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INTRODUCCI ON

Considerando que la misidn do todo Cirujanoe Dentista es la conserva-

cifn de los 8rganos dentarios, ya sea con medidas preventivas o cura
tivas, la Parodoncia ocupa un lugar relevante en relacidn a las otras
especialidades, a tal grado que podria situarse como el verdadexo fu

turo de la cdontologia preventiva.

La pérdida de draganocs dentarios ocasicnada por parcdontopatfas, otu-
pa uno de los mids altos indices que se registran en comparacidn con

otros origenes.

En general, m3s importante que la labor curativa, es la preventiva -
en la que ademiis de las recemendaciones generalizadas, el Cirujano -
Dentista tiene que ser un investigador profundo del nedio social en

donde desempeiia su profesidn y de acuerdo a sus propias observacio--

nes, sea capaz de crear las recomendaciones médico-preventivas ade--

cuadas.



CAPITULO I

TEJIDOS DEL PARODONTO

Son los tejides de proteccibn, revestimiento y sostén de los dientes

manteniéndolos en su alveolo. Esta@n compuestos por:

. Encia.

. Ligamento Parcdontal.
- Cemento Radicular.

. Hueso Alveclar.

Estos tejidos realizan las pigquientes funciones:

1. Insercidn del diente a su alveslo.

2. Resistir y resolver las fuerzas de la masticacidn, fona--
cidn y deglucidn.

3. Mantener la integridad de la superficie corporal, separan
do el medio internoc del externo.

4. Compensar con 1as’cambios estructurales relacionados con
el desgaste y envejecimiento a través de la remodelacidn
continua y regeneracidn,

5. Defensa contra las influencias nocivas del ambiente exter



ENCIA.

1V}

no que se presenta en la cavidad bucal.

Es la parte de la mucosa bucal que cubre y sc encuentra adheri-

da al hueso alveolar y regidn cervical de los dientes.

La encia contienc tres partes:

Encia Marginal o Libre.
Encia Insertada.

Papila Interdentaria.

Encia Marginal o Libre. Es la parte de la encia situada
alrededor del cuello dentario. Forma la pared externa -
del surco gingival. Eostd limitada en su extremo apical -

por el surco marginal,

Es de color rosa pilido, lisa, cpaca; de consistencia -
blanda. Su tamafio es el mismo al del intersticio gingi--
val, varia de 1.5 a 2 mm. en las caras vestibular labial,

palatina y lingual, y de 2 a 3 mm. en c¢aras proximales.

Encia Insertada. $e encuentra unida con firmeza mediante
el periostio al hueco alveolar y por las fibras de colige
no gingivales al cemento, lo que da como regultado su in-

rovilidad caracteristica.

Nornalimente es de color rosa salmdn y puede presentar una



textura con puntilleo dspero, su anchura puede ser tan -
grande como de 9 mm. o mds en los dientes anteriores supe
riores e inferiores y tan reducida como de 1 mm. en la re
gion de premolares y caninos. La anchura de la encia in-
sertada no varia con la edad, aunque en presencia de alte
raciones patoldgicas puede reducirse o desaparecer total-

mente.

En la linea muco-gingival se ftusiona con la mucosa de re-
vestimiento bucal. La mucosa de revestimiento es desliza
ble, eldstica y unida sBlamente al miisculo subyacente y a
la aponeurosis. Estd cubierta con epitelio no gueratini-
zante, a través del gual pueden observarse vasos sangui--

neos.

Debido a que la mucosa de revestimiento no es un tejido ~
capaz de soportar presifn, presentd cambios inflamatorios

y degenerativos ecuande es sometida a tensidn.

pPapila Interdentaria. Toma una forma piramidal o conica;
se denomina también encia interdentaria, dependiendo de -
la anchura del espacio interdentarie. Casi siempre la su
perficie papilar se encuentra gueratinizada. FPor el con-

trario, en la regifn deo les proemolares y wmolares, el vir-

3

tice de la encfa intexdentaria es rombo en sentide buco--

lingual. La extensién de este achataniente puede tomar -



la forma de un col, estando determinada por la anchura de

los dientes adyacentes y sus relaciones de contacto.

La superficie del drea del col no estd queratinizada y -
puede, por lo tanto, ser muy susceptible a las influen- -

cias nocivas, tales como la placa.

Epitelio Gingival,

la encia libre marginal o insertada estd congtituida por epite-
lic escamoso estratificado, en el cual se encuentran cuatro capas de

clulas: BASAL, ESPINGSA, GRANULAR y QUERATINIZADA.

La nutricidn llega al epitelio a partir de las papilas de teji~

do conectivo que se extienden hacia el epitelio.

La capa basal contienc una poblacidn heteregenea de c@lulas cu-

boidales o columnares cortas, que hacen contacto gon la limina basal.

Las membranas plasmiticas de las células basales forman microve
-

llosidades amplias y onduladas que siquen los cantornes de la limina

basal a la que estin adheridas las e@lulas medianto hemidesrmosomas.

1os bordes laterales de las cBlulag pueden pregentar invagina--
ciones muy complicadas que dan ¢ero resultado un gran aumento de la
superficie y una intordigitaci@n extensa con las edlulas adyacentes.
Las c¢élulas se encuentran unidas en gentido lateral por Jdemesamas y

por unicnes cerradas y abiertas.



Las c@lulas cuyo destino es atravesar el epitelio y queratini~--
zarse, se denominan queratinocitos. FPoseen un gran nicleo redondo y
ovalado, con une o mas nucleolos prominentes; su citoplasma es de -

naturaleza basodfila.

Las cBlulas de la capa basal desempefian dos funciones primarias:
son susceptibles de antoréplica, sirviendo como una fuente para la -
renovacidn constante de las célulag de tejide; y, producen y secre--

tan log materiales gque componen la l3mina basal.

Lag células que contienen pigmentos ge localizan en la capa ba-
sal del epitelie gingival, tanto en tez clara como en las de tez os—

cura.

Las c@lulas de pigmentos en forma de egstrella, el melanocito, -
contiene grinulos llamados premelonosomas y melanosomas. 1os grinu-
los gque encierran el pigmento tienden a acwnularse en las porciones
terminales de los procesos citoplasmitices. 1os wmelanocitos difie—-
ren de las cé€lulas basales restantes, los queratinocites, en que no

presentan inserciones con c€lulas adyacentes o con la ldmina basal.

La melanina es transferida de los melanocitos a las cBlulas de

los tejidos conectivos, al parecer por fagocitesis.

La capa ecpinosa localizada inmediatamente desgpues de la capa =
basal, deriva su nombre de los puntos caracteristicos que parccen ex

tenderse desde una clula hasta la etra.



Las c@lulas espinosas han perdido su capacidad de sintetizar y

secretar material para la l3mina basal.

Las células de la capa granular se encuentran aplanadas en di~-

reccifn paralela a la superficie de los tejidoes.

Tambifn estln presentes cuerpos de queratchialina densos a los
electrones y aglomeracicnes de grinulos de glicBgeno. A lo largo de
los margenes superficiales de la c8lula, se encuentran también nume-
rosos granulos pequefios densos, que son los grinulos de revestimien-
to de la membrana o cuerpos de odland, gue se cree contienen enzimas

¥ una substancia cementante.

Las células granulares, los desmosomas, son mds notables, el ta
maitio del espacio intercelular es mds reducido y las interdigitacio--
nes celulares son menos prominentes gque en las capas epiteliales mds

profundas.

Al aproximarse a la zona de queratinizacitn, las inserciones de
los hemidesmosomas son fortificadas considerablemente, aungue no en

su totalidad, por tramos largos de uniones cerradas y abiertas.

En general, se presenta una transicidn repentina de la capa gra
nular al estrate cdrneo, lo que refleja la gueratinizacidn de las cg
lulas y su conversién en capas delgadas y paralelas carentes de ni--

cleo.

El proceso de la queratinizacidn es un fenbmeno intracelular de



células individuales, basado en la acumulacidn previa de materiales

apropiados.

Las c&lulas se llenan densamente con haces de filamentos que -

han sufride transformaciones, asi como granulos de gueratohialina.

También existen cambiocs en las membranas celulares, la hoja ex-
terior se vuelve delgada, resultando dificil obseyxvarla, mientras -
que la hoja inferior se engruesa y adquiere cierta cantidad de cito-

plasma condensado.

No existen pruebas de la degeneracidn gradual de los complejos
de unidn al aproximarse la cflula a la superficie; aiin las c8lulas
en descamacidn, se encuentran unidas a las capas subyacentes por - -
uniones cerradas ¢ abiertas, no existiendo comunicacién directa en--—

tre el medio ambiente externc y los espocios extracelulares,

asi, al atravesar las células el epitelioc desde la capa basal -
hasta 1a superficie, sufren cambios continues y modificaciones de eg

pecificacidn que incluyen:

1. Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habilidad para
sintetizar y secretar material para la l&mina basal,

2. aumento en la preduccidn de proteinas con acumulacidn de
filamentes citoplasmitiens, matriz amorfa y grinulos de -
gueratohialina,

3. pegradacién gradual del aparato de cintesis y productor -



de energia.

4. Formacidn de una capa cdrnea por gueratinizacidn.
5. Mantenimiento de las unidades laterales.
6. Pérdida final de la insercifn celular, lo que conduce a -

la descamacidn de las células de la superficie.

Epitelio de Unidn.

Se refiere al tejido que se encuentra unido al diente por un la
do y al epitelio del surco bucal o tejido cenectivo, del otro. EL -

epitelio de unidn forma la base de la hendidura o surco gingival.

Su estructura y su funcién difieren significativamente de log ~

del epitelio gingival; parece un sistema bieldgico Gnico.

Las células que lo forman estdn dispuestan en capa basal y su--

pra-basal, finicamente, v no exhiken la tendencia hacia la maduracidn.

Las células del epitelic de unifn, especialmente aquéllas cerca
de la base del surco gingival, parecen poseer capacidad de fagocito-
sis. Pueden observarse leucocitos dentro del epitelio de unidn, aflin
en encias clinicamente normales, y la presencia de peguefas cantida-

des de estas células se consideran normales,

Adherencia Epitelial.

Describe la relacidn del epitelio con el esmalte en el diente -

que afin no ha hecho erupcidn. Esto es, durante la maduracidn del es



malte, pero antes de la erupcién del diente, los ameloblastos reduci

dos elaboran una limina basal denominada Limina de Adherencia Epite-

lial.

Esta estructura se encuentra en contacto directo con la superfi
cie del esmalte, y las células cpiteliales se encuentran adheridas a
81 mediante hemidesmosomas. Ala proseguir la erupci®n se presenta -
mitosis en la capa bosal del epitelio bucal y ‘en la capa externa del
epitelio reducideo del esmalte, perc los ameloblastos ya no se divi--
den. Los ameloblastos y las otras cflulas del epitelio reducido del
esmalte, se transforman en c@lulas epiteliales de unidn y la adheren

cia epitelial primaria se convierte en la adberencia epitelial secun

daria. Los ameloblastos no se degeneran ni queratinizan; experimen
tan una recrganizacién nuclear y citoplasmitica, asi como una trans-
formacidn, lo gque incluye desarrello de filamentos endoplasmiticos,

aparato de Golgi y otras caracteristicas que las hacen idénticas a -

las c8lulas del epitelio de unidn.

La ingercidn epitelial secundaria, en su forma mis simple, estd

formada por la lamina de adherencia epitel:ial y los hemidesmosomas.

Sin embargo, las estructuras de la interfase, a nivel de la in-
sorcidn epitelial secundaria, se hacen afin mis complejas debido a la
presencia de la cutfcula dental y al cemento afibrilar, asi como por
el hecho de que, con frecuencia, la zona de inscreibn puede estar lp

calizada sobre la superfieie radicular y no scbre el osmalte.
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Fibras Gingivales.

El coldgeno de los tejidos conectives gingiviles esti organiza-

do en grupos de haces de fibras. Estos haces se describen en base a

. [l a - . .
su localizacidn, origen e insercién como los grupos de fibras:

a)
b)
c}
d)

e)

al

b}

c)

d)

Dento~Gingivales.
Dentro-bPeridsticas.
Alveologingivales.
Circulares.

Transeptales.

Las fibrag dento-gingivales surgen del cemento de la raiz
inmediatamente ¢n sentido apical a la basc de la adheren-
cia epitelial, generalmente cerca de la unidn cemento-ada
mantina y se proyectan hacia la encia. Un grupo coxre en

sentido lateral.

Lags fibras dento-peridsticas se doblan en sentido apical
sobre la cresta alveslar, insertlndoce en el periostic bu

cal y lingual.

Las fibras alveologingivales surgen de la cresta del al--
veolo y corren en sentido coronal, terminando en la encia

libre v papilar.

El grupo de fibras circulares paga en forma circunferen--

cial alrededor de la regidn cervical del diente en la en-
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cia libre.

e) Las fibras transeptales surgen de la superficie del cemen
to, justamente en sentido apical a la base de la inser- -
¢idn epitelial; atraviesan el hueso interdentario y se -
ingertan en una regidn comparable del diente adyacente.
Las fibras transeptales colectivamente forman un ligamen~
to interdentario, conectando entre si todes los dientes -
de la arcada, FEste ligamento parece ser muy importante -

en la conservacidn de la integridad del aparato dental.

LIGAMENTO PARODONTAL.

Es un tejido conective dense que une al diente y al hueso alveo

lar.

El ligamento paredontal se forma al desarrollarse el diente y -
al hacer erupcifn éste hacia la cavidad bucal. La estructura o for-
ma f£inal no se logra sino hasta gque el diente alcanza el plano de =~

oclusidn, y se aplica la fuerza funcional.

Inicialmente, este tejido estd formado por fibroblastos indife-
renciados en *reposo", conteniende una gran cantidad de glucBgeno y
potos organelos, € incrustados en und matris amorfa arguirofiliada.

a
Subsecucntemente, los fibroblastos se transforman en células con - -

gran actividad, ricas en organelos bien desarrolladas y depositan £i
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brillas coldgenas. Estas fibrillas carecen de orientacidn, que sue-
le ser paralela al eje mayor del diente. BAntes de la erupcién de &s
ta, la célula cerca de la superficie del cemento (especialmente en -
el tercio coronario de la raiz), se orienta en direccidn oblicua y -
se deposita una matriz fibrilar con direccién y orientacifn similar.
Al llegar al diente para hacer contacto con su antegonista y al apli
carse fuerzas funcionales, log tejidos parodontales se diferencian -~

alin mds y adoptan una forma arguitectfnica definitiva.

El componente colfgeno del ligamento parodontal madurc estd or
ganizado dentro de fibras principales, haces que atraviesan el espa
cio parodontal en forma coblicua, insertindose en el cemento y en el
hueso alveolar, quedando como fibrag de Sharpey y las f£ibras secun-
darias, haces formadas por fibrillag colfigenas miis o menos orienta-
das en forma al azar y localizadas entre los haces de fibras princi

pales.

El aporte sanguineo al ligasmento parcdontal emana de tres fuen

tes.

los vagos penetran al ligamento parodental desde el hueso al~~
veolar a través de conductos nutricios de la placa cribiforme, de--
rrames de lag arterias gue nutren a los dientes y a los vasogs del -

margen libre de la encia.

Algunos vasos linfiticos curgen en el ligamento paredental y -

siguen uno de tres cursos.
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Pueden pasar sobre la cresta alveolar hacia la sub-mucosa de -

la encia o el paladar, perforar el hueso alveolar y pasar hacia el -

tejido Gseo esponjoso, o pasar en direccidn apical directamente al -

ligamento parodontal.

Grupos de Fibrag Principales.,

Las fibras principales se disponen en los siguientes grupos:

1.

Cresta Alveolar.
Horizontales,
Chlicuas.,

hpicales.

Grupo de la Cresta Alveolar. Estas fibras se extienden -
oblicuamente desde el cemento inmediatarente por debajo -

de la adherencia epitelial hacia la cresta alveolar.

su funcidn es contrarvestar el empuje corcnario de las £i
bras mds apicales, ayudando asi a retener dentro del al--
veolo y resistir tambi@n los mevimientos laterales del -~

diente.

Grupo Horizontal., Estas fibras se extienden en Gngulo -
recto al eje mayor del diente desde el cemente al hueso.
Su funcidén es similar a lag del grupo de la cresta alves-

lar.
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3. Grupo Oblicuo. Estas fibras, que constituyen el grupo -
mis numeroso, se extienden desde el cemento en direccidn
coronaria oblicua hacia el hueso. Reciben el embate de -
las fuerzas masticatorias verticvaleg y las transforman en

tensidn al hueso alveolar.

4., Grupo Apical. EIl grupo apical de fibras va en forma ra--
dial desde el cemente al hueso en el fondo del alveolo.

No existen en ralces incompletamente formadas.

Funciones del Ligamento Parodontal.

Las funciones del ligamento parcdontal son: f£isica, formadora,

nutricia y sensorial.

Funcidn Fisica.

La funcidn fisica del ligamento parodontal comprende lo siguien
te: transmisidn de fuerzas oclusales al hueso; insercidn del
diente al hueso; mantenimiento de los tejidos gingivales en su
correcta relacién con el diente; absorcibn de chogques o dismi-
nucidn del impacto de las fuerzas oclusales; provisidn de una
proteccidn de tejidos blandos para evitar las lesicnes a los va

sos y nervios por las fuerzas mecanicas.

Funcidn Formadora.

las células que derivan del ligamente parodental participan en
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la formacidn y reabsorcibdn de hueso y cemento. La participa- -
cibn del ligamento parodontal en la formacidn y reabsorcidn de
los tejidos calcificados adyacentes, es esencial para la acomo-~
dacifn del periodoncio a las fuerzas oclusales, asi como para -

la reparacidn de lag lesiones.

Funciones Hutricia y Sengorial.

El ligamento parcdontal aporta substancias nutritivas al cemen-
to, hueso y encia, mediante los vasos sanguineos y provee tam--
bién drenaje linfitico. 1la inervacidn del ligamento parondontal

da la sensibilidad tActil y propioceptiva.

CEMENTO RADICULAR.

El cemento forma la interfase entre la dentina radicular y los
tejidos conectivog blandos del ligamento parodontal. Es una forma -
altamente especializada de tejido cenective caleificado que se aseme
ja estructuralmente al huesto, aunque difiere de €ste en varios as--

pectos funcionales.

El cemento carece de invervacién, aporte sanguineo directo y =

drenaje linfatico.

Cementogénesis.

La formacidn, tanto de dentina como de cemento, se efectfia en -
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presencia de la vaina epitelial radicular de Hertwing.

Esta vaina estd formada por crecimiento epitelial, de varias ca
pas de grosor, a partir de los aspectos apicales del drgano del eg--
malte. Al proliferar las células de la vaina, se presenta una reduc
cidn en el grosor de la poreidn mds corcnaria de esta estructura.

En zonas en lag cuales s8lo persisten una o dos capas de células epi
teliales, las c@lulas de tejido conective gobre el lado pulpar de la
vaina, se diferenc¢ian formando cdontoblastos y comienzan a depositar

predentina.

La capa de predentina se cubre con una sustancia a manera de ma
triz amorfa y subsecuentemente, se mineraliza. Al progresar la mine
ralizacidn, las células epiteliales de la vaina radicular comienzan
a separarse entre si y de la superficie de dentina y a emigrar hacia
el tejido conectivo parcdontal. Al mismo tiempo, la lamina basal -
que gepara las c@lulas epiteliales de la dentina en desarrollo, se -
vuelve difusa y es reemplazada por una capa de fibrillas de coldgeno
finas, orientadas al azar. Estas fibrillas se extienden entre las -
c8lulas epiteliales en geparacidn, pero no hacla la dentina en desa-

rrollio.

Esta capa forma el cementoide o precemento. Se acumula una ma-
riz amorfa y se calcifica al misme tiempo. B2l progresay la caleifi
cacibn, los cementeoblastos se desplazan de la superficie y suelen no

incorporarse, BAsi, la capa primaria de cemento que cubre la raiz re
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cientemente formada, suele ser acelular. Sin embargo, tanto los ce-
mentoblastos come las c€lulas epiteliales de la vaina de Hertwing, -

pueden verse atrapadas, dando lugar al cemento celular.

El resultado final de la cementogénesis es la formacién de una
delgada capa de material extracelular calecificado a nivel de la in--
terfase de la dentina y el tejido conective no caleificado que sirve
como sitio de insercidn para las fibrillas coldgenas del tejido co--
nectivo parodontal. Las c€lulas residuales de la vaina epitelial ra
dicular forman una red dentro del ligamento parciontal. Estos se de

nominan restos telulares de Malasgez.

Morfologia.

La deposicifn de cemento no cesa cuando termina la formacidn ra
dicular, ni cuando ¢l diente hace erupcidn; en realidad, la aposi--
cidn puede continuar en forma intermitente a través de toda la vida,
Adenmds, la formacifn de cemento no se limita a 1a guperficie radicu-
lar; puede depositarse tambifn en ¢l esmalte. Las caracteristicas

moxfoldgicas pueden varias seqln el tiempo y sitio de la deposicidn.

Cemento Celular y Acelular.

El cemento acelular suele ser la primera capa depositada; se -
encuentra, por 1o tanto, inmediatamente adyacente a la dentina. Ee
presenta predominantemente en la regidn cervical, aungue puede cu-~ -

brir la raiz entera. El cemento celular cubre las preciones media y
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apical de la superficie radicular. No existe una linea divisoria en
tre estos tipos y una forma puede encontrarse emparedada entre capas

de la otra.

La estructura del cemento celular es semejante al de la forma -
acelular, salve por la presencia de cementoblastos atrapades y célu-
las epiteliales de la vaina radicular; estas c8lulas se encuentran
localizadas en lagunas y pueden extender sus pkolongaciones citoplas

miticas a través de conductos o canaliculos.

Después de su incorporacidn al cemento, se denominan cementoci-
tos. Estos difieren de los cementoblastos en gue exhiben menos orga
nelos citoplasmiticos, tales como reticulo endoplasmitico dspexo, mi

tocondrias y aparato de Golgi, asi como mayor nfimero de lisvsomas.

Cemento Primario y Secundario.

El término cemento primarie suele utilizarse para describir la
capa acelular depositada inmediatamentc adyacente a la dentina duran
te la formacién radicular y antes de la erupcidn dentaria; estd for
mado de peguefias fibrillas de coldgeno orientadas al azar e incrusta
das en una matriz granular. El cemento secundario incluye a las ca-
pas depositadas después de la erupeifin gencral en respuesta a exigen
cias funcicnalesg; suele ger celular y contener fibrillas de colige-
no gruesas orientadas en sentido paralelo & la suporficie radicular,

pudiendo presentar fibras de Shoxpey,



19 -«

Generalmente el cemento primario estd mineralizado en forma mas

completa vy mds uniforme que el cemento secundario.

Cemento Fibrilar y Afibrilar.

Las variaciones en la estructura de la matriz extracelular per-
miten la clasificacién del cemento fibrilar y afibrilar. En el ce--
mento fibrilar pueden obgservarse numerosos haces de fibrillas de co-~
lagenc con bandas, asi como un material de matriz amorfo interfibri-
lar con granulaciones f£inas, el cemento afibrilar se encuentra libre

de fibras collgenas.

Ambas formas de cemento experimentan minoralizacibn y pueden po

seer lineas de incremento.

El cemento fibrilar posee un sistema de fibras dobles. EL cold
geno preoducido por los cemeptoblastos y orientado al azar o paralelo

a la superficie radicular, forma el sistema de fibras intrinsecas.

Al hacer erupcidn el diente y alcanzar ia oclusidn funcienal, -
continfa la deposicifn del cemento y los extremos de las fibras prin
cipales del ligamento parodontal se incrustan en fGngulo recte a la -
superficie radicular. EBgtas se dencminan fibras de Sharpey y forman
un sistema de fibras extrinsecas. Las fibras extrinsecas son produ-

cidas por fibroblastos del ligamento parcdontal.

Composicitn y Propiedades.

1a corposisidn guimica del cemento es similar a la del hueso, -
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de los tejidos conectivos mineralizados en condiciones normales, el

cemento contiene la menor cantidad de sales inorganicas.

Las sales inorganicas existen en forma de cristales de hidroxia
patita. La matriz estd formada de fibras de coligeno, que al pare--~
cer no difieren de las que e encuentran en otros tejidos, asi como
de un material amorfo y dense con granulaciones finas de revestimien
to interfibrilar, gue parece ser el finico producto de los cemento- -

blastos.

El cemento es una estructura relativamente quebradiza; el tejl
do también es permeable; los pigmentos y las substancias radicacti-
vag pueden difundirse desde la pulpa a travBs del gemente, llegando

a los tejidos conectivog adyacentes.
Fisiologia.

El cemento desempeiia tres funcicnes principales: inserta lag =
fibras del ligamento parcodontal a la superficie radicular; ayuda a
conservar y controlar la anchura del espacio del ligamenio parodon--
tal; y, sirve como medio a travils del cual se repara el dafio a la su

perficie radicular,

1a depogicién continua de cemento se considera indispencable -
para el desplazamiento mesial normal y la erupeidn compercatoria de

los dientes.

La principal diferencia funcional entre el hueso y el cemento -
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es que el sgundo no experimenta resorcidn y remodelacidn fisioldgica

extensa.

HUESO ALVEOLAR.

Las rafces de los dientes se ensuentran incrustadas en los pro-
cesos alveolares del maxilar y la mandibula. Estos procesos son es—
tructuras dependientes de log dientes. Su morfologia es una una fun
cidn de la posicidn y de la forma de los dientes. hAdemls, ge desge--
rrollan al formarse los dientes y al hacer erupcidn &stos y son reab
sorbidos extensamente una vez que se pierden los dientes. ELl hueso
alveolaxr fija el diente y sus tejidos blandos de revestimiento y eli
mina las fuerzas generadas por el contacto intermitente de los dien-

tes, masticacién, deglucién y fenacién.
Deposicidn,

La etapa inicial en la formacidn del hueso alveolar se caracte-
riza por la deposicién de sales de calcio en zenas localizadas de la
matriz del tejido conectivo, cerca del felicule dentaric en desarro-
1lo, Esta deposicibn da como resultade la formacién de zonas o is=--
las de hueso inmaduros, separadas una de otra por una matriz de teji

do conectivo no calcificada.

La reabsorcifn activa del hueso v la deposicidn se suceden en -

forma simult8nea. Ia superficie de la masa externa de hueso estd cu
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bierta por una delgada capa de matriz 8sea no calcificada, denomina-
da osteoide, y 8sta, a su vez, se encuentra cubierta por una conden-
sacién de fibras coldgenas finas y cé@lulas, constituyendo el perios-
tio. Las cavidades dentro de la masa 6sea o formadas por la reabsor
cibn, estdn revestidas por el endostioc, que es idéntico en estructu-
ra al periostio. Estas capag contienen osteoblastog, cflulas multi-

nucleares que participan en la reabsorcidn dsea.

Al continuar el crecimiento se hace afin mis complicado el proce
so. Las células existentes en el periostio se incrusten dentro de -
la matriz calcificada y sen transformadas en osteocitos. Estas célu
las residen en pequefias cavidades llamadas lagunas y producen prolen
gaciones a través de conductos Ggeos llamados vanaliculos y los os--
teocitos pueden comunicarse entre si a travis de prolongaciones cito

plasmiticas dentro de estos conductos.

Los vasos sanguineos cncontrados por la masa Ssea en desarrollo
sen incorporades a la estructura. Egtos vasos ge rodean de lamelas

concéntricas de hueso, deneminadas osteones.

:

El crecimiento perifiixico continuo por aposicidn, da como resul
tado la formacidn de una capa superficial densa de hueso cortical, -
mientras que la reabsorcidn interna y la remodelacidn dan lugar a -

los espacios medularcs y a las trdbeculas Osecas caracteristicas del

hueso esponjoso.

No ha sido posible relacionar un patrdn trakecular Sseo con eg-



tados patoldgicos especificos. S5in embargo, ocurren cambios en el -
patrdn trabecular de un momento a otro y algunos aumentos o reduccic
nes en el volumen Sseo si indican estados patolégicos. Al hacer erup
cidn los dientes y formarse la raiz, se produce una densa capa corti

cal de hueso adyacente al espacio parodontal.
Esta capa es dencminada ldmina dura o placa cribiforme.

Esta placa Osea puede presentar numerosos agujeros para comuni-

carse con logz de ligamento parodontal.

El hueso adyacente a la superficie radicular en el cual se in--
sertan fibras de ligamento parodontal, también ha sido denominado -
hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de soporte que es
td compuesto por las placas cortiecales periféricas y por el hueso es

ponjoso,
Remodelacidn.

Una de las caracteristicas funcicnales importantes del huese al
veolar es cu capacidad para la remodelacidn continua en respuesta a
las exigencias funcicnaleg. Bajo condiciones normales, los dientes
se desplazan en direccifn mesial y hacen exugeifn contfnua para com-
pensar la reduccifn por atricci@n en sus dimensienes mesiodistales y
en su altura oclusal. Estes movimienteos inducen rencvacibn del hue-
5o alveglar circundante. La reabsercibn 8sea puede obsexrvarse gene-

ralmente en el lado de la presifn y la deposicifn en el lado de la -



tensidn de la raiz dentaria en movimiento.

Las superficies sobre las cuales se realiza la deposicidn, pre-
sentan capas de huese denso que no contienen egpacios medulares ni -
osteones. Con el paso del tiempo, este hueso denso puede presentar
remodelacidén y hacerse idéntico al hueso alveolar original. La posi
cién del hueso se observa con mayor frecuencia en el tercio apical v
en el aspecto distal del alveclo, mientras que la reabsorcién fsea -

ocurre con mayer frecuencia en el aspecto mesial.

Morfologia.

La forma del hueso alveolar puede predecirse en base a tres prin

cipios generales:

1. La posicidn, etapa de erupcién, tamafio y forma de los - -
dientes, los que determinan, en gran medida, la forma del
huesc alveolar.

2. Cuando es gometide a fuerzas dentro de los linmites fisio-
16jicos normales, el huese experimenta remedelacidn parxa
formar una estructura que elinina mejor las fuerzas apli-
cadas.

3. Existe un grosor finite, menos del cual el huese no gobre

vive y es reabsorbido.

El margen alveolar gucle seguir el centorno de la linea cemen—-

to~adanantina. Peor esto, el Festoneado del margen 6ceo es mis promi
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nente en el aspecto facial de los dientes anteriores que en los mola
res, y el hueso interproximal entre los dientes anteriores, es pira-
midal, mientras que entre los molares es plano en sentido bucolingual.
El hueso interproximal entre dientes adyacentes que han hecho erup--
¢idn hasta alcanzar diferentes planos de oclusidn, estardn inclina--

dos hacia la raiz del diente con menor grado de erupcidn,



CAPITULO IIX

PLACA BACTERIANA

Para hacer el anilisis de las enfermedades que produce la placa bac-
teriana es preciso describir los depdsitos org3nicos que existen so-
bre la superficie del diente, como son: pelicula adquirida, materia

alba y detritus alimenticia, placa micrebiana y sarro.

ANTECEDENTES GENERALES

Es probable que exista una relacidn entre los depdsitos blandos
sobre los dientes y las enfermedades dentales. Se ha aceptado el pa
pel de estos depdsitos en la iniciacidn y progreso de las enfermeda-
des de los dientes y estructuras de soportes blandas, asi como en -~

los mecanismos patdgenos involucrades.

1os microorganismes que contiene la placa desempefian un papel
importante en la patogenia tanto de la caries como de la eavidad pe-
ricdeontal y que ambos estades patoldgicos pueden ser prevenidos por

medio del control de placa.



2 continuacidn se describen los depdsitos orginicos:

Pelicula adquirida: Es una membrana homogénea, membranosSa que
cubre la mayor parte de la superficie dentaria, formando la in-
terxfase entre la superficie del diente y la placa dental y el

sSarro.

Estd formada por glucoproteinas derivadas de la saliva.

Materia alba: Es un depbsito formado por microorganismos agre-
gados, leucocitos y c@lulas epiteliales y exofoliadas muertas,
organizadas al azar y adheridas a la superficie del diente, pla

ca y encia,

Es un producto de acumulacidn en lugar de crecimiento bacteria-
no existe duda de que la materia alba exista como entidad espe-
cifica, ya que todos los depdsitos dentales visibles contienen

microorganismos y presentan algiin grado de queratinizacidn.

Placa microbiana: Es una entidad estructural especifica alta-
mente variable que resulta de la colonizaecidn y crecimiento de.
microorganismos sobre la superficie de los dientes, tejidos blan
dos,restauraciones y aparatos bucales. For lo tanto, la placa
es principalmente un producto del crecimiento bacterianoe y no

de acumulacidn,



La placa puede presentar periodos intermitentes de crecimiento

activo y de inactividad.

- Sarro dental: Es una placa muy adherente gue ha experimentado

mineralizacidn.

TECNICAS PARA EL ANALISIS DE PLACA.

Se ha empleado una gran variedad de técnicas para la observacidn
y el estudio de la placa @ental. Estas incluyen: observacidn direc-
ta, mediciones metabdlicas in situ, andlisis bioguimico de los compo
nentes celulares y extra~celulares, y diversos sistemas para la de ~

terminacidn de la toxicidad y patogenicidad.

- Observacidn directa: El desarrolle de sistemas de Indices cli-
nicos para ser utilizados con o sin soluciones reveladoras para
la medicifn de la acumalacidn de placa sobre los dientes de in-
dividuos o de grandes pcblaciones, ha servido como base para la
mayor parte de cbservaciones clinicas. Los resultados obteni -
dos han sido la demostracién de una relacién entre la acumula -
cién de placa y la prevalencia y extensidn de la enfermedad in-

flamatoria.

- Estudios metabfblicos in situ: Se han empleado micrcelectrodos

en la placa para estudiar los cambios de PH relacionados con el
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metabolismo de la placa.

Estudios metabdlicos in situ: Se han empleado microelectrodos

en la placa para estudiar los cambios de PH relacionados con el

metabolismo de la placa.

Analisis bioquimico: Se han detectado polimeros de glucosa y

4tros azidcares, glucuproteinas salivaleg alteradas, proteasas y

varias sustancias capaces de inducir la inflamacidn.

Técnicas microbioldgicas: Ios microorganismos son los princi-

pales constituyentes de la placa dental., Generalmente estas -

técnicas han sido encaminadan hacia 1os sigquientes problemas:

1.

Determinacidn del nimero e identidad de los microorganis—

mos.

Cambios en la microflora de la placa segfin la edad, madu-

racién y patogenicidad.

Utilizacidn de metabolitos como la sacaxosa y la elabora-
cién de materiales extracelulares incluyendo las gluconas

y varias sustancias toxicas.

Adherencia de los micrcorganismos a las superficies denta-

rias.

Identificacidn del microsrganismo odontopdticos y pericdon

topdticos.



Iniciacidén y Maduracidn de la Placa.

La formacidn de la placa ocurre en dos pasos:

1.

Colonizacidn bacteriana de la superficie del diente.

Colonizacidn por crecimiento a partir de fosetas, fisuras

Y grietas,

Colonizacidn bacteriana de la superficie del diente. 1Ila
deposicidn de la pelicula se presenta antes o al mismo
tiempo que la colonizacién bacteriana y facilita la forma-
cifn de la placa. Esta idea se apoya en las siguientes ob
servaciones; las glucoproteinas en la saliva; que son simi
lares a las de la pelicula, favorece la agregacidn de ma ~
terias formadoras de placa, los microorganismos en proceso
de formar colonias alteran la apariencia de la pelicula -
con la gue entran en contacto; y la pelicula subyacente a

la placa presenta caracteristicas de digestidn parcial.

La colonizacidn de la superficie del diente ocurre por uno
de estos dos mecanismos: log microorganismos se adosan a

la superficie por adherencia selectiva y se multiplican pa-
ya preducir colonias de plaea, o por medio de cultivos mix-
tos de microorganismos, que permanecen en fosetas, fisuras

y grietas en la superficie dentaria.
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Colonizacidon por adherencia selectiva. Existen ni-
chos ecoldgicos intrabucales que poseen poblaciones
microbianas bien diferenciadas; como el Streptoco =
ccus salivarius, que forma aproximadamente el 45% de
los estreptococos totales de la saliva y el 41% de

los presente sobre la lengua.

Pueden variar los factores relacionados con la colo-
nizacidén inicial de las superficies intrabucales y
aguéllas que requlan el crecimiento subsecuente. Se
han encontrado poblaciones de microorganismos en la
superficie dentaria a los cinco minutos después de

una limpieza.

Los mecanismos de adherencia son dominantes en la co

lonizacién inicial v parecen ser gselectivos.

El streptococcus sanguis y los bastones pleomdrficos,
son los principales organismos en la colenizacidén de
los dientes, mientras que otros tipos predominan en

la saliva.

Los mecanismes de adherencia gue operan en la coloni-
zacidn del diente y en las superficies tisulares blan

das de la cavidad bucal no son al azar.



La capacidad de diversas especies de microoxrganis~

mos bucales para adherirse a las ciélulas epitelialegs
Yy a las superficies dentales varia mucho, casi siem-
pre la adherencia selectiva exhibida por los orxganis
nos in vitro se relaciona bien con la colonizacidn -
observada en los diversos sitios dentro de la cavi -

dad bucal.

Existen variac sugtancias relacionadas con la aghe-
rencia bacteriana selectiva. Estas incluyen gluco-
proteinas salivales, material bacteriano extra-celu-
lar, Tanto el Streptoceccus sanguis como el saliva~
rius tienen la capacidad para adherirse al polvo del
esmalte, la adherencia del Streptococcus sanguis se
incrementa mediante el pretratamiento de las parti -

culas de saliva.

Colenizacidn por crecimiento a partir de fosetas, fisuras
y grietas. La superficie del diente también puede ser co-
lonizada en forma separada e independiente. Aunque las
medidas profildcticas eliminan todos los depdsitos superfi
ciales, la pelicula y los organismos viables, permanecen
en las profundidades de las fisuras y grietas en la super-
ficie del esmalte, y estos organismos pueden proliferar y

permitir la formacidn de la placa sin la participacidn de



fenbmenos especificos de adherencia.

La adherencia kbacteriana posiblemente contribuye a la masa

en aumento.

CRECIMIENTO Y MADURACION

El proceso de maduracifn incluye: srecimiento y coalescencia de
las cclonias de las placas inicialmente independientes, crecimiento
continuo por aposicién por la adherenvia al diente y superficie de
la placa de organismos adicionales y macas de organismos, mayor com-
plejidad de la flora de la placa y acumulacidn de sales inorganicas

con la conversifn de la placa a sarro.

El crecimiento de la placa puede obtenerse a los dos dias, y la
mayor parte de las superficies interproximales de los dientes y Greas
en direccidn apical a la por cidn m@s alta del contorno, se cubren a
los tres dias. El grosor de la placa y el 3rea de diente cubierta
aumenta en un periode de diez dias, salvo en las dreas en donde exig

te interferencia mecidnica.

1os niveles de la placa sobre la encia aumentan durante los pri-
mexrss treg o cuatro dias, disminuyendo notablemente despuls. Esta
disminucién es el resultado de la descamacidn de las células epite -

liales y superficiales.



Los microoxrganismos y las colonias independientes estin forma -
dos por estreptococos, los cudles evolucionan hasta constituir estruc
turas mds maduras y altamente complejas que cubren una gran poreidn
de la superficie dentaria. Al progresar la maduracidn las sales de
fosfato de Ca. se depositan en diversos grados y en alqgunos sitios

se observa la conversién de la placa en sarro,

La maduracidn de la placa puede tener fases de actividad y re-

poso.,

El crecimiento y maduracidn de la placa puede ser el resultado
de apogsicidn microbiana por adherencia continua que por réplica mi-

crobiana y agrandamiento de colonias.

Caracteristicas y Arguitectdnicas Generales

La mayor parte de los estudios estructurales, han side enfocados
a la placa relativamente joven. TFor esto, a continuacidn se descri-
ben las caracteristicas cbservadas en la mayor parte de las placas

de una a Jos semanas de edad.

Al observar clinicamente la placa nc tehida, se aprecia que estd
constituida de un material de color blanco amarillento brillante, en
ogasiones irregular, de groscr variable, gue enbre porcicnes dela su-

perficie dentaria.



El componente microbiano estd formado por numerosas y diferen-

tes especies y cepas, gue parecen estar mezcladas al azar.

Existen grandes zonas relativamente libres de microorganismos
vivos que contienen membranas bacterianas, restos de eélulas muertas
y material globular inscluble, un material denso a los electrones de
rivado de glucoproteinas salivales o elaborado gor las bacterias,

formando la interfase entre la placa y la superficie dentaria.

Las ecélulas epiteliales descamadas, leucocitos y restos alimen-
ticios pueden observarse sobre la superficie de la placa, siendo po-~
sible que existan restos alimenticios residuales presentes en las £i-
suras. En sitios formadores de sarro como son: en las superficies
vestibulares de los superiores y en las superficies linguales de los
incisivos inferiores, la placa puede convertirse en sarro por adqui-

sicidn de sales minerales.

Interfase entre Diente y Pluca

La colonizacidn bacteriana ce pregenta después de la deposiclén

de una pelicula.

Es posible que las glucoproteinas salivales de la pelicula for-
men la interfase entre diente y placa en la mayor parte de las placas

inmaduras.



El material de interfase es un material denso a los electrones

y granular, la estructura es semejante a una pelicula.

La interfase ectd formada por una capa gruesa de material glo-
bular con microorganismos incrustados y proyecciones, extendiéndose

hacia la capa microbiana.

En algunas capas, el material de interfase estd completamente
ausente, y los micreorganismos descansan sobre los prismas del esmal
te; en otros casos se forma una pelicula de cutfcula dental, expues-

ta a los ligquidos bucales y colonizada.

El crecimiento y maduracifén de la placa, con alteracién patolsd-
gica de la superficie dentaria y de la encia, es desconocida, aungue
parece que la interfase intacta puede proporcionar una barrera contra
la difusidn, que brinda una wedida de proteccifn a la superficie del
esmalte. La pelicula adquirida por el contrario; puede facilitar la

adhesidn bacteriana, su supervivencia y crecimiento.

Capa Microbiana o Celular

Adyacente a la interfase, entre la placa y diente se puede en-
contrar una regidén de organismos cocoides aglemerados con poc mate-~
rial extracelular de matriz,que se ha dencminado “"placa microbiana
condensada®. El grosor de esta e¢apa varia de una reqidn a otra, pu-

diendo faltar por cocmpleto,
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Su presencia se debe a la iniciacién de la placa por colonias
de microorganismos gue subsecuentemente son incorporados por la co-

lonizacién y crecimiento adicional.

La regidn superficial constituye el Area que se encuentra en -
contacto cor los liguidos kucales y tejidos gingivales, contiene una
regidén microbiana densa como la capa mds profunda, existiendo mate -~
rial extracelular insoluble, cubriendo la superficie libre de la ca-
pa es posible encontrar leucocitos muertos,restos de alimentos y cé-

lulas epiteliales descamadas.

Matriz Extra-cclular

Los microorganismos de la placa se encuentra unidos en una ma-
triz extracelular compleja, conteniendo material elaborado por las

bacterias y sustancias derivadas de la saliva.

1os materiales que forman la matriz de la placa se derivan de
varias fuentes; este material es de interés especial por los siquien

tes motivos:

1. Une los micrcorganismos en una masa coherente y hace posi-

ble la existencia de la plaeca.

2. Sirve como almacenamiento extracelular para los carbohidra

tos fermontables,

3. Altera la difusidn de sustancias hacia afuera de su estruc-

tura.
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4. Contiene numerosas sustancias téxicas e inductoras de la
inflamacidn; como enzimas proteoliticas, sustancias anti-

génicas, endotoxinas y metabolitos de poco peso molecular.

Muchos de los componentes de la matriz de la placa han sido iden
tificados. 8Sin embargo, la preparacidn del material disuelve parte
de las sustancias solubles quedando s8lo los componentes insolubles
de la matriz, permitiendo distinguirlos por ser sustancias solubles

o insclubles.
Esti formada por glucoproteinas, aziicares, proteinas y lipidos.

En muchas regiones de la matriz de la placa existen membranas
celulares y detritus principalmente. Estas regiones contienen gran
cantidad de mucopéptidos y otras sustancias derivadas de la pared

celular.

Gran parte de la matriz de la placa estd formada por un material
fibrilar de densidad y tamafns varigble. Este rmaterial, que se apre-
cia alrededor de las colonias de esteptococos, (especialmente en la
capa microbiana condensada), se continda con la glucoproteina de la

interfase entre diente y placa.

MICROBYOLOGIA DE LA PLACA

No se han encontrade diferencias en la flora de la placa de in-

dividuos afectades y normales. En algunos ¢asos, los microorganismos



con potencial patdgeno se localizan en superficies dentarias especi
ficas; mientras gue en una superficie de un diente puede estar infec
tado con Streptococcus mutans, la superficie restante puede permane-

cer libre de infeccidn durante meses.

.

Otro problema gque se han encontrado en el andlisis de la flora
de la placa ha sido la poca vitalidad de los microprganismos bajo

las diferentes situaciones de cultivo.

La poblacién de microorganismos en la placa cambia durante el

crecimiento y maduracidn de la estructura.

La mayor parte de los estudios kacteriollgicos se han realizado
durante las primeras tres semanas de crecimiento de la placa. Exis-
ten pocos datos con respecto a la placa de mis edad, la cual es el
tipo que con mayor seguridad esti relacionado con la enfermedad gin-

gival inflamatoria y pericdontal.

Durante las primeras dos semanas de acumulacidn de la placa ~
existe una trancicién de flora formada por cosos aerdbicos gramposi-
tivos y microorganismos a manera de bastdn, a una caracterizada por
la presencia de organicmos anaerdbicos gramnegativos, con aumento de

los organismos filamentosos y espircguetas.

ia placa joven estd formada por cocos grampositivos y bastones

cortos,
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Las espiroguetas no se observan durante los tres primeros dias
del crecimiento de la placa. La densidad de los microorganismos au-

menta con el tiempo.

Cuando se permite gque la placa crezca se pueden observar tres

fases definidas de tranzicién floral.

Durante la Fase 1 (primeras 24 hrs.) aparecen colonias definidas

compuestas por 80 a 80% de cocoes grampositivos y bastones cortos.

Durante la Fase I1 {2 a 4 dias), aparecen microorganismos fila~
mentosos y los bastones. Existe una reducecidn relativa en el nimero

de cocos,

Durante la Fase III (6 a 10 dias), la transicidn es gradual,
aparecen las espiroguetas y hay un aumento relative en el tamafio de

la poblacidn gramnegativa de anacrobios.

1os microorganicmos tienden a localizarse en regiones especifi-~

cas durante la maduracién.

Los organismos anaerdbicos pueden sobrevivir dnicamente en las
areas profundas, una vez que se haya alcanzado un determinade grosor
de la placa, vy crecen solamente despufs de que se hayan establecido

las condiciones ambientales apropiadas.

La morfologia, composicidn y flora de las placas en superficies

lisas, fosetas, fisuras y material de placa de bolsas periodontales
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cambia considerablemente.

En fisuras el depdsito inicial estd formade exclusivamente por
material fibroso derivado de alimentos; para el tercer dia la fisura

se encuentra colenizada por bacterias.

A la entrada de la fisura, la flora estd compuesta por cocos
grampositivos que se multiplican répidamente.‘ Los restos del mate-

rial fibroso persisten después de dos a cuatro semanas.

Con el tiempo disminuye la viabilidad microbiana, y existe la
presencia de cantidades cade vez wmejores de material de pared celular

y células muertas.

La capa subgingival se encuentra en contacto con el diente, la
superficie que se halla en contacto con los tejidos blandos estd for-
mada por células epiteliales descamadas, leucocites polimorxfonuclea-
res y restos de c@lulas muertas. Subyacente a la superficie la placa
estd constituida por organismos filamentosos no identificados y espi-

roquetas.

Diseminados entre &stos se encuentran micreorganismos especificos
(a manera de cepillo}; estan formados por filamentos gramnegativos y

bastones flagelados.

E5tas estructuras se lecalizan en las bolsas relacicenadas con -

las enfermedades parcdontales de ripide y lento progreso.



la flora de las bolsas periodontales, pueden estar relaciona-
das con la extencifn y severidad de la enfermedad, mientras mis gram
negativa, aserébica y mbvil sea la flora, mis severc y ripido serid el

proceso patoldgico.

COMPONENTES PATOGENOS DE LA PLACA

Las interacciones entre el hufsped, microorganismo y la dieta,
conducen a las alteraciones patoldgicas de los dientes vy de sus ‘gg-

tructuras de soporte; y eventualmente a la piérdida de los diente.

No se ha demostrade una asociacifn entre las sustancias especi-
ficas de la placa y la induceidn y el progreso de las le siones infla

matorias de tejidos de soporte.

La sustancia patdgena activa posee muchos componentes, cada uno
actla sobre el hu@sped por diferente via y en diferente etapa de la

enfermedad.

Varias sustancias gue poscen potencial patdgeno han gido detec~
tadas en la placa, incluyendo sustancias indugtoras de la inflama -
¢idn, productos bacteriancs que provocan dafios tisulares directes y
sustancias que activan los mecanismos destructivos dentro de los te-

jidos del huésped o paralizar los mecanismos de defensa.
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Sustancias Inductoras de Inflamacidn

Estas sustancias se encuentran en la placa dental; las observa
ciones hechas en dientes donde se ha permitido la acumulacidn de la
placa han dado como resultado una relacidn entre la acumulacidn de

la placa y la exudacidn de leucocitos y liquide del surco gingival,

Disgregacidn de la Matriz de la Placa

Como ya se menciond antes, la matriz de la placa estl formada
por polimexres de carbohidrato de alto peco molecular,qlucoproteinas,
restos de c@lulas muertas entre otras, proporciona soporte y organi-

zacifn a la estructura de la placa.

1a discolucidn de la matriz de la placa provoeca una reduceifn en

la acumulacidn de la placa.

Las glucanas, constituyen un componente importante, estos for-
man un material de unidn extracelular y son los responsables de la

adherencia y preopiedades tensiles de la placa.

Los polimeros de la fructuecga y glucosa pueden gser hidrolizados
y utilizades como fuentes de energia por las bacterias de la placa,
los sistemas enzimiticos esenciales para la utilizaeidn de los glu-

canos, no existen vy estas sustancias ge acumulan.



CAPITULO IIIX

ETIOLOGIA DE L& ENFERMEDAD PARCDONTAL

Accesibilidad de las sustancias derivadas de la Placa de los Tejidos
Conectivos. Una cantidad considerable de pruebas indican que las sus
tancias de la placa microbiaug penetran a les tejixdos del parodonte -

inflamado y &stas poseen la capacidad de provocar reacciones inflama-

torias e inmunopatoldgicas destructivas.

Se han demostrado que determinadas sustancias intreduecidas al organis
mo, dan lugar a la formacibn de anticuerpos a logs midroorganismos de

la placa en la porcidn de tejido conective de la encia inflamada.

Humerosas sustancias derivadas de la placa penetrap a log tejidos gin
givales inflarados; el transporte a través de la barrcra epitelial,
parece ser indispensable para la induceidn de la lesi@n inflamatoria
inicial. Aunque la via y el mecamistio de entrada aiin se desconocen,

la mayor parte de las pruekas indican que esta penetracién ocurre.

Los estudios inmunollgiges han farilitado mds pruekas de que las sus-
tancias derivadas de la placa atraviesan los tejides cencgtives gingi

vales. La cantidad que penctre puede ser pegueila, el sistema ipmunc-
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16gico es considerade como un amplificador de la entrada de sustan--
cias y la demostracidn de una reaccidn inmunoldgica humoral o por me

dio de células es una prueba de la presencia de estas sustancias.

Tanto en personas sanas, como en personas parodontalmente afectadas,
se han hallado anticuerpog circulantes a los microorganismos bucales,
y en alqunos casos se ha encontradeo una gran cantidad de anticuerpos

en personas con enfermedades parodontales inflamatorias.

1a encia enfexma cuenta con gran cantidad de immuncglobulinas, y una
parte limitada de este anticuerpo es caracteristico para los antige~

nos existentes en la placa microbiana.

El emplear antigenos de prueba ha dado como resultado la penetraecidn
de éste a los tejides y a la diferenciacidn de clones de cflulas plas
miticas en la enefa, produciendo anticuerpos especificos para el an-

tigeno de prueba.

Por lo mencionado antericrmente, los oximenes sostienen el concepto
de que las sustancias antigfnicas y otras sustancias perjudiciales,
pueden cruzar la barrera epitelial, tanto en encfa inflamada, como -
en la normal, logrando el paso hacia los sistemas vaseular y linfoi-

de.

CRECIMIENTY ¥ RETENCION DO LD PLACA MICROBIANA.

El papel de los microorganismos en la etioclogia de la enferme--

dad parodontal y la gingivitis inflamatoria, estd establecido con =



claridad, pero alin persiste la duda gue estén participando numerosos

factores etioldgicos secundarios..

Un nilmero considerable de &stos son importantes, ya gue ayudan
a la acumulacidn y crecimiento de la placa microbiana; se interpo--
nen con las medidas para el control de placa, o conducen al estable-
cimiento y crecimiento dentro del nicho dentogingival de microorganig

mos patdgenos que no existen en condiciones normales,

Muchos de estos factores gon capaces de sex modificados por me-
dio de la manipulacidén teraputica, el conocimiento de su existencia
y la comprensidn de las vias mediante las cuales cperan, son indig—-
pensables para el tratamiento y mantenimiento posterapéutico del pa-

ciente.

Algunos de los factores que influyen en la acumulacidn y creci-

miento de la placa, son los siguientes:

1. Depdsitos Caleificados (sarreld.

2. pieta.

3. Condiciones PatolBgicas Existentes.

4. Saliva.

5. Funcidn y Morfologia Ancormales.

6. Factores Yatrogfnicos.

7. Fracaso del Paciente para realizar el Control de Placa

1. Depdgitos Caleificados (Sarro). Ia placa microbiana que
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se conserva sin interferencia sobre la corona o raices de
los dientes experimenta mineralizacidn, por lo que ya no

puede ser eliminada por medio del cepillado.

El proceso de mineralizacién inactiva algunos micrxoorga--
nismos, por lo que puede favorecer desde este punto de -~
vista, pero el depbsito calcificado resultante es perjudi
cial, ya que la superficie de sarro contiene numerosos mi
creorganismos de distintas especies y da como resultado -

la formacidn con mayor rapidez de una nueva placa.

El sarro da lugar a una irritacidn mec8@nica sobre el teji
do paredontal adyacente; proporcicna una supexficie 5993
ra y favorable, protegida para el crecimiento rapido de -~
la placa y dificulta la eliminacifn de la placa, asi como

imposibilita su control.

Dieta. Ia composicifn y consistencia de la dieta es un -
factor importante ecn la formacifn de la placa microbiana

v en el desarrollio de alguna enfermedad inflamatoria.

La dieta blanda provoca mis formacidn de placa que la dig

ta con alimentos dures,

5¢ ha deomostrads gue individuos que gensumen una dieta 1i
bre de carbohidratos desarrollan en peces dias, una capa

delgada amorfa, que no cambia durante una semana, La - -



agregacién de glucosa no altera esta situacidn, aunque la

sacarosa produce la formacidn de placa microbiana.

Condiciones Patoldyicag Existentes. El aumento de bacte-
rias en la unibn dentogingival, conduce a la inflamacidn

de los tejidos parodontales. La placa se acumula con ma~
yor rapidez y extensidn en la superficie de los dientes -

rodeados por tejidos enfermos.

Se hicieron estudios de la dherencia selectiva en el mi--
croscopic electrénice, se encontrd que la velocidad de la
colonizacidn inicial es mayor cuande la encia se encuen--
tra inflamada y cuando los dientes tienen su contorno nor
mal. (Este estudio gse hizo en superficies dentarias pre-

viamente limpias).

La explicacidn que se le da a esto afin no es ¢lara, aun--
que el exudada del liquido gingival puede favorecer la -
adherencia y crecimiento de microorganismos. Las lesio--
nres cariosas, los surcos gingivales o bolsas parodontales
profundas, proporcionan nichos en los que las condiciones
de crecimiento son favorables (especialmente de los micro
organismos anaecrobics), donde su eliminacidn por medio de

alglin mGtodo mecinice es muy Aificil.

saliva, ILos factores salivales pueden resultar negativoes

en 1la flora bucal y 1a extensién de la formacidn de la -
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placa.

Una de las manifestaciones importantes de la saliva es el
aumento en el Indice de caries y en el desarrollo de la -
enfermedad gingival y parodontal, que casi siempre acompa

fia a la disminucidn patol8gica del flujo salival.

En la saliva se encuentran contenidos: glucoproteinas es
pecificas que facilitan la capacidad de los organismos -
para colonizar las superficies dentarias y para incorpo--
rarse entre si; sustancias antibacterianas, como leozi--
mas; un anticuerpo especifico que se une con ciertos mi-
croorganismos bucales, ayudando a controlar el tamafio de

la poblacidn, la adherencia y propiedades de la agrega- -

cidn.

Funcidn y Morfologia Anormales. las caracteristicas ana-
tdmicas y funcionales de la denticién y los tejidos paro-
dontales, son importantes para establecer la inclinacidn

para la acumulacidn de placa ¥y la destruccidn parodontal.

La funcidn anormal puede afectar el Indice y la cantidad
de placa acumulada, la facilidod con la que €sta puede -
ser retirada y alterar la resistencia de log tejidos paro

dontales.

Entre las consideraciones funcienales y anatdmicas, st en



cuentran las siquientes:

5.1

5.2

5.3

5.4

w
.
o

Pogicibn dentaria anormal: inclinacidn o girover--
sidn o traslape con los dientes adyacentes.

Forma dentaria anormal: contornos bucales o lingua
les prominentes; abrasidn o desgaste dentario.
Estado funcional: dientes sin antagonistas.
Contactos ablertos.

Contorno y posicidn gingivales: el margen dentogin
gival libre puede encentrarse engrosado debido a fi

brosis o edema.

Factores Yatrogénicos. Muchos de los procedimientos tera

péutivus mal realizades son las causas de los factores -

etioldgicos secundaries.

Entre éstos se encuentran los siguientes:

6.3

Contactoas dentarios abiertos.
Ganchos de puentes parciales, barras y conecteres -
mal colocados,

Restauracicones mal ajustadas.

Fracaso del Paciente para realizar el Control de Placa.

Una de las cousas mas importantes que facilitan el creci-

miento y acumulacidn de la placa, es el fracaso ¢ incapa-

cidad del paciente para realizar un control de placa ade-
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cuado.

Este malogro puede ser consecuencia de: falta de informa
cidn para realizar una correcta t&cnica de cepillado y ca
pacitacién en el cepillado dentario y otros auxiliares en

la higiene bucal.

Presencia de bolsas, escalones en tejidos blandos, restan
raciones defectuosas, aparates mal ajustados, contactos -

abiertos, ete.

Falta dc habilidad manual necesaria.

RESISTENCIA DE LCS TEJIDCD PARCDONTALES A LA MGRESION MICDCOBIAMA.

Algunos 8¢ los factores etioldgicos gecundarios prevocan gue =
los tejidos paredontales gean menos resistentes a la agresidn de los
microorganismos; las vias mediante las cuales cperan, son desconoci

das.

No son capaces de ser transformados por medio de manipulacidn
teraplutica, aunque el conosimiento de su existencia egs necesario -

para la evaluacidn y tratamiento de la enfermedad.

Envejecimiento.

Existe una notable relacidn entre el envejecimiento ¥ la preva-

lencia y severidad de la enfermedad parodental inflamatoria.



Se cree gue esta correlacidn se encuentra relacionada con cam-—

bios del tiempo en el hu@sped y no a alteraciones en la flora bucal.

Ciertas enfermedades presentan relacidn con la edad del pacien-
te y esto ha motivado a suponer que una disminucidn en los mecanis--
mos normales inmunoldgicos y de defensa del huésped, pueden ser fac-

tores importantes.

La edad es una de las causas debido a una disminucidn general -
en la réplica celular y en el recambio normal de tejidos y sustancia

que se presentan con el paso del tiempo.

Funcidn y Morfologia Anormales.

La falta de un sello labial normal, la respiracidn bucal, la po
s5idn dentaria anormal, los problemas oclusales funciconales relaciona
dos con la mordida abierta y la proyeccidn lingual, hibitos anorma--
les como el bruxismo, el apretamiento y golpeo repetido de los dien~
tes, crean condicicnes gue condugen a una disminucidn de la capaci--~

dad de los tejides parcdontales para resistir la invaci@n microbiana.

Tanto la hipo como la hiper-funcidn, restan resistencia y fave-
recen la posibilidad del degsarrollo de lesicnes parcdontales inflama
torias. El tipe, caracter y cantidad de tejido marginal gingival, -
son factores importantes en la determinacidn de las prepiedades de -

resistencia del parcdonto.

Una banda de encia insertada demasiado estrecha o sometida a -



traccifén muscular a través de una insercifn anormal de un frenillo,
estd predispuesto a la destruccidn parodontal, en presencia de irri-

tacidn local de la placa.

Nutricidn.

La mal nutricidn por si sola ns pucde causar enfermedad gingi-~
val y parodontal inflamatoria; amplifica los efectos de log irritan
tes locales y de las bacteriag, ocasionar la enfermedad sea -

mas severa y progrese con mayor rapider

INSUFICIENCIAS VITAMINICAS.

vitamina A.

La insuficiencia de este elemento en :a porodonto pucde causar
agrandamiento gingival con proliferac’ dn de los elems * histoldgi-

cos de la encia,
vitamina B.

La falta de esta vitamina se manifiesta bucalmente como glosi--
tis, queilosis, gingivitis y estomatitis. (La gingivitis es inespe-

cifica y su causa directa es bacteriana y no nutricional).

vitamina C.

Produce una enfermedad llamada "escorbuto, gue se caracteriza



principalmente, por anomalia en la sustancia fundamental del tejido

conectivo, asi como en los pequefios vasos. 1os enfermos que padecen
esta enfermedad, presentan una gingivitis florida o parodontitis, ca
racterizada por una encia hiparplistica, hemorrigica de color rojo -

azulado.

o todos los individuos deficientes de esta vitamina presentan
esta enfermedad, y la deficiencia por si sola no causa problema paro

dontal.
vitamina D.

Regula el metabolismo del Ca y P; la deficiencia da como resul
tado el raquitismo en personas jdvenes y osteomalasia y osteoporosis

en adultos.

La deficiencia por si sola de alguna vitamina, no causa enferme

dad gingival y parodontal.
Hormonas.

burante periodos de desequilibrio de hormonas sexuales (puber--
tad, embarazo y mencpausial), existe la tendencia al desarrolleo de la
enfermedad gingival inflamatoria y parodental. Puede estar relacio=-
nada con los efectos que egtas hormonas realizan tanto en los teji--

dos normales, como inflamades.

En nujeres jbvenes se presenta mayor exudado gingival durante -
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la ovulacidén (periodo en que los niveles de progesterocna son altos),

que durante la menstruacidn (cuando los niveles son menores}.

El aumento del exudado es mayor en mujeres que utilizan anticon
ceptivos bucales con efectos especificos de progesterona, que en in-

dividuos que no se encuentran tomando estas drogas.

El uso de anticonceptivos que contienen progesterona u otros -
agentes que conducen a la elevacidn de los nivéles normales de pro--
gestercna, son capaces de favorecer la permeabilihad vascular y exu-
dacién, predisponiendo al desarrollo de legiones inflamatorias y a -
la agravacidn de la inflamacidn crénica existente en los tejidos pa-

rodontales.

Existen diferentes cambios bucales relacionados con la diabetes
sacarina, incluyende la sequedad de la boca, indentaciones margina--
les de la lengua con descamacifn de las papilas e inflamacibn, erite
ma difuso de las mucosas bucales, tendencia hacia el abscesc parodon

tal y mayor prevalencia de la enfermedad parodental con pérdida Osea.

Las personas que padecen diabetes estdn predispuestas a la gin-
givitis y a la parodontitis; la enfermedad es mlds grave y progresa
con mayor rapidez en personas con la forma juvenil que con la forma
adulta de la enfermedad. La enfermedad parodontal degenera con ma--
yor rapidez en personas en las cuales el problema diabético no ha -
sido controlado; la reaccifn de las medidas terapfuticas habituales

no es tan buena en los diabéticos como en los individuos normales.



Se han demostrado camﬂios patoldgicos en los tejidos parodonta-
les (especialmente en el hueso alveolar), pero no existen pruebas de
finitivas para demostrar que estas condiciones predisponen a lag en-
fermedades gingivales y parodontales inflamatorias de origen micro--

biano.

Enfermedades Debilitantes.

Se cree que las enfermedades debilitantes crbnicas, como son la
tuberculosis, lepra, sifilis, escorbuto, nefritis y tumores malignos,
son capaces para predisponer a la destruccidn parcdontal ripida y se

vera.

Aunque enfermedades de este tipo conducen a la caguexia, funcio
namiento anormal de los mecanismos homeostdticos y un debilitamiento
gradual de los sistemas de defensa normales del hudsped, los indivi-
duos afectados estdn predigpuestos a la infeccidn en general, no se
ha podido determinar la relaciln oaspecifica de estss enfermedades -

con la parodontitis inflamatoria.

Se ha comprobado que existe relacidn entre la enfermedad parc--
dontal y la tukerculosis; tambifn ha sido descrita en leproeses, aun
que los microorganismes de la lepra no se han encontrado en los teji

deos parodontales.

Hay alteracicnes patollgicas de los tejides parcdontales que -

presentan ccn frecuencia persgnas anfimicas, aunguie 1la anemia ne es -



una cusa predisponente de la enfermedad inflamatoria parodontal.

los defectos de la coagulacidn y otras discracias sanguineas ~
que provocan una tendencia anormal al sangrado, conducen a una hemo-

rragia poco frecuente de la encia.

Las personas que padecen una de las leucemias agudas, presentan
manifestaciones inflamatorias con hiperplasia gingival asociada; es

to no se presenta en individuos con leucemia crénica.

Los individuos afectados por agranulocitosis o por neutropenia,
presentan cambios de ulceracién y necrosis en las membranags mucosas
bucales, piel y tracto gastrointestinal. La agranulocitosis se ob--
serva como resultado de reacciones de idiosinerasia o hipersensibili

dad a las drogas.

Trastornos Psicosomiticos.

Las enfermedades parodontales y gingivales de tipe inflamatorio,
scn mis severas y prevalentes en personas con anomalfas siquilitricas

y angustia gue en individuos psicolSgicamente normales.

No se conocen les mecanismos mediante los cuales se traducen es
tos trastornos en una enfermedad parcdontal inflamatoria, aunque se
cree que las perconas gue los padecen tienen habitos nocivos como el
bruxisme o que la nutricidn de los tejides parcdontales o el flujo -

salival se ven alterados.



Herencia.

Existen defectos de genes mutantes en los que la enfermedad pa-
rodontal severa es un componente constante. Incluyen neutropenia ci

clica, acatlasia e hipofosfatasia.

La relacidn de factores hexeditarios ¢on las formas observadas
habitualmente de enfermedad gingival y parodontal inflamatoria, no -
ha sido establecida con claridad, aungue lus observaciones indican ~

que tales observaciones si existen y son de gran consideracién.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad gingival y paro--
dontal inflamatoria son el resultado de una asceciacidn de factores -

locales constitucionales y ambientales.

Se han heche estudios sobre los anilisis de geanologia, el esta
do parodontal de gemelos idénticos y fraternos, asi como los efectos
de la edad, sexo y raza; los resultados son confusos, aungue si - -

.

existen diferencias raciales importantes.

REACCIONES DE LOS SISTEMAS DE DEFENSA NORMALES DEL HUESPED.

Estos sistemas son agredidos continuamente por facteres del am=-
biente bucal. S$e manificsta por una emigracidn de leucocitos a tra--
vés del surco gingival hacia la cavidad bucal y por el desarrollo de
reacciones inmunol&gicas de proteccidn contra los microorganismos bu

cales y otros antigenos. Estos sistemas de defensa del hu&sped han
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sido considerados como de defensa y proteccidn, también pueden posecer

una capacidad ofensiva y destructiva.

En algunas enfermedades como la tuberculosis, el microorganismo
causal es relativamente inmocuo, ya que no elabora exotoxinas y no -
contiene endotoxinas u otras sustancias tdxicas; opera por activa--
cidén de diversos mecanismos de defensa del huésped, especialmente la
hipersensibilidad por medic de c¢élulas y la inflamacidn, asi como -

los aspectos destructivos de éstos que producen dafios tisulares.

Los factores hereditarios o las enfermedades como las inmunopa-
tias y los defectos de los elementos figurados de la sangre (del 8in
drome Chediake Higashi}, pueden predisponer a la enfermedad parodon-
tal mediante su capacidad para amplificar las partes destructivas -
del sistema de defensa del hufsped con relacidn a sus partes protec—

toras.



CAFITUIO IV

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Puede definirse como el desdoblamiento de un proceso patoldgico o la
secuencia de eventos en el desarrello de una enfermedad desde su ini
cio. Los conceptos de patogenia estin basados, en gran medida, en -
la historia natural de la enfermedad, asi como susg caracteristicas -

histopateldgicas y ultraestrxucturales,

Etapas en la Patogenia.

1a historia natural de la enfermedad gingival y parcdontal no -
estd bien comprendida, alin se desconocen aspectos importantes en su
patogenia. Se ha pensado que la gingivitis progresa con el tiempo -

hasta convertirse en enfermedad parcdontal destructiva.

Las carxacteristicas generales de la patogenia empiezan a cono--
cerse con base en las manifestaciones clfnicas y medicién del exuda-
do gingival. ILa lesidn crénica ascciada con placa, ha sido subdivi-

dida en tres etapas:

a) Gingivitis subelinica.
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b) Gingivitis Clinica.

c) Destruccidn Parcdontal.

El andlisis de las caracteristicas histopatoldgicas y de la ul-
traestructura de la enfermedad permite una subdivisién mis clara en

etapas: inicial, temprana, establecida y avanzada.

LESION INICIAL.

-

Las caracteristicas de @sta reflejan niveles aumentados de acti
vidad de mecanismos dc defensa normal del hufsped, que operan dentro

de los tejidos gingivales.

ILa lesidn inicial se localiza en la reqidn del surco gingival.
Los tejidos afectados incluyen una procidn del tejido epitelial de ~

unidn, el epitelio del surco bucal y la poreifin mls coronaria del te

jido conectivo.

Durante la fase inicial, los vasos del plexo gingival se conges
tionan y dilatan, y gran nimero de leucocites polimorfonucleares se
desplazan hacia el epitelio de unidn y hacia el surco gingival. Pue
den presentarse algunos miacrlfagos y linfociteos en transformacidn -
blastica dentro del epitelio de unién y tejide conective. Puede de-
saparecer una porcidn del coligeno perivascular y el espacio resultag
te, ser ocupado por liguide, proteinas séricas y cClulas inflamato--

rias. La fibrina es muy evidente; mientras gue las inmunoglobuli--



nas parecen estar presentes en los tejidos gingivales extravascula--—

res.

La lesidn inicial puede ser una reaccidn a la generacifn de sug
tancias quimicotictivas y antigénicas derivadas de la placa al mar—-

gen gingival.

Esta lesifn se presenta en cuestidn de dos a cuatro dfas cuando
el tejido normal y sin infiltrado, es sometido de nuevo a la acwnula

cidn de placa microbiana.

LESION TEMPRANA.

se confunde ¥y evolucicnia a partir de la lesidn inicial sin una

linea divisoria clara.

La lesidn temprana aparece en el sitic de la lesidn ipicial, -
dentro de los 4 a 7 dias, despuds del cemienzo de la acumulacién de
placa. Es el resultado de la formaoiSn y mantepimionta de un anfil-

trade denso de células linfoideas dentre de los tejidos conectives -

gingivales.

1os fendmenos inflamatorios exudativos agqudos persisten en la -

lesidn temprana.

El exudade de componentes séricos redido segin el fluje del 1f-

quido gingival y el nfimero de leucocitos en la hendidura gangival, -



alcanzan su maximo nivel y se estabilizan de los 6 a los 12 dias,
después de la aparicidn de la gingivitis clinica. La cantidad del -
surco gingival parece ser indicative del tamafio del sitio de la reac

cidn dentro del tejido conectivo.

El 3rea de tejido conectivo afectada puede diferenciarse clara-
mente del tejido normal circundante, por la presencia de células in-
flamatorias y la disminucidn del contenido en ¢olfigeno. E1 conteni-
do de fibras colBgenas del tejido afectado se reduce. Existe una re
duccidn en el contenido de coligeno de aproximadamente el 70%, con -
relacidn al tejido conective no inflamado. Esta alteracidn se pre—-
senta en una etapa temprana de la enfermedad; afecta especialmente
a los grupos de fibras dento gingivales y ¢irculares que por lo requ

lar, dan soporte al epitelio de unidn.

los fibroblastos en los tejidos alterados, patol&gicamente pre-
sentan un aumento en tamafio, comparable a tres veces el volumen de -
los que se encuentran en tejidos normales; ademfs, existen altera-~-
ciones citoldgicas distintas que son exhibidas caracteristicamente -
por células enfermas ¢ moribundas. Los cambios no parecen ser conse
cuencia de fijacidon tisular defectuosa y procesamiento. Estas alte-
raciones parecen estar relacicnadas con la actividad de las cBlulas

linfoides.

Recientemente se ha demostrado que los linfecitos de la sangre

periférica, obtenidos de pacientes con enfermedad gingival inflamato
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ria estdn sensibilizados a las sustancias antigenas de la placa den-
tal. Estas cBlulas presentan transformacidn blistica in vitro y en
presencia de los antigenos de la placa, los liquidos de estos culti-
vos ejercen un efecto citotdxice sobre los fibroblastos gingivales.
Por tanto, se cree que puede presentargse un fendmeno similar al ob--
servarlo in vitro en los tejidos gingivales durante la etapa tempra=~

na de la enfermedad gingival y parodontal inflamatoria.

LESION ESTABLECIDA.

La caracteristica que distingue la lesibn establecida, es la pre
dominanecia de c@lulas plasmiticas dentro de los tejidos conectivos -
afectados en una etapa anterior a la pérdida dsea extensa. Al igual
gue en las etapas tempranas, la les:idn afin se encuentra centrada al-
rededor del fondo del surco y limitada a tna porecibn relativamente -
pegquefia del tejido comective gingival. Sin embargo, las células - -
plasmiticas no se encuentran limitadas al sitio de reaccidn; tam- -
bién aparccen en hacen a lo largo de los vasos sanguineos y entre -

las fibras cecligenas profundas de los tejidos conectivos.

Ademds de las cflulas plasmiticas, las caracteristicas descri--
tas para las etapas tempranas de la enfermedad, est3n presentes fre-
cuentemente en forma acentuada. El epitelio de unidn y el surco bu-
cal pueden proliferar y emigrar hacia el tejido concctivo infiltrade

y a lo largo de la superficie radicular, convirtitndese en cpitelio



propio de una bolsa.

Existen grandes c¢antidades de inmunoglobulinas a través de todos
los tejidos conectivos y epitelial, y hay pruebas de la presencia de
complemento y complejos antigeno-anticuerpo, especialmente alrededor

de los vasos sanguineos.

La pérdida continua de collgeno es evidente en las zonas de ine-
filtracidn; en otras regiones mds distantes pueden empezar la fibro
sis y la cicatrizacibn. alin se desconoce si 1la lesidn establecida -
es reversible y si progresari hasta convertirse en avanzada, aungue

se cree gue la mayor parte de las lesiones establecidas no progresan.

LESTON AVANZADA.

Las caracteristicas de Bsta se han descrito en términos c¢lini-~=
cos. Estos incluyen fermacidn de bolsas parcdontales, ulceracidn y
supueracidn superficial, fibrosis gingival, destruccidn del hueso al
veolar ¥ ligamento paredontal, movilidad dentaria y desplazamiento,

¥y, pérdida y exofiliacién eventual de los dientes.
La lesidn avanzada representa una parodontitis definida.

En esta lesidn predominan las c¢@lulas plasmiticas, aungue tam--

bién existen linfocitos y macxbfagos.

ILa lesibn ya no estd localizada; puede extenderse en direccidn
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apical, asi como lateralmente, formando una banda ancha y variable -
alrededor de los cuellos y rajces de los dientes. EL tamafio de la -
banda depende de la extensidn de la enfermedad, la magnitud de la re

secidn de los tejidos parodontales y la profundidad de la bolsa.

Dentro del tejido hipercelular infiltrado, las fibras coldgenas
casi no existen mientras que puede ser evidente la existencia de una

fibrosis densa en el Area circundante.

La destruccidn 8sea al parecer por reabsorcifn osteoclidstica, =
comienza a lo large de la cresta del hueso alvenlar, habitualmente —
en el tabique interdentario, alrededor de los vasos sanguineos comu~

nicantes.

Se presentan periodos de exacerbaeién aguda y de reposo, los -
B g

que determinan en cierta medida, la imagen histopatoldgica observada.

No se observa por lo general, una necrosis tisular franca. Mu-
chas de las caracteristicas se parecen a las de otras enfermedades -
inflamatorias vrénicas de larga duracidn de los tejides conectivos -

de etiologia dudosa, tales come la artritis reumatoide.



CAPITULO V

GINGIVITIS Y PARODONTITIS

La enfermedad parodontal crdnica se clasifica en dos:

1, Gingivitis.

2. Parodontitis,

Gingivitis es la inflamacién de la encia. Las earacteristicas clini
cas mids importantes que presenta son: coambio de color, hemerragia,

alteracidn en la forma y textura de los tejidos.
La gingivitis se puede presentar en fage aguda y crénica.

La gingivitis aguda es dolorosa, de instalacidn ripida y de corta da

racion.

La gingivitis crbnica se instala lentamente, eg de larga duracidn e

indolora.

ETIQOIOGIA.

La inflamacidn se halla presente en todas las formas de enferme

dad parodontal. Los factores extrinsecos locales gue lo producen, -



como la placa bacteriana, materia alba, cdlculos dentarios, produc--
tos lesivos bacterianos, estin siempre presentes en el medio gingi--

val, causando inflamacidn.

La inflamacifn causada por la irritacifn local, origina cambios

degenerativos, necroticos y proliferativos en los tejidos gingivales.

La gingivitis crBnica es una lesidn fluctuante en la cual las -
zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las zonas normales

se inflaman. Es por esto lo que se le nombre, de acuerdo a la zona

afectada:
- Gingivitis Localizada. Se limita a la encia de un soloc -
diente o a un grupo de dientes.
- Gingivitis Generalizada. Cuando abarea toda la boca.
- Gingivitis Marginal. Cuando afecta el margen gingival y

pequefia zona de la encia insertada contigua.
- Gingivitis Papilar. Abarca las papilas interdentarias y
es aquil donde aparecen 1os primeros signos de gingivitis.
- Gingivitis Difusa. Cuande abarca encia marginal, encia =

insertada y papila interdentaria.

La distribucibn de la enfermedad gingival, en casos particula--
res, se describe mediante la combinacidn de los nombres anteriores y

asi tenemos:

- Gingivitis Marginal Iocallzada. Se limita a la encia mar.
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ginal o mis.

- Gingivitis Difusa localizada. Se extiende desde el mar--
gen hasta el despliegue mucovestibular.

- Gingivitis Marginal Localizada. Comprende a la encia mar
ginal de todos los dientes, por lo general afecta también
a las papilas interdentarias.

- Gingivitis Difusa Generalizada. Abarca a teoda la encia,

por lo general tambi@n la mucosa bucal se halla afectada.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DYAGNOSTICO.

1os cambios de color son los signos clinicos mfs importantes en
la enfermedad gingival. Comienza con un rubor muy leve gue despus
se torna rojo, azul rojizo o azul obscuro. Esto es, dependiendo de

la cronicidad del proteso inflamatoric.

El agrandamiento gingival inflamatorio crdnico comienza por un
abultamiento leve de la papila interdentaria, encia marginal o ambas.
Aumenta déspués hasta cubrir parte de la corona de los dientes. Es~-
te crecimiento es lento e indoloro y es debido al liguide inflamato-
rio y exudado celular, degeneracifn del epitelio y tejido conectivo,
neoformacidn de capilares, ingurgitacidn capilar, hemorragia, proli-

feracibn de epitelio y tejido conectivo.

Las lesicnes en cuya composicibn predominan las eflulas inflama

torias y liquidoes correspondientes a alteraciones degenerativas, son



de color rojo o rojo azuloso, blandas de superficie lisa y brillante,

las cuales sangran con facilidad.

En las lesiones con predominio fibroso existen bastantes fibro-

blastos y haces coldgenos que son relativamente firmes y resistentes.

Cambios Clinicos.

Observamos hinchazén esponjosa que se hunda a la presidn. Esto

es por la infiltracidn de exudado inflamatorio y 1liguido celular.

Blandura y Friabilidad Marcadas.

Areas delimitadas de enrojecimiento y descamacidn, debido a la
degeneracidn del tejido conectivo y epitelial, asociado a substan~ -

cias lesivas gue provocan inflamacidn y exudade inflamatorio.

Cuando la consistencia es firme existe fibrosis y proliferacidn

epitelial.

Cambio de Textura.

Existe pérdida del puntilleo, la superficie es lisa y brillante

o firme nodular, segiin el predominio de cambios exudativos y fibro--

1a hemorragia es producida por la dilatacién e ingurgitacidn de
ios capilares gue dan lugar a la susceptibilidad, a las lesiones o -

hemorragias.
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Los agentes lesivos que generan inflamacidén aumentan la permea-—
bilidad del epitelic del surco, mediante el debilitamiento del cemen
to intercelular y el ensanchamiento de los espacios intercelulares,
A medida que la inflamacidn se hace crdnica, el epitelio del inters-
ticio se ulcera. El exudado celular liguido y proliferacifn de nue-
vos vasos sanguinecs hacen presidn sobre el epitelio de la cresta y
de la superficie externa de la encia intexdentaria y marginal, el -
epitelio adelgaza y presenta diversos grados de degeneracidn, ofre--
ciendo menor proteccidn a los capilares mis cercanos a la superficie,
causando su rotura con el mis minimo estimulo v por lo tanto, hemo--

rragia gingival.

Cambrios en la Posicidn de la Encia.

Los cambios referentes a 1o posicidn de la encia se conocen co--
mo: Recesidn o Atrofia Gingival, que es un desplazamiento apical de
la posicidn de la encia, con exposicifn progresiva de la superficie

radicular.
De acuerdo con la etiologfa, la recesifin gingival puede ser:

a) Recesidn Fisioldgica. Se le observa generalmente a perso
nas de edad avanzada.

b) RecesiBn Patolégica. Es originada por condiciones anorma
les como: cepillado dentario inadecuado, malposicidn den

taria, gingivitis, bolsas parcodontales, ete.



Importancia Clinica.

La exposicidn de las superficies radiculares eg de suma importan
cia c¢linica, ya que al presentarse el desgaste del cemento, gueda al
descubierto la superficie dentaria, siendo particularmente suscepti-

ble a la caries.

Hemorragia Gingival.

la causa mds comiin de la hemorragia gingival arormal es la in--

flamacibn crdénica.

La hemorragia gingival puede ser crbnica o recurrente y es pro-
vocada por traumatismos meclnices como el cepillado dentarieo, pali--

llos, retencidn de alimentos, ete.

Algunas veces cuando la hemwrragia gingival se presenta sin que
la provogue la irritacidn mecanica, puede estar asociada con algln -

tipo de alteracidn orginica.

La intengidad de la hemorragia se ve influenciada por la inten-
sidad de 1a.inf1amaci6n, por lo tanto, para hacer el diagnBstico de
la gingivitis crénica, es necesario tomar en cuenta las caracteristi
cas clinicas anteriormente citadas, tambifn nos valdremos de la ins-
pececidn de la encia, de la relacién gque guarda el intersticio gingi-

val.

Al persistir la irritacifn a los tejides debido a los productes
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lesivos, el proceso inflamatorio se extiende a los tejidos profundos
de soporte, las fibras se desintegran y la adherencia epitelial pro-
lifera en sentido apical, dando origen al desprendimiento simultfineo
de la adherencia epitelial del diente, formindose una bolsa parodon-

tal y se puede hacer un diagndstico de parodontitis.

Bolsas Parodontales.

La bolsa parodontal es la profundizacidn patoldgica del intersti
cio gingival., Es una de las caracteristicas importantes de la enfer-
medad parcdontal. El avance progresivo de la bolsa provoca la des- -
truceibn de los tejidos parcdentales de soporxte, aflojamiento y exfo-

liacidon de los dientes.

Signos y Sintomas.

El métedo sequro para lecalizar las bolsas parodontales y deter-

minar su extensidn, es el sondeo cuidadose del margen gingival en ca-

da una de las caras de los dientes.
Los signos clinicos gue presentan las bolgas parcdontales son:

1. Encia marginal rejo-azulada, agrandada, con borde enrolla-
do, separada de la superficie dentaria.

2. Una zona vertical azul rojiza, desde el margen girgival, -
hasta la encila insertada, y a veces, hasta la mucesa alveo
lar.

3. Una rotura de continuidad vestibuleo-lingual de la encia in



terdentaria.

4. Encia brillante, hinchada y con cambios de color, asoecia-
da a superficies radiculares expuestas.

5. Hemorragia gingival.

6. Exudado purulento al nivel del margen gingival o su apari
¢idn al hacer presidn digital sobre la encia.

7. Hovilidad, extrusidn y migracién de los dientes.

8. Bparicidn de diastemas donde no los habia.

Los sintomas que pueden presentar las bolsas parondontales son:

a)l Dolor localizado o irradiado.

b) Sensacidn de presidn o picazén en las encias.
c) Sahor desagradable en 3reas localizadas.

d) Sensibilidad al frfo o al calor.

e} Dolor dentario en ausencia de caries.

Las bolsas parodontales se clasifican segiin su morfologia y su

relacibn con las estructuras adyacentes, de la siguiente forma:

1. Bolsa Gingival Falsa o Relativa. Estd formada por el - -
agrandaniento gingival, sin destruceidn de tejidos paro--
dontales. $6lo existe aumento de volumen de la encia, -
por lo que el surco se profundiza.

2. Bolsa Parcdontal Verdadera o Absoluta. Es el tipo de bol
sa que se produce en la enfermedad parodontal croénica y -

es de dos clases:
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a) Bolsa Suprabsea. En la cual el fondo de la bolsa -
es coronaria a la cresta Ssea.
) Bolsa InfrabGsea. En la cual el fondo de la bolsa -

es apical a nivel de la cresta alveolar.

Patogenia.

Las bolsas parodontales son originadas por irritantes locales -~
que producen alteraciones patoldgicas en los tejidos y profundizan -

el intersticio gingival.

La formacién de la bolsa comienza con un cambio inflamatorio -
producido por los irritantes locales en la pared del tejido conecti-
vo del surco gingival. FEl exudade inflamatorio celular y liguido -
causa la degeneracidn del tejido conective circundante, provocando ~
asi el sangrado a través del epitelio del intersticio, entonces la ~
adherencia epitelial prolifera a le largo de la raiz; es decir, omi
gra hacia apical y la colagenasa producida desinserta a las fibras -
de Sharpey, cuya congecuencia ¢s la aparicidn de diversos grados de
degeneracién y necrosis; asi tendremos la aparicibn de una bolsa pa

rodontal.

PARCDONTITIS.

la parcdontitis es una eonfermedad inflamatoria erdnica causada

por factore: irritantes lecales, que dan por resultade la destrue- -
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cidén de los tejidos de soporte del diente.

La parodontitis es una secuela directa de una gingivitis gue ha
avanzado ¥ no ha sido tratada. Esta enfermedad puede agravarse ¢ -~
complicarse por enfermedades generales, trastornos enddcrinos, defi-

ciencias nutricionales u otros factores.

Uno de los datos caracteristicos de la parodontitis, es la pre-
sencia de bolsas parodontales, las cuales se establecen por la pro--
fundidad del intersticio gingival, debido a la migracidén de la adhe-

rencia epitelial.

El diagnéstico clinico de esta enfermedad se basa en la inflama
cidn gingival, en la formacidén de boelsas parcdontales, en el exudado

purulento de @stas y en la reabsorcifn de la cresta alveolar.

Generalmente la enfermedad es indolora, la movilidad es un sin-

toma tardfo, pese a la pérdida extensa de hueso.

En la parodontitis ¢l color de la encia puede variar del rojo -
obscuro al azulosc y abarcar desde el margen gipgival, hasta encia -
insertada. Esto es debido a gue el proceso inflamatorio ecagiona ég

tasis sanguineo, provecando cianosis en los tejidos.

Los elementog de las fibras colBgenas y el resto «Jdel tejido co-
negtivo, son despplimerizados por 1as enzimas como la hialuronidasa
y colagenasa, dando como resultado una acumulacidn de fluldes en don

de anteriormente existian estos olementos fibrosos. Esta destruc— -
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cién hace que la encia se vuelva floja y flicida. El edema concomi-
tante da aspecto liso a la textura de la encia y pérdida del punti--

lleo.

Histoldgicamente, la reaccién inflamatoria en una parodontitis
presenta un ¢uadre tipico. Tos leucocitos plimorfonucleares predomi
nan cerca del fondo de la bkolsa y en las regiones ulceradas. Estas
células migran de los vasos sanguineos dilatados y protegen los teji
dos contra los organismos invasores por st accidn fagocitica y pro--

teolitica.

Ia presencia de pus en una bolsa es una manifestacifn de esta -

actividad leucocitica.

La inflamacién linfocltica y plasmecitica en las zonas tisnla--
res mis profundas, es la caracteristica predominante en la parodonti
tis. La funcidn de estos elementos celulares en la reaccidn inflama

toria de defensa es la producci@n de anticuerpos y antitoxinas.

El proceso inflamatorio sigque el curse de los vases sanguineos

y linfAticos.

Las vias de propagacidn de la inflamacidn son de gran importan-

cia, ya que afectan al tejide 8seo en la enfermedad parodontal.

Una vez establecida la inflamacidn del marqgen gingival y la pa-
pila interdentaria, la inflamacifin penetra en las fibras gingivales

y las destruye, posteriormente se propaga hacia los tejidos de scpor
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te por las vias siguientes:

a)

b)

a)

b)

vias interproximales.

vias vestibular y lingual.

Por las vias interproximales, la inflamacidn pasa de las
fibras transceptales del ligamento parodontal, a través -

de los vasos del tabique interdentario.

vias vestibular y lingual. La inflamacidn de la encia se
extiende por la superfieie peridstica externa del hueso y
penetra a los espacios medulares a través de los conduc—-

tos vasculares en la corteza exterior.

La parcdontitis se clasifica en dog tipos:

Parcdontitiy Simple,

Parcdontitis Compuesta,

Parcodontitis Simple o Marginal. En la cual la destrue- -
eibn de los tejidos parcdontales tiene su origen @inicamen

te en la inflamacién,

Es causada por irritantes logales que generan inflamacidn
gingival y extensidn de 8sta a los tejidos parodontales -

de soporte,

La parodontitis marginal se localiza en un diente © en un

grupo de dientes, o puede ser generalizada segiin sea la -
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distribucidén de los factores etioldgicos.

Esta enfermedad progresa y sus estadios graves aparecen -

en la edad avanzada.

Caracteristicas clinicas que presenta:

a)

b}

¢}

d}

Inflamacién crdnica de la encia.

Formacifn de bolsas generalmente con exudado puru--
lento,

Pérdida Hsea y movilidad dentarias.

Migracién patolbgica y piérdida de logs dientes.

La parcdontitis simple es indolora, peroc puede presentar

sfntemas como;

Sensibilidad a cambios tBmicos y estimulaeifn tde-
til debide a la denudacibn de las raices.
Dolor irradiado profundeo, sordo, durante la mastica

cidn y despuls de ella, causado por @l acufiamiento
de los alimenteos dentro de las bolsas parodontales.
Dolor punzante y sensibilidad a la percusibn, prove

nientes de los abscesos parodontales.,

Sintomas pulpares {(dolor a los cambios t&rmicos).

Paredontitis Cempuesta. Se origina por los efectos combi

nades de la irritacidn leeal, mds el trauma por oclusidn.



Presenta por lo general, las mismas caracteristicas clini

cas gue la parodontitis simple, pero con ciertas diferen-

cias:

- Destruccién del ligamento parodontal con cambios vag
culares, degenerativos y necrdticoes.

- aumento de lag frecuencias de las bolsas infradseas.

- pérdida dsea vertical, mAs qgue horizontal.

- Intensa movilidad dentaria.



CAPITULO VI

CONTROL PERSONAL DE PLACA

La higiene bucal es de primordial impertancia para la prevencién y -
tratamiento con &xito, de la enfermedad parodontal inflamatoria. MNu
chos fracasos de la terap@utica parodohtal y otras formas de trata--

miento, pueden atribuirse a la higiene bucal inadecuada.

Estos no sblo son fracasos del paclente, sino tambifn del dentista -
al no proporcionar los métodos para el control de placa adaptados a

las necesidades del paciente individual.

Uno de los principales cbjetivos de la terapéutica dental y parodon-
tal, es la creacidn y mantenimiento de ralces dentarias tersas y li-
sas y contornos marginales adecuados de los tejides blandos, asi se
podra reducir la acumulacibn de la placa y permitir la autoclisis -

con facilidad.

El Cirujano Dentista debe tener conocimientos de todos los factores
relacionades con la acumulacidn y distribucién de la placa, asi como
las técnicas para su eliminacidn y control; sefalar cambios qgue de-

beran realizarse en los métodos sistemiticos para mantener la salud
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en el paciente parodontal, hacerle notar al paciente de la intima re
lacidn que existe entre el ambiente bucal y la acumulacidn y distri-

bucién de la placa.

No es posible limpiar completamente los dientes, s56lo mediante el ce
pillado y el dentrifico, ya gque las cerdas no alcanzan la totalidad

en las superficies dentarias proximales., La remocidn de la placa in
ter-proximal es muy importantes, poxque una qran parte de las enfer-
medades gingivales se inician en la papila interdentaria y la fre- -
cuencia de la gingivitis oz m3s alta en esas 2onag., Para un mayor -
éxito en el control de placa, el cepillado deberi ser complementado

con auxiliares de la limpieza, como son: el hilo dental, limpiado--
res interdentarios de caucho, madera, pldstico, aparatos de irriga--

cién bucal y enjuagatorios.

Una de las caracteristicas mds importantes de cualguier cepillo den-
tal, es la de limpiar eficazmente y propercionar accesibilidad a to-
das las Areas de la boca. Por lo tanto, para su eleccibn se tomard

en cuenta la manipulacidn facil por parte del paciente.

Existen diversos tipos de cepillos dentales; estas variacienes con~
sisten en forma, disefio, dureza, distribucidn y consistencia de sus

cerdas.,

Las cerdas de los cepillos dentales pueden ser de nylon o naturales.

Las cerdas naturales tienen la desventaja de que su firmeza se afec~



ta ficilmente con el agua, en cambic las de nylon son mas durables y
conservan su firmeza por mas tiempo. El paciente no deberd usar es-
tos dos tipos de cerdas al mismo tiempo, ya que se acostumbran a la
blandura que proporcionan las cerdas naturales, y al querer aplicar
la misma presidn con las cerdas de nylon, lo mis probable es gue le-

sione la encia.

Las cerdas pueden estar distribuidas en penachos separados dispues-~
tos en hileras o estar distribuidos de una manera uniforme (con lo ~
que aumentan el nlimero de penachos), pueden tencr las puntas redon~-

deadas ¢ de corte parejo.

las cerdas de dureza mediana limpian mejor gue las blandas, traumati
zan menos la encia y habrid menos abrasidn en la gsuperficie dentaria

y restauraciones. Las cerdas blandas son mds flexibles, alcapzan ma
yor superficie intexdentaria proximal, pero no aleanzan a eliminar -

toda la placa.

Bxisten tambiBn cepillos eléctrices, los cuales tienen movimientos -
en arcos © una accidn reciproca hacia atrfis y adelante, o la combina
¢cidn de ambos movimientos. Eotos cepillos se usan generalmente en -
personas impedidas y son (tiles para la limpieza alrededor de apara-

tos de ortoedoncia.

A continuacidn menciono varias t@enicas de cepillado, cada una de las

cuales nos pueden proporcionar un buen resultado:



TECNICAS DE CEPILLADO.

a)
b)
c)
d)

e}

Método de Bass.

Método de Stillman,

Método de Stillman Modificado.
Método de Fones.

Charters.

En estos métodos la boca se divide en dos gecciones: se comien

za por la zona molar superior derecha y se cepilla por orden, hasta

llegar a la zona molar superior izquierda y quedan limpias todas las

zonag linguales o palatinas.

a)

Método de Bass. Copn ceopillo blando. Comenzando por las

superficies vestibulares proximales en la zona molar dere
cha, se colota la cabeza del cepillo, paralela al plano -
oclusar, con las cerdas hacia arriba, por detris de la su
perficie distal del Gltimo melar, las cerdas se deben co-
locar a los 45° respecto al eje mayor del diente. Se de~
be ejercer una presibn suave en ¢l sentido del mayor de ~
las cerdas y activarse el cepillo con un movimiento hacia

adelante y hacia atrls, contando hasta diez.

Esto limpia la parte posterior del filtimo molar, la encia
marginal dentro de los surcos gingivales y a lo largo de
las superficies dentariac proximales, hasta donde llegan

las cerdag.
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superficies Palatinas Superiores. Se comienza por las su
perficies palatinas y proximal en la zona molar superior

izquierda, continuindose hasta lo largo del arco, hasta -
la zona molar derecha. Se coloca el cepillo horizontal~-
mente en las dreas molar y premolar, para alcanzar la su-
perficie de los dientes anteriores; se coloca el cepillo
verticalmente, se presionan las cerdas del extremo dentro
del surco gingival e interproximal, alrededor de 45° res-
pecto al eje mayor del diente y se debe activar el cepi--

1la con golpecites cortos y repetidos.

superficies Vestibulares Anteriores. Una vez completado
el magilar supericr, se continfia con la superficie vesti-
bular y proximales de la mandibula, desde distal del se-—
gundo molar, hasta distal'del sequndo molar izquierdo.

En seguida se limpian las scuperficies linguales y linguo
proximaleg, sectur por scctor, decde la rona wolar izquier

da, basta la zona molar derecha.

Superficic Qclusal. &Se presicnan firmemente las cerdas -
gsebre esta superficie. Se activa el cepillo con movimien
tos cortos hacia atrds y adelante, centando hasta diez y

avanzando sector por sector, hasta limpaiar tedos los dien

tes posteriores.



b}

e)

EE -

M&todo de Stillman. El cepillo se coloca de tal modo que
las puntas de las cerdas quedan en parte sobre la encia y
en parte sobre la porcidn bucal de los dientes. Las cex-
das deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orienta-

da en sentido apical.

Se ejerce presifn lateral sobre el margen gingival hasta
producir un empalidecimiento perceptible., Se separa el -
cepillo para que la sangre vuelva a la enelar se aplica
presién varias veces y se imprime al cepillo un movimien-
to rotativo suave con dos extremos de las cerdas en posi-

¢idn.

Este procego se repite en todas las superficies dentarias
comenzando en la zona molar superior, procediBndose site-
miticamente en teda la boca. Las superficies oclusales ~
de los molares y premolares, se limpian ¢olocando las cer
das perpendicularmente al plano ociusal y penetrando con

profundidad en los surcos y espacios inter-proximales.

Método de Stillman Modificado. Se le considera una de -
las tBenicas mis completas, ya que permite una buena lim-
pieza y un excelente masaje, debido a la estimulacidn que
proporcicna. Se recomienda usarla para tratar problemas

de hiperplasia gingival.

Consiste en una aceidn vibrateria cembinada de las cerdas



d)

e)

87 .

con el moviemiento del cepillo en el sentido del eje mayor
del diente. El cepillo se coloca en la linea muco gingi-
val, con las cerdas dirigidas hacia afuera de la corcona y
se activa con movimientos de frotamiento en la encia inser
tada, en el margen gingival y en la superficie dentaria.
fe gira el mango sobre la corona y se vibra mientras se -

mueve el cepillo.

Método de Fones, En este mBtodo el cepillo se presiona -
firmemente contra los dientes y encia, el mango del cepi-~
1lo gueda paralelo a la linea de oclusidn y las cerxdas -
perpendicularmente a las superficies dentarias vestibula-
res, En sequida se mueve el cepillo en sentido rotativo
con los maxilares oclufdos y la trayectoria esférica del

cepillo.

Método de Charters. El cepillo se coloca sobre el diente
con una angulacidn de 45° econ las cerdas orientadas hacia
la corona. Despuis se mueve el cepillo a lo largo de la
superficie dentaria hasta que los costados de las cerdas

abarguen el margen gingival, conservandc el Angulo de 45°.

Se gira levemente el cepillo, flexionando las cerdas de -
modo que los costados presionen el margen gingival, los -
extremos tequen los dientes y algunas cerdas penetren in-

terproximalmente; sin dislecar las cerdas, se gira la ca-



beza del cepillo, manteniendo la posicidn doblada de las
cerdas. La accidn rotativa se continfia hasta contar diez.
Se lleva el cepillo hasta la zona adyacente y se repite -
el procedimiento, continuindose 8rea por Area sobre toda
la superficie vestibular y después se pasa por lingual, -
teniendo cuidado de penentrar por leg espacios interproxi

males.

Para limpiar las freas oclusales se pasa suavemente las -
puntas de las cerdas dentre de los surcos y fisuras, acti
vandose con movimientos de rotacibn, sin cambiar de posi-

¢ién las cerdas,

Como ya se menciond anteriormente, existen algunos elementos -

auxiliares de la profilaxis, como son:
Hilo Dental.
Es un medio eficaz para limpiar las superficies interproximales.

Existen varias maneras de usar el hile dental, pero la mfis efi-
caz es la siguiente: e corta un troco de hile alrededor de 90 cm.
y se envuelven los extremos en los dedos medics de cada mano. Se pa

sa el hilo sobre el pulgar derecho y el indice izquierdo y se intro-

a

o

duce en la base del surco gingival, por detrds de la supsrficie dis-

tal del filtimo diente, en el lade derecho del maxilar superior.

-

Se pasa suavemente el hilo a través del drea de contacto, con ~
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movimientos havia atrds y hacia adelante.

No se debe forzar bruscamente el hilo en ¢l Area de contacto, -~
pues se lesiona la parte gingival de la encia. 8e coloca el hilo en
la base del surco gingival en la superficie mesioproximal. Se lim~-~
pia el area del surce y sc¢ mueve con firmeza a lo largo de la super-
ficie dentaria, con movimientos de atras bacia adelante, hacia el -
rea de contacto; se pasa el hilo sobre 1a papila interdentaria, ha
cia la basc del surco gingival adyacente, repitifndose el proceso en

la superficie distoproximal.

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa y desprender

restos fibrosos de alimentos acufados entre los dientes retenidos en

la encia.

Aparatos de Irrigacifn con Agua.

Proporcionan un chorro de agua fijo o intermitente, bajo presidn
a través de una bequilla. La irrigacidn con agua es un medio oficaz
de la higiene buecal; se debe utilizar en combinaciGn con el cepilla
do para gue brinde mayores ventajes. Estes no desprenden la placa -
bacteriana de los dientes, pero si retardan la acumulacién de ésta;
reducen la inflamacidn gingival, aumenta la queratinizacidn y elimi-
na bacterias de la cavidad bucal con mayor ceficacia que los enjuaga-

torics.
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Enjuagatorios.

Por lo general son de gusto agradable. Hacen sentir la boca -
limpia, nivelan €l PH y eliminan parcialmente los residuos alimenti=-

cios.

Tampoco desprenden la placa bacteriana, es wis, ni son sustitu-
tos del cepillado como auxiliar, va gue por si solos no mantienen -

una buena higiene bucal.

Soluciones o Tabletas Reveladeras.

Birven para detectar con mayor precisidn la placa bacteriana -
dentaria. Existe para ello, la solucidn formada por fuscina basica
al &% en una solucidn alcohBlica o tabletas de eriprocina. Por lo =~
tanto, se tifien los dientes y se le muestra al paciente las dreas de

placa gue su cepillo no toca.

Para un mayor Gxite en el contrel de placa, es aconsejable educar al
paciente para que incluya alimentos fibrosos duros en su dieta, de -
preferencia al final de la comida, ya que reducen la acumulacidn de
placa y la gingivitis en superficies expuestas a su aceibn de limpie
=a meclnica durante la masticacién, Los alimentos fibrosos proporcio

nan estimilacifn funcional al ligamento paradontal y hueso alveolar.

La dieta blanda nos gonduce a una mayor acumulaci®n de placa y forma

¢idon de cilculos, gingivitis y en un futuro, enfermedad parodontal.
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La limitacién de la ingestién de azlcar y alimentos endulzados, ayu-

da a disminuir la formacién de placa.

La prevencién comienza con la historia del paciente, en lo que se re
fiere a cavidad oral, tejidos bucales blandos y estructurag adyagen—
tes. La educacidn del paciente es muy importantes, conscientizando-
los para gque 8stos hagan sus visitas perifdicas al consultoric den~-
tal. En cada visita se har3d una atencién preventiva concienzuda y -
no una simple limpieza o la bfisqueda de caries. Esta consistird en

uno o varios procedimientos, seglin las necesidades de cada individuo.

La primera demostracifn del cepillado se hard sobre un tipodonto.
Despuls se hace en la boca del paciente, mientras &ste observa en un
espejo de mano. El paciente practicari la tfenica mientras el opera

dor lo guia y lo corrige.

Se usarin soluciones de tabletas reveladoras con fuscina bisica al -
6%, la cual tinie la placa bacteriana y se le muestra al paciente que

el cepillado minucioso &s el Gnico medic por el cual puede eliminar

]

la placa bacteriana.

Durante la segunda visita, se le tefiirin leos dientes con la solucidn

reveladora.

El paciente hard la demostracidn del cepillado y del uso del livpia-

dor interdentario.

Es posible que el paciente ne lo haga muy bien, pero con la prictica
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y las correcciones indicadas, llegard a dominar el uso de los limpia

dores, asi como la t&cnica de cepillado gue le fue indicada.

Es conveniente explicarle al paciente que el cepillado deberi hacer-
lo despuds de cada comida; de no ser posible, por lo menos lo deberd
efectuar dos veces al dia, poniendo hincapi& en el nocturno, durante

cinco minutos.

Por lo tanto, despu@s de un tratamiento parodontal, las revisiones -
periddicas constituyen medidas preventivas muy importantes y la Gni-

ca garantia con la que s5¢ cuenta para mantener la salud bucal.



CONCLUSIONES

El objetivo de la terapéutica parodontal es 1la de conservar sano el

tejido gingival y parcdontal. Por tanto, es de suma importancia que
el Cirujano Dentista realice un cuidadoso estudic clinico del pacien
te, para poder efectuar un buen diagndstice y por consiguiente, un -

tratamiento adecuado,

los dientes se pierden por cauwsas diferentes, de las cuales las mis

comunes son: la caries dental y la enfermedad parcdontal. Corres--
ponde al Cirujano Dentista ensefarle al paciente la téonica adecuada
de cepillade y el tipo de cepillo gue deberd utilizar, de lo cual de
penderd en gran parte, el 8xito del tratamiento paredontal. Gran -~
parte de la gingivitis y ila enfermedad parodontal, asi como la pérd£
da de los dientes que ellas causan, pueden ser prevenidas, pues tie-
nen su origen en factores locales que son accegibles, corregibles y

controlables.

La Parcdoncia Preventiva es un programa de cooperacidn entre el Ciru
jano Dentista, su personal y el paciente, para la preservacidn de la
dentadura natural, previniendo el comienzo, el avance y la repeti- -

cibn de la gingivitis y la enfermedad parcdental,

La apatia respecto a la boca sana permite que se produzea la enferme

dad gingival y parodontal.
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