dental. Es una. delgada capa orgánica, no mi 

nera!biada que suele estar presente, o no, entre el epítelío de uni6n 

y la superficie del diente. Se cree que es un producto de ameloblas -

tos reducidos. A la cutícula visible con microscopio Óptico puede ob -

servarsele al :microscopia ekctrónico como un componente estructural 

Único seglín se acaba de describir o en ciertos easos, coxno dos \!a -

pas de las cuales la más interna es cemento a.fibrilar, que es mine -

ralizado. 

FLUIDO GING!V AL • 

.El sut"co gingiva! contiene un fluido que rezuma desde el tejido conec­

tivo gingival a través de la delgada pared surcal. Se cree que el .flui­

do gingiva.l: 1) Elimina el material del surco; 2) Contiene prote(naa -

plasmáticas que pueden mejorar la adhesi6n de la adherencia epitelial 

al diente; 3) Posee propiedades antimicrobianaa y 4) Ejerce actividad 

de anticuerpo en la encia. 

El fluído gingival y su importancia en la salud es fundamental. El e­

pitelio gingival es de estructura similar a la epidermis. En las mUj!:., 

rea se ha encontrado una part(cula Feulgen positiva grande adyacente 

a la menbrana nuclear en 75 'lo de varios casos, en varones; hay una 
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particula similar, pero más pequ(lña, ~n 1 a Z por ciento d(~ las células. 

El microscopio electr6nico revela que las células del epitelio gingival -

están conectadas entre sí por estructuras que SC" hallan en la periferia de 

la célula, denominadas desmosomas. Estos desmosornas tienen una ea -

tructura típica que consiste en dos densas placas de unión en la cual 

se insertan los tonofilamentos, y una línea electrón densa. en el espa­

cio extracelular. Las Tonofibrillas se irradian en forma de pincel des­

de las placas de uni6n hacia el dtop!asma de las células. El espacio -

entre las células presenta prop'cciontw citoplasmáticas que se aseme­

jan a microvellosidades que S(~ extienden hüi.;ia el espacio intercelular 

y suelen interdigitar se. 

Formas menos frecuentes de conexiones de células epiteliales son u­

niones densas, zonas donde se cree que las membranas de las células 

adyacentes se fusionan; sin embargo, no hay pruebas que confümen -

esta teoría acerca del epitelio gingival. Es posible que estas estructu­

ras representen pa-rtes o sectorl~S de fusión de la membrana u otro .. 

tipo de unión. 

El epitelio se une al tejido cofü~ctivo subyacente por una lámina basal 

de 300 a 400 A de espesor, que se localiza a 400 A debajo de la ca­

pa epitelial basal. La lámina basal se compone de la lámina lúcida y 

la lámina. densa. Esta se compone en parte de glucoprote{na. Los - -

hesmidesmosomas de las c~lulas epiteliales basales se apoyan contra 

la lámina lúcida. 
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La lámina basal e.s sintetizada por las células epiteliales basáles y se 

compone de un complejo polisácarido proteínico y fibras colágenas. 

Las fibras de anclaje se extienden desde el tejido conectivo subyacen­

te hacia la lámina basal, algunas de las cuales penetran a tra .. ·és de 

la. lámina densa y de la lámina l\Ícida de las células epiteliales basa­

les. La lám.ina basal ea perm.eable a los fluidos, pero actúa como -

una barrera ante partículas. 
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SUBSTANCIAS CELULARES E INTERCELULARES. 

El tejido conectivo de la encía normal contiene substancia funda1nental 

intercelular heteropoliaacárida PAS pc.aitiva (coloración con ácido per­

yodico de Schif.C que también existe en las part>des de los vasos sangui­

neos y entre las células del epitelio. Gna delr,ada membrana basal - -

PAS positiva marca el lí'mite entre tejido conectivo y epítelio. La mi­

croscopía electrónica revela que es una bunda dP. filu;as colágenas fi -

nas (reticulina) en el lado dc.c~l t<.>jido »'Jfü•c.:tivo 1h; l,~ lámina dens..i. de -

la lámina ba:-.al, y no la lámina basól propianw:itl' dicha, ct'.t.~· :¡a inter­

viene en la reacción del PAS. 

Los mucopolisáraridos ácidos PAS net~<i.h'\.'OfJ, d d.cido hialurónico y -

los condroitinsulfatos A, C y B comp1·oba•.ius e:1trc las células ep1te- -

liales son considerados por algunos com>) s•1st.:incias cementantes mter­

celulareu y por otros como parttH.> cobt'l"'.lrias d1~l aparato de unión in-­

tercelula.r. Entre las células t•pitdi...1lcs tamb1[.n !-.a mucopoli¿;acüridos 

neutros. 

El glucógeno, PAS positivo, es U'l compoaent(> rn.tracelular distribuido 

en el tejido conectivo y en el músculo liso de las arteriolas. 

En el epitelio, el glucógeno es intract>lular, y aparece en concentra -

ciónes inversamente proporcionales al grado de queratización. Algunos 

consideran un componente normal del epitelio, otros, los encuentran • 

Únicamente en la acantosis, gtm<'ralmente asociado con inflamación poro 

lo general hay actividad fosfÓrilasiea co. el epitelio donde se loca.liza -
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Se ha encontrado RNA en grandes cantidades en las células basales del 

epitelio gingival normal, canti<lades que decrecen hacia las capas super­

ficiales; la concentració.n más baja se registra en el t:pitelio surca!. 

El DNA normalmente presente en los níicleos de todas las células gin­

givales, se halla aumentado en la hi perplania gingival. La actividad tle 

DNA y el RNA del epitelio en el margeu gingív<J.l y ei epitelio de unil5n 

es mayor que el resto de la mucosa bucal. 

Los sulfidrilos y los disulfuros son componentes del epitelio y el tejido 

conectivo gingival. Durante la queratinización., los sulfidrílos se oxidan 

y forman dísul.furos y los dos son importantes en una. amplia escala de 

actividades biológicas como las rea.:cionus c;1zimálicas y antícuerpns, -

crecimiento y división de las ce1ulas y desinto::·d.cación y permeabilidad 

celulares. Los sulfidriloa y los disulíuros están. en todo el epitelio gin~ 

gival; los primeros aum.entan en las capas querat1zadas y paraqueratiza­

das, y los Últimos en las células queratiza.das superficiales. En el te­

jido conectivo, hay suliidrilos y drnulím:os en zonas intercelulares, en 

los fibroblastos y cé1ula.s cndoteliales. El conte1udo de íosfolípidos y -

colesterol de la encía es comparable al de la piel, y se ha demostrado 

la presencia de lípidoa en los gránulos de queratohialina del epitelio. 
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VASCULARIZACION , VASOS Y NERVIOS. 

Hay tres fuentes de vascularización de la enC'ía: 1) Arteriolas supra.­

periósticas a lo largo de la superficie vstibular y lingual del hueso -

alveolar, desde las cuales se extienden los capilares hacia el epitelio 

del surco y entre los brotes epiteliales de la superficie gingival exte.!: 

na. Algunas ramas de las arteriolas pasan a través del hueso alveo -

lar hacia el ligamento periodontal o corren sobre la cresta del hueso 

alveolar; 2) Vasos del ligamento periodontal, que S(.• extienden hacia 

la encia y se anastomosan con capilares de la ?.ona d<!l surco; 3) Ax-­

teriolas que emergtm de la cresta del tahique intl'rdental y se extien­

den en sentido paralelo a la cresta 6sea para anastomosarse con va­

sos del ligamento periodontal con capilares del área del surco gingi­

val y con vasos que coi·ren sobre la cresta alveolar. 

El drenaje linfático de la encía comienza en los linfáticos de las pá­

pilas del tejido conectivo. Avanza hacia la red colectora externa en­

tre el periostio de la apófisis alveolar, y después hacia los nódulos 

linfáticos regionales. Además los linfáticos que se localizan junto a -

la adherencia epitelial, se entienden hacia el ligament:o periodontal y 

acompañan a los vasos sanguíneos. 

La inervación gingival deriva de fibras que nacen en nervios del liga­

mento periodontal y del los nervios labiales, bucal y palatino. 

Las siguientes estructuras nerviosas están presentes en el tejido cu­

nedivo; una red de fibras argirl'Sfílas terminales, algunas de las cua-
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les se extienden dentro del epitelio; corpuscúlos táctiles del tipo de 

Meissner; bulbos terminales del tipo de Krause, que son termorecep ... 

to res y husos encapsulados. 
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CORRELACION DE LAS CARACTERIST!CAS CLINICAS Y 
MICROSCOPICAS NORMALES. 

Para poder entender las caracterfsticas normales de la encra, es pre-

ciso ser capaz ele interpretar las características microscópicas que -

representan. 

COLOR. 

Por lo general, el color de la encfa insertada. y marginal se descri-

be como rosado coral y es producido por el aporte sanguíneo, el es-

pesor y el grado de queratinización del epitelio y la presencia de cé 

lulas que contienen pigmentos. El color var{a según las personas y -

se encuentra relacionado con la pcgmcntaci6n cutánea. Es más claro 

en individuos rubios de tez blanca que en un trigueflo de tez morena. 

La cnc(a insertada está separada de la mucosa alveolar adyacente en 

la zona vestibular por una lÍnea rnucogingival claramente definida. 

La mucosa alveolar es roja, lisa y bri!lantP y .no rosada y punteada. 

El epitelio de la mucosa alveolar es más delgado no queratinizado y 

no contiene brotes epiteliales. El tejido conectivo de la mucosa alVC<l., 

lar es más laxo y los vasos sanguíneos más abundantes • 

. PIGMENTACION FISIOLOGICA. 

La melanina; pigtnento pardo que no deriva de la hemoglobina, produ 

ce la pigmentación normal ele la piel, cncí'a y resto de la membrana 

mucosa bucal. Existe en todos los individuo1;, con frecuencia en can-
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tidades insuficientes para ser detectada clÍnicamente, pero está au­

sente o muy disminuida en el albinismo. La pigmentación mélanica 

en la cavidad bucal es acentuada en los negros. 

La melanina está formada por melanocitos dendr!tleos de la capa -

basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza en organelos de.a, 

tro de las ci!lulas denominadas premelanosomas o melano.nomas. 

Contienen tirosinasa. que por unión de hidroxilos a. la tirosina se 

transforma en dihidrosifenilalanina, que a su vez ae convierte pr~ 

gresivamente en melanina. Los gránulos de melanina son fagocita­

dos por los melanÓiagos o melan6foros,. contenida dentro de otZ"as 

células del epitelio y tejido conectivo. 

La pigmentación gingival se presenta como un cambio de color di­

fuso, púrpura obscuro o como manchas de forma irregular, pardas 

o pardas claras. Pueden aparecer en la encí"a tres horas después. -

del nacimiento y con frecuencia es la única maniíestaci6n de pig-­

mentación. 

TAMAí'tO 

El tamaffo de la. enc{a corresponde a la suma del volumen de loa -

elementos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n. La alte­

raci6n del tamaff.G es una caracter{stica. común de"la. enfermedad -

gingival. 



- z z -

CONTORNO. 

El contorno o forma de la encía varía consicli>rablemente y depende de 

la forma de los dientes y su alineación en d arco, de la localización 

y tamaño del área de contacto proximal 'l de las dim<ensiont=s de los -

nichos gingivalcs, vestibular y lingual. La encía marginal rodea los -

dienü~s y su alineación del arco , de la localización y tamailo del área 

de contacto proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales ves­

tibular y lingual. La encta marginal rodea a los dientes a .modo de co­

llar, y sigue las ondulaciones de las sup1.i..rfü;1ps •1cstibular y lingual. 

Forma una línea recta en dientes con supc-rffri,es relativamente planas. 

En dientes con convexidad m.esiodiatal a<'entuada o en vestibuloversión, -

<:l contorno arqueado normal se acentuá y la cncra se localiza más api­

calmente. 

Sobre dienfrs en linguoversión, la encfa es horizontal y engrosada. 

La forma clu la tinci"a interckntal Pstá gobernada por el contorno de las 

superficies denta.les proYJmalee, la locali:1.ación y la forma de las áreas 

de contacto 'l las dimensionN;: de los nichos gingivales. Cuando las caras 

pró:ximales ele las coronas son relativamente planas en sentido vcstibulo­

língual, las raíces están muy cer~a una de otra,· el hueso interdental es 

delgado y los nichos gingivales y la encfa intei-c!ental },f)n estredios me­

siodistalmcntt!. Por el contrario. cuando las ~uperfidt·s pró:ximJ:les di­

vergen a partir del área de contacto, el diamt•t.ro mei:;1odislal dt• la en~ 
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el lugar de contacto interproxirnal. 

CONSISTENCIA. 

La encía es firme y resilente, con excepción del m.argt:'a libre movible, 

está fuertemente unida al hueso subyacente. La naturalt~..r.a colágena de 

la lámina propia y su contiguidad al mucopt~riostio del hueso alveolar 

determinan la consistencia !irm·~ de la encía insertada. Las fibras gi!}_ 

givales contribuyen a la firmeza del margen gíngh·al. 

TEXTURA SUPERFICIAL. 

La encía presenta una super!ich~ finamente lobulada, como una cáscara 

de naranja, y sii: dice que es punteada. El punteado se observa mejor -

al secar la encía. La encía insertada es punteada, la encía marginal no 

lo es. La parte central de las papilas interdentales, por lo común, pu~ 

teada. pero los bordes marginales son lisos. La forma y extensión del 

punteado varían de una persona a otra, y en diferentes zonas de una 

misma boca~ Es menos pronlinente en las superficies linguales que en 

las vestibulares y puede faltar en algunos pacfontes. 

Desde el punto de vist.a microsc6pico, el punteado es producido por pr~ 

tuberancias redondeadas y d~·presiones alternadas en la superficie gingi~ 

val, la capa papilar del tejido conectü·o se proyecta en las elevaciones 

y tanto las partes elevadas como las hundidas éSt.:Ín cubiertas de epite­

lio escamoso estratificado. Hay rcladún entl't> l'l grado (1., quera.tiza - -
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ci6n y la prominencia del punteado. 

El punteado es un~ forma de adaptaci6n por especialización y refuer­

zo para la funci6n. Ea una característica de la encía sana, y la. re­

ducci6n o p&rdida del punteado es un signo común de la enfermedad 

gingival. Cuando se devuelve la encía a su estado normal, después -

del tratamiento, aparece el punteado. 
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LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal e8 un tejido conectivo blando que envuelve 

las raíces de los dientes y que se extiende en sentido coronario - -

hasta la cresta del hueso alveolar, o sea que unen a la raíz del - -

diente con el hueso. 

FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Son haces que atraviesan el espacio periodontal insetándoae en el ce­

mento y en el hueso abeolar, los extremos de (•stas fibras principa­

les se denominan "Fibras de Sharpcy11 • 

GRUFO DE LA CRESTA ALVEOLAR. 

1) Se extiende oblicuamente desde el cemento, inml·diatam~nte de­

bajo del epitelio de unión hasta la cresta alveolar. &l. funci6n -

es equilibrar el empuje coronario de lai; fibras mas apicales, -

ayudando a mantener el diente dentro de su alveolo y a resis -

tir los movimiento laterales del diente. 

GRUPO HORIZONTAL. 

2) Se extienden perpendiculal:mente del eje mayor del diente, des­

de el cemento hasta el hu.eso alveolar. Su función es similar a 

las del grupo de la cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO 

3) Se irradian desde el cemento hacia el hueso, en el fondo del -

alveolo no existen en raíces incompletas. 

GRUPO APICAL. 
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4) Este es el grupo mas grande, se extienden desde el cemento, -

r.n dirección coronaria, en sentido c>blicuo respecto al hueso, 

soportan el grueso de las fuerzas :masticadoras y las trans-

fó rman en tensión sobre el hueso alveolar. 

FIBRAS ACCESORIAS. 

Otros haces de fibras bien formadas se interdigitan en ángulos rectos 

o se extienden sin mayor regularidad ülrededor de los haces de fibras 

de distribución ordenada y entre ellos mismo. 

En el tejido conectivo intersticial, entn• los grupos de 'ribras princi­

pales; se hallan fibras reticulares distn!;uiclas alrededor de los vasos 

sangu!ncos. Otras fibras son las elásticas que son escasas, y fibras 

o:xitalánicas que se disponen alrededor de los vasos y se insertan en 

el cemento del tercio cervical de la raíz. 

PLEXO INTERMEDIO 

Los haces de fibras principales se componen de fibras individuales que 

forman una red anastomosada cuntinua entre diente y hueso. Se ha di­

cho que, en lugar de ser íibra:, continuas, las fibras individuales con.! 

tan de dos partes separadas, <-mpalmadas a m.itad de camino entre el 

cemento y el hueso en una zona denomina plexo intermedio. Se ha - -

comprobado la presencia del ph•xo en el ligamento periodontal <le inci­

sivos de crecimü·nto continuo cli· animal<'s, pl~ro no en los dicantes pos­

teriores y ,•n dientes humanos y de rnonos en erupción activa, pero no 

una vez qui~ alcanzan el contae!r_; oclusal. Lcl. rcdif>tt"1budón <l<>l plcxi1 -
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de las fibras se cree, una acomodaci6n a la erupci6n dental, sin 

que haya necesidad que se iaseten nut:'vas fibras en el dil'nte y -

hueso. 

ELEMENTOS CELULARES. 

Estos son los .fibroblastos, células endotdi.lles, ccmentoblastos, -

osteoblastos, osteoclastos, macr6fagos de fos tejidos y cordones de 

células epiteliales, dcnomin.ados resh'JS t•pitt•liales de Mabssez o -

células epiteliales en r(.'poso. 

V ASCULARIZACION. 

Esta proviene de las arteria;; alveola.?-c.s superior e inferior, y lle­

ga al ligamento periodontal desde tn:s orígenes: Vasos apicales. -

vasos que penetran desde el hueso alveolar, y vasos anastomosa­

dos de la encía. 

Los vasos apicales entran E'il el ligamento periodonial en la !"egi6n 

del ápice y f:ie extienden hast;,i la encf..i, dando ramas laterales en -

dirección al cemento y hueso. Los vasos, dentro del li~amento pe­

riodontal se conectan en un plexo reticular que recibe su aporte -­

principal de las arterias pcrforantes alveolares y de vasos peque­

i'ios que entran por conductos del hueso alveolar. La vasculariza -­

ci6n de este origen aumenta d{! incisivoa amolare.s; es igual e:l el -

tercio apical y en el tercio medio de dient~s multiradiculares; es -

levemente mayor en las superfínes mesiales y distales que en las 
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vestibulares y lenguales, y e<J mayor en ~as superficies mesiales de los 

mo a es inferiores que en las dista!es. La vascularización de las encías 

proviene de ramas de vasos profundos de lámina propia. El drenaje ve­

noso del ligamen.to periodontal acompaña a 1-t rC'd arterial. 

LIN'F A TICOS. 

Los linfáticos complementan el sustema de drenaje venoso. Los que dr!:,. 

nan la regi6n inmediatamente inferior al t•pltdio de uni6n pasan al li~a­

mento periodontal y acompallan a los vasos 5.mgufoeos hacia la r('gión -

periapical; de ahí pasan a tt·avés del hueso alveolar hacia el conduc-to -

dental inferior de la mandíbula, o en el con.dueto infraorbit.ario del ma­

xilar superior y al grupo submaxilar de ganglios linfáticos. 

INERVACION 

El ligamento periodontal se halla inervado frondosamente por fibras ner­

viosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones táctiles de presión 

y de dolor por las vías trigéminas. Los haces nerviosos pasan al li5a -

mento periodontal desde el área periapic-al a tra.ves de conductos desde -

el hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos ª8.!l 

guíneos y se dividen en íibras mielinizadas independientes , que por últi­

mo pierden su capa de mi(>liua y finalizan como terminacion~s nerviosas 

libres o estructuras alargadas en forma de huso. I..os últimos son recc_2 

tores p:ropioceptivos y se encargan del sentido de localización cuando el 

diente hace contacto. 
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DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIO.OONTAL. 

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco dental, capa -

circular del tejido conectivo fibroso que rodea al germen dental. 

A medida que el diente en formación erupciona, el tejido conectivo ht.­

xo del saco se diferenciii. en tres capas: Una capa externa adyacente -

al hueso, una capa intel.'na junta al cemento y una capa intermedia de -

fibras desorganizadas. Los haces de fibras principales derivan de la -

capa intermdia, y se disponen según las exigencias funcionales, cua.!l -

do el diente alcanza el contacto oclusal. Cuando ~l Dicntl' alcanza la -

función oclusal, los hai:.::os de fibras se engrosan y pronto S·e organizan 

en la disposición clásica de las fibras pt'incipales. Sin embargo las fi­

bras transeptales y de cresta alveolar se dt~sarrollan al einerger -el - -

diente en la cavidad bucal. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIOOONTAL. 

Función Física. 

Las funciones físicas del ligamento periodontal abarcan lo siguiente: -

transmisi6n de fuerzas oclusales al hueso, inserción del diente al hue­

so, mantenimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones adecua -

das con los dientes; resistencia a.1 impacto de las fuerzas oclusales, y 

provisión de una envoltura de tejido blando para proteger los vasos y -

nervios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 
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RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES. 

Según, Parfit, la resistencia d<• las fuerzas oclusales reside fundamen­

talmente en cuatro sistemas del ligamento períodontal, y no en las fi­

bras principales. Las fibras dese:mpeffan. un papel secundario de conten­

ción del diente contra movirnientos lat~·rales e ünp1den la deforn'lación -

del ligamento periodontal cuan<ln se halla sometido a fuerzas de compr~ 

sión. Los cuatro sistemas que !Jásil=ameute resíst~n las fuerzas oclusa­

les son : 

1) El sistema vascular, que antuá 1:umo ar1.n:lrtiguador del choque y 

absorbe las tensiones de las .fuer:~as ridL.sales bruscas. 

Z) El sistema hidrodinánuco, que cn.nsü;tc en lfquido tle los tejidos 

y l(quido que pasa a travfs de !;:.·' paren•'s de los vasos peque -

ños y se filtra en las áreas circundantes, a través de agujeros 

de los alveolos para rcs1stir las fuei·zas axiales. 

3J Sistema de nivelación que prohablem.entt- se relaciona estrecha -

mente con el sistema hidrodinámico y controla el nivel del dien­

te en el alveolo. 

4) El sistema resilientc que hace que el diente vuelva a tomar su 

posición cuando cesan las fuerzas oclusales. Estos sistemas -

son fenómenos de los vasos sanguíneos y de la substancia fund~ 

mental, complejo colágeno del ligamento periodontal. 

TRANSMIS!ON DE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUE&>. 

La disposici6n de las fibras pl"incipalea es similar a la de un puente -

auapendido o una hamaca. Cuando se ejerce un.a fuerza axial sobre el -
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diente, hay una tendencia al desplazamiento de la raíz sobre el alveolo, 

Las fibras obliucas alteran su forma ondulada, distendida y adquieren 

su longitud completa para soportar la mayor parte de esa fuerza axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal y oblicua, hay do$ faces carac-

terísticas de movimiento dental: La primera está dentro de los confines 

de los ligamentos periodontales, y la segunda produce un desplazamien-

to de las tablas óseas vestibular y língual. El diente gira alrededor d.e 

un eje que puede ir cambiando a .medida que la fuerza aumenta. La - -

parte apical de la raíz se mueve en dirección opuesta a la porción co-
• 

ronaria. En áreas de tensión, los haces de fibras: principales están - -

tensos y no ondulados. 

En áreas donde hay presión, las .fibras se comprimen, el diente se --

desplaza y hay una deformaci6n concomitante del hueso en dirección - -

del movimiento de la raíz. 

En dientes uniradiculares, el eje <le rotaci6n se localiza algo api::al al 

tercio medio de la raíz. El ápicl· radicular y la mitad coronaria de la 

raíz clínica han sido sefialadas como otras localizaciones del eje de ro-

tación. El ligamento pariodontal, cuya forma es la de un reloj de are-

na, es más angosto en la regi6n del eje de rotaci6n, en dientes multi-

radiculares, el eje de rotación está en el hueso. entre las rarees. 

Guardando relación con la migración mesial de los dientes, el ligainen-

to periodontal es más delgado en la superficie mcsial de la rafa que -

en la superficie distal. 
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FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO 
PER.IO OONTAL. 

De la misma manera que el diente depende del ligamento periodontal 

para que éste lo sostenga durante su función; el ligamento periodon-

tal depende de la estimulación que le proporciona la función oclusal 

para conservar su estructura. Dentro de lfmites fisiológicos, el li· 

gamento periodontal puede adaptarse al aumento de función mediante 

el aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y 

el aumento del diámetro y la cantidad de las fibras de Sharpey. Las 

fuerzas oclusales que exceden lo que el ligamento periodontal es ca-

paz de soportar, producen una lesión que se denomina traumatismo -

de la oclusión. 

Cuando la función disminuye o no existe, el ligamento periodo.ntal se 

atrofia; adelgaza y las fibras se reducen en cantidad y densidad, 

pierden su orientación y, por Último. se ordena paralelamente a la -

superficie dental. Además, el cemento no se altera o aumenta el es-

pesar, y aumenta .la distancia entre la uni6n amelocementaria y la - -

cresta alveolar. 

La destruc:ci6n del ligamento periodontal y del hueso alveolar por la 

enferm.eda.d periodontal rompe el equilibrio entre el periodoncio y las 

fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de soporte disminuyen como CO;l 

secuencia de la enfermedad aumenta la carga sobre los tejidos que --

quedan. Las fuerzas oclusalt•s que son. favorables para el ligamento 
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periodontal intacto pueden ahora convertirse en lesivas. 

FUNCION FORMATIVA. 

El ligamento cumple las funciones del periostio para el cemento y el 

hueso. Las células del ligamento periodontal participan en la forma-

ción y resorción de estos tejidos, formaci6n y resorción que se pro-

ducen durante los movimientos fisiológicos del diente, en la adapta -

ción del peridoncio a las fuerzas oclusales y ~m la reaparación de le-

sienes. Las variaciones de la actividad enzimática celular se correla-

cionan con el proceso de remodelado. En ZOAld!l de formación Ósea1 los 

osteoblastos, los fibroblastos y cementoblastos se tiñen intensamente -

sugiriendo la presencia de !osfatasa alcalina rnespecífica, glucosa-íos-

fatasa y tiaminopirofosfatasa. En zonas de resorci6n ó.sca, los osteo-

clastos, fibroblastos, osteocítos y cementocitos reaccionan con colol'!..n 

t<:s para fosfatasa ácida inespccífica. 

La formación <le cartfiago en el hgamcnto pcriodontal, aunque poco co-

mún1 puede representar un fenómeno· metaplásico en la reaparición del 

ligamento periodontal después de una. lesi6n. 

Al igual que todas las estructurJ.S del periodoncio, el ligamento perio-

dontal se remodela constantemente. Las células y fibras vieja::> son - -

clestru{das y reemplazadas por otras nuevas y es posil>lc observar acll. 

I 
vidad m tótíca en los fibroblastos y las cémlas endoteliales. Los fibro-

blaatos forman fibras colágenas y tamhi~n pueden evolucionar hacia os-

teoblast?s y cementobla<>tos. El !'i tmo <l<- form.u:1ón y di!erem•1ací6n de 
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los fibroblastos afecta el ritmo de formación de colágena, cemento y 

hueso. La formación de c.:olág1.mo aumenta con el ritmo de erupción. 

Estudios autoradiográficos con timidina, prolina y glicina radioacti­

vas, indican un alto índice de metabolismo colágeno en el ligamento 

periodontal. La neoformaci6n de fibroblastos y colágeno ea m.ás ac~ 

tiva cerca del hueso y en el medio del ligamento y menos activa en 

el lado del cemento. La renovación total de colágena es mayor en -

la cresta y en el ápice. También hay una renovación rápida de mu­

copolisac&.ridos sulfatados en las células y substancia fundamental a­

morfa del ligamento periodontal. 

FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES. 

El ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al cemento, -

hueso y encía m.ediante los vasos sanguíneos y proporciona drenaje ~ 

lin!atico. La inervaci6n del ligamento periodontal confiere sensibili -

dad propioceptiva y táctil, que detecta y localiza fuerzas extrañas 

que actuán sobre los dientes y desempeila un papel importante en el 

mecanismo neuromus.cular que controla la musculatura masticatoria. 
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C E M E N T O 

El cemento forma una interfase entre la dt.•ntina radicular y los teji­

dos conectivos blancos del ligamento periotlontal. Es una forma alta -

mente especializada de tejido conectivo calcificado que se semeja es­

tructuralmente al hueso, aunque diíie•·e de .;;ste en varios aspectos -­

funcionales importantes. El cemento carece de inervación, aporte sa~ 

gu!neo directo y drenaje linfático. Cubre la totalidad de la superficie 

radicular y en ocasiones, parte de la corona de los dientes humanos. 

El cemento experimenta sólo cambios de remodelado pequeños. 

CARACTERIST!CAS MICROSCOPICAS NORMALES. 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa 

externa de la raíz anat6mica. Puede ej orcer un papel más importante 

en la evolución de la enfermedad periodontal. 

Hay dos clases principales de cemento radicular: Cemento acelular - -

(primario), y celular {secundario). Están compuesto de una matriz in­

terfibrilar calcificada y íibrillas colágenas. El cemento celular conti~ 

ne ccmentocitos en espacios aislados (lagunas). que se comunican en­

tre si mediante un sistema de canalfculos an.astomosados. Dos son 

las fuentes de las. fibras colágenas del cemento; fibras de Sharpey, 

porción induída de las libras principales del ligamento perio<lontal 

formadas por fibroblastos, y un segundo grupo de fibras pertPneci en -

tes a la matriz cementaria. Los cementablastos también forman la - -

aubstancia fundamenLl.l intedihrHar ghwoprotcinica. 

El cemcntü t'clubr '? ª"°e!ufar, :.;e t!~sp.::in·.•n en Hhnrnas i;t:parl1•.!.:.11t por 



líneas de? crecimiento paralelas a~ ··je mayor del diente. Representan 

peri6dos de reposo en la .formación dt> cemento y están más minera­

lizadas que el cemento adya~:cnte. Las fibras de Charpey ocupan la -

mayor parte de la estructura del cemento acelular. que descmpefia un 

papel principal en el sostén del diente, La mayoría de las fibras se -

insertan en la superficie dental mas o menos en ángulo recto y pene~ 

tran en el fondo del cemento, pero otras entran en diversas direccio­

nes. Su tamaffo, cantidad y dístribuci6n aumentan con la íuncíón. Las 

fibras de Sharpey se hallan completamente calcificadas por cristales -

paralelos a las !ibrillas~ tal corno lo <.>stán en el dentina y el hueso, -

excepto en una zona de 10 a 50 micrones de espesor, cerca de la u -

nión amelocementaria, donde la calcificación es parcial. Con el mi -­

croscopia electrónico se observó que las partes periféricas de las fi­

bras de Sharpey en el cemento activamente Illineralizante tienden a -

estar más calcificadas que en las :zonas interiores. El cemento acelu­

lar aainúsmo contiene otra.a íibrillas colágenas que están calcificadas 

y se disponen irregularmente o son paralelas a la superficie. 

El cemento celular está. menos calcificado que el acclular. Las fibras 

de Sharpey ocupan una porción menor de cemento celular y están se­

paradas por otras fibras que son paralelas a la superficie radicular 

o se distribuyen al azar. Algunas !ibras de Sharpey se hallan compl~ 

tamenti:> calciíicadas, otras lo están parcialniente. y en algunas hay -

núcleos no calcificados rodeados por un borde calcificado. 
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La distribución del cemento acelular y celular var{a. La mitad co­

ronaria de la raíz se encuentra, por lo general, cubierta por el ti 

po acclular y el cemento celular es más común en la mita•l apical. 

Con la edad, la mayor acumulación de cemento es d·e tipo celular -

en la mitad apical de la raíz y en la zona de las furcacion.es. 

El cemento intermedio es una zona mal definida de la unión amelo 

cementaria de ciertos dientes que contienen remanentes celulares -

de la vaina de Hertwing incluídos en la substancia fundamental cal­

cificada. 

El contenido inorgánico del cemento asciende de 45 a 50 por 100, -

y es menor que el del hueso, esmalte o dentina. El calcio y la re-

lación magnecio fósforo son mas elevados en áreas apicales que -

en las cericales. Las opiniones difieren respecto a si la microdure­

za aumenta con la edad o disminuye con ella, no se ha establecido -

relación alguna entre envejecimiento o contenido mineral del cernen-

to. 

Estudios histoquímicos indican que la matriz de cemento contiene un 

complejo de proteínas y earhohidratos. Hay mucopolisacáridos neu­

tros y ácidos en la matriz y el citoplasma de algunos ccmentoblas­

tas. El revestimiento de lagunas, líneas de crecimiento y precemen­

·.:o son ricos en mucopolisacáridos ácidos, posiblemente condroitin -

sulfato B. El prec<?mento se tiffe metacromáticamente. y la subtan­

cia fundamental del ~~emento t'Plular y acelular eB ort·.icromáh~a. 
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UNION AMELOCEMENTARIA. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de la unión amelocementa­

ria es de importancia clínica especial en los procedimientos de raspaje r1!: 

dicular. En la unión amelocementaria hay tres clases de relaciones del e~ 

mento. El cemento cubre el esmalte en 60 o 65 % de los casos. En 30 % -

hay una unión de borde con. borde y en 5 a 1 O o/a el cemento y el esmalte no 

se ponen 1en contacto. En el Último caso~ la recesióñ'gingival puede ir a -

compa.fiada de una sensibilidad acentuada porque la dentina queda expuesta. 

A veces, una capa de cemento afibrilar se extiende a una corta distancia -

sobre el ésmalte, en la unión amelocementaria. 

Contiene mucopolisa.cáridos ácidos y posiblemente una íorma colágena ... 

afibrilar, en contraste con el cemento radicular que es rico en fibras 

colágenas. Se emiti6 la hipótesis de que este material es depositado -

sobre el esmalte por el tejido conectivo despuúes de la degeneraci6n y 

contracci6n del epitelio reducido del esmalte. El cemento afibrilar pu~ 

de estar parcialmente cubierto por el cemento radicular. 

ESPESOR DEL CEMENTO. 

El espesor del cemento en la mitad corona.ria de la raíz varía de 16 

a. 60 micrones, o aproximadamente al espesor de un cabello. Adquiere 

su mayor espesor de 150 a 200 micrones en el tercio apical, y así 

mismo en las áreas de bifurcacione!> y trifurcaciones. Entre los 11 y 

los 70 años, el espesor promedio dd cemento aumenta al triple, con 

el incremento más a{!entuado en la 1•eg~ón del ápice. Se registro un -

espeso1· promedio de 95 micronel'I a : )S i.!O .lnos (~P ("Uild y de 215 :n1-
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crones a la edad de 60 años. 

PERMEABILIDAD DEL CEMENTO. 

En animales jovénes, tanta el cemento celular como el acelular son 

muy permeables y permiten la difusión de colorantes deade el con.dus._ 

to pulpar y la superficie extrema de la raíz. En el cemento celular, 

los canali'culos de algunas zonas sao. contiguos a los tubúlo.s dentina~ 

ríos. Los dientes desvitalizados absorben a través d.el cemento alre­

dedor de un décimo de fósforo radiactivo que absorben los dientes vi­

tales. 

Con la edad, disminuye la permeabilidad del cemento. También se -

produce la disminuci6n relativa de la contribución pulpar a la nutrí -

ci6n del diente lo cual aumenta la importancia del ligamento periodo~ 

tal como vía de intercambio metab61ico. En ancianos, el intc.>rcambio 

de fosfatos por la vía de ligamento periadontal y cemento aumenta a 

50 pot ciento del total. 

CEMENTOGENES!S. 

La formaci6n tanto de dentina como de cemento, se efectuá en prese~ 

cía de la vaina epitelial radicular de Hertwig, la cual está formada -

por un crecimiento epiteliar, de varias capas de grosor, a partir de 

los aspectos apicales del 6rgano del esmalte. 

La formación del ce1nento, c:onuenza al igual que el hueso y la dent!_ 

na, con la mineraliaación. de la trama de fihrillas colágenas di spues-
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tas irregularmente, dispersas en la substc.ncia interfibnlar o ma-

triz denominada precem•.•nto cemenfoide. Su espesor aumenta por -

aposici6n de matriz, efectuada. por cem.entoblastos. La mineraliza-

ción progresiva de la matriz comienza en la unión dmtinocementana 

y avanza en dirección a los cementoblastos. Primero, se depositan. 

cristales de hidroxiapatita dentro de las fibras y en la superficie -

de ellas, y después en la substancia fundamental. La. fibras del li-

gamento periodontal que se incorporan al cem{mto en un ángulo apr2 

:ximadamente recto respecto a la superficie se mineralizan y apare-

cen al microscopio electr6nico de barrido como una serie de capo-

Iones mineraliza.dos de los que proyecta una fibra hacia el ligamen-

to periodontal. Los cementoblastos, separados inicialmente por ce-

rnentoide no calcificado, a veces quedan inclu(dos en la matriz. U-

na vez encerrados, se los denonüna cementocitoa y quedan viables 

de manera sin1-il&r a los osteocitos. La formación de cernento es -

un proceso continuo que se produce con ri tn10 diferente, pero gene-
. 
ralmente mucho más lento que el de formación de hueso y dentina. 

DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO. 

El dep6sito de cemento continuá una vez que el diente ha erupciona-

do, hasta ponerse en contacto con sus antagonistas funcionales y du-

rante toda su vida. Esto es parte del proceso total de la erupción -

continua del diente. 
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Esto es parte del proceso total de la erupción continua del diente. Los 

dientes erupcionan para equilibrar la pérdida de substancia dental que -

se produce por el desgaste oclu¡.;ar. Mientras erupcionan, queda. menos 
. 

raíz en el alveolo, y el sostén del diente se debilita. -'Esto es compen-

sado mediante el depósito continuo de cemento sobre la superficie radi-

cular, en mayores cantidades en los ápices y áreas de furcaciones,. a-

demás de la neo!ormaci6n de hueso en la cresta del alveolo. El efecto 

combinado es el alargamiento de la raíz r la profundización del al -

veolo. El ancho fisiol6gico del ligamento periodontal se observa gra -

ias al depósito continuo de cemento y la formaci6n de hueso en la P!. 

red interna del alveolo, mientras el diente sigue erupcionando. 

UNCION Y FORMACION DEL CEMENTO. 

o se ha establecido una relación entre la función oclusal y el depósi-

cemento, por lo cual se deduce que no se necesita la. funci6n p~ 

formaci6n de cemento. 

n las zonas de dafio causado por fuerzas oclusales excesivas, el ce-

ento es mas delgado, pero en estas zonas puede haber también en -

rosamiento del cemento. Se desconoce su papel biol6gico del cernen-

aíibrilar y sus derivaciones clínicas. 

ERCEMENTOSIS. 

Upercementosis denota cngraosamiento notable del cemento. Se puede 

ocalizaJ:" en un diente o en toda !a arcada dentaria. Debido a la varia.-
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ción fisiológica importante del grosor del cemento en diversos dientes 

de la misma persona y entre dienteG de distintas personas, a veces -

es difícil diferenciar entre hipercementosis y el engrosamiento fisiolí 

gico del cemento. 

La hipercementosis ocurre como engrosamiento generalizado del ce -

mento con agrandamiento nodular del tercio apical de la raíz. Tam ~ 

bién se presenta en forma de excrecencias semejantes a espigas ere.!, 

das por la fusión de centi'culos que se adhieren a la raíz, o por cal­

sificaci6n de las fibras periodontales en los sitios de inserción del -

cemento. 

Varía la. etiología de la hipercementosis y no se le ha. dilucidado por 

completo. El tipo de hipercementosis semejante a espigas o espículos 

suele ser producto de la tensi6n excesiva, exagerada causada por ªP!:. 

ratos de ortodoncia o fuerzas oclusales. El tipo generalizado ocurre -

en diversas circunstancias. En dientes sin antagonistas, se interpreta 

como un esfuerzo por equilibrar la erupci6n dental excesiva. En dien­

tes que auíren una irritación períapical de bajo grado, proveniente de 

lesiones pulpares. se le considera como una compensación de la in -

aerción fibt'oaa destru{da del diente. El cemento se deposita junto al 

tejido petlapical inflamado. La hipercementosis de toda la dentadura 

puede se hereditaria y también aparece en la enÍefmedad de Paget. 

La hipercemcntosia localizada se produce en las fibras transeptales, 
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la formaci6n de cemento disminuye cuando hay hipofosfatemia. 

CEMENTICULOS. 

Los cemcntí'culos son masas blobulares de cemento di.apuestas en lá- -

minas concéntricas, que se hallan libres en el ligamento periodontal o 

se adhiren a la superficie radicular. Los cementículos pueden origina!:_ 

se en restos epiteliales calcificados, alrededor de pequei'ias espículas 

de cemento o de hueso alveolar desplazadas traumáticamente hacia el 

ligamento periodontal, a partir de fibras <lP Sharpey, calcificadas y de 

vasos trombosados dentro del ligamento periodontal. 

RESORCION Y REPARACION DEL CEMENTO. 

El cemento tanto en los dientes erupcionados como en los no erupcio -

nadas se halla sujeto a la resorción. 

Los cambios que ella produce son de proporciones microscópicas a lo 

suficientemente extersos como para presentar una alteración detectable 

radiográficamente en el contorno radicular. La resorción cementaria -

es muy común. Según estudios hechos, la resorción cementaria ea más 

común en el tercio apical en primer término, en segundo se encuentra 

el tercio medio y en último lugar. el tercio gingival. 

La resorción cementaría puede deberse a causas locales o sistemáticas 

o puede no tener etiología evidcmte. Entre las causas locales se hallan 

el traumatismo de la ocluai6n, movimiea.tos ortodónticos, presión de • 

dientes en erupción ma11 alineados, quistes y tumores, dümtes sin ant.!_ 
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gonistas .funcionales, dientes incluidl.ls, reimplantados, lesiones apica­

les y enfermedad periodontal. La peculiar sinsibilidad de la zona cer -

vical a la resorci6n fue a.tribuída a la falta de preccmento no calcifi­

cado o de epitelio reducido del esmalte. Entre las causas sistemáti -

cas que se supone predisponen a la resorción cementada, que la ind,!! 

cen, se hallan infecciones debilitante& como la. turberculosis y la neu~ 

moma; deficiencias de calcio, vitamina D y vitamina A; hlpotiroidis -

mo, osteodistrofia fibrosa hereditaria y enfermedad de Paget. 

Desde el punto de vista microscop1co, la resorción cementaría se ma­

nifiesta como concavidades en forma de bahía, en la superficie radie.!:!. 

lar. Es común hallar células gigantes multinucleadas y macrofágos 

mononucleado junto al cemento en resorción. Varias áreas de resor­

ción pueden unirse y formar una zona grande de destrucción. La re -

sorción puede llegar a extenderse hasta la dentina subyacente o inclu­

so hasta la pulpa, pero generalmente sin dolor alguno. 

La resorción cementaría no es necesariamente continua y puede alter­

narse con períodos de reparación y aposición de cemento nuevo. El -

cemento neoformado queda limitado de la raíz. por una línea irregulal; 

muy coloreada denominada línea de reversión que señala el limite de 

la resorción previa. Las fibras inclu!das del ligamento periodontal -

restablecen una relacion funcional en el nuevo ceme11to. La reparación 

cementaria exige la existencia de tejido conectivo vital. Si el epitelio 
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prolifera en el área de resorción, no habrá reparación. La n~para -

ci6n cementaria ocurre tanto r>n dient~s de:;vitahzados <:mno en dien-

tes vitales. 

La fusión del cemento y del hueso alveolar t••_m oblit.erac16n del liga­

mento periodontal se den01nína anquiloBis. La anquilosis se produce 

invariablemente en dientes con resorción cemeataria, sugiriendo que 

podría representar una !arma anormal de rep;H·ación. Así mi:.:;mot -

la anquilosis puede comenzar después dP una inílamación periapical -

crónica, reimplante dentario, trauma odusal y alrededor de dientes 

incluidos. 

LESIONES DEL CEMENTO. 

FRACTURA. 

Cuando un diente está sometído a fuerzas e;,,.ternas intensas. como al 

recibir un golpe o al morder un objeto duro, puede producirse la fra_s 

tura de la raíz o el desgarram.iento del cemt1nto. La.a frac:tu.ras hori­

zontales u oblicuas completas pueden ir seguidas <le reparación, lo -

que incluye el depósito de tejidos calcificados y la inserci6n de nue­

vas .fibras periodontales. Son muchas las causas que influyen en di­

cha reparación. La exposición del sitio de fractura en la cavidad bl;!., 

cal con la consiguiente infección daflará la reparací6n. Incluso en -

fracturas no expuestas, el depÜsito de tejido calcificado es tanto ID.!: 

nor cuanto mayor es la cercanía de la fractura a la cavidad bucal. 
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Asi mismo influyen en la reparación de fracturas radiculares horizo~ 

talea u oblicuas completas la distancia entrl' e:drem•>S radiculares 

fractura.dos y la capacidad reparador.J. inaata dt•! iudiv1duo. 

DESGARRO CEMENTARIO. 

El desprendimiento de un fragmento de cementt> de la superficie radi­

cular se conoce como desgarro cernentario. La sepraci6n de cemento 

es completa cuando hay Utl desplazainiento del l.ragml 0nto hacia el li­

gamento periodontal, o ircompleta si el fragnwnto d<' cmnento queda 

en parte unido a la raíz. 

Los fragmentos de cemento desplazados hacia dentro del ligamento -

periodontal experimentan diversos cambios. Es poaiblc que ~n su pe­

ri!el."ia se deposite el c~mento mu•vo y se inseten en el fibras peria­

dontales, estableciéndose una nueva relación funcional con el diente -

por un lado y el hueso alvt:'..Jlar por el otro~ El cemento radicular -­

pu.ede unirse de n.1evo a la superficie radicular mediante ce1nento neS?,. 

formado. Tatnbién, los !ragn1cntos cementarios desp1·endidos pueden -

reabsorberse totaimente o sufrir una resorción parcial. seguido de -

una nueva. aposición de cemento e i:iserción de fibras colagénas. 
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HUESO ALVEOLAR 

CARACTERISTICAS MICRO~COPICAS NORMALES. 

La apófisis alveolar es el hueso que forma y sostiene los alveolos 

dentales. Está compuesta <fo la pared interna de lo~ cllveolos, de -

hueso delgado, compacto, llamado hueso alvcl)lar (lánüna cribiforme), 

el hueso alveolar de sostén, que consiste fül trabéculas esponjosas, 

y tablas vestibular y lingual, de hueso •;ompacto. El ta.biqtJ.i..• inter -

dental cosnta de hueso espor1jos de sostén encel"rado <lentr;, de cier­

tos límites compactos. 

La apófisis alveolar es divio1ble, df>sde d punto de vista anatómico 

en dos partes, pero funciona como müdau .• Tudas las partes están -

relacionadas en el sostén dt• !os dhmtes. Las fuerzas oclusales - -

transmitidas desde el ligam(:nto pei:!ndontal hacia la pared interna -

del alveolo son soportadas pr:>r las trabéculas del hueso esponjoso, -

que a su vez son sostenidas también por las tablas c:orticaleG vest,L 

bular y lingual. 

La designación del conjunto d<! la apófisis alveolar como hut~so alve2_ 

lar responde más a su actividad como unidad funcional. 

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR. 

El hueso alveolar se forma durante el crecimiento fetal por oai!ica­

ción intermembranosa y se compone de una matriz calcificada con -

osteocitos encerrados dentreo de espacios denominados laguna.a. Los 
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osteocitos extienden prolongaciones d·~atro de canalículos que se irra­

dian desde lagl.lnas. Los canal(culos fvrman un sistema anastomosado 

dentro de la matriz intercelular del hueso, que lleva por vía sanguí­

nea oxí'geno y alimentos a los osteoc1t')S, >' elimina !us productos mé 

tabolicos del desecho. 

Los vaso8 sangu{neoa se ranriíican extcnsarnente y r~:c.:1rren el perios­

tio. El endostio está adyacente .a los vasos medulares. El crecimiea­

to 6seo se hace por aposici.Sn de una matriz orgánica dt~poaitada por -

o.steoblastoa. 

En la composición del hueso entran, prindpalm<~nte, el calcio y el foJ! 

fato, junto con hidro:idlos, carbonatoc y citratos, y vestigios de otros 

iones como sodio, magneaio 'f flúor. 

Las sales minerales están en forma de cristales de hidroñapatita de 

tamafio ultramicroscópico y conab.tuyen el 65 al 70 % de la estructura 

Ósea~ la matriz orgánica. se compone principalmente tl~ colágeno, con 

pequefias cantidades de proteínas no colágenas, glucoprotci'naa, fo!ifo -

proteínas, lí'pidos .y proteoglucanos. GC'ncralmente, los cristales tle a­

patita están dispueetos en su eje mayor paralelo al eje mayor de las 

fibras colágenas, y se depositan sobre las fibras colágenas y en su -

intel:'ior. Así, la matriz ósea es capaz de soportar intensas fuerzaa­

mecánicas en el momento de la función. 

Aunque :la organización interna del tejido 6seo alveolar está en cona ... 
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tante cambio, conserva aproximadamente la misma forma desde la -

infancia hasta la vida adulta y durante ella. El depósito de hueso que 

hacen los osteoblastos está equilibrado por la resorción de los osteo­

clastos durante el remodelado y la renovaci6n de tefiélos. 
~· .. J 

La matriz 6sea depositada por los osteoblastos no está rnineralizada 

y se le denomina prehueso u osteoide. Mientras se deposita el pre -

hueso nuevo, el prehueso viejo que se halla dPbajo de la de la supe;:_ 

ficie es mineralizado y el fr!.'nte de mineralizaci6n avanza. En resu­

men, las moléculas de procoLiigeno son siatctizadas y rc>unitlas por -

el ret{culo endoplásmico rugoso y el .;ipar<lt;; de Golgi respectivamente, 

en el seno de los osteoblast>JS. A continuad6n, los gránulos secreto­

res llevan las moléculas aglonrnradas de procolág eno a la superficie 

celular para que tenga lugar la secreción. Un poco antes de salir de 

la célula, o luego de salir, las moléculas de pro colágeno interactuán 

con una peptidasa ~· se convil•rlen en moléculas de tropocolágeno que 

entonces poseen la capacidad de organizarse <:>n fibrillas col:igcnaa tí­

picas. 

Antes de minl!ralizarse, el colágeno de la matriz Ósea queda recubi­

erto de glucoproteína, o se asocia con ella y aparece en el m.icrosc~ 

pio electr6nico como una substancia granular opaca. Es posible que -

esta glucoproteína posea un papel importante en la mineralizaci6n. 

Los osteoblastoa producen esta substancia junto con otros componen -
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tes de la matriz. Se cree que durante la producci6n y la mineraliza­

ción de la matriz dentinaria ocurre una serie de .fon6menos similat'es. 

Los osteoclastos son células grandes, multinucleare.s que suelen obs -

servarse en la superficie del hueso dentro de depresiones óseas ero­

sionadas, denominadas lagunas de Howship. Se considera que la fun -

ción principal de estas células es la rQsorción ósea. Cuando están ac­

tivadas, a diferencia de cuando se hall.tn en reposo, pQseen un borde 

encrespado o irregular bien desarrollado en el cual se cree que son 

secretadas las enzima$ hidrolíticas. Estas enzimas digieren la por -

ción orgánica. del hueso. La. actividad de los osh~oclastos y la morfo­

logía del borde irregular pueden ser rnodificados y regulados median­

te hormonas como la parathorrnona y la ca.lcitonina. El ori~en. de los 

osteoclastos sigue siendo una controversia. 

p_A_~ED DEL ALVEOLO 

Las fibras principales del ligamento periodontal que andan el diente -

en el alveolo están incluidas a una di staneia considerable dentro del 

hueso alveolar, dónde se lea c!enomina fibras di• Sharpey. Algunas fi -

bras de Sharpey están completamente calciiicadas, pero la mayoría P,2. 

seen un nuclco central no caki!icado dentro. de una capa externa cals._~ 

ficada. La pared del alveolo está formada por hueso laminar~ parte -

del cual se organiza en sistemas haversianos y hueso fasciculado; hus 

so fasclculado ea la denominación que se le da al hueso que limita el 
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liga1nento periodontal, por su contenido de fibras de Sharpey. Se or -

dena en capas, con líneas intermedias de aposici6n. pat'alelas a la -

raíz. El hueco fasciculado no es privativo de los maxilares; lo hay 

en el sistema esquelético, donde se insertan los fi'gamentos y múscu­

los. El hueso fasciculado se reabsorbe gradualmente en el lado de -

los espacios: medulares y es reemplazado por hueso laminar. 

La porción esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas que encie -

rran espacios medulares irregulares, tapizados por una capa de cé­

lulas end6sticas aplanadas y delgadas. Hay una. amplia variación del 

patrón travecular del hueso esponjoso, que sufre la influencia de la.s 

fuerzas oclusales. La matriz de las trabéculas del esponJOSO consis­

te en láminas de ordenamiento irregular. separadas por líneas de a­

posición y resorci6n que indican la actividad ósea anterior y siste -

mas haversianos. 

VASCULARIZACION LINFATICOS Y NERVIOS. 

La pared ósea de los alveolos dentales aparece rediográficamente C2,. 

mo una línea. radiopaca, denominada lámina dura o cortical alveolar. 

Pero est~ perforada por numerosos conductos que contienen vaso8 -

aanguí'neoa liní'-ticos: y nervios que establecen la uni6n entre el liga­

mento pedodontal y la porción esponjosa del hueso alveolar. El apot.,. 

te sanguíneo proviene de vasos sanguíneos que se ramifican de las ª!'... 

terias alveolares superior e inferior. Estas arteriolas entran en el -
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tabique interdental en el seno de los conductos nutricios, junto con -

venas, nervios, y linfáticos. Las arteriolas dentales, también ramas 

de las arterias alveolares mandan tributarias a través del ligamento 

periodontal y algunas ramas pequeñas entran en los estrechos espa -

cios del hueso por las perforaciones de la lámina cribiforme. Pequ!L 

i'ios vasos que salen del hueso compacto vestibular y lin!,rual también 

penetran en la médula y el hueso esponjoso. 

TABIQUE INTERDENTAL. 

Este se compone de hueso esponjoso limitado por las paredes alveo1!._ 

res de los dientes vecinos y las tabla¡¡ corticales vestibular y lingual. 

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdental es paralela 

a una línea trazada entre la uni6n amelocementaria de los dientes V!_ 

cinos. 

La distancia promedio .entre la cresta del hueso alveolar y la unión 

amelocementaria en la regi6n anterior inferior de adultos jóvenes va­

ría entre 0.96 y l. 22. mm. Con la edad. la distancia entre el hueso 

y la uni6n amelocementa.ria aumenta en toda la boca. Sin embargo es­

te fenómeno puede no ser tanto función de la edad como de la enfer­

medarl periodontal. 

MEDULA. 

En el embión humano, y en el recién nacido. las cavidades de todos 
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los huesos están ocupados por médula ht~matopoyética roja. I.a mé­

dula roja gradualmente e"pcrimenta. uaa trannformación fisiológica y 

se convierte en médul.J. grasa o arnarilla inactiva. En el adulto, la 

médula de los maxilaref: es, normarmcnle. del último tipo y la mé 

dula roja persiste sólo en las costillas, esternón, vértebras, crá -

neo y húmero. Sin einbargo, a veces se ven focos de méd11la ósea 

·roja en los maxilares frecuentemente con reso1•ci6n de trabécu.lar ¡)_ 

seas. Las localizaciones comunes son la tubervsidad del maxllar, y 

zonas de molares y premolares sup<•riores e inferiores, que en las 

radiografías se observan como áreas radinlúddas. S<> pens6 que p<.!.. 

dÍa haber: 1) Remanentes de la médula originaria qu~ no hizo la -

mutación fisiol6gica hacia el estad'} graso; 2} Manifelitaciones loca­

lizadas de un aumento generalizado de la formación de eritrocitos -

o de una enfermedad sist~mica como la tuberculosis, o 3) la res­

puesta a una lesión local o infección dental. 

El hueso es el reservorio <le calcio del organismo y el hueso al -

veolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio de calcio or­

gánico. El calcio se deposita constantemente y se elimina de igual 

forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades de otros 

tejidos y mantener el nivel de la sangre. El calcio d<.> las tra.bel'U­

las del espoajoso está más disponible que el del hueso compacto. 

Por el contrario, el calcio que se moviliza fácilmente se depo8ita 
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mas en las trabéculas que en la corteza del hueso adulto. La l·egtJ.la­

ci6n hormonal del metabolismo cálcico es con.1plcja. 

Tan persistente es el esfuerz0 por conservar un nivel normal de cal­

cio en sangre, que incluso cm cCJ.sos cfo osteopen:osis esqueletica, el -

calcio sangu(neo puede ser normal. En anhnales de experimentación, 

el ritmo metabolico del hueso alveolar es más alto que el de la dii~ 

íisis del íémur, pero l~S más bajo qui~ el de la metáfa.si.s o zona de -

crecimiento. 

CONTORNO EXTE:R..NO DEL HUESO ALVEOLAR. 

El contorno Óseo se adapta a la prommcnc1t1 r!c las raíces, y a las dJ: 

presiones verticales intermedias , quP convergen hacia el margen;. La 

anatomía del hueso alveolar vari'a de un paciente a. otro y tiene impor­

tantes derivaciones cli'nicas. 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibular y lingual son a­

fectadas por la alineación de los dient.es y la angulación de las raíces 

respecto al hueso y las íucrzas oclusalcs. Sobre dientes con vestibul<i,. 

verai6n, el margen del hueso vestibular se localiza más apicalm.ente -

que sobre dientes de alineación apropiada. El margen 6seo se afina -

hasta terminar en forma de filo de cuchillo y presenta un a~queamie~ 

to acentuado en direcci6n del ápice. Sobre dientes., en linguoversi6n -

la tabla ósea vestibular es más gruesa que la normal. El margen es 
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romo y redondeado y mas horizontal que arqueado. El efecto de la 

angulación de la raíz respecto al hueso sobre la altura del hueso al 

veolar es más apreciable en las raÍCt~s palatinas de molares superio_ 

res. El margen Óseo se localiza más hacia apical, lo cual establece 

ángulo a relativamente agudos con el hueso palat.L:w. Hay vece8 que -

la parte crevical de la tabla alveolar se énsancha considerablemente 

en la superficie vestibular, Pn apa!"ie:icia como dcfonsa ante fuerzas 

oclusales. 

FENESTRACIONES Y DEH!SENCIAS. 

La.a áreas aisladas don<!C' la raí.r. queda. fltmuda<fa d<' hueso, y la su­

perficie radicular está. cubií~rta bolo de pe:riosti..) y encía, se ceno -

mina fenestraciones. En estos casos, d. hut'so marginal se halla in~ 

tacto. Cuando las zonas denudadas llt·f~a.-i a afoctii.t" el hueso rn~1.rg1nal, 

el defecto c..~s llamado dch1scnc..•J<.1. E.slo lh:ur l'(~ entre 20% de los di en -

tes. con mas frecuencia en el hul•so vt•t.tHmlar qu~· (.m d lin~ua!, y­

son mas comunes en los díentcs anh•riort•s que en los posteriores ''l 

muchas veces son bilaterales. Los contornos radiculares pron1inen -

tea, la mal posici6n y protrui;i6n vt.·shhular de la raíz combinados -

con una tabla ósea delgada, son factures predisp::mcntcs. La fenestra­

ci6n y la dehisencia son impr;¡rtantcs, porque pueden complicar el re­

sultado de la cirugía periodon.tal. 
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LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR. 

En contraste con su aparente rigidez, el hueso alveolar es el menea 

estable de los tejidos periodontalea; su estructura está en constante -

cambio. La labilidad !isio16gica del hueso alveolar se mantiene pal." un 

equilibrio delicado entre la formación y la resorci6n ósea, reguladas -

por influencias locales y sistémicas. El hueso se reabsorbe en áreas ... 

de presión y se forma en á.reas de tensión. La actividad celular que a-

fecta a la altura, contorno y densidad d<>l hueso alveolar se n1anifiesta 

en tres zonas: 1) Junto al ligamento pcriodontal. Z} En relación con el 

periostio de las tablas vestibular >-' lingual. 3) Junto a la superficie en-

dóstica de los espacios medulart•S. 

!-vilGRACION MESIAL DE LOS DIENTES Y RECONSTRUCCION 
DEL HUESO ALVEOLAR. 

Con el tiempo >' el desgaste, las áreas de contacto de los dientes se 

aplanan y los dientes tienden a moverse hacia mcsíal. Esro se denom.L 

na migración mesial fisiológica, proceso gradual con periodos intermi-

tentes de actividad, reposo y reparación. A la edad de 40 aB.os, su e-

íecto consiste en una reducción. de O. 5 cms. en la longitud del arco -

dental desde la li'nea media hasta los terceros molares. El hueso al -

veolar se reconrstruye de acuerdo con la migración n1eaial fisiol6gica 

de los dientes. La resorción Ósea aument<l en áreas de presión, a lo -

largo de las superíicie.s mesiales de los dientes. y •e forman nuevas -
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capas de hueso fasciculado en las áreas de tensión, sobre las super­

ficies distales. 

FUERZAS OCLUSALES Y HUESO ALVEOLAR.. 

Hay dos aspectos entre la relación de las fuerzas oclusal~s y el hue­

so alveolar. El hueso existe con la finalidad de sostener los dientes 

durante la función y en común con el resto del sistema esquelético, -

depende de la estimulación que reciba de la funci6n para la conserva~ 

ción de su estructura. Hay, por ello, un equilibrio constante y delic!:_ 

do entre las fuerzas oclusalcR y la estruchn·<:!. del hueso alveolar. 

El hueso alveolar sufre un rcmodcladu fisiolúgi.:;o como respuesta a -

las fuerzas oclusales. Los osteoblastos y los osteoclastos redistribu­

yen la sustancia 6sea para hacer frente a nuevas exigencias funciona­

les con más eficacia. El hueso es eliminado de donde ya no se nece­

sita y es añadido donde surgen nuevas necesidades~ 

Cuando se ejerce una fuerza odusal sobre un diente a través del bo­

lo alimenticio o por contacto ~·on su antagonista, suceden varias cosas, 

según sea la dirección, intensidad y duración de la fuerza. El diente 

se desplaza hacia el ligamento peridontal resiliente en el cual crea. á­

reas de tensión y comprensión. La pared vestibular del alveolo y la -

lingual se estiran ligeramente en dirección a la fuerza cuando se lib~ 

ra la fuerza, el diente, ligamento y hueso vuelven a su posici6n origi 

n~. 
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La paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hueso alveolar a 

las .fuerzas oclusales. Los osteoblastos y el osteoide neoformado cu­

bren el alveolo en las áreas de tensión; en las áreas de presión ha.y 

osteocla.stos y resorci6n 6sea. 

El número, densidad y disposici6n de las trabéculas del hueso espr;n 

jaso también reciben la influe11cia de las fuerzas oclusales. 

Métodos de investigación quP utilizan t'l análisis fotoelastico indican 

alteraciones en los patrones de fuerzas en el pcriodondo creados por 

modificaciones en la dirección e intensidad de las fuerzas oclusales. 

Las trabéculas óseas se alinean en la trayectoria de las fuerzas te'l_ 

soras y compresoras para. proporcionar un m~ximo de resistencia a 

las fuerzas oclusales con un núnimo de substancia ósea. Las fuerza.a 

que exceden la capacidad de adaptaci6n del hucBo producen una. le -

sión llamada traumatismo de la oclusión. 

Cuando las fuerzas aclusales aumentan, aumenta el espesor y la 11 

cantidad de las trabéculas y es posibfo que se oponga hueso en la -

superficie externa de las tablas vestibular y lingual. Cuando las - w 

fuerzas oclusales se reducen, el hueso se reabsorbe, la altura ósea 

disminuye así como también el número y el espesor de las trabt!cu­

lae. Esto se llama atrofia funcional o atrofia. por desuso. Aunque -

las fuerzas oclusalea sean en extremo. importante• para la determi­

nación de la arquitectura. interna y el contorno externo del hueso --
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alveolar, intervienen además otros factores, como condiciones fi.sico .. 

químicas locales, la anatomía vascular y el estado sistémico del indi­

viduo. 
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GINGIVITIS Y PARODONTITIS 

La historia natural de la enfPrmedad gingival y periodontal inflamatoria 

no está bien comprendida, y aún se desconocen aspectos importantes de 

su patogenia, se ha pensado, eapecialmente por los epidemiol6gos y c.l{-

nicos. que la gingivitis progresa con el tiempo hasta convertirse en en-

fermedad periodontal destructiva. Aunque esta presunción aiÍn no se ha 

comprobado. parece que en algunos casos si sucede este progreso, los 

datos receientea indican que las primeras etapas de la periodontitia 
\ 

se. manüiestan como gingivitis. Por ejemplo, cuando se permite la _ 

acumulaci6n de placa sobre los dientes del perro, se presenta gin- _ 

givitis en cuei3 ti6n de <lías, y con el paso de los afios progresa has-

ta convertirse en periodontitis, además la preva~encia de la periodo.a, 

titis espontánea comenzando como gingivitis en el perro. aumenta al 

avanzar la edad. 

Aunque los datos actuales son incompletos y muehoa de los detalles 

del progreso de la enfermedad desde la gingivitis incipiente hasta la 

peridontitis avanzada no son claros, las características generales de 

la'-patogenía empiezan a. con.,,cerse. Con base en las manifestaciones 

clfoicas y medici6n del exudado gingival, la lesión cr6nic3' avanza.-

da asociada. con placa. ha sido subdividida en tres etapas. Estas aoii: 

Gingivitis subclínica, gingivitis cl(nica y destrucción periodontal. Sin 

embargo, las características que distinguen estas etapas no han sido 

definidas con. claridad. El an~lisia de la• características histopatolo-
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gicas y de la ultraestructura de la enfermedad permite una subdivi­

sión más clara en etapas in.da!, temprana., establecida }• avanzada. 

Uno de los principales problemas para comprender la patogenia de -

la enfermedad per~odontal ha sido la inr·apacidad para distinguir cla­

ramente entre los tejidos normales y los alterados patológícamente. 

En ausencia de d.lt-tos o pruebas definitivas, se ha sostenido, general­

mente que las características de la le::.1Ón inicial solamente refh:jan 

niveles aumentados <le actividad de in,_•r.amsmos dé ddensa normales 

del huesped que l)peran dentro de los t('jidos g1ngivales. 

En situaciones expe1·imentales en las que los tejidos humanos y de -

perros han sido conservados relativaznente libres de placa. puede:-i. -

observarse pequefias cantidades de leucocitos que se desplazan hacia 

el surco gingiva.l y que residen dentrro del epitelio de unión. Ade -

máa, algunos linfocit.os y células plasmátieas aisladas pueden estar 

asociadas con vasos sanguíneos d{"l plexo subepitelial y a mayal" p:t'd= 

íundidad dentro del tejido conectivo. Estas no se acompafian por ma­

nifestaciones de daf1o tisular detectable en el microscopia de luz a -

ultraestruc~lmente, no íorm-.n un. infiltrado, y por lo tanto, su -

presencia no ee considera. como un cambio patol6¡ico. El epitelio -

de uni6n se une con uniformidad al tE'jido conectivo sin prolongacio­

nes y es apoyado por fibras de tejido conectivo muy bien orienta.daa 

En estos tejidos, los primeros cambios después del c-omienzo de la 

acumulaci6n de placa ion r.ara.cter(sticas de una reacción inflama.to-
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ria exudativa aguda clásica. Las caract.er{sticas de la lesi6n inicial son: 

l. - Vasculitis clásica de vaoos bajo el epitelio de unión. 

2. - Exudación de líquido del surco gingival. 

3. - Aumento de la migraci6n de leucocitos hacia el epitelio de 

unión y surco gingival. 

4. - Presencia de prot.ci'nas séricas, especialm1:mte fibrina ex-

travaacular. 

5. - Alteración de la porción más col'Onaria del epitelio de u-

,, 
ruon. 

6. - Pérdida de c6lagPno perfras..:uhr. 

La lesión inicial se localiza en la regi611 del surco gingival. Los tejidos 

afectados incluyen una porción <lel tejido epitelial de uni6n, el epitelio -

del surco bucal y la porción más coronaria del tejido conectivo. 

Rara vez se encuentra afectada una fracción de tejido conectivo gingival 

rr1ayor del 5 al 10 3 aunque al presentarse la formación de bolsas en -

las capas subsecuentes de la enfordad, los epitelios bucale1> y de uni6n 

se conviertes en epitelioa de la bolea, y el sitrio de la reacción se ex-

tiende tanto apicalmente como hacia los lados. Durante la fase inicial, -

los vasos del plexo gingical se congestionan y dilatan gran número de -

leucocitos pollmoríunucleares se desplazan hacia el epitelio de unión y 

hacia el surco gingival. Puedon presentarse algunos macr6fagos y linfa-

citos en transformación blástica dentro del epitelio de unión y en el te-

jido conectivo. Puede desaparecer una porci6n del col&geno perivascular, 
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y el espacio resultante ser ocupado por proteí'nas séricas, Hquido y célu­

las inflamatorias. La fibrina es muy evidente, mientras que las inmu­

noblobulinas, especialmente la IgG y el complem.ento, parecen estar -

presentes en los tejidos gingh·ales extr.ivascula.res. no "existen pruebas 

suficientes para d(!terminar el papel, si es que participan estas susta~ 

cias, que desempeñan en esta <.>tapa de la patogenia. En humanos y o -

tras especies, existe dilataci6n del plexo gin¡;ival, adherencia de leucg_ 

citos a las paredes de los van0s y migración de leucocitos a través de 

la pared hacia los tejidos con~~ctivos. El úur;;;•> gingival contiene leuco­

citos en migración, células epiteliales descamadas y microorganismos. 

En las regiones superficiales del epitelio de uni6n, pueden observarse 

neutr6ñlos intactos y en proceso de degeneración. El espacio extrace­

lular es ocupe.do por material granular en composición desconocida. y -

restos de células muertas. Dentro de las regiones más profundas del 

epitelio de uni6n, pueden presentarse nurn ero sos neutr6!iloa intactos -

así com otros leucocitos. 

La lesi6n inicial puede ser una reacci6n a la gene.radón de sustancias 

quimiotácticas y antigénicas en la regi6n del surco gingival. En rea.J.i 

dad, el fenómeno inflamatorio agudo puede ser provocado simplemen­

te por la aplicación de sustancias quimiotácticas derivadas de la pla­

ca del margen gingival. 

La lesi6n inicial se presenta. ea cueatiún de 2 a 4 d{as cuando el tejí-
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do gingiva1 anteriormente normal y sin infiltrado es sometido de nue­

vo a la acumulaci6n de placa microbiana. Bajo condiciones experimen­

tales menos estrictast la lesión ini,cial~ como se describió anterior -­

mente, puede no observarse. En su lugar, es posible que se presente 

una infiltraci6n linfoide cr6nica pree1:1tablecida similar y la lesión -­

tamprana en Ull tejido gingival normal en otros aspectos. Cuando este 

tejido reacciona a la acumulaci6n de placa, simula la lesión inicial ya 

que responde con e:xcacerbación de la inflamación exuda ti va aguda que 

se superpone al infiltrado linfoide. Estos tejidos manifiestan signos y 

síntomas de gingivitis más pronto que un tejido normal libre de iníil­

traci6n. 

LESION TEMPRANA. 

Esta se confunde y evoluciona a partir de la lesión inicial sin una lí­

nea divisoria clara. Las características de la lesión temprana iUeron 

descritas por James y Counsell de la siguiente manera; 

- En la. etapa ter,,nprana, los linfocitos son las células ca­

racterísticas. Se encuentran dispuestos en forma difusa in­

mediatamente abajo del epitelio en la zona de la lesi6n que 

ocupa. la papila formada por el epitelio en proliferaci6n así 

como en el corion adyacent.e. La infiltr.ación liníocític:a pe,!. 

manece localizada y no se extiende más profundamente ha-· 

cia los tejidos. Esta etapa puede observarse en pacientes 
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jóvenes y aún en pacientes con di.entes ten1porales... Las eta-

pas posteriores revelan la presencia de células plasmáticas. 

Mas recientemente se ha estudiado mcn:fológfram€'nte la lesión tt•mpra-

na y sus manifestaciones características hdn stdo medidas ('fl .foz·ma e~ 

teriológicainente. 

Características de la lesión incipiente: 

l. - .Acentuación. de las características d<'scritus para la fosión hkial. 

2. - Acumulación de células linfoides imnH:diatarn€'nte aba} 1 del epitelio 

de uni6n en el sitio de i.nílamacíÍJu -..gud;;;. 

3. - Alteracior1es citopáticas en íibroblasi,>s i:..:.saléntes posibl~me:1te a-

saciado con interacciones de cl!lu!au liaioiclcs. 

4. ~ Mayor pérdida de la red d~ fíbr<:'B colá¡~t:n<'-S que apoyan la encía -

marginal. 

S. - Comienzo de la prolifo1'..il.:i6n di.' l • .rn c(.!ula:; basales <ld epitelio de 

. ,. 
untan. 

La lesión temprana en los humanos aparece en un lapso de 4 a 7 días 

despuE;s del comienzo de acumulación de placa. Esencialmente es el -

resultado de la formación y mantenimiento de un infiltrado denso de -

las células linfoideas dentro de t<!jidus conectivos gingivales. 

Los fenómenos inflamatorios c).·urlativ1)S agudos persisten en la. lesión 

temprana. El exudado de los componm1tes :o.éricos medidos seg\Ín el !l~ 

jo del líquido gingival y el número dt• li'UC1>cilos en la lwndidur..l. gingi-
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val alcanzan su m~ximo nivel y se estabilizan de los 6 a los l?. días 

después de la aparici6n de la gingivitis clínica. 

La cantidad del líquido del surco gingival parece ser indicativo del ta 

m<:i5o del sitio de la reacción dentro del tejido conectivo. Aunque el e­

pitelio del surco bucal y el epitelio bucJ.1 no son infiltrados, el (>p.í.telio 

de unión contiene un nún1eTo mayor y ·.·aria.ble de ¡.p·a11.ulocitos neutr2; 

filos en transmigraci6n y células mononuclearcs que se infiltran, i11 • 

cluyendo, linfocitos, ma.'.rÓfagos, célulaa pLJ.smática.s y t~élulas 1 eba­

das. Los leucocitos se p;;)sccionan entre l¡¡s 1.:Í!lulas epiteliales y pue­

den estar presentes en cantidad•~s snficientetnl!Ulc grandes para inte -

rrumpir la continuidad de la barrera ~pi1.elial. 

El área de tejido conectivo afectada puede diforenciarse claramei1te -

del tejido normal circundante por la presencia de células inflamatorias 

y la disminuci6n de el contenido en colágeno. La composición celular 

de la zona de tejido conectivo infiltrado, sin incluir las estructuras -

vasculares, es de fibroblastos, 14. 8 %: granulocitos neutrófiloa Z. o%; 

mcnociJ:os y mácroíagos 2. lo/o; células plásmat•cas 2. Oo/o; linfocitos pe­

queños 39. 3%; linfocitos medianos 34. 9%; inmunoblastos, 1.9% y célu­

las cebadas Z.4%. 

Mientras que los granulocitos n~utrófilos se infiltran densamente en -

el epitelio de unión y en el surco gingival y algunos pueden verse de~ 

tro de los vasos sanguíneos, no es frecuente observarlos dentrn de la 
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sustancia de los tejidos conectivos. La porci.Sn mayor de las células 

en infiltraci6n son linfocitos y muchos de éstos son de tamaño inter­

medio, lo que indica que puede ir ocurriendo una transformación - -

blástica y una diferenciación en linfocitos sinsibili.za.qos T y B, así 

como en células plasmáticas. Un núm.ero significativo puede ser iden 

tificado como inmunoblastos. El contenido de fibras colágenas del te­

jido afectado se reduce. Existe una reducción en el cont!!nido de co­

lágeno de aproximadamente el 70% con r1?laci6n al tejido conectivo -

no inflamado. Esta alterad6n se presenta en una etapa temprana. de 

la en!ermedad. afecta especialmente a los grupos de fibras d.entogin­

givalee y circulares que por lo regular dan noporte al epitelio de u­

ni6n. La pérdida de colágeno, por lo tanto, puede ser un factor - -

principal en la. pérdida continua d1 la integridad tisular y de la fun­

ción gingival normal al progresar la enfermedad. 

En. los fibroblastos de la zona de tejido conectivo infiltrado se pre -

sentan alteraciones cit6paticas específicas. 

Mientras que loa íibroblastos sin igualmente numerosos en las regio­

nes infiltradas y no infiltradas de los tejidos conectivos gingivales, -

loa fibroblaatos en loa tejidos alterados pa.tológiamentc presentan un 

aumento de tamafio comparable a tres veces el volumen de los que -

se encuentran en los tejidos normales. Además existen alteraciones 

citológicas destintivas, ~atas incluyen lucencia electrónica del núcleo 
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lo que sugiere una reducción en el contenido de cromatina, falta fre­

cuente de nucle6los, cisternas ó.mpliamente dilatadas del retículo en­

dopl,smico, mitocondrias a.un1entadas de volumen y frecuentemente - -

con p~rdida de las crestas y ruptura de la membrana plasmática. Es~ 

tas alteraciones son exhibidas caracter{siicamentc por ~élulas .enfor -­

mas o moribundas. Los cambios no parecen ser consecuencia de iija­

ci6n tisular defectuosa y procesamie11to 1 ya que no se observan en fi­

broblástoa u otras células de los tejidos normales, ni en las célula!! -

no ñbroblásticas de la lesión. Estas alteraciones cit6paticas parecen -

estar relacionadas con la actividad de las células linfoides. Existe una 

correlaci6n positiva entre la.s cantidades cada vez en aumento de lüúo­

citos e inmunoblastos de tamaño intermedio con el incremento de ta~~ 

ma.fio de los fibroblastos. Además, frecuentemente se observan linfoci­

tos en Íntimo contacto con loa fibroblastos alterados. 

Recientemente se ha. demostrado que los linfocitos de la sangre perifé­

rica obtenidos de pacientes con enfermedad gingival inflamatoria están 

sensibilizados a las sustancias antígenas de la placa dei1tal humana. -

Estas céulas presentan transíormad6n bUistica cuando son cultivadas -

in vitro en los tejidos gingivales tle humanos durante la etapa tempra­

na de la enfermedad gingival y periodontal in!lamatoria. Si éste es el 

caso, un componente itnportante en el desarrollo de la lesión temp~ana 

puede ser una forma de hipersensibilidad celula.r a los ar_tí'genos deri-
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ado s de la placa. 

· .ESION ESTABLECIDA 

a característica que distingue a la lesión establecida. es la predomina~ 

ia de células plasmáticas dentro de los tejidos conectivos afect<1dos en 

a etapa anterior a la pérdida 6sea extensa. Las lesiones de este l.ip~ 

arecen estar muy diseminadas en poblaciones humanas y animales y se 

han estudiado mucho. La lesión ha sido. descrita por James 'l Coun8ell 

de la siguiente manera: 

Las etapas posteriores revelan la prespr.da rh~ célub.s plasmáticas. Es­

tas se observan primero ah.·ededor de los vasi.J s i:d epitelio aubgingival 

Eventualmente casi reemplazan ¡x.ir conhpleto a los linfocitos de la eta­

pa; temprana y su infiltración prof•.inda está limitada a los vasos del -

corion-

Posteriormente se observan disl'rninados en niasas diíusas <lesde la zo­

na lesiónada a lo largo de los conductos perivasculares hasta el hueso -

de la. eres.ta alveolar. 

Las caracterrstícas de la lesi6n establecida son: 

l. - Persistencia de las manifestaciones de la inflamación aguda. 

2. - Predominio de células plasmáticas pero sin pi!rdida 6sea apreciable. 

3. ·- Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en los tejidos conec­

tivos y en. el epitelio de unión. 

-'•.. P~rdida continua de la sustancia del tejido conectivo observa.da en ... 
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la lesión incipiente. 

S. - Proliferación y migración, y extensión lateral del epitelio de uni6n 

l<a. formación temprana de bols:J.s, puede o no existir. 

Al igual que en la.e etapas tempranask la lesión aíín se encuentra cen~ 

trada alrededor del fondo del surco y limitada a una porción rolativa-

mente pequeña del tejido conectivo gingival. Sin embargo, !as células 

plasmáticas no se encuentran limitadas al sitio <le la react.~ión; tam- -

bién aparecen en haces a lo largo de km va.sos aangu{u.eos y en.trc 

las fibras colágenas profundas de los t~jido& conl'ctivos. Aunque la 

mayor parte de las células plasmaticas pro~Iuc-en lgG un. pequefio 
;. 

num~ 

ro contiene IgA; células conteni<mdo IgM son muy raras. 

Además de las células plasmáticas, las ca.rac.terísticas descritas para 

las etapas tempranas de la eníer.tnedad, están presentes, frecuentern~i:._ 

te, en forma acentuada. El epitelio de.: unión, y el surco bucal pleden 

proliferar y emigrar hacia el tejido conectivo infiltrado y a lo largo • 

de la superficie radicular, convirti~ndose en epitelio propio de: una bol 

sa. En algunos ca.sos, el epitelio de la bolsa puede ser grueso y uXlli· 

bir una tendencia hacia la queratini.zacián pero con mayor frecuencia ~ 

se adelgaza y ukera. 

La p.roliferaci6n vascular es una característica prominente en algunas 

especies animales. Si existe epitelio propio- de la bolaa, los vasos Sal!! 
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guíneos penetran dentro del epitelio de tal forma que pueden estar separa­

dos del ambiente externo par s6lo una o dos células epiteliales. Existen 

grandes cantidades de inmunoglobulinas a través de todos los tejidos co­

nectivos y epitelial, y hay pruebas de la presencia de complementos y -

complejo antígeno-anticuerpo, especialtnente alrededor dt• los vasos san­

guíneos. Puede encontrarse una subpoblaci6n de sus células plasmáticas 

en degeneraci6n. La pérdida continua de colágeno es evidente en la zo­

na de infiltración; en otras regiones más distantes pueden empezar la -

íibrosis y la cicatrización, Aún se desconoce s1 la lesii)n establecida es 

reversible y si progresará hasta convertirse en una lesión avanzada, a­

s{ como las condiciones necesarias para esto, .:lllnque d problema se • 

está estudiando en la actualidad. En realidad, parece que la mayor par­

te de las lesiones establecidas no progresan. 

LESION AVANZADA 

Las características de la lesión pcriodontal inílamatoria avanzada Ht.• 

han descrito en términos clínicos. Estos pueden incluir formación. de -

bolsas periodontal.es, ulceración, suput'aci6n superficial, !ibrosis ¡.;ingi­

val, destrucci6n del hueso alveolar y del ligamento periodontal, movili 

dad dentaria. y desplazamiento y pérdida y exfoliación eventual de loe -

dientes. En otras palabras, la lesi6n avanzada representa una p{"riodo!!_ 

titis franca y definida. Las características h1stopatológicas y algunas de 

las ultraestructurales de la lesión avanzada son las aiguicntea: 
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l. - Persistencia de caracterfaticas descritas para la lesión establecida. 

2. - Extensión de la lesión hacia el hueso alveolar y ligamento periodon­

tal con pérdida importante del hu<"so. 

3. - Pérdida continua del colágeno bajo el epitelio de la bolsa con !ibro­

sis en sitios más distantes. 

4. - Presencia de células plasmáticas alteradas patol6gicamente. en au-

sencia de fibroblastos alterados. 

5. - Formación de bolsas periodontalea. 

6. - Períodos de remisión y exacerba.si6n. 

7. - Conversión de la médula ósea distan.te ~ la h~si6n en tejido conec­

tivo fibroso. 

8. - Manifestaciones g~nerales dl! reacciones tisulares inílatna~rias i~ 

nmnopatológicas. 

Predominan las células plasmáticas en la lesión. aunque también exif!_ 

ten linfoc.ítos y macrófagos. Lus signos dt"' la vasculitis aguda persia -

ten en presencia de la inflamación fibrótica cr6nica. E:xisten. grupos de 

células plasmáticas en la secc1ón más profunda de los tejidos conecti­

vos entre los restos de haces dt! fibras colágenas y alrededor de los -

vasos sanguíneos. La lesión ya no está localizada; puede extenderse -

en dirección aplica!, así como lateralmente, formando una. banda an -

cha y variable alrededor del cuello y raíces de los dientes. El tama.110 

de la banda depende de la extensión de la enfermedad, la magnitud de 
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la recesi6n de los tejidos periodontales y la profundidad de la bolsa. Mi­

entras que los haces de las fibras altamente organizados del margen -­

gingival pierden su orientación característica y su arquitectura comple­

tamente, los haces de fibras transeptalea parecen ser regPnerados con~ 

tinuamente, al progresar la lesión en direcdr'h apical. Esta banda de -

fibras parece separar a la zona de infiltración localizada en dirección 

coronaria al hueso alveolar restante, aún cuando el tabique del hueso -

interdentario haya sido reabsorbido hasta el tercio apical de la 1·afa. -

Dentro del tejido hipercelular infiltrado, las !ih!"as colágenas casi no -

existen mientras que puede ser evidente !a existencia de una fibrosis -

densa en el área circundante. Existen zonas de epitelio de la bolsa que 

proliferan en sentido apical a lo largo de las superficies radiculares y 

proyecciones digitales hacia los tejidos conectivos profundos. La des 

trucci6n ósea, al parecer por resorción osteoclástica, comienza a lo -

largo de la cresta del hueso alveolar habitualmente en el tabique in:ter­

dentario alrededor de los vasos sanguíneos comunicantes. Al abrirse -­

los espacios medulares, tanto la médula roja como la. blanca se ;:-uelven 

hipercelulares, experimentan fibrosis y se transforman en un tejido co­

nectivo cicatriza!. 

Se presentan período• <le excacerbación aguda y de reposo, los que de­

terminan. en cierta medida la imagen histopatológica observada. No se -

observa. por lo común una imagen de necrosis tisular. Muchas de las -
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caracterí'sticas se parecen a las de otras enfermedades inflamatorias 

cr6nicas de larga duración de loa tejidos conectivos de etiología dese~ 

cida, tales como la artritis reumatoide. 

PLACA DENTAL. 

No solo vamos a encontrar placa bacteriana en la auperficie dental, si-

no también e la flora natural del intestino y de la piel. 

Las bacterias de la placa dental se encuentran adheridas a los dientes 

por· medio de una peli'cula de origen salival que consta de glucoproteí'-

na natural. 

LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA DENTAL. 

Hay muchas formas microbianas diferentea <>n la boca. Son tan varia-

das, no obstante son tan parecidos algunos organismos de ciertos gru-

pos, por ejemplo: Estreptococos y difteroides, que su clasificaci6n si-

gue sien.do problemática. 

. 
Una. mi.crobiota tan compleja. como la de la. placa contiene grupos, par 

ejemplo, estrept.ococos, con diversas cepas no fácilmente distinguibles 

a través de los m~todos convencionales como la Unción de Gram, mO.!, 

!olog!a y pruebas bioquímicas sistemáticas. 

Algunos investigadores han tenido éxit.o para demostrar las relaciones 

evolutivas entre los microorganismos de la placa, por ejemplo: los e!.. 

treptococos y los lactobacilos, baa,ndose en las secuencias de ácido ~ 
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nucleico que se encargan de la síntesis de cnzitnas comunes a ambas 

formas. Ea de esperar que este y otros enfoques nuevos serán de uti­

lidad para distinguir entre los microorganismos de grupos importantes, 

pt:>r ejemplo: estreptococos viridianas y no hemoliticos, "de los cuales -

por lo menos algunos miembros parecen intervenir en la caries dental, 

en la enfermedad periodontal inflamatoria cr6nit..:a y en la ~ndocarditis -

bacteriana. 

Otro problema surge por la dificultad de correlacionar las. caracter{sti­

cas de laboratorio (in vitro} con las na,uralcs (in vivo) de un microor­

ganismo. Muchas listas y cuentas de rnµeatras aisladas de placa, son 

engañosas en virtud de que los microorganismos pueden morir debido a 

que son expuestos a factores letales durante el traslado desde su loca­

lización natural al medio de cultivo. Por ejemplo: Las cepas sensibles 

al oxígeno pueden sufrir porque son expuestas a la atmósfera¡ los cocos 

son las formas rrá.e resistentes de la placa a loe métodos de ultrasonido 

utilizados para dispersar la placa a !in de obtener muestras para culti­

vo, y por tanto, pueden aparecer en forma desproporcionada en cuen -

tao viables de placa. 

La morfología de un organismo puede diferir notablemente in vivo e in 

vitro. Los cocos in. vitro pueden tener el aspecto de filamentos y vice­

versa. Esto implica que algunos organismos pueden ocupar un volumen 

mayor o menor en la placa natural de lo que pudiera concluirse por su 
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moríolog{a en el laboratorio. Además, una columna de microorganismos 

en la placa (una palizada) puede e&tar formada por múltiples estructuras 

que van desde un filamento no segmentado o espiroqueta, hasta una ca­

dena de cocos de longitud equivalente. Es evidente que las cuentas 

viables que no tienen en cuenta tales factores serán muy engañosas. 

Los !actores de esta índole ayudan a explicar porque predominan fila· 

mentas en cortes de placa natural; en tar4to que los, cocos son más .a­

bundantes en los cultivos de placa. 

La mayor parte de las bacterias en el ambiente probablemente :rn en­

cuentran en la boca en algún mon1enta. Pero, a pcasa.r. de la variedad 

de organismos en la placa, un número relativru:n'2nte pequefio. En la -

placa el recuento microscópico directo p1·omedio es aproximadamente 

de 2.Xl011/g de peso húmedo, lo cual equivale a la densidad de micro­

<>rga.nismos en una colonia pura o en un cultivo de caldo centrifugado. 

En el momento del nacimiento~ a pesar de la expulsi6n a través del 

sistema genital de la madre, la boca del recién nacido ea est~ril. Se 

mantiene altamente selectiva durante los primeros días y esta selecti­

vidad se prolonga hasta la edad adulta; al1n un esposo y una esposa -

no muestran una gama idéntica de comensales orales. En las bocas 

de lactantes los estreptococos constituyen la mayor porción de loa -

microorganismos, esto es, hasta 98% , Tres meses después del na­

cimiento, todas las bocas mantienen una !lora en la cual los eatrep-
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tococos constituyen un 70% del total. En todas las edades predominan los 

tipos facultativos, ea decir, ni estrictamente anaerobios ni aerobios. Los 

filamentos forman la mayor parte de la estructura de la placa, en tanto que, 

como se mencionó anteriormente, integran una íracci6n má• pequeffa de la 

cuenta viable. 

El espectro microbiano de la placa en cualquier sitio en un momento deter­

minado va en función de las circunstancias ambientales en ese momento. La 

placa se distribuye en los sitios de estil.fü:amicnto, es decir, las íisura.s y­

los bordes gingivales del diente en erupd5n. Esto significa que a un punto -

en el proceso de erupción, la placa de la fisura y 1.:i adyacente pueden con­

fluir a través del borde gingival libre y tm la r~lación de las superficies 

dentales contiguas pueden afectar a la distribución de la placa. 

En general, las bacterias aerobias son las p1•irncras que se depositan. La -

relativa disminución de la tensión <le oxi¡.;eno que se presenta consecut.i'.'a -

mente en la capa más profunda de la. placa en crecimiento, o c.n la re -

gión del espacio subgingival en el caso de una periodontitia, fomenta el 

crecimiento de más .formas anaerobias. Se desconocen los tiempos de ~ 

neraci6n de las bacterias de la placa in situ. Sin. embargo, es casi se .. 

guro que las tasas de crecimiento 6ptimo eomo las que se encuentran -

en cultivos puros bajll condiciones de laboratorio no guardan relaci6n con 

las condiciones existe:ites en la placa natural, o en los habitantes micro .. 

bianos, en cuanto a eso, en donde los microorganismos crecen con mu-
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cho mayor lentitud. 

Aproximadamente la mitad de loe microorganistnos viables de la placa 

parecen ser estreptococos o difteroides facultativos. Otros géneros im­

portantes incluyen Veillonella, Neisseria, Fusobactetíum, Bacteroides 

y Rothia. En. estado de salud se encuentran en número relativamente -

pequetfo vibrios, lactoba.cilos y espiroquetas. Las proporcione'! s6lo - -

pueden ser apro:idmadas en vista de las dificultades de cultivo. En al­

gunos sitios específicos. por ejemplo, en el !:rente avanzante de la le­

si6n de la dentina carioBa, puede encontrarse una cuenta mas eleva.<la 

de ntlcrooorganismos productores de ácido (acidÓgcmos) y tolerantes al 

ácido (aciduricos), por ejemplo; Lactobacilos y algunos estreptococos. 

Cuando la placa ha entra.do a la. regi6n crevicular debido a la patogén~ 

sis de la enfermedad periodontal inflamatoria cr6nicak también un can.!. 

bio en la flora, de manera que llega a incluir muchas más formas an.! 

erobias, incluyendo principalmente formas proteolíticas, como bacteroi 

des. fusobacterias, eapiroquetaa y muchoa bastones y filamentos gram­

positivoa de la. placa parecen pertenecer al género Actinomyces., otros 

géneroe comunes incluyen Rothia, Nocardia, Bacterionema, Lcptotri -­

chia y Corynebacterium. Menos comunes son Clostridium y Lactobaci­

llus. Los principales bastone11 facultativos gramnegativos en la placa .. 

parecen pertenecer al género Hemophilus: otros bastones gramnegati\roa 

fa.cluyen Bacteroidea, Fusobacterium, Spirillurn y Camp}'lobacter. 
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PRINCIPALES BACTERIAS DE LA PLAGA. 

COCOS GRAM:POS!TIVOS 

Streptococus 

Sanguis 

Mutans 

Milleri 

Miteor 

Salivarius 

Peptostreptococus 

Micrococcua mucilagenosua 

(Staphylococcus salivarius) 

COCOS GRAMNEGA TIVOS 

Ne1sseria 

Catanhalis ( Branham.ella c~tarrhlis .~ 

Pharyngis 

V eillonella 

Parvula 

Alcalesc~s 

BASTONES Y FILAMENTOS GRAMPOSITIVOS 

Actinomyces 

Visco sus 

Odotttom~·citus 

Nacalundii 



Iaraeli 

Rothia 

- 80 -

Dentocariosa (Nocardia salivae) 

Nocardia 

Bacterionema 

Matruchotii {Leptotrichla dentium) 

Leptotrichia 

Bue cal is 

Corynebacterhtm 

Propionibactcrium 

A enes 

Eubacterium 

Bifidobacterium 

Dentium 

Ramibacterium 

Catenabacterium 

Actinobactedum 

L'lctobacillus 

Acidophilua 

Salivariu• 

Caaei 

Arachnia 

Propionica 



Clostridium 

Histolyticum 

Bacillus 

Cereus 
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BASTONES Y FILAMENTOS GRAMNEGA TIVCS 

Haemophilus 

Fusobacterium 

Fusiforme 

Polymorphum 

Nucleatum 

Bacteroides 

Melaninogenicus 

Oralis 

Campylobacter 

Sputorum (Vibio sputorum) 

Selenomonas 

Sputigena 

FORMAS ESPIRALES (Gramnegativas) 

Treponeama 

Macrodcntium 

Microdentium 

Orale 



Vicenti 

Denticnla 

Borrelia 

- 82 -

Algunas especies de espir'oqueta.s sf'> encuentran en regiones anae;:c;;. 

bias (Treponema, Borrelia). Los cocos anaerobios son mas comuaes 

en la placa1 pertenecen a los génc~ros Pcptostrt>pl:ococcus (Grampositi­

voe) y Veillonella {Gra.mnegativo.s). Neiaseria es la forma aerobia - -

mas común de co~os gram.negativou. Los principah•s glinet"oa anaero­

bios incluyen Bacteroides. Fusoba~:krimn, L~ptotriehia, A~:tynomycea, 

Veillonella. Clostridium y form.,_s e:;pirales. Una vez mas, St." ha:·.~e -

incapié en que puede no ser significativa la cuenta total de un deter­

minado género, especie o cepa. La i:oncentraci6n en el frente d.van -

zante de una lesi6n P'.iede ser mucho mas alta. 

La predominancia de los estreptocol.!OS viridians o alfa.-hemolfthos y 

no hemol!tica& en la placa, ha dado lugar a una intensa in.vestigacit~n 

respecto a su papel en estado de en(ermcda.d, especialmeate con rel~ 

ci6n a la. caries dental. Los principales estreptococos de la placa de 

acuerdo a la nomenclatura actual. son: Streptococcus sanguis, S. mu­

tanst S. milleri, S. miteor, y S. salivarius; S. tnutans estrechamente -

asocia.da a la caries dentral. se ha dasifi:cado en varias aubt:species; 

S. mutanst S. mutansrattua, S. mutanscricettus, S. m.utansobrinus y S. 

mutansferus. 
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Los virua se encuentran en la placa tanto fuera de las células como 

en forma de bacteriofág.os lisoíágos, y estos últimos en Vcillonella, 

lactobacilos y estreptococos cariogenos. Sin embargo, todavía no se 

ha demostrado en placa herpes simple, el virus oral comensal co -

mún. En cepas de S. mutans se han encontrado plásmidos o DNA e~ 

tracrómosomico. Los plásmidos y loa fagos pueden favorecer la su­

pervivencia y el crecin1iento de microorganismos cariogeno.s al pro­

porcionar a la célula la capacidad para formar polisacáridos, y con 

ello. adaptarse a concentraciones de otro modo inhíbitorias de saca­

rosa y ácidos. 

Entre loa microorganismos no bactednoa de la placa pueden encon -

trarse hongos, micoplasmas y protozoarios. Cándida albicans es el 

hongo ll'l.ás agundante. Se piensa que los protozoarios son tnas corn'!. 

nes en casos de periodontitis avanzada, siendo Entamoeba gingivalia 

y Trichomonas tenax, las especies predominantes. 
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LOCALIZACION DE LOS MICROORGANISMOS Y SECUENCIA DE LA 
COLONIZACION 

Las cepas que se encuentran varían dependiendo del sitio del cual se ob--

tienen los especímenes, por ejemplo, .fiaura, placa ¡;upragingival o sub-~ 

gingival. En otras partes, actinomicet-vs, estreptococos y veillonella.s -

predominan en la caries de la superficie de la raíz; los bastones grampo-

sitivos son más comunes en la placa subgigival que los bacilos gramnega· 

tivos y la placa de la fisura contiene principalmtmte cocos grampoa.itivoa 

y gramnegativost números más pequeños de bacilos grampositivos y ple-

mórficos unos cuantos bacilos gramnegativos. Loa microorganismos 

principales iniciales {supragingivales) son principalmente aerobios, por-

ejemplo,, Neisseria, y Rothia~ Después de un día la placa supragingival 

contiene sobre todo estreptococos, en especial S. Sanguis, con alguna -

Neiascrias y bastonea y filamentos grampositivos. En el curso de la P1i 

mera semana, los amaerobios aum.ontan y se tornv.n más abundantes, e~ 

mo se espera, en la mayor parte de los siUos de estancamiento, como en 

la región crevicular,. ·después del inicio de la en!ermedad periodontal in-

flamatoria crónica. En la placa madura se encuentran amplias variacio-

nes, y las cuentas promedio son poco indicativas de esta variación entre. 

dtio e individuos. Los principales tnicroorganismos en la placa supra-

gingival madura son estreptococos, actinomicetos, vcillonellas, peptos-

treptococos y diversos bacilos gramnegativos y positivos,. 
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Tambi~n hay amplias variaciones ·:n las proporciones de microorganismos 

en diferentes superficies orales. Loa microbiólogos de la cavidad oral .. 

se consideran afortunados cuando .ueden cultivar 70 por ciento de la cue!!. 

ta miscroscópica totc-1 de una muestra de placa determinada. 

Desde luego es interesante saber la localización exacta de düerentes mi"' 

croorganiemos en aitu en la placa natural. Se han llevado a cabo estudios 

de inmunoíluorescencia, a través de la ct!a.l so marca a los microorgani!_ 

mos con un anticuerpo fluorescente ospoc{íkij,_ con objeto de demostrar -

que las primeras bacterias en depos1ta:r::;c en lns dientes suelen ser cocos 

aerobios como Nis8eria. A medida que la placa aumenta su cspcso1.", ea-

treptococos y otras formas facultativas s~ distribuyen en forma más re-

guiar a diferentes niveles en una placa determinada, en tanto que loa ana -· 
et-obios como Veillonella se encuentran en la placa más profunda. .En la 

placa adyacente de los dientes de :nifNs los géneros predominantes son 

Actinomyces; Streptococcus, Veillon ~lla y Bacteroides. Estos constitu-

yen casí un 80 por ciento de la cuent¿, total. El grupo máp común de mi-

croorganismos en la placa subgingiv<il en personas clínicamente sanas o -

en individuos con enfermedad periodontal. parece ser el de los bacilos 

grampoaitivos, particularmente Actii1omyces. También son comunes en-

la región del surco eataíiloc:ocos, estreptococos y co:dnebactcrias, veill,2 

nelas, bacteroides, peptostreptacocos y .formas espirales. De éstos. se 
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ha demostrado que s. mutans A.viscosus, A.israelli y A. naeslundii pu; 

den inducir en animales una lesión corno la de la enfermedad periodontal­

inflamatoria crónica .. 

En la periodontitis los mic:l:'oo:rganismos predominantes parecen ser va- -

rioa bacilos anaerobios gramnegativos, especialmente actinobacillus ac-­

tinomycetem comitans, Bacteroides, .Fuaobactcrium, Leptotrichia, Cam­

pylobacter, Selenomonas y Capnocytophag<!. 

En el estado menciona.do son m.enos comunes los bacilos anaerobioa gra~ 

positivos, como Actinomyces y los cocos anaerobios gramnegativos como 

Veillonella. 

s. mutans es más común e las profundidad~s de una lesión cariosa que en 

la placa adyacente sobre dicha lesión~ Esto es otro ejempl.o en el cual la 

cttenta total puede no necesariamente estar relacionada con la importan­

cia de un microorganiemo en un proceso patológico. 

En la carie8 de la superficie de la raíz los microorganiemo predominan-­

tes de la plai;a .eon: A. 'Vie :osus, s. mutam•. s. sanguis, y R. dentocarioaa. 

En las fisul'as oclusales de loe dientes humanos, la placa de una semana­

de antiguedad es dominada por cocos y bacilos grampositivoa, en tanto quo 

son raros los fusüonnes, .filamentos, espirilos y espiroquetas. 

En la gingivitis ulcerativa necrosante aguda hay un desarrollo exuberante 



- 87 -

de Borrelia y Fu.sobacterium. También se encuer.tran Bacteroides y el -

protozoario Trhichomonas. Todavía no se ha demostrado una relaci6n 

causal satisfactoria entre el cambio en la hora y el inicio de la enferme-­

dad, aunque las espiroq.uetas pueden invadir el tejido nécrotico y en esta -

actividad ae les· unen microorganismos fusiformes. 

La placa de la fisura contiene cocos grampositivos y gramnegativos., La­

mayor parte de la flora es acid6gena. La.a veillonela.e son abundantes, en 

tanto que las nisserias y los lactobaciloa aon raros. A düerencia de la -

placa de superficie lisa de la región dentogingival pe una semana de anti• 

gueda.d, no hay filamento.e, ni formas espirales s. sanguis por lo menoa 

es menos abundante en las superficies lisas" y la cantidad de S. salvarius 

es aproximadamente a la que ae encuentra en la saliva. Son comunes los 

hongos .• 
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INTERRELACIONES METABOLICAS MICROBIANAS EN LA PLACA 

El establecimiento y crecimiento de las células en la placa depende no aó 

lo de. los factores del huésped,, sino de los agentes producidos por los or-

ganismos constituyentes que pueden tolorar, ayudar o inhibir el creci- -

miento. Se ha encontrado que la mayor parte de los estreptococos orales 

producen ácidos de sarasa, especialmente láctico y acético, los cuales -

inhiben el crecimiento bacteriano, s. miteor, S. sanguis~ y estreptococos 

viridians producen concentraciones de pcr6x!do de hidr6geno y de ácido -

que son inhibitorias cuando aquellos ac desarrollan en medios auplemen-

tados con glucosa. Parte del efecto antagonista de los estreptococos ora 

les se debe a verdaderas bacteriocinas. 

S. 11anguis puede inhibir el crecitniunto de estreptococos no hemolfticos • -

lactibacilos, corínebacterias y actinomicctos. Ciertas corinebacterias y 

lactobacilos inhiben el CJ:ecimiento de Rothia (dentocariosa} y especies de 

Actinomyces, R. dentocariosa también es inhibida por corinebacterias y -

Bacterionema matruchotti. 

El amplio espectro inhibitorio de S. sanguis, debido en gran parte a su 

producci6n de peróxido de hidr6geno, puede explicar su competencia sa-

tisfactoria con otros microorganismos en la formaci6n temprana de la pl!_ 

ca. También se ha demostrado que los microorganismos de la placa pu.,-
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den inhibir el crecimiento de diversos pat6genos ("Om.unes, inclusive es- .. 

treptococos Beta-hemolíticos, bacilos de la difteria, estafilococos, ps eu­

domonas, especies de aerobt-.ctcr, nlt.mingococos y noumococos. 

Se ha demostrado sigergismc) in vitro entre S.mutnns, o S. sanguin y Vc­

llonella (alcalescens), el cnal da lugar a reducci0nus en la formación de -

placa y actividad cariosa. .Este Último >Jfectu se piensa que se debe a qut.! 

V •. alcalescens metaboliza inás el }11."ü<h·.·io terminal de los tmtr..;ptococo.;;, 

ácido láctico, a formas que son más !ácilmcntt: diminadas de la placa, -

en especial ácidos acéticu y propiÓnico. ~~a c11m.lr1;:::,ci(';n de A. vi5coaus -

con S. mutans produce más caries de fisur.:l y de superficie lisa que cual­

quiera de las dos especies inoculadas por s!.!paradt). Canditla albicans au 

menta la formaciiln total de placa en cultivo mixto con S. nmtans. Lacto­

hacillus, S. mi tero, y Neisseria disminuyen la formación total de la placa 

en cultivo mixto con S. mu.tans. La simbiosis entre S. mutans y V. ale ale!. 

cens un cultivos mixtos continuos no tlismimürá la producción de ~cido, -

pero si están activos en la placa in vivu, puc<lcn ayudar a disPánuir la in­

tensidz.d de caries pricipahntmte al dar lu~ar ácidos con una nmsiante de 

disociaci6n del complejo de calci;l m~s alta. Al parecer es p.rob~\bfo que­

hya muchas de estas relaciones, en vista de ta c~rcaní.:i. que tienen los mi 

croorganismos de la placa c.-ntre sí. Ap.:t rt'<! de las interacciones bacl:eri~ 

nas, el metaLolism.o de la placa es tambhm i"lfluido por la rcaccitín del -
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huésped y factores alimentarios, as{ como por agentes y atrógenos. in-­

cluso los utilizados para controlar la placa y muchos de ostos actualmen­

te están siundo investigados. Debe tenerse cuidado, al entender estas Í!!, 

terrelacior es, ya que el mejor de los casos solo se ha demostrado en cu!_ 

tivos mixt• s continuos y no on la boca lmmana. Tambi6n debe recordar­

e e que la Hora puede cambiar en forma radical de un lugar a otro en el -

mismo diente. 
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FO:RMACION ESTRUCTURA Y BIOLOGIA DE LA PLACA 

En la superficie de la mueusa lncal, Znn rn.ec.:mismos eapedíícos de ad­

herencia son los q~1e rle manera ¡.i.rimordial incluyen en la. lncali:>:a~~ión du 

las bacterias. Por ejmnplo> lus huecos, especiabnente m1 las supe:rii-~1,:a 

externas de la• enc!as y el dorJv de la lengua, también a7._¡dar.. <-. !a c;>lo­

nizaci6n y sirven como fuentes do r~cofonización de superficies limpia. - -

das por el cepillado denta:. La a.dhcnmcia selectiva también es un íae··­

tor que contt'ibuye a la colonización de las supo r.ficfos dentales, corr10 la -

mucosa oral expuesta a ln acción limpiadora de la masticad6a~ pero el e;! 

tancamiento es el principal íactor que ayuda a la acwnulacic.'in y retención 

de microorganis1nos en sitiospropensos a la enfermedad • .:Por cjem.plo1 

después de la higiene oral minuciosa, la placa de la. región intl!rdantal es­

tancada os la que se vuulve a íorm.a:r en un principio en cantidades impor­

tantee~ Las bacterias se acumulan en la po:tción. apical de !a zonn de con-­

tacto y p:t'oducen una capa de varios mili'metros de espesor. Esto tiene -

gran importancia porque origina el principio de la caries y la gingiviti• .. 

crónica en esta región. Una placa 11.im.ilar de gran uspesor, puede <!ncon_ 

trarse en los dientes a,fectados por periodont.itia crónica avanzada, en 

donde la distancia del borde gingival al !únite de la placa puedo .flactuar 

desde Wl.Os cuantos milímetros hi'\Bta máe de un centimetro. 

La retenci6n de las bacterias en loa dientes es favorecida por el estanca-
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miento asociado a la dieta blanda, higit!ne oral inadccuadci., reducción del 

flujo de saliva, restauraciones con cen.torn.L1B d!!íectuoao'.l,. uso de apara­

tos dentales y factores anat6micos quu obstacuhzun los mecanismos de -

limpieza natural o artificial, por eje:.n1,l0 p.·utusi6n de incisbros superio -

res y dientes supernumerarios. La adb~renda seluctiva y el nt'imero do 

microorganismos en tüda h saliva tuinbié11 p11~den afectar a la pX'<Jpor- -

ci6n de un microorganismo determinad<) en un sitio particular. La acu- -

mulación de microorganismos es l'estringüla por la eHmi:mciÓn que a ~ -

trav~s de la fricci6n cjerce11 la dieta, L: :~;~ ;•.i3 y los implementos para la 

higiene oral; la ingestíón desp1lés de dic:·,a diminaciéin; la agregación por 

factores salivales o la fijación a laa c61··1lds epitetiales descnmudas; la -

respuesta inflamatoria e inmunitaria; fa actividad antagonista de otras 

bacterias, y la semejanza entre los receptores bacterianos a las super­

ficies orales y les factores salivales. Se forma placa aunque no se ingi~ 

ran alimentos. La acumulación de la placa es favorecida por la gingivi­

tis. La acumulaciÓn de la placa también ea favorecida en pr6tesis de re 

aína de acrnico y métalicas, sobre todo en sitios de estancamiento., pero 

no quedará bien retenida en restauraciones de metal~ re11ina o porcelana­

muy pulida. 

Las caries y la enfermedad periodontal tienen una frecuencia mucho más 

baja en sociedades que consumen dietas de consistencia natural y que -
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contienen carbohidratos que producen mfüin1é1 ícrmentación. Tales alime~ 

tos requieren m.1a masticadÓn enérgica. .E;l;ta fonción masticatoria natu­

ral produce un desgaste notable en las supedicfos adyacentes tJclusates -

de los dientes y reduce la cantidad de phca 'iue puede acmnularoe en tales 

superficies. El movimiento de superfkíes ;:~dyacentes cc..lindantes entre ~ 

a{ también elimina el Í.iCtor de estancamiento Btibyacente a la zona de COt.!., 

tacto. 

LAS INTERFASES PLACA DIENTE Y PLACA .PELICULA 

El esmalte en sr solo queda descubierto por l.l::il'JS segundos: después de la­

irotaci6n o abrasión antes de aer cubiertos por una capa de glucoproteína 

de la saliva. Pot' lo cual, las bacterias de la placa se adhieren princi-­

palmente a esta. capa, l<.i. película adquirida., o a un vestigio c!lticular del 

órgano del esmalte, presentes en el mismo antes de la erupción de los -

dientes. 
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LA PEI,ICTJLA ADQUIRIDA 

Esta derh·a de la. saliva. La.s t~lándl.,lus salivales solo se encuentran en 

' los mamíferos y piirecen. hab•.}'!." e\.·oh;;cilmado con. la masticación. Esta -

requiere que se ma.nten,sa en b bnc.a put· p~rfodos prolongados una den-

tición uniforme, equilibroda. qu,~ fü) se puede obtenN· con la natt1raH:Y,a -

irregular de la erupción ck lüs di<.>ntNJ ea ani:males mm:; prítniti;.·oG. Las 

glucoprotefnas ~· .;l ios:Tato de calcio pr<t>&en.tt•s en la saliva &e absol'ben 

al esmalte .!iUperficia.l y apldan a mantener au inte~ridad, el cual de fo 

contraJ:io se desgasta.ría con mas rapidtc.,. La pdfrula a.dquxrid.1 etitá - -

formad~ pnr proteínas saliva.le;.; t'OpecH{ean, <l.unque su coinp.:isi.:1ón pue-

de ser variable. Su.a principalf'i, proteína~, provienen de protefoas de al-

to peao molecular de toda la saliva y de pópudos a.cídicos y }Jrot~Ína.g • 

que contienen prolina que privieneo. de la saliva de la parótida. 

Con relaci6n a la adherencia bacteriana. <.! sitios en los que no hay est~~ 

e.amiento, hay una gran va.Tiaciún de microorgamsm~)s que se pueden e~ 

contra.r en la interfase placa.película. Por ejemplo: S. sanguis ~· S. muta.ns 

parecen adherirse bien al mineral del diente cubierto po1· glucoproteína -

salival; S. salivariu& se adP,ie:re mejor al mineral no cubierto y S. mu -

tans a mineral cubie1·to por de:xtrano. La matriz entre la bacteria y la. 

peUcula u otras bacterias suele tener la forma de la materia amorfa o 

íibdllas íinaa o eumentos globulares, por lo general compuestos por PC?.. 

límeros de carbohidratos. 
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LAS FUNCIONES DE LA PELICULA SALIVAL. 

l. Las proteínas salivales pueden producir agregación de microorga­

nismos antes que se depositen en el diente y con ello impiden la 

colonizaci6n del diente. 

z. La hidroxiapatita salival puede reducir la pérdida de mineral del 

esmalte superficial a través de la erosión producida por los com­

ponentes de una alimentación ácida o por ios productos de la pla-

ca. 

3. De esta misma manera pueden fijarse a la pelfoula otrO"s iones -

protectores que no son de calcio ni el fosfato, como el fluoruro. 

4. La película puede proporcionar una capa que tiende a reducir el -

desgaste superficial de los cristales del esmalte. Un factor impo::,. 

tante en esto es la velocidad de su reformación, que ocurre segu!!_ 

dos después de la abrasión del esmalte>. 

5. La película puede reducir la adherencia de las bacterias al diente 

debida a su poca eneq~{a superficial libre. 

6. Las proteínas de la película ricas en prolfoa son sensibles a la -

colagenasa ba;;:teriana. Por lo tant.o, pueden .desviar tn.les enzimas 

del tejido destruido en la enfermedad pet"iodontal inflama.t:iria eró-

.ni ca. 

7. La película. protege al diente eatringicn<!o la diíuai6n de los produs, 

tos de sacarosa y otros azúcal"e• desdolJ!ada.s por los ácidoB. El .. 

efecto es más notable en la~, pel{culas <~ue tienen por lo menos -
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siete días de antiguedad y puede observarse aún por debajo del 

delgadas películas bacterianas compuestas por extreptococos ca-

. ,,. . 
r1oge:i.1cos. 

8. Las protefoas salivales tienen marcadores de superficies que pua-

den inhibir la adhesi6n bacteriana o hacer que las bacterias se -

adhieran a superficies como el epitelio, desde el cual pueden es-

paciaree cuando se produce la descamación de las células epiteli!,_ 

les. 

9. La película contiene !actores antibacterianoa que incluyen IgG, lgA, 

IgM, complemento y lisozima.s. 

10. La película. contiene un pi!ptido llamado sialina el cual ayuda a 

neutralizar el pH ácido. 

FORMACION DE LA PLACA. 

Las bacterias pueden adherirse directamente al e::malte. Sin embargo, 

por lo general estful separadas de la superficie por una glucoprotefna " 

de la película o por la cutícula formada antes de la erupci6n dt> los - -

dientes. 

Los agregados bacteriano cubiertos por una glucoprote!na salival pueden 

deposita.rae sobre la película adquirida. o aobre las c~lulas epitelhtles o-

r~es, las cuales mas tarde se adhieren a la sU'perficie dental. Loa io-

nes de calcio que se d1fünden fuera de la placa, a su vez pueden produ"' 

cir ma;•or acurnulaci6n de la placa al preápitar sobre una superficie -

mas glucoprot~ína salival. 
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El significado de loe mecanismo de adhesión especi'íica de las bacterias 

entre sí y con el diente so'lo pueden entenderse solo si se recuerda que 

dicha adhesi6n no es suficiente p&ra mantener bacterias sobre superfi -

cies dentales limpiables. La a.dhesi6n selectiva es de importancia s6lo 

sobre superficies limpiables y en las partes de acceso a. los sitios de 

estancamiento. En el espacio subgingival sano, el cual puede albergar 

en íorma transitoria pequeño número de organismo•, varios meca.nis -

moa ayudan a impedir la colonfaaci6n del die,nte y del epitelio crevicu­

lar a saber: 

l. La yuxtaposici6n íh-m.e de encía libre y flana. sobre el diente. 

2. Los componentes antibacterianos acelul,.ues y el flujo del líquido 

subgingival. 

3, La actividad de abundantes leucocitos polim.or!onucleares en el lf­

quido subgingival. 

4. La rápida adhesión de o.rganiemos a las células epiteliales. El e­

pitelio del surco oral del espacio subgingival tienen una elevada -

tasa de recambio, y la$ céltüas descamadas pueden ayudar a ali· 

minar laa bacterias que entran al espacia subgingival. Este epite­

lio también puede fagocitar bacterias. 

5. La acción antibacteriana de la saliva. 

Los iones de calcio pueden ayudar a lt:t adhesión de bacterias entre s{ 

y con la película adquirida, ya que las su.bstanciaa quelantes como el 

ED'l'A pueden desintegrar parcialmente la matriz de la placa. 
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Un mecanismo de adhesión puede incluir enlaces de i6n calcio entre 

componentes de la pel!cula ca.rgada negativamente a la pared celular 

bacteriana. Las substancias salivales reactivas del flujo sanguíneo en 

la peHcula también. pueden reaccionar con las bat:terias orales y ayuw 

dar a la adhesi6n porq1l;e permiten que las bacterias sean reconocidas 

por el huésped como propias. 

El ácido lipoteícoico de la pared celular bacteriana ayuda a la íijaci6n 

Hay receptores especííicoa sobre las paredes celulares bacterianas que 

intervienen en la adhesión. Los polisácaridos e:xtracelulares pueden h~ 

cer las veces de substancias conectoras que ayudan a la pared celular 

cargada negativamente y la película se acerquen lo suficiente para que 

sean eficaces pequefias fuerzas de atracci6n como los enlaces de hi-­

dr6geno o iones de calcio. El pH l.>ajo también reduce las cargas en -

superficies de opoaici6n con carga. negativa, favoreciendo así la adhe­

si6n. El fosfato e iones similares pueden. reducir la capacidar! de loa 

polisácaridos bacteriano para adherirse a la película salival. La fuer­

za de adhesi6n de las bacterias a la película y entre sí en la placa -

se dicernirá por la. facilidad con la cual es eliminada ~ediante enjua­

gue vigoroso la materia alba 1 es decir, el material blanquecino y sua­

ve que se acumula ¡obre la placa. Los organismos difieren en forma 

importante en su respectiva capacidad para adherirse a la película, p~ 

ro su presencia y número en un $itio dado, obedecen a la influencia -
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de muchos factores además del potE:•i.cial de adhesi6n. Por ejemplo, S. s~ 

guis se adhiere rápidamente a difer··ncia de s.mutans~ en tanto que la su­

pervivencia de éste último se favorece por el estancamiento y los altos ni 

veles de sacarosa extra.celular. Al parecer li.1 cantidad inicial de micro­

organismos . es determinada por su número más que por s,:l afinidad de -

superficie. En los sitios no perturliadns, la placa crece por división in­

terna, así' como por mayor acumula< i6n en!(! suJJerficie. 

En la formación de la placa influye ei contenido y la textura de la dieta, 

aunque también se forma en pacientes aHment...:d<iS por sonda gástrica. La 

siicarosa favorece la acumulación de'1ido principalmente a la producción de 

polisácaridos extracelulares. Las gtas.i.a pueden impedir la adhesión me­

diante organismos sacarolíticos. 

Tal ves se entienda mejor la acumult:ción de la placa si se considera des­

de el punto de vista de su topografía. Los mecanismos de autolimpfoza o 

higiene oral limitan el grado en el cual se acumulan bacterias sobre las -

diferentes caras de la superficie del diente, Por lo general, la placa so­

bre la superficie lisa se presentan como una banda de amplitud variable -

alrededor de la circunsferencia del diente, que cubre una gran porción d• 

las superficies adyacentes. Por lo comíin, cuando hay una área de con­

tacto, está macrosc6picamente libra de bacterias, aunque pueden encon­

trarse colonias aisladas, casi dempre en hediduras de superficie. Es .. 



de notar la extensión de la pl3.ca en las dl}prco:ionoa de la parte ex.¡:t¡t.;eta -

dol esmalte en sus bordes t.:int.i apical c-:.>mo cervical, y ocluoal y ![;n con1'­

paración con su borde apical máo claran,cnte defini1fo1 el sut'gimieato gr!_ 

dual de la placa con la (;:Uti'culti rdativamente 1H>r!1 de bactc.:rias o la pel!­

cula que cubre áreas limiablea del dit>n1 il. 1.aa v.J.daciones en In. prcpor­

ci6n de la capa bacteriana uon afectada.a por factores como la proximidad 

de superficieD dentales ndyucentes,. ei grado de rnwvimicnto íundonal en. 

tre estas superik.iea y et grado de higfon~'} !Jral practicado por el pli<cicnte. 

Factores semejantes determinan la c.antid:ld deo pln ::a sobr~ las aupndi .. -

ciea oclusales.. .r::n el individuo sano, la placa cata lin.ütm.ta en su extr~mo 

apical por el borde subgingival libre. l!;l't. el sitio del <!:rea de ct<nta.do, l,:. 

erupci6n continua del diente l!le acompafia de pérdida de la pbéé, en el bor· 

de aplical del área, posiblemente debido a la frir:ción entre las superficies 

dentales adyacentes y el depósito de la placa en su borde Cúrun::..l. 

Cuando no está bien estabfocida el área de contacto, fa curva de las tres­

:tonas de esta región !ligue el contorno d~ lir unión cemento-esmalte. 

Cuando los dientes estan casi en contacto, la placa: cubre más alla de la 

superficie adyacente, em especial la futura área de contacto. ea decir­

la parta.· con más estancamiento de la sup~rfkie dental lisa e:i esa etapa. 

Por debajo del área de contacto la placa puede formarse mediante divi- -

aión de esta capa despu~s del contracto del diente, alternativamente, 
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puede formarse debido a impadaci6n bacteriana. Uno de los aspectos 

más raros de la fonnací6n de la placa ea ~1 mecanismo por el cual laa -

bacterias no móviles p1metran al. espado subgingival o las fisuras en ex­

tremo angostas del ein:·:alte si.lperfic.i:il. Hay ~lgunas diferencias funda-­

mentales en la distribución topográfica de la placa sobre las super!ícies­

adyacentea en la deTJ.tadul;"a del hombre moderno expuesta a la dieta civil!_ 

zada suave y sobre los dientes sujetos a una dieta más natural. La placa 

está ausente o en cantidcd muy reducida en hn sitios aeociadus con en.fo:' 

medad en denticiones sujetas a desgante natural. 

Las fisuraa oclusales y las áreas de contacto ne desgastan en forma coné 

derable en dichas denticiones 1 debido al aumento de la fuerza y duración 

de la masticacié'."'l?l rectuerido por la textura fibrosa de !a dieta. 

Poco después de la erupci6n de los dientes, lo.!! restos del Órgano del es -

malte pueden establecer contacto con la plnca que se desarrolla en di;~c­

ci6n apical. En estoa casos a menudo, hay bacterias en el espacio sub-­

gingival y pueden invadí r el epitelio de uni6n. Por lo cual, las etapas inJ; 

ciales de la periodontitis pueden comprometer el órgano del esmalte rc­

aidual, además de los tejidos más profundos en la región de la depresión 

subgingival. 

Las .. características de la colonizaciÓn del diente por la placa se han ob- -
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servado principalmente en super.ficiea lisas. 

Los esutdios de formación de placa en la fisura sugieren una secuencia de 

acontecimientos similares y predominan cocos y baetone1s. Además hay -

muchos restos allmenta:rios, y son conmnoa loa !ocos tem.pranc·s de mine­

ralización. 
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LA ESTRUCTURA DE LA PLACA 

Se pu<:de entender lo que es la placa medi.antt.> •·l estudh (!(, sus micro­

organismos en un cultívo puro. Es corno si Bté· fueran a estudiar células 

aisladas sin referencia alguna de su tejido tk> o~·igen intac!tu. T.mto en -

la placa cotru:1 en los tejidos, el metat<..ihsm,:; t·t..tá afectado por la estr~ 

cha relación de los microorganismos en:tre sí e:1 una espede <le tejido -

con suficiente cohesión para re~ener iS:an parte de su integJddad después 

de eliminarlos del diente po:: d-esminernhzaci6;1. La placa ~stablecida, a 

diferencia de la materia alba friable, t;ene una t-structura microscópica 

definida. La cercanía de loa microor¡::anisxnoi- r: _, la placa entre si y - -

con el tejido huespéc modifica el meta'bl)lism.o de las bacterias. Todavfa 

no se puede describir la biologí'a de las diferentes cepas in. si tu. Sin -

emoargo. varias de las características estructurales de la placa guardan 

:;,•elación con su metabolismo global en estadoa de salud y enfermedad. 

AuflJ¡Ue la frecuencia de caries oclusalea ea mayor que lade la attperíi­

cie lisa se le toma poco en cuenta a la formación, crecimiento y estrus 

tura de la placa de la fisura. Por lo cual, la mayor yarte de la placa 

de la super!ic1e lisa interviene en el inicio tanto de la caries adyacente 

como en las caries cervicales lingual y bucal y la priodontitis crónica, 

y ese:~ relacionada con trastornos menos comunes como la gingivitis de 

Vincent y la periodoí.1toaia. 
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La estructura de la placa parece depender de su Pspesor d cual vana. 

sobre la S':lperficie del cier:'!:C'. l.~· ple.ca aument¿1 gradualmente SU cap~ 

sor conforme ~e apro:xim .. i al án•a de c .. ,~ttacto y al borde M1bg1ngh•al. 

Por lo cual, es más delgada. en sus e:i.::trenion lmcal, li.ngl'al y ocl•..laal • 

El grosor de la ca.pa. bacteriana en el horde m.1iJ¡;ingival es •,¡an-iable .. 

Cuando no hay baeterfo.s Pn la re8ión subgingiv.al, puede habe!:" una acu­

mulación progresiva en el borde aubgingival, NJ posible qut: lon organi_! 

mos rst6n en la región subgingival aún en estado de salud cli'niea, al'.n­

que en este caso no logren adherirse en gran número al estn.;"lltco cncfa. 

A menudo, los organismos esta.u ordcnarfos en forma de umdadea pa.ra­

lelas o en palizadas. Por lo ..:omún, la fürmaci6n de pahzadas comieti_ 

za en la superficie profunda de la placa y se asocia al aumcato de gra 

sor de la misma. Las palizadas pue<len estar formadas por micra~rga.­

nis1nos cóccicos, bacilares, íilan1en.tosos, incluso es¡>iroquetai-ioa. 

Los microorganismos se distribuyen en la. placa en fot•ma de microco~ 

nias, casi aiampre formadas por iilam.entos o cocos gramposiHvoa o 

gramnegativos. Los grupos celulares de cocos se e::icuen.tran •Jn raci -

mos o filamentos. Sobre la zona superficial de la placa. pueden encoa w 

trarse células epiteliales y leucocitos, principalm.ente polimorfonuclea .. 

res, pero en eu interior es raro encontrar restos celula.res. Por lo ~ 

neral, la primera capa. de microorganismos que puede observarsie en -

la cutícula. precruptiva o en la película adquirida alrededor de la ·placa 

ea casi exclusivamente formada por cocos. A menudo, la placa suele -
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ser muy gruesa y estancarse en la región por debajo del área de con­

tacto. La disposición paralela de filarnentoa .:·n dichas regiones con ~ -

frecuencia impide que los nlicroorganimm;s n171s per1ueflos cr e sean en -

cadenas entre los filamentos. Los mic,;i·oorga:name>s e_.atán dispuestos -

en relación mas estrecha en la capa l 'i!ldl'!1F";vja próxima a la super!i­

cie del esmalte, espaciándose conforr.H· se u,~erca a la superficie sali­

val, donde la matriz interba.cteriana e:.> máa ahundan.te. La :formación. 

de palizadas no es una característica p•~duliur en una dt:terminada es­

pecie de microorganismos y puede ubs1_•'.l:"v ... 11:se tanto en c::ir2lon~a.s puras -

de medios de cultivo como en otras m:icrobü·.ta..; .~aturah.?s. Aún no se 

sabe bien ,porque los microorganismos se almcan de esta manera, p~ 

ro se sabe que la palizada da lugar a Uni..1' di6posidón eficaz de las bas 

terias desde el punto de vista de la l'dacióa área de superficie celular 

volumen; esto puede ayudar a la dHusi~)n de nitrientes mediante un tipo 

de acción. capilar. Al mismo tiempo,. esto put:de ser simplemente una 

funci6n de los planos de ciivisión de células 2;iuividuales; ca.si todos los 

planos de división celular en la placa son para.lelos a la. ei2períicic del 

esmalte, Esta clase de diviai6n, a su vez, parece estar relacionada -

con la distorsión de los límites de microorganismos individuales en e!_ 

ta.a regiones apifiadas de la placa, caracteri'sticas qae por lo general no 

se asocian con las bacterias. las cuales generan paredes celulare• rí­

gidas. Los microorganismos en la placa más profunda pueden carecer -



- 106 -

de nutrientes adecuados para su 1..·récimie.1to y división. En estd.S circuns-

tancias ea posible que los o;.-ganii:;mos ea ¡Hhzada, l'n cB!l<'Ciül los f¡l.1rne12, 

toa proporcionan otra::> vfau :1utric1on<1lí>D. Un ~1apcl scnwJ,1.nte t.•• ha atrí -

de cultivo puros. 

Los microorganismos eit,rndos en la cnpd n1ás profunda de la pla~·a pr<hi· 

ma a la superficíe del con1al:.t.., c0n frc~"a':n,'Hl uon ianta::irnas eelnlar<.>s, -

localizados mas cerca. del 1.'ért1ni t·n 1•l borde ¿ ... la placa apiY<li cl<· l.::i. 

parte de la enc{a cerca.na a la zona d~· ~·onta.cto taxnbién C(1rri~spondm1 

principalmente a estas dos cb.Bco, al it~ual que los microorga:usn100 · 

externos de la pla.-~.a que están ·~a contacto con el borde aubgm,pval li -

bre. Estas características son in.dicatl\'<lS de la desnutrición tfo loe m_: 

croorgaaismos y lJ. actividad anttbact~riam~ del exuda.do subg1a~.!1'.al. 

Los fantasn1a.s celulares también se encuentr .. u1 en fisura.G adp·:1 ddaa l 

en desarrollo en el esmalte. 

MORFo;,oG!A. DIV!S!ON y CRECL\.HENTO DE LAS BACTERIAS DE LA 
PLACA. 

Ha.ata hace poco ae creía que. los microorganismos en forma 0\' cocos 

como estreptococos, veillonella.s y neisseria formaban la mayl)r parte 

de los microorganismos de l.a. placa. Ahora se sabe que los organimos 
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filamentosos constituyen la mayor proporci6n de la cuent~ viable, .. as1 

como del volumen en la placa natural. Los cocos son los micl·oorga -

nismos de la placa que pueden aislarse y cultivarse más f.:icilm.ente. 

Un filamento Único ocupa un volumen equivalente al de u_;ia. cadena e-

quilineal de cocos de la misma ár<·a transversal. Además la morfolo-

gía de un organismo en la placa puede diferir considerablemente de su 

aspecto en el cultivo. Algunas cepas que tienen ln forma d(.• coceos in-

situ en el cultivo se transforman en filamentos, en tanto qut: algunos -

filamentos de la placa crecen igual en d cultw•1. Con. frC'cucncia, el -

modo de crecimiento filamentoso C's ad,!pta.do por microorganismos en 

medios de crecimiento deficientes, así como en la plac.i más profunda; 

esto mantiene una constante relaci6n área de superficie celular volumen 

lo cual permite una captaci6n adecuada de nutrientes. Todavía no se sa-

be como se desarrollan los or~anismos filanwntosos aunque se piensa -

que d crecimiento tiene lugar a lo largo del filamento. Al~unas cepas 

forman tabiques; otras muestran ramificaciones. 

DISPOSICIONES BACTERIANAS EN LA PLACA 

En ocasiones , l::>s cocos, bacilos, filamentos y rara ve::! las espiroque-

tas se encuentran alrededor de la punta superficial de un filamento. 

Las formas más comunes son las de .forma dt• mazorca y los microorg~ 

nismoa en forma de cepillo de tubo de ensayo, en las cuales los micro~ 

organismos de revestimiento son cocos y íilarnentost respecllvamente. 
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Ellos constituyen una pequel'ia pnreión de~ una muestra de placa deter­

minada pero ejemplos notables de interrelaciones m1crobianas en la -

placa. En un corte, la configuraci6n th~ne la apariencia de una rose­

ta. Sí bien, no se ha identificado definitivamente las bacterias consti­

tuyen de cada una de estas configuraciones, en alguno a casos las d~l,!! 

las de recubrimiento son estreptococos y en otros lactobácilos. 

Hay varios tipos de contactos estructurales entre los organismo• en -

la placa, principalnmnte de pared a pared y mediante fibrillas íinas. 

Estas parecen ser bastante independientes de la morfología bacteriana 

individual. Muchas formas de placa tienen una cubierta delsada de po­

lisacáridos o glucocalix. la cual puede ser fibrilar o amorfa. 

Las configuraciones vjstas en la placa sólo indican que los microorga­

nismos adyacentes logran es~blecer una relación entre sí sobre una -

porción particular de la. superficie del diente a un momento determina­

do. La naturaleza fo¡:tuita de la estructura y contenido de la placa no 

es el res~tado de "qn proceso pasivo sino de un medio complejo y cara 

biante. Por lo tanto. puede considerarse que la placa madura con.ti.ene 

numerosas cepas adaptadas entre sí en un huéspec de nucroambientes. 

En los cortes bien. realizados se relacionan las características de su -

e•tructura y biología con las complicaciones de la enfermedad. 
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ESTRUCTURA INTRABACTERIANA DE LA PLACA. 

En muchos microorganismos de la plat·a se enc-uentran depÓsitos de 

polímeros y mcsosomas. Los polímero::, almacc~nados mas abundantes 

son los carbohidratos, aunque también se encuentriñ polimetafosfato 

y polihidroxibutirato; estos compuer,t•lB ¡;are .. :t•a formarse cuando el 

nitr6geno, azufre y fÓsfut'eJ1 están li:nitai!os u, el medm extracdular. 

La sínt1:sis de los rm!is;ica!'idos intrac1:lul.:ir('D eBtá rl'la.;;1onada con , 

la formaci6n de la pand cdula.r y ~:a t'k caso de los t streptococos -

car1ógenos, con una car;acil'..1.1.d de l'1J.¡;or (JUper,vivenciD. u1 un n1edio -

ácido. Los p1·oductore.s de polisát·d.t'".'.'.ls "n la placa tk:wn paredes -

celulares gruPsas y U!M tasa de .:ru .. ·1m1cnt-u lenta, }' •;im men~>S s<>a­

siblcs que las cflufo.s q1•e crecen t'•,.i rapa!ez a una se-na et> agentes 

letales como lisozimas } a:i.tibióticn ,. El aumento en el grosnr de la 

pared celular y el 1.;ontemdn de polu,5carHlos intl'acelulares con sig -

nos específicos de inhibición de la i;íntcbul proteica. Es decir, los -

organismos de la placa en áreas este.meadas se adaptan a condiciones 

de crecimiento desfavorable~. 

PLACA DE LA FISURA. 

Según otras pruebas, ai parecc:t el órgano del esmalte degenera en -

la fisura en forma muy parecida. a como lo hace en la superficie ad­

yacente en una etapa ulterior. Poco despu~s de la erupci6n, las bas. 

terias penetran. en la fisura. La e•tratificación y la organización no -



son tan notorias como en la :>lal a de ~ 1 auperiide lisa. En la íbura, 

los organismoa parecen. adaptar una disposición más cd .. sual. Si:' encue!!_ 

tran muchos microorganisrnoG n~1..:~rtus y restos celulares y menos tipos 

de formas diferente:~, de lva cuales se ol>serva.H con mas fn~.:1.1.cncia co­

cos, y las rr~rmas en espiral si.in. raras. l.-a iaatriz. celular es mas a.bun 

<!ante: en la fisura que en la placa ele r.:1perfide hsa, Una caract..:rí~tu·a 

de este sitio es la prest..•nda de d~~pómt·HI ecrn.ejanfr>s a ··.ilculos sup:-a -

gingivales. Ex:itos dt·p6s1h:..; put'<len en.-ontrar;:H~ cpre,:a de la pl.tt;~ ch• Héaj. 

sificada y aún en 1, c;iont•s d~ ciU'H"-'" E:\t::;!' ;i,J pbt..:.t 'l el esinalte !'U1;·de 

encontrarse una pel{cula J.dquirid:i., pero lo~. microor¡;.J.nwmüS pür L> g~ 

neral. están en contacto co::: una cutícula delgadu.. S1• ohst•i-van, paliza~ 

das, y con frecuencia loa mi.:rourgamsn1os que coata~nen pvhsat::i.1•ído • 

. LA MATRIZ DE LA PLACA. 

La matriz de la placa contiene muchas substancias qi¡e pro'I. ienen dél -

huesped, las bacterias y la dicta. Sus principales ('omponentcs mact•o -

moleculares son las proteínas salivalus y los pnlis:i.<.·aridos bacteriano:» 

La producci6n de pohsár1dos se ha rela(~íonado con l.a; cariogeni.ddad d.!,! 

bido a su viscosidad, sus propiedades que limitan su difus:ión y su po -

tendal para producir ácidos. Muchos microorganismos de la placa pro­

ducen estos polímeros; ntt formación, como en otros habitantes, pare· 

ce deberse a la respuesta al exceso de ázucarea y ácidos, mas que a 
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un fenómeno patógeno primario. En ausencia de carbohidl'atos en la di!:_ 

ta, los pol{meros de la matrh-. de la plaC'a constan principalmente de -

glucoprotefnas salivales, parcialmente degradadas por bacterias, la cual 

desdobla residuos terminales como t~l á.ciilo siáhco. 

También hay dat.os de que la matriz de la placa J;"estringe la difusión -

del agua y de diversos substratos y xnetabolitos, que actuán como gel -

y polielectrolito. As{ pues, una muestra de ácido puede disolver una 

mayor cantidad de substancia dd <lit•11te tm un período determinado si e1 

mineral está expueato directamento d ádd;/, e~ vez de estar cubierto -

por la película o la plnca, La íormadóa de J)<lliza.da pu<-de ayurlar al -

transporte de nutrientes y desecho cli.> la plac.i, tanto a través de los o::_ 

ganismos de la palizada como entre t.>llos. En general, las substancias 

cargadas y las macromoléculas pr:nctran la placa con relativa lentit.id 1 -

en tanto que las moléculas no cargadas con10 la glucosa, la sacarosa o 

el amoniaco, penetran la placa con m..i.~ rapidez. Es desco:1certante c6-

mo el fluoruro penetra a.ml:>as pel(culas y algunas capas de polí'sáoaridos 

con relativa facilidad. Con respecto a la caries, la. explicación dt:l pro­

blema es que la sacarosa entra a la placa con mayor velocidad que el -

ácido que se libera. 

La propiedad para restringir la diíusi.Sn dt.• los poliaácaddos e& favore­

cida por la extensa y co1npleja t'atniflcaci6n molecular y por su rn.solu­

bilidad en el agua. Loa pobiaácaridu.s de Ja. matriz c!.e la placa son pro-
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duetos en gran parte por enzimas conocidas como glucosiltr 1nsferaaas. 

Su formación; como en otros habitante, parece deberse a u i.a reacción 

a la concentraci6n extracelular elevada de ácído y a una reiaci6n ca:r­

bono nitrógeno alta. Aunque estos polímeros pueden tener funcionea 

protectoras, pueden restringir la difusión de nutrientes y d( aubstan -

cias t6xicas e interferir con las pruebalJ de inmunización yb que impi­

den el acceso de los factores inmunitarios a la pared e eluJ.:ir bacte -

riana. Puede preguntar •e, por qué la sacarosa, el principal .tJUbstrato 

para los polisácaridos de la placa es utilizada d<.: prcferenci.i. como n~ 

triente y fuente de energía por los microorganisn1ns de la placa. La ~ 

razón principal es que la desintegración de la sa..:arosa~ .i. dtferencia ~ 

de las de otros ázucares, libera energía. 

En la matriz de la placa, también se encuentran prctef"nas, lípidos y 

nucleótidos .• Muchas de las proteínas parecen d<'rivar de la saliva, y 

algunas otras del suero~ e incluyen albúmina, inmuuoglobulinas (IgA, -

lgG, e Igm}, lisozimas y amilasa. El principal componente de la p!a~ 

ca es el agua, mas en las células que en la matriz. También se en -

cuentran elementos minerales, algunos importantl!s y otros no tan~o. -

que incluyen calcio, flúor, í6sforo, sodio, potasio, estroncio, zinc, -

magneitio, cobre plomo y litio, A parte del carc::io, f6síoro y flúor, 

los cuales se tratan, poco se sabe sobre el .significado de estos el~mel'}_ 

tos en el metábolismo de la placa. 
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MANCHAS EXTRINSECAS DEL DIENTE 

Las bacterias cr6mogenas, los pigmentos sangufueos, las sales métali- -

cas y una varidad de componentes alimentarios puedetl manchar el revea~ 
~ .~·. 

miento orgánico de la cornoa clfnica. Po:i: lo general, no es posible dis--

tinguir entre el color de la placa y la superficie del diente, excepto cuando 

las acumulaciones pueden observarse a simple vista por ejemplo., la pelí-

cula adquirida no cambia de color a menos que se manche por alimentos, 

o por cigarro. 

La manchu del cigar.ro tienen varias tonalidades del color pardo. La m~ 

teria alba por lo general es de color blanco cremoso. Los dep6aitos ne-

gros pueden producirse por reacci6n de los contaminantes metálicos con -

metabolitos bacterianos como el ácido sulíihid4.ico. Esto11 metales pue-

den ser plata, mercurio, plomo, hierro y manganeso.. El yodo y el cobre 

puede producir manchas de color pardo. Las sales de cobff~ níquel y an-

timonio y mercurio pueden ser de color verde obscuro; las salea de ero-

mio producen un color anaranjado y las sales de cadmio dan lugar a m~ 

chas amarillo brillante. El uso de permanganato de potasio se asocia a -

manchas de color violeta negruzco. 

Algunas placas pueden tetürse de verde# negro, pardo o naranja, debido a 

su contenido de mict"oorganismo productores de pigmento. A parte de que 
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indican.higiene O·ral deíiciente, la pigmentaci6n por a! misma no parece -

indicar suceptibilidad a la enfermedad, aunque hay una asociación entre -

la tinci6n verde y la caries cervical, así como la tinci6n negra extrfueca 

y la baja frecuencia de caries, ~ata Última tal vez debida al alto conteni­

do de calcio y fosfato de la placa y a la alta relación estreptococos aceti­

no <'micetos. Eeta placa en particular aparece como una línea negra del­

gada., por lo regular sobre las supekficica lingualea y localizadas aproxi­

madamente a l mm. del borde subgingival en dirección coronal. El color 

negro ae atribuye a la presencia del sulfuro f~rrico. 

Se piensa que el color pardo a negro de los cálculos subgingivales deriva 

de los metabolitoa del pigmento sangufueo y se sabe que contienen hier:r:o­

y cobre. El cálculo sub_gingival inlcialniente ee de color blanco cremoso, 

pero en ocasiones se torna pardo.. El color pardo de la clorehexi.dina y .. 

otras peltculae tefiidas se cree que se debe a la presencia de •ustancias -

furiurales. 

Estos aon aldehldos derivados de los monosácaridos por pollm.erfaaci6n -

~n condiciones tcldas en presencia de íosfatoa. El color puede ser m.ts -

intenso en las pelí~ulaa más gruesaa. 
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CALCULO DENTAL 

El cálculo está .formado por placa calcificada y puede aparecer en las fis~ 

rae oclusales,, así como en las superficies lisas. E! cálculn supragingi~~ 

val por lo general es más amplio y voluminoso y puede eliminarse más -

fácilmente mediante raspado, que al cálculo aubgingival. Es m~s abun- -

dante en los sitios donde los dientes están más cerca de las principales • 

glándulas salivales. El cálculv subgingival es más di'íicil de eliminar ¡wr 

que se une de manera más firlne al coniento que el c~lculo supragingiva!~ 

del esmalte. 

La relación fosfato de calcio bacterias es más alta en el cálculo subgin,Si­

val. El cálculo subgingival puede formarse cuando se inicia una gingivi­

tis cr6nica y puede obtener el liquído del espacio subgingival las sales mj, 

nerales y parte de su matriz. No hay datos de que la saliva contribuya a­

su contenido. El cálculo subgíngival contiene más perofosíorita,, y su ta­

sa de crecimiento por lo general es más lenta que la del cálculo supragin­

gival~ Los ol:ganismos pigmentados contribuyen a su color más obscuro. 

El tam.afio del cálculo var{a en cada mdividuo~ No h;.ly explicación clara -

para ello ni para el hecho de que sen más frecuente en los íumadoros# 

aunque es posible que el PH elevado de la placa. sea el !actor predisponen-­

te más importante para. la form¡¡ci6n del cálculo .. 
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El cálculo no causa enfermedad periodontal inflamatoria cr6nica, pero -

siempre hay una capa de placa no calcificada sobre los dept'Ssitos del - - -

cálculo y en contacto can el tejido gingival. La flora del cálculo es muy -

semejante a la de la placa subyacente. La interacci6n di'esta placa con -

el tejido periodontal es la que ocasiona que avance la destrucci6n period~ 

tal. 

El cálculo es una secuela más que un foct.or que inicia el proceso. Al mi_!J 

mo tiempo, un requisito para que at~ ¡·cstv.blc?ca la continuirlad del epite­

lio dañado es la eliminación de catos tleplisitos calcificados, con sus acu­

mulaciones superficiales blandas e irrit.:!ntes. 

Alrededor de 80 por ciento del peso del cálculo ea materia in6rganica, 

principalmente calcio, fósforo, como fosfato,. magnesio, carbono en for­

ma de carbonato y fluoruro. Su matriz es principalmente proteína gluc~ 

protefoa y lfpido. 

La formación de cSlculo no parece requerir de la participaci6n activa de 

organismos vivos. Sería raro si asf !uera, ya que la mineralizaci6n de­

la placa que para el huésped. Los microorganismos juegan un papel pre­

vio proporcionando una base para la mineralizaci6n, as! como varios ele_ 

mentos de siembra en la matriz. Actualmente se cree que el !actor ini-· 

ciador de la caléificaci6n de la matriz del \!álculo es un proteoltpido ha.e• 
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teriano. La formación del cálculo depende principalmente de las elevadas 

concentraciones de calcio y íosíato en la placa. Cuando el PH de la placa 

se vuelve alcalino, como en el espacio subgingival por formaci6n de amo­

niaco, o cerca de los orificios de los con<luctns salivalen, debido a pérdi­

da de bi6xido de carbono por la saliva que sale la presencia de un factor -

siembra adecuado favorece la fonnadón. de cristales a partir de este fos­

fato de calcio. 

Schroedt:r observ6 dos tipos principales de mineralización: los centros -

11Aº se inician como diminutos puntos muy densos al paso de electrones, -

que se transforman en cristales únicas en forma de aguja que se distribu­

yen al azar, primero en el exterior y déspues penetrando a las células. 

La matriz de la placa es importar.te para la nucleaci6n de cristales en los 

centros 11 A11 • Los centros 11B 11 se originan en los centros 11.A". Ellos no­

tienen matriz orgánica discernible, y a düerencia de estos \Íl.timos; estfui 

formados por cristales nrientados. 
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CONTROL DE PLACA 

El control de placa es la eliminación de la placa microbiana y la pre­

vención de su acumulación en los di,~:itNl y las superficies ~~in~ivales -

adyacentes. El control de la plaea también rt!tra.sa la formación de cáJ 

culos. La. eliminaci6n de la. placa bacteriau.1 condm:e a la resoluci{m -

de la inílamación gingival en sus etapas iniciales. !el control de placa 

es una manera eficaz de tratar y prt•vt•nir la gingivitis, por lo tant,,, 

es una parte importante de los proccd1mit~ut 1a de prevención uc la. i>:l -

fermedad periodontal. 

Hasta hoy en dta, la forma mas unp'!>rtante y cfica~ de t.untrolar la -

placa es la limpieza mecánica can cepillo de dientes y otros auxilia ~ 

res de la higiene. 

CEPILLOS DENTALES MANUALES Y CERDAS. 

Los cepillos délltales 'irienen en diversas clases, tamaiios y d1s1,•l1os, • 

como también longitudest dut'eza y disposidón de las cerdas~ La Aso­

ciaci6n Dental Estadounidense ha descrito las dimensiones de cepillos -

aceptables: superficies de cepillado de 25. 4 a 31. S mm. de lonuitud y 

de 7. 9 a 9. 5 mm. de ancho, de G a 4 hilern.s, de 5 a lZ penachos ~ 

por hilera. 

Un cepillo de dientes debe ser capaz de alcanzar y limpiar eficaz.me~ 

te la mayor!a de las áreas de la liocn. La clec:d6n es cuestión. de pr~ 

ferencia personal y no que haya una superioridad demoetrada del algu­

no de ellos. La. manipulación í~dl por parte dt•l paciente C's un factot" 
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importante en la elecd6n d1•] cep1 1lo. I .. a efh ada o el potefü:ial lesivo 

de lo!5' diferentes tipos de cepillos depm1de en qran medida de cómo se 

usan. 

Hay dos tipos de materül dt• cerd..ts <->mplt·ada.s en lo¡¡ {"t>pillos denta -

les; natural (cerda) y ni it'in. El efecto de la limpieza de cada. tipo pa­

rece ser igual de satisfactorio. Sía mnbargo, mientras las cerdas na -

turales var{an consid<·rabh·mente r1e tamañn en el mismo cepillo y tie~ 

den a ablandarse en un mt~dio húu.edu, las d!' nilón eons<.'rvau más - -

tiempo su durt~za; el taroafio y la forttH s•,1n n1.:Ís uniformes y es más -

fácil mantenerlos limpios. Asi. rru.,,mo 101J p3...,~entcs acostumbrados a la. 

blandura de un cepillo \·i<.:jo de cc•·das uaturalt>s suelen traumatizar la -

encía cuando usan con igual vigor ct:>pillos dt' cerdas ml6n. Por lo qul~ 

se debe de instruir al paciente de como usar cada uno. 

Las cerdas están agrupadas en. penachos distribuidos en tres o cuatro 

hileras. Los c:t·pillos de cuatro hileras con.tit:nen mayor cantidad de - -

cerdas y, por lo tanto, tole>ran miis la presión de trabaJn sin flexiona.! 

se. Se supone que lai:: cerdas de e:id:rt'mO redondeado son más segura~ 

que las de extremos d<> cortes planos, más afiladas. La duL•eza de la 

cerda es directamente proporcional al cuadrado del rliametro e invers_! 

mente proporcional al cuadrado de la longitud de la ct?rda. Los diáme 

tros de las cerdas de uso común oscilan entre los O. Zmm. •blandas a 

O. 3 mm., medianas y 0.4mm.., dllras. Los cepillos de cerda blanda 

que dt·í:>cribe Basll' han lianar?•1 .a.cept.:icxón. B~s:s, recn~nienda: un Lepi 



- lW 

de mango recto, de cerdas m.lón d.f.l! O. 2mm. de diámetro y l O. 3 mm. 

de largo, con e~;;tremos rt·<fondcado&, dispu(•stos ,•n lrca htlrras de ¡w­

nachos, con seis penachos regularmcntP espaciados por hilera y 80 a -

86 filament.os por penacho. Para (>l niüo es d cq>illo es menor ~-nn - -

cerdas más delgadas y más cortas. 

Las opiniones respecto a las ventajas de laH cf.'rtlds duras y bland,1s se 

basan en estudios realiz;:u!os en condiciones difortmtcs; que por lo ~~ene­

ral no permiten extraer una condusión y no concuerdan entre sí. L.is -

cerdas de dureza mediana pueden limpiar n·wjor <1ue las blandas. r .. as -

cerdas blandas son más flexibles, limpian por dd><1jo del margen grn¿ji­

val y alcanzan mayor superficie interdental proxixnal. pero pueden no -

eliminar por completo los depósitos g4andes de placa. Las cerdas bla:]; 

das pueden limpiar mejor que las duras por la combinación de cerda.a -

blan<l.i.s y dintrífico. Esto aumenta el contacto entre superficie dcnt,!l y 

dentrífico y se agrega a la acción de la limpieza, pero tamhién pt)diría 

aumentar la abrasión por cepillado. Sin embargo, la manera de UfüH' d 

cepillo y la abraaividad de loa dentríficoa afectan la acción de lhnph~z:a 

y la abrasión en mayor grado que la dureza en sí de la ,~erda. 

Para qu.1.• un cepillo <lcnh-ai no pierda su efectividad se tiene que reem­

plazar tul pronto las cerdas coxn1enz<m a defonnarse. Si el cepiHo se 

usa en forma adecuada y regular, est" ocurre al cabo de trC"s mc:>es. -

Si un cepillo es demasía.do i·igorüso, st las Ct"'rdJ.s si¡~uen dl?'recha~• df's-
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pués de seis meses, el cepillado es demasiado sua .. ·c o no se hace dia-

riamente. 

La selecci6n de la forma del mango de un cepillo dental es cuestión 

como para calzar bien en l~ pahua dt: la inano. Los más comunf!fl aou 

los mangos derechos. Los man~on angulad.os transmiten m.cjor a l<.l ~ -

mano el se.ltido del tacto, ya qne la snp~·r:ucie .idi-.·.i del <:epillo ,,,;t.1 

es, los cxtrcn1os de las ccrda.111 que<!.in sot.n·p la e'..".tcns1ón d1r.:-cta una-

ginaria del eje mayor del mango. A::.í mismo, el t•stiramiento del la~ -

bio al cepillar las superficies '-'éstlbulares <lu molares es rnenor que • 

los mangos angulados que con loD re,; t;J5.-

Para paciente:J comunes, se aconsej.~ un cepillo de cabeza cort.i y ct~r-

das de nilón de dureza mediana, extrl!mcs redondeados y corte rectn. 

CEPILLOS ELECTRICOS. 

Hay muchos tipos de cepillos d~ctricos, n.l •unos con movimi•·nto recí--:'> 

proco arqueado o de 'l.'aivén, ai~unos c:un la coznbinación de runb0s m.o-

vimientos, algunos con movimiento circular 'l otros c:on un nmvin1ientn 

elíptico. El paciente bien capadlado p'lede usar tanto un cepillo de di.-

entt:ii normal como uno eléctrico. Los cepillos eléctricos son a.11anse -

jables para: l) personas sin destreza. manual; 2.) niños pequellos o p3.-

cientes impedidos u hospitalLmdos a. quienes al~uien debí! de limpiar -

los dientes y a. pacientes; 3) con apara.tcJs de ortodoncia. 
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DENTRIF!COS. 

Los dcntrfficos son auxiliares par.~ limpiar y pulir las superficies dcn­

talei;. Se usan generalmente en fo1·ma de- past,1. El efecto limpiador de 

un destrífico está relacionado con su contenido de: l) A~:r:asivos, como 

cargonado de caldo, fósfato de calcio, sulfaté> de cakio, bicarbonato -

de sofio, cloruro de sodio, 6:xido de almnmi.11 y silicato; 2) detergentt.>s 

como el sulfato de lauroilo i:;údíco y el sarc1Hiinato de laur1;Hn sódio. ~ 

demás, una pasta contícnt: hun1ect,intcs, agud, agentes espesantes, sa -

poríforos y agentes coloran.t~·s. 

Para que el dcntrÍf1co sea un auxiliar eficti;' de la hifliene buc..tl, debe 

entrar en Íntimo contacto <tllll los ,,!i..mtt~s. Lo cual se logra depositando 

la pahla entre las cerdas de los t epillo y nFJ en la parte superior de -

éstas, desde grandes parten de dt·ntrífico snn desplazadas a.ates de al -

canzar las superficies dentales. 

Es preciso que los dcntrÍCicos sean suO.cientcmente abrasivos para. lim­

piar y pulir satisfactoriamente, pero deben proporcionar un ma.rgen de 

seguridad para que el cepillaclo enérgico no desgaste la substancia den­

tal ni materiales de restauracionea blandas. 

TECNICAS DE CEPILLADO DENTAL. 

Hay muchos métodos de cepillado dental. Con excepción de los métodos 

abiertamente traumáticos, es la minuciosidad y no la t~cnica 1 el factor 

importante que determina la eficacia del cepilla.do dental. 
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TECNICA DE BASS 

SUPERFICIES VESTIBULARES SUPERIORES Y VESTIBULOPROXIMALES. 

Colóquese la cabeza de un cepillo blando o mediano paralela al plano 

oclusal con la puntal del cepillo por distal al Último molar. Coloca.r 

las cerdas en el margen gingival, establecL'r un ángulo apical de 45 

grados con el eje mayor de los dientes, ejercer prcsi6n vibratoria -

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

cerdas para que penetren en los surcos gingivales vestibularc•s. Es" 

to debe producir isquemia perci•ptible en la encía. Activar el cepillo 

con un corto movimiento en el t;cntido tranaversal de los dhmtes sin 

desalojar las puntas de las cerdas. Completar ZO, movimientos en fa. 

misma posici6n. Esta limpia los dientes por vestibular en d f:erciü -

aplica! de las coronas asi como los surcos gingivalcs adyacentes y -

sus super fícies proximales hasta donde lleguen las cerdas. Retlrar -

el cepillo llevarlo hacia adelante y repetir lo mismo en la zona de -

premolares y canino colocar el cepillo de manera que su talón quede 

por distal de la eminencia canina. Esto limpia los premolares y la 

nlitad distal del canino. Luego, retirar el cepillo y colocado de 

modo que su punta quede en mesial de la emínencia canina. esto 

limpia la mital mesial del canino y de los incisivos. 

Continuar en el lado opuesto del arco, sector por sector. cubríendo 

tres dientes a la vez., hasta completar todos los dientes superiores. 
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DIENTES INFERIORES: SUPERFICIES PROXIMOVESTIBULARES, LIN­

GUALES Y PROXIMOLINGUALES. 

Los dit.mtes inferiores se limpian di~ la misma maner.:t. que los supe­

riores, sector por sector, con 20 rnuvinlientos en cada posición. 

En la zona lingual anterior, el ce:µHln es coloca.do verticaler~ltne usan­

do la superficie lingual de la mandíl1ula como plano cle guía y '-'ºª las 

c:erdas anguladas hacia los surcos g1agiv:iles. 

Si el espacio lo per:mitl" el c1.>p:íllo t:i.mhién puede inset"tat'Sf' horizon -

talmente entre los caninos. 

SUPERFICIES OCLUSALES. 

Prcsiónese firmemente las cerdas sobre las superficies oclusales in­

troduciendo los extremos en surco¡; y fisuras. Activt:.sc el cepillo con 

20 movimiento cortos hacia atrás y hacía adelante y avanzando sector 

por sector hasta limpiar todos los dientes posteriores. 

TECNICA DE STILLMAN MODIFICADA. 

Se coloca un cepillo entre, mediano y duro, de dos a Lres hileras, -

con los extremos de las cerdas apoyados en la zona cervical de loa -

dientes y parcialmente sobrt> la encía adyacente, hacia apical con un -

ángulo agudo con respecto al eje mayor de los dientes. Se ejerce pr~ 

s1ón lateralmoote contra el margen gingival para producir isquemia -

perceptíble. El cepilló es aclivado con ZO movimientos cortos de atrás 
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hacia adelante y simultáneamente' ae desplaza en dírE•cci6n coronaria, so­

bre la encía insertada, el margen gingh·al y la sup~·rficie del cliente. 

Se repite el proceso en todas las supPrfic:ies dentales procediendo sis­

temáticamente en toda la boca. Para akaazar las .su.perfici•~s linguales 

de los incisivos superiores e inferiores, se sostieO.t! t:>l n1ango en posi­

ci6n vertical trabajando con el talón del cepille>. 

Las superficies oclusalcs de los morales y prc1nolarcs se limpian t>Ol2:_ 

cando las cedas perpendicularmente al plano oclus:al y penetrando en - -

profundidas en los surco8 y espacios interproximale~;. Con esta técnica 

se usa el costado de las cerdas y no t•l extremo, y se evita la penetr~ 

ción de las cedas en los surcos gin3ivales. Por ello, la técnica de Stt!,! 

man se recomienda para limpiar zonas de recesión ,(iingival progresiva -

y exposición radicular para prevenir la destrucción por abrasión de los 

tejidos. 

TECNICA DE CHAR TERS. 

Se coloca un cepillo medianamente duro, de dos o tres hileras de ccr~ 

das sobre el diente, con las cerdas hacia la corona, a 45 grados con -

respecto al eje mayor de los dientes. Para limpiar las supel'ficies ocl_I;! 

sales. las puntas de las cerdas van sobre los surcos y fisuras. el cepi­

llo es activado con movimientos cortos hacia atras i adelante. Se repi­

te lo mismo para lin1piar todas las superficies oclusales sC>ctor por - -

sector. 
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La técnica de Chartera es especialmente adecuada para masaje gingi­

val. Efectuada con un cepillo bland., o mediano, esta t(•cnica también 

es aconsejable para la limpieza temporal en zonas de heridas gingivi!:., 

les en cícatrización, despufs de gingi ... ·ectomfas o intervenciones por -

colgajo. 

ELEMENTOS AUXILIARES DE LA LIMPIEZA INTERDENTAL. 

La eliminación de la placa intl"'rpT'O)i.irn.al p1·obablementc ~s mucho más 

importante que la limpieza de las superf1ciu:; \'t•stibula:rt>s y linguales;­

porque la prevalencia de la inilamacü"in e~ ma.yo1· ahí. 

Se ha comprobado que un cepillo dental, independientemente de la téc­

nica empleada, no elimina totalmente la acumulación de placa iatcrde!!,_ 

tal, tanto en personas con periodoncío sano conio en pacientes tratados 

con lesiones periodontalt~s 1 con espacios pcriodontales abiertos. Pn.ra 

un Óptimo i:antrrol de placa, el cepillado debe complem1.tatarse con una 

manera más eficaz de lunpieza interd<>ntal. Los auxiliares específicos 

requ<>ridus para dicha opcraci6n <lep<.~n.den de facto.res diversos como -

el tamaño de los espacios interde.1tah:s, la presencia <le furcaciones a­

biertas, la velocidad individual d<· formación de placa, hábitos de fu -

mar, alineación dental y presencia de~ aparatos ortodónticos o prótesis 

fija. 
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HILO DENTAL. 

La limpieza del hilo seda es la ttr:níci;;"' más aconsejable para limpiat• 

los espacios dentales proximales. 5-J.de haber hilo ni16n de alta tena~ 

cídad, que suele ser más fino que el hilo dental encerado, 'l por lo -

tanto pasa con mayor facilidad entre los dientes con contactos aprcta .. 

dos. Además, el hilo no encerado produce un n{tido chirrido cuando -

se le desliza sobre una superficie dental que no tlene depósitos blan­

dos. Este fenómeno acústico puede servir de indicador práctico de u­

na superficie dental limpia. Es útil en zonas interproxímales donde el 

efecto de la limpieza no puede demostrarse con facilidad mediante 

substancias revelantes comunes. 

Para usar el hilo dental se usa la técnica siguiente: 

Cortar un trozo de hilo de unos 30 cms. de largo y atarlo por los -

extremos. Estirar el hilo tensamente entre el pulgar y el {ndice y -

pasar suavemente entre cada zona de contacto con un movimiento fi!:,. 

me de sierra. No hacerlo pasar de !;olpe en la zona de contacto por­

que ello lesionará la encfa interdental. Apoyar el hilo sobre la super­

ficie prold.mal de un diente en la base del surco gingival. r~fovcr el -

hilo firmemente a lo largo del diente hasta la zona de contacto y lu_g 

go suavemente volver al surco; rept:tir cate mo\•inli<".nto ascendente ~· 

descendem:e cinco o ses veces. Desplazar el hilo u través <le la e!\ -

cía interdental y rQpetir lo mismo c:l. la sup(!rficie proximal del di»~ 
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f:e adyacente. Seguir en todos dientes, inclu{da la superficie distal 

del Último diente de cada cuadranu.~. Ctiando la porci6n que trabaja 

del hilo se ensucia o comienza a deshilacharse, mover el índíce y 

el pulgar para correr el hilo y trabajar con un sectór nuevo. 

La manipulación· del hilo dental puede simplificarse con el uso de -

portahilo. 

La finalidad del uso es eliminar la placa., no quitar restos fibrosos 

de alimentos acuñados entre dos dientt.:.s o empaquetados en la encía. 

El empaquetamiento crónico de comida <kbc ser tratado corrigiendo 

los contactos dentales proximales: y las cúspides. La eliminación de 

comida con el hilo dental simplemC'nte brinda un alivio temporal pe­

ro permite que la !esió11 empeore. 

PALILLOS DE MADERA. 

Estos se usan con la ayuda de un soporte especial o sin ella. El -

Stim-U-Dent consiste en un palillo de madera blanda, de corte tran_! 

versal triangular. Sostenido entre los dedos medio. Índice y pulgar, 

se ;ntroduce entre los espacios interdentales de manera tal que la -

base del triángulo se apoye tagencialmente sobre la enci'a interproxi­

mal y los lados estén en contacto con las superficies dentales inter­

proximales. Luego 1 el Stim-U-Dent 1w introdu..:e y retira rc·iterada­

mente del nicho, quitando depósit.:1~ blandas de loe dientes y estimu­

la:~,rlo mecá.aieanwnte la enci'a papilar. 
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El Perio-Aid consiste en un palillo redond1'>, afinado en la punta qtw 

se inserta. en un m.ingo para su aplicación conveniente. Los depóMtos 

se retiran usando los costados o el extremo de. la punta. 

CEPILLOS IN'I'ERDENT ALES. 

Estos son cepillos cónicos hechos de disco de Cl~rda o plástico moata­

do en un mango, cepillos unipenacho o diminutos .:epillos para botellas. 

L~s cepillos interdcatales son pat•ticularmenh' {.~Otl\cnientPs para lim­

piar superficies dentales grandes irregulares, cóncavas o <ldyact•uks 

a espacios interdentales amplios. Se los inserta en la zona interproaj_ 

mal y se les activa. en cortos m~)vim1entos de vaivén en !h•ntido \.csti­

bulolingual. Para lograr mayor eficicnda. en la litnpicza, d diámetro 

del cepillo debe ser ligeramente mayor que del nkho gingival tle mv­

do que los discos o las cerdas puedan ejerc,,r presión sobre las sa -

perficies dentales. 

FRECUENCIA DE LA LIMPIEZA DENTAL. 

Para mantener el parodonto sano es recomendable hacer diariarn~nte 

un cepillado de los dientes minucioso, y otro común, o sea por lo -

menos dos veces, se ha comprobado que un número mayor de cepi -

liados no mejora en m.ucho el estado periodontal. 

El conn·ol de placa sirve para tres importantt>s propÓsitos: 

1) Reducir la inflamaci6a '..~ingíval an~ ... ·s de h.:t...·L•r la int•wvención q•1~~ 

rúrgica periodontal. 
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2) Facilitar la Óptima cü:atrizació11 después de la C'i rugía p(>riodontal. 

y 3) Impedir la recidiva o avance dt• la enfermedad pcrioclontal en bo­

cas tratadas. Por las barreras sodoecon.Ómicas que e;idsten todavía ~­

que• hacen que el pacie11tc no <"JCUrra con frecuencia al profesionista, 

cada tres o cuatro semanas para una buena litnpieza, sigue siendo la 

eliminaci6n mecánica hasta el n1on1ento la única manera. práctica de -

mejorar la higiene bucal en plazoa largos. 



CONCLUSION 

La pla a dcntobacteria.na es el factor más importante de la enferme-

dad parodontal inflamatoria crónica. 

Para el tratamiento con (:xito de la enfc:rmedad pa.rodontal inflama.to-

ria crónica e.!l de primordial !mportancia la limpieza bucal por méto-

dos mecánicos, además de el uso de auxiliares, corno son el hilo stt 

da, as{ como un buen control de placa baJO la supervisión del cirJ.ja 

no dentista. 

No se debe olvida?: tampoco t¡:lf• la moth ación del pac1crite juc~a un 

la placa de:ttobacte;:ia.na. 
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