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PROTOCOLO 

Entre los problemas más frecuentes a los que se enfrenta el 

odontóloga en le práctica clínica están; la caries.  dental y le enfer-

medad periodontal; enfermedades sufridas por le mayoría de la pobla - 

alón en alguna étapa der su vida. 

La primera as presenta en su fase aguda a crónica y en la -

cual el paciente acude a le clínica, cuando hay síntomas y signos cla 

ros; por lo coa solo queda rehabilitar.el diente por las diferentes -

técnicas conocidas o bien, extraerlo cuando el órgano dentario se en-

cuentre muy destruido y es un foco de. infección permanente. 

La segunda enfermedad a la que he hecho referencia un le -

Enfermedad Periodontal, la cual afecta en un alto porcentaje a los -

adultos mayores y,  excepcionalmente a jóvenes llamándose periodontosis 

( la cual avanza más rápidamente que en la forma adulta); y es la cou.  

sa de la pérdida de una o varios órganos dentarios, más que por caries 

dental como reclutado final. Pudiéndose definir como la inflamación -

de loa tejidos gingivales que llevan a la destrucción de le cblágana 

y.-el hueso alveolar que soportan a los dientes. 

Para resolver el primer problema en centros de investigación 

se continuan los experimentos con el fin de encontrar los medios pare 

combatir la caries; mientras que en el segundo ceso, un grupo de in --

vestigadores se encarga del "Fluido Crevioular Gingival p el cual es 

objeto de estudio en este trabajo, que no pretende ser una cátedra, 

sino una investigación acerca de los últimos eatudios realizados. 



En el presente trabajo se analizarán: el origen, la composi- 

ción, los métodos de colección, los experimentos realizados en cuento 

al tonteo de inmunoglobulinas, concentración do protoinas, etc, así co 

mo el significado clínico de este. 

Profundizando en algunos aspectos importantes ya que este --

fluido contiene elementos inmunológicos y aumenta con el grado de in—

flamación gingival, ya que la principal puerta de entrada a la boca es 

el surco gingival ( tomando er cuenta que es una de las regiones do la 

cavidad oral que no esta queratinizada ), y que gracias a sus componen 

tes se pueden eliminar bacterias, toxinas o partículas extrañas que se 

introduzcan en el, teniendo una función antimicrobiana. 

Sobre los conocimientos de la Historia Natural de la enferme 

dad, su pudran aplicar los diferentes niveles de prevención en el con-

sultorio, que irán desde la enseñanza del control de placa, el examen 

bucal y le profilaxis periódica, promoviendo la salud integral del pa-

ciente con el fin de aumentar lo resistencia de los tejidos periodonta 

les a la lesión a Dirección; llanta la eliminación de malos hábitos bu-

cales, restauraciones inadecuadas, desarmonías colases, etc. 

El odontólogo debe conocer y manejar los conceptos de la En-

fermedad Periodontal, así como los mecanismos que la causan; aplicando 

la terapia requerida a ceda uno de los problemas; limitando daños ya - 

uxistuntes y previniendo otros, con el tánico fin de brindar un mejor -

servicio a sus pacientes. 



Capitulo I. 

ANATOMIA E HISIOLO(IA DEL PARODONTO. 

Periodonto es un término que se refiere a la unión funcional de 

los tejidos que sostienen el diente (1). El diente y el poriodonto 

juntos son denominados unidad dentoperiodontal. Los tejidos compren-

den: le encía, unión dentogingival, ligamento pariodontel, cemento y 

el proceso alveolar. El estudio de le enatomfa e histología del perla 

donto sirve como bese pare un entendimiento de la relación estructu--

ra-funcitn. 

ENCIA 

la encía ee le parte de le mucosa unida a los dientes y los pro 

pesos alveolares de loe maxilaree; se divide en: 1) encía insertada, 

2) libre o marginal y 3) encía papilar. 

Le ende insertada ae halla un lee superficies externas de ambos 

maxilares (vestibularee), este firmemente unida el hueso, limitada e 

por le unión mucogingival (apicelmente) y por le línea del surco gin 

givel libre (coronariamente). Es más ancha en dientes anteriores dona 

de puede llegar a medir hasta 4 mm o más y ea angoste en la región de 

los premolares y en le zona de.los molerle puede alcanzar 1 mm o en -

ocasiones no existir. por lo general es más anche en el maxilar supe« 

rior que en el inferior. En la encía insertada el punteado se carac-

teriza por tener eepeoto de cáscara de naranja y puede ser fino o ~-

grueso, variando de persone a persona y fogón el sexo y la edad. 

Le encía libre o marginal es la parte coronaria no insertada que 

rodee el diente e modo de manguito y forme el surco gingival, ~gide 

redo como el espacio entre la encía libre no insertada y el diente. 
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Con frecuencia el fondo del surco gingival esta uarcado an la su-

perficie externa de la encía por fino surco que corre paralelo al mar 

gen gingival. 

La encía papilar se extiende en el sector interdentario formando 

las papilas gingivales,. que son de especial importancia clínica y pa-

tológica ye que son Las primeras indicadoras tia enfermedad periodos--

tal. 

la ancle insertada se une con la mucosa alveolar en la unión mu-

:ogingival, difiere de la primera en estructura, función y color. Tie 

ne ene unión laxa con el huaso y es móvil. la pigmentación de la encía 

ce frecuente y puede ser generalizada o localizada y también del par-

do clero al negra. El color depende de la irrigación y el espesor del 

tejido conectivo subyacente, que puede estar alterado por el grada de 

eueratinización del epitelio. No hay cambio de coloración entre la en 

cía insertada y le encía libre; la mucosa de revestimiento do labios, 

carrillos, fórlix vemtibular y le mucosa alveolar non da diferente co 

lar y esto se debe o que el epitelio en delgado y no este queratiniza 

do, do mudo que as ven de un color rojizo y azulado suave. 

Desde el punto ds viste histológico, no siempre se puede encon-

trar un límite bien definido entre Ln encía insertada y la mucosa al-

veolar, ya que este filtime contiene numerasen y gruaeas fibras de te-

jido elástico que disminuyen gradualmente en cantidad y temen() en la 

unión mucogingivel. El punteado que caracteriza e la untan insertada 

en la depresión apitonen, que se opina es el resultado de haces de 

fibrne tiolZgenan que penetren en leo papilar' de tejido conectivo. La 

lAmino propia de la encía se compone de tejido conectivo denso can po 

can fibras elAstices. lee fibras colAgenas ordonnden en lineen prominen 
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tri.; nacen de la zona cervical del. cemento y do la superficie periós- 

tics del proceso alveolnr, siguiendo diversas direcciones. Las fibras 

ningivales so disponen funcionalmente en los siguientes grupos: 

Grupo dentogingival: se extiende desde el cemento apical hasta 

la inserci&i epitelial y corre lateral y ccroneriamente hacia la lá-

mina propia de le encía. 

Grupo alvoologingival: esta pequeño grupo nace de la cresta al-

veolar y se inserte coronariamente en la Lámina propia. 

Grupo circular: estas fibras rodean a los dientes. 

Grupo accesorio: fibras horizontales prominentes que se extienden 

en sentido interproximal entre dientes vecinos, denominándose transe 

tales. Otro grupo de fibras llamadas dentoperi6stices se encuentra en 

le parte vestibuler do los maxilares y co extienden desde el parias--

tic del hueso alveolar hacia el diente. 

Los tre primeros grupos pueden ser llamados ligamento gingival, 

mientras que las fibras transeptales componen el ligamento interden-

torio. Todas estas fibras se mezclan con otras más pequeñas y finas, 

las fibras subepiteliales y fibras de rsticulina interfibriler de le 

ancle. 

Irrigación= loe capilares de la encía forman asas terminales na 

cides de arterias alveolares interdenterias que atraviesan conductos 

intraalveolaree y perforan le cresta alveolsr un loe espacios intur-

dentarios: entran a la encía irrigando las papilas y zalea adyacentes, 

sumándose al aporte vascular vasos peribetices que nacen de las arte-

rias: linguel, buccinadora, mentuniena y palatina. Lea venas y vasos 

linfáticos corren junto con las arterias. 

Estructuras nerviosas y eensorfeleal se describen fibras emielf-. 
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nicos QUO se extienden desde el tejido conectivo hacia el epitelio y 

con menor frecuencia terminaciones nerviosas especializadas en le ca-

pa papilar de la lámina propia, incluyendo córeusculos de Meissner y 

loa de Kraues. 

Epitelio.- La encía insertada y la superficie extorna de la en-

cía libre se hallen cubiertas da epitelio escamoso estratificado que - 

ratinizado; este epitelio coneta de un estrato beeelo  uno espinoso, -

otro granuloso y uno córneo. La mitosis se produce en el estrato bn 

sal y quizá también en le parte inferior del estrato espinoso, cons-

tituyendo el estrato germinetivo. Se ha observado que las células epi 

teliales esten unidas por puentes interceluleres, que estudiados a -

microscopio electrónico revelaren que son desmosornas, que sirven pare 

unir células entre sí. Los desmosomes se componen de membranas celu-

lares adyacentes y un per de engrosamientos (placee de unión) y estruc 

tures extracelulares interpuestas. Lee tonofibrillas que extendiéndo-

se de célula e célula e través de loe desmosomes están compuestas de 

tanofilamentos que formen toda una red, constituyen el sistema de pos 

tén del epitelio. 

La superficie de las células banales presunta proyecciones digi-

tiformes, que aparecen como unidas a la membrana Casal. Mientras que 

les células se acercan el estrato córneo, los tonofilementos tienden 

e sor mdo gruesos y muchas veces pelos ve asociados con gránulos de 

querstohisline del estrato granuloso. Los gránulos de queratohialine 

desaparecen cuando se forme el estrato déme°. Les células de,  le ca-

pe cornificede se componen de filamentos muy juntos formados e partir 

do tonufilementon, cubiertos de proteína de los gránulos de querato-

hialino; e estas células se les denhmine escamas. Las guceman se van 

dvenrendiendo continuamente de le superficie mientras se forman célu- 
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les nuevas en el estrato qerminativo, durante la migración a la super 

ficto y la maduración progresiva, las células se van aplanando; las 

cálidos aoitaliales que finalmente se queratinizen se deniminan guara 

tinocitos. 

Algunos tipos de células tales como: linfocitos, plesmocitos, -

leucocitos Pl# ; son transeúntes comunes del epitelio gingival. Asi 

como las dendríticas ( también conocidas como células claras, de Lan-

gerhans o melanocitos). 

El epitelio del surco difiere del epitelio gingival externo, no 

esta queratinizado, no tiene papilas epiteliales y es miss delgado. Es 

tea diferencias tienen importancia clínica, esto lo hace más vulnera-

ble e la irritación y a las toxinas bacterianas que son capaces de pa 

ser desde el tejido conectivo e través del epitelio del surco el súr- 

co. 

UNION DENTOOIN(3IVAL 

El epitelio del surco se continúa con el epitelio que se apoye 

en la superficie dentaria, les células babeles de estos dos epitelios 

se hallen unes el lado de otras sobre une membrana basel común e loe 

dos epitelios. El epitelio que limite con la superficie dentaria es 

el epitelio de unión o inserción. Como el epitelio del surco es delge 

do, no queretinizado y carece de papiles'epiteliales; los capilares -

corren cerca de este epitelio y pueden formar invegineciones en el te 

jido conectivo, las cuáles ponen el aporte eangulneo en contacto más 

intimo can el epitelio. 

La inserción dentogingivel es II$ unidad funcional que se compo- 

ne de; 1) le inserción fibrosa de la lámina propia al cemento y 2) el 

epitelio de inserción. Cede uno de ellos tiene une función diferente. 

El epitelio de inserción en sentido amplio, proporcione un cie- 

rre en la bese del surco, contra le penetración de sustancies guiad- 
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ces y bacterianas. 

Inicialmente fue llamada inserción epitelial por Gottlieb, que 

según au teoría: loe amoloblaston forman un producto fibrilar (quera 

fénico) sobre eu superficie do contacto con al diente, que une al epi 

talio gingival con el diente. 

Por su parte Weerhaug, negó que hubiera una inserción epitelial; 

primero considero esta inserción como un espacio real y en trabajos -

ulteriores como espacio potencial. Sim creyó que las células spitelia-

les se mantienen unidas e la superficie dentaria por fuerzas de adhe.-

sión. En consecuencia, se denominó banda epitelial a le inserbión epi 

telial. 

Ultreeetructure de le inserción epiteliel.- Le naturaleza de es-

te ultreestructure de la inserción a le superficie dentaria, fue de--

mostrada por Stern en roedores y por Listgaerten y Schroeder en seres 

humanos. Be demostró qua loe amelobleetos reducidos y las células epi 

telleles gingivales forman una membrana bnsal, visible el microscopio 

electrónico sobre el esmalte y el cemento. Los hemidesmosomes de es-- 

tea células so unen a la lámina besal . Así hay une inserción epite-- 
o 

liel da sane 400 A da ancho. 

Posición cambiante de le unión dentogingival.- Para comnrender 

mejor la inserción de le encía al diente, debemos apreciar le relaci-

ón de cambio de posición do la encía respecto al diente; le superficie 

del esmalte una vez concluida su formación y calcificación, es cubier 

te por el epitelio reducido del esmalte. Vurante la erupción del diun 

te, el epitelio reducido del esmalte ee pone en contacto ccn el epite 

lin do le mucosa bucal y loe dos tejidos enitelialee se unen. Cuando 

le punta del semene omemrgu de le mucosa, el epitelio reducido del -

esmalte se une e casi todo el esmalte. ain embargo, a medida que el 

diente erupeinna el epitelio ea somero de la superficie del esmalte 
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y expone cado vez m6a le corona. 

Exposición pasiva.- A medida que el epitelio se separa da la su-

enfiele dentaria, el extreme apical del epitelio se desplaza gradual-

mente hacia el cemento. El fundo del surco, que primero se localizaba 

sobre el esmalte, emigra orogreeivamente hacia la unión amelocementa-

ria. De este modo cuando la edad ve avanzando, le inserción se despla 

ze desde el esmalte hacia el cemento; esta posición cambiante he sido 

denominada exposición pasiva del diente. 

Formación del surco gingival y el epitelio de unión.- Un conocimiento 

de el desarrollo del surco y el epitelio de inserción y su fisiología 

es un prerrequieito pera el entendimiento de cualquier manifestación 

patológica que pudiera ocurrir. Tree conceptos han sido sugeridos con 

respecto el desarrollo del surco. 

Gottlieb y Orban opinaban que el surco emigraba epicalmente por 

un proceso de desprendimiento debido e una alteración en le superfi-

cie del esmalte o e la muerte o degeneración de las células epitelio-

les de le bese del surco. 

!ecke, asume y Skillen sostenían que existe una línea de fusión 

entre el epitelio bucal y el epitelio reducido del esmalte, y que ese 

linee constituía una zona de menor resietencia. La degeneración pro—

gresiva del epitelio reducido del esmalte lleva a le profundización 

del surco y e la emigración del epitelio de unido en dirección late-

ral, Me elle del epitelio reducido del esmalte y por Cabina lo reem-

plaza. 

Weeki y Euler efirmerón que Le profundización del surco se debía 

a un desgarramiento en el epitelio da inserción. 

Quité le entrada se substancies tóxicas o inflamatorias por 'a 
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le pared del surco hacia los tejidos influya en la capacidad de las 

células besales nara sintetizar DNA u para experimentar mitosis y por 

otra parte se interpone en le fisiología celular de estas células, r 

CM forman une inserción dinámica, no estática. Así, la barrera enite 

1101 e diferentes edades se compone de ameloblastos reducidos, célu-

las Que han emigrado desde el punto en que el epitelio gingival se -

une con el epitelio externo del esmalte o células epiteliales gingi-

vales en migración. 

LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodantal as tejido conectivo denso que une al - 

diente el hueso alveolar. Su función fundamental es mantener al dien 

te en el alveólo y mantener le relación fisiológica entre al comen 

tu y el hueso. También tiene propiedades nutritivas, defensivas y son 

seriales. 

Histología.- La formación del ligamento se puede seguir en una 

secuencia de cuatro pesos; 1) Las fibras cementerios muy cercanas una 

e otra, cartas y en forma de pincel se extiendan desde el cemento, -

pocas fibras alveol.ar•es aisladas se extienden a partir de la pared -

alveolar. Entre estas fibras hay colégenas laxas que se disponen en 

sentido paralelo al eje mayor del diente; 2) El tamaño y número de - 

fibrns alveolares aumente se alargan y ramifican en sus extrema. Les 

fibras alveolares están más separadas que lea fibree cementerios; 3? 

Les fibras alveolares y cementarles siguen alargandosu y parecen unir 

se; 4) Cuando el diente entra en función, loe haces de fibras se en-

sanchan y ean continuos entre hueso y cemento. 

El ligamento periodantal contiene fibras colAgenea que se inser-

ten da un lado en el cemento y del otro lado en el hueso alveolar, eÁ 

tes fibrua se organizan en grupos denominados haces de fibras prinnir 

palee rius se distinguen por sus direcciones! 
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1) Grupo de la cresta alveolar, en un grupo de fibras que se -

abren un abtnico desde le oeste del proceso alveolar y se inserten 

en le parte cervical del cemento. 

2) Grupo Horizontal, los hacas de este grupo formen un angula -

recto respecto al eje, mayor del diente y van del cemento el hueso. 

3) Grupo oblicuo3 corren oblicuamente y so inserten algo apical 

mente a su inserción en el hueso, son los más numerosos y constitu—

yen el sostén principal del diente contra les fuerzas masticatorias. 

4) Grupo epical, se distribuyen irregularmente, abren en abáni-

co desde le región epical de la raíz hacia el hueso circundante. 

5) Grupo interredicular, corre sobre le cresta del tabique inter 

rradiculer en lee funciones de los dientes, uniendo las raíces y las 

fibras transeptales. 

Las trayectorias de los diversos grupos son algo tengencialos y 

se cruzan entre si. Las fibras parecen reforzarse mutuamente y estar 

mejor preparadas para sostener el diente. 

Loe extremos de las fibras coléganas incluidas en el cemento y 

el hueso se denominan fibras de SharPoY. 

El ancho del ligamento beriodontal vería con la edad do le per-

enne y con les demendee funcionales que es ejercen sobre el diente; -

el. número y espesor de loa haces de fibras periodonteles, también se 

riga por el punto anterior. El ligamento tiene` alrededor de 0.25 

0.1 mm de ancho; su ancho mínimo esta en el centro del alveólo y su 

máximo en al margen gingival y en el ápice. 

Entre los haces de fibras hay fibroblastos y cerca del cemento 

y del hueso, hay comentoblestos y osteoblestoo. 

Las cálulns,del tejido conectivo del ligamento periadantal son 

capaces de resorber hueso y cemento, y reemplazar fibras del ligamen 
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te: la síntesis de colágena se produce rápidamente en los tejidos,pa 

riodonteles. La síntesis y lisia permiten qua al diente so adepto me-

diante cambias de posición a exigencias tales comn: la erupción, cre 

cimiento, desgaste y diversos factores funcionales. El tejido conec-

tivo laxo que esta entro loa haces de fibras del ligamento, también 

incluye estructuras epitelinles y se las halla cerca da la superficie 

del cemento y se denominan restan epiteliales de Malasez, que corres» 

penden e restos do le vaina epítelial de Hertwig. 

Irrigación e inervacitn.- El aporta sanguíneo del ligamento perio 

dental proviene de ramas de las arterias alveolares que penetran en -

los tabiques interdentarioe por los canales nutricionales. Los impul-

sos nerviosos e nanorreceptivos se originan en el ligamento periodon 

tel e influyen en el funcionamiento de los mCsculoa de la masticación. 

En conclusión el ligamento periodontel tiene 4 funciones: 1) for 

motiva, en le que mantiene la actividad biológica del cemento y el - 

boina: 2) de soporto, mantiene el diente contra las fuerzas externas: 

3) nutritiva, n1 pruporcionar lee sustancias necesarias paru el. man-

tenimiento de la actividad metabólica: 4) sensnrtal, recibe impulsan 

y reacciona ante ellos. 

CEMENTO 

El comento es tejido onnectivo especializado y calcificado que 

cubre la raíz anatómica del diente, su principal función es fijar los 

fibras del ligamento pariodontai a la superficie del diente. Oottliob 

afirmó que la aposición continúe ihil cemento su mecen:Irle osara el man 

teni miento do un poriodonto sane, 

El cemente comienza e formarse durante lea primaran faeno do lo 

formació0 de le raíz, 14 vaina oeiteliel de Hertwig es perforada por 
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las preuementoblastos, nue 	ubican curca de la dentina y dapusitan 

le primera Capo de cemento y asa continGa mediante capas stiCasiVas. 

El espesor da cemento de 103 dientes asnos aumenta durante toda 

la vida, esto aumento ee mayor en el Tapice de le raiz y menor en las 

zonas más coronarias dal cemento. 

La comentogónesia inicial concluyo cuando las raíces quedan com-

pletamente formadas y la vaina de Hertwig he sitió gastada. El primer 

comento depositado ea llamado primario en ocelular y relativamente-a 

fibrilar. Los depósitos progresivos ulteriores de cemento sobro la --

capo primaria un denominado cemento secundario; este. puede sur celular 

o aceluler y contiene muchas fibras de colágene incluidas, asemejan--

doce ami al hueso fasciculado fibroso. El de tipo celular se forma 7-

alli donde el cemento es más ancho, principalmente en el tercio api--

cal de le raiz, mientras que el acelular se forma en los dos tercios 

coronarios. 

Si en procedimientos quirúrgicos en hacen muescas o el cemento 

en resorbido, el defecto se repara mediante el depósito do nuevo ce-

monto. Cuando el cemento quede expuesto y formo parte de la corona - 

clfnice, ea frecuente que esa eliminado durante el raspado o alela--

miento radicular. 

61 el cemento ancunderio es celular, contiene cementocitos que 

ee hallan en lagunas, e semejanza de loe oeteocitos y se componen de 

fibras da calágeno e hidramirmatita. En condiciones normales, no hay 

resorción significativa. Los haces de fibras de colágeno del ligamen-

to ourindontel penetran en el cemento y en el hueso, llamándose fibras 

du ~pay. El (10141mo de la matriz o del cemento, esta completamente 

calcificado, con une zuna angoste cercene e le unidn dentocamentariel 

seto zaina es de 10 a 50 micras de ancho. 
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PROCESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar sostiene los dientes, se distinguen dos par-

tes en el proceso: el hueso alveolar propiamente dicho y el hueso da 

soporte. El hueso alveolar en une delgada lámina que rodee las micas 

y el hueso de soporte rodee la cortica). ósea, que su compone de 1) -

placee corticales compactas de las superficies voatibular y oral de 

los procesos alveolares y 2) el hueso esponjoso que se haya entra es 

tes placas coticales y el hueso alveolar. 

En las radiografíes el hueso alveolar se ve como une linea opaca 

denominada Lámina dura o cortical. El hueso alveolar esta perforado 

por muchos orificios a través de los cuales pesan los vasos sangul--

nou4 y los nervios del ligamento periodontal. También se llama lámina 

oriblforme por la presencia de estas perforaciones. 

Después de una extracción tiene tendencia a reducirse, como tam-

bién lo hace el huaso de soporte. 

Les placas ceticeles son más gruesas en el maxilar inferior, 

tairbián les placas corticales y el hueso esponjoso suelen ser más ••• 

gruesos en les caras linguales. En la tonel anterior so halla la deore 

sión de la roma incisiva, limitada distelmente por las eminencias ca-

ninea. En la zona posterior el hueso es más grueso y el esponjoso 60 

pera la placa cortical del hueso alveolar. Su foro» general sigue le 

dentadura; cuando loe procesos son gruesos, no hay prominencias ni -

depresiones. 

Las cambios de estructura ósea son realizados par le actividad 

de los osteoblostos, que tienen le capacidad de depositar hueso nue-

vo. Los osteocleetos tienen le propiedad de rasorver hueso, dentro -

de lee lagunas sial hueso hay osteocitos. Sull largas prolongacinnee 
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paGon por los cnnalícoins. Estescélulas tioncin capacidad ontaublásti 

ca y ostelítica. 

El hueso se deposita en las laminillas concéntricas en torno a 

vaso sanguíneo central; esta disposición se denomina sistema Hever 

alano. El hueso nata cubierto de parioctio. 

El hueso se compone de fibras colégenes, substancia fundamental 

y cristales do hidroxiapetite. 

El aporto sanguíneo del hueso alveolar proviene de remes de la 

arteria alveolar. 



DIAGRAMA DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE DEL DIENT¿ 

A. Surco Hingivnl 

D. Lignmento Perioduntel 

C. tormo Alveolar 

D. Ende 

E. Cemento 

13 A 
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FISIOLOGIA DEL PERIDOONTO 

La eficiencia y salud del aparato masticatorio, loa dientas y -

sus estructures de soporte; constituyen por lo tanto uno de los prin 

cipeleu objetivos del cuidado dental (2). 

Relación de la Anatomía Dental y le Fisiología de la Encía.- El 

estudio de le Anotando Dental muestra quo la forma del' contorno del 

diente es más prominente sobre aquellas superficies sobre las cuales 

le comide es normalmente impulzada con mayor fuerza; particularmente 

la superficie bucal de loe premolares inferiores y molares, superfi-

cies labiales de loe incisivos inferiores y le superficie lingual de 

los dientes suaeriores. 

Le relación anatómica de los dientes adyacentes permite la pro-

tección de los tejidos gingivales interdenteles, mantenida por la su 

perficie de contacto de los dientes interproximeles. Le función 

las troneras interdentales, formadas por el contorno interproximal de 

los dientes adyacentes, permite el fluido de la comida lejos de la -

superficie aclusal del dienta. Las troneras comienzan en el área de 

contento y se extienden hacia le superficie bucal o lingual. El echa 

tamiento de la superficie proximal de los clientes, es la parte mis -

estrecha de le tronera. Por lo tanto en la restauración de la Anato-

mía dental por une obturación, un correcto contorno permite el fluido 

de la comide, disminuyendo el stress sobre las estructuras del sopor 

te dentario. 

Fisiología de le Inserción Epitelio'.- la inserción epitelial -

esta situada sobre la superficie del diente durante la fase de erup-

ción; los investigadores han demostrado que cuando la base del surco 
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toca la unión cemento-esmalte, le proliferación epitelial a lo largo 

del cemento tiene lugar. 

Gottlieb estableció que con el aumento de le edad, la inserción 

epiteliel prolifere aoicelmente del esmalte hasta que este por cumple 

to sobre el cemento y continúa así e lo largo de la vida. Divide le -

erupción en cuatro fases; la.- Eetableceque el punto más profundo de 

le inserción epitelial, este en le unión cemento-esmalte. 2a.- El pan 

to roba profundo de la inserción esta sobre el cemento, sin embargo el 

fondo del surco es visto sobre la superficie del esmalte; la corone -

clínico es més pequena que la corone anatómica. 3e.- El fondo del sur 

co esta en le unión cemento-esmalte y el punto más profundo de la in - 

earción epiteliel es visto más ella del cemento; le corona anatómica 

y clínica son idénticas. 4o.- El fondo del surco gingival y el punto 

1468 profundo de le inserción, catan debajo de le unión cemento-esmal 

te; la corona clínica es más grande que le corona anatómica. 

Gottliob resume le fisiología del diente y del periodonto en el 

siguiente proceso (nue comprende le evolución normal del diente); 

1) Le migración de le inserción epitelial hacia el ápice. 

2) Le atrofie eimultánsa del hueso alveolar. 

3) Le protrusión del diente hacia le linee oclueel. 

4) El desplazamiento meeial del diente. 

8) Le abrasión compeneativa del diente, así como la superficie 

pelusa' y el punto de contacto. 

Loa cambios en un diento pueden ser clasificados un cuatro gru-

pos; cambien en le forma de le cornisa por ebrenien, cambien en le cá 

mera pelelr por deposición de dentina, cambios en le forme de le reiz 

por adición de cementn y recesión de lo ende y hueso alveolar. 



Gottlinh creyó que la recesión gingival es el resultado do un -

proceso fisiológico normal encontrado en la mayoría de las personas, 

e este proceso lo nombró " Erupción Pasiva ". El grado de recesión -

varía no solamente de individuo e individuo, sino temblón de un dien 

te a otro en la misma boca. 

Fisiología del aparato de inserción.- El aparato de inserción pue 

de ser definido como el mecanismo por el cual el diente es anclado -

en el elveólo, los tejidos concernientes son el cemento, el ligamen-

to periodontel y el hueso alveolar. Ha sido acentuado el hecho de una 

continua deposición de cemento durante toda la vida y una constante 

remodelación del hueso alveolar, llevado e cabo par células que tie-

nen un ciclo de vide definido, lee células viejas son reemplazadas 

por nuevas. Las células del tejido conectivo del ligamento periodon-

tal son expuestas a la norme anterior. Como la inserción de las fi-

bras principales del ligamento periodontal dentro del diente y el hue 

so tomen lugar solamente por producción de cemento y en nuevas capas 

de hueso, es necesario para estos tejidos ser constantemente produ--

cidoe. La ónice diferencie entre los dos es que el cemento no se reab 

sorvido y el hueso si, por lo tanto hay une constante remodelación -

en el alveólo dentario. 

Fisiología de le Oclusión.- Ee importante que el dentista este 

familiarizado con el conocimiento da le oclusión, loe trastornos del 

mecanismo de le masticación san tal vez la causa de muchas enfermede 

des periadontales. 

La oclusión normal de acuerdo e Strong puede ser definida como 

la relación normal da loe plenos inclinados de la oclusión de loa 

dientes, cuando los maxilares setas cerrados, acompaNados por loe - 
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puntos de contacto proximales y le posición axial do todos los dien-

tes; así como el crecimiento normal, desarrollo, posición y correla-

ción de los tejidos asociados y sus partes n. De acuerdo a este defi-

nición el diente tiene una relación de unos con otros en la misma ma-

xile y de dstos con sus antagonistas. El primor molar es considerado 

como le clave de le oclusión. 

Le relación ideal de los planos inclinados de la mandíbula con -

respecto e la magna, es raramente. encontrada. Nosotros interpretare-

mos la oclusión como un concepto amplio el cual comprende lo relación 

mexilo-mandibular y le posición, forma y antagonismo dentofaciel 

as£ como sus relaciones e le función, integridad dei los tejidos-  de -

soporte del diente, le articulación temporomendibular y la estética. 

El tórmine oclusión, usualmente es considerado como una posición 

estática y aparentemente en esta posición podría, durante le función 

per capaz de producir una irritación sobre un diente o un grupo de - 

dientoe. 

Une oclusión fisiológica por lo tanto, en aquella que opere en 

ermita y no presenta manifestaciones patológicas en los estructuras 

de soporte del diente. El atraen no sitúe sobre el diente siendo di-

sipado normalmente y hay un balance entro el atraen y la capacidad - 

adaptative de loe tejidos de soporte. 

Posición de descenso de le mandíbula.- En ausencia de masticación 

deglución o lenguaje, la mandíbula ocupa une posición de descanso sin 

relación a la presencie o ausencia de dientas. En nata posición loe -

dientas no noten normollento en oclusión, sino naturalmente separe-

don, por lo que ha nido llamarlo especie libra n espanto interoclusal. 

Lo posición de ~caneo ea ~tenida reflejemente por un helarme 

en ni cual hay un punto do ~cuneo sobre les cnntraccienne leves de 
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loe músculos las cuales tienden a elevar o deprimir la mandíbula. 

Relación céntrica y oclusión céntrica.- Debemos reconocer que -

le posición anatómica ftsidamental para el movimiento fisiológico de 

le mandíbula es establecido por la musculatura y no por los dientes, 

la relación céntrica es mejor entendida cuando esto es interpretado 

corno un concepto fisiológico y como una relación de muxila a m'axila 

le cual es inherente a cada individuo. 

La relación céntrica en la dentición natural no debe ser confun 

elida con la posición de los dientes, ni con una relación de diente a 

diente, ni con la relación de cóndilo e fose. la relación céntrica 

es un entran al cual nosotros adaptamos la oclusión céntrica. 

Le oclusión céntrica es el término aplicado a loa contactos cus 

alelaos de los dientes cuando la mandíbula esta un relación céntrica; 

si el cierre voluntario habitual coincide con la relación céntrica y 

los contactos de los dienten en esta posición terminal son óptimos, 

nosotros tenemos una armonía posible o potencial de le integración 

du los dienten con el movimiento mendibulmr. 

Si el cierre voluntario habitual no coincide con la relación --

céntrica, nosotros tenemos una excentricidad de la oclusión céntrica, 

la relación céntrica debe ser establecida antes que pueda ser determi 

nada la oclusión céntrica. 

Fisiología de le Maeticación.- En surcas al conocimiento de la - 

oclueión estética y fweinnale  el dentista debe comprender al uso al 

cual loe dientes agitan sujetos. 

Loa nuevos métodos de la investigación han establecido que el 

Reto de la 'masticación es controlado por acción neuromuecular. 

In fisioloeie de la masticonión puede ser dividida en 3 pague: 

1) incisión de la comida, 2) Mustluiclim del bolo y 3) Deglución. 



19 

Los dientes pueden detectar cambios muy pequeños en la textura 

de los alimentos, así como amplias variaciones en su resistencia a -

le pulverización. Las comidas correosas, vegetales crudas y carne, re 

quieren un número mayor de masticaciones para producir al mismo grado 

de pulverización, obtenido en comidas suaves tales como: nueces, ve—

getales cocidos y pescados. 

Se mostro que el grado de pulverización desciende rápidamente -

de lee primeras masticaciones al acto de deglución. Los costados de-

recho o izquierdo de le boca son separados por los órganos de la mas 

ticación, dando preferencia e el lado más eficiente. 

En le fase incisiva le mandíbula es deprimida y proyectada hacia 

adelante, además que el movimiento de protrusión es producido. El gra 

do de apertura de le boca depende de le cantidad y tipo de comida a 

ser incidide. Cuando una masa de comide es de temeño satisfactorio y 

he sido incidido y colocado en la boca, tiene que ser previamente cor 

tado y escogido por le lengua para depositarlo en la superficie oclu-

sal de los dientes posteriores, interviniendo en la colocación los --

móaculoe de los carrillos. Les comidas secas son facilmente tritura-

das, rápidamente absorvides por saliva y ablandadas; pequeñas mesti-

camiones aun requeridas pera este tipo de comidas. La comida necesita 

ser suficientemente masticada pera preparar el bolo para la deglución. 

Pequeñas porcionee de la masa total pueden ser separadas, para 

Le infusión de saliva y suficientemente desmenuzada para deglutir, el 

resto del bolo alimenticio es mantenido o masticado intermitentemente. 

De acuerdo a los estudios de Jankelson, la masticación no es rit 

mica y el contacto dentario durante la masticación es ausente o sin -

importancia, durante el acto de masticación a el acto do deglución; el 

movimiento de loa dientes, por lo tanto es determinado por los nervius 

táctiles, 
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Autolimpioza de los dientes y la encía.- Después que la mastica-

ción ha sido completada, los dientes y encías pueden ser limpiados de 

partículas de comida variando al grado de rápidez que dependerá en —

gran parte del fluido y carácter de la saliva, el alimento de los --

dientes, la actividad de le lengua, carrillos y labioso  y la composi-

ción de la dieta. El movimiento de estas últimas estructuras es vigo-

roso. 

El carácter de la saliva en la eliminación de la cavidad oral de 

cualquie resto de material de carbohidratos es también de gran signi-

ficado. El carácter físico de la dieta es importante. 

Comidas suaves, adhesivas y no abrasivas tienden a pegarse al -

diente, mientras que las comidas de naturaleza ordinaria no solamente 

dejan pequeños restos sino tambión crean considerable fricción, da --

tal modo que limpian el diente y la encía. 

Saliva.- Le salive tiene muchas propiedades, algunas conocidas 

como: 1) digestiva, 2) de ayuda en la deglución, 3) ayuda en le lim- 

pieza, 4) de lubricación, 6) bactericida y 6) excretara. 

La cantidad de saliva secretada al día se de 1300 a 1500 c. c., 

da esta unidad el 99 se agua y los sólidos comprendes al resto, la 

saliva normalmente tiene una leve reacción ácida, el pH usualmente -

esta entre 6.3 y 6.9 . La saliva es probablemente el buffer principal 

para loa ácidos carbónicos y aletees de bicarbonato de sodio. 

El aumento de salivación tiene lugar durante la masticación, así 

una importante función fisiológica es mezclar la saliva con comidas 

para la deglución. En ausencia de *oliva la comida y restos son co--

lactado!' alrededor del cuello de los dientes. La saliva lubrica la 

mucosa oral, para mantener la salud de los tejidos. 
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Deglución.- la comida es transferida de la boca al estómago -

por el acto de la deglución. En este proceso el bolo alimenticio as 

proyectado hacia la faringe dentro del esófago. La mandíbula os ce-

rrada y la lengua as elevada ejerciendo presión sobre el paladar, -

el movimiento posteriores causado por la contracción del músculo - 

milohioideo ayudado pon los músculos intrínsecos de la misma lengua, 

al mismo tiempo la base de la lengua ea estirada levemente hacia --

atrás por la contracción del estilogloso y palatogloso. 

Ya el bolo en la faringe, eleve el paladar blando para prevenir 

el pasaje de comida hacia la nariz. 
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MIGMBIOLOGIA DEL PERIODONTO. 

El cuerpo humano tiene dentro y sobre sí, poblaciunes qua son -

características y naturales de un determinado lugar del organismo, -

la adquisición de la flora bucal comienza al nacer y la mayoría de -

los microorganismos derivan da la flora bucal de la medre, pero tam-

bién provienen de la piel, alimentos, aire y ropa puedan aparecer co 

mo transitorios (1). 

Durante los primeros meses la flora esta dominada por estrepto-

cocotLy contiene cantidades pequeñas y variables de estafilococos, - 

Lactobacilos, Neisseria, Veillonella y Gandida. Teniendo como carac-

terística esta primer población de.ser ~óbice, e excepción da la - 

Veillonelle que es anaerobia. Cuando los dientes erupcionen los mi 

croorganismos colonizan los dientes, con preferencia las fisuras y el 

surco gingival. Formándose un ecosistema altamente anaerobio, intik-

grado por un nuevo grupo de bacterias! Dacteroides, Fusobacterium, - 

Leotothrix, 4elonomonall y gspiroeuetaa. 

Ye constituida la flora bucal va a crecer sobre le superficie - 

de los dientes y membranas mucosas, a len cuales se adhiere. Los prin 

cipales lugares de colonización microbiene son el surco gingival, las 

superficies lisas y lee fisuras de coronas y el dorso de le lengua. 

Le misma flora normal puede producir enfermedad periodontal si 

le resistencia general del huésped o la resistencia local de los te-

jidos gingivales disminuye. 

La saliva también juega un papel importante ya que pese sobro 

las superficies dentales y mucosas colonizadas por bacterias, conta-

minándose can bacterias y sus productos antes de dejar le cavidad - 

bucal. 

Los depósitos dentarios adquiridos después de lberuPciln de loa 



dientes se clasifican en: 

1) PELIOIJLA ADQUIRIDA. 

nue es una membrana delgada de 0.1 a 0.5 micras de espesor es - 

acelular y sin bacterias, se compone de proteínas salivales edsorbi-

des  al esmalte o cemento y se vuelve a formar en pocos minutos si se 

le quita mediante el pulido da los dientes(3). 

2) PIGMENTACIONES. 

La cavidad bucal este expuesta a muchos tipos de substancias --

exógenas y endógenas que pigmentan los dientes y como la flora bucal 

muchas veces contiene microorganismos cromógenos, loe depósitos pig 

menteden son comunes en los dientes. Les pigmentaciones de tipo in 

trfnseco son les causadas por le administración de substancies o medí 

cementos por tiempo prolongado: como el uso de les tretraciclinas en 

ntfins que causan un color (trisecan: le ocasionada por fluorosie da -

una pigmentación blanquecina o pardusca. 

La pigmentación por tabaco dará depósitos pardo amarillentos e 

negro, debido el alquitrán o resinas del tabaco. 

La nigmentación parda es une placa de puntos pardos o negros que 

llegan e coeleecer para formar una línea delgada y obscura sobre el - 

esmalte en el margen cervical del diente. Principalmente en superfi-

cies dentales cercenes a los orificios de loe conductos de glándulas 

seliveles. 

Le Pigmentación negra se puede dar sobre pacientes nifine o adul 

tos, que forman depósitos negros en loe dientes, en une linee o ban-

da angosta sobre le encía libre y Quede ser quitada con facilidad. 

La pigmenteción verde se de con frecuencia en niños, IncalizAn-

done en el tercio gingival en dientes anteriores superiores. Este ti 

pe de pigmentación se difícil de quitar. 
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In pigmentación anaranjada en poco frecuente y se cree que - 

Previene de microorganismos productores de pigmentos, se quita con 

facilidad y dificilmente reaparece. 

3) PLACA DENTARIA. 

Ea un sistema bacteriano complejo, metabólicamente interconec-

tad°, muy organizado. Be compone de masas densas de una gran varie-

dad de microorganismos incluidos dentro de una matriz intermicrobia-

ne ( la cual se compone de proteínas y glucoproteínea derivadas de 

le salive y exudado gingival). Puede producir caries o enfermedad 

periodontal (1). 

Le placa represente la colonización bacteriana de les superfi-. 

cies dentarias y les proteínas salivales invitan a la acumulación de 

bacterias bucales. 

Le complejidad de le microbiota de la placa se observe en los - 

frotie tenidoe con le coloración Orem, en le que se observan microor 

genismos Orem+  y Orem", el igual que diversos tipos morfológicos' co 

cos, bacilos fusiforme'', filamentos, espirilos y espiroquetes. 

De acuerdos la coloración Orem, las bacterias Orem
+ 
tienden a -

formar exotoxines' son sensibles e le penicilina y entibie/teme re-

lacionados, mientras que lee bacterias Oran 7 formen toxinas ligadas 

e la cálula y son sensibles a la estreptomicina y antibióticos rola» 

donados. 

Ele considerarán loe grupos bacterianos específicos de le flora 

bucal y enfermedad neriodontal. 

Cosos facultativos Ora*
+ 

pertenecen a los géneros Strent000.-

LiQUIO Y tphylococcu, Loe óltimos comprenden no más de 1 a 2 lide 

le flore del surco gingival, mientree que los netreptococos compren- 
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don de 25 a 30 ",t. El. Streatecoccus mutene produce glucano extraCelu 

lar e nartir de sacarosa y en animales de experimentación produce - 

placa, caries dental y es posible que enfermedad perindontal. Por 

su parte el Strentococcus sanquie también forme glucano y se halle 

en grandes cantidades en la placa en las primeras fases y cause - 

nroblemes similares en animales de experimentación. También exis-

ten otras especies de Strentococcus que son característicos del -

dorso de le lengua o del surco gingival o superficie de los dien-

tes. 

Microorganismos facultativos Grem
+ 

constituyen menos de la 

cuarta parte de la flora bucal cultivable de le placa, y comprende 

miembros del género: Corynebecterium, Nocardia, Actinomyces, Bac 

terioneme y Lactobacillus.  En oerticuler el 8ctinomvcse viecosue 

llamado también Ddontomvcats vlecoous,  además de formar la placa - 

nroduce enfermedad periodentel. 

Microorganismos anaerobios Orem*: formen aproximedemete el -

20t de la flore gingival y comprenden el género Corynebacteriurn, - 

Proatonibecterium  y Ictinomycee. Une especie particular el Actino-

mxcea nAeslundj4 forme placa y produce enfermedad periodontal en -

animales. 

Cocos Orem loe dipl000coe anaerobios Gram7 pertenecientes 

al género yeillonelle son numerosos en le cavidad bucal y consti-

tuyen más del 1011 de microorganismos cultivables en le placa gin-

gival. Mdentres que el género Nalmrift coloniza la lengua. 

Microorganismos anaerobios Orem hay diversas cantidades 

de estos microorganismos en el surco gingival, comprendíendose loe 

génerosi Picteroblego FM40bOctufluly Vihrich rielen"°"" Y 11120-

Odas, Y este tipo do microorganismos oredomine en el surco, es- 
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oncialmente cuando la higiene bucal es mala. En la placa gingival 

los microorganismos facultativos Gzam-  sola existen en cantidad 

muy pequeña. 

Espiroquetas: se encuentren en un porcentaje variado en le -

flore bucal ye que aumentan hasta en un 10% en la enfermedad pe-

riodontal. Y por medio de cultivos se han' distinguido hasta cuatro 

especies: Treponeme dentícolp, macrodentiuml  grelis y eorrelie 

condi. 

Tambien juegan un papel immortente en los constituyentes de 

la place, los oolisacáridos que son sustancias adhesivas sintetiza-

das a partir de sacarosa por los estreptococos de la place. Loa im-

portantes son los dextranos y glucanos, polímeros de la glucosa. - 

Asís como los levanos o polímeros de la fructosa. 

Le placa dental puede acumularse en le unién entre el diente y 

la encía, conteniendo 2.5x10 microorganismos aer6bicos y 4.6x10
7 

microorganismos anaeróbicos por mg. de placa. El desarrollo de una 

higiene oral diaria proporciona una flora escasa de cocos y bacilos 

grampositivos. Si la higiene oral deliberadamente no ea aplicada, -

se levantarían 50 mg. de placa bacteriana removible acumulada sobre 

el diente e influiría en la respuesta inmune, que sera detallada en 

un capitulo posteriormente. 

Si se deja acumular le placa gingival, aumentare gradualmente 

le flora, durante los primeros días la zona del surco gingival ea -

colonizada por cocos y bacilos Orem*. Posteriormente aumentarán -

las diversas formas morfológicas: en primer lugar, aumentan las -

bacterias filamentosas, desnude los vihrios y espiroquetas y final-

mente los cocos.Oram . Desnude de 10 a 21 días sin higiene bucal, -

su diagnontice clínicamente le gingivitis leve! que puede ser reve- 
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siblo si se reinstituyen los programes de higiene. 

Les enzimas producidas por la microbiota gingival sobre al epi- 

telio del surco y las fibras y tejido conectivo, provocan inflamación 

y destruyen los tejidos periodontales. 

Otros agentes que no son frecuentes en la flora bucal, pero de 

cuando en cuando se presenten son los virus que causan el herpes la-

bial y la gingivoestomatitis herpética. Cuando hay bolsas gingivales 

supurantes se ha logrado observar la presencia de un organismo uni-

celular la amiba Entamoeba gingivelLe. Tambien formad vegetales sim-

ples como los hongos se identifican en la boca como Bandida albicans 

Que se reproducen después de tratamientos prolongados con penicilina. 

4) CALCULO DENTARIO. 

En la placa dentaria que se ha mineralizado. 

5) MATERIA ALBA. 

Las bacterias y los producto4 bacterianos mezclados con algunas 

cálulas epiteliales exfoliedat y eUbstancias ingeridas forman depó-

sitos blandos que es posible eliminar mediante enjuagues bucales. 

6) RESIDUOS DE ALIMENTOS. 

Son diferentes de la plana y de materia alba, solo son alimen-

tos retenidos y en descomposición en la boca, frecuentemente conta-

minados con bacterias. 
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Capítulo II. 

ETIOLDGIA DE LA ENFERMEDAD PER1ODONTAL. 

Las enfermedades del oeriodonto son comunes y causan en el adul 

to la Ordide de más dientes que cualquier otra enfermedad (3). La - 

clasíficaci6n de diferentes enfermedades periodontales es difícil, - 

porque casi siempre comienzan como una alteración localizada menor, - 

la cuál salvo que sea adecuadamente tratada, avanza en forma gradual 

hasta que el hueso alveolar se resorbe y el diente as cae. 

La etiología de enfermedndes periodonteles es variada, pero sue 

le estar dividida en factores locales y sistemáticos, o ambos, que -

Provocan o agravan la reacción inflamatoria en tejidos periodonteles. 

Loa factores más comunmente citedo5 son los siguientes; 

FACTORES LOCALES 

1, Microorganismos 

2. Cálculos 

3. impectecien de alimentos 

4. Restauraciones o prótesis inadecuadas o irritantes 

5. Reopireción bucal 

ti. Melposicien dental 

7. Aplicación de substancies químicas o medicamentos, etc. 

FACTORES SISTEMATICCS 

1. Trestbrnos nutricionales 

2. Acción de medicamentos 

3. Embarazo, diabetes y otre diefuncicnos endócrinae 

4. Alergia 

6. Herencia 

6, Trastornos peicosomiticne 



7. infecciones Granulometcses especificas. 

Microorganismos.- Es preciso reconocer le presencia de muchas - 

variedades do microorganismos bucales nue crecen como una película o 

oleica, en las zonas dentales sin autolimpieza en particular debajo de 

la convexidad cervical de la corone y zonas cervicales de los dientes; 

como lo prueban les muestres tomadas de: surco gingival normal, de --

surco gingival de periodontitis marginal 0 de surcos con enfermedad 

periodontel avanzada. De esta aran variedad de microorganismos, mu-

chos son potencialmente capaces de invadir tejidos gingivales, en par 

ticular cuando se multiplican en una boca sucia en le cual la resis-

tencia he sido reducida por factores locales o sistemáticos y el eni 

talio del surco ha sido ulcerado. Las toxinas de estos microorganis7  

MOs son suficientes para causar irritación. Uno de los principales -

mecanismos de defensa contra le enfermedad microbiena ea la reacción 

inmune, tales reacciones inmunes activen el sistema del complemento 

Y producen mediadores activos en la gingivitis aguda, le reacción ce 

luler se caracteriza nor un predominio de células mononucleares como 

linfocitos y otros monocitos. 

Cálculo.- El cálculo euoregingival o subgingivel, cause la irri-

tación del tejido subyacente qu, esta en contacto con Al; quizá esta 

reacción sea generada por los producto* derivados de loe microarganis 

mos o par le fricción mecAnica dura e irregular del cAlculo. 

Se sugirió que la estimuleción natural o el masaje de le anda 

Por los alimentos durante le 'masticación es impedida por le presen-

cie da une masa calcificada de cAlculos. Esto predispone a la forma-

ción de un epitelio mal queratinizedo y permite el ataque bacteriano 

con mayor facilidad. 
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Impactación de alimentos y negligencia bucal general.- La imano 

tación de alimentos y residuos en los dientes por negligencia de por 

resultado una gingivitis nacida de la irritación de la encía que ori 

ginan las toxinas de microorganismos que proliferan en ese medio. 

netauraciones o aparatos inadecuados o irritantes.- Las restaura 

clones inadecuadas actúan como irritantes de los tejidos gingivales - 

e inducen de esa manera a la gingivitis. Irritan directamente la en-

cía además de fomentar la acumulación de residuos alimentarios y mi-

croorganismos que añaden otra agrución a estos tejidos. Las restaura-

ciones mal contorneadas producen irritación gingival al causar acuña - 

mianto de alimentos y excursiones anormales de la comida contra la -

encía durante la masticación. Las prótesis o aparatos det ortodoncia 

que invaden loa tejidos gingivales producen gingivitis tanto por le 

Presión en el como por el atrapemiento de alimentos y microorganismos. 

Resaitación bucal.- El reeecemiento de la mucosa bucal por res-

pirar con le boca abierta, debido a un medio de:excesivo calor► o por 

fumar en exceso, causará una irritación gingival con inflamación o e 

vacas con hiperpleeine agregadas. 

Melposición dental.- Los dientes que broten u que fueron despla-

zados de su oclusión normal hacia una situación precario donde son --

agredidas repetidamente durante la masticación o el cierre mandibular 

por una fuerza oclusal de magnitud excesiva son susceptibles e la en-

fermedad periodontel. Hay que recordar que los dientes en vestibulo--

versión poseen une menor cantidad de hueso sobre su superficie redicu 

lar vestibular, y por tanto más susceptibles al tratamiento del cepi-

llado y otras irritaciones locales. Las inserciones anormalmente al-

tea du loa frenillos apilan a le recusión gingival. 
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Aplicación de sustancias guimicsa o Drogas.- Muchas drogas son por -

lo monos potencialmente capaces dn producir gingivitis en particular 

de tipo agudo, debido a una acción irritante directa local o siatemá 

taca. Por ejemplo el fenol, nitrato de plata, aceites volátiles o as 

pirinas colocadas sobre la encía provocarán una reacción inflamato—

ria. 

Trastornas Nutricionales.- Es frecuente que los trastornos del -

equilibrio nutricional de une persona se manifiesten por cambios en 

la encía y tejidos periodontales más profundos. asta señalar que la 

ingente, le absorción y la utilización adecuada de diversas vitaminas, 

minerales y otras sustancias nutritivas son esenciales para el mente 

nimienta de un periodonto normal. 

Embarazo.- La ende experimenta cambios graduales durante el em 

barato, que cm sus correspondientes modificaciones hormonales causa 

una respuesta notoria a la irritación local que posiblemente en la —

mujer embarazada sea de una magnitud insuficiente como pera generar 

une reacción gingival. Aparece cerca del final del primer trimestre 

y puede ceder o hasta desaparecer por completo, el concluir el emba-

razo. 

Diabetes Mellitue.- Hay que reconocer que en la diabetes no cm 

trolada so afecten varios procesos metabólicoe, incluso los que ac—

túan en le resistencia e la infección por el trauma. El diabético no 

controlado puede, sufrir de blearee crónicas persistentes en la piel 

de les piernas, presumiblemente porque le resistencia sate disminuida; 

así mismo disminuye la efectividad del proceso de cicatrización. 

Por ello cuando consideramos el periodanto, localizado en le --

u:vil/1~ bucea. con sus móltinles factores predisamentos a la enferme 
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dad, incluidos los cálculos, les bactRrias y el trauma; no es sorpren 

dente que se destruye más fácilmente en personas con diabetes no con-

trolada que en oersones senas. 

Otras Disfunciones Endócrines.- Con cierta frecuencia se comuni-

ca nue le gingivitis se produce en la pubertad, y. es le denominada --

aingivitie de le pubertad; le encía se presente hiperémica y edemeto-

Be. 

Trastornos Psicosométicos.- Estos trastornos tienen une defini-
do influencie sobre le intensidad de le enfermedad periodcnte/, le - 

gravedad aumente e medida que lo hace el greda de ansiedad. 

Infecciones Granulometoses Específicas.- Tales como le tubercu:-

leste y le sífilis pueden inducir e tipos de gingivitis clínicamente 

ínespecificos. 

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Une clasificación no debe ser Loa estructure rígida, debe eer -

adaptada e loe nuevos conocimientos. 

Lee enfermedades periodanteles siguen ,e1 mismo proceso que las 

enfermedades de otros órganos del cuerpo. Incluso loe combine petoló 

gtcoe tisulares !Amicus son loe mismo! que en otros órganos. 

Gegen loe principios de le patología general, hay tres grandes 

reacciones tisulares; inflamatoria, dietréfica y neoplásice. Por el 

hecha que el nerindonto esta constantemente expuesto e les fuerzas - 

oclusales, hay que prestar atención a les reacciones patológicas ge-

neredae por eses fuerzas, 

El informe del Cómite sobro Clasificaciones y Nomenclatura de -

le Academie Americana de Perindnntología en 1987, sugirió que la le- 



sión del periodnnto se agrupará rrn cuatro cntegarSaer 

1. Inflamación 	 periodontitia) 

2. Distrofia (gingívnaie, periodultosis) 

3. Neoplasia! 

4. Anomalías (trastornos traumátinoaj. 

33 
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Capítulo III. 

MECANISMO DE LA INFLAMACION. 

In mayoría de las enfermedades periodenteles son inflamatorios, 

como lo prueba el infiltrado celular denso en el corión gingival sub 

yacente a la bolsa y el exudado que contiene leucocitos PMN y compo-

nentes séricos inflamatorios (1). 

un episodio agudo inflamatorio puede evolucionar hacia une reac 

cien inflamatoria crónica, lo cual desemboca en un daño permanente -

e los tejidos afectados. La encía se halle en estrecho contacto con 

le placa y el cálculo, por lo que sndotoxinas y otras proteínas ex-

trañas invadan al epitelio del surco clínicamente normal, el igual 

quo. el ulcerado. 

Tomando como basa los puntos anteriores, partirembe del concep-

to de le inflamación y posteriormente los mecanismos involucrados. 

Inflamación (4)': ee la respuesta vascular y exudativa de los te 

jidos del organismo ante une lesión. Tiene por función: destruir, di 

luir y tabicar el agente patógeno y las células que haya lesionado. 

tos signos clásicos son: tumor, rubor, calor, dolor y trastor-

no funcional. 

Las grandes fases del proceso inflamatorio son las siguientes: 

1. Lesión de los tejidos, que genere le reacción inflamatoria. 

2. Niperemie causada por dilateción de capilares y vénulas. 

3. Aumento de la permeabilidad vascular y acumulación ds exudado in-

flamatorio que contiene leucocitos PM N, necrófagos y linfocitos. 

4. Neutralización, dilución y destrucción del irritante. 

R. Limitación de la inflamación y circunscripción de lo zona con te- 

jido conectivo fibroso joven. 

6. Iniciación de ln reparación. 
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Debido a que le encía es una zona muy irrigada, la función de - 

lou capilares terminales ea abrir y cerrar segGn las demandas funcio 

nulas por medio de un anillo de músculo liso, el esfinter precapi;,-

lar (1). Que a su vez es regulado por el tono vascconstrictor sim--

pático. 

En condiciones normales el flujo sanguíneo deja el vaso en el -

extremo precapilar del lecho vascular terminal y penetra en los es--

pacios intersticiales. La disminución de la presión de loe vasos pos 

capilares, favorece el retorno del flujo sanguíneo e loa vasos desde 

los espacios intersticiales. 

En la inflamación, el aumento do la presión dentro do lo luz de 

loa poscapilares produce un desequilibrio, de modo que el líquido --

queda fuera de les vasos y permanece en el tejido; el efecto que es-

to genera es edema o exceso de líquido intersticial. 

Una voz que el agente patógeno entra en contacto con loa tejidos 

del organismo, une serie de cambios locales tomen lugar. 

Cambios Vasculares (5): son aquéllos que se presenten en respues 

ta a un agente patógeno, observándose constricción local pasajera de,  

toda le zona, que solo dura un momento; los vasos sanguíneos vuelven 

a abrirse y le circulación se hace más rápida e medida que les arte-

riales se van dilatando, muchos capilares que antes estaban cerrados 

se abren. Este es le átepe de Hiperemie active en la que hay un cam-

bio en le circulación, los globulos sanguíneos que estaban conteni 

dos en la circulación central, al cambiarla circulación ye no que-

dan contenidos en el centros iniciándose la marginación leucoaiteria. 

Los leucocitos se ven fijando a le superficie endotelial para -

migrar uno tras Otro a través de la pared vascular intacta pare sl-

~zar el tejido intersticio), 
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También se suceden cambios extravasouleres, en el tejido inters 

tici.al los elementos se separen, indicando que hay un líquido que -

sale de los vasos. De nato fenómeno depende le formación de exudado 

inflamatorio. 

Se demostró que una o más sustancias estrechamente relacionadas 

con la histamdna eran liberadas por el tejido lesionado,oeuaando in-

mediata dilatación vascular con aumento do la permeabilidad. Temblón 

so ha aislado del exudado inflamatorio una sustancie que aumenta la 

parneabilidad vascular y además atrae los leucocitos, se le ha cieno-

minado leucotaxina. 

in lesión inicial probablemente libera histamina dales cólulas 

catadas y ello desencadena le reacción. Posteriormente los factores 

plaméticos acumuladoe por aumento de la permeabilidad capilar, con - 

loe productos de los fibroblastos rotos, comienzan aother• conforme! -

otras células so desintegran; habiendo sustancias que contribuyen a 

In acción del estímulo inflamatorio. El exudado inflamatorio es rico 

en proteinee y con gran número de células inflamatoriaa proviene de 

le permeabilidad vascular aumentada, que actúo al mismo tiempo que -

el aumento do la presión de filtración y de lo presión osmótica de -

los tejidos intersticiales. 

Posteriormente se necesite un mecanismo que atraiga gran número 

le leucocitos y tal mecanismo lo proporcione la quimiotexis, que la 

mayor parte de agentes inflamatorios presenta, provocando la salida 

de leucocitos hacia el estímulo inflamatorio. En la formoción del oxu 

dado inflamatorio, intervienen dos mecanismos, el aumento de la per-

meabIlldad capilar y la fuerza nue atrae a los leucocitos, 

Vemos ahora e considerar la tarea específica que desempeñan las 

diversos elemuntos celulares en tal reeccien, 
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Leucocitos polimorfenucleares.- Normalmente se-hallan en el to-

rrente sanguíneo, non los més importantes en la fase aguda de la re-

acción inflamatoria y también se las conoce con el nombra de granulo 

citos. Estas células son de tres tipos; 

1. Granulocitos Noutrófiles, son los más numerosos y tienen granula-

ciones neutras de vólumen pequ&fle que se tiAnn de,  color pórpura con 

le técnica de hematoxiline y eosine. En el adulto catas células for-

man del M'al! 80 % de los leucocitos; son células fagociticas y móvi 

les, su diámetro es du 10 e 12 micras y su citoplasma proporciona -

'manolo suficiente para contener varias bacterias u otras partícu-- 

las. Los granulocitos no pueden captar particulaa mayores de 5.a G. 
	re, 

micras, contienen en sus linosoman enzimas que disuelven e las par-

tículas extrañes, ye sean células o bacterias. Son sansibles a la in 

fluencia quimiotéctica y se acumulan cuando hay un estímulo adecuado, 

existe una reserva de estas céltilas en la médula ósea, su vida es bre 

ve do una e dos semanas y se acumulan rápidamente en el exudado infla 

materia. 

2. Granulocitos Eesinófilos, suelen constituir del 2 al 4 % de los -

leucocitos circulantes. Sus gránulos citopldemicoe son mayores y se 

tiñen de color rojo brillante. Estas cintilan catan relacionadas con 

la reacción alérgica y se observan en numerosos procesos como fiebre 

de heno y sarna. 

3. Oranulocitoe Basófilos, suelen constituir de 0.3 el 1 % de loe --

leucocitos circulantes y no participen de manera importante en las -

reacciones inflamatorio'''. Estas células tienen en su citoplasma grá-

nulos voluminosos du color púrpura mayores a loe de loa aostnófiloe, 

teles gránulos contienen heparine e histamina, 

toa Linfocitos constituyen hasta el 20 o 30 % de los leucocito. 
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son menores que los granulocitos, su citoplasma no contiene gránulos 

el núcleo es grande y redondeado, no tienen capacidad fagocítica; -

existen dos tipos de linfocitos: T y 8, que son los precursores de 

las células plasméticas que son las encargadas de la producción de - 

anticuerpos y en la inmunidad celular. Se ha demostrado que viven do 

3.a 4 meses y rucirculan en el sistema linfático y la circulación pa 

riférica. 

Los Monocitos.- Constituyen del 2 hasta el 7 % de los leucoci—

tos es un poco mayor que el linfocito. bu núcleo tiene forma de,  " 8 " 

y tiene cierta capacidad fegocItica, los monocitos son los precurso-

ree de úocrórages, por lo que pueden considerarse premecrófagos cir-

culantes. Cuando los monocitos se fijan e los tejidos forman un gru-

no muy importante do células fegociticas y constituyen el sistema mo 

noouelear fagocitico. Entre les células máa importantes desata sis-

tema, estan las células de Kupffer del hígado, las células sinusoi—

de9 del bazo y células reticulares de los omIglios linfáticos. 

Loe Macrófagos son células fagociticas de cuerpos extraños y - 

ruston tisuleres (del tipo de fibras colégenem fragmentadas); asis-

ten microorganismos relativamente raeletentss a le acción de moró-

ragua como Mycobactarium tubarculosis y de algunos hongos y parási-

tos. Desempeñan un papel muy importante en las últimas &tapan del — 

proceso inflamatorio. Ayudan a eliminar restos tisuleree y pueden -

transformarse en fibroblaatos y producir tejido colégeno qua inter-

viene cm el proceso de reparación. Sun estos mecrófauos loe que for 

man célula' gigantes. Estas células son les llamadaa a disponer de 

materiales imposibles de digerir como silice, talco, aceite mineral 

y material de eútura quirúrgico. También tienen verlos sinónimos, - 
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aparecen en la composición del tejido intersticial, llemárídoseles - 

histiocitos y cuando fagocitan lípidos se llaman lipófagon. Los me - 

crófagos suelen medir de 23 a 40 micras de diámetro. 

Por otro lado la virulencia de los mictloorgenismoe ea tal que-

pueden vencer les células fagocitices y liberar a lee bacterias via-

bles y cuando esto sucede se presenta la septicemia. Esto demuestre 

que la primera linea de defensa en el organismo puede ser incapaz de' 

destruir e los microorganismos. Por lo qua los mecanismos de defensa 

secundarios intervienen para vencer a los microorganismos patógenos 

y a veces debe transcurrir mucho tiempo antes que el organismo acabe 

con el agente infectarte y el proceso termina en infección crónica; 

en otros casos el agente infeccioso es ten poderasoique los mecanid-

mos defensivos san anulados. 

Mediadores Endógenos de le Inflamación.- Los fenómenos vescula41 

lares y celulares se deben a le acción de eatimulos nocivos; en su ma 

yor parte tinene su origen en le liberación y activación de substan-

cies denominadas mediadores. En la actualidad as considera que los -

siguientes grupos son mediadores químicos de la inflameción(1); 

1. Aminae con sacien vascular: como la histamina y la 5-hidroxi-

tripteeine que insotivan les substancies vasoconstrictores normales. 

2. Problemas:como le plasman% calicrelna y diversos factores -

'de permeabilidad. 

3. Polipéptidoe; comprende la bredicinins, maldine, otros pip-

tidos de canina y otros polipéptidos héeloos y saldos. 

4. Acido. Nuolsótidos y derivados. 

5. Acides Línpeolubleal lieelecItihe, que es substancie de re-. 

anclen lenta de anafilaxia y oroiteglendines. 



6. Contenido de lisasomas. 

Andinas con acción vascular.- la Histamina es un mediador en le 

furia inmediata de la respuesta de permeabilidad de la reacción infla 

matarla aguda; so libera por acción de los componentes del Complemen 

te o por ciertas reacciones inri nos, mediadas por Ig E. los sitios -

que tienen mayor cantidad de histamina son los mastociton de diver--

sos tejidos y /55 plaquetas y basófilos de la circulación, la hiato - 

mina de los mestocitom se libera cuando se lesionan lbs tejidos. Se 

he demostrado que el aumento de le permeabilidad vascular es por tic-

0:itn directa de la histamina sobre las células endotelialee de len - 

vénulae. 

Proteases y productos nolipéptidos.- Le reacción inflamatoria - 

ngtlia se puede describir como une secuencia de fenómenos iniciados - 

cur le activación de proteesas y esterases intracelulares e intravan 

celares hacia loe compartimientos extracelularea y extravesculares. 

Uno de los sistemas do proteanes, es el sistema celicreine-cinina, -

y se ha descrito como un mediador do la fase tardía de la inflamación 

aguda. Cuatro polinéptidos conocidos como cininen, son producidos --

por las calle-reinas e partir de diferentes fuentes. Son de los com—

puestos más potentes que producen alguno de los signos clásicos de - 

le inflamación aguda; produciendo vasodilatación y aumento de la per 

amabilidad capilar en pequeñas cantidades y dolor en dósis más eleva 

dan, est como migración de leucocitos. Algunas de les cininas son --

inhibidas nor el pH levemente Acido (6.0) QUO ea el que se encuentra 

en algunen zonas de inflamación. Ciertos medicamentos como salicile-

tos y glucocorticoides tienen acción antiflogística, porque impiden 

le formación do piiptidos del tipo do la cininee 
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Enzimes de lieneornes.- Les Tisosomes son urgencias que se en—

cuentran dentro de le célula). que contiene una gran cantidad de en 

zimns coma colagenesee, hiniurenidases, esterases, fa/retasas, ovil 

sulfeteees y otras enzimas. Los lieosomae dé los leucocitos PMPICI  me 

crófagas y otras cél*lee eav responsables de ciertos cambios que se 

observan crrnia inflamación mudar causen- darlo tieular, parque degre-

dan proteínas y carbohidratos. 

Liberación y activación de mediadores per medio de reacciones -

inmunes.- Parte de loe componenetee clásicos de le respuesta inflama 

torio pueden ser iniciados por reacciones inmunes. El sistema inmune 

del hombre pueda ser-activado par reacciones debidas e dos grandes -

sistemas nue se intertonecten; 1) reacciones debidas o anticuerpos 

(inmunidad humoral) y 2) reacciones debidas a células (inmunidad ce-

lular). 

Finalidades de le Inflamación (a).- La inflamación tiene dos fi-

nes principales; 11 destruir o neutralizar el agente lesivo y 2) fa-

cilitar le reparación de le lesión. Por lo que se refiere e la prime-

ra finalidad, el aumento de vaecularización incremente el oxigeno y 

le nutrición de le parte lesionado, el liquido que se acumule intere 

ticialmente diluye las toxinas bacterianas cuando existen; este liqui 

do contiene sustancies que neutralizan toxinas o ayudan a destruir el 

invasor; los leucocitos que caten incluidos en el exudada, fegocitan,  

y digieren agentes lenivos y restos celulares; cuando las bacterias 

empiezan a multinlicaree y elaboran sus metabólitos tóxicos, les cé-

lulne tieularne en contacto inmediato can las bacterias mueren y un 

amero creciente de leucocitos es atraído hacia el Aren inflamada. 

Al producirse anticuerpos espeolficce, en concentraciones cre - 

cientos hay neutralización química de les, toxinas bacterianas, can lo 
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cuál la fegocitosis cada vez resulta més eficaz. Si lea cosas van --

bien alrededor de le zona central de destrucción de los tejidos no -

forma una zona más gruesa de leucocitos reforzada por una red de fi-

brina que, junto con anticuerpos específicos acta:: movilizando les - 

bacterias. En consecuencia, algunas escapan hacia los linfáticos pa-

re alcanzar las ganglios linfáticos que drenen la zona correspondien 

te ; un número menor escapa hacia el torrente sanguíneo. Si le resc-

aten inflemetrela es grave, ello explica les manifestaciones genera-

les conocidas de le infección: lascitud, malestar, fiebre, taquicar-

dia, leococitosie. 

A medida que un nómero creciente de leucocitos PMN muere, con --

tribuirá el proceso con sus poderosas enzimas proteollticas para for-

mar pus y constituir un abceao. 

El exudado inflamatorio que comprende le membrana alógena esta 

constitufdd así: 1) una zona interna de leucocitos PM N, entre los cua 

les hay una red dispersa de fibrina y ademe rico en proteína que con-

tiene muchos anticuerpos; 2) une cape predominante de linfocitos, en 

le periferia de mata; 3) una zote de macre:fisgas que termina en la ca 

pe más extorne y 4) el tejido de granulact6n. 

Factores que protegen del estimulo inflamatorio.- Los procesos 

innatos primarios de defensa quo actóan profilácticamente, permiten 

el cuerpo defenderse de los daños fieicoe y químicos que recibe ceda 

die. El revestimiento del cuerpo constituye su primera linee do daten 

se y deben incluiree tnmbién varias mucosas, como: nasoferineal  boca, 

tubo digestivo, vien resoiratories, visa urinerina y vagina. Gunndo -

se halla intacta le niel, ee imnermenble e le mayor parto de lee bac 

turbes, resistente a Acides y eleálle, en grado cene:id:ir:0)1e n los - 

tre:with:mos y n otros agentes fideos, 
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Capítulo IV. 

COMPONENTES OE LIPLACA DENTAL. BACTERIANA. 

En le actualidad la enfermedad periadontal puede sor canceptue-

lizede coma una enfermedad infecciosa endómona multifectariel, causa 

da primariamente por la implantaciLn de un tipo de placa dental como 

lo es la placa subgingival (6). 

Causando 2 tipos básicos de efectos leaivoe para el parcdonto; 

primero los efectos directos que son las causados por la agresión di 

recta de le microbiote de la placa y de sus' productos metabólicos; y 

segundo loe efectos indirectos que son los causados por le propia zn 

ne o  incluyendo: los mecanismos de le inflamación, el sistema del cera 

elemento y los fenómenos inmunológicos. 

lOr lo que ahora nos concretaremos a ampliar lo referente e le 

place dental, que es una agregación de un gran «mero y variedad de 

microorganismos sobre le superficie del diente; le ecología de la --

placa es extremadamente compleja con bacterias en comensalismo, com-

petición y antagonismo jugando un papel importante,  en le composición 

y propiedades de le place dental (7). 

Los componentes funcionales de la placa dental a considerar son 

loe siguientes: 

1) Organismos cariogánicoe de loa cueles el etreptococcus mu—

te", Inotobecillue  acidophillus y Actinowyces viscosus son 

loe más importantes. 

2) Organismos que inducen e le enfermedad periodonbel como el - 

Agtingupw, 	º.epa, Qaºtorado Tolonlmoniumb VatlIgner 

lla alaisional Embezterin y eagrochostno son particular. 

mente significativos. 
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3) Agentes edyuvantes, de los cuales entre los mbe importantes 

°sten los lippaolisacáridos, dextrenos y levarlos. 

La placa dental contiene 0.01 % de LPS, cerca de 6.5 % de dux--

trenes solubles, 1.4 % de dextranos insolubles y 1% da levanos. La -

importancia de estas sustancias es de que pueden aumentar o suprimir 

le respuesta inmune a otros antígenos. 

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

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

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

estas bacterias orales causan inflamación y necrosis cuando son inysc 

tedne dentro de la piel y membrana do mucosa oral de animales de ex-

perimentación. 

A partir del azOcar com6n (8), lea bacterias sintetizan extra-

cmiularmente polímeros de glucosa llamadas dextranas y levaras, cu-

ya gran adhssividad aunada a la de las proteínas salivales, logran 

pegar firmemente les placas al diente; estos polímeros son el equi-

valente al " glucógeno " de los seres vivos superiores o sea que re 

presentan su almacen de moterial energético. 

Le naturaleza adhesivo de los depósitos de placa (9), debe ser 

un factor importante en la producción potencial do la enfermedad pe-

riodantal, porque dispone de un mecanismo a través del cual los mi-

croorganismos que la componen es encuentran aptos para persistir o 

crecer en una superficie localizada por lo que loa tejidos huéspedes 

nuerien estar suintos a sus actividades metabólicas nocivas a través 

do ~ladee prolongados de tiempo. A pesar de los procesos normales 

de auteclioia, coma les movimientos main/notorios y la salivación. 

la destrucción que su produce de ciertos tejidos, presenta to. 

do una gama de efectos (pe van desde gingivitis hasta le dastruc-- 
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cj&t do los ligamentos pariodontales, la formación de abcesos y la - 

resorción ósea alveolar. 

Hasta ahora parece que el mayor• proceso destructivo de enferme-

dades periodontales es producido por la reacción de defensa de los « 

tejidos de sosten del diente en presencia de place microbiana. 

Inclusive algunos investigadores, consideran la formación de de,  

pósitos sólidos en el surco gingival, como un intento de aislar y neo 

tralizar los componentes microbianos, aunque en le parodontitis al --

intento podría ser más destructivo que defensivo, porque los cálculos 

podrían irritar eón más los tejidos gingivales. 

Por lo tanto, es evidente que la placa dental consistiendo de 

bacterias y sus productos y le interacción entre estos, puede indu-

cir a la respuesta inmune le cual puede inhibir a aumentar el desa-

rrolla de caries y enfermedades periodontales. 

Y como le placa dental esta en intimo contacto can la estructu-

re gingival, favorecida por la ausencia de queretinización,  que careo 

terrizo al epitelio del' surco, el fluido que pesa por el intersticio-

gingival debe influenciar e los tipos de microorganismve que pueden 

colonizar esa área y sus actividades metabólicas. 
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MECANICA DE PRODUCCION DEL FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL. 

Los factores de Starling rigen la distribución del fluido a tra-

vés da-  los capilares, señalando qua (10) " en condiciones. normales - 

existe- un estado dsequilibrio a nivel de le membrana capilar por vir 

tud dala cual el vólumen del líquido que se filtra saliendo de los -

capilares arteriales corresponde' exactamente- al vólumen del líquido 

que es devuelto a le circulación por resorción en los extremos veno= 

sus de los capilares." Par modificación de estos conceptos propios de 

le estructure Canica, medio ambiente y demandes funcionales de loa te-

jidos y alrededores del surco gingival, su lleva a cabo la mecánica .0,  

de producción. 

Le producción del fluido gingival es el resultado da un incre—

mento en le proporción de la transudeción de los capilares, causada 

alrededor por le liberación de mediadores de la inflamación (11). Es 

tos agentes son considerados como causantes en el aumento de la pro- 

alón capilar y el aumento en el orificio de los capilares pura las -

proteínas del plasma dentro del fluido intersticiel. 

En loa mecanismos de producción del fluido gingival, Loe fue uno 

do los primeros pioneros, el desechó la posibilidad de que el fluido 

os un producto de socreci6n glandular, basado en fundamentos hiato16-

glena. El explicó esto comu un paso continuo del fluido a través del 

epitelio crevicular, debido a que este epitelio no ente queratiniza-

do y que lo presión del fluido interatioinl ea mAs alta que la pre—

sión ntmosfearica. 

Folk y fltallord (12) demostrarón que lo cantidad de fluido cre-

vicular puede ser numentedu por la permeabilidad alterada del plexo 

creviouler, el cual esta solamente compuesto por %/Anulas y vasos. 



Egulberg demostró que las vénulns son más susceptibles o la hamo 

rr•agie y danos y tienen la propiedad de aumentar la permeabilidad; do 

mostró que esta permeabilidad vascular en las tejidos del surco puede 

sur aumentada por astimuleción química y mecánica, así el valonan del 

fluido exudado es directamente relacionado a le permeabilidad vascu-

lar. Por su parte Majno, Palada y Schoafl han demostrado que las vénu 

las representan el sitio donde toma lugar el escape durante la infla-

mación, por lo tanta con un aumento en la inflamación una cantidad -

mayor de filtración puede ser esperada, produciendo un gran vólumen 

do exudado crevicular. 

La inflamación de cualqier grado ha demostrado que favorece la 

apmlitud de los espacios intercelulares del epitelio crevicular, es-

to permite el pasaje de grandes proteínas del suero, las cuales en -

ausencia de inflamación no son capaces de entrar al surco. 

El fluido gingival es derivado y similar pero no idéntico en con 

posición al plasma y el fluido intersticial, después que. es  modifica-

do por el paso a través del tejido conectivo y epitelio del surco (11). 

La concentración total de proteínas e inmunoglobulinas en el flui 

do desde•la encía inflamada ea muy similar a la del suero, la cual en 

el fluido de ancle normal ea bajo. 

Es bueno reconocer que los mediadores de lo inflamación tal co-

mo histamina, kininas y prostaglandinaa aumentan el fluido e través 

da los capilares. 

También se conoce quo la histamina tiene acción sobre el asfin-

ter da las arteriales (dilatándolas), en relación con la presión hi-

drostática capilar y que aumenta le permeabilidad capilar a las pro-

taínos plasm6ticas. 

Aunque Airoso° sugirió que la presión amenice del compartimiento 

del surco, puede exceder del fluido intersticial, debida a la arasen- 
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cia de macromoléculas por productos de la placa bacteriano acumulán-

dose sobre y por encima de la membrana besal del epitelio del surco. 

Tolo encontré nue le membrana basal que separa el epitelio del 

surco del tejido conectivo cambia en grosor y morfología durante la 

inflamación. Esta membrana pudiera ser le mayar barrera limitarte a 

los productos bacterianos difundidos desde el surco dentro del teji-

do conectivo. 

Sin embargo Tekarade y Catton reportarán que la lámina basal en 

pacientes con poriodontitis crónica disminuye en anchura y ocasional-

mente desaparece en le porción más baja de la bolsa periodontel. 

Les epitelios escamosos estratificados del cuerpo, tienen un cae 

ficiente do filtración muy pequeño por le presencia del estrato cór-

neo. La ausencia de este estrato en el epitelio del surco, cuenta en 

parte pera la alta permeabilidad. 

Si bien los contactos desmosomeles permanecen intactos, los es-

encias intercelulares proveen comunicaciones entre le cavidad oral y 

el tejido conectivo sbbcrevicular. Esto explica la relativa facilidad 

con le cual grandes moléculas tales como endotoxinas de bacterias y - 

eerttculne uniformes de carbón han permbtido este barrido epitelial. 

Ciertamente lo que contribuyo el mantenimiento do los grandes es 

pactos intercelulares es lo continua migración de leucocitos (PMN) - 

desde.,e1 tejido conectivo a través del epitelio creviculer en rearmas 

te e los factores quimiotácticos nue son producidos por la flora del 

!Orco. Las enzima de los lisosomes se liberen de los PIAN y probable 

mente promueven un aumento en le permeabilidad del epitelio y fomen-

ten la ruspussta inflamatoria. 

Un aumento en le profundidad de la bolsa gingivea, durante el - 

desarrollo de le enfermedad aumenta al área do superficie del epite-

lio del surco disponible por difusión. 
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Una estimación del área da superficie total del epitelio crovi-

cular alrededor do los 26 dienten res de 760 mm2 
y esto aumenta e --

7 600 mm2 
en le enfermedad periodo tal (13). 

Esto es da gran importancia ya uue el surco gingival es un lu-

gar muy propicio para la inducción de le respuesta inmune por la pre-

sencia del fluido gingival que e su vez oc producido como consecuen-

cia de le inflamación inducida por la place dental. 

En la parto final de este capítulo, se enunciarán los componen 

tes del fluido crevicular gingival y el papel que juega junto con -

la pleace dental para desencadenar le respuesta inmune. 
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DIAGRAMA DE LA PRODUCGION DEL FLUIDO GREVIGULAR GINGIVAL 

A. Capilar Sanguíneo (Producción do Fluido Inturnticial) 
O. Capilar linfático (Remoción del Fluido Intureticiel) 
O. Mombrane 8~1 
O. Epitelio del Gurco 
E. P MN 
F. Placa Dental 
O. InjIdo Gnnuctivo 
H. Monto 
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COMPONENTES DEL FLUIDO CREVICULAO GINGIVAL 

Cuando los tejidos periodontales- se encuentran inflenmdos, un -

exudado seroso se forma en le hendidura gingival alrededor de los di-

enten (14). Este exudado comunmente llamado " Fluido Grevicular Gin-

gival," aparece como une consecuencia de una inflamación inducida -

por la placa dental. 

El' fluido creviculargingival es similar cualitativamente al sus 

ro teniendo los siguientes componentes: transferrina, 02  macroglobu-

line, alfel- entritipsina, inmunoglobulines A, G'y M, alb6mine, oroso 

mucoides, ceruloplasmine, lipoproteinas y fíbrinógeno. 

Así como factores del sistema del complemento en el fluido gingi 

val, que se encuentra normalmente en el suero sanguíneo y que se dis-

tribuye extravascularmente hacia los tejidos y exudaciones (6). Cuan-

do el sistema del complemento es activado inicia una reacción en ca—

dena, en la cual loe componentes son activados secuencialmente; tan-

to en le placa como en el fluido gingival existen varios activadores 

del sistema del complemento, como ciertas enzimas bacterianas, poli--

secáridoe extracelulares, complejos inmunes, endotoxines de,  bacterias 

Gram y anticuerpos Ig M o Ig G fijedorea del complemento. 

Otros componentes que temblón deben agregaran son:,  proteínas sé-

rices, péptidoe, aminoácidos, enzimas endógenas y bacterianas* varice 

electrólitos, carbohidratos, células y detritos celulares do origen - 

spitelial y bacteriano,(15). 

El doctor Lee M. Jamasen de le Universidad da Loyole encontró 

que (16), 

1) la relación NO< ea más baja en el fluido creviculer compa-

rada al Plasme y fluido extraceluler, indicande una acumula-

ción de ~nein intracelular por las células rotas. 
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2) El fluido gingival y suero tienen composición similar como -

se ha demostrado por medio de inmunoelectroferésis. 

3) La albúmina presenta en saliva se origina do la región del -

margen periodontal. 

4) El forro epitelial del surco gingival no exhibe función se—

cretora. 

5) El ácido láctico esta presente en el fluido gingival y usta 

exhibe une correlación estadístce positiva en el grado de in 

flameci6n gingival y la intensidad da pla cantidad de fluido. 

6) En el fluido gingival la LOW5 es la mayor isoenzima de la de 

shidrogenaaa láctica, ya que predomine en el metabolismo ana 

arabio. 

7) En un pH de 10, el fluido gingival humano contiene dos veces 

más foefatasa alcalina que. el suero humano y hay una correla 

oteo positiva y estadística significativa entres, esta activi-

dad en el exudado gingival y el promedio de profundidad de la 

bolsa periodontal. 

Otro de los componentes en el fluido gingival es la Gres (17); -

loa niveles de (trae sanguínea y salive aumentan con la edad de la por 

sana y así mismo ocurre con la úrea salival, correlacionándose todo -

esto can las periodontopatias. Sa establece que los minas secretan(8) 

en saliva entre 1.6 y 6.65 mg % de los niveles sanguíneos y en loa -

adultos alcanza hasta 26.2 y 31,5 mg % de su contenido en sangre; si 

a seto agregamos el aumento de volumen salival con la edad; en los - 

nihos ea da 4 ml/h y un loe adultos se de 15 ml/h. 

La Oren antro a formar parte do los co'nponontun de la placa, yo 

que penetra a ella al ser baNada constantemente por el fluido gingi-

val y la placa (17). Una vez allí, esta es degradada por la uruasa 
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de organismos residentes en la placa. A travéu de nota acción enzima 

tina se obtiene carbonato de amonio, quo el hidrolizas:3e forma hidra 

xido de amonio que alcaliniza le placa y precipita los foufatou y --

carbonatos que se enchentran solubles en la saliva para iniciarse la 

formación de sarro. 

Esto tiene que repercutir en la ecología bucal (8), alterando -

la población microbiana do la placa, así como lns condiciones metab6 

lisas y el ambito bioquímico de la misma. 

Investigadores como Golub, Borden, Kleinberg, 9nith y Duperon 

(12), confirmarán que. le Grea esta presente on el fluido del surco 

y que su concentración fue más alta que lo encontrado en suero san-

guíneo y snlivn. Esto apoya la hipótesis que el alto pH en el surco 

podría ser-el resultado del metabolismo de le brea y podría favore-

cer la acumulación del cálculo en el surco. 

En cuento a los niveles de pH en el surco y la placa nupregin-

givel he sido posible hacer determinaciones por medie del medidor de 

pH, sI cual consiste de un microelectródo de antimonio. 

El pHide le place supregingivel, también se mide por colocación 

del microelectródo do antimonio contra le superficie del diente edye 

canto el margen del surco gingival. 

Para determinar el pH del surco, el electródo es insertado sua-

vemente en le bese del surco gingival hasta que une leve resistencia 

se sentida. 

En un estudio realizado en adolescentes, se encontró que el pH 

de loe hombree en el surco gingival sano pereció incrementares en --

respuesta a la pubertad. Esto correePondi8 con un incremento en la - 

exeronihn de brea. Recordahdo que el metabolismo de Gres por el sur-

co o bacterias de la placa podría causar un incremento en el pH. Por 

otro lado nl pH dal surco y le placa de les mujeres, demostró una -- 
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respuesta contraria para la pubertad. 

Les diferencias del pH en el surco con los diferentes grados de 

inflamación podría reflejar un balance entre la producción de bases 

e través del metabolismo microbiena y la producción de ácidos en la 

encía en respuesta a le inflamación. 

Leng demostró que la inflamación aguda, favorece la actividad 

enzimátice de le deshidrogenase del ácido láctico; lo que permite la 

acumulación de ácido láctico en el surco gingival, y por lo tanto --

disminuir el pH creviculer. 

Los hallazgos de Hasegewe, también demostrarón le alto codeen --

trecián de ácido láctico en el fluido creviculer, obtenido de encías 

inflemedes. Y que la profundidad del surco aumente le respuesta e le 

inflamación, esto podría contar pare le disminución en el pH. 

En loe hombres, el pH elevado de surcos normales, podría predis 

poner e que el fosfato de calcio precipite debido a le reducida salte,  

bilided de estas sales en un pH elevado. Esto indicaría que en los -

hombree los cálculos podrían preceder a le inflamación gingival y ser 

uno de loe factores de iniciación de le enfermedad pariodontal. 

En les mujeres después de le pubertad, el pH de le placa supra - 

qingivel y del surco tienden e permanecer altos y aumentar le infle - 

mecién. Por lo tonto le formación do cálculos es probable que ocurre 

en respuesta pero le inflamación, más que pera preceder e este. 

Keeliok y colaboradores (le), reporterén que les concentracio-

nes de calcio en el fluido de encina normales, fue dos veces más el 

te nue los nivelen de suergy notarán un aumento progresivo del con-

tenido de calcio en encina moderadamente inflemdes. 

Por su parto eang y colaboradores también determinaren loe ni-

veles de K
+  Na+ 

y mi
+-I en el fluido gingival y sus resultados fue-

ron comoarables n los del suero. 
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De gran interés reselte (.11)), los estudios que han relacionado 

le cantidad del fluido en ul surco gingival y bolsa periodontal con 

le actividad de varias enzimas hidrolíticas en la destrucción perio—

dental. Y' se: ha visto qua la inflamación aumenta la actividad colega 

naif-tipa del exudado crevicular. 

La co] gens es la proteína estructural más importante de los te 

jidos suaves y duros del periodonto; y su destrucción ocurre durante 

la enfermedad periodontal. Los leucocitos o bacterias en el fluido -

gingival o del tejido epitelial o conectivo producen colagenasa, que, 

es la Única enzima conocida guasa capaz de degradar la colagena ti-

sular. 

Debe tomarse en ~te la presencia de ácido sulfhídrico (20), 

que es un metabólito tóxico de origen bacteriano que se ha detectada,  

en el surco. Este ácido ea un sulfuro volátil responsable de olores 

desagradables en la boca. 

Recientemente Tonzetich sugirió que el H
2
8 se pueda unir e la - 

colágene y e les proteínas salivales degrudandólas. En bajas concen-

traciones samba que causa reacciones localizadas como edema y eri-

tema en la encía del conejo. 

Rizzo, Horowitz.y Morhat, mostrarán por medio de experimentos 

la producción de y en Las boleas periodontales profundas. Y los ha 

llazgos de 8ocransky demostrarán que ciertos organismo» M'ami" predo-

minan en enfermedades periodontales específicas y producen 11
2
8 cuan.-

do se les dan sustratos adecuados. 

La generación de 1458 en el fluido crevicular gingival podría da 

berse a la presencia de organismos Orem-  especificos o e enzimas taZ 

les como desulfhidreserproducida por organismos en el fluido. 

Las proteínas presentes en el fluido crevicular han sido estu- 

diadas por una variedad de técnicas e investigadores (21). 
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La concentración de nroteínas en plasma he sido estimada con la 

técnica de Lowry y con le técnica de Mc. Knight. La cantidad promedio 

de proteínas del fluido de encime senas fue de 2.8 j: 1.6 microgramos 

y en las encías inflamadas de 39.1 J.: 4.0 microgramos. 

El promedio de concentración de proteínas del fluido de encías 

sanas mostro un valor de 93.1 microgramos/ml. El promedio del volu-

men fluido encontrado en les bolsas aumento cuando la encía estuvo-

inflameda. 

La cantidad de proteínas es directamente relacionada con el ve-

lumen de fluido producido, aproximadamente 30 microgramos de proteí-

nas son producidas por microlitro. 
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RESPUESTA INMUNE DEL PEHIDOONTG, 

En los Gltimos anos se le ha dado importancia a la inmunología -• 

del periodonto (6), ya que las sustancias extrañas a nustro organismo, 

como las bacterias de la placa y muchos de. sus productos metabólicos 

se comportan como antígenos. 

Los antígenos de la placa estan en íntimo contacto con la estruc 

tura gingival; este contacto se ve favotecido por la ausencia de que-

ratinización que caracteriza al epitelio del surco gingival y también 

por la digestión previa de de ase epitelio por las enzimas bacterianas 

taloa como hialuronidasas vcondritinsulfatasas. Esos antígenos causan 

una estimulación inmunelógice local y sistematice. Esto es debida a -

que son reconocidos por,  células especializadas contenidas por la encía 

las llamadas células inmunocompetentes como meraremos y los linfoci-

tos T y B. 

Da la interceden de los antígenos con los linfocitos T o 8, re-

sulta una respuesta inmune que tiene un carácter eminentemente defensi 

vol  pero que también puede resultar agresivo y dallar a los tejidos cu-

ando rebasa los límites fisiológicas, sobre todo cuando persiste la --

fuente.  antigénica que representa la placa dental. 

011 la interacción entre loa antígenos da la place y los linfocitos 

9, resulta la Inmunidad Humoral, originando los plano:mitos que son cá 

lulas especializadas en Te producción,  y secreción de glieoproteínas --

especiales denominadas anticuerpos, conociéndose a la feche cinco cla-

ses de inmunoglobulinast Ig O, MO A, E y D. 

Las inmunoglobulinas 0, II y A pueden ser encontradas en loe teji-

dos de la boca; la Ig E puede. ser encontrada solo en pacientes con --

roacciones de hipersensibilidad inmediata, 

De la interdecían de los antígenos de la placa con los linfoci-- 
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citas T resulta una inmunidad Celular, liberando proteínas denominadas 

linfocinas que tienen acción biolágica sobre los PM N y los macrófagos, 

como factores quimiotécticos, linfotaxinas citotóxicas productoras de 

inflamación y factor activador de osteoclastos, 

Inmunoglobulinas.- 9e midiarón los niveles do Ig G, A y M un el 

fluido gingival y se encontró que son similares a los del suero; y -

que la Ig A encontrada es del tipo 78 como la del suero. La Ig G fue 

la primera en ser idéntificada pon inmunoelectroforésis en el fluido 

gingival de pacientes con enfermedad pariodontal. La Ig G y la Ig M 

fueron encontradas por electrof oresis en el fluido inflamatorio de -

gingivitis y mostrarán ser idénticas a las Igs. del suero (7). 

Ll radio de 1g G a Ig A en suero y fluido gingival es de 8 e 1 

y por lo tanto apoya el concepto que el fluido sea un exudado. 

(3a han realizado numerosos reportes en relación a las Igs. como 

los realizados por Van 9eol y colaboradores (22). Por ejemplo de un -

grupo de 6 pacientes con periodontosia los valores expresados como - 

mtcrogramoe du Ig por miligramo de tejido seco, son: 1.44 a 14.1 pa-

ra 1g (3, do 0.9 a 1.48 para Ig A y de 0.00 a 0.76 para Ig M. Mientras 

Gua para un grupo de 17 pacientes con peri odontitia los valores fus--

ron de 1.16 e 9.55 para Ig (3, du 0.03 e 0.58 pare Ig A y de 0.00 a -

0.79 paro Ig M microgramos de Ig. por miligramo de tejida respectiva 

mento. Y encontrarán que el promedio de concentración de Iga. obser-

vadas en enfermedad periodontal fue de 75 % de los niveles que hay en 

suero. 

Un aumento en el promedio de 10 M un pacientes con periodonto--

ele representa una respuesta a una mayor cantidad de organismos Gram 

negativos presentes an el área de destrucción purioduntal. 

En cuanto a un estudio realizado sobre la stntuais local de Iga. 

en unfermadad periodontal su no indlcudo que le 41 0 ea lo 1(1~10111u 
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bolina predominante. 

Ln presencia de pequeñas cantidades do Ig A del tipo 7S indica 

que son sintetizadas par el bazo y órganos periféricos y demuestre 

que su producción no es local, como lo es el caso de los anticuerpos 

IgA del tipo 9S dimérica quo se produce localmente en las ganglios -

linfáticos regionales. 

En su forma dimérica se asocia con el componente secretor y apa-

rece como Ig A secretoria en saliva y se demostrado que. neutraliza; -

virus, enzima% toxinas y previene la adherencia de bacterias a célu 

las epiteliales y,  superficies duras, esto función electora parece ser 

independiente de le participación de otros factores inmunes (23). 

Las inmunoglobulinas pueden pasar intactas de plasma a el surco 

gingival (7) y ha sido demostrado en los monos rheeus la transferen,-

cia pasiva para Ig G, A y M marcadas redioactivamente . La Ig G pasa 

intacta en un promedio de concentración del 1.3 % de los valores en-

contrados en suero, los anticuerpos fueran encontrados en al fluido 

gingival y los valores fueran máximos a las 24 horas despues de la -

inyección; Le Ig A y la Ig M estuvierón intactas en el fluido gingi-

val después de una inyección intravenosa, la Ig A fue detectada des-

pués de una inyección intravenosa, la Ig A fue detectado después de 

30 minutos y la Ig M después de 2 horas. 

La función de le Ig ,G es opeonizer organismos pare fegodtosis 

y, destrucción por los PMN crevicularee. Va que estos leucocitos tia 

non receptores para el fragmento Fo de este inmunoglobulina. 

Componentes del Complemento.- El complemento consiste de una ea 

ríe de nuevo proteínas sanguíneas, que actGan en secuencia y que fi-

nalizan con la lisie de le célula (24). 

Los componentes del Complemento ele,  pueden activar por medio de 

2 vino: le vía clásica y le vis alterna. 
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L© activación de lo vía clásica del complemento requiero de la 

combinación antígeno-anticuerpo, as importante puntualizar qua ni la 

Ig A secretoria o Ig E son capaces de catolizar la secuencia del com 

piemento. Solamente anticuerpos de la Ig M e Ig G subclases 1 y 3 son 

los mejores activadores. La inmunoglobulina tiene una porción en el - 

fragmento Fc al que se inserta el complemento. 

El orden númerico de interacción 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 

nacidos coma la última acción del complemento. 

En la activación de le vía alterna las proteínas del complemento 

Cl, 4 y,  2 no participan en le cascada molecular. Esto es posible por-

que los activadores de la vía alterna catalizan la conversión de una 

proteína de suero normal, properdina que activa 

La properdina tiene la capacidad de ser activada por polisacári-

doa tales corno inulíne, levaduras, endotoxines bacterianas (como LPS), 

zymaaan y le Ig A agregada. 

Durante la activación del complemento, varias funciones biológi-

cas importantes son expresadas: como formación de kininas, quimiote—

xis, armonización, formación de anafilotoxinas, inmunoadherencia y -

otras. C2 y CS son productos naturales del sistema del complemento, -

tiene función de leucoatracción para neutrófilos PIAN. Del complejo -

i;5,6 y 7 también se libera una sustancia quimiotácticts. También ea ha 

victo que 63a y C50 poseen actividad enefilotóxice que libere hista-

mina de células cebadas. La histamina ea un potente vasodilatador y 

también tiene la capacidad du contraer loe roGaculoa lisos; (latos Gam 

bias su asocian con el eritema y edema. Causa daño tiaular local y -

altera al fluido sanguíneo y otros cambios corno evidancia da daño ti 

su lar. 
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La promoción de fagocitosis a través do funcionad quimiotácticas 

ha sido yn mencionada como uno actividad del complemento, aunque la - 

fugocitosis también esta sujete: a estimulación por opsonines que ma-

difican la superficie del cuerpo extraño a ser modificado, además que 

la convierte en más aprovechable para la célula fagocitica. 

Otra función importante de protección del complemento pueda ser 

notada en el nivel C4 con le aparición de una propiedad conocida co-

mo inmunoadherencia. In vivo se cree promueve la adhesión del camela 

jo a las paredes de los vasos sanguínoos, por lo tanto aumenta la fa 

gocitosia. 

Macrófagos.- Los macr6fagos han sido idéntificados en el fluido 

gingival de encía normal por tinción de enzimas y ensayos funciona, 

les y comprenden cerca del 2 % del total de células recuperadas y --

cuentan para el 18 % de la población de células mononucleares. Extrae 

tos de tejidos gingivales inflamados son quimiotacticos para células 

mononucleares humanas(?). 

los macrófagoa pueden ser activados por sustancias talas como - 

LP8 los cuales estan presentes en le placa y también por' bacterias -

del tipo de V. alcalescena, A. viscosus, F. nucleatum y O. melenino-

gsnicus. Las bacterias activan la producción do linfocitos T e  que a 

su voz el interaccionar con las bacterias producen las linfocinee 

(kW). 

Los macrófegoa han asumido importancia en la enfermedad perlo-

dontal por varias razones: ellos son encontrados en gingivitis esta 

blucida puro en contraste e los PMN, ellos no migran en gran némero 

do los tejidos, son unas células eacencisles para la inducción de la 

blestogénesis du linfocitos, ambos por antígenos y mitógenoe. 

Los macrófagos secreten y producen unzimse lisosomales y cola-

ganase cuando sera estimulados por la placa dental y constituyentes 
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bacterianos. Así las enzimas de macréfagos pueden ser responsables del 

daño tisular en la Lámina propia de los tejidos gingivales y para la 

resorción de hueso. Las enzimas de PMN probablemente ejercen su afee 

to sobre el epitelio crevicular, haciendo esto más permeable a las -

bacterias patógenos. 

Leucocitos Polimorfonucleares.- Son las células predominantes en 

la respuesta inflamatoria aguda (7). Estas4células son fagocíticas y 

el proceso os aumentado por los anticuerpos Ig G, Ig M y por la acti-

vación del componente C3b del complemento actuando como el:moninas, vía 

receptor para Fc gamma de la Ig G y C3b. 

La Ig A puede modular las funciones de los PMN ya que puede dis-

minuir le quimiotaxis. Le liberación de enzimas hidrolíticas por PMN 

en respuesta local a factores como la placa dental, complejos inmunes 

y complemento podrían ser dañinas. 

Se ha demostrado que los anticuerpos específicos a A. viscosus 

podría aumentar la liberación de enzimas. La liberación de enzimas de 

PMN es acompañada por fagocitosis de la bacteria y liberación de en-

zima por S. mutans que depende de los anticuerpos y presencia de dex 

trenes sobra las células bacterianas. Los PMN son las células predo-

minantes del fluido crevicular gingival y son encontrados en frotis 

de encía inflamada y sana. En el fluido colectado de encía inflamada 

constituyen hasta el 98.6 % de las células presentes. Y también se ha 

demostrado que aumentan los PMN en pacientes con gingivitis. La migra 

ción de PIAN es un proceso continuo aún en encía clínicamente sana; --

además contienen Ig Go do A, Ig 14 y C3 en su citoplasma, indicando -

que existe fagocitosis de complejos inmunes por estas células. A tru 

vés de modelos experimentales do gingivitis en humano, as ha visto -

que loa PMN derivan del surco gingival. 
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D.spitulo V. 

CONTROL DE PLACA DENTAL BACTERIANA. 

Después do haber tratado anillos capítulos anteriores la composi 

cifro y dinámica de la placa bacteriana y fluido crevicular gingival, 

un este Oltimo recalcaremos, la importancia que tiene el control de -

placa como medida para aumentar la resistencia de los tejidos parlo-

dontales a la lesión o infección. 

Aceptándose la placa bacteriana (as) como el factor etiológico 

mAs importante en la caries como en las enfermedades periudontales, 

el control de. la placa bacteriana debe,  ser de vital importancia en 

la práctica odontológica, ya sea por medios mecánicos o químicos. 

la remoción de la placa por medios mecánicos necesita tiempo y 

un alto grado de,  motivación por parte del paciente» 

Por lo qua' es recomendable: (1) seguir. un programa de enseRanza 

en el cual se le iré enseñando al paciente los procedimientos de hi-

giene que pueda necesitar. 

A continuación daremos una lista ds los procedimientos, 	de 

los cuales analizaremos uno por uno: 

1. Soluciones o Tabletas Reveladoras 

2. Cepillado (tipos y técnicas) 

3. Hilo Dental 

4. Pelillos 

5. Estimulador 

ti. Masaje Digital 

7. Tires de Gasa 

8. Aparatos de Irrigación con agua 

9. Dentlfritos 

11). Enjuagatorio.. 
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SOLUCIONES O TABLETAS REVELADORAS. 

Las soluciones o tabletas reveladoras (1) nos permiten colorear 

la placa, pare hacerla fácilmente visible y do esta manera eliminarla 

de les superficies dentarias. Mostrandole al paciente las zonas colo-

readas quo por medio de soluciones como la fuceine básica al 0.3 % -

imparte un color rojo brillante para la placa, las pigmentaciones y 

los ~sitos calcificados; así como los margenes irregulares de obtu 

raciones plásticas en la mucosa de labios, carrillos y piso de boca. 

En caso de usar tabletas reveladoras de deba mezclar bien con la 

salivo y después se moverá el liquido vigorosamente en lo boca duran-

te una minuto. Siéndo muy importante tener un espejo para que el pacien 

te observe el procedimiento y posteriormente se le enseñen las técni-

cas y tipos de cepillos. 

El paciente daba saber que ea lo que uno esta tratando de hacer 

y nue resultados favorables se puedennobtsners 

CEPILLADO. 

El cepillado para remover la placa dental es el método más recio-

mendado de prevención y control de la enfermedad periodontal. Se le 

indicará al paciente que hay cepillos manuales y eléctricos, así como 

de diferente tameMo; escogeré el que le brinds.meyor comodidad y fá—

cil introducción en todas las zonas de le boca. Hsbiéndo también cspi 

lloe con cerdas blandas y duras; si non blandos deben tener la misma 

longitud, dispuestou en penachos de 2, 3 y 4 hileras y con los extre-

mas redondeados. Si las cerdas son duras deben estar más espaciadas 

y en 2 o 3 hileras. 

he le debe enseñar al paciente e seguir un urdan ;automática y 

al principio nscusitará de mayor tiempo , así hasta ove adquiera ~-

trozo. lamblán se ln recomondará num cambie periódicamente da cepillo. 
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cepillado deberá hacerse delante de un espejo y con buena luz 

esto brinde que el paciente vea la eolocacién del cepillo, al demos-

trdrle la técnica se haya sobre un tipodonto y después se le pedir& 91  

pe0., que lo haga en el tipodonto y finalmente en su boca. 

En visitas futuras al consultorio, es bueno pedirle que se cepi-

lle con la técnica que se le enseño con el fin de corregir algún error. 

Con respecto o le frecuencia de su. cepillado se regularán con la 

finalidad de prevenir la caries y enfermedad poriodontal. Estudios --

recientes precisan la limpieza diaria ya que microorganismos acidóge 

nos reducen el pH. do le superficie dentaria con substratos adecuados 

en un tiempo corto y los olores del mal elientoLeparecen después de -

la ingestión de alimentos. Por ln tanto la frecuencia variará en cada 

paciente. 

A continuación se explicarán las técnicas Me conocidas y reco-

mendables e cada paciente. 

TECNICA INTERSURCALt-esta técnica da cepillado (26) ha sido am-

pliamente defendida en particular por los periodoncistas en un intan 

to por limpiar el surco. En algunas investigaciones se ha demostrada 

que este cepillado aumente la tendencia de la encía a quoratinizar,-

usando un cepillo de cardas duras de 2 hileras, más que uno de cerdas 

suaves. El epitelio del surco un el hombre usualmente no esta guara-

tinizado y los trebejos en este campo han sido realizados para demol 

trar en todo caso, si le nueratinización de esta &rae altamente sus-

ceptible podría cambiar la resistencia a le enfermedad. 

Hese propone la técnica de cepillado intraeurcal en 1944, en la 

cual las cerdee da los filamentos son aplicados en un ángulo de. 45 • 

sobre las superficies labiales y linguales del esmalte, entonces foe 

indas dentro del área 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 llevada a cabo con habilidad ya que 

pueda traumatizar la pápila interdental causando irritación e inducir 

a una respuesta inflamatoria aguda. 

TECNICA INTERSURCAL MODIFICADA: debe ser con cepillo multipena-

chado de cerdea suaves con extremos púlidos (de 0.01 mm), el cepillo 

se coláca contra las superficies do de los dientes vestibulares, pa-

latinas o linguales de manera que algunas cerdas se apoyen sobre los 

dientes y otras sobre el margen gingival y la encía insertada. Poste+ 

riormente se hará un movimiento vibratorio anteroposterior•(més o me-

nos durante 10 segundos). Después so llevará el cepillo en dirección 

oclusal. Y nuevamente se comenzará la secuencia. Se recomienda empe-

zar en le parte posterior de la boca y en el arco superior en las su-

perficies vostibuleres, hasta terminar en la parte opuesta del arco; 

teniendo especial cuidado un las caras digitales de los últimos dien-

tes y so repetirá la operación un las caras palatinas del arco supe--

rior. Ya terminado el arco superior se cepillarán loa dientes da la -

arcada inferior siguiendo el mismo procedimiento. Para el cepillado 

de las superficies oclusales se vibrará para penetrar en las fisuras 

oclusales, dando vuelta hacia el.lado contrario. 

TEGNICA UE STILLMAN MODIFICADA: esta técnica permita bueno lim-

pieza y estimulación a'los tejidos gingivales, por lo que su recomien 

da para tratar casos de hiperplasia gingival. 5s comienza, colocándo 

las cerdee del cepillo cobre la ende insertado y efectuando un movi-

miento vibratorio con direccién hacia oclusal, esto brinda una buena 

limpieza a len dientas y un masaje a la anda. Daba informarsela al - 

paGiantu (0,16 no pasa por alto le onda, ni los cuellos cervicales au 
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los dientes, así como la presión firma que debe ejercer sobre los te 

jidos y como obtener espacio el cepillar los dientes posteriores al -

mandar la mandíbula hacia el lado que se este cepillando. En la arca-

da inferior se seguirá el mismo procedimiento, comenzando de la parte 

más apical de la encía insertada y llevando el cepillo en dirección -

al pleno oolusal. Para limpiar los incisivos inferiores el paciente -

podrá morder el cepille cuando se trata de una textura fina o bien co 

locando el cepillo en forma vertical y llevandolo en movimientos ha—

cia afuera. En caso de que los dientes esten apiñados se usará cepi+ 

llo rígido de una hilera o para casos de ortodoncia se usará un cepi-

llo pqqueMo para colocarlo en diferentes posiciones. Para los casos 

de hiperplasia gingival se seguirá le técnica con cepillo duro. 

TECNICA DE CNARTERS O CEPILLADO INTEROENTARIU; para los casos en 

que las pápilas se han retraído y las zonas interdentaries estan abier 

tes, las cerdee deben introducirse entre los dientes y dirigirlas ha-

cia Pelusal o incisal con una angulación de 45s. Una vez dentro de 4 

los espacios debe ejercerse un movimiento circular, paro suave por --

unos 10 o 15 segundos un cada zona. Para las zonas palatinas de los -

dientes posteriores el cepillo se apoyará sobre el paladar. Siempre -

cuidando la colocación del cepillo para evitar daños en la mucosa. 

TECNICA CIRCULAR: es una do las técnicas que el paciente puede -

realizar con mayor facilidad, al cepillo as coloca sobre le encía in-

sertada, con angulación de 450  y presionando las cerdas contra el te-

jido y llevando el cepillo hacia incisal u oclusel contra le encía y 

para los dientes con movimiento circular. 

CEPILLO EtECYRIGOI es un medio eficaz pera personas impedidas o 

aquellas que tienen aparatos protásioos 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 anteriormente mencionadas. 

HILO DENTAL. 

El hilo dental complementa los procedimientos de higiene, ya que 

remueve la placa dental de las zonas donde no entra el cepillo o bien 

el cepillado es ineficaz (1). Primero se le daré al paciente une ta-

bleta o solución reveladora y ante un espejo se señalarán las zonas -

difíciles que puede limpiar con el hilo, dándole una demostración --

práctica, para que siga el procedimiento en casa. Para usar el hilo 

~tal se necesitan unos 50 o 60 cm de hilo no encerado, se enredará 

el hilo unas 3 veces en el dedo medio de le mano izquierda, dejando -

un espacio de unos 2.5 o 10 cm entre las manos. Loa índices y pulga-

res son los dedos quo deben guiar el hilo entre los dientes, poste—

riormente el hilo se pesa con suavidad por loa puntos de contacto pa 

re evitar lesionar a le encía. El hilo se debe tensar contra el dien-

te y llevarlo al margen gingival libre de la pápila; ya el hilo un el 

surco debe sujetarse firmemente sobre la superficie mescal ejercien-

do presión con lee dos menos hacia dista)». Después de remover la pla 

ce el hilo se lleva hacia oclusal o incisal hasta el punto de contar 

tac al repetir cedo movimiento as irá usando hilo nuevo y pasando a 

le mano izquierda el hilo usado. 

PALILLOS. 

Se recomiendan u pacientes cuyos espacios interproximeles ratio 

nen residuos, loa palillos tienen formo triangular y antes de usarse 

deben mojarse. Colocando la baso del triiingulo sobre la ¿tina inter--

deetaria, intrudeoleodófie un dirección algo coronarle para no lesio-

nar la encía, se acuña en el aseado y se retire. Estas movimientos 

nYudfin Wire masalear la encía, mal se vao repitiendo las operaciones 
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necesarias en los espacios interdantales que se requiera. 

ESTIMULADOS INTERDENTARIO. 

Consiste de un mango rígido de plástico con punta da caucho cóni 

ca, lisa o estriada. Sirvo para masajear y estimular la circulación -

de la encía interdentaria y aumentar el tono del tejido, también al -

igual que loa palillos remueven residuos alimenticios de esa zona don 

de las pápilas descandierón o en casos en que las zonas interdentarias 

fueron destruidas por la enfermedad periodontal. 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 interdentario y con ligera direc-

ción coronaria se ejercerá presión firme sobre la encía con movimien 

tos horizontales y debe hacerse tanto en vestibular como en lingual:' 

la técnica no es debe efectuar en zonas que hayan tenido previa gin-

givectomía o bien algún procedimiento quirúrgico. 

MASAJE DIGITAL. 

Da buenos resultados en los casos de encía hiperplásica coma los 

pacientes que son tratados con difenilhidantoinatos, es complementa—

ria e la técnica de cepillado y estimulador interdental. La limpieza 

y masaje correctos, devuelven a la zona gingival su calor y tono. 

TIRAS DE GASA, 

Se usan pera dientes que tienen como zonas vecinas áreas desden-

tadas e las que no se puede llegar fácilmente con cepillo, la técnica 

a emplear es la siguiente: emplear gasa para vendas de 2.5 cm cortada 

en tiras de 15 cm da largo, dobladas en el centro y debe colocarse so 

bre la zona gingival y mantenerla cerca del margen pare mover la gasa 

a manera de lustrar zapatos (en este caes el diente). 
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APARATOS DE IRRIGACION CON AGUA. 

Son ótiles para pacientes con puentes complicados y aparatos de 

ortodoncia, que acumulan residuos alimenticios y placa bacteriana, -

manteniendo limpie le boca y previniendo irritaciones. Se debe recor 

dar al paciente que esta es una técnica complementaria a su cepilla-

do y estimulecidn interdentaria. Hay varios tipos de irrigadores, ya 

que unos utilizan el agua corriente y la presión se regule con la lla 

ve del agua; mientras que otros emiten un chorro de agua intermitente, 

actualmente se han comercializado por lo que es fácil conseguirlos. 

DENT1FRICOS. 

El uso de los dentifrIcos conteniendo abrasivos finos, detergen-

tes y agentes arómeticos; ayudan a pulir los dientes por le espuma -

que brindan los detergentes y los agentes aromáticos dejan una sonsa 

ción fresca en la boca que hace más agradable el cepillado. Sin em-

bargo hay que hacer hincapié con el paciente, que es realmente la téc 

nica de cepillado le que realiza el trabajo de mantener la salud de 

los tejidos, sin querer dejarle todo al dentifrico. Actualmente e los 

dentífricos se les puede incorporar agentes carioatáticos como el --

flúor, egentes.desensibilizentes como el seneodyne, enzimas proteolí 

tices como Cernid y agentes quslantes como X - Ter. 

ENJUAGAFLRIUG. 

Loe enjuagetorioe (25) tratan de controlar el crecimiento de le 

placa bacteriana en boca; a finales del siglo XVII, Feuchard ya sos-

pechaba del origen de le enfermedad dental y aconsejó el uso de dite 

tantea métodos para oliminor los dop6utto que su acumulen alrededor 

de loe dienten y oficina. Por lo que numeremos enjuaguen y producton 

quimicos han fado utill/adna paro mojnrar ln higiene, 



Actualmente se han desarrollado diferentes investigaciones con 

el propósito de comprobar la eficacia de estos compuestos en el con-

trol de la placa. Desde el punto de vista teórico, es posible comba-

tir la placa por medio de diferentes recursos como: agentes tensioac 

tivos, antisépticos (que convierten a le superficie dentaria en des-

favorable para la colonización de bacterias), antibióticos (que redu 

cen el número de microorganismos que puedo colonizar le superficie-

dentaria) y: enzimas (que degradan le matriz intermicrobiena cementan 

te). 

Se ha demostrada que las enzimas son capaces de prevenir la for 

mación de placa, por ejemplo: un polvo enzimético compuesto de pancrea 

su dehidratade ha sido efectivo en aplicación tópica y en goma de mas 

cer. Por su parte las dextranasas reducen la acumulación de placa, Ce 

ro que no influye en la colonización de ¿reas gingivales, pero ensa--

yede en seres humanos no tuvo ningun efecto. También se he tratado -

con otras enzimas como le tripsine, quimotripsina, pancreatina, tedia 

se, lipasa y elesterese; pera clínicamente todavía no pueden ser con-

sideradas. 

Clínicamente se demostró que los compuestos ricas en flúor, en 

aplicaciones tópicas y enjuagues orales no han tenido gran efecto so 

bre loe tejidos gingivales. Por lo que solo tienen efecto en le pre- 

vención de le caries. 

La antibióticoterapie ha sido investigada ampliamente, dependían 

da de su espectro, inhiben en mayor e menor grado le formación de pie 

ca. Be han desarrollado varios métodos de aplicación de antibióticos 

principalmente enjuagues orales tópica y sistemáticamente. 

Antibióticos como Penicilina y V ancomicina son efectivos contra 

el Streptococcus.mutens pero no centre el Actinomyces. La Vancomicine 

reduce ampliamente la acumulación de placa " in vivo " y es útil en 
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cirugía periodontal después da retirar el apósito quirúrgica. Acba so 

bre los Gram por lo que se explica que en la placa se encuentre un 

porcentaje más alto de Gram . El sulfato de kanamicina es capaz de -

mejorar el estado da salud oral en aersonas con deficiencias mentales 

sin un control de higiene adecuado. 

Los antibióticos deben usarse como en casos de Gingivitis Ulcero 

nocrotizante, su administración prolongada puede disminuir su efecti-

vidad cuando sean aplicados contra enfermedades sistemáticas y aumen-

tar otro tipo de flora bucal como la Gandida albicans o causar proble 

mas da sensibilidad y efectos secundarios. 

Las diversas investigaciones llevadas a cabo para comprobar los 

efectos de Clorhoxidina, como agente anttbacteriano un el control de 

placa e inflamación gingival. 

Enjuagarse con une solución de Clorhexidina al 0.2 % dos veces -

al día, o bien en une aplicación tópica diaria al 2 % ; inhibe la for 

moción de placa y disminuye la gingivitis. Comprobandoso que,  si exis-

te aloca a si se continúa formando su aspecto clínico y químico es --

complot:omento diferente por la presencia del compuesto. 

Los efectos secundarios que causa la Clorhexidinn son pigmenta-

dianas caras an las superficies dentales, coloración que es removida 

can al copillado salvo en obturaciones plásticas antiguas. 

La Clorhexidina (y) es de gran utilidad para pacientea que se 

consideran mol ~Madures. lamban puede ser valiosa para aquellos 

oacianua Que padecen de eaformedadas dolorosas que _as impidan la -

utilización de cepillo u hilo dental como en los casos de: GUNA, sato 

metítio aftosa, ~Manis, astomatitis por dentadura y para CuSOB de 

infección miedo oral o problemas sistemáticos serios ~lados con -

boca. Ayuda e controlar infeccionas seca ndnries da oridun Oacturinao, 

famalb asada hur fpnuleada pura nací untes con trataminntn de or 
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todoncia, en la fase post-operatoria de le cirugía periodontal, para 

casos do cirugía maxilofacial y en pacientes con deficiencias palco-

motoras. 

Los objetivos que debemos alcanzar con los procedimientos do hi- 

giene bucal que el paciente debe seguir, son los siguientes: 

Reducir los microorganismos sobre los dientes. 

Favorecer le circulación. 

Favorecer la cornificación del epitelio para que los tejidos 

gingivales sean más resistentes a la irritación mecánica. 

Para el óxito o fracaso do los objetivos anteriores, dependerá -

en mucho de la motivación que logremos en los pacientes. 
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