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I N T R o D u e e I o N 

La presente tesis, sobre "Periodoncia" que es -

una rama importante dentro de la Odontolog!a y de la Reha 

bilitaci6n Buco-dental. 

Me int'eresa mucho, para elaborar este trabajo de 

investigaci6n bibliogr4fica y el cual desempeñé con un 

gran entusiasmo. 

· Porque creo que tiene un cadcter te6rico y cie~ 

t!fico que cualquier otro. Algo definitivamente diferen

te y no repetitivo. 

La "Periodoncia" es una parte integral de la 

Odontologta que lleva a cabo, como principio el estudio -

anatomo-histopatol6gico, del Periodonto, as! tambi~n co

mo el cuidado y prevenci6n del adecuado tratamiento de hi 

giene buco-dental. Como la Cirugta Periodontal que lleg! 

ra a necesitar el restablecimiento de un trastorno o alg~ 

na malformaci6n congdnita o adquirida, por Qltimo. 

Entonces·, el objetivo principal: es que el estu-
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diante de Odontologta y el Cirujano Dentista, debe tener 

los conocimientos b!sicos; para saber entender, el estu

dio del Periodonto Normal, el proceso de una posible enfer 

medad Periodontal, y la valoraciOn sobre la misma, y tener 

el enfoque necesario para actuar en forma debida. 

Ante el paciente que se presenta ante nosotros en 

nuestro Consultorio o Cltnica Dental,·con alteraciones en 

el Periodonto y una equivocada forma de su cepillado en su 

higiene oral. Ayudarlo y enseñarlo a mantener un mejor -

cuidado en su control de Placa dentobacteriana y logramos 

llevar algtln otro tratamiento quir11rgic:o c:omo un legrado -

Periodontal, el paciente nos lo agradecer&. Pero si no t! 

nemos la experiencia para llevar a cabo otro tipo de Ciru

q!a Periodontal, remitamos al paciente con un Periodoncis

ta. 



C A P I T U L O I 
-------------------
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EL PERIODONTO 

Es el tejido de protecci~n y sostén del diente, y 

se compone de: Enc!a, Ligamento Periodontal, Cemento radi

cular y Hueso Alveolar. 

Es la parte de la mucosa bucal que recubre los 

procesos alveolares de los maxilares. Rodea a los dientes 

a rtivel cervical, extendiéndose apicalménte por su cara ~: 

vestibular hasta una l!nea claramente definida que la sep! 

ra de la mucosa alveolar. Dicha línea se conoce con el 

nombre de "L!nea Mucogingival•. En su cara palatina se 

continOa imperceptiblemente con la mucosa palatina y por -

lingual con la mucosa del piso de la boca. 

Anatdmicamente la encia se divide en: Encía Marg! 

nal, Enc!á Insertada y Papila Interdentaria. 

ENCIA MARGINAL 

~ambi~n llama4a Enc1a libre o Margen Gi~gival: es 

el· borde de enc1a que rodea el cuello de los dientes a.ma-
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nera de collar y se halla demarcada de la encia insertada 

adyacente por una depresiOn lineal poco pronda llamada -

•surco Marginal~. 

La enc1a marginal se describe como normal con un 

color rosa coral o rosa p~lido y varía de acuerdo al co

lor de la piel, grado de queratinizaci6n, grosor del .. epi

telio, etc. Tiene aproximadamente un mil!metro de ancho. 

CAIV\CTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA ENCIA MARGI

NAL. -
su cara externa est! ·constitu!da por epitelio es-

camoso estratificado, en el cual encontramos cuatxo capas 

de células que del fondo a la superficie son: Capa Basal, 

Espinosa, Granulosa y Quer·atinizada. 

Las calulas de la capa basal, tienen forma cub~i

dal-y los tipos de c6lulas que encontramos son melanocitos 

y queratinocitos. El estrato espinoso, ocupa mas de la ~ 

tad del qrosor del epitelio y sus cAlulas son poligonales. 

A la capa basal y la parte m4s profunda del ·estrato espin2 

so se les da el nombre de qerminativas ya que ah! se suce

de la mitosis. En el estrato granuloso las células se 
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aplanan preparándose para la descamaci6n. En la capa qu~

ratinizada es donde se efectda la descamaci6n. 

La cara interna de la enc!a marginal, es~ const~ 

tu!da por epiC'elio escamoso estratificado, pero en 6ste no 

se encuentra queratina y s6lo se observan dos capas de c~

lulas; la Capa Basal y Espinosa. Esto corresponde al epi

telio del surco gingival. 

SURCO GINGIVAL 

Es una hendidura o espacio pooo profurtdo alrede

.dor del diente cuyos limites son por un lado la superficie 

del diente y por el epitelio que tapiza el margen libre de 

la enc!a. Tiene forma de v. La profundidad promedio del 

surco normal es de 1.8 mm con una variaci6n de o a 6 nun. -

Gottlieb consideraba que la profundidad "ideal" del surco 

es cero. 

La Adherencia Epitelial es la estrUctura que une 

al diente con la enc!a y es una banda epitelial que se e~ 

cuentra alrededor del diente. Se forma de los ameloblas

tos reducidos. del 6rqano del esmalte durante la erupci6n 

dentaria. Se une al diente por medio de hemidesnosomas a 
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trav~s de mucopolisac4ridos y ayudados por tres fuerzas -

d~biles que son: Fuerzas de Van der Walls, Puente tricalci 

co y Puentes de Hidr6geno. 

ENCIA INSERTADA 

La enc!a insertada se encuentra separada de la 

marginal por un surco que muchas veces no es perceptible y 

que se llama surco marginal. Esta enc!a se encuentra fir

memente unida al hueso alveolar subyacente. 

· En estado normal, al igual que la enc!a libre ti! 

ne un color rosa coral. Su aspecto cl!nico es de cascara 

de naranja, es decir, se observa cierto puntilleo el cual 

se debe a la interdigitaci6n del tejido conectivo con el 

epitelio que lo recubre. correspondiendo una elevaci6n de 

la papila del tejido conectivo a una elevacidn del epite

lio. La enc!a insertada se encuentra separada de la muco

sa alveolar por medio de la l!nea mucogingival. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA ENCIA INSERTA 

!?!· 

La enc!a insertada esta constitu!da por epitelio 

escamoso estrat~ficado queratinizado, encontr!ndose en las 
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mismas capas que para la enc!a marginal. Tanto a la enc!a 

marginal como a la insertada se les conoce COITO wepitelio 

masticatoriow. 

MUCOSA ALVB:>LAR 

La mucosa alveolar carece de queratina, es muy -

flé~ible y tiene un color rojo brillante, su flexibilidad 

se debe a que contiene gran cantidad de fibras elasticas, 

es mdy V.ascularizado y se traslucen de los vasos sangu!

neoá. 

PAPÜ.A INTERDENT~!.~ 

Es la parte de la encía que cubre los espacios i~ 

i:ef.dentarios y que se extiende por debajo del área de con

tacto, continu4ndose en sentido apical con la enc1a .inser

tada y hacia sus rn~rqenes con la enc!a libre. Tiene forma 

de pirSmide triangular y está constitu!da por dos papilas, 

una vestibular y otra palatina o lingual, estando unidas 

entre s! por uha aepresi6n que recibe el oombre de Col o -

Collado. Cuando el ~ea de contacto no existe, la papila 

se observa redondeada y simplemente se continQa hacia sus 

éXtremos con l,a ene.ta lib'te·, ·esto sucede frec~nternente en 
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los diastemas. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS 

Cada papila consta de un nacleo central de tejido 

conectivo cubierto por epitelio escamoso estratificado el 

cual parece no tener cornificaci6n. 

TEJIDO CONECTIVO DE LA ENC IA 

Es densamente col4geno y consta de cinco grupos -

de fibras, llamadas fibras gingivales de sost~n, que jÚnto 

con la adherencia epitelial, fijan la enc!a sobre la supe! 

ficie del diente. Por lo que se les conoce tambUn con ei 

nombre de "uni6n dento gingival". 

Las fibras se han clasif icaco de la siguiente ma-

nera: 

1.- Fibras Dento Gingiva1es: Van desde el cemento, se ex

tienden por debajo de la adhe 

rencia hasta la lámina propia 

de.la enc!a. 

2.~ Fibras Cresto Gingivales:Van desde la cresta Osea y 

term:fnan en la lámina propia 

de la enc1a. 
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3.- Fibras Dentoperiostales: Se extienden mediatamente por 

debajo de la adherencia epit!:_ 

lial, pasan por sobre la eres 

t~ 6sea, le dan la vuelta y -

se insertan en el periostio, 

4.- Fibras Transeptales: 

s.- Fibras Circulares: 

Se extienden interproximalme~ 

te del cemento al cemento ve-

cino,,pasando por sobre la -

cresta ósea. 

Rodean al diente entrecruzán

dose unas con otras y son las 

que mantienen la enc!a adosa,.;. 

da al diente. 

ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO. 

El el.emento celular preponderante en el tejido co 

nectivo gingival es el Fibroblasto. Entre los haces de fi 

bras se encuentran abundantes Fibroblastos. Los Fibroblas 

tos sintetizan y secretan !as fibras colágenas, glucopro

te!nas y glucosaaminoqlucanos. 

Los mastocitos, distribuidos en todo el organismo, 

son abundantes en el tejido conectivo de la mucosa bucal y 
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la enc!a. Contienen una variedad de substancias biol6gic~ 

.mente activas·como histamina, enzimas proteol!coesterol!t~ 

co-esterol!ticas, ·"substancias de reacción lenta". Asimis 

mo, se encuentran otros productos como serotonina, acidos 

grasos no saturados, B-glucuronidasa, acido asc6rbico y 

fosfatasa. 

En enc!as clínicamente sanas, casi siempre se ha

llan focos pequeños de plasmocitos y linfocitos en el tej! 

do conectivo, cerca de la base del surco. 

Los plasmocitos gingivales son nu.nerosos en la lá 

mina propia que se halla en la vecindad de los vasos san

gu!neos. Estas c~lulas producen aqticuerpos (p. ej. IgG, 

IgA, o IgM) dirigidos contra ant!genos locales. 

En la l&nina propia de la enc!a tambi~n hay linfo

citos. Tanto los linfocitos derivados del timo (T) como 

los derivados de la médula 6sea (B) toman parte en el meca

nismo de dfensa inmunol6gico. 

En el tejido conectivo gingival y el surco apare

cen ntimeros relativamente altos de neutr6filos. ·Es com\jn 

verlos migrando a trav~s del epitelio surca! y de uni6n. -
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Estas c!lulas cumplen una funci6n protectora al fagocitar 

bacterias y otras substancias extrañas. 

Los macr6fagos son c~lulas fagocitarias grandes -

que tambi~n aparecen en abundancia en la l~mina propia gi~ 

gival. Estas c~lulas tambi~n tendr!an un papel en el sis-

tema inmunitario. 

Surco qingival, epitelio su~cal y epitelio de 

uni~n. 

La enc!a marginal forma la pared blanda del surco 

gingival y esta unida al diente en la base del surco, me

diante el epitelio de uni6n. El surco se halla tapizado -

por epitelio escamoso estratificado delgado no queratiniz! 

do, sin papilas. Se extiende desde el l!mite coronario -

del epitelio de uni6n, en la base del surco hasta la cres

ta del margen qingival. 

El epitelio surcal es sumamente importante ya que 

actOa como membrana semipermeable a trav~s de la cual pa

san hacia la enc!a los productos bacterianos lesivos y el 

fluido tisular de la enc!a se dirige hacia el surco 

do crevicular) • 

(flu! ... 



- 13 -

El epitelio de unidn se compone de una banda, a -

modo de collar de epitelio escamoso estratificado. Cuenta 

cori tr'es o cuatro capas de espesor en los primeros años de 

vida, peró el ndmero de capas aumenta a 10 y hasta 20 con 

la edad; su longitud varta de 0.25 a 1.35 mm. 

Lá adherencia epitelial del epitelio de uni6n con 

s'iste éii una Umina basal consiste en una l4m1na densa (a~ 

ycceiité al esmalte) y la 14mina 14cida en la cual se inser 

tan la- hemidesrrosomas. Cordones org&nicos del esmalte se 

extieñden hacia la lAmina.densa. 

El epitelio de uni6n se adniere al cemento afibr!_ 

lar cuando lo hay sobre la corona y al cemento radicular 

de una manera similar. 

La uJti.3ñ del epitelio al diente es reforzada por 

fibras qingivales que fijan la enc!a marginal contra la ª!! 

perficie del diente. Por ello, el epitelio de unidn y las 

fibras qingivales son consideradas una unidad funcional de 

nominada unidad dentoqinqival. 
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CUTICULA DENTAL 

Es una delgada capa orgánica, no mineralizada que 

puede estar presente, o no, .entre el epitelio de uni6n y -

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

los ameloblastos reducidos (acortados). A la ·cutícula vi

sible con microscopio 6ptico puede observársele al micros

copio electrdnico como un componente estructural único se

gdn se acaba de describir, o en ciertos casos (p. ej., cer 

ca de la unidn amelocementaria) como dos capas de las cua

les la m4s interna es cemento afibrilar, que es mineraliza 

do. 

FLUIDO GINGIVAL (FLUIDO SURCAL) 

El surco gingival contiene un fluido que pasa des 

de el tejido conectivo gingival a trav~s de la delgada pa

red surca!. Se cree que el flu!do gingival: l} elimina el 

material del surco; 2) contiene proteínas plasmáticas que 

pueden mejorar la adhesi6n de la adherencia epitelial al -

diente1 3) posee propiedades antimicrobianas, y 4) ejerce 

actividad de anticuerpo de defensa de la enc!a. 
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LAMINA PROPIA 

El tejido conectivo de la enc!a es conocido como 

14mina propia. Es densamente col4gena, con pocas fib~as -

el4sticas. Fibras argirofilas de reticulina se ramifican 

entre las fibras col4qenas y se continQan con la reticuli

na de las paredes de los vasos sanqu!neos. La lámina pro

pia esta formada por dos capas1 una capilar aubyacente.al 

epitelio que se compone de proyecciones papilares entre -

101 brotes epiteliales y una capa reticular contigua al P! 

r101tio del hueso alveolar. 

VASCULAR? ZACION. 

Para irriqar la enc!a, las arteriolas del ligame~ 

to parodontal y la cresta del tabique, junto con las arte

riolas 1upraperi~sticas de las superficies lingual y vesti 

bular del hueso alveolar, forman un lazo capilar en el te

jido conjuntivo. 'de la enc!a. 

LINFA'l'ICOS 

El drenaje H efectda .. desde 101 U.nf&ticoa de las 

papilas del tejido conectivo hasta la red colectora exte~ 

na del hue10 alveolar y de ah! a 101 linfattcos submaxila-
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res y submentonianos. 

LIGAMEN'IO PARODONTAL 

Es la estructura conectiva que une al diente con 

el hueso. Comunica con el tejido conectivo de la encía y 

los espacios medulares a trav~s de los canales, vasculares 

del hueso. 

DESARROLLO DEI. LIGAMENTO 

El ligamento se desarrolla a partir del saco den

tario, el cual envuelve al drgano dentario durante su for

macidn. A medida que el diente erupciona, el tejido conec 

tivo del saco se diferenc!a en tres capas de fibras, una -

interna en relacidn con el diente, una externa en relación 

con el hueso y una intermedia de fibras desorganizadas. De 

la capa irttermedia derivan los haces de fibras principales 

que segtln las exigencias funcionales se engruesan cuando -

el· diente alcanza su contacto oclusal. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS 

El componente principal del ligamento periodontal 

son las fibras coltgenas 'las cuales se insertan por un la-



- 17 ,.. 

do en cemento y por otro en hueso. Estas fibras se divi

den en. cinco grupos : 

1.- Fibras de la Cresta: Se dirigen obl!cuamente desde el 

cemento inmediatamente por deba

jo de la adherencia hasta la 

' cresta al veo lar. Ayudan a resi:!_ 

tir los movimientos laterales 

del diente. 

2. - Fibras Horizontales: Se insertan desde cemento en an
gulo recto con respecto al eje -

.longitudinal del diente y se di

=igen al hueso. 

j. • Fibras cbl!cuas: 

4,: Fibras Apicales: 

Constituyen el. grupo m~s numero-

so y son las encargadas de cam

biar la presi6n por tensi6n. 

Se dirigen de cemento a hueso 

obl!cuamente al eje longitudinal 

del diente. 

Se diri<!en de cemento a hueso e11 

forma radial alrededor del !pice 

y su funci!Sn es amortiguar las -

fuerzas verticales de la mastica 

ci6n. 
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Se dirigen a partir de la 

cresta interradicular y los -

haces llegan a la bifurc~ci6n 

su funci6n es la de amorti-

. quar las fuerzas de la masti

cacidn. · 

Los extremos insertados de las fibras principales 

del ligamento reciben el nombre de fibras de Sharpey. 

Hay una. 9ran cantidad de fibras reticulares que 

siguen el curso de los vasos s~.qu1neos, muy poca cantidad 

de fibras el&sticas y de Oxytal4n, las cuales son abundan

tes en el tercio cervical y se encuentra poca cantidad en 

el tercio medio y apical, se insertan ya sea en hueso o ya 

sea en cemento, pero nunca en ambas estructuras. Son !ci

do r81istentes y no se conoce su funci~n. 

'Se dice que las fibras principales no cruzan todo 

el ••pacto que existe entre el cemento y el hueso, sino -

que existe un plexo en la parte media que es donde se en

trecruzan laa fibras. 
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Los elementos que encontramos en e~ ligamento p~ 

·riodontal: Cementoblastos, cementoclastos, Osteoblastos, 

Osteoclastos, Fibroblastos, Restos epiteliales de Malassez 

y Macr6fagos. 

CEMEN'l'OBLASTOS 

Estos elementos son los encargados de la forma

cidn de cemento. son c~lulas de tejido conjuntivo que se 

encuentra en la superficie del cemento, su forma es cuboi

de con ndcleo esf~rico y ovoideo. 

CEMEETOCLASIDS 

son c~lulas que se encargan de la desintegraci6n 

del cemento y solo se observan cuando hay un proceso acti

vo de este tipo. 

OSTB>BLASIDS . 

Son c6lulas formadoras de hueso, con ndcleo cen

tral dnico y de forma coboide •. 

OSTH>CLASIDS 

Son c6lulas multinucleadas y solo se observan 
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cuando hay resorci~n 6sea activa. 

FIBROBLASTOS 

Estos constituyen el mayor ndmero de cdlulas del 

ligamento y son los encargados de mantener en buen estado 

las fibras y de su formacitSn. Son cdlulas alargadas cuyo 

ndcleo es grande y de forma oval. 

· RESTOS EPITELIALES DE .MALASSEZ 

Estos restos provienen de la vaina de Hertwig, la 

cual es encargada de la formación radicular. Si estos son 

estimulados pueden formar quistes. En estado latente pue

den convertirse en cement!culos, los cuales son masas cal

cificadas que se encuentran en el ligamento cerca de la s~ 

perfioie del'oemento. 

Las funciones del liqamento periodontal son: F!si 

ca, Formativa, Nutricional y Sensorial. 

La Funcidn F!sica, es la que lleva a cabo median

te la tran1mi8idn de las fuerzas ocluaales al hueso, y man 

tienen al diente dentro de su alveolo. 
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La Funcidn Formativa, est! dada por los elementos 

celulares que contiene el ligamento com0 son: Cementoblas

tos, Osteoblastos, Fibroblastos, cuyas funciones ya han sf. 

do explicadas. 

La Funcidn Nutricional, la lleva a cabo mediante 

los vasos sangu!neos, que aportan nutrientes a cemento, -

hueso y ene.ta. 

La Funcidn Sensorial, corresponde a la inervaciOn 

del ligamento, por medio 4e receptores propi~~eptivos que 

informan de la posicidn y lugar del diente dentro de la ª!. 

cada. 

VASCtJLARI2AClON 

Los vasos sangu!neos provienen de la arteria al

veolar superior e inferior y llegan al ligamento desde 

ti.fes or!genes: 

1.-· Vasos apicales. 

2.- Vasos qu& penetran a travGs del hueso alveo-

lar. 

3.- Vasos anaato!llOsados de la enc!a. 
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LINFATICOS 

Los linf!ticos que drenan de la región inmediata

mente inferior de la adherencia epitelial, pasan al liga

mento periodontal y acompañan a los vasos sanguíneos hacia 

la regidn periapical; de ah! pasan a trav~s del hueso al

veola~ hacia el conducto dentario inferior en la mandíbula 

o infraorbitario en el maxilar superior. O bien al grupo 

submaxilar de nddulos linfaticos. 

INERVACION 

El ligamento se halla inervado por fibras nervio

sas sensoriales capaces de transmitir sensaciones tactiles 

y de presi6n y dolor por las v!as trigeminales. Tambi~n -

existen receptores propioceptivos que se encargan del sen

tido de localizacidn cuando el diente hace contacto. 

CEMEN'ID 

El cemento es un tejido mesenquimatoso calcifica

do que cubre a la dentina radicular desde la uni6n cemento 

esmalte hasta el !pice de la ra1z. Su principal función -

es la de servir como lugar de insercidn para las fibras 

principales del ligamento, con lo que contribuye a la fij! 
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cidn del diente dentro de su alveolo. 

El cemento tiene color amarillento y su .dureza es 

menor a la de la dentina; .se distinguen dos tipos de cerne!!_ 

to, el cemento acelular que ocupa la parte coronal de la -

ra!z, en ~l se insertan el mayor namero de las fibras del 

ligamento. Y el cemento celular que se localiza en el ter 

cio apical de la ra!z. 

La relaci6n demento esmalte puede v.ariar en tres 

formas: 

l.- El cemento puede cubrir a la dentina radicu

lar en toda su superficie y unirse al esmalte. 

2.- Que el cemento y el esmalte est~n borde a bor 

de. 

3.- Que no exista uni6n entre ambos. 

La cementog~nesis se lleva a cabo en dos fases: 

Una vez que la vaina radicular form6 la dentina -

de la ra!z, el epitelio que separa al tejido conectivo de 

esta estructura, se va degenerando hasta que el tejido co

' nectivo queda en contacto con la superficie radicular. Es 

en este momento cuando se empieza a formar el cemento. El 
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.cemento es ,f;ormado por los cernentoblastos, los cuales en 

su primera fase para la formación del cemento, forman el 

cernentoide, al cual se le va agregando material col!geno 

en forma de fibrillas colágenas que posteriormente se mi

neraliza. 

La segunda fase es donde se lleva a cabo la mine

ralizacidn de la substancia fundamental en la que se depo

si tci.n cristales de hidroxiapatita a lo largo de las fibras 

La subatancia interoelular está formada por fibras col~ge

nas y substancia fundamental calcificada. La capa externa 

del cemento estl constituida por cementoide la cual no e! 

tá calcificada ~ est4 recubierta por los cernentoblastos. 

La to~maci6n de cemento continOa toda la vida ya 

que es parte de la erupcidn pasiva. El cemento reemplaza 

en cierta .ñlartéra los desgastes fisiol6gicos de los dientes 

formando n\ievo cemento a nivel apical. 

lla absorci6ñ del cemento tiene varias causas y 

una de las posibles sedan: el trauma por oclusidn. Trat.!_ 

mientos Octodt>ncicos, Présencia de quistes, etc. 
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HUESO ALVEOLAR 

Es la porción de tejido 6seo de los maxilares que 

forma los alveolos dentarios y que sirve para la fijaci6n 

de las fibras del ligamento. 

Este tejido se divide en: Hueso Alveolar propia

mente dicho y Hueso de Soporte. 

El Hueso Alveolar se encuentra rodeando la ra!z -

del diente y es donde se insertan las fibras del ligamento 

Est4 constituido por tejido compacto y en su cara interna 

se observa gran cantidad de perforaciones por las cuales -

pasan los vaaos y nervios que van desde el ligamento al 

hueso o viceversa, por esta raz6n se ha denominado lámina 

cribiforrne. La pared del alveolo est~ formada por hueso -

fasiculado en el cual se insertan la mayor parte de las fi 

bras d.el ligamento y por hueso laminado. 

El Hueso de Soporte: se encuentra alrededor del -

hueso alveolar y est4 formado por las corticales vestibu

lar y lingual o palatina. Entre las corticales y el hueso 

alveolar se encuentra el hueso esponjoso que est4 consti

tutdo por trabdculas que encierran espacios medulares los 

cuales contienen m4dula Osea. E: trabeculado se ve aumen-
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tado o disminu!do de acuerdo a la funciOn. 

El hueso es formado por los osteoblastos los cua

les se originan a partir de ctllulas mesenquimatosas indif~ 

renciadas1 estas producen la substancia intercelular del -

hueso, la cual contiene fibras colágenas unidas por muco

polisac4ridos1 esta substancia no estA calcificada y reci

be el nombre de osteoide. Posteriormente, cuando se efec

tda la mineralizaci6n, algunos osteoblastos quedan atrapa

dos en lagunas y reciben el nombre de osteocitos, estos 

permanecen en la substancia intercelular calcificada. El 

hueso alveolar es un tejido que se encuentra en constante 

actividad, ya que siempre se observan fen6menos de aposi

ci6n y absorcidn (siempre y cuando existan dientes), lo 

que hace que se adapte a las fuerzas mecAnicas de la masti 

caci6n, 

La absorcidn es un fen6meno llevado a cabo por 

loa osteoclastos, los cuales derivan de c'1ulas mesenquim! 

tosas indiferenciadas. ~ste fen6meno se caracteriza por -

d11aparioi6n tanto de material oaloi!"4ado como matriz or-

961\ioa. 
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En caso de desgaste fisioldgico del área de con-

tacto o migración fisiológica que efectrtan los dientes, la 

presi6n que el diente eierce el hueso ocasiona que se lle-· 

ve a cabo absorci6n, mientras que la parte opuesta, donde 

existe tensi6n observamos que hay aposici6n. Por lo que -

existe un equilibrio fisiol6gico entre las fuerzas mec&ni

cas y la adaptaci~n del hueso. 

El grosor del proceso alveolar var!a dependiendo 

de las zonas as! tenemos que en la regi6n de posteriores 

es m4s grueso, y en dientes anteriores más delgado. Obser 

vándose perforaciones sobre todo a nivel radicular que se 

denominan "fenestraci6n". cuando la perforacidn es muy e! 

tensa y no hay l&nina vestibllar se llama "deshiscencia". 

La forma de la cresta depende de cuatro factores: 

1.- Forma de unidn cemento esmalte. 

2.- Forma y tamaño de la corona. 

3. - Forma y tamaño de las ra!c.es. 

4.- Relacidn de los dientes de acuerdo al plano 

oclusal. 



CAP I T U L.O II 

Eftól:.OGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 
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PAC'l'ORES E'l'IOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PERIODON-

~. 

Los factores etiol6qicos de la Enfermedad Peri~ 

dontal han sido claaificados en locales y sist,micos, 

aunque sus efectos están interrelacionados. Factores lo 

ca.Les son los que se hallan en el medio ambiente del pe

riodonoio mientras que factores sist~micos derivan del -

estado general del paciente. 

Los factores locales causan inflamacidn, princ~ 

pal mecanismo patoldgico de la enfermedad periodontalr ·

loa factores sist,mioos requlan la reaccidn de los teji

dos a factores locales, de modo q,ue el efecto de los 

irritantes locales pueden ser agravados notablemente por 

eatados sist4micos desfavorables. El siquiente diagrama 

modificado del ideado por A. Bahn, muestra en forma es

quem,tica el papel de los diferentes factores: 

AGRESION DEFENSA 

P.tcálctm de la ~ D'.EL capacidad repara¡bra de 
placa bacteriana HUESPm · lal tejidos 

~tenda huioral 

!'!:2!i5!'9• gua alteran el eguUftpo 

• Al aumenta~. la a9resi6n 

C&lculos 
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Odontolog!a defectuosa 

Empaquetamiento de comida 

Respiración bucal 

- Al disminuir las defensas 

Factores sist~micos 

(hormonales, nutricionales, 

gen~ticos, etc.) 

Trauma de la oclusi6n (?) 

Es necesario que haya placa para generar la en

fermedad. Sin embargo, una cantidad pequeña pero varia

ble de placa puede ser .controlada por los mecanismos de 

defensa or.gánica, resultante en un equilibrio entre agr! 

sidn y defensa. Este equilibrio puede ser ·roto por el -

aumento de la cantidad o la virulencia de las bacterias 

o por la disminuci6n de la capacidad de defensa de los -

tejidos. Los siguientes factores favorecen la acumula

ci6n de placa: c4lculos, restauraciones inadecuadas, em

paquetamiento de comida y respiraci6n bucal. 

Los factores que reducen la capacidad de defen

sa de los tejidos incluyen los trastornos sisf~rnicos 

que pueden alterar la respuesta h!stica de la irritacidn. 

La mayorta de las veces sus mecanismos de accidn exacto 
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es obscuro. La ·posibilidad de que en algl.U\os catos pue• 

dan aa~uar p~oduoiendo ~lllTlbiof •n 14 florA bucal no ha • 

.iaP ·~~tQ~~& ~doc:uad4mont~• 

Asimismo, hay que comprender claramente que los 

tejidos periodontales pueden ser atacados por otras en

fermedades ademas de la Enfermedad Periodontal. 

Por tanto, 101 faotorqa sistbtcos actdan redu ... 

cLtndo 1~ :01t1t~nci1 de 101 tejidot a 11 plaoa o ~rodu• · 

Qiendo moditi~aciones po? 1or. En 11 p~im•r e110, la •n, 

f etl!llldad resultante sera la Enfermedad Periodontal1 en -

~i altimo caso, ser! una ManifeataQidn Periodontal de • 

una Snft~~edad Sist6mioa~ 

La Enfe~edad Periodontal es infecciosa y qua -

loa microorqanismos son, en parte, rGe¡¡oneables d• 101 • 

tQa"ttldoa 4~taattoeQs qut 1i9'1tn • aon1ecuenoia d• la • 

misma 1i no •• cont~olada antes de la destruaoidn compl~ 

ta del aiveolo. A. w. Harlan, 1883. 

Existe otra Etiolo~!a importante: en cuanto al 

proqreeo de la Ginqivitis hacia la Periodontitis1 m4s 
1 

avanzada que afeo ta no solo la enc!a sino tambi6n al hu!_ 
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so alveolar, cemento y ligamento periodontal, ya que es

ta Ultima enfermedad es nada más que una extensión insi

diosa de la Gingivitis. Los factores etiológicos en ge

neral son los mismos que actOan en la Ginqivitis, pero -

suelen ser de mayor magnitud o duracion. Los factores 

Locales, placa microbiana, cálculos, impaccidn de alime~ 

tos y m4rgenes irritantes de obturaciones son de gran i!!! 

portancia en la generación de esta forma coman de Enfer

~edad Periodontal. Los factores sistem!ticos pueden de

se.111peñar un papel mayor que en la Etiología de Gingivi

tis. 

La acción de los factores sistémicos "desfavora 

bles~ (hor1110nale1, nutricionales, aen~ticos, etc.) pue

den ser tan perjudicial que llegue a permitir que bacte 

rias dd 1a flora bucal normal se tornen lesivas, así lo 

comprob6 én.un estudio hecho por Mayo et al. 

Gratzinqer logrd hacer una interrelacidn dé fa~ 

tore1 locales y éistémicos en la etiolog!a periodontales. 

Bahn en su cuadro modificado, muestra también -

como 1ueqan los factores locales y sist~micos en la apa

ricidn y desarrollo de las lesiones. Y com:> foco impor-
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tante de todo esto sobresale tambi~n "BOLSA PERIODON'l'AL" 

es la profundizaci6n patoldgica del surco gingival1 es -

una de las oaracter!sticas importantes de la enfermedad 

periodontal. El avance proqresivo de la BOLSA conduce a 

destruccidn de los tejidos per.iodontales de soporte, 

aflojamiento y exfoliaoidn de los dientes y como resulta 

do final HPEROIDA OSEA". 

Carranza hace mencidn que adém.1s de los facto

rea localu irritativo• (placa baeter.ianal , existen fac'

tores traumatizantes que pueden producir modificaciones 

ioorfoldqicas y estructurales de los tejidos y que conjua 

taimnte con los factores anteriormente citados pueden -

provocar lesiones periodontales. A el posible mecanismo 

de interca!acidn entre el trauma, la inflamacidn y los -

factores sist6micos. 

ESTRUCTURA Y PA~GENIA 

La Patogenia puede definirse como el desdobla

miento de un proceso patol6qico, o la secuencia de even

tos, en el desarrollo de una enfermedad desde su princi

pio. Lo1 conceptos de patogenia eat&n basados, en gran 

medida, en la hi1toria natural de la enfermedad as! como 
' 

en 1us c1r1oter!1tica1 hiitopat~ldqica1 y ultraeatructu-
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rales. 

Hasta hace poco, no exist!a suficiente infor~ 

ci6n sobre la cual desarrollar un concepto unificado de 

patogenia de la enfermedad gingival inflamatoria y peri~ 

dontal. En realidad, los puntos de vista han sido muy -

divergentes, haciendo hincapi~ en la naturaleza multifac 

toria! de la enfermedad. Este ya no es el caso. Las ma 

nif estaciones estructurales de la etapa avanzada de la -

enfermedad fueron descritas con precisi6n hace m~s de ~ 

dio siglo; la historia natural de la enfermedad, al me

nos de la manera en que se presenta en el perro sabueso, 

ha sido aclarada, y recientemente los hechos que suceden 

durante las etapas inicial y temprana de la 'enfermedad, 

fueron descritos. Por esto, aunque las observaciones ~· 

dav!a no son completas y muchos de los detalles adn no -

son claros, las características generales de la patoge

nia comienzan a surgir. Nuestra intenci6n es la de org! 

nizar y ofrecer porciones selectas de los lazos existen

tes para poder hacer evidentes estas caracter!sticas 

principales. Esta técnica .tiene limitaciones y déficie!!_ 

cias reconocidas, especialmen.te en el sentido en que es 

incompleta la reseña;· sin embarqo, estas deficiencias -

son anuladas por la ciaridad que se ha introducido. 
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.El periodonto es el sitio principal de varias 

lesiones inflamatorias que pueden diferenciarse entre s! 

etiol6gicamente as! como en cuanto a sus historias natu

rales, aunque es posihle que exhiban manifestaciones el! 

nicas e histopatol6gicas similares. Entre las me;or de

finidas están la ginqivitis necrosante ulcerativa aguda; 

la gingivitis hormonal, nutricional y relacionada con 

droqas; la periodontosis o periodontitis ;uvenil; así co 

mo la gingivitis inflamatoria y periodontitis relaciona

da con la acumulación de placa microbiana. Además, las 

estructuras de soporte son afectadas por varias enferme

dades atr6ficas y degenerativas, tales como el traumati! 

mo oclusal, la atrofia alveolar y la gingivitis descama;. 

tiva. Sin embargo, la lesión inflamatoria relacionada -

con la placa forma la mayor parte de las lesiones encon

tradas por el dentista y constituye la anica lesión con 

respecto a la que se cuenta con suficiente informaci6n -

para elaborar un entendimiento elemental de su patoqenia 

Por ese lll:ltivo, la discusión que se presenta a continua

ci6n se relaciona únicamente con la lesi6n inflamatoria 

asociada con la placa. 



C A P I T U L O III 

PLACA DENTOBACTERI~NA 
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DEPOSITOS SOBRE LOS DIENTES. 

Las capas orgánicas que cubren el es mal te dental se 

dividen en dos tipos: a) estructuras anat6micas, y b) pl! 

cas o peltculas adquiridas. La capa anatómica, formada -

durante las fases de desarrollo y brote, es conocida como 

membrana de Nasmyth o cut!cula del esmalte, y los restos 

de esta membrana persisten lo que la vida del diente. 

DEFINICION DE TERMIOOS. 

Los dep6sitos dentales han sido clasificados y defi· 

nidos de la siguiente manera: 

Pel1cula Adquirida, Es una membrana homog~nea, mem· 

branosa, a manera de peltcula acelular, que cubre la mayor 

parte de la superficie dentaria, formado, con frecuencia, 

la interfase entre la superficie del diente y la placa de~ 

tal y el sarro. EstA formada por glucoprotetnas derivadas 

de la saliva. 

Materia Alba. La materia alba es un dep6sito forma

do por microorganismos agregados, leucocitos y cHu.las ep,! 

teliales y exfoliadas muertas, organizadas al azar y laxa

mente adheridas a la superficie del diente, placa y enc!a. 
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La materia alba es un producto de acumulaci6n en lugar de 

crecimiento bacteriano y puede ser eliminada por enjua

gues vigorosos o con un irrigador de agua. 

Los residuos de los alimentos pueden permanecer en 

forma transitoria sobre la superficie de los dientes o e~ 

tre los mismos, especialmente despu~s de comer. 

Placa Microbiana. La placa es una entidad estruct~ · 

ral específica aunque altamente variable, que resulta de 

la colonizaci6n y crecimiento de microorganismos sobre la 

superficie de los dientes, tejidos blandos, restauracio

nes y aparatos bucales, La placa presenta detalles es

tructurales y morfol6gicos lo suficientemente caracterís

ticos para distinguirla de otros tipos de dep6sitos dent! 

les. Es una comunidad de microorganismos vivos y organi

zada, formada habitualmente por numeros.as especies y ce

pas inclu!das dentro de una matri; extracelular formada -

por productos del metabolismo bacteriano y sustancia del 

suero, saliva y dieta. Por lo tanto, la placa es princi

palmente UJi producto del crecimiento ba~teri.ano y no de -

acumulaci6n. 

La placa comienza por la colonizaci6n de superfi-
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cies, al parecer por adherencia selectiva de microorgani! 

mos sencillos o grupos de microorganismos, especialmente 

en las regiones cervical e interproximal de los dientes. 

Con el tiempo, presenta crecimiento y maduraci6n por· adi

ciones acumulativas de microorganismos gramnegativos, 

anaerobios y filamentosos. Si no existe alguna interfe· 

rencia, la placa paulatinamente cubre toda la superficie 

dentaria, Puede presentar períodos intermitentes de cre

cimiento activo y de inactividad, 

Sarro Dental. El sarro dental es una placa muy ad

herente que ha experimentado mineralizac56n. La matriz y 

los microorganismos se calcifican, aunque la superficie -

libre del sarro suele estar cubierta por microorganismos 

se calcifican, aunque la superficie libre del sarro suele 

estar cubierta por microorganismos vivos. 

TECNICAS PARA EL ANALISIS DE LA PLACA, 

Se ha empleado una gran variedad de t6cnicas y m~t~ 

dos de diversos grados de sofisticacii5n para la observa

cii5n y el estudio de la placa dental. Estas incluyen ob

servaci6n directa, meciones metabdlicas in situ, anAlisis 

bioquímico de los compo'nentes celulares y extracelulares 



- 40 -

y diversos sistemas para la determinación de toxicidad .¡ 
patogenicidad. 

Observaci6n Directa. 

Los sistemas de indices clínicos y sencillos para ~ 

set utilizados con o s.in soluciones reveladoras para la m!, 

dioi6n de la acumulaci6n de placa sobre los dientes de in

dividuos o de grandes poblaciones; ha servido como oase P! 

ra la mayor parte de las observaciones clínicas recientes. 

Estos métodos han dado como resultado la demostración de -

üna relación entte la acumulación de placa y la prevalen-
.. 

cía y extensi6n dé la enfermedad inflamatoria. Han parmi-

tido la invéStigacidn de la eficacia de diversos agentes ~ 

para el control de placa, ei papel de los componentes de -

la dieta de formación de placa, y muchos otros parámetros 

cHnicos. 

AnAlisis Morfológico, 

~a.estéféómicroscopia y el microscopio electr6nico -

de rastreo han sido empleados para estudiar los hechos in!. 

ciale8 en ia coloñizaci6n bacteriana de las superficies 

dcnt~t1a!S • crecimiento de. la placa y morfológ!a de la mis

ia. La .ésttu~tura de U placa ha sido investigada con el 
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microscopio de luz y con el microscopio electr6nico. Va

rios investigadores han estudiado cortes de dientes ex

tra!dos con placa de edad desconocida, y otros han exami

nado la placa que se acumula sobre fragmentos de esmalte 

y otros materiales insertados en aparatos prost~ticos. 

La localizaci6n de sustancias espec!ficas y.de mi· 

croorganismos en la placa. ha sido lograda por métodos his 

toqu!micos y de inmunofluorescencia. 

La radioautograf!a ha sido utilizada para estudiar 

las glucoprote1nas salivales asl como la contribuci6n de 

la dieta a la matriz de la placa (Saxton, 1972, no publi· 

cado). 

Estudios Metab61icos in Si tu. 

Se han empleado microelectrodos insertados en la 

placa as! como aparatos para radiotelemetr!a incorp'orados 

en aparato~ prost~ticos para estudiar los cambios de pH -

relacionados con el metabolismo de la placa. 

~cnicas Microbio16gicas. 

Se han empleado las t6cnic~s cl!sicas para el mues-
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. treo, aislamiento, enumeraci6n, identificacidn, y estudio 

del metabolismo. Más recientemente se han elaborado t6c

nicas anaeróhicas especiales. Generalmente estos estu

dios han sido ~ncaminados hacia los siguientes problemas: 

1. - Determinaci6n del número, viabilidad e identidad 

de los microorganismos. 

2.- Cambios en la microflora de la placa según la 

edad, maduraci6n y patogenicidad. 

3.- Utilizaci6n de metabolitos tales como la sacaro

sa y la elahoraci6n de materiales extracelulares, "incluye.!! 

do las gluconas y varias· substancias tóxicas, 

4.~ Agregación y adherencia de los microorganismos a 

ias superficies dentarias. 

S.- Identificaci6n de microorganismos odontopáticos 

y periodontop~t icos. 

Bnsayos sobre la Toxicidad de la Placa. 

Uno de lós primeros sistemas dentarios fue la valor! 

ci6n ele' las lesiones provocada_s en la piel o los tejidos -

bucales por la injecci6n de la placa entera, por microorg! 

rtismos, espec!ficos, o substancias derivadas de la placa. 

Se han empleado la monoinfe~cidn intrabucal en animales 
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gnotobi6ticos para identificar organismos sospechosos de -

ser odontopAticos o periodontopáticos. Page y sus colabo

radores han valorado la capacidad de la'placa para provo

car síntesis y libreaci6n de hidrolasas &cidas de cultivo 

de macriSfagos. Lehner y sus colaboradores y Horton y sus 

colegas, demostraron que las suspensiones de varias bacte· 

rias de la placa sometidas a ultrasonido poseen la capaci

dad de inducir transformaci6n bHstica de linfocitos huma

nos sensibilizados en cultivos. Adem&s, estas c6lulas li· 

bel'an sustancias que son eficaces para provocar resorciiSn 

ósea. Otra técnica valiosa ha sido la utilizaci6n de la -

cámara de Boyden para estudiar la quimiotaxis leucocitaria 

en reacción a las sustancias derivadas de la placa. As!, 

es evidente que muchos de los m6todos de la biolog!a mole

cular y celular modernas es dn siendo aplicados al estudio 

de los componentes de la placa y a la patogenia periodon

tal. 

DEPOSlCION DB PELICULAS. 

En 1943, Manly observ6 .que los indivi.duos que siste· 

m4ticamente empleaban un dent!frico no abrasivo, acumui S: 

han una peUcula de color cafE y carente de .estructura so

bre las superficies de los dientes, a la que se denomin6 • 
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"película adquirida". Es ta peUcula, puede· ser eliminada 

con el pulido mediante una sustancia abrasiva, vuelve a 

formarse poco tiempo después de ser retirada. La película 

es quizá una forma especialíza4a de cubierta de glucopro

teínas depositadas sobre las superficies tisulares en todo 

el tracto intestinal. 

Morfologia. 

La película adquirida presenta caracter!sticas hist~ 

quf.micás y de ul traestructura que la diferencian de la pl! 

ca y de otros dep6sitos dentales ex!Sgenos y proporciona 

pruebas de que está formada por glucoproteinas salivales. 

En geftétal, las propiedades 4e tinci!Sn de la película son 

muy similares a ias de las películas de saliva seca. Se -

tiñ~n positivamente para azúcares y prote!nas, pero no se 

co~binan con ~as tinciones específicas para el colageno o 

U gélatina. No contienen hem ni melanina; el color café 

pardo es el resultado de la presencia de taninos. Cuando 

se les observa bajo el microscopio electr6nico, las pel!c~ 

li~ granular, acelular y afibrilar, de grosor variable, en 

contacto intimo con ·su superficie de soporte. 

Formaci!Sn. 
Esta peUcula, que est'l efs~lj'\cialment·e libre d.e micro-



- 45 -

organismos, cubre la superficie dentaria completamente, 

llenando fosetas, fisuras y defectos superficiales del es 

malte. Puede observarse una peltcula completamente esta

blecida a los 30 minutos, y a las 24 horas puede ser posi

tiva levemente a la eritrosina y de 0.1 a 0,8 micrones en 

grosor. 

Las hip6tesis formuladas para explicar la formaci6n 

de la película incluyen precipitaci6n 4cida, acr.i6n enzim! 

tica ast como tambi6n absorci6n selectiva. 

Clasificaci6n. 

Según su localizad6n, se han observado tres distin· 

tos tipos de películas adquiridas sobre dientes humanos. -

El primero, un tipo subsuperficial, que también se ha den~ 

minado como "película dendrhica"; se caracteriza por la -

presencia de procesos o prolongaciones que se extienden de 

1 a 3 micras hacia los defectos de la superficie del esma1 

te. Con frecuencia se observa una pel1cula de este tipo -

interproximalmente. La peltcula superficial tiene un gro

sor aproximado de 0.2 micras y cubre la mayor parte de las 

superficies labial, vestibular y palatina de los dientes. -

La peltcula superficial, 'sobre los aspectos lingual y pal! 

· tino de los .dientes, casi siempre esd calcif~ cada y s6lo 
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rara vez se asocia con microorganismos. La película tefii

da es de 1 a 10 micras o más de espesor y puede observarse 

a simple vista. 

Composici6n y Origen. 

Aunque los datos morfológicos y químicos apoyan .la 

idea de que la pelicula est~ formada por glucoprotetnas, 

existe gran desacuerdo con respecto a las contribuciones 

relativas de la saliva y de los rnic'roorganismos bucales P! 

ra su composici6n. 

Los datos presentados en las Tablas 1 y 2 permiten -

hacer la cornparaci6n entre diferentes preparaciones de pe

l!culas con saliva mixta y con glucoproteínas salivales. -

La película formada 4e saliva libre de microorganismos so

bre la superficie del esmalte in vitro presenta una compo

sici6ri similar a la película que se acumula sobre dientes 

naturales dentro de la boca durante periodos cortos. Por 

esto parece que no es necesaria la participaci6n de bacte

rias para la formaci6n de la pel!cula. Generalmente, los 

amino!cidos s6lo forman el 45\ del peso seco de la peltcu

la. La composici6n en aminoficidos de la película insolu

ble es similar a la de la saliva mixta y a la de las glucE_ 
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proteínas salivales, aunque son evidentes diferencias im

portantes. La pel1cula contiene relativamente más glucosa 

y menos nitr6geno, y existen diferencias importantes en el 

contenido de tirosina, glicina, serina y alanina. El alto 

contenido de ácido glut§mico y 4cido aspártico es caracte

rístico de las glucoprote!nas, Tambi~n existe similitud -

entre la composici6n en aminoácidos de la película insolu

ble y la de las paredes celulares de las bacterias. Se ha 

señalado que la composici6n de la película insoluble se err 

cuentra en una posici6n intermedia entre la formada por mu 

cina y la de las paredes celulares bacterianas. 

La mayor parte de las pruebas señalan que el compo

nente principal de la película es una una fracción selecta 

o alterada de saliva. La película ha sido analizada espe

cíficamente buscando ácido siálico y fucosa, azúcares pre

sentes en las glucoproteínas salivales pero faltantes en 

las bacterias, y ramnosa, ácido mur4mico y §cido diaminopi 

mélico, componentes de las pa·redes celülares de bacterias 

que no se encuentran en la saliva. 

Leach y sus asociados y Mayhall han demostrado que .a 

pesar de que ·Se encuentra fucosa en ·grandes cantidades en 

los hidrolizados de la peHcula, s61o se hallan huellas de 
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ranmosa, ácido murámico y ácido diaminopimélico y la rela

ci6n de galactosa a glucosa es aproximadamente 1:1. Con -

base en estas observaciones se ha sugerido que la pelícuxa 

está casi libre de productos ~icrobiológicos. Por el con

trario, las preparaciones analizadas por otros conten!an -

ramnosa, &cido murámico y ácido diaminopimélico en cantida 

des lo suficientemente. grandes para indicar que las sustll!l 

cías bacterianas pueden formar de¡ 30 al 6oi de la sustan

cia total. 

l 



TABLA 1. COMPOSICION RELATIVA DE AMINOACIIX>S DE LA PBLICULA,· SALIVA Y 
PAREDES CELULARES DB LAS BACTBRIAS.1 

----·--·----------------------------------------------------------------------------------------------
PFJ..IClJLAb 

PAREDES d 

PELICULAb PBLICULAb SALIVAb MUCINAl> 
CELULARES 

AMI~ACIDO PELIOJLAª f.WlJRA DE .LAS 
I?BlUJBLE ' 'IOTAL IN VIVO IN VITRO MEZCLADA SALIVAL BACTERIAS 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------PROl.INA 44.51 61.9 136.2 148.8 270.3 85.19 
AC IDO ASPARTICO 71,26 89.() 71.4 61.6 76.8 83.61 
ACIOO GLUTAMJCO 133.32 132,7 196.8 209.1 . 185.5 126.69 
'JRIDNJNA 43.41 47.4 30.6 29.3 10. 7 57.29 
SERINA 45.6.1 147.1 91.9 83.7 so.o 76,85 
ALANINA 145.84 79.9 38.4 31.3 23.6 75.92 
GLICINA 81.21 151.7 137.9 127.2 169.9 96.41 
VALINA 53.17 36,7 32.6 30.8 21.3 51.47 
ISOLEUCINA 30.49 26,S 22.9 22.2 15.S 38.66 
LEUCINA 63,96 56.1 49,6 52.7 25.'6 85.47 
TIROSINA 14.05 28,2 51.5 63,5 19.2 26.55 
FENILALANI NA 28.96 30,S 37.6 42', 1 16,6 32,60 
LISINA 50.60 37.6 31.8 26.4 46.3 61.71 

, HISTIDINA 18.72 28.1 19.1 11.2 18,8 19.10 
ARGININA ' 42.44 28,9 42.3 42.7 43,8 45. 18 
ORNITINA 26.13 6.75 
CISTINA 12.69 12.1 5.5 4.7 5,0 10.12 
MBTIONINA 11. 78 6.1 4. 1 3,3 1.5 12.78 

RBRltTAOOS CilM> RESUOJS I 1000. 
a Anl6trong, W.G., and Hayvard, A.F.: Acquired organic inter~nts of lbnan Bnanlll. Caries Res,, 2:294, 1968, 

~yhall, c.w.: C.On::eming the Coqx>sition and source of the Acquired EJllUllll Pellicle of Jlunan Teeth, 
· Arch, Oral Biol., 15:1237,1970. 

e . 
Armstrong, W.G.: Ambo Acid Conpisitioo of the kquired Pellicle of 'lboth l!narnels, Nature (Lon<k>n), 

210: 197, 1966. 
d ' 
Sal.top., M.R.J.: The Bacterial Cell Wall, New York, Elsevier, 1964, p. ·252, 

23.60 
67.62 

139.32 
31.31 
29.72 

301.79 
40.16 
20.37 
14. 98 
39. 71 
14.07 
13.16 

103.47 

23.14 

6.81 
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TABLA 2. COMPOSICION DE LA PELICULA . . . 

\ i 

-----------------------------------------------------------
MUESTRA. GLUCOSAª NITROGENOª 

~-~~··--------------------------~~--~-----------------------

Peltcula natural total 5.6 (1. 2) 9.8 (1.7) 

Película in vivo 3.1 ( 1. 1) 9,3 (0,4) 

Película in vitro 3.0 (O. 9) 12.2 (0.8) 

Saliva mezclada 2.7 (0.4) 14.5 (O. 6) 

-----•••••M••••••••••••••••••••••••-••••••••••••••••••••••• 

8Reportado COITO mg/100 de nuestra libre de ceniza de Miyhall, c.w.: 
Conceming the conposition and sourve of the Acquired &lrurel Pelli
cle of h.unan theeth. Arch. Oral Biol., 15:1327, 1970. 
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Papel de la placa dental. La placa dental (placa m!, 

crobiana o bacteriana) es una estructura de vital importan· 

cia como factor contribuyente por lo menos en la iniciaci6n 

de caries. Se conoce hace muchos afios y fue observada en · 

P.reparados histol6gicos por Williams en 1897. 

Aunque Miller destacaba el papel de los alimentos y 

ácidos producidos por la degradaci6n bacteriana de aquellos, 

también cre1a que la placa protegía al es~alte del ataque -

de caries. Por el contrario, G.V. Black consideraba que la 

placa era importante en el proceso de la caries y, en 1899, 

la describi6 ad: "La placa gelatinosa del hongo de la ca

ries. es una peUcula delgada y transparente que suele esca

par a la observación, y queda de manifiesto solo grac]as a 

la búsqueda minuciosa, No es la masa espesa de materia al

ba hallada con tanta frecuencia sobre los dientes, ni tamp~ 

co el material gomoso y blanquecino conocido como sordes, • 

que suele estar o ser abundllJl.te en estados febriles y est4 

en pequefias cantidades en la boca en ausencia de fiebre". -

Estaba seguro de su importancia en el proceso carioso. 

La placa dental, o microcosmos, como dice Arnfm, es 

variable en su composici6n f1sica y qu1mica, pero por lo g~ 

neral se compone de elementos salivales CO!OO mucina y micrg_ 
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org.anismos. Es caracter1stico que se forme en superficies 

dentales que no están constantemente barridas y es una pe-

1 ícula tenaz y deliada en 24 a 48 horas. Se esti de acuer

do en que la caries adamantina comienza bajo la placa. La 

presencia de ésta, sin embargo, no necesariamente significa 

que en ese punto se formará una caries adamantina,comienza 

bajo la placa. La presencia de ésta, sin embargo, no nece

sariamente significa que en ese punto se formará una ca

ries. Las variaciones en la formaci6n de caries han sido -

atribuidas a la naturaleza de la placa propiamente dicha, -

sallva o al diente. 

INICIACION Y MADURACION DE LA PLACA 

La formación de la placa ocurre en dos pasos: 1) co

lonizaci6n bacteriana de la superficie del diente y 2) cre· 

cimiento y maduraci6n bacteriana. 

Colonizaci6n. 

La deposici6n de la película se presenta antes o al 

mismo tiempo que la colonizaci6n bacteriana y puede facili· 

tar la formaci6n de la placa. Esta idea es apoyada por va

rias observaciones: 1) gl~coprote!nas en la saliva que son 

'imilares o casi id~nticas con las de la peltcula,favorecen 
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la agregaci6n de bacterias formadoras de placa, 2) los mi

croorganismos en proceso de formar colonias alteran la ªP! 

riencia de la película con la que entran en contacto, pos_!. 

blemente mediante el uso de sus componentes como substrato 

3) la pel!cula subyacente a la· placa presenta característi 

cas indicativas de digesti6n parcial. 

La colonizaci6n de la.superficie del diente ocurre 

por uno de estos dos mecanismos: 1) ~icroorganismos senci

llos, o en masa, se adosan a la superficie pur adherencia 

sélectiva y se multitlican para proctucir colonias discretas 

de placa; o 2) cultivos mixtos de microorganismos crecen de 

precursores viables que permanecen en fosetas, fisuras y 

grietas en la superficie dentaria. 

COLONIZACION POR ADHERENCIA. 

La existencia de· nichos ecológicos intrabucales que 

exhiben poblaciones microbianas al tarnente diferenciadas es 

una observaci6n bien establecida. Por ejemplo, el Strept~ 

· .c:occus salivarius forma aproximadamente el 45\ de los es

treptococos .facultativos totales de la saliva y el 41\ de 

.los presentes sobre la lengua, aunque este organismo s6lo 

forma el 3.4\ de los estreptococos facultativos de la su

perficie dentaria. Por otra parte los estreptococos sali-
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vales, s6lo forman el 55.6\ de los estreptococos facultat.!, 

vos totales de la superficie del diente pero Gnicamente el 

10.9 y el 16.5\ respectivamente, de aquellos de la lengua 

y de la saliva. 

Se han detectado poblaciones a 106 microorganismos 

por cent!metro cuadrado de superficie dentaria a los cinco 

minutos después de una limpieza minuciosa, es probable que 

los mecanismos de adherencia sean dominantes en la coloni-

zaci6n inicial. Los mecanismos de adherencia parecen ser 

sele'cti vos. Como los microorganismos implicados en la co

lonizaci6n parecen provenir directamente del bafio de salí-

va. 

El Streptococcus sanguis y los bastones pleom6rfi· 

cos, son los principales organismos implicados en la colo

nizaci5n de los dientes, mientras que otros tipos predomi

nan en la saliva. Estas observaciones han conducido a ela 

borar la hip6tesis de que los mecanismos de adherencia que 

operan en la colonizacidn del diente y en las superficies 

blandas de la cavidad bucal no son al azar, por lo que se 

ha. emprendido una investigaci6n intensa de adherencia rel.!;. 

tiva de los microorganismos bucales. 
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Sin emb.ar.go, S'e fiá· descubierto que casi siempre la -

adherencia selectiva exhibida por los microorganismos in -

vitro se relaciona bien con la localizaci6n observada en -

los diversos sitios dentro de la cavidad bucal. Por ejem

plo, con relaci6n a otros microorganismos in vitro se rel! 

ciona bien con la localizaci6n observada en los diversos -

sitios dentro de la cavidad bucal. Por ejemplo, con rela

ci6n a otros microorganismos bucales y no bucales, el 

Streptococcus salí vari.us pre sen ta una tendencia a adherir

se a las células del epitelio bucal y a poblar sitios epi

teliales in vivo. El Streptococcus salivarius se implanta 

en la cavidad bucal poco tieLlpo después del nacimiento, y 

constituye un gran porcentaje de los estreptococos facult! 

tivos totales en muestras tomo.das de la lengua y mucosa 

del adulto. Por el contrario, el Streptococcus sanguis pr! 

senta una mayor propensi6n que el Streptococcus salivarius 

para adherirse a las superficies dentarias y al polvo del. 

esmalte. 

Crecimiento y Maduraci6n. 

Los hechos qu~ se presentan en el crecimi~11to y.· ma

. duración de la placa han sido estudiiidos de cerca durante 

las dos o tres semanas iniciales, aunque los eventos que -
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ocurren después de este tiempo no son bien comprendidos. El 

proceso de maduraci6n incluye 1) el crecimiento y coalescen 

cia de las colonias de la placa inicialmente independientes, 

2) al crecimiento continuo por aposición por la adherencia 

al diente y superficie de la placa de organismos adiciona

les y masas de organismos, 3) mayor complejidad de la flora 

de la placa y 4) acumulaci6n de sales inorgánicas con la 

conversi6n de la placa a sarro. 

Características Arquitectónicas Generales. 

Al observar clínicamente, la placa no teftida, se 

aprecia que está constituida de un material de color blanco 

amarillento, brillante, en ocasiones, irregular, de grosor 

variable, que cubre porciones dentarias. A mayor aumento, 

la naturaleza microbiana densa de la estructura se vuelve -

evidente. El componente microbiano está formado por numero 

sas y diferentes especies y cepas, que parecen estar fre

cuentemente mezcladas al azar. Los organismos filamentosos 

radian 'de la, superficie dentaria casi en ~ngulo recto, 

creando un efecto de "empalizado". Existen grandes zonas -

relativamente libres de microorganismos vivos, que contie· 

nen fantasmas éelulares, membranas bacterianas, restos de • 

cHulas muertas y material globular insoluble. Hay un mat! 

rial de matriz granular, globular o fibr~lar, en las regio-
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nes entre las bacterias, Un material denso a los electro

nes., quid derivado de glucoprote1nas salivales 9 elaborado. 

por.las bacterias, forma la interfase entre l~ placa y la -

superficie dentaria. Aunque las cUulas epiteliales de,sca

madas, leucocitos y restos de alimentos no suelen ser compQ_ 

nantes de la placa de superficie lisa, estas sustancias pug_ 

den observarse sobre la superficie de la placa, siendo pos! 

ble que existan restos alimenticios residuales en la placa 

presente en las fisuras. En los sitios formadores d'e sa

rro, especialmente en la superficies linguales de los inci

sivos mandibulares y en l~s superficies vestibulares de los 

molares maxilares, la placa puede convertir~e rtpidamente • 

en sarro por adquisici61) de sales minerales, 

Matriz Bxtracelular. 

lDs microorganismos de la placa se encuentran inclu.! 

dos en una matriz extracelular compleja y contenido mate· 

rial elaborado por las bacterias y sustancias derivadas de 

la saliva. Los materiales que forman la matriz de la placa 

se derivan de varias fuentes, Este material es de inter!s 

especial por diversos motivos: 

1. Sirve a manera de armaz6n uniendo los microorga· 

nismos en una masa coherente y de hecho hace pos! 
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ble la existencia de la placa. 

2. Sirve como un sitio de almacenamiento extracelular 

para los carbohidratos fermentables. 

3, Altera la disfunci6n de sustancias a hacia dentro 

y hacia afuera de su estructura. 

4. Puede contener numerosas sustancias t6xicas e in

ductoras de inflamaci6n tales como enzimas proteo

lt ticas, sustancias antig~nicas, endotoxinas, mue~ 

p~ptidos y metabolitos de poco peso molecular. 

La matriz de la placa ha sido estudiada extensamente 

por microscopia .electr6nica y de luz, y muchos de los 

componentes han sido identificados. 

Disrupci6n Mec4nica de la Placa. 

La eficacia de la limpieza mecdnica diaria de los 

dientes mediante el cepillado y otros medios auxiliares ha -

sido reconocida desde hace mucho. No obstante los esfuerzos 

intensivos para elaborar otros medios para el control de la 

placa, la limpieza mec4nica parece ser el tinico m~todo efi· 

caz existente en la actualidad. 



CAPITULO IV 

CONTROL DE PLACA DENTOBACTERIANA 
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La observaci6n atenta y la vigilancia alerta por par

te del dentista y de los auxiliares del consultorio de los 

pacientes que son capaces de eliminar en forma adecuada su 

placa, y de esta manera no mostrar signos cl!nicos detecta

bles de placa o de enfermedad bucal inducida por la placa. 

Evaluaci6n de la Placa. 

Hay muchos índices para medir la placa. En general, -

miden: a) la presencia de placa en todos los dientes de la -

boca o en unos pocos seleccionados, o b) la cantidad de pla

ca acumulada sobre tales dientes, En cualquiera de los ca

sos es i1Rprescindible el uso de compuesto revelantes para -

volver visible la placa. 

CONTROL MECANICO DE LOS DIENTES, 

De los varios m~todos con que puede controlarse la pl! 

ca, el m4s efectivo ~n el momento actual es su remoci6n mee! 

nica por medio del cepillo de dientes, el hilo dental y alg~ 
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nos otros coadyuvantes. Debe reconocerse, sin embargo, que 

estos procedinulentos tienen sus limitaciones, Por lo tanto, 

los procedimientos mec~nicos pueden no ofrecer una solución 

completa al problema de la prevención de placa y de su con

trol para una gran población. Así, la profesión dental debe 

continuar en la investigación de otros procedimientos qqe no 

requieran tanta cooperaci6n del paciente y tiempo del profe

sional. 

': 

¿D6nde debe realizarse el programa? 

Un programa de control de placa puede realizarse en el 

consultorio del dentista o la higienista. 

¿C6mo debe realizarse el programa? 

Un programa de control de. placa debe ser llevf!do a ca

bo paso a paso, al ritmo que la compresi6n de cada paciente 

lo permita. Con el objeto de no lastimar psicol6gicamente -

al paciente, debe tenerse cuidado con la implicaci6n de que 

la placa representa una falta de cuidado personal y de higi! 

ne. 

Como en cualquier otro programa edu~acional del consu! 

torio, el de control de placa debe realizarse una· secuencia 

del programa del consultorio: 
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l. Aliviar la ansiedad del paciente, 

2. Determinar las necesidades educacionales del pacie~. 

te. 

3, Hacer que el paciente reconozca y exprese sus pro

pias necesidades. 

4. Relacionar las necesidades dentales con las psicol~ 

gicas. 

s. Estimular la motivaci6n. 

6.;Establecer objetivos a largo y corto plazo. 

7. Comenzar la acci6n. 

8. Evaluar los resultados. 

PRIMER.A VISITA 

Estrategia. 

se sugiere para la primera visita la siguiente estra

tegia, que comprende suficiente material para que la mayor!a 

de los pacientes la digiera en una sola sesi6n, Se supondr& 

que la higienista ya ha reconocido que el paciente tiene pr~ 

blemas de placa, y tratando con él la necesidad de un progr~ 

ma de control de placa. El paciente también ha sido transf~ . 
rido a la sala de control de placa, o se le ha dado una nue-

va cita para comenzar el verdadero programa. A partir de es 

te punto, la estrategia comprende lo siguiente: 
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l. Recon9cimiento por parte del paciente que: 

a) Tiene placa. 

b) La placa est~ compuesta por "gérmenes vivos". 

c) La placa produce caries dental y enfermedades. ging! 

vales. 

d) La remoci6n de la placa previene o cura tales enfe! 

medades. 

e) La placa puede eliminarse. 

f) Puede rell'Over la placa, si .trata de hacerlo. 

2. Recoioondaci6n de que vaya a su casa y practique la -

1dentif1cac16n de la placa y su eliminaci6n por cepi

llado. 

Implementac16n. 

El primer paso hacia la im?lementaci6n de la estrate

gia es hacer que el paciente reconozca que tiene placa, que 

la placa de la que estamos hablando es suya, ubicada en su 

boca, y no una entidad abstracta sin relaci6n clara con su 

organismo y su salud. Esto se hace empleando un compuesto 

revelante, porque la placa, a menos que sea extremadamente 

abundante, es transparente y cl!nicamente invis.ible. 

Los componentes revelantes pueden adquirirse en dos .. 
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formas, comprimidos y soluciones, siendo las Oltimas las 

que producen un mejor revelado que las primeras. Si se em

plean comprimidos, se le da uno al paciente y se le pide 

que lo disuelva en la boca, y luego que haga fluir la sali

va en torno de los dientes. Cuando se usan soluciones, se -

colocan 2 o 3 gotas entre la lengua y la cara lingual de 

los incisivos inferiores y se hace correr la saliva alrede

dor de los dientes. En ambos casos la aplicaci6n debe ser 

seguida por uno o dos en~uagues con ~gua limpia antes de 

que se comience el examen de la placa. · Otro mdtodo corrie~ 

te en el uso de las soluciones es aplicarlas directamente -

sobre loa dientes con ·un aplicador de algod6n. Esto evita 

o reduce notablemente el problema de la tincidn de los la

bio•! carrillos y otros tejidos blandos. 

El paso s~guiente en el programa es demostrar al pa

ciente que la placa est& compuesta principalmente por "g~r

menes" vivientes, y esto puede hacerse muy f!cilmente con -

el microscopio de contraste de fase. Para obtener la mues

tra, la terapeuta retira con un explorador, un escarbadien

tes o cualquier otro instrumento adecuado, una porci6n de -

placa teñida, le mue•tra al paciente que dsta es su placa y 

procede a preparar' el frotia de placa, TambiGn es conve

niente obtener una •~gunda muestra de espacio interproximal 
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por medio de hilo dental. Esta muestra puede usarse m~s 

tarde para demostrar al paciente la necesidad de usar el hi 

lo. 

El paso sigu~ente del programa es mostrar los efectos 

de la placa al paciente: esto puede hacerse con figuras, f~ 

tograf!as, diapositivas, pel!culas, o, a~n mejor, señalando 

aquellos defectos-caries, inflamaci6n gingival- directamen

te en la boca del paciente. Por ejemplo, se puede mostrar 

que la placa se esti acumulando donde hay una pequeña le

sidn cariosa en desarrollo, o donde hay signos evidentes de 

inflamacidn gingival, tales como tumefacci6n o hemorragia, 

sea provocada espont~ea. 

Es ahora el momento de mostrar que la placa puede ser 

retirada y que, en efecto, el paciente puede hacerlo. A es 

te fin, la terapeuta debe dar al paciente un cepillo de 

dientes y un espejo de mano, e invitarlo a remover "lo rojo" 

(o cualquier otro color que tenga el compuesto revelante) , 

mientras provee un apoyo psicol~gico positivo. 

as1 se hace. ¿ve c6mo se est& yendo la placa? 

"Muy bien, 

Ahora quie-

ro que usted vaya a su casa y practique con el cepillo de -

dientes, No necesita usar dentr1fico, mientras practica, -

porque la espuma va a bloquear su vista. Le voy a dar esta 
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soluci6n tevelante (o comprimidos), y quiero que se coloree 

los dientes por lo menos una vez por d!a y trate de eliminar 

tantas manchas como sea posible. La próxima vez se va a sor 

prender del progreso que ha hecho". 

· El objetivo del pr~grama de control de placa no es 

aprender una nueva técnica de cepillado, sino remover la pl! 

ca. En otras palabras, lo que realmente importa es que la -

placa, una vez visualizada sea eliminada, y cualquier técni

ca que el paciente use, si tiene éxito y no daña sus tejidos 

es aceptable. 

SEGUNDA VIS I'l' A 

Estrategia. 

1.· Controlar el cepillado de los dientes. 

2. Proveer refuerzos. 

3. Corregir los problemas del cepillado, 

4. Si el paciente se es U desempeñando bien y hay po

cos problemas de cepillado, introducir el uso del 

hilo dental. Si hay demasiados problemas, oospo

nerlo para otra visita. 

s. Dar instrucciones al paciente para que practique -

en au casa. 
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Implementaci6n. 

La segunda visita se realiza cinco a siete d!as des

puds de la primera, para dar al paciente suficiente tiempo 

como para que absorb·a y digiera los conceptos que se le pr.e, 

veyeron durante la visita anterior y para que aprenda a el! 

minar tanta placa como pueda, Ademas, en el caso de pacie~ 

tes con intlamaci6n 9in9ival, este .intervalo permitir& que 

cualquier la1timadura o hemorragia provocadas por los nue

vos habitas de cepillado regular y completo desaparezcan. -· 

Ademas la cesacidn de sangrado, que en muchos pacientes se 

produce tan pronto comó el cepillado toca la enc!a, tiene -

un fuerte impacto motivacional, y debe ser ~eñlado enf&tic! 

mente a .101 pacientes que no lo notan por s! mismos, 

Lti. sesi6n comienza preguntando al paciente sobre sus 

progresos y si hubo problemas. A continuaci6n, se determi

nan los avances hechos desde la primera sesi6n. Hay muchas 

maneras de hacer estas comprobaciones, pero la siguiente ha 

demostrado ser adecuada en nuestras manos. El paciente, 

que estl confortablemente sentado en la sala.de control, I'!, 

oibe un espejo de mano y un cepillo de dientes (se puede 

uaar dentr1fico en este momento), y se le pide que se cepi

lle como lo ha estado haciendo la dltima semana y luego se 
1 

enjuaga, A continuaci&n se aplica un componente revelante, 
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se pide al paciente que se enju!!gue de nuevo y se lo invita 

a mirarse la boca en el espejo, Pueden haber ocurrido dos 

cosas: el paciente puede haber removido toda la placa alcan

zable por el cepillo, o no haberlo hecho. En cualquiera de 

los casos debe proveerse refuerzo psicol6gico. Aun cuando -

el paciente no haya logrado remover parte de la placa, debe 

ponderarse lo i que ha hecho bien. 

Por ejemplo, si· la remoci6n de p.Laca ha sido satisfac

toria en los dientes anteriores pero no tan buena en los PO! 

teriores, la terapista puede decir: "Al paciente (sexo feme~ 

nino o sexo masculino) usted ha hecho un trabajo maravilloso 

con sus diente.a anteriores y estoy. muy orgulloso de ello. 

Creo que con su entusiasmo y un poco más de pr&ctica podre

mos mejorar la situaci6n de los dientes posteriores y l~grar 

lo mismo que \Jsted ha hecho hasta ahora con los anteriores". 

En los casos bastante raros en que la ren~ci6n de la 

placa ha sido completa, se finalizan las instrucciones con 

respecto a las t~c:nicas de cepillado y uso del hilo dental. 



CAPITULO V 

TECNICAS DE CEPILLADO 
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Para limpiarse los dientes se ha s~gerido una import~ 

te cantidad de técnicas de cepillado, y cada una ha sido pr2. 

puesta por sus ventajas. Lamentablemente, sin embargo, es

tas supue.stas ventajas rara vez han sido observadas en inve!. 

tigaciones cl!nicas controladas. Es importante recordar que 

con excepcidn del uso de las técnicas traum~ticas, es la mi

nuciosidad del cepillaqo, m4s que el método, el punto más im 

portante, Si se realizan con suficiente cuidado, la mayor!a 

de los método~ de cepillado comdnmente usados logran los re

sultados que se desean. 

No obstante, en algunos casos es necesario recomendar 

tdcn~cas especiales debido a problemas de alineacidn denta

ria, dientes ausentes, nivel de inteligencia, cooperaci6n y 

destreza manual de los pacientes. 

T~cnica rotacional. 

Al utilizar esta técnica, las cerdas del cepillo se -

colocan contra la superficie de los dientes, lo mas arriba 

posible para 101 superiores y lo.m4s abajo para los infer12 

rea, con sus costados apoyados contra la enc!a, y con sufi-
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ciente presi6n como para provocar un mqderado blanqueamiento 

gingival. El cepillo se hace rotar lentamente hacía ahajo -

para el arco superior y hacia arriba para· el arco inferior, 

de manera que los costados de.las cerdas cepillen tanto la -

encía como 1os dientes, mientras que la parte posterior de -

la capeza del cepillo se desplaza en movimiento arqueado. Es 

ta acci6n se repite 8 a 12 veces en cada zona de la boca, en 

un orden definido, de manera de no olvidar ningan diente, 

tanto para las caras vestibulares corno para las linguales. -

Las ciaras oclusales se cepillan por medio de w1 movimiento -

de ffotaci6n fJ.I1teroposterior. En a~gunos casos se ha sugerf 

do qué puede lograrse una remoci6n rn~s efectiva de la placa 

de lós puntos y fisuras oclusales, con un movimiento de gol

peteo vertical dé las cerdas contra dichas caras. 

T!cnica de &aes 

(limpieza dél surco) 

con cepillo blando. 

Para los ~acientes con inflamaci6n gingival y surcos 

periodontales ~fofuñdos (bol~as), se" recomienda con la t~c

nica de Bass (c~pl.llado fotracervical) • Con esta técnica, 

se coloca el cepillo de manera tal que las cerdas estén en 

un &ngulo de 45 gf'ados con respecto a la superficie del es

malte y se las .f\ltria a las zonas interproximales y al sur-
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co gingival. Se mueve entonces el cepillo con movimientos -

vibratorios anteroposteriores durante 10 a 15 segundos para 

cada zona de la boca. Para las caras vestibulares de todos' 

los dientes y las linguales de los premolares y molares· y m2 

lares, el mango del cepillo debe mantenerse horizontal y pa

ralelo al arco dental. Para las caras linguales de los inci 

sivos superiores, se sostiene verticalmente el cepillo, y se 

insertan las cerdas de un extremo de la cabeza del cepillo -

de dientes en el espacio crevicular. En ambos casos, los m~ 

vimientos vibratorios son anteroposteriores. Las caras oclu 

sales se cepillan por medio de movimientos de frotamiento ha 

cia adelante y atr~. 

M~todo combinado. 

En los pacientes con acumulaci6n de placa excesiva e -

inflamaci6n gingival, puede resultar beneficioso una combin! 

ci6n de ambos m~todos. Para este método combinado hay que -

pedir al paciente que realice varios movimientos usando la -

t~cnica de Bass, y luego que barra las encías y los dientes 

empleando el m~todo rotacional, antes de pasar a la zona si

guiente. Nuevamente se cepillan las caras. oclusales utili;.. 

zando.movimientos de frotaci6n anteroposterior. 
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Técnica de Stillman modificada. 

Se coloca un cepillo entre medianamente y duro, de dos 

o tres hileras, con los extremos de las cerdas apoyados par

cialmente en la zona cervical de los dientes y parcialmente 

sobre la enc!a adyacente, hacia apical con un ángulo agudo -

con respecto al eje mayor de los dientes. Se ejerce presi6n 

lateralmente contra el margen gingival para producir una is

quemia perceptible. El cepillo es activado con 20 movimien

tos cortos de atr:ís hacia adelante y simultAneamente es des

plazado en direcci6n coronaria, sobre la enc!a insertada, el 

margen gingival y la superficie del diente. 

Se repite el proceso en todas las superficies dentales 

procediendo sistemáticamente en toda la boca. Para alcanzar 

las superficies linguales de los incisivos superiores e inf~ 

rieres, se sostiene el mango en posici6n vertical trabajando 

con el "tal6n" del cepillo. 

Las superficies oclusales de los molares y premolares 

se limpian colocando las éétdas perpendiculannente al plano 

oclusal y penetrando en profundidad en lo-s -su.reos y espacios 

interproximales. Con esta técnica se usa el ccstado de las 

cerdas en los surcos gingivales. Por ello, la t!cnica de 

Stillman se recomienda para limpiar zonas con recesi6n ging! 

J 
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val progresiva y exposici6n radicular para prevenir la des

trucci6n por abrasi6n de los tejidos. 

T~cnica de Charters. 

Se coloca un cepillo entre medianamente duro y duro, - .. 

de dos o tres hileras, sobre el diente con las cerdas hacia 

la corona, a 45 grados con respecto al eje mayor de los dien 

tes. Para las superficies oclusales, las puntas de las cer

das van sobre los surcos y fisuras, el cepillo es activado -

con movimientos cortos hacia atrás y adelante. Se repite lo 

mismo hasta limpiar todas las superficies oclusales, sector 

por sector. 

La técnica de Chartes es especialmente adecuada para -

masaje gingival. Efectuada con un cepillo blando a mediano 

esta técnica también es aconsejable para la limpieza tempo

ral en zonas de heridas gingivales en cicatrizaci6n, p,ej., 

despu~s de gingivectom1as o intervenciones por colgajo. 

T~cnicas de limpieza con cepillos el~ctricos. 

Los diversos movimientos mecánicos de los cepillos 

eléctricos no requieren técnicas especiales toda vez que 

las excursiones vibratorias sean lo suficientemente peque-

ñas. 
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!.~, t;écnicas- desc.ri tas para el cepillado manual tam

·bién:~ son, aplicab-les a la lirnpiez a de los dientes con cepillo 

el~ctrico. 

USO DEL HILO DENTAL 

1) Se enseña al paciente a usar el hilo. Empleando la 

mano del paciente como modelo. La terapista debe mostrar -

c6mo debe pasar el hilo tanto por las caras mesial como dis

tal que rodean al espacio proximal. También puede hacer no

tar que el cepillo no alcanza el espacio que está entre los 

dedos cuando estos se hallan tan cerca como los dientes. 

2) Se sacan del rollo aproximadamente 60 cm de hilo. 

3) Se enrolla el hilo alrededor de los dedos mayores 

(principalmente en una mano, pero con suficiente hilo en la 

otra coroo para permitir sostenerlo con finneza). A medida 

que avanza el uso del hilo éste se va desenrrollando de un 

dedo y arrollando en el otro de manera que cada espacio se -

puede usar hilo "nuevo". 

4) se deja entre los dedos unos .7 u 8 cm de hilo. Las 

cantidades excesivas de hilo libre dificultan el cont.rol de 

los movimientos. 
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5) Para los dientes inferiores el hilo es guiado con 

los !ndices, que deben estar cerca de los dientes para faci

litar el control de los movimientos. 

6) El hilo ·debe ser insertado a tra~s del espacio p~ 

ximal firmemente aplicado contra una de las caras proximales. 

Para los contactos muy apretados puede necesitarse un movi

miento de vaivén para insertarlo. 

7) Pasaje del hilo en una de las .caras dentro del esp! 

cio proximal. A continuaci6n debe limpiarse la otra cara. 

Debe ser la posici6n del hilo paralelo al margen gingival. 

8) Para los dientes superiores, el hilo se dirige con 

los dos.pulgares, aunque algunos pacientes encuentran .m~s f! 

cil usar el pulgar del lado vestibular y el índice por lin

. gual. 

9) Se inserta el hilo entre los incisivos centrales su 

peri:ores. 

10)' Debe recordarse al paciente que también hay que pa

sar el hilo por la cara mSs distal del arco. 



CONCLUSIONES 

Como ya mencionamos anteriormente "El Periodonto" tie

ne una importancia, debido a que su estudio an&tomo-histopat~ 

l6gico representa un interés para.: el estudiante de Odonto.lo-

. g!a y el Cirujano Dentista en su práctica dental diaria por

que nos permite la observaci6n directa o sea la visual, as! 

también como la aplicaci6n, de algunos instrumentos para ha

cer una revisi6n del estado de los tejidos que componen al 

mismo. 

Citamos 'los factores etiol~gicos de la enfermedad pe

riodontal tanto aquellos que han sido clasificados en locales 

y sist&nicos; su importancia y valoraci6n que pudieran ocasi~ 

nar problemas sobre la misma y que debe existir placa dento

bacteriana, dando como réSUltado de los factores etiol~gicos •. 

Problemas serios, teniéndo ~gravantes como lesiones inflamato 

rias; la Gingivitis y la Periodontitis. 

Hicimos una amplia descripci6n de la Placa Dentobacte

riana, su estudio, su aomposici6n, origen y desarrollo y an&

lisis, el papel que desarrolla sobre el.~smalte de los dien

tes, como va l~qrando la colonizaci6n microbiana as! como su 

maduracil5n. 



- 78 -· 

Ya que tuvimos ·una evaluación tótal sobre la Placa Den 

tobacteriana, hay que llevar a cabo 1el Con trol de la Placa 

Dentobacteriana, primero mediante la realizaciOn de un progr~ 

ma, en el consultorio dental, mostr~ndole al paciente que p~~ 

senta placa y psicol6gicamente ayudarlo al paciente en demos

trarle que ha tenido el descuido personal de higiene bucoden

tal. Nos vamos auxiliar por medio de una irnplernentaci6n y s~ 

gundo mostrarle al paciente los efectos de la placa al paCie!!. 

te por medio de varios dispositivos como fotograf!as y pel!c~ 

las y diapositivas. 

Luego mediante otra .implementaciOn en la siguiente vi

sita enseñar al paciente c6mo debe eliminar su placa, cabe s~ 

ñalar que por medio de un control mec~ico dental ya hicimos 

una remoci6n de la misma 

Y por Oltirno qued6 visto la utilidad de las diferentes 

t~cnicas de cepillado: corno la Rotacional, la de Bass, el ma

tado combinado, la de Stillman modificada, la de Charters y -

el uso de cepillos el~ctricos. De las siguientes indicarle -

al paciente cu!l es la m!s adecuada que debe utilizar. As! 

como un complemento de gran· utilidad el uso del hilo dental. 
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