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Entre los problemas m&s fraecuentes a los que se enfrenta al
cdontbloga en la préctica clinica estén; la caries dental y la enfer-
medad periodontal; enfermedades sufridos por la mayorfa de la pobla--
cibn en alguna &tapa de: au vida.

La primera se presenta en su fasa aguda o crénica y en la -
cual al paciente acude & la clfnica, cusndo hay sintomas y signos cla
ros; por lo gua solo queda rehabilitar.al diente por las diferentes -
técnicas conacidas o bien, extraerlo cusnda el 6rgana dentario se en-

ouentra muy destruido y as un foco da infeccibn permanente.

La segunda enfermedad a la que ha hecho refarencia es la -
Enfermarsd Perdiodontali, la cual afeota en wn alto porcentaje a los -
adultos mayores y excapcionalmente a jdvenas llaméndosa periodontosis
( 1a cual avenza més répidamente que en la forma adulta); y es la cay
sa ds la pérdida de uwno o varios 6rgsnos dentarios, mis que por caries
dental como reslutado final. Pudiéndose definir como la inflamacibn -
de los tejidos gingivalas qua 1lavan a la destruccién de la colégena

y: ol huaso slvenlar gqus soportan a los dientes.

Para resolver el primer problama en centros de invastigacit6n
8a continuan los sxperimentos con el fin de encontrar los medios para
combatir la caries; mientras que en el ssgundo caso, un grupo de ine=
ventigadores sa encarga dal " Fluido Creviculsr Gingivsl p el cual es
objeto da estudio en aste trabajo, que no pretende sar wa cAtadra, -

sino wa investigacifn acerca de los Gltimos eatudios. realizados,




£n 8l presente trabajo sa analizarédn: el origen, la composi-
cién, los métodos de colaeccibn, los experimentos realizados en cuanto
al conteo de inmunoglobulinas, concentracibn do proteinas, etc, asi co

mo el significado clinico de aste,

Profundizando en algunos aspectous importantes ya qua este —-
fluido contiene wlemantos inmunolbgicos y aumanta con el grado de ine——
flamacibn gingival, ya que la principal puerta de entrada a la boca es
al surco gingival ( tomando ern cuenta que @s uwna de las regiones de la
cavidad oral que no esté gueratinizada ). y que gracias a sus componen
tes 5@ pueden aliminar bacterias, toxinas o particulas extraiins que se

introduzecan en 8l, teniendo una funcién antimicrobiana.

Sobre los conocimientos de la Historia Nutursl de la enferme
dad, su pudrén aplicar los diferentes niveles de prevencién en el con-
sultorio, que irén daeade la ensefianza del control de placa, 8l examen
hucal y la profilaxis perib&dica, promoviendo la salud intogral del pa-
ciente con el fin de aumenter la resistencia de los tejidos periodonta
les a lao lusibn e iffeccibng hasta la eliminacifn de malos habitos bu-
cales, restauraciones inadecuadas, desarmonias oclusas, otc.

El odontblogo dube conocer y mansjar los conceptos de ls En-
fermedad Periodontal, as{ como lus mscanismos que la causan; aplicando
la terapia reyuerida a cada wno de los problemas; limitando dafos ya -
gxistuntes y pravinisndo otros, con el (nico fin de brindar wn major -

gervicio a sus pacientes.



Capitula I.

ANATOMIA € HISTOLUGIA OEL PARCDONTO.

Pariodonto 83 un término que se refiere a la unién funcionel da
lus tejidos que sostisnen el diente (1). E1 diente y 8l periodonto
Juntos son denominados unidad dentoperiocdontal. Los tejidos compran-
den: la encifa, unlbn dentogingival, ligamento pariodontal, cemento y
el proceso alveolar. El estudio de la anatom{a e histologla del perio
donto sirve como base para un entendimiento de la relacifn estructu--

ra-funcibn.

ENCIA
lLa oncia ss la parte de la mucosa unida a los dientes y los pro
cesos alvoolares ds los maxilares; ss divide en; 1) snclfa insortada,

2) libre o marginal y 3) encifa papilar.

La encia insertada se halla un las superficies axternas de ambos
maxilares (vastibulares), esta firmemente unida al hueso, limitada »
por la unibn mucogingival (apicalmente) y por la lfnea del surco gin
gival libra (coronariaments). E£s més ancha en dientes anteriorss don<
de puade llsgar a medir hasta 4 mm 0 mi3s y as sngosta en la regibn de
los premolarss y en la zona da los molares puade alcanzar 1 mm o sn -
ocagionas no sxistir. Por lo general se mAs encha sn sl maxdlar supe-
rior qua en @l infarior. En la encfa insertada sl punteado se carac-
toriza por tener aspscto de clacara da naranja y pueds sey fino o -~

gruaasn, variando de persona a parsona y segln el saxo y la adad,

La encia libre o marginal as la parte coronaria no insertada que
rodea al dients a modo de manguito y forma el surco gingivel, consids

rado como al sspacio entre la encf{a libra no inesrtada y el diente,
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Con frecuencia el fondo del surco gingival esta narcado en la su-
parflicle externs de la encia por fino surco que curre paralelo al mar

gan ginglival,

La encla papllar ses sxticnde en a8l sectur interdentario formando
las paplles gingivales, gue scen de espemcial importancie clinica y pa-
tolBgica ye que son las primaras indicadoras do enfermedad pericdo:--

tal.

ia ancla insertada se uno con la mucosa alvaolar en la unifn mu-
roginglval, difiere de 1la primera en estructurs, fuicién y color,. Tie
ne i 1 6n laxa con el hussn y es mbvil, ta pigmsntacibn de ls sncia
an Treacuente y pucde ser genaralizeda o localizada y tambifn del por-
do cluro al negro. £1 color depende de la irrigaci®n y el aspaesor sl
tejido congctivo subyacents, que pueda asatar alterado por al grado de
nuaratinizacién del epitolio, No hay cambio de coloracifn entre la en
cla insertuda y la encies libra; 1a mucosa de revestimiento de labios,
carrillon, férnix vestibuler y la mucosa alveolar ason de diferents co
lor y esto so debe a yue al epltolic es delgedo y no esta queratiniza

do, do mdo que se ven da un color rojizo y azulado suava,

Neasde el punto e viatn histolégico, no aiemmre se puede encon-~
trar un limite blen dafinido entro ln encifa insertada y la mucosa nl-
vanlar, ya qua esta (Gltims contiena numerusan y grussas fibras de ta~
Jido eléstico que disminuyen gradualmente en cantidad y tamafio on la
inibn mucogingival, E1 puntoado quo caracteriza a la oncia insertada
ens 1a deprasibn spitelial, qus es apina es el rosultado de hacoy do
fiitn'ns colbganan qua panolran en las papilas de tefido conactivo. Le
1&minn propia de ls encia se compone de tejido conactivo densn con po

can fibras elfsticas. Laa fibras colAgenas ordenadas an haces prominen
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tas nacen de la zona cervical del cemonto y de le supsrficle parits-
tica dael proceso alveclar, nigulendo diversas dirscciones. lnsg fibras

ringlvales se dispmnen funcicnalmente an los siguienter grupos:

Grupo dentogingival: se axtionde deeda el cemento apical hasta
1o insarcifn epitelial y corre lateral y coronariamente hacias la 1lé-
mina propia de la encia.

Grupo slwoologingival: ssta pequofio grupo naca da la cresta al-
vaolar y se inserta coronariamentae st la lémina propia,

Grupo circular: sstess fibras rodean a los dientes,

Grupo accesorio; fibras horizontales prominentes que se extisnden
en sentido interproximal entre dientes vecinos, denominéndose transep
tales. Olro grupo de fibras llamadas dentoperibsticas se encuentra sn
la parta vestibular do los maxilarss y se sxtienden desde el periog—-
tio del hueso alveolar hacis al dients.

toe tre primeros grupos pusden gser llamados ligamento gingival,
mientras que las fibras transasptales componen al ligamanto interden-
tuorio, Todas estas fibras se mezclan con otras mas paguaras y finas,
las fibras subspitelielas y fibras de reticulina interfibrilar de la

ancia.

Irrigaci6n: los capilaras da la encfa forman asas terminales na
oldas de arterias nlvavlares interdentarima que atraviesan conductos
intraalveolarsa y parforan la cresta alvaolar on los espacios intur-
dontarios; entran a la ancia irrigando las panilas y zonas adyscentaes,
sumindose al aporte vascular vasos perifaticos que nacen de las arte-
rinsy lingual, buccinadora, mentonisna y palatina, Las venas y vaaos

linfAticos corren junto con las artariaa,

Estructuras nervinoses y sensorialasy ss describen fibras amielf-
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nicas gus s aextienden desde al tejido conactivo hacia el spitelio y
con menor frecuesncla terminaciones nerviosas especializadas en la ca-
pa papilar ds la lédmina pronia, incluyendo c8rpusculos da Meissner y

los de Krausa.

Epitelio.~ La mncia insertada y la superficie externa da la en-
cia libre ae hallan cubisrtas de epitelio ascamoso estratificado que-
ratinizedo; este epitelio consta de un estrato basal, uno espinoso, -
otro granuloso y uno cbrneo, Ls mitosis sa produce an el estrato ba-
nal y quizh también en la parte inferior del estrato espinoso, cons-
tituyendo el astrato garminativo. 5e ha observado qus las células epi
taeliales estan unidas por puentea intercalulares, que estudiados a -
microsconio electrinico ravelartn qua son desmosomas, que sirven para
unir c8lulas entrea s{, Los desmosomas se componsn de membranas celu-
larss adyacentes y un par da engrosamientos (placas do mién) y eatruc
turas extracalularss interpusstas, tas tonofibrillas que extendiéndo-
s@ do cblulas a célula a través da los desmosomas estén compuestas de
tonafilamentos que forman toda una red, constituyen el sistema de sos
tén del epitalio,

La supurficie da lss células basales presenta proyeccionas digi-
tiformes, que aparsvcaen como unidas a la membrana bassl, Mientras que
las c6lulas se acercan al estrato ofrnao, los tonofilamentos tienden
s sor mio grussmos y muchas veces sa los ve asociados con granulos de
quaeratohialina del estrato granuloso. Lae grénulos de quaeratohialine
desaparecen cuando se forma 8l estrato cbmeo, Las chlulas de la ca-
pa comificada se componen de fllamsntos muy juntos formados s partir
da tonofilsmentnn, cublertos de protefna de los grénulos ds querato-
hialina; s aastan clulps se les dentimina sscamas., LA eucaman 8& van

dosorendiendn continuamente de la sunerficie mientros sa forman célu-
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Ins nuevas sn gl estrato germinativa, durants ln mgrocién a la super
ficie y la maduracibn progresiva, las cdlulas se van aplanando; lasg
€8lulas mpiteliales que finalmente se queratinizen se deniminan quara
tinocitos,

Algunos tipos de células tales como: linfoclitos, plasmocitos, -
laucocitos PWN ; son transalntes comunes del epitelio gingival. As{
como las dendriticas ( también conocidas como células claras, de Lan-
gerhans o melanocitos).

El epitelio del surco difiere del epitelio gingival esxternoc, no
8sta queratinizado, nc tiene papllas spiteliales y es m4s delgado. Es
tas diferencias tienen importencia clinica, esto lo hace mas vulnera-
ble a la irritacifn y a las toxinas bacterisnas qua son capacss de pa
sar desde el tejido oonectivo a través del epitelio del aurco al sur-

CO,

UNION DENTOGINGIVAL

El apitelio del aurco se continfa con el epitelio que se apnoys
en la supsrficie dentaria, las células bausales de sstos dos epitelios
se hallan unae al lado de otras scbre una membrana bamal comin a los
dos epitelios, El epitelio que limita con la superficie dentaria es
al epitelio de wibn o inssrcifn, Como sl epitelio del surco es delga
do, no gusratinizado y carece e papilse epitelisles; los capilares -
corren corce de aste spitelio y puedon formar inveginacionas en sl te
Jido conactivo, las cudles ponen el aports sangufneo en contacto més
intimo con el apitelio.

ta insercibn dentogingival as uta unidad funcional que ae compo-
ne da; 1) 1a insercifn fibrosa de la l&mina propia al cemento y 2) al
sepitelio de insarcifn, Cada w0 de elloa tiens una funcifn diferents.

El apitelin de insarcibn en sentido amplin, proporciona uwn cie-

rre on la base dal surco, contra la penetracifn de sustenciss quimi-



cas y bacterianas,

Inicialmente fue llamada insarcién epitelial por Gottlieb, que
segin su teoria; los amaloblastos forman wn producto fibrilar (querg
tinico) sobre su superficie de contacto con el diente, que une al epl
telio gingival con el diente.

Por su parte Wasrhaug, negb que hubisra una insercitn epitelial;
primero considerc esta insercibtn como un aspacio real y an trahajos -
ulteriores como sspacio potsncial. Se creyf que las c8lulas spitelia-
los as mantienen unidas a la superficlae dentaria por fuerzas de adhe-
si6n, En consecuancia, se denomin banda spitelial a la ingertifn aepi
telinl,

{1trasstructura de la insercifn epitelianl.- La naturaleza de es-
ta ultreestructura de la insercibn a la superficie dentaria, fue de--
mostrada por Stern en rosdorss y por Listgasrten y Schroedsr en sores
hursnos. Se demostrd que los amsloblestos reducidos y las células epi
teliales gingivalas forman una mambrana basal, visible al microscopio
olectrinicn sobre el msmalte y sl cemento, Los hemlidesmosomas de es--
tas células se uen a la l4mina basal . As{ hay una insercifn epite--

[-]
lial de unas 400 A do ancho,

Posicién cambiante de la uwnibn dentogingival,- Para comnrender
mejor la insercibn ds le enci{a al dients, debemos sprecier la relaci-
6n ds cambio de posicibn de lo sancis respscto al diente; la superficiae
del esmalte una vez conclufda eu formacibn y calcificaci6n, es cubler
ta por sl epitslio reducido del esmslte. Durante la erupcifn dsel dign
ts, sl epitelio raducido del esmalte se pons en contacto con el epite
110 da la mucoss bucal y luas dos tejidos enitelialas se wunen. Cuando
la pnta del eamalte smamrgo de la wucosa, el epiteliv reducido del -
esmalts ne ue a casl todo el asmalte. Bin esbargo, a medida que el

diunts erupciona al epitelin ss separs de la superficie dol ssmalte



y expong cady vez mis la corona,

Exposicifn pasiva.- A madida que sl apitelio se separa dg la Bu-
npeficie dentaria, el extramo apical del opltelio ee despleze gradual-
montoe hacla al cemento, El fondo del surco, que primero se localizaba
sobre sl ssmalte, amigra arogresivamente hacia la unlfn amealocementa-
ria. Ds este modo cusndo la edad va avanzando, la inssrcibn se despla
za desde 8l asmalte hacla sl cemsnto; esta posicibn cambiante hes sido

denominada exposicitn pasiva del dients.

Formacibn dol surco gingival y sl epitelio de unibén.- Un conacimientao
da el desarrollo del surcu y sl epitelio da insercién y au fisiologla
as un prerrequisito para el entendimiento de cualquier manifestacifn

patolfbgica qua pudisra ocurrir. Tres conceptos han sido sugeridos cor

raespacto al dasarrollo del surco.

Gottlieb y Orban opinsban que el surco emigraba apicelmente par
un procaso de desprandimiento debido a una alteracién en la superfi-
cia del esmalte o a la muerte o degensracitm de las células epitelia-
les de le bass del surco,

Becks, Paume y Skillen sostenisan que existe una linea de fusién
entre al apitelio bucal y al epitelio raducido del esmalts, y que esa
1{noa constitufa una zons da menor resistencia. La degeneracién pro--
grasiva del epitelio reducido dal ssmalte llava s la profundizacifn
dol surco y n la emigracibn dal epitolio da unifn en direccién late-
ral, mds alla del epitelic reducido dsl esmalte y por Gltimo lao reem-
plaza,

Warki y Euler afirmarfn que la profundizacifn del surco se debfa

a un deagarramiento en el epitelio de insercién,

Quizd la sntrada ss subatencian tOxicas o inflamatorias por "a
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la pared del surco hecia los tejidos influya en la capacidad de las
células basales nara sintetizar DNA o oara experimsntar mitosis y por
otra parte se interoone en la fisiologie cslular de astas células, «
aue Forman una lnsarcibn dindmica, no esthAtica. Asf, la barrera eoite
lial a diferentns edadsos se compone da ameloblastos reducldos, célu-
1las que han emigrado desde al punto en gue el epitelioc gingival ss -
une con el epitelio externo del esmalte o c8lulas epitelialas gingi-

vales en migracibn,

LIGAMENTO PERIODONTAL.

£1 ligamento periodontal es tejido conectivo denso que une al -

dignte al huaso alveolar. Su funcitn fundamental es mantener al dien

te en el alvaGlo y mantener la relacibn fisiolégica entre sl cemon
to y el hueso, También tiene oropledades nutritivas, defensivas y sen
soriales,

Histologia,~ La formacifn dol ligemento se puade seguir sn une
gocuencis dae cuatro oasos; 1) Las fibras cementaries muy cercanas uno
a otra, cortas y en forma de pincel sa extienden deade el cemento, -
pocas fibras alveolaras sisladas se extienden a partir de la pared -
alveolar. Entre astas fibras hay colfgenas laxas que sae disponen en
sentido paralelo al eja mayor del diente; 2) E1 tamafio y n(mero de -
fibres elveolaras aumentg se alargan y ramificen en sus extremos, Las
fibres alveolares astén mia ssparadas que laa fibras camentsrias; 3)
lss fibras slveolares y cemantarias siguen alargandose y parecen unir
se; 4) Cuando sl dients antra en funcifn, los hacas da fibras se en-
sanchan y son continuos entre husso y camanto.

£1 ligamentn periodontal contiena Pibhras colégenas que se inser-
tan da un lado en el camento y del otro lado en sl hueao alveolar, as
tas fibrus se organizan en grupos denominadon hacan da fibras princie

palas nua Ba distinguen por sus dirscciones:
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1) Grupo de la cresta alveolar, e8s m grupo de fibras que se -
abren on abfinico desds la cresta del proceso alvsolar y se insertan
an la parte cervical dsl cemanto,

2) Grupo Horizontal, los hacas de sste grupo forman u angulo -
racto respacto al sjo mayor del diente y van dsl cemento al huaao,

3) Grupo oblicuo; corren oblicuamente y se insarten algo apica_l_
mente a su insercifn en el husso, son los més numerusos y constitu—
yan gl sostén orincipal del diente contra las fuerzas masticatorias.

4) Grupo apical, se distribuyen irrsgularmente, abren en abéni-
co desde la ragifn apical de la rafz hacie sl husso circundante,

5) Grupo interradicular, corrs sobre la craesta dal tabique inter
rradicular en las funciones de los dientes, uniendo las rafcas y las

fibrag transaptalas.

Las trayectories de los diversos grupos son algo tangenciales y
sa cruzan entre sf. Las fibras parecen reforzarse mutuamente y estar
major prapnaradas para sostener al diente.

Los axtremos de lan fibras colégenas incluldas en el cemento y
el hueso se denominan fibras de Sharpey.

El anchn del ligemento periodontal varia con la sdad do la per-
sona y con lns demandas funcionalas quo ss ejercen sobre el diente; -
8l nOmaro y espesor de loa haces ds Fibras periodontales, tambifn se
rige por el pmto anterior, E1 ligamento tiens alredodor de 0,25 }
0.1 mm de anchu; su ancho m{nimo asta en el centro del alvaflo y su
mAximo en ol margen gingival y en el 4pice,

Entre lns haces de Fihras hay fibroblastos y cerca dul camento
y dal huessn, hay camantoblastos y ostenblaatos,

Las cBlulna del tejido conactivo del ligamanto periodontal aon

capaces do reasorber hueso y camunto, y 1eemplezar fibras del ligamen
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to; la sintesis de coldgena se produce rapidavente en los tejidos .gn
rindontnles, La sintesis y lisis pormiten que ol diente sa adapte me-
disnte cambios de nosicitn u exigencise tales camo: la erupciln, cre
cimiento, desgaste y divarsos factores fimcionalss. El tajido conec-
tivo laxo que estn entre los haces de fibras dal ligamento, tambi@n
Incluye estructuras spiteliales y se las halla cerca de la supaerficie
r.'iel cemanto y se denominan restos epiteliales de Malasez, que corres~

pondon a restos do la vaina epitelial de Hertwig.

Irrigacifn @ inarvacifn.- E1 aporte sanguinco del ligamsnto perio
dontal provieng de ramas de las arterias alveolares que penstran en -
log tabigues interdentarios por los canales nutriciocnales. Los impul-
8Os narviosos m ranorreceptivos ss originan on ol ligemento periodon

tel & influyen en el funclonsmiento de los mbsculos de la masticacifn.

En conclusibn el ligamento periodontal tiens 4 funciones: 1) faor
mtiva, en la nua mantieng la nctividad bioléglca del cemento y el -
huayo; 2) da smporte, mantiena al diente contra las fuarzas externas;
3) nutritiva, nl proporcioner las sustencias necesarias para al man-
tenimliento de la actividad motabblica; 4) sensorial, racibe impulsos

y ruacciona ante ellos,

CEMENTO

€1 camanto as tojido conectivo eapecimlizado y calcificado nue
cubire la rafz anatOmica ual dientes, su principal funcibn as fijar las
fibras del ligemato pariodmital a la superficie dul diente, Gottlieb
afirmh qua la sposicifn continin val camento es nacdsaria parn el man
tanimientno da un pariodonto ssno,

El camanto comienza a formoerse durante lan primeras Pases du la

formaciOh de la rafz, 1a vaina anitelial de Hertwig as purforada por
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lng procemantoblostos, aque se ublcen carce do la dontina vy depositen
la primaera capa tle cemento y asf contin(a wadiente copas sucasivas,

El aspasor de cemento gs los diontues =anus aumonta durantae toda
la vida, oste aunento ms mayor en gl Aplve de la rafz y menor an las

zxtag ms coronarias dal cemanto,

La cemantogénesis inicial concluyas cuando las raices guedan com-
platamente formadas y la vaina do Hartwig ba sido gastada. €1 primer
comanto depositado es llamado primario es ocelular y relativamenta-a
fibrilsr, Log depisitos progresivos ulteriores ds camento sobre la -
capn primaria s denominado cemento secundariv; este pusds ser celular
0 acalular y contiens muchas fibrss de colégena inclufdas, asemajan--
dose asi al hueso fasciculado fibroso. £l de tipo celular se forma --
alll donde el cuomento es mda ancho, principalmsnte on el tercio api--
cal dg la rafiz, mdentras qus gl acelular ze forma en los dos tarclos
coronarios,

81 en procedimientos quirfirgicos wa hacan mugscas o el cemunto
us rasorbldo, sl defscto se repara nadiante sl depbsito de nuavo ce-
manto, Cuando el cemanto queda sxpuasto y forma parto de la corona -
clfnica, aes frecuente que ssa eliminado durants el raspado o alela--

miento radicular.

61 8l cemento amrcundario es celular, contiena comantocitos que
s hanllan en lagunas, a semejanza de los asteocitos y se componon dm
fibras de coldpgeno s hidroxiapatita., En condicioneas normmles, no bhay
rasorci6én significativa, Los hacas de fibras da coldgeno del ligamen-
to periodontal penetran en al cemsnto y en sl huesa, llaméndose fibras
du Gharpay, El colégeno de la matriz o dal camento, asta completamente
calcificadao, con una zona angoata cercans a la unifn dentocamentaria;

gata zona es da 10 a 50 micras da ancho,
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PROGESD ALVEOLAR

El proceso alveolsr sostiene loa dientus, se diatinguon Jos par-.
tes en el proceso: el husso alvaclar proplamente dicho y 8l husso de
soporte, E1 hueao alveolar es una delgada l&mina qus rodea las rafcss
y al hueso de sopurte rodea la cortical 6ses, que so compone de 1) -
placas corticales comnactas de las superficies vestibular y oral de
los procesos alveolarss y 2) el hueso esponjoso que se haya entra as

tas placas coticales y el hueso alvaolar.

En las radiografias el hueso alvaoliar sa ve ctomo una linea opoca
denvminada lémina durs o cortical. El1 huaso alveolar esta perforado
por muchos orificios a través de los cualss passn los vasos sangul-~
naos y los narvios del ligamento periodontal. También se llama lamina
cribiforme por la presencia de astas perforaciones.

Daspufis de una extraccion tiene tendencia a rsducirsae, como tam-

bién 1o hace al huaso de soports.

Las placas coticalos son mAs gruesas en @l maxilar inferior, --
también las placas corticales y sl hueso asoonjoso suslen ner mis -
grumsos en las caras linguales, €n la 2one anterior se halla la danre
sifn do la fona incisiva, limitada distolmente por lam aminencias ca-
ninaa. En la zona poaterior el huaso as mis grueso y sl saponjoso sg
para la placa cortical del huesn alveolar. Su forma genaral aigue la
dentadura; cuando loa nrocasos son grussos, no hay prominencias ni -

depreaioaes,

Los cambios de astructura 6sea son realizados por la actividad
de los nateoblastos, nque tisnan la capacidad de depoaitar hueso nue-
vo. Loa ostsoclastos tisnen la propisdad de rasorver hueso, dentro -

e las lagunan dal huaso hay osteocitos, Sua largas orolongacionas
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pacan por log canaliculos. Eutagcélulﬂs tiensn capacldad astioblaati
co v ostelllica,

E1 huaso se dagonita en las laminillas concéntricas en torno a
wn vaao sangulneo central; esta disposicién se denomina sistema Haver

glana, El hueso ssta cublerto de psriostio,

El husao se compone de fibras colégsnas, substancia fundamantal
y cristales do hidroxiapatita.
El aporte sangufineo del huess alveolar proviens de ramas de la

arterie alvgolar.
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FISIOLOGIA DEL PERTOOONTO

Le eficiencino y salud del apareto masticatorio, los dientes y -
sus sstructuras de soporte; constituyen por 1o tanto uno de los prin

cipales objetivos dal cuidado dental (2),

Relacifn dae la Anatomda Dental y la Fisiologi{a de la Encila.~ E1
gstudio da la Anatomfa Dental musstra que la forma del contorno del
dients s més prominentes scbre aguallas superficies sobre las cualss
la comida s normaulmente impulzada con mayor fusrza; perticularmente
la superficie bucal de los premolares inferiores y molares, superfi-
cles labiales de los incisivos inferiores y la suparficie lingual de
los dientes superiorss,

La ralacifn anatbmica de los dientes adyacentes permite la pro-
teccifn de los tejidos gingivelas interdentales, mantenida por la sy
perficie de contacto de los dientes intsrproximales. La funcién de e
las tronsras interdentslaes, formades por el contorno interproximal de
los dientes adyacentes, parmite el fluido de la comida 1lsjos de la -
superficis oclusal del dienta. Las troneras comienzen en el brea de
contacto y ss extienden hacia la superficie bucel o lingual, E1 acha
tamlento de la superficie proximal des los ddentes, 6s la parte mds -
astrecha de la tronera. Por lo tanto en la restauracién de la Aato-
min dental por una obhturacién, un correctoc contomo permite el fluidc
de la comide, disminuyendo el strose acbre las estructuras dal sopor

te dentario,

Fisiologia de la Insercibn tEpitelial.- la insercibn epitelial -
oata situada sobre ls superficie del diente durante la fase de erup-

ci6ny loa investigadores han demostrado nua cuando la bese del surco
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toca la unifn cemento-esmalte, la prolifasracibn epitslinl a lo largo

del cemanto tiene lugar.

Gottlish establecif que con el aumento da la edad, la insercién
apitelial prolifere asolcalmente del esmaltae hastu que esta popr comple
to acbre 8l csmanto y continla asf a lo largo de la vida. Divide le -
grupcifn en cuatro fases:; la.— Estableca que el punto més profundo da
la insercifn epitelial, ssta sn la unibn cemento-asmalte. 2a.- E1 pun
to mis profundo de la insercién este sobre el cemento, sin embergo el
fondo dal surco es visto sobre la superficie del esmalte; la corona -
clinice as mis pequefia qus la corona anatémica. 3a.~ E1 fondo del sur
co ssta 8n la unibn cemento-esmaltes y 8l punto mis profundo de la in-
rorcibn epitslial es visto s alla del cemanto; la corona anatbmica
y clinlca son idénticas. d40.- El fondo del surco gingival y el punto
wis profundo de la insercitn, esten debajo de la unifn cemento-esmal

te; la corona clinica en més grande que la corona anatbmica,

Bottlieb resums ia fisiologfa del diente y del periodonto en el
siguiante proceso (aue compronde la avolucibn normal del diente)s

1) ta migrocibn de la inmercifn epitelial hacia el 4pica,

2) La atrofia simulténea dal huaso elvasolar.

3) La protrusifn del diente hacia ls lf{nea oclusal.

4) E1 desplazsmiento masial dol diente,

S) La abrasifn compensativa del diente, aesf como la superficie

oclusal y al punto de contacto,

lLos cambios en un diaento puoden ser clasificados on cuatro gru-
phar cambios en la forms Jde la corona por abrasi6n, cambios en la cé
mara pulpar por daposicifn de dantina, cambios en la forma de la rafiz

por adicibn du camento y recesifn da la encia y hueso alvanlar,
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Guttliab crayb nua la racaesifn gingival es el resultado de wn -
proceso fislolfglco normal encontrado en la mayorfs de las perscnas,
a oste proceso lo nombrf " Erupcién Pasive ", E) grado de recesidn -
varfa no solemente de individuo & individuo, sino tombién da un dien

te a otro en la miama boca,.

Fislologfa del aparato de insercibn.- El aparato de insercifn pue
da ser definido como al mecanismo por el cual sl diente es anclado -
en 8l alve6lo, los tejidos concarnientes son el cemento, sl ligamen-
to periocdontal y 1 hueso alvaolar. Ha sido acentuado gl hecho da una
continua deposiciftn de cemento durante toda la vida y una constante
remodelacién del huaso alveolar, llsvado a cabo par células qus tie-
nen un ciclo de vide definido, las células viejas son resmplazadasg ~
por nuevas, Las células del tejido conectivo del ligamento periodon-
tal son expuastas a la norma antsrior. Como la insarcifn de las fi-
bras prinoipales del ligamento periodontal dentro del diente y el hus
820 toman lugar solsmente por produccifn de camento y en nusvas capas
de hueso, es necasario para estos tejidos ser constantements produ-——
cidos. La Onico diforsncia entre los dos es qus el cemento no es reab
aorvido y ol hueso s, por lo tanto hay una conatants remodelacibn -

en 8l alveblo dentario,

Fisiologia da la Oclusibn.~ Es importante qus al dentista sate
familiarizado con sl conocimiento de la oolusifn, los trastomos del
macanismo du la masticacifn son tal vez la causa da muchas enfermeds
das periodontales.

La ocluasifn normal Ye acuerdn a Btreng pusde sar definida comog
* la ralaciin nqrmul de los planvs inclinados do la oclusifn ds loas

disntes, cuando los maxilarss estan cerrados, acompafardos por loa -
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puntos de contacto proximales y la posicibn axdal de todos las dien.
tes; asi{ como el crecimiento normal, desarrollo, pousicién y correla-
ci6n de los tejidos asvciados y sus partes ®. De acuerdn a esta defi-
nicitn gl diente tiene wa raelacifn de unos con otros en la misma ma-
xile y de Gstos con sus antaugonistas. E1l primar molar es considerado
comy la clave de lm oclusibn,

La relacifn ideal de los planos inclinados de la mandfbula con -
respecto a4 la maxils, os raramsnte encontrada. Nogotros inteppretara-
moy la oclusibn como un concapto amplio el cual comprende la relacitn
mxdlo~-mandibular y la posicibn, forma y antagonismo dentofacial , -
asf como sus relaciones e la funcibn, integridad de los todidoe de -
sopurte del dients, la articulacitn temporomandibular y la estética.

£l término oclusibn, usunlmente es considerado como una posicién
ostética y aparentemente en esta posicibn podria, duranta la funcién
ooar copaz de producir una irritacibn sobra un dients o un grupo de -
dientos,

{na ocluyitn Fisiolégica por lo tanto, ea aquella que opara en
srnonfe y no prasenta manifsstacionos patolbégicas en los netructuras
de soporte vel diente, £1 atruss mo sitGa sobre el diente siendo di-
aipadu normalmante y hoy un balance entrn el atress y la capacidad -

adaptativa de loa tejidos de aoportea,

Posicifn de descanso du la mundfbula,- En ausencia do masticacifn
doglucin o lenguaje, la mandfbula ocupa una posicién de descanso sin
ralacifn a la presencia o ausancia de dientes, En astus posicibn los -
disites no astan normlionte an ocluaién, aing naturaluwente saparae.-
dogy, por 1o qua ha aldo llamado espacio libra o espacio internclusal,

in poslcifn de descanso os mantenida reflejamunte por un balanca

an gl cual hay un punto de descensn aohrs las contraccionns loves de
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1og mbsculos los cuales tienden a elever o deprimir la mand{bula.

Relocién céntrica y otluusifn cénirica.— Debemos rsconocer qug -
lo posicibn anatdOmica fundamental para el movimiento fisiolbgico dae
la mandibula es asteblscido por la musculntura y no por los dientes,
la relacibn céntrice es major entsndida cuando esto as interpretado
comy un concepto fisiolbgico y como una relacitn de maxile a maxila
la cual es inherente s cada individuo,

La relacibn céntrica en la denticién natural no debe ser confun
dida con 1la posicifin de los dientes, ni cun wa relacibn de diente a
dignte, nl con la relacitbn de cbndilo a fosa, La ralacibn céntrica -
8s un patron al cual nosotros adaptamos la ocluailn céntrica,

La oclusifn chntrica ss el términu aplicado a los contactos cus
pldeos de los dientes cuando la mandfbula esta wn relacibn céntrica;
gl al clerre voluntario habitual coilncide con la relacibn céntrica y
los contactos de los dientes en esto posicibn terminal son 6ptimoa,
nosotros tenemos una armonfa posible o potencial de la integracibn
du los dientes con al movimiento mendfbular,

51 ol clerre voluntario habitual no coincide con la relacibn -
céntricn, nusotros tenemos una excentricided de la oclusifn céntrica,
la ralacibn céntrice debe ser estehlecida antes que puede ser determi

nada la oclusidn céntrica.

Fislologia de la Masticacibn.- En suss al conocimiento ds la -
oclusifn estdtica y funcianal, el dentista desbe comprender el uso al
cual lng dientes estan sujetos,

1.os nuavos mbtodos de la invostigacifn han estahlecido que el
actu ds la masticacibn as controlado por acclifn neuromuscular,

ta fFisinlogls de 1a msticacifn pusde ser dividida en 3 pasos;

1) Inciailn da la cowida, 2) Masticacifn del boln y .'l) Deglucifn.,
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Los dientes pusden detactar pembios muy pequerios an la textura
de los alimentos, as{ como amplias varlaciomes en su resistencia a -
la pulverizacibn. Las comidas correoses, vegetules crudos y carne, re
quisren un nimero mayor de masticaciones para producir sl mimmo grado
de pulverizacifn, obtenido en comidas suaves tales como; nueces, ve--
getales cocidos y pescados.

Sa mostro que el grado de pulverizacibn desciende rdpidamente -
de las primeras masticacionss al acto de deglucibn, Léa costados de-
raecho @ izquierdo de la boca son separados por los 6rgancs de la mas
ticacifn, dando prefersencia e el lado més sficienta.

En la fase incisive la mandibula es deprimida y proyectada hacia
adulante, adenés qus el movimiento de protrusifn es producido. El gra
do de aportura de la boca depende de la cantidad y tipo de comida a
sar incidida, Cuando una masa de comida es de tamafio satisfactorio y
ha sido incddido y colocadn en la boca, tiene que ser previemente cor
tado y sscogido por la lengua para depositarlo en la superficie oclu-
sal de los dientes posteriores, interviniendo en la colocacién los --
misculos de los carrillos. Las comidas secas son facilmente tritura-
das, rénidamente ahsorvidas por saliva y ablandadas; pequeiias masti-
cacionues son requeridas para este tipo de comidas. La comida necesita
ser suficientemente magsticadn para preparar el bolo paras la deglucibn,

Psqueiias porcionas ds la masa total pusden ser seperadas, para
la infusibn de salivs y auficientsmnte desmenuzada para deglutir, el
resto del bolo alimenticio ss mantenido o masticedo intermitentuments,

Oa acuerdo a los sstudios de Jankalaon, la masticacifm no es rit
mica y 8l contacto dentarioc durante la masticacifn as auvaenta o sin -
impurtencia, durente el acto de meaticacifn a sl acto de daglucibng ul
moyimiento da los dientes, por lo tanto es deturminado por los nervius

téctilos,
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Autolimplioza de los dientes y la encila.- Después gque le mastica-
cibn ha sido complstada, los dientes y encies pueden ser limpiados de
partfculas de comida variando el grado de ré&pidez que dapenderd an -
gran parte del fluido y cardcter de la saliva, el alimento de los ==
dientes, la actividad ds la lengua, carrillos y labios, y la composi-
ci6n de la dista. El movimiento de estas Gltimas estructuras es vigo-
roso,

El carécter de la saliva en la eliminacifn de la cavidad aoral de
cualquie resto de material de carbohidratos es también da gren signi-
ficado. El cardcter fi{sico de la dieta as importante.

Comidag guavas, adhesivas y no abresivas tienden a pegarse al -
diente, mientras que las comidas de naturaleza ordinaria no solamante
dejan pequefios restos sino también crean considerable friccibn, da ~-

tal modo que limpian el diente y la encfa.

Saliva.- La saliva tiene muchas propiadades, algunas conocidas
como; 1) digestiva, 2) de ayuda en la degluci6n, 3) ayuda en la lim-
pieza, 4) de lubricacién, 5) bactericida y 6) excretora,

Ln cantidsd de saliva secretada al difa es de 1000 a 1500 c. c.,
ds esta catidad el 99 % as agua y los sblidos comprendes el resto, la
saliva normalmunte tiena una leve reaccitn Acida, el pH ususlmente -
esta ontre 6,3 y 6.9 . La saliva as probableamente el huffer principal
para lus Acidos carbfnicos y aiatsma de bicarbonato da sodio,

£1 aumanto de salivacifn tiens lugar durante la masticacifn, asf
una importante funcibn fisiolbgica us mezclsr la saliva con comidas
para la deglucifn. En ausencis de saliva la comida y roatos son co--
lactados alredador del cuello de los dientes. Lo saliva lubrica le

mucosa oral, para mantensr la salud de los tejidus,




Daglucibn.~ to comide es transferida de la boca al estbmago =~
por @l acto de la deqlucidn. En este proceso el bolo alimenticio es
proyaectado hacie la faringe dentro del eséfago. La mandfbula es ca-
rrada y la lengua #s elsvada sjerciendo presifn sobre ol paladar, -
al movimiento postsrior es causado por la contraccifn del misculo -
milohioideo ayudada por los misculos intrinsscos de la misma lengua,
al mismo tiempo la base de la lengua es estirada levemente hacia -
otréds gor la contraccifn del sstilogloso y palatoglosa.

Ya 8l bolo en la faringe, elave sl paledar blando para prsvenir

8l pasajs de comida hacia la narf{z.
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MICROBIOLOGIA DEL PERJIODONTO.

El cuarpo humano tiena dentro y sobrs si, publaciuwes gua son -
caracteri{sticas y naturales de un datsrminado lugar del organismo, -
la adquisicién de la flara bucal comienza al nacer y la mayoria de -
los microorganismos derivan de la flora bucal de la madres, pero tam-
bién provienan de la piel, alimentos, aira y ropa puedan aparacey co
mo transitorios (1).

Ourante los primeros nmeses la flora esta dominada por estrepto-
cocos.y contiene cantidades pequefias y variablas de estafilococos, -

lactobacilos, Neigseria, yaillonella y Candida. Teniendo como carac-

teristica asta primer poblacibn de ser aerbbica, a excepcifn da la -

Veillonella que ¢s anaerabia. Cuando los dientes erupcionan , loa mi

croorganismos colonizan los dientes, con praferencia las fisuras y el
surco gingival, Formindosa un scosistama altamente anaerobio, inte-

grado por un nuevo grupo de bacﬁarius: Bacternides, Fugobacteriym, -

Leptothrix, Selenomonag y Esplroguetas.

Ya constitufda la flora bucal va a crecer sobre la superficie -
de los dientes y membranas mucosas, a laa cuales se adhiere. Los prin
cipales lugares de colonizacién microbiana son el surco gingival, las
suparficiee lisas y las fisuras de coronas y al dorso de la lengua.

ta misma flors normal puede producir snfermsdad periodontal ai
la resistencia general del huéspad o la resistenoia local ds los te-
Jidoa gingivalas disminuys.

in saliva también juega un papel importenta ya que pasa sobre
lns suparficiss dentales y mucosas colonizadas por bacterias, conta-
mindndose con hacterias y sus productos antes de dejar la cavidad -
bucal,

Loas dophsitos dentarios adquiridos dospués de lgerupcitn de los



dientes se clasifican an:
1) PELICULA ADQUIRIDA.

flue @s una membrana delgada de 0.1 o 0.5 ndcras de espesor as -
acelular y sin bacterias, se compone de protefnas salivales adsorbi-
Oas al eamalts © cemento y se vuelvae a formar an pocos minutos si se

ls quita mediante el pulido de los diesntes(3).

2) PIGMENTACIONES.

La cavidad bucal eata expuesta a muchos tipos de substanciag -~
axfbgenas y endbgenas qua pigmentan los dientes y coma la flora bucal
muchas veces contiene microorganismos crombgenos, los depbsitos pig-
mantados son comunes en los dientes, Las pigmentaciones ds tipo {n--
tringseco son las causadas por la sdministracifn de substancias o medi
camentoa oor tiempo orolongado; como el uso de las tratraciclinas en
nifios que coausan un color grissceo; la ocasionada por fluorosis da -
wa pigmantacin blanguecina o pardusca,

La nigmentaci6n por tabaco dard dsofsitos pardo amarillentos a
negro, debido al alauitrén o rasinas del tabaco,

ts nigmentacifn parda es una placa de puntos pardos o negros que
llagan a coalsacer pera formar una linea delgada y obscura sobre el -
ssmalts en el margsn cervical dal diente. Principalmente en superfi-
cins dantales cercanas a lns orificios de los conductos de glAndulas
salivales,

la nigmentacifm negra se puede dar sobre pacisntes niflos o adu}_
tos, que forman depbeitos negros en los dientes, en una 1fnea o ban-
da angneta sobre la enc{a libre y nuede ser quitada con facilidad,

La pigmentaci&n verds se Ja con fraecusncia en nifios, localizén-
dnse en @l tercio gingival en dientas anterioros superioraes, Esto ti

po da pigmentacifn es if{cll da quitar,
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la pigmentacién snarenjada es poco frecuente y se cres que ~
oroviens de microorganismos productores de olgmentos, se quita con

focilidad y dificilmente reaparece,

3) PLACA DENTARIA,

Es un sistema bacteriano complejo, metabblicamente intsrconesc~
tado, msy organizeda, S5e comone de masss donsas de una gran varie-
dad de microorganismos incluidos dentro de una matriz intermicrobia-
na ( la cual se compone de protefnas y glucoprotefnas derivadas des
la saliva y exudado gingivul). Puede producir caeriss 0 snfermedad
periodontal (1),

La placa repressnta ls colonizaclén bacteriana de las superfi-
cles dentarias y las protefinas salivales invitan a la acumulacibn de
bacterias bucalss,

La complejidad de la microbiota de la placa se ohserva en los -
frotis tefiidos con la coloracifn Bram, en la gque se observan microor
ganismos Gram+ y Grum”. al igual que diversos tipos morfolégicos; co
cos, baciloa fusiformes, filamentos, espirilos y eepiroquetas,

Da acuerdos la coloracifm Gram, las bacterias Gram+ tienden a -
formar exotoxinas; son sensiblss & la penicilina y antibibticoas re-
lacionados, mientras que las bacterias Oram formen toxines ligadas
a la célula y son asnaibles a la estraptomicina y entibifticca rela-
cionados,

Se oonsiderarén los grupos bacterianos especf{ficona de la flora
bucal y enfermadad nsriodontal.

Cosna facultativns Brnm+| nertenecon a los géneros Straptoco--
gous y Gtaphylogoccus. Los (ltimos compranden no m8e da ) a 2 % de

la flora del surco gingival, miantras que los ,atraptococos compren-
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den de 25 a 70 % E1 Straptncoccus mutans produce glucano extra’celg

lar a nartir de sacarosa y en animalaos de experimentacién nroduce -~
nlaca, caries dental y es nosible que enfermedad pericdontal. Por

su oarte el Strentococcus sanguis también Porme glucano y ss halla

en grandas cantidades en la placa en las primeras fases y causa -
nroblemas similares en animales de exparimentacidn, También exds-

ton otras asnecies de Strentococcus que son caracterfsticos del =

dorso de la lengua o del surco gingival o superficie de los dien-
tas,

Wi croorganismos facultativos Gram+: constituyan menos de la
cuarta psrte de la flora bucal cultivable de la placa, y comprende
mlembros del género: Corynsbacterium, Nocardia, Actinomyces, Bac-
tarionama y Lactobacillus. En particular el Actinomyceg viscosua
1lamado tambien Odontomyces viscosus, ademds de formar la placa -

oroduce anfarmadad periodental.

W croorganismos anasrobios Gram+g forman aproximadamete el ~
20% de la flora gingival y comg‘renden el género Corynebacterium, -
Propionibaocterium y Actinomycss. Una especie particular el Actino-
mycan naeslundil forma placa y produce snfermedad periodontal en -
animeles.

Cocos Gram ; los diplococos anasrobios Gram pertenscientea
al género ysillonella son numerosos en la cavidad bucal y conati-
tuyen mis dal 10% de microorganismos cultivebles en la placa gin-
gival, Mientras que el género Neigseria coloniza la lengua,

M cronrganismos ansarobios Gram § hay diversas cantidndes
ds astos microorqganismos en el aurco gingivel, comprandiendoss los
génaros; factergides, Fuscbacterium, Vibrig, Gelenommas y Lapto-

thrix, Y sste tipo de microorganismos oredomina en al surco, as-
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nacialmente cuando le higiene bucai ss mala. €En la placa gingival
loa microorganismos facultativos Gram solo existen en cantidad -~
muy paquedfia.

Espiroquetas: se encusntran en un porcentaje variado en la -
flora bucal ya gus aumentan hasta en un 10% en la enfermsdad pe-
riodontal, Y por medio de cultivos ss han distinguido hasta cuatro
especies: Treponema dentfcols, macrodentium, oraglis y Borrelie vin-
contii.

Tambien Juegan un papel imnortante en los constituyentes de
le placa, los pelisacdridos que son sustancias adhesivas sintetiza-
das a partir de sacarosa oor los astreptococos de la placa., tos im-
partantes son los dextranos y glucanos, polimeros de la glucosa. -

As{ 'como los levanos o polfmeros de la fructosa,

La placa dental puede acumularss en la unién entre el diente y
la encia, conteniendo 2.5x107 microorgsnismos asrbébicos y a.5x107
mi croorganismos anaerébicos pnor mg. ds placa, El desarrollo de una
higiene oral diaria pronorciona una flora escasa de coces y becilos
grampositivos., 61 la higiens oral deliberadamente no es aplicada, =
ss levantarfan 50 my, de placa bacteriana removible scumulada socbre
el diente e influirfa en la respussta inmunes, que sera daetallada an
un capitulo posteriorments.

Bl se dejm acumular la placa gingival, aumentara gradualmente
la flora, durante los primeros dias la zona dal surco gingival es -
colonizada por cocos y bacilos Gram‘. Poateriormante aumentardn -
las diversas formas morfolbgicas: en primar lugar, aumantan las -
bacterias filamantosaa, dsenués los vilwios y eapiroguatas y final-
monte los cocos Gram , Desnuds ds 10 s 21 dias ein higiens bucal, -

e diagnostica clinicamante la gingivitis lave; nue puads ser rave-




sible si se reinstituyen lns programss de higiens,

Las enzimas producidas por la microbiota gingival sebre el aepi-
telio del surco y las fibras y tejido conectivo, provocan inf lamacs (n
y dastruyen los tejidos periodontales.

Otros agentes que no son fracuentaos en la flora bucal, pero de
cuando en cuando se presentan son los virus gque causan sl herpes la-
biml y la gingivowstomatitis herphtica. Cuando hay bolsas gingivalss
supurantes se ha logrado observar la presencia de un organismo ni-
celular la smiba Entamosba gingivalis. Tambien formas vegetales sim-

nles como los hongos sa identifican en la boca como Bandide albicans

aua se reproducen después de tratamiantos prolongados con penicilina.

4) CALCULD DENTARIO.

Es la placa dentaria que se ha minerali,ada.

5) WMATERIA ALBA,
Las bscterias y loa productos bacterianos mezclados con algunas
cBlulan apiteliales exfoliadas y substancias ingeridas forman depb-

nsitos blandos que d¢s ponible eliminar mediesnte enjuagues bucales.

6) REBIDUOS DE ALIMENTOS.
Son diferentes da la placa y ds materia alba, sclo son alimen-
tos ratanidos y en descomposiciém en la hoca, frecusntemante conta-

minadoa con bacterias,



Facultativos

Facultativos

Anaeruobios

Anasrobios

FLORA BUCAL

GRAM *

gtreptocogus (mutens y sanguig)

Staphylacocus

Corynebacterium
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Actinomyces (viscosus)
Bacteriongmg
Lactobecillos

Corynebacteri um
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Irsponema (denticole, mecradsntum y oralis)

Borrelis (vincentifi)
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Capftulo IX.
ETYOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Las snfermadadaes del periodonto son comunes y causan en el adu£
to la pérdida de mis dientes que cualquisr otra enfermedad (3). La -
clasificacibn de difersntes enfarmedades pericdontalss es diff{cil, -
porque casi siempras comienzan comg una alteraci6n localizada menor,-
la cull salvo gue sea adecuadamente tratada, avanza sn forma gradual

hasta que ol husao alveolar se raesorbe y sl dients se cas,

i.a atiologfe de enfermedadas periodontales es variada, pero sue
le astar dividida en factores locales y sistemiticos, o ambos, que -
provocan 0 agravan la reaccifn inflamatoria en tejidos periodontales.

Los factoras mAs comunmente citados son los siguientes;

FACTORES LOCALES
1, Microorganismos
2, Chlculoy
3. Impactacifn de alimentoas
4, Rastauraciones o nrotesis inadacuadas o irritantes
5, Raspirpcitn bucal
&, Malposicién dental

7. Aplicacifn de substancias quimicas o medicamentos, etc.

FACTORES GISTEMATICOS
1, Trastbmos nutricionales
2, Acci6bn de medicamentos
3, Emberazo, diahetes y otrs disfunciones endfcrinas
4, Alergis
6, Herencia

6, Trastomos psicosométicos



7. Infocclonas Granulomatosas aapscificas,

Mlcraorganismos,.- Es preciso reconacer la prasencia de muchas -
varipdades do microorganismos bucalss aus crecen como una palfcula o
placa, en las zonas dentales sin autolimpieza en particular debajo ds
la convaxidad cervical de la corona y 2onas cervicales de los dientaes;
como lo prusban las musstras tomadas de; surco gingival normal, de -
surco gingival de periodontitis marginal o de surcos con enfermedad
periodontal avanzada. De esta gran varieded de microorganismos, mue
chos son potencialmentes capacss de invadir tsjidos gingivales, en par
ticular cuanda se multiplican en una boca sucia en la cual la resis-
tencia ha sido reducida por factores localea o sistemdticos y el aoi
telio dal surco ha sido ulcerado. Las toxinas de estos microorganis-
mos son suficisntes para causar irritacién, Uno de los principalea -
macanismos de defensa contre la enfermedad microbiana es la reaccibn
inmune, tales reacciones inmunaa activan &l sistema dal complementa
y producen mediadorea activos en la gingivitis agwda, la reaccibn cs
lular se caracteriza oor un predominio de cédlulas mononucleares como

linfocitos y otroa monocitoa.

CAlculo,.~ El célculo supragingival o subgingival, causa la irri-
taoifn del tejido subyscents qu esta en contacto con 81; quizé esta
reaccifn saa gensrada por los productos derivados de los microorganis
mos o por la friccién macAnica dura e irrsgular del cédlculo,

S8a sugirid que la estimuleci6n natural o sl masaje de la encia
nor los alimentos durants la amasticacién es impedida por la preaen-
cia da una masa calcificada de cAlculos. Esto predispons a la forme-
ci6n de un apitelio mal queratinizadn y pesraite sl atague bacteriano

con mayor facilidad,
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Impactacibn de alimentos y negligencia bucal gensral.~ La impag
tacidn de alimentos y residuos en los dientses por negligencia da por
rasultado una gingivitis naclida de la irritacién de la encfa que ori

ginen las toxinas de microorganismos que proliferan en ese naedio,

Raetauracionss o aparatos inadecuados o irritantes.- Las restaura
ciones inadecuadas actan como irritantes de los tejidos gingivales -
e inducen de esa mansra a la gingivitis. Irriten directamente la en-
cia adamés de fomntar la acumulacién de residuos alimentarios y mi-
croorganismos que afiaden otra agrecién a estos tejidos. las restaura-
ciongs mal contorneadas producen irritacitn gingival al causar acuia-
mianto de alimentos y excursionaes anormales de la comida contro la -~
encia durente la masticacibn, Las prbotesis o eparatos de ortodoncia
qua invaden loy tejidos gingiveles producen gingivitis tanto por la

muaifn en a{ como por el atrapamiento de alimentos y microorganismos,

Raapiracibn bucal.- El resecamiento de la mucasa bucal por res-
pirar con la boca abierta, dabido e un medio de-excesiyo calor o por
fumar en axceso, causard una irritacidn gingival con inflamacifn o a

vacas con hiperplasies agrogadas.

Malposicién dental.- Los dientas que broten 0 gue fueron dasple~
zados de su oclusifn normal haoia una situacibn precaris donds son —-
ug.radidua repetidamonte durante la masticacifn o el clierre mandibular
por una fuerza oclusal de magnitud excesive son susceptibles s la en-
fermadad pariodoital, Hay qus racordear nque los dientes sn vastibulo--
versifin posean una menor cantidad de hueso sobre su suporficie radicu
lar vestibular, y por tanto mls susceptiblas al tratemiento del capi-
l1lado y utras irritacionan locales, laa inssrcionas anormalmants al-

tan du los frenillos ayudan a la raecesitn gingival,
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Aplicacién de sustancies Quimicas o Droges.~ Muchas drogas son por ~
lo munos potenclalments capaces de producir gingivitis en particular
tda tipo agudo, dsebido a uwia accifn irritante directes local o sistemé
tica. Por ejemplo el fenol, nitrato ds plata, aceltes volétiles o as
pirinas colocadas sﬁbra la encia provocarédn una resccifn inflamato--

ria,

Trastornos Nutriclonales.-~ Es frecusnte que los trastomos del -
aquilibrio nutricional de une narsona se manifiestan por cambios en
la encia y tejidos periodontales mis profundons, Baste sefialar que la
ingesta, la absorcién y la utilizacibén edecuada de diversas vitaminas,
minarales y otras sustancias nutritivas son esenciales para el mante

nimiento de un psriodonto normal,

Embarazo,- La encf{a experimenta cambios graduales durante el em
barazo, que con sus corrsspondientes modificaciones hormonales causa
unu raspuasta notoria a la irritacién local que posiblemsnte en la -
mujer embarazade aes de una magnitud lnsuficiente como para generar
una reaccifn gingival. Aparace carca del final del primer trimestre
y puede cedar o hasta desaparaecer por cumpleto, al concluir el amba-

raza,.

Diabetes Mellitus,- Hay qua rsconocer que en la diabetss no con
trolada se afectan varios orocesos metabblicoe, incluso los que ac--
than en la resistancia a la infoccibn gor el traum, El diabético no
controlado pueda, sufrir de Glcaras crfnicas nersistentes an la piel
de las plamas, prsaumiblemante porque la resistencia asta disminufda;
asf miamo disminuys la efactividad del procesn de cicatrizacién,

Por allo cu;ndo considaramos el periodontn, localizado en la -~

cavidad hucal con sus miltinles factores predisponentas a la enforms
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dad, inclufdos los célculos, las bactarias y el traums; no es sorpren
dente gue ase destruyas mis ficilmante en personas con diabetes no con-
trolada que en nersonas sanas,

Otres Disfunciones Endbcrinas.- Con clerte frecuencla se comuni-
ca nue la gingivitis se produce en la pubertad, y es la denominada -
aingivitis de la pubertad; la encfa se presenta hiperémica y sdemato-

Trastomos Psicosombticos.- Estos trastornos tienen una defini-
tda influsncia sobre la intansidad de la enfermedad periodental, la -

gravedad sumente a medida que lo hace el grado de ansiedad,

Infecciones Granulomatosas Eepscfficas.- Tales como la tubercu~
losins y la sifilis pueden inducir a tinos de ginglvitie clinicamente

{nagpecificos,

CLASBIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERTOOONTAL.

Una clasificacién no dabe ssr una estructura rfgida, deba ner -
edaptada & los nvevos conocimientos.

Las enfsrmedades periodontales siguen '@l mismo proceso que las
enformetades de otroa brganos del cuerpo. Incluso los cambios patold
glcos tisulares bésicos son los miamos que en otros 6rganos.

Begln los principios de la patologia genaral, hay tres grandss
reacciones tisulares; inflamatoria, distréfice y naoplésica, Por el
hecho nue el pariodonto esta constantemsnte expuasto a las fuerzas -
oclusalas, hay qua prastar atencién a las reaccionea natolégicas ge-
noradas por esas fuerzaa,

£) tnforme del CoOmite sobre Clasificacionas y Nomeneolatura de -

lu Academia Amaricana de Periodontologfs en 1987, sugirié que la le-



sifn dal perlodonto se agruparﬁ an cuatro categorias;

1, Inflamecién (gingivitis, periodontitis)
2, Distrofia (gingivosis, periodontoais)
3. Nmoplasias

4, momalias (trastornos traumticos].
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Capitulo YII.
MECANTISMO DE LA INFLAMACION.

Ln mayoris de las enfermaedades periodentales son inflametorias,
como lo pruaba al infiltrado celular denso en sl corién gingival sub
yacente a la bolsa y sl exudado qua contiene loucocitos PMN y compo-
nentes séricos inflamatorios (1),

Un episodio agudo inflamatorio ouede evolucionar hacia una reac
cifn inflamatoria crénica, lo cual desamboca en un dafio permangnte -
a los tejidos afectedos. Lo encfa se halla sn estrecho contacto con
le nlaca. ¥ ci célculo, por lo que endotoxdnas y otras orotefnas ex-
trafins invadaen sl epitelio del surco clinicamante normal, al igual
quzr el ulcerado,

Tomendo coma bass los puntos anteriores, partiremis del concep-

tn ds 1la inflamacifn y poateriorments los mscanismos involucrados.

Inflamacitn (4): es la respuesta vascular y exudativa de los te
Jidos del organismo ante una lesi6n. Tiene por funcifn; destruir, di
luir y tabicar el agente-patfgeno y laa células que haya lesionado.

tos signoa clésicos son; tumor, rubor, calor, dolor y trastor-

no funcional,

Las grandes fases fel proceso inflamatorio son las siguientaes,
1, lesibn de loas tejidos, qua genora la reaccifn inflamatoria.
2. Hiparemia causada por dilatacién de capilares y vénulas,
3, Aumento de la permesbilidad vastcular y acumulacién da sxudado in~-
flamatorio que contiene lesucocitos PWN, sacrffagos y linfocitos.
4, Neutralizacifn, uilucién y dostruccifn del irritanta,
6, Ilimitncifn do la inflammcifn y circunacripcifn de la 2ona con te-
jido conectivo fibroso joven,

6, Iniciecifn de la reparacifn,
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Debidao o qua la encla es una zona muy irrigada, la Funcién de -
los capilares terminales es abrir y cerrar segin las demandas funcio
1ales por madio de un anillo da misculo liso, sl esfinter pracapi~—
lar (1). Que a su vez es regulado por sl tono vasoconstrictor sime—
patico,

En condicionas normales al flujo sangufneo deja el vaso en gl -
extremo precapilar del lecho vascular terminal y penetra en los es-—
pacios intersticiales. ta disminucifn de la presifn de los vasos pos
capilarea, favorsce al retomo del flujo sangufneo a los vasos desde
los espacios intersticiales,

£n la inflamacifn, el aumanto de la presién dentro de la luz da
los poscapilares nroduce un desequilibrio, da modo qua al 1l{quido -
queda fuera de les vasos y permanace en el tejido; ol efactu que es-
to genera es asdema 0 sxcesu de lf{quido intersticial,

Una voz que el agente patbgeno entra en contacto con los tejidos

del organismo, una serie de cambios localaes toman lugar.

Cambios Vascularss (5); son aguéllos que se presentan en respuas
ta a un agents patbgeno, observé&ndoss constriccién local pasajers de
toda la zona, que 8010 dura un momento; los vasos sanguinecs vuelvsn
a abrirse y la circulacifn es hace mis répida a medida que las arte-
riolas se van dilatando, muchos capilares que antes eastaban cerrados
88 abren, Esta es la &tapa de Hipsrsmia activa en la que hay un cam-
bio en 1s circulacifn, los globules ssngufneve qus astaban contenl--
dos en la circulacifin central, al cambiar la circulsoifn ys no que--
dan contenidos en al centro; iniciéndose la marginscifn leucocitaria,

Los laucocitos ss van fijando a la supmificie endotalisl para -
migrar uno tras dtro a través de la pared vascular intacta para al--

canzsr sl tajido intersticial,
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También se suceden cambius axtravasculares, en el tejido inters
ticlal los elemantos se saparen, indicando que hay un lf{quido qus -
sale da los vasos, Da este fenfmeno depende la formacifén de exudado
inflamatorio.

Se demoatr6 que una o mis sustancias estrechaments relacionadas
con la histamdina srsn liberadas por el tejido lesionado,causando in-
madiotn dilataci®y vascular con aumento de ls permeabilidad. Tambifn
8@ ha aislado del exudado inflamatorio uns sustancia que aumenta la
parmeabilidad vascular y ademfs atree los lsucocitos, se les ha deno-
minado leucotexina,

1n lasibn inicial probablemente libera hiatamina de las c8lulas
cobadas y ello deusncadena la reaccibn. Postasriorments los facbores
nlamdticos acumulados por aumento da la permeabllidad capilar, con -
loa productos ds los fibroblastos rotos, comienzan actbar conforma: -
otiras chlulas ss desintegran; habiendo sustancias qus contribuyen a
la accibn del estimulo inflsmatorio., El sxudado inflamatoric es rico
sn protefnas y con gran nOmero de chlulas inflamatorias proviens de
la permsabilidad vascular aumentada, que act(a al mismo tiempo que ~
ol sumento do la praoibn de filtracitn y dea la presifn osmbtica de -
los tejidos intersticialas,

Poastesriormente se necesita un mecanismo que atraiga gran nGmero
le lsucocitos y tal macanismo lo proporciona la quimiotaxis, que la
mayor parte de agentes inflamatorios prassnta, provocando la salida
du leucocitos hacin ¢l estf{mulo inflamatorio. &n la formacién del exu
dado inflamatorio, intearvienan dos mecanigmos; @l aumento da la par-

manbi }idad capilar y la fuarza nue atras a loa laucacitos,

vamos ahora a considorar la tsroa especifica qus dosempefan loa

diveraons slamenton calularas an tal resccibn,
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Leucocitos polimorfonucleares.- Normalmente se hallan en al to-
rrente sangulnan, son loas mis importantes en la fase aguda de 1o ra-
acclbn inflamatoria y también se lea conoce con el nombra Ue granulo
citos. Estas células son da traw bipas:

1. Granulocitos Neutr&filos, son los mis numerosos y tienen granula-
clones nautras de vBlumen pequdfid que ss tiilen de color plrpure con
la téenica de hematoxiline y eosina. En el adulto estas cé&lulas for-
man del 60'all 830 % de los leucocitos; son células fagocfticas y mbui
laeg, su di&metro es de 10 a 12 micras v su citoplasma proporciona -
asopacio suficiente para contener verias bacteriss u otras particu—
las. Los granulocitos no pueden captar particulas mayores de 5 a G
micras, contienen en sus lisosomss enzimas qua disuelven a las par-
ticulas extrafias, ya sean células o bacterias, Son asnsibles a la ié
fluencia quimiotéctica y se acumulan cuando hay un estimulo adecuado,
axiste una ressrva de estas células on la médula 6sea, su vida es bre
ve de una a dos semanas y ss acumulan répidamente en el sxudade infla
matorio.

2. Granulocitos Eosin6filos, sualsn constituir del 2 al 4 K de los -
leucooitos circulantes. Sus grénulos citoplésmicos son moynrss y se
tiflen de color rojo brillante, Eatas células sstan relacionadas con
1a reaccibn alérgica y ss obsarvan en numercsos procesos comae fiebra
de heno y aama,

3, Granulocitos Bastfilos, suelen constituir de 0.3 al ) % de los —
laucoritos circulantes y no participan de manera importente en las -
ranccionss inflamatorias. Estas chlulss tisnen sn su citoplaam Yré-
nulos voluminosos de color plrpura mayores a los de los acsinffilos,

talen grénulos contienen heparina e histamina,

Los Linfocitos constituysn hasts el ) o 30 4 de loa leucocitos
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son menoras que laos granulocitos, su citoplasma no contiene grénulos
el nGcleo es grande y radondeado, no tienan capacddaed fegocitica; -
axdaten dos tipos de linfocitos: T y B, que son los precursores da
las células plasmiéticas que son las encargadas de la produccibn de -
anticuerpos y en la inmunidad celular. S5a ha demuostrado quas viven da
3 a 4 meses y recirculan en el sistema linfAtico y la circulacibn pg

riférica.

lLos Monocitos.- Constituysn del 2 hasta 8l 7 % de los laucoci——
tus es un 00co mayor qus el linfocito. Su nbcleo tiens forma de » § ¢
y tiene claerta canacidad fagocitica, los monocitos son los pracurso-
yuu Gg aacrélages, por lo qus npuaden considerarss promacrédfagos cir-
culontes, Cuandn los monocitos se fijan a los tejidos forman un gru-
nG Muy Leportante do cdlulas fegoclticas y constituyen ol sistema ma
nonuclesr fagocitico. Entre las c8lulas mAs importentas de aste sis-
toma, estan las cflulas de Kupffor del higado, las células sinuaoi—-

diwa el baro y cBlulas reticulares de los ganglios linf&ticos,

Los Macrbéfagos aon células Faguciticas de cuerpos extrafios y -
runtos tisulares (dal tipo da fibras colégenas fragmentadas); axis-
ten microoryanismos rolativamente resfistentes a la accibn de macré-
fagua comy Mycobactorium tuberculosis y de algunos hongus y parbsi~
tos. Dasempefian un papel muy importante en las Gltimns étapas del -~
nroceao inflamatoricv. Ayudan a eliminar restos tisularees y puedsn -
transformarss en fibroblastus y producir tejido colhgeno que inter-
viena an ol procsso de reparacifn, Son estos macrbfayos los que for
man cblulas giganten. Estes células son las llamadns a dieponer de
matariales imposiblas de digerir como aflice, talco, aceite minoral

y matarinl us a(turn quirGrgico, Tamhidn tienan verios sinbnimog; -
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aparecen en la composicibn del tejido intersticlal, llamérdoselaes -
histiocitos y cuando fagocitan lipidos sa llaman lip&fagos. los ma-

crbfagos sualen madir de 20 a 40 micras de diémetro.

Por otro lado la virulencia de los microorganismns es tal que: -
pusden vencer las células fagocfticas y libarar a las bacteriss via-
blas y cuando esto suceda se pressenta la sgpticemia. Esto demusstra
que la primera linea de defensa en @l organiamo puede ser incapaz de
destruir a los sicroorganismos. Por lo qus los mecanismos de defensa
secundarios intervienen para vencs: a los adcroorganismos patégenos
y a vecas dsbe transcurrir mucho tiempo antes qus el organismo acabe
con el agente infactante y el proceso termina en infaccifn cronica;
en otros casos 8l agente infaeccioso es tan podarcso:que los mecanig-

mos defensivos son anulados.

Mediadores Endbgenos de la Inflamacifn.- Los fenbmenos vascules:
lares y celulares se deben & la acoifn de estimulos nocivos; en su ma
yor perte tinens su aorigen en la liberecifén y activacifn de substan-
cias denominadas mediadores. En la actualidad se considera que los -
sigulentes grupos son mediedores quimicos da la inflamacifn(l);

1, Aminas con accifn vascular; como ls histamina y la S-hidroxd-
triptamina que insctiven las substancias vascoconstrictores norsalss.

2. Protassas;como la plasmins, calicreina y diversos faotores -
de permeabilidad.

3. Polipéptidos; comprends la bredicidina, calidina, otros pép-
tidos de cinina y otros polipéptidos bésicos y acidos,

4, Acidos Nuolefitidos y derivedos.

8. Anidos L:lnonolublug lisnlecitiha, que es substencis de re-—-
sccifn lents de anefilaxia y prostaglandinas,
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6. Contenido de lisosomas.,

Arinas con accifn vascular.~ La Histamina @8 un mediador en la
fase inmediata de la respuasta de permeabilidad de la reaccifn infla
matoria sguda; sa libera por asccifn de los comomnantes dael Camplemen
to 0 por ciertes reacclongs inmmes, mediadas por Ig E. tos sitios -
que tisngn mayor cantidad de histamina son los mastocitos de diver—
soe tejidus y las plaquastas y bas6filos de la circulacifn, la hista-
ming de los mastocitos se libhera cuando sa lesionan los tejidos, Se
ha demostrado gque el aumento de la permeabilidad vascular es por ac-
~itw directa de la histamina sobre les células endotelimles de las -
vinulas.

roteasas y productos nolipdptidos.~ Ls reaccibn inflamatoria -
aguda se puwede describir como una secuencia de fenBmenos inicliadoa -
st 1o activaci®n de proteasas y esterasas iniracelularss e intravas
=ularegs hacla los compartimientoo extracelularas y axtravasculares,
Mo de los sisgtemas de proteasas, es el sistoma calicrefna-cinina, -
y 88 ha dascrito como un mediador de la fasa tardfa do la inflamacién
aguda, Cuatro polipéptidos conocidos como cininaa, son producidog -
por las callcreinas & partir de diferentes fuentes. Son do los com--
puostos mAs potentes que producen alguno de los signos clésicos de -
la inflamacifn aguda; produciendo vasodilatacifin y aumento de la per
weabilidad capilar en paguefies cantidades y dolor en dbsis mis eleva
das, asf{ como migracitn de lsucocitos, Algunas ta las cininas son --
inhibidas nor ml pH lavementn Acido (6.0) qun es el que se encuentra
en algunan zonas de inflamacifn., Clertos medicamantns como salicila-
tos y glucocorticoides tienen accifin antiflogfstica, poraqus impiden

1a formacifn e phptidns del tipo do la cinipae .




a1

Enzimas do Tisosomas,- Log Tlsosomas son organelos qua se en--—
Cuentrun duntro de la célula'y que contiens wna gran centidad da en
zimns como colagenases, Maluronidasas, osterasas, fostetasas, aril
8ulfatasas y otras enzims, Los Iisosomas da los leucocltos PN, ma
créfagos y otras chliilas sen responusbles de clertos cambios qua se
cbservan enmla inflamacién aguda; causarr dafic tisular, porque degrea-

dan prateinas y carbotidratos,

14iboracibn y sctivacifin de madisdores por medio de reacciones -
inmunaes.- Parte de los componensetes clésicos do le respussta inflama
toria pusden ser iniciados por reoaccionus inmines. £ sistema inmune
del hombre pusde ser activado por rsacciones tebidas a dos grandes -
sl stemas nue ss intarconectan: 1) reaccionss debidas a anticuerpos .
(tnmunidad humoral) y 2) reacciones debidas a células (inmunidad ce-

lular),

Finalidades de la Inflamacidn (5).- La inflamacifn tiens dos fi-
nes principales; 1) destruir o neutralizer el agente lesivo y 2) fa-
cilitar la reparacifn de la lesifn. Por 1o que se refiere a la prime-
ra finalidad, el aumento de vascularizacién incrementa el oxfgeno y
la nutricifn da la parte lesionada, sl lfquido que se acumula inters
ticlalmente diluys las toxinas bacterianaes cuando existen; aste 1{qui
do contiene sustancias que neutralizen toxinas o ayudan a dastruir al
invasor; los lsucocitos que estan inclufdos en el exudado, fagocitan
y digisren agentas lasivos y rastos celulares; cuando las bacterias
ampiezan a multinlicarse y elaboran aus metahblitos téxicos, las cé-
lulas tisularss an contacto inmediato con las bacterias mueren y wn
nfmern crecienta de lsucncitos as atrafdo hacia el drea inflamada,

Al producires anticuerpns espacificos, sn concentrsoiones cre--

cientes hay neutralizacifn quimica de laa touxinas bacterianas, con lo
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cudl la fagocitosis cada vez resulta mds ef'icaz. Si las cosaa van -~
bien alrededor de la zona central de destruccitn de los tejidos sp -
forma una 2ona mAs gruesa de leucocitos reforzada por una rod de fi-
brina que, junto con anticuerpos espscificos actla movilizendo las -
bacterias, En. consscuencia, algunes escapan hocia los linféticos pa-
ru alcanzar los ganglios 1linféticos que drenan la zona correspondien
tte : un nimero menor sscapn hacia el torrents sanguinen. 51 la reac—
cibn inflamatora es grave, ellao explica las manifestaciones genera-
las conocidas des la infeccibn: lascitud, malaestar, fisbre, taquicar-
dfa, laococitosis,

A maditda que un nlmero creciente de Iaucocitos PMWN musre, cone-
tribuird al proceso con sus poderosas enzimas proteoliticas para for-
mnr pus y conatituir un abceso,

€l sxudado inflamatorio quas comprende la membrana pidgene esta
conatitiddo asi: 1) una zona interna de laucocitos PMN, entre los cua
les hay una red dispersa de fibrina y edema rico sn protefna que con-
tioneg muchns anticuerpos; 2) una capa pradominante de linfocitos, en
la periferia da ésta; 3) una zoa de macréfagos que termina en la ca

pa mis axtarna y 4) el tejido de granulacitn,

Factoras nue protegen del astimulo inflamatorio.- Los procesos
innatos primarios de rdafensa que actlan profilécticamente, permiten
nl cuerpo defenderse de los dafdos f{sicos y quimicos qus raciba caia
dia, E1 ravantimiento del cuarpo constituys su primara lfnea dp dafen
sa y daben {ncluiras también varias mucosas, como; nasofaringa, boca,
tubo digeativo, vias reaniratorias, vias urinarinas y vagina., Guando ~
an halla intacta la niel, es imparmenhle a la mayor parte de las bac
tarias, resiastente a &cidos y alcAlis, an grado crmslderahle a los -

travmtinamos y a otroa agentes f{aicns,




Cupitulo 1v,

COMPONENTES DE LAPLAGA DENTAL. BACTERIANA.

En la actualidad la enfermedad periodontal pueds ser concaptua-
lizada como une anfermadad infeccliosas endbgona multifaectorial, causa
da primariamente por la implantaciin de un tipo de placa dental como
1o 8s la placa subgingival (6),

Causando 2 tipos bfsicos de efsctos lesivos paras el parcdonto;
primarc los efectos dAdrsctos que son los causndos por la agresibn di
racta de la microbiota de la placa y de sus productos metabdlicns; y
segundo los efectos indirectos qus son los causados por la propla 28
na, incluyendo: los macanismos de la inflamacifn, sl sistema dsl com
plemento y los Fandimenos inmunolégicos,

#&r lo que ahora nos concrstaremos a ampliar lo raferente a la
placa dental, que ®s una agregacién des un gran nGmero y varisdad de
microorganismos sobre la superficie del diente; la scologfa de la —-
placa s8s extromadaments complaja con bacterias en comensalismo, com-
paticitn y antagonismo jugando un papsl importante en la composicifn
y propiedades de la placa dental (7).

Los componantes funcionales de la placa dental a considerar son

los siguientes;

1) Organismos cariogénicos de los cualea el Btreptocuccus mu——
tans, (aotobacillus acidophillups y Actinomyces viscosus son

los mAr {mportantes,

2) Organismos que inducen a la enfarmedad pariodontal como al -

Actinamycep viscosus, Bacteroidge melaninogenicus, Veillone-
lla alcaleacens, Fusohecteris y Onirgchmetag son particular-
mante significativos,
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3) Agentss edyuvantes, de los cuales entre los més importantes

asten los lipooolisacéridos, dextrenos y levanas.

La placa dental contiens 0.01 % de LPS, cerca de B.5 % do dax—
tranos solubles, 1.4 % da dextranos insolubles y 1% de lavanos, La -
importsncia de astas sustancias es de qua pueden aumentar o suprimir
le respussta inmune a otros antigenos.

Por otra parte los LPS han sido aislados de un nimero ds bacte-

rias de humanos de la placa dental incluyendo: Veillonella, Fuschac-

terium, 8. malaninogenicus y Spirochastes oral. Las endotoxinas de -

astss bacterias orales causan inflamecibn y necrosis cuando son inyec
tados dentro de la piel y mambrana de mucosa oral de animales de ex-
perimantacion,

A partir del azficar comin (8), las bacterias sintetizan extra-
calularmenta pol{meros de glucosa llamadas dextranss y lesvanas, Cu-
ya gran adheslvidad aunado a la de las protef{nas salivales, logran
pegar firmemonte les placas al dients; eatos polimeros son el equi-
valonts al * glucbgeno * da los seros vivos superiores o sea que ra
presentan su almacen do material enargético,

La naturalaze adhesiva de los depbsitos dae placa (9), dabe ser
w1 factor importante en la produccifn potsncial do la enfermedad pe-
riodontal, porgus dispons de un macanismo a través del cual los mi-
croorganismos que la componun 8@ encuentran aptos para persistir o
cracar an una superficie localizada por 10 que los tejidos huéspsdas
pueden eatar sujatns a sus actividayns mateb6licas nocivae a través
da ourfodns prolongados da tiempn, A pasar de los procesos normales
de autnclisis, como los movimisntos masticetorioa y la salivacifn,

La dastruccifn que se produce de clertos tejidos, presanta to-

ds s goma e afectos e van daade gingivitis hasta la daestruc—




a5

cita de los ligawentos paricdontales, la formacién da abcesos y la -
rescrcitn 6Gsea alveolar,

Hasta ahora parece quoe el mayor proceso destructivo de enfeormew
dades pericdontales as producido por le reaccidn deo defensa de los «
tojivos de sostén del diente sn prasencie de placa idcrobiana.

Inclusive algunos investigadores, consideran la formacifn de dg.
pbsitos s6lidos en el surco gingival, como un intento de aislar y ney
tralizar los componentes microbianos, aunque en la parodontitis el -
intento podria ser mis dastructivo que defensivo, porque los célculos
podrfan irritar a(n mis los tejidos gingivales,

Por lo tanto, as svidente que la placa dental consistiendo de
bacterias y sus productos y la interaccibn entre estos, puede indu-
cir a la respuesta inmune la cual pusds inhibir g aumentar el desa=
rrollo de caries y enfermedgdes periodontales.

Y coma la placa dental esta en intimo contacto con la eatructu-
ra gingival, favorecida por la ausencia de queratinizacibm que carac
teriza al apitelic del surca, el flufdo que pssa por el intersticlo
gingival debe influenciar a los tipos de microorganismos que pueden

colonizar esa Arse y sus actividades metabblicas,



MECANICA DE PRODUCCION OEL FLUIDD CREVIGULAR GINGIVAL.,

Los factores da Starling rigen la distribucibn del fluido a tra-
vés da los capilares, sefialando que (10) * en condiciones normales -
existe un estado de equilibrio a nivel de la membrana capilar por vir
tud da la cual sl vOluman del l{quido qua = filtra saliaendo de los -
capilares arteriales correspondea exactamente al vOlumen del 1lfquido
que es davuslto a la circulacifn por pesorcibn en los axtremos veno=
soe da los capllares. " Por-modificacifn de estos conceptos propios de
la egtructura nica, medio ambiente y demandas funcionales de loa te-
Jidos y alrededorea del surco gingival, se lleve a cabo la maclnica +
de produccifn.

ta produccibn del fluido gingival es el resultado de un incrg--
mento en la proporcibén de la transudaci6n de los capilares, causada
alrededor por la liberacién de mediedores de la inflamacién (11). Es
tue agentes son conslderados como causantas an 8l aumento da la pre-
sifn capilar y 6l aumsnto en el orificio de los capilares para las -
proteinas dsl plaswa dentro dal fluido intersticiel.

En los mecanismos do- produccién dal fluido gingival, Loa fus uno
do loa primeros pioneros, el desechd la posibilided da qua el fluido
gs un producto da sacrocifn glendular, basado en fundamentos histolé-
gicoa. El explich esto comu u paso continuo del fluido a través del
epitelio crevicular, debido a que este epitalio no esta queratiniza-
do y quo la presién dal fluido intersticinl es més alta que la pra~-
816n atmoaf Grica,

Folk y 6tallard (12) demostrsrén que la cantided de fluido cre-
vicular puads ser aumentsdu por la parmeabilidad alterada del plexo

cravicular, 8] cual eata solamunte compuesto por vénulons y vasos,
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Fgulberg demostrd qua las winulas aon mis susceptibles a la hemo
rragie y dafios y tienen la propiedad de aumantar le psrmgatil Lided; dg
mostrd yue esta permeabilided vasculor an los tejidos del surco pueds
ser aumgntada por astimulecibn quimica y wacénica, asf{ al volomen dal
fluido sxudado es directemente relacionado a la permsabilidad vascu-
lar. Por su parte Majno, Palade y Schoufl han demostrado que las véng
las representan sl sitio donde toma lugay el escape durante lo infla-
maclén, por lo tanto con un mumanto sn la inflamacifn una cantidad -
mayor de filtracifn puede ser asperada, produciendo un gran vllumen
do exudado crevicular,

La inflamacibn de cualaqler gradu ha demostrado qua favorece la
apmnlitud de los espacios intercelulares del epitslio creviculap, ss-
to permite el passje de grandes proteinas del suero, les cuales en -~
ausencia de inflamacibn no son capaces de entrar al surcao,

El fluido gingival es derivado y similar pero no idéntico en com
posicibn al plasme y el fluido intersticial, después que es modifica-
do por ol peso a través del tejido conectivo y epitelio del surco (11).

La concantraci6n total de protefnas e inmunoglobulinas on el fluf
do desda la encfa inflamada es muy similar a la del suero, la cual en
al fluldo de ancia normal es hajo.

Es busno reconccer que los mediadores da la inflamacién tal co--
mo histamina, kininas y prostaglandinas aumentan el fluldo a través
de los capilares,

También se conoce que la histamina tiens accifn sobre al esfin-
ter de laos arteriolas (dilatéAndolas), en relacifn con la presitn hi-
drostatica capilar y que aumenta la permosbilidad capilar a las pro-
tofnoas plasmbticas,

Aunqua Alfeno sugiri6 qua la prasifn oncbtica del compartimiento

dul surco, pueda oxceder dal fluido intersticial, debido a la presen-
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cia de macromoléculas por oroductos da la placa bacteriana acumulén-
dose sobre y por encima de la mambrana basal del epitslio del surco.

Tolo encontré nue la mambrana basal qus separa el epitelio del
surco del tejido conectivo cambia en grosor y morfologfa durante la
inflamacifn, Ssta membrana pudiera ser la mayor barrera limltante a
luos productos bacterisnos difundidos desde el surco dentro del teji-
do consctivo,

5in embargo Tekarada y Cattomr reportar®n que la l8mina basal sn
pacientes con poricdontitis crénica disminuys en anchura y ocasionsl-
monta desaparece en la porcidn més baja de la bolsa periodontal.

Los epitelios escamosos astratificados del cuerpo, tienen wn cos
ficiente de filtracibn muy peguefio por la pressncia del estrato cor-
neu, la ausancia de este aestrato en sl epitalio del surco, cuenta en
parte para la alte parmeabilidad,

9l bien los contactos dssmosomales permanecen intactos, los es~
pacioa intercelulares proveen comunicaciones entre la cavidad oral y
el tajido conectivo subcrevicular., Esto explica la relativa facilidad
con la cunl grandos moléculas tales como endotoxinas de bacterias y -
sartfculas uniformes do carbdn han parmbtide aeste barrido apitelial,

Ciertaments lv nus contribuyo al mantenimiento de los grandes es
pecios intercelulares ss ln continua migracifn de leucocitos (PMN) -
dasdo- el tejido conectivo a través del epltelio cravicular en respues
ta a los factores quimiotécticos aue son producidos por la flora del
sirco, Las enzimas de los lisosomas ss liberan de los PMN y probable
mente promugven un aumento an la permeabilidad del epitelio y Fomen-
ten la ruespuasta inflamatoria.

tUn aumento en la profundidsd de la bolsa gingival, durants el -
desarrollo do la enfermedad aumenta nl rea ds suparficie del epite-

110 del surco diaponible por difusifn,
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Una estimecibn del rea da superficie total dgl epltelio crovi-
cular alrededor da log 28 dientes es ds 760 mm2 y asto aumenta a «-
7 £00 mm° cn la enfgrmadad perlodontal (13).

Esto s da gran importencia ya wue el surco gingival es un lu-
gar muy propicio para le induccibn de la respuesta inmune por la pre-
sencia del fluldo ginglval que @ su vez es producido como consecusn-
cia do 1la inflamacibn inducida por le placa dantal,

En la parte final de aste capf{tulo, so enunciarén los camponen

tes del fluldo crevicular gingival y el papal gque juaga junto con -

la pleca dental para desasncadenar la raespussta inmune.
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DIAGRAMA OE LA PRODUCCION DeL FLUIDD CREVICULAR GINGIVAL
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A. Capilar Senguineo (Produccibn do Fluido Intersticial)
B, Copilar 1infético (Remocién del Fluido Intersticiel)
C. Membrana Busal

D, Epitelio del Gurco

Ee PMN

F. Placa Duntal

3, Tajido GCoactivo

Hy, Munta




COMPONENTES DEL FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL

Cuando los tojidos periodmi:sles se encusntran inflamados, un -
axudado soroso sa forma en la hendidura gingival alrededor de los di-
entas (14), Este exudado comunments llamado ® Fluido Crevicular Gim-
gival, " aparsce como una consecusncia ds wia inflamacién inducida -
por la placa dental,

EY Fluido crevicular gingival es similar cualitativamente al sus
ro teniendo los siguientes componentes: tranaferrina, 82- macroglobu-

lina, alfa.~ antritipsina, inmunoglobulinas A, G y M, alblmina, oroso

mucoides, tlzaruloplasmina, lipoproteinas y fibrinbgeno,

As{ como factores del sistema dal complemento en al fluido gingi
val, que ne sncuentra normalmente on al suero sanguineo y que sa dié—-
tribuye extravascularmente hacia los tejidos y exudaciones (6). Cuan-
do el aistema del complemento es activedo inicia una reaccifn en ca--
dena, en la cual los componentes son activedos secuencialmante; tan-
to en la placa como an el fluldo gingivel existen varios activadores
dal sistema del complamento, como ciertas enzimas bacterianas, poli--
sac&ridos axtracelulares, complejos inmunaa, andotoxines de bacterias
Gram y anticusrpoa Ig M 0 Ig G fijedores del complamento,

Ntros componentes qua también debsn sgregarse son; proteinas sé-
ricas, péptidos, sminofcidos, enzimas endbgenas y bacterianas; varios
eloctr6litos, carbohidratos, células y detritos celulares de origen -
apitelial y bacteriano. (18).

£1 doctor Lee M, Jamesson de la Universidad de Loyols encontrd
nua (16)y

1) La relaci6n Na/K es més baja an el fluido crevicular compa-

rada al ;)ln-mn y Tluido sxtracelular, indicendn una acumula-

cifn da potasin intracelular por las células rotes,



2) £l fluido gingival y suera tienen compasicida similar como -
sg ha demostrado por medio de inmunoelectroforésis.

3) te albGmina presente en saliva se origina de la ragién dol -
margen periodontal.

4) £l forro epitelisl del surco gingival no exhibe Funcién se--
cretora.

5) E1 Acido léchico esta presents en el fluido gingival y oste
exhibe una correlacién estadf{stca positiva en el grado de in
flamacién gingival y la intensidad deela cantidad de fluido.

6) En el fluldo gingival la LDWE es la mayor isoenzima de la dg
shidrogenasa lactica, ya qua pragomina en el matabolismo ang
srobio,

7) En i pH de 10, @l fluido gingival humano contiens dos vecas
més fosfatasa alcalina qua. el suero humenc y hay una correls
cibn positiva y estadfstica significativa entre esta activi-
dud en el exudado gingival y al promadio de profundidad de la
bolsa periodontal,

Otro de los componentes en el fluido gingival es la Grea (17); -
los niveles de (rea sanguinea y salive aumentan con la edad de la per
sona y and mismo ocurre con la Graea salival, correlacionéndose todo -
esto con las periodontopat{es. Be establece nue los nifios secretan(8)
on saliva entre 1.6 y 6,85 mg % de los niveles sangufneus y en log -
adultos slcanza hasta 26,2 y 31,5 mg % de su contenidn en sangre; si
a e@sto agregamos el aumento de vOlumen saliyal con la edad; en los -
niilos as da 4 ml/h y en los edultus as de 15 ml/h,

la Oran entra a formar perte ds los componontus de la placa, ya
qua penotra a ella al ssr baflada constentemente por al fluido ginpi-

val y la placa (17). na vaez allf, aesta es degradada por la uroasa -
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da orgunismos residentes en la placa. A través de esta accibn anzimi
tica se obtiena carbonato do am®nin, gus al hidrolizamse forma hidra
xido de amonio que alcaliniza la pluca y praciplta los fosfatos y «-
carbonatus que se enclentran solubles an la saliva para iniciarse la
formacibn de sarro,

Esto tiens que repercutir en ls ecologfa bucal (8), alterando -
la poblacibn microbiana de la placa, as{ como las condiciones matabf
licas y 8l ambito bioguimlco de la misma,

Invaestigadores como Golub, Borden, Kleinberg, Smith y Duparon
(12), confirmarfn que la Grea esta presents on el fluido del surco
y nue su concentracifn fue mis alta que lo encontrado en suero san-
quineo y saliva, Esto anoya la hip6tesis ques 8l alto pH en el surco

nodria ser el resultado del metabolismo de la (rea y podrfia favore-
cer la acumulacifn del cllculo en el surco.

En cuanto a los niveles de pH en el surco y la placa supragin-
gival ha sido posible hacer detarminaciones por medio del medidor de
pH, ol cual consiste de un microelectrédo de antimonio.

Fl pH' de la placa supragingival, también as mide por colocacién
del microelectrfdo de antimonio contra la supsrficis del diente adya
cente al margen dal surco gingival,

Para determinar sl pH del surco, el electrbdo ss insertado sua-
vemente en la baas dal surco gingival hasta que uwa leve resistencia
a8s sontidam,

Fn un astudio realizado en adolescentes, ae encontrd nue al pH
de los hombras en al surco gingival sano parecif incrementarse sn --
raspuesta a la pubertad, Esto correspondi® con un incremento en la -
axcrocifn de (res. Recordahdo que el metabolismo de Orea por el sur-
co 0 hacterias d; la placa podrfa causar un incremento sn al pH. Por

ntro ladn nl pH dal surco y la placa de las mujeras, demostr wa —



respuasta contraria pasra la pubertad.

Las diferenciss del pH en el surco con los diferantes ¢grados de
inflamacibn podria reflejer un balancs entrs la produccifn de basss
a través del metabolismo microbiang y la produccién de Acidos en la
oncf{s en respuesta a la inflamacibn,

Leng demostrd que la inflamacibn aguda, favorsce la activided ~
enzimitica de la deshidrogenasa del Acido ldctico; lo que permite la
acumuylacibn de &cido léctico en el surco gingival, y por lo tanto —
digminuir el pH crevicular,

Los hallezgos de Hasegawa, también demostrarfm la alta concen—
trucifn de dcivo lactico en el Pluldo crevicular, obtenido de encias
inflamsdaes, Y que la profundided del surco smumenta la respusste a la
inflamacibn, ssto podria contar para la disminucibn an el pH,

En los hombres, ol pH elevado de surcos normales, podria predig
poner a que el fosfato de calcio precipite debido a la reducida soly
Lilidud de estas sales en un pH elevado. Esto indicarfa que en los -
hombres los cllculos podrisn preceder a la inflamacién gingival y ser
uno de los factores de iniclacién de la enfermedad poriodontal,

En las mujeres despufis da la pubertad, el pd de la nlaca supra-
ningival y dol surce tienden a parmanscer sltos y aumentar ls infla-
macifn, Por 1o tanto la formcibn de cflculos es probable que ocurrs
en raspuesta para la inflamacibn, ms que para praceder a esta,

Kaslick y colaboradorss (1), reportertn que las concentracio-
naa de calcio en al fluido de encfns normeles, fue doa vaces mis al
ta nua los nivelas de suerQy notarfin un sumento progresivo del con-
tenido de calcio an ancins modersdamente inflamadas,

Por su parte Aang y colaboradores tambifn determinartn los ni-
volens da K+, Nn’ y cu*’ en a8l fluido gingival y sus rasultados fue-

ron comparahles a los dal auaron,
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De gran interfs restlta (19), los estudios que han relacionado
la cantided dal fluldo en el surco gingival y bolsa periodontal con
lo actividad de va;ias enzimas hidrolfticas en la destruccién peric-
dontal. ¥ se ha visto que la inflamacién aumenta la actividad colags
nolitica del exudado crevicular.

Ln colAgena as la proteina estructural mds importante da los ta
Jidos suaves y duros del periodonto; y su destruccibn ocupra durante
la enfermedad periodontal. Los leucocitos o bacterias sn ©l fluido -
gingival o del tejido epitelial o conectivo producen colagenassa, que
o8 la (nica enzima conoucids qua: es capaz de degragar la colagena ti-
sular,

Dabe: tomarse en ciéenta la presencia de &cido sulfhfdrico (20),
nue es un metab6lito téxico da origen bacteriano que se ha detectado
an el surco. Este dcido es un sulfuro voldtil responsabla de olores
desagradables en la boca.

Recientementa Tanzetich sugirid que al Més se puada unir & la -
coldgena y a las protef{nas salivales degredand6las. En bajas concenw
traciones se sabe que causa reacciones localizadas como edema y eri-
tema en la encfa del conejo.

Rlzzo, Horowitz.y Morhat, mostrarfn por medio de experimentos
la produccion de M

2
llazgos da Socransky demostrarbn qua ciertos organismos Gram prado-

8 en las bolsas periodontales profundas, Y los ha

minan en enfermedadas periodontales especfficas y producen "28 cuan-
do s8 las dan sustratos adecuados,

La generacifn de wba en sl fluido cravicular gingival podria de
berss a la presencia de organismos Gram especificos o a enzimas tas
les como desulfhidrasa: producida popr organismos en 8l fluido.

Lns protefnss presentas en el fluido crevicular han sido estu-

diadas por una variedad de técnices e investigadores (21).
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Lla concantracibn de nrotefnas en plasma ha sido estimada con la
técnicn da Lowry y con la tédenica de WMc. Knight, La cantidad promedio
da proteinas del fluldo de enclas sesnas fua de 2.8 ¥ 1.6 microgramags
y an lag encias inflamedas da 19.1 ¥a.0 mi crogramos,

El promedio de concentracibn de proteinas del fluldo de encias
sanas mostro un valor de 93.1 microgramos/ml, El promedit del volu-
men fluido encontrado en las bolsas eumento cuando la encia estuvo-
inflamada,

La cantidad de proteinas es directamente relacionada con el vo-
lumen de fluido oroduclido, aproximadamenta 30 microgremos de protaf-

nas son producidas por mdcrolitro.
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ALSPUESTA INMUNE DEL PERTIODONTO.

En los Gltimos afios se la ha dedo importancia a la inmunologfa -
dal periudonto (6), ya que las sustancias extrafias a nustra organismo,
como lus bacterias de la place y muchos de. sus productos matabblicos
50 -comportan como antigenos,

Los antigenos de la placa astan an Intimo contacto con ln estruc
tura gingival; estes contacto se va favorecido por la ausencia da que-
ratinizacién que caracteriza al spitelio del surco gingival y también
por la digesti6n previa de de ese spitelio por las snzimas bacterianas
talas como hialuronidasas y condritinsulfatesas. Esus ant{gaenos causan
una astimulacibn. inmunolégice local y sistemética. Esto os dabido a -
qus son reconocidos por células aspscislizedas contenidas por la encfa
las llamadas c8lulas inmunocompatentes coma macrfifegos y las linfoci-
tos Ty B,

Da: 1a intereccifn de los ant{gencs con los ldnfocitos T o B, re--
sulta una respuasta inmune qus tiene un cardcter eminontsmente defensi
va, paro que también pueds resultar agrasivo y dafiayr a los tejidaos cu-
sndg rebasa los lfmitus fisiolbgicus, sobre todo cuando persiste la -
fuente antigénica que representa la placa dental,

De la interaccién entre los ant{genos de la placa y los linfocitos
8, resulta la Inmunidad Humorsl, originando los plasmocitos que son cé
lulas espacializadas en la produccibn y secrecifn de glicoproteinas —
aspeciales denominadas anticuerpos, conociénduse @ la fecha cinco cla-
sos da inmunoglobulinas; Xg G, M, A, E y D,

tas inmunoglobulinas G, M y A pusdan ser encontradas an los teji-
dus da la hoca; la Ig E puede ser encontrada solo an pacientss con --
raoacciones de hipérsensibilidad inmediata,

Na la interacci®n de los ant{genos da la placa con los linfoci--
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citos T resulta una inmunidad Galular, liberando protefnas dencminadas
linfocinas que tienan accifn biolfHgica sobre los PMN y los macrSfagos,
como factores gquimiotécticos, linfotoxines cltotéxices productoras de

inflamacibn y factor activador de osteoclastos,

Inmunoglobulinas.~ S& midierbn los niveles de Ig G, A y M en el
fluido gingival y se encontrd que son simileres a los del suero; y -
que la Ig A encontrsda es del tipo 75 como la del susrc. La Ig G fue
la primera en ser idéntificada por inmunoelectroforfsis en el fluido
gingival de pacientes con enfermadad periodontal. La Ig G y la Ig M
fueron encontradas por electroforesis en el fluido inflamatorio de -
gingivitis y mostrar6n ser idénticas a las Igs. del sueroc (7).

£l radio de Ig G a Ig A en suero y fluido gingival as de 8 a 1
y por lo tanto apoya el concepto que el fluido sea un exudado.

3 han realizado numerosos reportss en ralacitm a las Igs. como
los realizados por Van Swol y colaboradorss (22)s Por ejemplo ds un -
grupo de 6 paclentes con paeriodontosis los valores axpresados como -
mlorogramos de Ig por miligramo de tejido seco, song 1,44 a 14,1 pa-
ra Iy G, de 0.9 & 1,46 para Ig A y de 0.00 a 0.76 para Ig M. Mientras
wud para un grupo de 17 pacisntos con periodontitis los valores fue-—-
ron de 1,18 n 9,55 para Ig B, do 0.03 a 0,58 para Iy A y da Q.00 a -
0.7 pars Ig M microgramos de Ig. por miligremo de tejido respectiva
manto, Y sncontrartn que ol promedio de concentracibn de Igs, obser-
vadns on enfarmadad pericdontal fue de 79 % de loe niveles que hey an
5U8r'0,

M aunanto en el promedio de Ig M en pacientes con periodonto--
8is raepresente una ruspueste a una mayor centidad da organismos Gram
nagntivos presantes en el &res de destruccibn parioduntal,

En cuantn a un astudio reslizain sobre 1a sintuesis local de Igs.

an unfurmadad puriodontal s ha indicado que la Ig 3 es 1o inmaoglo
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bulina predominanta.

LA presencia de poguufias cantidades de Ig A del tipo 75 indica
nue son sintetizadas por 8l bazo y Organos periféricos y demusstprn -
que su producci6n no es local, como lo es 8l caso da los anticuerpos
IgA del tipo 95 diméprico quo sa produce localmente an los ganglios -
linféticos regionales.,

En su forma dimérica se asocia con el componente secretor y apa-
rece como Ig A sacratoria en salive y se damostrado qus neutraliza; -
virus, snzimas, toxinas y previena la adherencia de bacterias a cély_
las spiteliales y superficies duras, esta funcién sfsctora parece sar
independiente de la participacién de otros factoras inmunes (23).

Les inmunoglobulinas pueden pasar intactas da plasma a &l surco
gingival (7) y ha sido demostrado en los monos rhesus la transferens-
cia pasiva para Ig G, A y M marcados rudivcactivemente ., Lo Ig G pasa
intacta en un promedio de concentracién dal 1.3 % da los valores en-
contrados en suero, los anticuerpos fusron encontrados en al fluido
gingival y los valoras fusron mAximos a las 24 horas daspuss de la =
inyaccifng Lo Ig A y la Ig M estuvier6n intactas en el fluido gingi-
val daspubs da una inyeccifn intrevenosa, la Ig A fua detectada das-
pués de una inysccibn intravenosa, la Ig A fue detoctada después de
30 minutos y la Ig M despubs de 2 horas,

ta funcién da la Ig B as opsonizar organismos para fagocitosis
y: destruccifn por los PWN creviculares. Ya que estos leucocitos tis

nen racsptores para el fragmento Fo de esta inmunoglobulina,

Componentes del Complemento.~ El complemento consiste da una sg
ris de nusye proteinas sangufneas, qua act(en en secuencia y que fi-

nalizan con la lisis de la célula (24).

Los componentes dal Compleamento se pueden activar por medio de

2 vingy la via clésica y la via altama,



59
la activaci6n de la via clésica del complemento requierse de la
combinacibn ant{geno-anticucrpo, as impartante puntuslizer gus ni la
Ig A socratoria o Ig E son capaces ua catalizar la sacuencia del com
plementu. Solamente anticuerpos de la Iy M e Ig G subclases 1 y 3 son
los majores activadores. La inmunoglobulina tiene una porcifn en al -
fragmentc Fc al que se itnserta sl complemento,

El orden nGmerico de interacci6n de los primeros cuatro componen
tes del complemento son: 1, 4, 2 y 3. Para posteriormente interaccio-
nar con 5 componentes adicionales: C5, 6, 7, B y'9; los cuales son co
nocidos como la Gltimae accién del complamanto,

En la activacitn des la via alterma las protefnas del complemento
Cl, 4 y 2 no participan en la cascada molecular. Esto es posible por-
qus los mctivaedores de la via alterns catalizen la conversifn de una
protefna du suero normal, properdina gque activu C3,

La properdine tiene la capacidad de ser activada por polisacéri-
"oy tales como inulfna, levaduras, endotoxinas bacterianas (como LPS),
zymosan y la Ig A agregada.

Durante la activaci6bn del complemento, varius funciones biolégi-
cas importantes son axpresadas; como formacién de kininas, quimiota——
xls, opsonizacibn, formaciém de mnafilotoxinas, inmunoadherencia y -
otrras. G3 y C9 son productos naturales del sistema del complemento, -
tiene funcibn de lsucoatraccibn para neutr&filos PN, Dal complejo -
5,6 y 7 también se libera una sustancia quimiotéctica. También se ha
visto nue C3a y CSn poseen actividad anafilotéxica que libera hiata-
mina de células cebndas, La histamina es un potente vasodilatador y
tombién tisne la capacidad d¢ contraer los mUsculos lisos; estus cam
bioa se nsocian con el gritems y sdema. GCausa rdafdo tisular local y -
nltera el Fluido sanguineo y otros cambios comn evidnncia de doiio ti

sular,
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Le prumocitn de fagocitosis a través de Funcioned quimlotéctices
ha sido ya mencicnada como wae activided del complemento, ausqua la -
fogocltosis también esta sujetu a estimulacidn por opsoninas que mo-
difican la superficie del cusrpo extrano a sor modificado, ademds qua
la convierte en mas apruvechable para la célula fagocitica.

Otra funcién importante de proteccién del complemento puede ser
notada en el nivel C4 con la aparicifn de una propiedad conocida co-
mo inmunoadhsrencia, In vivo se crae promusve la adhasibn dael complg
Jo a las paredas de los vasos sanguineos, por lo tanto aumenta la fa

gocitosis.

Mecr6fegos.- Los macrSfagos han sido idéntificados en el fluido
gingivel de encin normal por tincién de enzimas y ensayos funcionef—
les y comprenden cerca del 2 % del total da c8lulas recuparadas y —-
cuentan pera el 18 % de la poblacibn de célules mononucleares. Extrac
tos ds tejidos gingivales inflamados son quimiotlcticos para células
mononucleares humanas(?).

{.os macrb6fagos pueden ser activados por sustancias tales comg -
LP8 los cuales eaten presentss en la placa y tamhién por bacterias ~
tgl tipo de V. alcalescens, A. viscosus, F, nucleatum y 0, melanino-
genicus. Lms bacterias activan la produccibn da linfocitos T, quae &
su vez al interaccionar con las bacterias producan las linfocinas -
(MIF ).

Los macr6fagos han asumido importancia en la enfermedad perio-
dontal por varias razones; allos son ancontrados en gingivitis esta
blaciua pero en contraste a los PWN, wllos no migran en gran nGmero
do los tejidos; aon unas células escenciales para la inducoibn de la
blastogénesis dg linfocitos, ambos pur antfgsnos y mi tbgenos.

Los macrffagos secrestan y producen enzimas lisosomales y cola-

genusa cuando sun ustimulados por la placa dantal y conatituyentes
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bacterisnos. As{ las enzimas de macr6fagos pueden ser reosponsables dsl

dafio tisular en la lamina propla de los tujidos gingivales y para la
resorcitn de hueso. Las enzimas de PMN probablemanta ejercen su efec
to sobre el epitelioc crevicular, hacisendo asto mds permsable a lag -~

bacterias patégenas,

l.eucocitaos Polimorfonucleares.- Son las células predominantes en
la respuesta inflamatoria aguda (7). Estas.c8lulas son fagociticas y
al proceso es sumentado por los anticusrpos Ig G, Ig M y por la acti-
vaciftn del componente G3b del complemento actuando como opsoninas, via
receptor para Fc gamma de la Ig G y C3b.

ta Yg A puede modular las funciones de laos PMN ya que puede dig-
minuir la quimiotaxis. bLa liberacifn de enzimas hidroliticas por PMN
en rospuasta lucal a factores como la placa dental, complejos inmunes
y complemanto podrian ser dafinas.

6a ha demostrado que los anticuerpos especificoes a A. viscosus
podri{s asumentar la liberacién de enzimas., ta liberacibn de enzimas ds
PMN ws acompaiiada por fagocitosis de la bacteria y liberacibn de en-
zima por 8. mutens que Jepende de los anticuerpos y pregsencia de dex
Leanos sobre las células bacterianaes., Los PMN aon las célulaes predo-
minantes del fluido crevicular gingival y son encontrados en frotis
de encia inflamada y sana., En el fluido colactado de encia inflamada
constituyen hasta el 98,6 % de las células presentes, Y también se ha
demostrado que aumentan los PMN en paciontes con gingivitia. La migra
cibn de P as un proceso continuo aln en anci{a clinicamenta sang; ==
adamis contionen Ig G,.Iy A, Ig M y C3 en su citoplasma, indicando -
nue 8xiste fagucitosis de complejos inmunes por estas célules. A tra
vhs ds modalos experimentalas do gingivitis en humanu, ss ha visto =

que los PMN darivan del surco gingival,
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Capltulo V.
CONTROL DE PLACA DENTAL BAGTERIANA.

bDespués de habar tratado unnlos copftulos antoriores la composi
cifn y dindmica de la placa bacteriana y fluido crevicular gingival,
en oste Oltimo recalcaremos. la importancia qua tiena el control de -
placa como medida para aumentar la realstencia de los tejidos pario~
dontales a la lesi6n e infaccidn,

Acepténduse la placa bacteriana (25) como @l factor etiolégico
mas importente en la caries como an laz enfermedades periocdontales,
8l control de la placa bacteriana debe ser de vital importancias en
la préctice odontolbégica, ya sea por medios mecénicus o qufmicos.

la remocibn de la placa npor medios mecénicos nacesita tiamo y
un alto grado de motivecién por parte del pacientae.

Por lo qua 68 recomendable: (1) seguiir un programe de enssilanza
en el cual se le iré enserando al paciente los procedimientos de hi-
gisvne qua puaeda necasitar.

A continuaci6n daremos una liata de los procedimientos, de -
los cuales analizarsmos uno par unoy

1, Boluciones o Tabletas Reveladoras

2, Capillado (tipoa y técnicas)

3, Hilo Dental

4, Palillos

6, Estimuladop

6, Masaje Digital

7. Tiraa de Gasa

8, Aparatos de Irrigacifn con agua

9, Denti{fricos

U}, Enjungatorios.



SOLUCIONES O TABLETAS REVELADUORAS.

Las solucionas 0 tebletas reveladoras (1) nos permiten coloroar
la placa, para hacarla féacilmente visible y de esta manera sliminarla
de las superficles dentarias. Mostrandole al paciente las 2onas colo-
readas gue por medio de soluciones como la Fucsina bésica al 0.3 % -
imparte un color rojo brillante para la placa, las pigmentaciones y
los depbsitos calcificados; asf{ como los mapgenes irragulares de obty
racionus plésticas en la mucosa de labios, carrillos y piso de bhoca.

En caso da usayr tabletas reveladoras se deba mezclar bien con la
salive y despubn ss moverd el lfquido vigorosawente en la hbpca duran-
te wmfputo, Siéndo muy importante tenar un espejo para que el pecien
te obsarve 8l procedimiento y pousteriormente se lg ensefien las téeni-
tas y tipos de cepillos.

E1l paciente daba saber que es lo que uno asta tratando des hacer

y nue resultados favorables se puedenrobtensr,

CEPILLADG.

€l cepillado para remover la placa dental es ¢l método mis reco-
mendadao da pravencibn y control de la enfarmeded periodontal. Sa le
indicaré al paciante qua hay cepillos manualss y eléctricos, as{ como
de diferente tamsfio; escogerf el que le brinde mayor comodisdad y fé--
cil introduccin en todns las zonas da la boca. Habiéndo también cepi
llos con cerdas blandas y duraas; si aon blandas deben tensr la misma
longitud, dispuastos en penachos de 2, 3 y 4 hileras y con los exbrae-
mas redmdsados. 51 las cervas son duras deban estar mia aspaciadaa
y an 2 0 3 hileras,

e luo deba ensefor al pacients a seguir un urdun siotemdtico y
a) principio necasitard de mayor tiampn , as{ haeta qua adgquiarn dos-

treza, Toamiibn sa la recomendard ous combie paribdicamunte de capillo,



64
®

2] cepillaedo daeberd hacerse delante de wn aspejo y con buena luz
asto brinda qus el paciente vua la colocaclén del capillo, al demos-
trirla la técnica se hara sobrs un tipodonto y despuds gn le pedird al
pat.; que lo haga en 8l tipodonto y finalments en su boca.

tn visitas futuras al consultorioc, es buena pedirle que se cepi-
lle con la técnica que se le eanseflo con al fin de corrugir algfm errar.

Con respscto s la frecusncis de su.cepillado sa pegulardn con la
finalidad de prevenir la cariss y enfermedet periodontal., Estudiog -~
recientes pracisan la limpieza disria ys que microorganismos acidégg
nos reducen el pH de la superficie dentaria con substratos adecusdos
en un tiempo corto y los olores del mal mliento aparscen después de -
la ingestifn de alimentus, Por lo tanto la frecusncia variari en cada
pPaciente.

A continuacibn se explicarén las técnicas mAs conocidas y raco-

mendables a cada pacients.

TECNICA INTERSUACAL;-esta técnica de cepillado (26) ha sido am-
pliamente defendida en particular por los periodoncistas en un inten
to por limpiar el surco. En algunas investigaciones se ha domostrado
que este cepillado aumenta la tendencis de la encia a queratinizar,-
usando un cepillo de cerdas duras da 2 hileras, mis gus uno de cerdas
suavas. E1 apitelio del surco en el hombre usualmente no seta quera-
tinizado y los trebajoa en este campo han sido realizados para demod
trar en todo caso, si la nueratinizacién de esta érea oltamente sus-
captible podrf{a cambiar la resistencia a la enfermedad.

Bass propona la técnica de cepillado intrasurcal ;n 1944, on la
cusl las cordas de los filamentos son aplicados en un Angulo de 45 ©
sobre las superficies labiales y Ringusles del esmalte, entonces fop

zadas dentro del Aras interproximal y dentro del surco; haciéndo mo-
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vimientos anteroposteriores y vibratorios, las superficies oclusales
se limpian con movimientos circulares y vibratorios de las cerdas so-
bre ellas, Esta técnica debe ser llavada a cabo con habilidod yo que

puede traumatizar la pépila interdental causando irritacibdn e inducir

a una rospucesta inflamatorie aguda,

TECNICA INTERBURCAL MODIFICADA: debe ser con cepillo multipena-
chado de cerdas suaves con extremos pOlidos (de 0,01 mm), el cepillo
58 colaca contra las superficies de de los dientes vastibulares, pa-
latinus o linguales de manera que algunas cerdas se apoysn sobre los
diantaes y otras scbra sl margen gingival y la encfa inserteda. Poste+
riormente se hard un movimiento vibratorio anteroposterior.(inés o me~
nos durante 10 segundos). Despuba se llevard el cepillo en direccién
oclusal., Y nusvamente se comenzard la secuencia. Se recomienda empe-
zur en la parte posterior da 1la boce y an el arco superior en las su-
parficies vestibulares, hasta terminar en la parte ocpussta dsl arco;
taniendo especial culdado en las caras distales de los filtimus dien-
tus y se rapetird ls oporacibn on las caras palatinas dal arco supe--
rior. Ya terminado &l arco sunerior se cepillarén loa dientes de la -
arcada inferior siguiendo el mismo procedimisnto, Para el cepillado
da las superficies oclusales se vibrard para penetrsr en las fisuras

oclusales, dando vuelte hacia el .lado contrario,

TEGNICA DE STILLMAN MIDIFICADA; westa técnica parmitu busno line
nieza y estimulacién a’ lus tejidos gingivales, por lo que se recomien
da para tratar casos de hiperplasia gingival, Se comianza, tolocéndo
las cordas del copillo sobre 1a enci{a insertads y efectuando un movi-
mianto vibratorio con dirscci6a hacia oclusal, esto brinda una busna
limpieza a loy dientas y un masafe o la encia, Oaba informarsule al -

prciontas qua no pase por alto ln oncfa, ni los cuellos cervicales ra
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los disntes, as{ como la presiin firma que debe ejesrcer sobre los tg

Jidos y como ohtener espacio al cepillar los dientes posteriorss al -
mandar la mandibula hacle el lado que se sste cepillando. En la arca-
da inferior ss seguird sl mismo procadimiento, comanzando de la parta
wmas apical da la encfa insertada y llavando 8l cepillo en direccibn -
al pleno oclusal. Para limpiar los incisivos inferioras el pacientes -
podré morder el cepillo cuando se trate de una textura fine o bien co
locando el cepillo en forma vertical y llavandolo sn movimientos ha--
cia afuera. En caso de que los dientes gsten apifiados se usar8 cepie

1lo rigido de una hilaera o para casos de ortodoncia se usaré un cepi-
1lo pequefio para colocarlo en diferentes posiciones. Para los cesos -

de hiperplasia gingival se sequiré la técnica con cepillo duro,

TECNICA DE CHAATEAS O CEPILLADO INTERUENTARIO:; para los casos an
qua las p&pilas se han retraido y las zonas interdentarias estan abier
tas, las cerdas deben introducirse entre los dientes y dirigirlas ha-
cia oclusal o incisal con una angulaciln de 45%, Una vez dentro ds +
los espacios dabe sjercurss un muvimiento circular, psro suave por --
unos 10 o 15 segundos en cada zons. Para las zonas palatinas de los -
dientes posteriores el cepillo se apoyard sobre el paladar. Siempre -

cuidando la colocacidn dol cepillo para svitar dafios en la mucosa,

TEGNIGA GIACULAR; @s una de las téonicas que el pacliente puade -
realizar con mayor facilidad, al cepillo sa coloca sobre la encia in-
sertads, con angulacién de 45° y presionsndo las cerdas contra sl te-
Jido y llevendo al capilla hacia incisal u oclusal contra la ancia y

para los diontes con movimiento circular,

GEPILLO ELECYAICO; s un madio eficez para personas impedidas o

aquellas qua tisnen aparatos protésicos complicados o aparatos de or-
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doncia, ya que en este tipo de cepillo el movimiento que brindan sus

cerdas suaves combina técnicas como las anteriorments mencionadas.

HILD DENTAL.

El hilo dental complementa los procedimientos de higiene, ya que
ramusve la placa dental de las zonas donde no entra el cepillo o bien
el cepillado @s ineficaz (1). Primero se le daré al pacisnte una ta-
blete o solucibn reveladora y ante un espsjo se sefialardn las zonas ~
diff{ciles qua puede limpiar con el hilo, déndole una demostracibn -
practica, para que siga sl procedimiento en casa. Para usar el hilo
dontal se necesitan unos 50 o 60 cm de hilo no encerado, se anredaré
6l hilo unas 3 veces en el dedo medio de la mano izquisrda, dejando -
w espacio da unos 2.5 o 10 cm sntre las manos. Los {ndices y pulga-
res son los dedos que daben guiar el hilo entre los dientea, poste—-
ricrmente el hilo se pasa con suavidad por los puntas de contacto pa
ra svitar lesionar a la sncfa. €1 hilo se debe tensar contra el dien-
te y lleverlo al margen gingival libre de la pépila; ya 8l hilo en sl
surco debs sujetarss firmemento sobre la superficie masiel sjercien-
do presién con las dus manos hacia distal. Después de remover la pla
ca el hilo se llevs hacia oclusal o incisal hasta @l punto de contag
to; al repetir cade movimiento se ir& usando hilo nievo y pesando a

la mano izquierds 8l hilo usado,

PALILLOS,

5¢ racomiendan o pacientes cuyos sspacios interproximsles retie
nen residuos, loa palillos tienen forma telangular y antes de usarse
deben mojurse., GColocindo la hase dael triangulo sobre la zona inter--
dontaria, lntroducisndbss un dirsccibn algo coronarin para no lesio-
nar la encia, e acufa sn el espacio y se retira, Estos movimiontos

nywtan para masajear la encia, asi sa van renitiendo las oporacionus



necesarias en los espacios interdentales que se requiera.

ESTIMULADUR INTERDENTARIO.

Consiste de un mango r{gido de pléstico con punta de caucho cbni
ca, lisa o sstriada, Sirve para masajaar y estimular la circulacifn -
de la encfa interdenteria y aumentar el tono del tejido, también al -
igual que los palillos remueven residuos alimenticios de esa zona don
de las pépilas descendiertn o en casos en que las konaa interdentarias
fusron destruidas por la enfermadad periocdontal, Y ha da usarse la =--
técnica al menos una vez al dia, de la siguiente forma; se coloca la
punta del estimulador en el espacio interdentaric y con ligera dirsc-
cifbn coronaria se ejerceré presi6n firme sobre la encfa con movimien
tos horizontales y debe hacerse tanto en vestibular como en lingual;
la técnica no se debe efectuar en zonas qus hayan tenido previa gin-

givectomfa o bien algin procedimiento quirdrgico.

MASAJE DIGITAL.

Da buenos raesultasdos en los casos de encia hiperplésica como los
pacientes que son tratados con difenilhidantoinatos, es complemanta--
rin a la técnica de cspillado y sstimulador interdental. La limpieza

y masaje correctos, devuslven a la zona gingival su color y tono,

TIRAS DE GABA,

Se usan para dientas que tienen como zonas vecinae éreas desdsn-
tadas a las que no se puads llegar fécilmente con cepillo, la técnica
a amplear as la siguisnte; emplesar gasa para vendas de 2,5 cm cortada
en tiras de 15 cm de largo, dobladas en ¢l centro y dabs colocarse 8o
bre la zona gingival y mantensrla cerca del margen para mover la gasa

a manera de lustrar zapatos (en sste case el diunts).



APARATOS DE IRRIGACIUN CON AGUA.

son Gtiles para pacientes con puentes complicados y aparatos dg
ortodonclia, que acumulan residuos elimenticlios y placa bacteriana, -
manteniendo limpie la boca y previniendo irritaeciones. Se debe recor
dar al paciente que esta es una técnica complementaria a su cepille-
do y estimulacibn interdentaria. Hay varios tipos de irrigedores, ya
qus uwos utilizan el agua corriente y la presifn se regula con la lla
va del agua; mientress qgue otros emiten un chorro de agua intermitente,

actualmaente se han comercializado por lo que es facil conssguirlos.

DENTIFRICOS,

€1 uso da los dentifricos conteniendo abresivos finos, detergen-
tes y agentes arfmaticos; ayudan a pulir los dientes por la espuma -
aue brindan los detergentes y los agentes aromiticos dejan une sensg
cibn fresca sn la boca que hace mAs agradable el cepillado. 5in em-
baryo hay que hacer hincapid con el pacients, gque es realmente la téc
nica de cepillado la que realiza el trabajo de mantener la salud de
los tejidos, sin querer dejarle todo al dentifrico. Actualmente a los
dentifricos se les puedes incorporar agentes cariostéticos como @l —-
flGor, agentes, dasensibilizantus como vl sensodyna, enzimas proteolf

ticas como Caroid y agentas guelantes como X ~ Tar.

ENJUAGATUHIOS,

Los anjuagatorios (25) trotan da controlar el crucimicnto de la
placs bacteriona en bocs; a finales del aiglo XvII, Feuchard ya so0s-
pachaba del origen de la enfermedad dental y aconsajb ol uso da dife
rantas métodos para eliminar los dephsitos que se acumulan alradedor
Ju lon dientes y encias, Por 1o que numarosos enjusguas y productos

auimicos hen sido utilizados para mejorar la higiune,
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actualments se hen desarrollado difersntes investigaciones con
el propbsito de comprobar la eficacia de estos cumpusstos en el con-
trol de la placa. Daesde el punto de vista tafrico, es posibla combo-
tir la placa por medio de diferentes rscursos como: agentes tansioac
tivos, antisépticos (que conviarten a la supsrficie dentaria en des-
favorable para la colonizacibn de bacterias), antibiéticos (qua radu
cen al nimero de microorganismos que pusdo colonizar la superficie -
dentaria) y. enzimas (que degradan la matriz intermicrobiana cementan
ta).

Se ha demostrodo que las enzimas son capaces ca8 prevenir la for
macibn de placa, por ejemplo: un polvo enzimitico compuesto de pancrea
sa dehidrateda ha sido efectivo en aplicacibn tépica y en goma de mas
car. Por eu parte las dextranaeas reducen la acumulacién da placa, bg
ro que no influye en la colonizacifm de &reas gingivales, pero ensa--
yada en seres humanoa no tuvo ningun efacto. También se ha tratado ~
con otras enzimas como la tripsina, quimotripsina, pancreatina, amila
sa, lipasa y elasterasa; pero clinicamente todavfia no pueden ser con-
sidereadas.

Clinicamente s8 demostrt que los compuestos ricos en fllior, en
aplicaciones thpicas y enjuagues orales no han tenido gran efacto sp
bre los tejidos gingivales. Por lo que solo tienen efaecto en la pre-
vencifn de la caries.

La antibi6ticoterapia ha sido investigads ampliamente, dependien
do de su uspectro, inhiben an mayor o menor grado la formacibn de ple
ca. 56 han desarrollado varios métodos de aplicacibn do antibibticos
principulmente enjuagues orales tépica y sisteméticamenta.

mtibibticos como Penicilina y vancomicina son efectivos contra
0l Btraeptococcus mutans paro no contras @l Actinomycaes, Ln Vancaomicina

raduce ampliamante la acumulacién de placa " in vivn " y a8 O0t11 an -
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cirugfa oeriodontal dessués de ratirar el apbsito quirGrgico, Acla sg
bre los Gram + por lo aques se explice que en la placa so encuentre un
porcentaje més alto de Gram J. £l sulfato de kanamicina es capaz da -
mejorar el estedo de sdlud oral en oersonas con deficiencias mentales
sin un control de higiene adecuado,

Los antibiéticos deben usarse como en casos de Gingivitis Ulcero
nocrotizante, su administracién prolongada puede disminuir su efecti-
vidard cuando saan aplicados contra enfermededes sistemiticee y auman-
tur otro tipo de flora bucal como la Candida albicans o causar proble
mas do sensibllidad y efectos secundarios.

Les divarsas invegtigaciones llevadas a cabo para comprobar log
wfactos de Glorhaxidina, como agente antibacteriano en el control de
placa 8 inflamacién gingival,

Enjuagarsa con wna solucibn de Clorhexidina al 0,2 % dos veces -
al ufa, 0 bien en uwe aplicacifn tépica diaria al 2 % ; inhibe la for
maciOn de placa y disminuye la gingivitis. Comprobandosae que si exis-
Lo placa 0 si se continfia formando su aspectu clinico y quimico es -~
complatamante diferente por le praesencia del compussto,

tns afactos sscundarios qus causa la Clorhexidina son pigmenta-
cionon cafés an las superficies dentales, coloracibn ngue es removida
con ol cepillado salvo en obturacionas plésticas antiguas,

La Clorhexidina (27) us de gran utlilidad para pacientes que ss
consideran mal cupilladores. Tambén puade sar valiosa para aquullos
nacienteys nun padecen de enformedades dolorosas que les impiden la -
utilizaciBbn da cepillio o hilo dentnl como en los casve dap GUNA, entn
malitiy aftosa, moniliasis, astomatitis pur dentadura y para casos (1%}
{nfaccibn aguda oral o problemnas sistemdticos serios asoclados con -
boca, Ayudn o controlar infecciones spcundarias de origen bhacteriano,

Tumbidn pugita cer saoleads parn oacientes con tratamiento de or
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todoncla, en la fase post-opaeratoria de le cirugfa periodontal, para
casos Ue cirugfa maxilofaclial y en pacientes con deficiencias psico-

motoras.

Los objetivos que debemos alcanzar con los procsdimientos do hi-
giene bucal qua 8l paciente debe seguir, son los siguientes;

_ Roducir los microorganismos sobre los dientes.

_ Favoracer la circulacibn.

_ Favorecer la cornificacién del epitelio para que los tejidos

gingivales sean més resistentes a la irritacién mecénica.

Para 8l éxito o fracaso de los objetivus anteriores, dependeré -

en mucho de la motivacibn gue logremos en los pacientas.
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