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INTRODUCCION.

A lo largo del siglo XX, el fluor, ha pasado de ser considerado un elemento
perjudicial para la salud a ser el principal responsable de la reduccion de la
caries y gingivitis en los paises industrializados.

El fluor en el cuerpo humano, se encuentra en mayor proporcion en
los huesos y dientes, por lo cual puede decirse que se encuentra
mayormente en tejidos duros, por su afinidad con los minerales que los
componen (95% del fluor en huesos y dientes).

Los dentifricos fluorados constituyen la forma de fluor topico de uso
mas extendido en todo el mundo.

El fluoruro de estano combinado con abrasivo de pirofosfato de calcio
fue uno de los primeros utilizados para estos fines en la década de los 60°s,
pero su inestabilidad y pigmentaciones que podia producir en los dientes
hicieron que paulatinamente fuera retirado.

Muchos afos fueron los que pasaron para el desarrollo de un
dentifrico "estabilizado con fluoruro de estafio” que proporcionara todos los
beneficios del fluoruro de estafo, sin los problemas de estabilidad.
Actualmente la pasta Oral B Crest Pro Salud ® utiliza dicho fluor,
estabilizado, brindando beneficios contra caries, sensibilidad, gingivitis, mal

aliento y manchas extrinsecas.
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1. PROPOSITO.

El propdsito de este trabajo es investigar a través de la revision bibliografica
el efecto bacteriostatico y bactericida del Fluoruro Estanoso sobre las
bacterias causantes de enfermedad periodontal, con la finalidad de tener un
agente quimico mas a utilizar como alternativa para la prevencion y

mantenimiento de la salud bucodental.
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2. OBJETIVOS.

2.1 Objetivo General.

v Investigar los mecanismos de accioén del Fluoruro Estanoso sobre las

bacterias que causan la enfermedad gingival y periodontal, para
utilizarlo como alternativa para el mantenimiento de la salud

bucodental.

2.2 Objetivos Particulares.

v

Conocer que el Fluoruro Estanoso es un agente quimico
bacteriostatico y que actua sobre la microbiota de la enfermedad
periodontal, principalmente sobre bacterias como Actinomices
naeslundii, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeuriginosa Yy
Fusobacterium ssp, probando asi la disminucion de estos
microorganismos y por consecuencia la reduccion de gingivitis y

periodontitis.

Conocer, que el uso del Fluoruro Estanoso como quimico para alterar
la flora bacteriana subgingival, muestra buena reduccién del numero
de bacterias presentes en la placa, por lo tanto se debe usar como

alternativa del tratamiento de enfermedad periodontal.
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3. EL FLUOR.

3.1 ,/Qué es el flaor?
A lo largo del siglo XX, el fluor, ha pasado de ser considerado un elemento
perjudicial para la salud a ser el principal responsable de la reduccion de la
caries y gingivitis en los paises industrializados.

El fluor es un gas halégeno, el mas electronegativo de los elementos
de la tabla periddica, con numero atomico 9, practicamente no existe libre en

la naturaleza, sino asociado a otros elementos como: calcio y sodio. 2

El fldor fue descubierto por Marggraf Scheele (1771) en forma de
acido hidrofluorhidrico, pero debido a la gran afinidad de este elemento de
combinarse con otros, no fue aislado hasta 1886 por Moisen; la presencia de
Fldor en materiales biologicos fue observada por primera vez en 1803 por
Morichini, en los dientes de elefantes fosiles. Berzelius en 1823 detecto los

niveles del fluoruro en el agua. *

En tal sentido, Madeiros (1998) afirma, que el fluor es el mas
electronegativo de todos los elementos quimicos, el flior no se encuentra en
su forma elemental, siempre sera observado combinado con fluoretos,

siendo el mas comun la Criolita y la Apatita. >
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Las propiedades fisicas del flior son las siguientes: *

a) El color que tiene a temperatura ambiente es verde amarillento.
b) Su punto de fusion es -218° C.

c) Su punto de ebullicion es de -188° C.

d) Su electronegatividad es de 4.0.

€) Su numero atémico es 9.

f) Su peso atémico es 19.

El flior es un elemento muy abundante en la naturaleza (alrededor del
0.065 % del peso de la corteza terrestre) y ocupa el lugar no. 13 en orden de
abundancia. Chelak (1960) estimé que la concentracién del flior en la
corteza terrestre es de aproximadamente 300 ppm. °

En el cuerpo humano se encuentra en mayor proporcion en los huesos
y dientes, por lo cual puede decirse que se encuentra mayormente en tejidos
duros, por su afinidad con los minerales que los componen (95% del fluor se
encuentra en los huesos y dientes). ©

De forma natural, se encuentra en diferentes concentraciones en el
agua, dependiendo de las zonas geograficas.

Por su alta solubilidad, se incorpora consecuentemente en alimentos
como el pescado y algunos vegetales; por medio de estas fuentes forma

parte de la cadena alimenticia del ser humano.
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La principal via de incorporacion del flior en el organismo humano es
la digestiva.

La cantidad de fluor en el organismo es variable y depende de la
ingestion, inhalacién, absorcion y eliminacion, asi como de las caracteristicas
de los compuestos.

Generalmente se concentra en huesos, cartilagos, dientes y placa
bacteriana. El depdsito de fluor varia con la edad y la excrecion. En los nifios,
el 50% se fija en huesos y dientes en formacion; en adultos, se deposita
basicamente en huesos.

Su importancia en la medicina se sustenta en que ha sido la piedra
angular de las estrategias contra la caries dental a escala mundial, debido a
su eficacia, seguridad y economia.

La importancia del flior también se centra en los efectos que tienen
algunos fluoruros (el estanoso) al actuar como bacteriostaticos en el control
de enfermedades gingivales.

Los dentifricos fluorados constituyen la forma de fluor tépico con un
uso extendido en todo el mundo.

El fluoruro de estano combinado con abrasivo de pirofosfato de calcio
fue uno de los primeros utilizados para estos fines en la década de los 60°s,
pero su inestabilidad y pigmentaciones dentales que podia producir, hicieron
que paulatinamente fuera retirado.

La fluoracién consiste en adicionar a un vehiculo acuoso, sélido o gel

el i6n fluor, en concentracion 6ptima para la prevencion de la caries y

-10 -
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enfermedad de las encias. Las estrategias utilizadas para la fluoracion han

sido: adicionar este ién en el agua, la sal y la leche.

Imagen 1: Estructura quimica del Fluoruro Estanoso ’

-11 -
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3.2 Vias de administracion del Fluor.

La administracion de fluor se realiza a través de dos vias: la sistémica (que
se distribuye por via sanguinea) y la tdpica (de efecto local). La
administracion sistémica tiene efecto tépico a través de la secrecion salival; y
la via topica se transforma en sistémica cuando los productos aplicados se

ingieren indebidamente.

3.2.1 Via Sistémica.

Los fluoruros sistémicos son aquellos que ingresan al organismo por via oral
en forma natural o artificial, por medio de diferentes vehiculos.

Cada pais elige su medida de prevencion masiva; en el nuestro se
decidié que la fluoracion de la sal para consumo humano (vehiculo de
distribucion controlado) es la mejor opcion; debido a la alta prevalencia e
incidencia de caries. "

En la Republica Mexicana, el unico vehiculo para incorporar fluor
sistémico al organismo es la sal. En aquellos pacientes que por su condicion
patolégica no consumen sal con fluor por prescripcion médica se puede
utilizar flor en gotas o tabletas. La dosificacion de los mismos, se hara de

acuerdo a las referencias farmacoldgicas internacionales.

-12 -
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A partir del ano 2005 la Norma Oficial Mexicana NOM-040-SSA1-
1993. Bienes y Servicios, Sal yodatada y sal yodatada fluorada,
(especificaciones sanitarias), indica que no debera consumirse sal de mesa
yodatada fluorada en las entidades federativas donde el agua de consumo
humano contenga una concentracion natural de fluor igual o mayor a 0.7
partes por millén (ppm).

En nuestro pais existen entidades federativas en las cuales el agua
contiene niveles naturales de fluor por arriba de 0.7 ppm, nivel que se
considera 6ptimo para la prevencion de caries dental, por lo tanto no deben
consumirse suplementos de fluor sistémico, y las acciones preventivas en
estas zonas de la republica deberan ser encaminadas a la utilizacion de fluor
tépico.

La Secretaria de Salud ha implementado un esquema de informacion
en las unidades médicas del pais y centros de concentracidn comunitarios,
para que la poblacion conozca que tipo de sal debe consumir de acuerdo a la
zona geografica en la cual reside. La difusion se realiza a través de carteles
informativos y tripticos. Estas acciones se desarrollan de forma conjunta con
la Comision Federal para la Proteccion Contra Riesgos Sanitarios
(COFEPRIS) instancia encargada de informar al comercio establecido el tipo
de sal que debe vender. '

El fluor tiene diversos mecanismos de accion para prevenir enfermedades
bucodentales, entre ellas se encuentra la accidon sobre la hidroxiapatita, la

cual se describe a continuacion:

-13-
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En la fase pre-eruptiva de los dientes, la adicién de flior aumenta la
concentracion de ese ion en la malla cristalina, sustituyendo en los cristales
del esmalte algunos defectos y deficiencias de los iones de calcio e hidroxilo,
lo que produce el crecimiento de cristales de fluorapatita. El flior desplaza al
ion hidroxilo de la molécula de apatita y ocupa su lugar. Como resultado, hay
mayor riqueza del esmalte en cristales fluorados, re-estructurando los
cristales de hidroxiapatita. También se forma fluorhidroxiapatita. ’

En la etapa pos-eruptiva, la accién del fluior como componente de la
saliva y fluidos gingivales favorece la maduracién del esmalte. Este periodo
de maduracion puede durar aproximadamente dos anos. EI maximo valor
para la cristalinidad del esmalte se logra después de la erupcion dental.

Durante esta fase de depédsito mineral una considerable cantidad de
fluoruro es incorporada en la capa sub-superficial del esmalte, brindando una
mayor resistencia al proceso de desmineralizacion producido por los acidos

bacterianos. ’

-14 -
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3.2.2 Via Topica

El fluoruro topico es un preparado farmacéutico adicionado con el ién fluor,
que se utiliza como medida de proteccion especifica para evitar la caries
dental, con capacidad para disminuir la desmineralizacion del esmalte y
promover su remineralizacion. Aplicado localmente en la superficie dentaria,
ejerce su actividad directa en la misma, aumentando el proceso natural de
captacion de fluoruro. '

Los mecanismos de accidn topica del fluor actuan principalmente en el
esmalte recién erupcionado en las zonas mas porosas, menos estructuradas,
en la lesion blanca por caries, asi como en el proceso carioso avanzado y en
dientes con diferentes grados de fluorosis.

El fluor se incorpora al esmalte superficial post-eruptivamente desde el
ambiente bucal, pero este depdsito se restringe a la sub-superficie. ’

Dentro de los principales mecanismos de accion del fluor se encuentra
la remineralizacion, en la cual, dicho elemento evita la desmineralizacion del
esmalte a través de dos procesos: el esmalte con proporcion alta de
fluorapatita o fluorhidroxiapatita es menos soluble en acido que cuando
contiene solo hidroxiapatita; la concentracion alta de fluor en los fluidos
orales hace mas dificil la disolucion de la apatita del esmalte.

Pero si a pesar de todo se produce desmineralizacion del esmalte por
caida del pH en presencia de fluor, los iones se difunden a partir de la

disolucién de hidroxiapatita, se combinan con el flior y forman una capa

-15-
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superficial mineralizada de fluorapatita o fluorhidroxiapatita, con lo cual

ocurre la remineralizacién.”

-16 -
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3.3. METABOLISMO DEL FLUOR.

3.3.1 Absorcion.

La incorporacion del fluor al interior del organismo puede ser de tres formas:
10

-Piel: Sdélo en condiciones especiales, como por ejemplo contacto directo
con acido fluorhidrico.

-Pulmén. La inhalacion de gases de acido fluorhidrico o de particulas de
polvo finas que son el resultado de procesos industriales, como por ejemplo,
la fundicion del aluminio (en la cual se utiliza criolita), la fabricacion de
ladrillos, ceramica o la explotacion minera de rocas de fosfato (sobre todo
fluorapatita) o gases provenientes de erupciones volcanicas. Esta puerta de
entrada, sélo ofrece un pequefio aporte diario (0.01 mg de fldor por dia).

Una variante de aporte seria el caso de ciertos anestésicos como el
halotano el cual se transforma en el organismo liberando fluor.

- Dieta: Tanto en el agua como en los alimentos. El contenido del fluor
en la mayoria de los alimentos es conocido, pero existe otros, como
los vegetales, en los que se hace imposible generalizar su contenido,
ya que depende de la cantidad de fluor que contenga el agua usada
para regar. Por lo que se refiere al agua, segun su procedencia tendra

diferentes niveles de fluor:

-17 -



' et
- -
pas s UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 1504

e El agua de pozos y rios presenta 0.1-10 ppm (0.1-10 mg/l) de fldor o
mas. Las aguas superficiales no pueden superar las 0.1 ppm mientras
que las aguas profundas suelen tener 10 ppm aunque pueden llegar a
las 67 ppm. Las concentraciones estan en relacion con la constante
disociacion y solubilidad de los propios minerales, la porosidad de las
rocas y suelos que atraviesan el agua, presencia de elementos que
tengas afinidad con el fluor, etc.

e El agua de mar tiene 0.8 — 1.4 ppm de fluor (influira en el contenido

del fluor del pescado).

e El agua comunitaria si esta fluorada suele tener niveles de 0.7 — 1.2

ppm y si no lo esta dependera de donde se obtenga.

e EI agua embotellada de ciertos manantiales contienen elevadas

cantidades de fluor de hasta 7-8 ppm.

Por lo que se refiere a los alimentos seran fuentes importantes de fluor los
pescados, mariscos y el té (de 100 a 300 ppm de fluor).

Ademas como valores orientativos de los vegetales y frutas tenemos las
espinacas con 3.8 ppm, el jitomate con 41 ppm, las lentejas con 18 ppm, las
papas con 3 ppm, ciertos cereales con 7 ppm, las cerezas con 6 ppm. De
forma global los alimentos sdlidos aportan una dosis muy reducida de fluor,

como maximo 0.27 mg. ®

-18-
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También hay ciertos medicamentos que contienen flior en su formulacion
y una vez ingeridos, pueden dejar libre dicho i6n (inhibidores de la
colinesterasa o ciertos diuréticos).

No debe olvidarse que la ingestién de pasta dentifrica fluorada puede
influir significativamente al incremento diario del flior. Se ha encontrado que
los nifios ingieren 0.30 g de dentifrico cada vez que se cepillan los dientes. Si
la pasta contiene 400 ppm de fltor la ingesta de este idn sera algo superior a
los 0.10 mg. Los dentifricos para adultos suelen contener una concentracién
mayor de fltior por lo que la cantidad de fltior ingerida también sera mayor. ®

En cuanto a la absorcién a nivel digestivo cabe decir que los fluoruros
son absorbidos a través de las paredes del tracto gastrointestinal en poco
tiempo (50 % del fluor ingerido en 30 minutos) alcanzandose las mayores
concentraciones dentro de la primera hora y recuperando los valores
normales (0.01-0.02 ppm) en unas 8 horas.

Tanto los experimentos in vivo como in Vitro han demostrado la
participacion del intestino delgado y en menor proporcion la del estdmago. A
continuacién pasan a la sangre, que se constituye en el compartimiento
central, y son distribuidos eventualmente por otros fluidos del cuerpo y tejidos
por difusién simple y directa, mas que por transporte activo, que requeriria
una fuente de energia y los correspondientes procesos enzimaticos. ®

El flior se absorbe en forma de acido fluorhidrico débil no disociado.
El fldor idnico en el ambiente acido del estbmago se convierte en FH que

atraviesa las barreras bioldgicas. Esto implica que cambios en la acidez del

-19-
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estdmago influirian en la mayor o menor absorcion del fluor (si el pH se situa
por encima de 3.45 la mayor parte del fluor se encontrara disociada y como
iones fluoruro).

La presencia de otros iones puede dificultar la absorcion del fluor. En
este sentido la presencia de fosforo, magnesio (ambos presentes en la leche
o alimentos de la primera infancia), aluminio (que esta presente en agua pero
en cantidades muy bajas y que no alteran la absorcién del fluor) o calcio
(también presente en la leche, forma compuestos de fluoruro de calcio y
fluorapatita que tienen baja solubilidad y se excretan a través de las heces)
disminuyen la absorciéon siempre y cuando se hallen en concentraciones
elevadas.

Se ha visto que la absorcion del fluor desde la leche o desde
preparados infantiles se reduce a un 60-70 %. Este es el motivo por el cual
se realizan lavados gastricos con soluciones que contienen calcio en
aquellos casos de intoxicacion aguda por fluor. La presencia de niveles de
fldor en plasma elevados reducira igualmente la absorcion del mismo.

Igualmente seran importantes las caracteristicas fisico-quimicas y la
solubilidad de los compuestos utilizados. Los compuestos como el FNa
(fluoruro sdédico) seran casi absorbidos completamente, pero esto no ocurrira
con compuestos que presentan menor grado de solubilidad, como el fluoruro

calcico, fluoruro magnésico y fluoruro de aluminio. 8

-20 -
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Una vez absorbido el fluor aportado por las diferentes rutas de ingesta,
dos mecanismos reducen la concentracion del flior en los fluidos circulantes

del organismo:

- El depésito en el esqueleto, dientes y tejidos blandos.

- La excrecion a través de la orina.

-21 -
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3.3.2. Distribucion.

La cantidad total de fluor que existe en el cuerpo humano es de alrededor de
2.6 gramos. Una de las caracteristicas basicas del fluor es su gran afinidad
por el fosfato calcico, esto explica porqué se acumula con preferencia en los
tejidos calcificados (de hecho el 99 % del fluor ingerido esta acumulado en
huesos y dientes). 8

Como cifras orientativas de la distribucién del fluor en los tejidos del
cuerpo, en los tejidos blandos y en los tejidos mineralizados veamos las

siguientes:

- Fluidos corporales: 0.01-0.1 ppm (80 a 90 % unido a la albumina en la
sangre es fluor no idnico. La saliva contiene 0.01-0.05 ppm de
fluoruro)

- Tejidos blandos 1 ppm ( excepto la aorta que contiene 10 ppm y la
placenta)

- Estructuras mineralizadas:

Huesos: 500 ppm (huesos fetales 20 ppm)
Cartilago: 30 ppm
Dientes: Esmalte: 100 ppm, dentina: 3000 ppm,

cemento: 1000 ppm y pulpa 680 ppm)
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La concentracion del fluor disminuye al pasar de la superficie del
esmalte a la unién amelodentinaria, aumentando a partir de aqui en direccion
a la pulpa.

Hay una serie de factores bioldgicos que influyen en la deposicién del
flaor:

-Edad: La concentracion del fluoruro en el esqueleto aumenta con la
edad y tiende a llegar a un equilibrio con las concentraciones del plasma por
lo que con los afios es menos lo que se almacena y disminuye la captacién
del fltior por parte de huesos y dientes. ®

-Dieta: Dependiendo de la solubilidad del compuesto del fluor, la
absorcién sera mayor o menor.

-Actividad metabdlica 6sea: Se produce un incremento de los niveles
de fluor cuando el hueso experimenta un proceso de intercambio rapido o
aumenta la vascularizacion.

- Ciertos procesos patoldgicos: Se han descrito modificaciones de la
concentracion del fluor en ciertas alteraciones como el raquitismo, la diabetes

y enfermos renales, asi como en estados de inanicion.
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3.3.3 Excrecion.

El flior que no se fija al esqueleto, los dientes o los tejidos blandos es
eliminado principalmente por la orina (60-70%) y de forma menos importante
por las heces (10-15%) o incluso en pequefias cantidades en sudor y saliva.
La via renal permite tanto la eliminacion del exceso del fluor que se
ingiere a diario como del procedente de los procesos de remodelacion 6sea
presentes a lo largo de toda la vida. La excrecion renal se realiza de forma
relativamente rapida ya que una tercera parte del flior absorbido se
encuentra en orina de 3-4 horas, eliminandose casi totalmente alas 9 horas
siguientes. El fluor idnico libre que se halla en el plasma es el que se va a
encontrar en el filtrado glomerular pero parte de él sera reabsorbido en los
tubulos renales y retornara al sistema circulatorio excretandose el resto. Las
concentraciones que se registran en la orina dependen principalmente de las

cantidades presentes en el agua potable.
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Otros factores que pueden influir en la excrecién renal son:

* Ph: Cuando el fluido tubular tiene un Ph bajo el ién fluor se
convierte en FH y al contrario. Entre los factores que pueden
modificar el Ph de la orina esta la dieta. En este sentido se ha visto
que una dieta vegetariana incrementa en Ph en mayor magnitud
que una dieta rica en carne.

Funcion renal: Cuando se deteriora la habilidad de excretar el
fluoruro tiene una marcada disminucidon que resulta en una mayor

retencién de fluoruro en el cuerpo. ®

-25.-



ST
i 504
7 ), ) )
k7 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘ g W

3.4 EFECTOS TOXICOS DEL FLUOR.

Los Fluoruros tomados regularmente y a dosis de miligramos son
beneficiosos en la prevencion de las caries. Sin embargo, a grandes dosis
unicas producen efectos graves y/o letales y, a dosis elevadas a largo
tiempo, producen efectos deletéreos sobre el esmalte y el hueso. 8

En el caso de los fluoruros también es cierto lo dicho por Paracelso:
“Todas las sustancias son venenos, no existe ninguna que no lo sea. Pero
segun la dosis, combinacién con otras sustancias y demas factores fisico-
quimicos se puede producir un efecto toxico o un efecto beneficioso. Se han

determinado algunas dosis de referencia:

e Dosis letal cierta: Sera la dosis a la cual se produce la muerte del
individuo. En el caso del FNa 5-10g (2.2-4.4g de F) para un adulto
aproximado de 70kg (deberia de beber 5.000 a 10.000 litros de agua
fluorada con 1ppm de F) y en un nifio de 2 afios y unos 10kg de peso
el nivel de F seria de unos 350mg (deberia beber 350 litros de agua
fluorada con 1ppm de F). Se trata solo de cifras orientativas. Los

equivalentes a dosis letal en el caso de un nifio de 10kg de peso:
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CUADRO 1- Equivalentes a dosis letal en el caso de un nifio de 10 kg de

peso. &

Agua fluorada (1ppm)

350 litros

Tabletas (0.25mg)

1400 tabletas

Dentifrico (0.1%) 350 cc

Colutorio de FNa 0.05% 1600 cc
Colutorio de FNa 0.2% 400 cc
Gel de Fluor 28 cc
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Dosis toxica probable: Se refiere a aquella dosis ingerida que
suscitaria la inmediata intervencion terapéutica y hospitalizacion ante
la posibilidad de consecuencias toxicas graves (5mg/kg de peso).

Si se trata de un adulto de 70kg puede producirse una
intoxicacion aguda al ingerir en una unica dosis 300-374mg de fluor
(deberia beber de 300 a 375 litros de agua fluorada de 1ppm o 400cc
de colutorio de FNa al 0.2%). En este caso, deberiamos de administrar
calcio via oral (por ejemplo leche) o también sales de aluminio o
magnesio. Si la ingesta es de 5-15mg/kg de peso ademas de calcio
oral (leche, gluconato calcio al 5%) se inducira el vomito (jarabe de
ipecacuana), se hospitalizara y se mantendra en observacion. Si la
ingesta es mayor de 15mg/kg ademas se realizara un lavado gastrico,
se administrara gluconato de calcio endovenoso y se mantendran los
constantes vitales y monitorizacién cardiaca. La intoxicacion cronica
se producira por ingesta repetida de cantidades de fluor sin llegar a las
de la intoxicaciéon aguda y producira la aparicion de fluorosis dental de

la que ya hablaremos mas adelante.

Dosis tolerada de seguridad: Es la dosis que puede ser ingerida sin
producir una toxicidad aguda serie y suele ser aproximadamente una
cuarta parte de la dosis letal cierta, o sea, unos 80mg. Toda dosis

inferior a este valor, en principio no generara nunca toxicidad.
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Los efectos toxicos del fluor se han clasificado en funcién de la dosis
ingerida y del tiempo durante el cual el individuo la ha ingerido,
distinguiéndose entre una sintomatologia producida por una intoxicacion
aguda y la producida por la intoxicacion cronica, que se caracteriza por la
presentacion de una serie de alteraciones dentales y esqueléticas.

Dentro de las principales manifestaciones de los efectos adversos que
tiene el fluoruro se encuentra la intoxicacion aguda.

Los primeros antecedentes conocidos sobre la toxicidad de fluor son
anteriores a la puesta en practica de fluoracién de las aguas de consumo
publicos y se refieren, principalmente, a su utilizacion como insecticida. Los
casos de toxicidad aguda mas recientes se deben a intentos de suicidio o

ingestiones accidentales, en este caso por lo comun en nifios.

Las formas de presentacion de fluor para uso odontoldgico carecen de
cualquier tipo de efecto indeseable si se utilizan en las concentraciones y

cantidades recomendadas a cada edad.

Sin embargo, la ingesta de grandes cantidades de cualquiera de estos

preparados provoca una sintomatologia caracteristica que comienza por
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nauseas, vomitos e hipersalivacion, pudiéndose agravarse el cuadro de
convulsiones, arritmia cardiaca, coma y muerte por paralisis respiratoria. 8

El mecanismo de accion es a través del bloqueo del metabolismo
celular, inhibe la glucdlisis, interfiere el metabolismo del calcio y altera la
conduccion de los impulsos nerviosos.

Es dificil establecer la dosis toxica de fluor para el organismo humano.
Se han descrito casos de intoxicacion mortal por flior con s6lo 5mg/kg de
peso pero también hay casos de recuperacion tras ingestiones superiores
50mg/kg de peso. Por tanto, debe haber multiples factores que influyen en
ello, por ejemplo: la facilidad del individuo para producir el vémito, la
ingestion anterior de alimentos que neutralicen la absorcién del fluor, de los
compuestos fluorados ingeridos y la capacidad de respuesta individual del
metabolismo de cada persona.

A pesar de todo, se puede afirmar que en nifos la ingestién de mas de
15mg/kg conduce, casi con toda seguridad, a la muerte, si bien dosis tan
bajas como 5mg/kg pueden también ser mortales en algunos casos.

Cuando se produzca una intoxicacion se debe precisar la cantidad y la
forma de la preparacion ingerida (tabletas, colutorio y gel). Hay que provocar
el vomito lo mas pronto posible. También puede ayudar la administracion de
leche o de antiacidos para retardar la absorcion, aunque en el caso que se
haya sobrepasado la dosis toxica probable el paciente debe ser remitido a un
centro hospitalario para realizar un lavado de estémago y la perfusion

intravenosa de gluconato calcico.
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Las medidas preventivas mas eficaces para evitar este tipo se basan
fundamentalmente en una correcta educacién sanitaria de los padres para
que controlen la utilizacion de los compuestos fluorados y no dejen cualquier
tipo de preparado al alcance de los nifios de 6 afios. El odontélogo debe ser
consciente de la importancia de este tipo de advertencias y conocer
perfectamente la concentracion y le contenido real del i6on fluor de los
preparados que prescribe.

La intoxicacion cronica se produce por la ingestion de fluor en
cantidades excesivas y durante periodos de tiempo prolongados, y se
manifiesta principalmente en forma de flourosis dental (se describira mas
adelante).

Cuando las concentraciones en agua potable sobrepasan las 8-
10ppm, ademas de las alteraciones dentales, se presentan signos de
flourosis esquelética, caracterizada por hipermineralizacion de los huesos,
formacion de exdstosis y calcificacion de los ligamentos y del cartilago y que
pueden llegar a causar deformidades éseas en los casos mas graves.
Radiolégicamente, la fluorosis 6sea se caracteriza por un aumento de la
densidad 6sea, mas facilmente observable en la pelvis y la columna
vertebral. En la actualidad, la presciencia de casos de fluorosis esquelética
es muy poco frecuente y se halla limitada a zonas en las que se ingieren
altas dosis de fluor en el agua bebida.

Por ultimo, es preciso citar el hecho que, a lo largo de 50 afos se han

publicado estudios que intentaban relacionar el consumo de flior con la
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aparicion de cancer, de sindrome de Down patologia cardiaca, cirrosis
hepatica, disminucion de la agudeza visual, accion teratogénica, pero en
ningun caso, las dosis habituales, ha podido ser demostrado.

La concentracion 6ptima de fluor en agua es de 0.7-1.2ppm. Tasa mas
elevadas podrian mejorar su efectividad en la reduccién de caries, pero se

desaconsejan por el riesgo de producir fluorosis dental.

La fluorosis dental se produce por la ingestion diaria de flior en
concentraciones superiores a 1.8ppm en ninos durante las etapas del

desarrollo dentario.

Incluso hay quien opina que puede producir a partir de 1.2ppm, y en cambio,
otros, a partir de 2ppm.

El desarrollo de la denticidbn es un proceso continuo de maduracion
que abarca un periodo comprendido entre la sexta semana de vida prenatal
hasta casi los 20 afos de edad, ello implica que durante un largo periodo de
tiempo los dientes son susceptibles de padecer flourosis dental. El
ameloblasto es una célula muy sensible a los cambios fisiolégicos del
entorno (por ejemplo la concentracién de fluor). Estos cambios podrian llegar

a comportar la muerte del mismo alterandose la amelogénesis.
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Clinicamente se manifiesta como una hipoplasia, con hipocalcificacion
de los dientes, cuya intensidad depende de la cantidad de fluor ingerida de la
duracién de la exposicion a la dosis toxica. Asi como en el caso de las dosis
leves pueden aparecer manchas opacas blanquecinas distribuidas
irregularmente sobre la superficie de los dientes, mientras que en
exposiciones a mayores concentraciones podemos encontrar manchas de
color marron acompanadas de anomalias del esmalte en forma de estrias
transversales, fisuras o pérdidas de esmalte similares a las causadas por
abrasion y debidas a la fragilidad del esmalte. En todos los casos existe una
correspondencia entre la dosis recibida y las alteraciones del esmalte, lo que
ha dado lugar a la aparicibn de multiples clasificaciones. La zona mas
afectada suele ser la cara vestibular de los incisivos superiores.

Cuando la causa es sistémica se suele producir una afectacion
cronoldgica y se encontrara en aquellos dientes que estaban formando
esmalte abarca un periodo largo de tiempo y la alteracion sistematica es de
duracion mas corta, en la mayoria de casos el defecto suele limitarse a una
zona circunscrita de los dientes afectados. Se han hecho estadisticas y se ha
visto que los dientes frecuentemente mas afectados son los premolares,
seguidos de los segundos molares, los incisivos superiores, los caninos, los
primeros molares y, los ultimos, los incisivos inferiores (ya que son los
primeros en calcificarse). Ademas, se ha visto que el periodo con mas

susceptibilidad se situa entre los 2 y 3 afnos de edad.
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Un hecho que debe tenerse en cuenta es que los compuestos
fluorados de uso topico no pueden ocasionar fluorosis a menos que sean
ingeridos, por ello los productos de uso tépico suelen recomendarse a partir

de los 6 anos.
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4. FLUORURO ESTANOSO.

4.1 ;Qué es el Fluoruro de Estafio?

El estafo, elemento quimico, de simbolo Sn, numero atdomico 50 y peso
atémico 118.69. Forma compuesto de estafio (Il) o estanoso (Sn**) y estafio
(IV) o estanico (Sn**), asi como sales complejas del tipo estanito (M>SnXs) y
estanato (MaSnXe). ® Se funde a baja temperatura; tiene gran fluidez cuando
se funde y posee un punto de ebullicion alto. es suave, flexible y resistente a

la corrosiéon en muchos medios. °

Una aplicacion importante es el recubrimiento de envases de acero
para conservar alimentos y bebidas. Otros empleos importantes son:
aleaciones para soldar, bronces, peltres y aleaciones industriales diversas.
Los productos quimicos de estafio, tanto inorganicos como organicos, se
utilizan mucho en las industrias de galvanoplastia, ceramica y plasticos, y en

la agricultura. °

El mineral del estaiio mas importante es la casiterita, SnO,. No se
conocen depositos de alta calidad de este mineral. La mayor parte del
mineral de estafio del mundo se obtiene de depodsitos aluviales de baja

calidad.

Existen dos formas alotrépicas del estafio: estano blanco y estano

gris. Es estafo reacciona tanto con acidos fuertes como con bases fuertes,
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pero es relativamente resistente a soluciones casi neutras. En muy diversas
circunstancias corrosivas, no se desprende el gas hidrogeno del estafio y la
velocidad de corrosion esta controlada por el suministro de oxigeno u otros

agentes oxidantes; en su ausencia, la corrosion es despreciable.

Se forma una pelicula delgada de 6xido estanico sobre el estafio que
esta expuesto al aire y esto origina una proteccion superficial. Las sales que
tienen una reaccion acida en solucion, como el cloruro de aluminio y el
cloruro férrico, atacan el estafio en presencia de oxidantes o aire. La mayor
parte de los liquidos no acuosos, como los aceite, los alcoholes o los
hidrocarburos clorinados, no tienen efectos obvios sobre el estafio o son muy
pequenos. El estafio y las sales inorganicas simples no son toxicos, pero si

lo son algunas formas de compuesto 6rgano estanoso. °

El 6xido estanoso, SnO es un producto cristalino de color negro-azul,
soluble en los acidos comunes y en bases fuertes. Se emplea para fabricar
sales estanosas en galvanoplastia y en manufactura de vidrio. El 6xido
estanico, SnOy, es un polvo blanco, insoluble en &cidos y alcalis. Es un
excelente opacador de brillo y componente de colorantes ceramicos rosas,
amarillos y marrones y de cuerpos refractarios y dieléctricos. Es un

importante agente pulidor del marmol y de las piedras decorativas. °

El cloruro estanoso, SnCl,, es el ingrediente principal en el

galvanoestainado acido con electrélitos e intermediario de algunos
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compuesto quimicos de estafo. El cloruro estanico, SnCls, en la forma
pentahidratada es un sélido blanco. Se utiliza en la preparaciéon de
compuestos organoestafiosos y quimicos para afiadir peso a la seda y para
estabilizar perfumes y colores en jabones. El fluoruro estanoso, SnF,

compuesto blanco soluble en agua, es un aditivo de las pastas dentales.

Los compuestos organoestafiosos son aquellos en que existe al
menos un enlace estafo-carbono; el estafio suele presentar un estado de
oxidacion de +IV. Los compuestos organoestafiosos que encuentran
aplicacion en la industria son los que tienen la férmula RsSn, R3SnX, RaSnX;
y RSnX;. R es un grupo organico, como metilo, butilo, octilo, o fenilo,
mientras que X es un sustituyente inorganico, por lo regular cloruro, fluoruro,

oxido, hidroxido, carboxilatos o tioles.

El fluoruro de estafio, es un compuesto quimico con la formula SnF2.
Es un sdlido incoloro usado como ingrediente en pastas de dientes; estos
productos son tipicamente mas caros que el uso de fluoruro de sodio. El
fluoruro estanoso convierte el mineral de apatita de calcio en fluorapatita, que
hace que el esmalte del diente mas resistente a las bacterias generan los
ataques con acido. El fluoruro de sodio y fluorurofosfatado de sodio, por el
contrario, se convierten en bioloégicamente inactivos cuando se combina con
el calcio. Se utiliza en combinacion con los minerales calcio y fluoruro de

sodio. "°
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4.2 Introduccién del Fluoruro de Estafio en las pastas dentales.

Una de las historias mas exitosas de la salud preventiva es el fluoruro y el
papel que ha desempenado en el manejo de la caries dental. Procter &
Gamble (P & G) se enorgullece de haber desarrollado Crest ®, la primera
pasta dental con fluoruro clinicamente eficaz para la prevencion de la caries.
11

La historia de la pasta de dientes Crest ® con fluoruro de estafio, un
agente antimicrobiano de amplio espectro, proporciona multiples beneficios
para mejorar la salud oral. A mediados de 1950, el fluoruro de estafio se
introdujo en pasta de dientes, con el propdsito especifico de prevencidn de la
caries. Considerado un gran avance cientifico, el fluoruro de estafio en Crest
®, la primera pasta dental para ganar el Sello de la ADA para la prevencion
de caries, se convirtié6 en un factor clave en la prevencion de caries en los

dientes por una desaceleracion de la degradacion del esmalte dental.

IMAGEN 2: Primera pasta dental con flGior en el mundo. "
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La pasta dental Crest ® con Fluoristan ® (nombre comercial de
fluoruro de estafo) estaba disponible desde hace muchos afios e hizo una
contribucion a la prevencion de la caries en los Estados Unidos.

Aunque los beneficios de la prevencion de caries de fluoruro de
estafio estaban bien documentados, la formulacion del producto audn
presentaba algunos desafios. La formulacion de un dentifrico es critica. El
fluoruro utilizado debe ser compatible con todos los demas componentes de
la pasta de dientes. Diferentes fluoruros tienen potencial incompatibilidad con
varios ingredientes, incluidos los sistemas abrasivos. '

La férmula original de Crest ® utilizaba fluoruro de estafio y una base
de pirofosfato dicalcico, y tenia una vida util corta y los afos de estabilidad
eran cortos. Cincuenta y cinco afos después de la introduccion de la pasta
dental Crest ® con Fluoristan ®, la formulacion fue cambiado para incorporar
fluoruro de sodio con un sistema abrasivo sobre la base de diéxido de silicio.

El Fluoristat ® (fluoruro de sodio) version de Crest ® fue mucho mas
estable que la formulacién original y que ofrece la prevencion de caries,
incluso mejor que la formula original. Esta formulacion esta disponible hoy y
continua ayuda a proporcionar proteccion de caries a los consumidores en
todo el mundo. Aunque P & G se alejé de fluoruro de estafio como el
ingrediente activo para la prevencién de la caries, los investigadores y
profesionales de la odontologia por igual siempre sabia que tenia beneficios

terapéuticos por encima de lo fluoruro de sodio puede ofrecer.
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Muchos afios fueron los que pasaron para el desarrollo de un
dentrifico mejor "estabilizado con fluoruro de estafio que proporcionara todos
los beneficios del fluoruro de estafio, sin los problemas de estabilidad.
En 1995, "fluoruro de estafio estabilizado" fue perfeccionado y la pasta dental
Crest ® cuidado de las encias se introdujo al mercado. Mientras Crest ®
cuidado de las encias era un producto muy eficaz contra la caries, la
gingivitis y la sensibilidad, sus principales inconvenientes fueron el mal sabor
y las manchas. "

En algunas formulaciones, fluoruro de estafio puede tener un sabor
astringente y puede causar manchas extrinsecas.

El blanqueamiento, se estaba convirtiendo en muy popular y los
consumidores no estaban dispuestos a sacrificar la estética de la terapéutica.
A pesar de que la pasta dental Crest ® cuidado de las encias tenian un
pequefo grupo de seguidores, en su mayoria profesionales de la odontologia
que se reconoce el valor terapéutico, que se interrumpioé en la década de
2000. Incluso antes de que la pasta dental Crest ® cuidado de las encias se
suspendiera, la investigacion era permanente para mejorar la formulacion. Al
mismo tiempo, un agente de limpieza nuevo se incorporé al dentifrico. "

Hexametafosfato de sodio se introdujo en la pasta Crest ® blancura
doble accién. Este ingrediente unico proporciona blanqueamiento quimico de
gran alcance (eliminacion de manchas extrinsecas) y la proteccién de
blanqueamiento. También penetra en la pelicula, ayudando a sacar las

manchas extrinsecas.
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Ademas de la eliminacion de manchas extrinsecas, hexametafosfato
de sodio forma una barrera protectora de larga duracion para ayudar a
prevenir la acumulacion de manchas en el futuro. El hexametafosfato de
sodio (NaP03) 21Na20 es una molécula 10 veces mas que el agente
antisarro (pirofosfato de sodio). "

Las propiedades de blanqueamiento de hexametafosfato de sodio
fueron tan convincentes los investigadores comenzaron a incorporar en una
formulacion de fluoruro de estafio. El resultado fue la creacién de la
Polyfluorite System ™. El Sistema Polyfluorite™ es una combinacion de
estabilizacién del Fluoruro estanoso.

El fluoruro de estafo (0,454%) y hexametafosfato de sodio en
un bajo nivel de agua pasta de alta viscosidad de la matriz. Este sistema
unico y patentado permite que los beneficios del fluoruro de estafio al ser
plenamente reconocido, al tiempo que la eliminaciédn manchas extrinsecas y

la prevencion.
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4.3 Efecto del Fluoruro de Estaio en la Placa Bacteriana

Mientras que el papel de fluor tépico y sistémico en la inhibicion de la caries
dental esta bien establecido, el efecto del flior en la reducciéon en la
prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal en muchas
poblaciones aun esta por establecerse. '

El fluoruro de estafio ha demostrado actividad antibacteriana contra
varios microorganismos, pero los pocos estudios que han abordado el
estado periodontal de la poblacién en areas con altos y bajos niveles de
fluoruro en el agua han concluido que el agua potable fluorada tiene poco o
ningUn efecto sobre la encia y salud periodontal. ™

Estudios in vitro, realizados sobre -cultivos puros incubados de
bacterias salivales, han confirmado que el fluoruro inhibe la produccion de
acido. También se sabe que el fluor, mediante su presencia en la saliva, la
placa o la superficie del esmalte, es capaz de alterar la colonizacion y
algunos signos vitales de estas bacterias de la placa, como la fermentacion,
el crecimiento y la multiplicacion.

Todo esto parece que se consigue a través de la reduccién de la
glucdlisis por inhibicién de la enolasa y del sistema de transporte de la
glucosa, por ende, de la sintesis de polisacaridos intracelulares, evitando la
acidificacion del interior de las células, lo que causa la inactivacion de
enzimas metabdlicas y la alteracién de la permeabilidad de la membrana

bacteriana en el intercambio idnico. Esta accidn antibacteriana puede llegar a
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estratificarse en tres niveles definidos: alteracidon metabdlica, alteracion del
crecimiento y reproduccion, por ultimo, muerte celular. 13

En los afos 40’s Axelsson, Lindhe y Nystrdm llevaron a cabo un
estudio de 15 afios, en el se les recordaba a los pacientes que tenian que
asistir a las visitas dentales, que van (dependiendo de la necesidad del
paciente) de dos a 12 meses, después de la primera cita, para evaluar los
beneficios del control de placa y de repetidas aplicaciones de fltor topico. '

El flior se aplicé en cada visita al dentista. Los autores sefialaron que
este nivel de atencion como resultado una significativa menor incidencia de
caries y, esencialmente, se detuvo la pérdida de tejido periodontal de
soporte. '

Sin embargo, el resultado del ultimo estudio no asignd ningun
beneficio a la superficie periodonto o la raiz de los tratamientos con
aplicacién topica de fluor, por lo tanto, las conclusiones de los investigadores
sobre el valor de fluor para el periodonto o superficie de la raiz en general no
es bueno.

Un estudio completo que evaluar los beneficios del fluoruro de uso por
si solo sin necesidad de procedimientos de higiene oral, indicé que la auto-
administraciéon toépica del 0.02 por ciento de fluoruro de estafo sobre una
base diaria, puede mejorar los niveles de salud periodontal sin ningun
tratamiento adicional. Basandose en los resultados de este estudio, algunos

dentistas puede recomendar a los pacientes con enfermedad periodontal
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destructiva de una casa de fluoruro de estafio topico como alternativa a la
terapia periodontal invasiva. '°

El uso topico profesional de fluoruro de estafio puede ofrecer
respuestas tanto antiplaca y antigingivitis, aunque en menor grado que se
puede lograr utilizando clorhexidina.

Las aplicaciones tépicas de gel de fluoruro de estafio en sitios en
donde existe periodontitis ayudan a reducir la inflamacién gingival y
disminuye el numero de microorganismos anaerobios de la placa subgingival.
Otros estudios han demostrado que la irrigacion subgingival con fluoruro de
1,64 por ciento de estafio disminuye bacterias aerobias moviles,
espiroquetas y
bacilos anaerobios que producen pigmentos negros, durante varias semanas
en pacientes con enfermedad periodontal avanzada.

Schmid, Kornman y Tinanoff y sefialaron que una sola aplicacion
subgingival de fluoruro de estano reduce el numero de bacilos anaerobios de
pigmento negro presentes de forma subgingival, pero tuvo poco efecto en la
reduccion recuento de anaerobios.

A pesar de los resultados del informe positivo para las aplicaciones
tépicas de fluoruro de estano en el tratamiento de la periodontitis, no hay
datos concluyentes que demuestren un beneficio clinico complementario de
la utilizacion de fluoruro de estafio cuando se aplica en relacion con el

desbridamiento mecanico. La falta de beneficios adicionales también se

-44 -



o UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

aplica a muchos otros agentes antimicrobianos, entre ellos el fluoruro de

amina geles, peroxido de hidrégeno, cloramina y acido citrico. ™
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5. ENFERMEDAD PERIODONTAL.

5.1. Definicion.

La enfermedad periodontal es un conjunto de enfermedades inflamatorias
que afectan al periodonto - es decir, los tejidos que rodean y sostienen los
dientes. La periodontitis consiste en la pérdida progresiva del hueso alveolar
alrededor de los dientes, y si no es tratada, puede conducir a la subsiguiente
pérdida de los dientes ."

La enfermedad periodontal debe considerarse un proceso infeccioso
bacteriano cronico. En su etiologia, no hay una unica especie bacteriana
implicada, sino que podriamos considerarla como una infeccion
polimicrobiana en la que estarian implicados diversos microorganismos.

Las bacterias que se han asociado mas directamente con la
enfermedad periodontal son Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Porphyromona gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus y

Treponema denticola. '
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5.2 Etiopatogenia de la Enfermedad Periodontal.

Muchas de las reacciones inmunitarias e inflamatorias que se desarrollan en

los tejidos periodontales debidas a la placa bacteriana son las caracteristicas

de la gingivitis y la periodontitis. 1

La encia durante los procesos inmunitario e inflamatorio, tiene una
funcién protectora contra el ataque local de microorganismos evitando que
sus productos nocivos se extiendan e invadan otros tejidos; en algunas
ocasiones, esta funcidén protectora con la cual debe cumplir la encia, se
convierte en nociva, ya que la inflamacion puede danar las células que
rodean el proceso asi como el tejido conjuntivo y mas alla de la Unién

Cemento Esmalte, lo que ocasiona el daio y pérdida del hueso alveolar.
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5.2.1 Encia Clinicamente Sana

“Encia clinicamente sana” es un término utilizado para describir el nivel de
salud gingival que poseen los pacientes que higienizan sus piezas dentarias
de manera meticulosa. La superficie bucal de la encia clinicamente sana esta

tapizada por un epitelio queratinizado que se continua con el epitelio de
. , - , . : 18
union adherido a la superficie dentaria a través de hemidesmosomas.

La encia clinicamente sana presenta un pequefio infiltrado de células
inflamatorias que involucra tanto el epitelio de unién como al tejido conjuntivo
subyacente (Page y Schroeder 1976). Dicha reaccion inflamatoria presente
en la encia clinicamente sana es debida principalmente a los productos
bacterianos presentes dentro de la placa bacteriana del surco gingival, que
principalmente alberga linfocitos y macréfagos.

Los sitios con encia clinicamente sana, debido a factores defensivos
evitan que progrese a gingivitis clinica (enrojecimiento, edema, sangrado);
algunos de estos factores son:

v La barrera intacta provista por el epitelio de union.

v' -La descamacion regular de las células epiteliales en la cavidad bucal.

v' -El flujo positivo del liquido crevicular gingival hacia el surco, que

produce un barrido mecanico de los microorganismos no adheridos y

sus productos nocivos.
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v' -La presencia en el Liquido Crevicular Gingival (LCG) de anticuerpos
contra los productos bacterianos.

v -La funcién fagocitica de los neutrdfilos y los macréfagos.

Imagen 3: Encia Clinicamente sana '
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5.2.2 Gingivitis.

Para que pueda establecerse una gingivitis, debe haber suficiente
acumulacion de placa bacteriana y retencion de productos bacterianos que
generen una respuesta inflamatoria de mayor magnitud; dichas inflamacion
puede permanecer muchos afos sin evolucion en algunos pacientes pero en
muchos otros se predisponen los sitios que presentaron gingivitis para

desarrollar periodontitis.

5.2.2.1 Histopatologia de la Gingivitis.

Para que el tejido gingival pueda aumentar de tamafno y empezar a
“inflamarse” suceden diversas alteraciones de la red vascular que ocurren
con la apertura de muchos lechos capilares. El exudado de liquido crevicular
gingival y proteinas provenientes del plexo dentogingival aumentara y
provocara edema y tumefaccion del tejido gingival.

Las células inflamatorias abandonan la vasculatura y se acumulan en
el tejido conjuntivo que circunda al epitelio de union. El infiltrado del tejido
conjuntivo al principio estd formado por macrofagos y linfocitos, pero a
medida de que el infiltrado aumenta las células plasmaticas dominan la

lesidén y comienza la pérdida sustancial del colageno. %

-50 -



o UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

En 1976 Page y Scrhoeder dividieron la lesion progresiva en los
tejidos gingivales/periodontales en cuatro fases: inicial, temprana,

establecida y avanzada.
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5.2.2.1.1 Lesioén Inicial.

Desde que comienza la acumulacion de placa en el tercio gingival de la
superficie dentaria, comienza la respuesta inflamatoria.

Dentro de las 24 horas ocurren cambios marcados que se evidencia
en el plexo dentogingival como un aumento de aporte sanguineo al area. La
dilatacion de las arteriolas, los capilares y las vénulas de la red vascular se

torna una de las caracteristicas prominentes.

Imagen 4: Lesion inicial '

a. Microfotografia de un corte vestibulolingual de la encia normal de un perro Beagle.
Se ha introducido una tira de papel filtro entre el epitelio de unién y el diente. Ha
habido un aumento de la permeabilidad de los vasos de la encia. B. corte
mesiodistal. C. aumento.

La presion hidrostatica en la microcirculaciéon se incrementa y se

forman brechas entre las células endoteliales y lo capilares, lo cual provoca
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un aumento de la permeabilidad del lecho vascular y como consecuencia las
proteinas y los liquidos pueden fluir hacia los tejidos.

El flujo del fluido crevicular se incrementa; las sustancias nocivas
liberadas por la biopelicula se diluyen en el liquido crevicular y en el surco.

Las proteinas plasmaticas forman parte del liquido gingival e incluyen
proteinas defensivas como anticuerpos, complemento, inhibidores de la
proteasa y macromoléculas con funciones diversas.

En la fase inicial de la lesion, la respuesta inmune del huésped
comienza con la migracién de los PMN facilitada por la presencia de
moléculas de adhesion (como la molécula de adhesion intercelular ICAM-1).
Estas moléculas contribuyen a la uniéon de los PMN en las vénulas y
posteriormente ayudan a las células a salir del vaso sanguineo. Los PMN
migran siguiendo un gradiente quimiotactico hacia el surco gingival.

Es probable que después de 2 a 4 dias de acumulacion de placa
dentobacteriana la respuesta celular descrita se encuentre bien establecida y
se mantenga por la accién de sustancias quimiotacticas originadas en la
microbiota de la placa asi como en las células del huésped y sus

secreciones.
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5.2.2.1.1 Lesion Temprana.

Los vasos del plexo dentogingival siguen dilatados pero su numero
aumenta debido a la apertura de otros lechos capilares que permanecia
inactivos. En consecuencia de esto, clinicamente puede observarse mayor
enrojecimiento del margen gingival, que es un sintoma caracteristico de esta
fase (Egelberg 1967, Lindhe 1795).

Los linfocitos y PMN son predominantes en el infiltrado inflamatorio y
dentro de la lesion pueden encontrarse disminuidas las células plasmaticas
(Listgarden y Ellegaard 1973).

Varios fibroblastos presentes en la lesion muestran signos de
degeneracion, lo que se debe a la apoptosis de estas células y sirva para
aumentar asi el concentrado leucocitico (Takanashi y col. 1995). En el area
infiltrada desaparecen las fibras de colagena lo cual provee mas espacio
para el infiltrado celular.

Las células basales del epitelio de union y del epitelio del surco
proliferan, debido a que el organismo intenta mejorar la barrera “mecanica”
contra las bacterias de la placa y sus productos.

También dentro de esta fase puede observarse la pérdida de la porcion

coronaria del epitelio de union.
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Esta lesién conocida como temprana puede persistir largos periodos y
la variacion del tiempo en el que se presenta puede deberse ala

susceptibilidad del individuo.

Imagen 5: Lesién temprana 2’
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5.2.2.1.1 Lesion establecida.

Si la exposicion a la placa continia aumentan los procesos
inflamatorios en la encia, aumenta el flujo del liquido gingival. El tejido
conjuntivo y el epitelio se encuentran infiltrados por un gran numero de
leucocitos, predominan las células plasmaticas en las lesiones de personas
adultas y los linfocitos en lesiones de personas jovenes.

La pérdida de colageno continua a medida que se expande el tejido
inflamatorio. El epitelio dentogingival continua proliferando y sus crestas se
extienden hasta el interior del tejido conjuntivo con el fin de mantener la
integridad y funcion como barrera frente a la penetracion bacteriana.

El epitelio de union es sustituido por el epitelio de la bolsa que no se
encuentra unido a la superficie dentaria y esto permite la migracién adicional
de la biopelicula en direccién mas apical. El epitelio de la bolsa se encuentra
ulcerado en algunos sitios.

Existen 2 tipos de lesiones establecidas: una que parece estable y no
progresa a través de meses y afos y otra que puede hacerse mas activa y

convertirse en lesion avanzada, progresiva y destructiva.
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Imagen 6: Lesion establecida '

Vénula
_— poscapilar

Epitelio fMet-Leu-Fen Liberacion Las células endoteliales
2 union LPS de citocinas incrementan la
y proteasas proinflamatorias expresion de moléculas
(IL-1, TNF, etc.) de adhesion

(ICAM-1, ELAM-1, etc.)

— — -

Neutrofilos adheridos

a las células endoteliales,
. o ; comienza la migracion
Migracién de los neutréfilos e

a través del epitelio de union
hacia el area del surco gingival

Gradiente de quimioatraccion de

C5a, LTB4, IL-8, fMet-Leu-Fen, etc.

Ilus,tracién e_:squemética del proceso durante el cual los neutréfilos son
atraidos hacia el epitelio de union y la region del surco gingival
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5.2.2.2.1 Lesién Avanzada.

A medida de que la bolsa se profundiza la biopelicula continda su migracién
apical y madura en este nicho anaerobio.

La lesion avanzada tiene muchas caracteristicas en comun con la
lesion establecida, pero difiere principalmente en la pérdida de insercion y del
hueso alveolar. El dafio de las fibras colagenas es extenso. El epitelio de la
bolsa migra en direccion apical respecto del limite amelocementario y hay
manifestaciones generalizadas de inflamacién y dafio inmunopatolégico en

los tejidos.

Imagen 7: Lesién Avanzada %
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5.3 Microbiologia de la Enfermedad Periodontal.

En el transcurso de la vida todas las superficies de contacto del cuerpo estan
expuestas a la colonizacién por una amplia gamma de microorganismos.

Los comienzos de la microbiologia de la cavidad oral pueden situarse
a finales del siglo XVIlI, cuando Anton van Leeuwenhoek observo la
presencia de "animaculos" en la saliva y el sarro. Desde entonces y hasta
nuestros dias se ha realizado gran cantidad de estudios cuyas aportaciones
han ido configurando los conceptos epidemioldgicos, etiopatogénicos vy
terapéuticos de las enfermedades bucodentales.

En la cavidad bucal los depédsitos bacterianos han sido denominados
placa dental o placa bacteriana. %

La acumulacion y el metabolismo de las bacterias en las superficies de
la cavidad bucal se consideran causas principales de caries dental, gingivitis,
periodontitis, infeccidon periimplantaria y estomatitis. 23

Se sabe que aproximadamente dentro de 1 mm?® de placa dental hay
mas de 10° bacterias, estas a su vez, causan en los tejidos bucales una
respuesta inflamatoria, debida a la produccién de numerosos irritantes, como
acidos, endotoxinas y antigenos, a lo cual suele denominarse gingivitis, la
cual se caracteriza por los siguientes signos: enrojecimiento de la encia,
pérdida de puntilleo, sangrado y agrandamiento gingival. La eliminacion de la

placa dentobacteriana lleva a la desaparicion de los signos clinicos.
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La placa puede acumularse en posicion supragingival, es decir, en la
corona clinica del diente, pero también debajo del margen gingival, esto es
en el area subgingival del surco o de la bolsa. %

Las diferencias en la composicion de la flora bacteriana subgingival
han sido atribuidas a la disposicion local de productos de la sangre,
profundidad de la bolsa, potencial de 6xido reduccién y al oxigeno presente.

Se han sugerido como microorganismos patégenos posibles los
microorganismos hallados regularmente en concentraciones elevadas en
comparacioén con lo observado en salud clinica.

Los microorganismos preponderantes son Streptococcus sanguis,
Streptococcus mutans, Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius,
Peptostreptococcus sp., Micrococcus sp., Enterococcus sp., Neisseria sp.,
Veillonella sp., Actinomyces sp., Lactobacillus sp., Bifidobacterium sp.,
Corynebacterium sp., Prevotella sp., Porphyromonas sp., Fusobacterium sp.,
Capnocytophaga sp., Actinobacillus sp., Selenomonas sp., Eikenella sp.,
Campylobacter sp., Treponema sp., etc. 2>

. Aunque pueden aislarse en toda la cavidad oral, presentan una
marcada predileccion por determinados nichos. Asi, S. sanguis, S. mutans,
S. mitis y Actinomyces viscosus colonizan fundamentalmente la superficie del
diente ?*; S. salivarius y Veillonella sp. la lengua y la mucosa bucal %°, y

Fusobacterium sp., Prevotella sp., Porphyromonas sp. y espiroquetas

anaerobias la cresta gingival.
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5.3.1. Formacioén de la Placa Bacteriana.

Para que pueda formarse la placa bacteriana, existen diversas etapas que se

describen a continuacion:

1) Adsorcion molecular- Minutos después de la limpieza de la superficie

del diente macromoléculas hidréfobas presentes dentro de la cavidad
bucal comienzan a adsorberse a la superficie del esmalte dental, para
formar una pelicula condicionante, esta pelicula se denomina “pelicula
adquirida”. Esta pelicula esta compuesta por glicoproteinas salivales,
como la mucina y diversos anticuerpos. Esta pelicula altera las cargas
electronegativas presentes en la superficie del esmalte dental, lo cual

aumenta la eficiencia de adhesiéon bacteriana.

2) Adhesion bacteriana- La adhesion de los microorganismos a las

superficies soélidas se produce en dos etapas: 1) estado reversible en
donde las bacterias se adhieren débilmente y 2) estado reversible en
cual la adherencia se consolida. Las bacterias tienen diversos
mecanismos de adhesién a esta superficie, como estructuras de
adhesion especificas (polimeros extracelulares y fimbrias). Algunas
otras bacterias requieren una exposicion prolongada para poder unirse

con firmeza a la superficie. Dentro de esta fase, los principales
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microorganismos presentes son cocos y bacilos Gram positivos

facultativos, principalmente estreptococos, como S. sanguis.

3) Proliferacion- La masa bacteriana aumenta debido a la proliferacién
continua de los microorganismos adheridos, la adhesién de nuevas
bacterias y a la sintesis de polimeros extracelulares. Al aumentar el
espesor de esta masa bacteriana, la difusién hacia el interior y exterior
de la misma se vuelve mas dificil. En esta fase cocos y bacilos
facultativos Gram positivos se congregan y multiplican, dentro de ellos
se encuentran los Actinomyces. Los receptores de superficie de estos
cocos Yy bacilos permiten la adherencia de microorganismos
gramnegativos con menor capacidad de adherencia directa a la

pelicula, por ejemplo Prevotella, Veionella y Fusobacterium.

4) Adsorcion secuencial de microorganismos- Debido a que las capas

bacterianas superficiales utilizan rapidamente el oxigeno, en la parte
mas profunda el gradiente de oxigeno es menor, lo cual determina la
capacidad bacteriana de crecer y multiplicarse. Como resultado del
metabolismo bacteriano aparecen gradientes inversos de productos

de fermentacion.
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Colonizacion primaria
con predominio de
bacterias facultativas
Gram positivas. S
sanguis es el
microorganismo
predominante

Biopelicula
Pelicula

Cocos y bacilos
facultativos gram
positivos se congregan y
multiplican.
Biopelicula

Pelicula

Los receptores de
superficie de cocos y
bacilos facultativos Gram
positivos permite la
adherencia posterior de
microorganismos
gramnegativos.

Biopelicula
Pelicula

La heterogeneidad aumenta a
medida que la placa envejece y
madura. Como resultado de los
cambios ecoldgicos se produce

la colonizacidn secundaria de

mas bacterias anaerobias
gramnegativos estrictas que
acrecentan la patogenicidad de
la biopelicula

Biopelicula
Pelicula
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5.3.2 Biopeliculas.

Las biopeliculas consisten en una o0 mas comunidades de microorganismos
incluidos en un glucocaliz que esta filado a una superficie solida. La
biopelicula permite que los microorganismos se adhieran a la superficie y se
multipliquen. %

Las interacciones entre las especies bacterianas que habitan en la
biopelicula tienen lugar a diferentes niveles que incluyen contacto fisico,
intercambio metabdlico, comunicacién mediada por pequefias moléculas de

sefal e intercambio de informacion genética (Kolenbrander y col., 2006).

5.3.3 Estructura de las Biopeliculas.

Las biopeliculas estan compuestas por microcolonias de células bacterianas
(15-20% del volumen) que no estan distribuidas de manera aleatoria en una
matriz conformada o en un glucocaliz (75 a 80% del volumen).

Las biopeliculas cuentan con canales de agua dentro de ellas que
permiten el paso de nutrientes y de otros agentes que actuan como sistema
“circulatorio” primitivo.

El grueso de la biopelicula consiste en una matriz o glucocaliz
compuesto predominantemente por agua y solutos acuosos. El material

“seco” es una mezcla de exopolisacaridos, proteinas, sales y material celular.
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Los exopolisacaridos (EPS) producidos por las bacterias, son los
componentes principales de las biopeliculas y constituyen del 50-90% de su
peso seco. Desempefian un papel esencial en el mantenimiento de la
integridad de la biopelicula asi como en la prevencién de desecacion y el
ataque de agentes perjudiciales.

Algunas de las funciones de las biopeliculas dependen de la
capacidad de las bacterias y las microcolonias de comunicarse entre si; la
deteccion de quérum en las bacterias implica “la regulacion de la expresion
de genes especificos mediante la acumulacion de compuestos que funcionan
como sefales para medir la comunicacion intercelular” (Proseer, 1999).

La emisién de sefiales no es la Unica manera de transferir informacién
en la biopeliculas. La alta densidad de las células bacterianas que proliferan
alli facilita el intercambio de informacion genética entre bacterias de la misma
especie o de diversas especies. Es asi como se da la conjugacion, la
transformacién, la transferencia de plasmidos y transposones.

La acumulacion de placa sobre el margen gingival produce una
reaccion inflamatoria de los tejidos blandos, lo cual favorece el crecimiento
bacteriano de las gramnegativas con mayor capacidad periodontopatica,
debido a que hay mayor disponibilidad de sangre y de liquido gingival.

La placa dental como depdsito microbiano natural representa una
verdadera biopelicula compuesta por bacterias en una matriz constituida
principalmente por polimeros bacterianos extracelulares y productos salivales

o de exudado salival.
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Imagen 9: Formacion de la Biopelicula

Flujo

Y
Y

Adsorcion Microorganismos  Multiplicacion Adsorcién secuencial
molecular aislados de microorganismos
(Fase 1) (Fase 2) (Fase 3) (Fase 4)
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5.3.4. Complejos Microbianos.

La asociacién de las bacterias en las biopeliculas mixtas no es aleatoria sino
que hay asociaciones especificas entre especies bacterianas.

Se reconocieron seis grupos de especies bacterianas intimamente
asociadas, que incluian especies de Actinomyces, un complejo amarillo
compuesto por miembros del género Streptococcus, un complejo verde
compuestos por especies del género Capnocytophaga, un serotipo de A.
actinomycetemcomitans, E. corrodensy Campylobacter concisus y un
complejo violeta compuesto por V. parvula y A. odontolyticus. Estos grupos
de especies son colonizadores iniciales de la superficie dentaria cuyo
crecimiento puede preceder a la multiplicacion predominante de los
complejos rojo y naranja de Gramnegativos. Los complejos rojo y naranja son

considerados como agentes etioldgicos de la enfermedad periodontal.
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CUADRO 2 - Los primeros y ultimos complejos microbiologicos en colonizar
las biopeliculas subgingivales que refleja que la asociacion bacteriana no son
aleatorios. %

COLONIZADORES | TINCION DE GRAM/MOVILIDAD
Colonizadores tempranos
Complejo Azul
Varias especies de Actinomyces | G +, inmdviles
Complejo Morado
Veillonella parvula
Actinomyces odontolyticus G +, inmdévil
Complejo Verde G-, inmovil
Eikenella corrodens G-, inmovil
Capnocytophaga gingivalis G-, inmovil
Captocytophaga sputigena G-, inmovil
Capnocytophaga ochracea G-, inmovil
Capnocytophaga concisus G-, inmovil
Actinobacillus actinomycetemcomitans
G-, inmovil
Streptococcus mitis G +, inmdviles
Streptococcus oralis G +, inmdviles
Streptocuccus sanguis G +, inmoviles
Streptococcus gordonii G +, inmdviles
Streptococcus intermedius G +, inmoviles
Colonizadores tardios
Campylobacter gracilis G-, movil
Capylobacter rectus G-, movil
Capmylobacter showae G-, movil
Eubacterium nodatum G+, no movil
Fusobacterium nucleatum, subsp. G-, no movil
Nucleatum
Fusobacterium nucleatum, subsp. G-, no movil
Polymorphum
Prevotella intermedia G-, no movil
Peptospreptocuccus micros G+, no movil
Prevotella nigrescens G-, no movil
Streptococcus constellatus G+, no movil
Complejo Rojo
Porphyromonas gingivallis G-, no movil
Tannerefia forsythensis G-, no movil
Treponema denticola NA, no movil
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Imagen 10: Complejos Microbianos
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Imagen 12: Modelo de la Formacién Bacteriana
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Modelo espaciotemporal de colonizacion bacteriana bucal que
muestra la forma en que las bacterias colonizadoras iniciales
reconocen los receptores de la pelicula salival y congregaciones
entre colonizadores iniciales y tardios.
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5.3.5. Estructura de la Placa Dental.

La placa bacteriana puede dividirse segun su localizacion en:

Placa Supragingival- La biopelicula supragingival esta adherida a la
superficie dentaria y en la mayoria de las muestras de placa predominan las
especies de Actinomyces, tanto en los estados de salud como en los de
enfermedad.

Placa subgingival- La flora microbiana subgingival esta caracterizada
por especies bacterianas como P. gingivallis, T. forsythia y T. denticola y las
especies bacterianas del complejo rojo.

Flora bacteriana en salud periodontal- En sitios de salud periodontal
la colonizacion bacteriana es baja (10%a 10® 2" principalmente caracterizada
por bacterias Gram positivas (75 a 80 %), como son los de la familia
Streptococcus y Actinomyces y el porcentaje restante esta constituido por

especies gramnegativas como veillonella y fusobacterium 2% 2% 30,
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CUADRO 3- Predominancia de bacterias subgingivales en biopeliculas en
sitios de exhibicion de salud periodontal. 26

SALUD PERIODONTAL

Gram Positivas

Streptococcus sanguis Actinomyces naeslundii
Streptococcus gordonii Actinomyces israelii
Streptoccocus oralis Actinomyces viscosus

Streptococcus mitis

Gram Negativas

Veillonella parvula

Fusobacterium nucleatum

Flora bacteriana en Gingivitis- Comparada con la flora microbiana
del periodonto saludable, la flora microbiana presente en gingivitis se
incrementa (del 10* al 10°) #” y a su vez se ve incrementado el nimero de
bacterias gramnegativas. Algunas de estas bacterias presentes en gingivitis
se cree que son responsables de convertirla en periodontitis *'.En los casos
de gingivitis y ausencia de periodontitis las especies implicadas con mayor
frecuencia son Streptococcus anginosus, Campylobacter concisus,

Treponema socranskii, Actinomyces naeslundii y S. sanguis. Cuando
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coexisten ambos procesos se aislan Eubacterium sp., Fusobacterium sp.,

Peptostreptococcus sp., Prevotella intermedia, Selenomonas sputigena,

Campylobacter rectus y Treponema sp.** #>%°

CUADRO 4- Bacterias presentes en gingivitis. 2°

Gram Positivas

Streptococcus sanguis

Actinomyces naeslundii

Streptococcus oralis

Actinomyces israeli

Streptococcus mitis

Actinomyces odontolitycus

Streptococcus intermedius

Eubacterium brachi

Peptostreptococcus micros

Eubacterium timidum

Gram-negativas

Veillonella parvula

Capnocytophaga ochracea

Fusobacterium nucleatum

Capnocytophaga gingivalis

Campylobacter rectus

Capnocytophaga sputigena

Bacteroides gracilis

Selenomonas noxia

Prevotella nigrecens

Eikenella corrodens

Prevotella loeschii
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Flora bacteriana en Periodontitis- La microflora bacteriana en
lesiones que muestran enfermedad periodontal, es muy similar a la presente
en gingivitis. Sin embargo las proporciones individuales de bacterias varian
entre las dos enfermedades *'*?. Se cree que la gingivitis precede los casos
de enfermedad periodontal. Los sitios con Periodontitis cronica estan
poblados con mayor proporcidn de bacterias gram-negativas y bacterias
moviles (por ejemplo, Treponema denticola y otras espiroquetas).

Aunque las bacterias gram-positivas representan una proporcion
substancial en biopeliculas subgingivales en los casos con periodontitis
cronica, las bacterias gram-negativas poseen mayor virulencia lo cual implica
mayores complicaciones dentro de la enfermedad; es por ello que se da

pérdida de tejido 6seo *°.
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CUADRO 5- Bacterias presentes en Periodontitis 2°

Periodontitis cronica (miembros destacados de biopeliculas
subgingivales)
Gram-Positivas
Actinomyces naeslundii
Actinomyces odontolyticus
Eubacteruim nodatum
Eubacterium timidum

Streptococcus sanguis
Streptoccocus oralis
Streptoccocus intermedius
Peptostreptocuccus micros
Lactobacillus uli
Lactobaccillus rimae

Gram-Negativas
Fusobacterium nucleatum Campylocater concisus
Bacterioides gracilis Selenominas sputigena
Otras (en donde no se usa latincion de Gram)
Treponema denticola (y algunas otras espiroquetas)
Periodontitis Crdnica (bacterias de la biopelicula de probable
importancia etiolégica)
Gram-Positivas
Streptoccocus intermedius

Peptostreptococcus micros

Gram-Negativas

Porphyromonas gingivallis
Campylobacter rectus

Fusobacterium nucleatum

Eubacterium nodatum
Lactobacillus uli

Tannerella forsyntesis
Prevotella intermedia
Actinobacillus
acninomycetemcomitans
Eikenella corrodens

Selenomonas noxia

Selenomonas flueggii
Otras (en donde no se usa la tincion de Gram)

Treponemma denticola (y algunas otras espiroquetas)
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Flora bacteriana en Periodontitis Agresiva Localizada- La
Periodontitis Agresiva Localizada (LAP) es el término diagnéstico utilizado
para las enfermedades periodontales caracterizadas por apego grave a la
pérdida en un periodo corto de incisivos permanentes y primeros molares en
individuos jévenes. En su conjunto, la microflora de las biopeliculas
subgingivales es similar a la de los pacientes con periodontitis cronica 2.

Generalmente las especies encontradas son del género Eubacterium,
A. naeslundii, F. nuleatum, C. rectus y Veillonella parvula ****. En algunos
casos juega un papel muy importante en el avance de la enfermedad A.
actinomycetemomitans, por ejemplo, en los casos en los que el paciente
tiene cepas altamente leucotoxicas en el organismo **. En algunos otros
casos de pacientes la toxicidad es provocada por P. gingivallis *.

Flora bacteriana en Periodontitis Agresiva Generalizada- La
Periodontitis Agresiva Generalizada es una forma inusual severa de la
enfermedad periodontal en individuos jévenes.

Difiere de la Periodontitis Agresiva Localizada (LAP) de varias formas,
pero una de las mas grandes diferencias es que esta periodontitis se
desarrolla en muchos mas dientes que en el caso de la LAP. La flora
subgingival en pacientes con Periodontitis Agresiva Generalizada se asemeja
en otras formas de periodontitis en que las bacterias predominantes en la
placa subgingival son: especies de Eubacterium, F. nucleatum, A. naeslundii

32, 33

y Lactobacillus uli Las bacterias presentes en la Periodontitis Agresiva
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Generalizada son: P. gingivallis, T. forsythus, A. actinomycetemcomitans y
especies de Campylobacter *.

Flora bacteriana en Periodontitis Cronica Refractaria- El
tratamiento de las Periodontitis Cronicas por el método convencional es
usualmente efectivo. Sin embargo, en algunos casos, la terapia para detener
la progresién de la enfermedad falla.

Es en este momento, en que los pacientes inesperadamente no
responden al tratamiento, en que la enfermedad se convierte en Periodontitis
Refractaria *". La microflora en estos casos es inusual y contiene bacterias

como bacilos entéricos, stafilococos y candida *.

En otros pacientes
persisten altos niveles de una o mas bacterias como P. gingivallis, B.
forsythus, S. intermedius, P. intermedia, P. micros y E. corrodens 2.

Flora Bacteriana el Gingivitis y Periodontitis Ulcerativa
Necrotizante- La gingivitis/periodontitis Ulcerativa Necrotizante son
clinicamente caracterizadas por dolorosos y altamente destructivas lesiones
ulcerativas en la que la barrera de proteccion epitelial ha sido destruida.

Un estudio de la flora microbiana de la Gingivitis Ulcerativa
Necrotizante arroja que mas de un 50% de las bacterias presentes son
gramnegativas, y las mas frecuentes de encontrar son P. Intermedia,
Fusobacterias y especies de Selenomonas. >°

Flora microbiana en abscesos periodontales- En cultivos que se

han realizado para detectar flora bacteriana en abscesos periodontales, se

ha encontrado que mas del 70% de ellos son especies gramnegativas y 50%
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de ellos, anaerobios estrictos. Dentro de ellos se han encontrado los
siguientes patogenos: F. nucleatum (70.8%), P. micros (70.6%), P.
intermedia (13.6%), P. gingivallis (9.3%), P. micros (8.5%), P. intermedia

(3.6%), T. Forsithensys y F. nucleatum (2.6%)*.
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5.3.6. Patogenos de la Enfermedad Periodontal.

El informe consensuado (Consensus Report) del Congreso Mundial de
Periodontologia del 1996 designd a A. actinomycetemcomitans, P. gingivallis

y T. forsythia como patdgenos periodontales. '

Aggregatibacter (antes Actinobacillus) actinomycetemcomitans

Uno de los patégenos que ha sido considerado como causante de la
enfermedad periodontal es el llamado A. actinomycetemcomitans;
recientemente este microorganismo (Norskov-Lauritsen y Killian 2006) recibio
otro nombre, a saber Aggregatibacter actinomycetemcomitans, en reemplazo
del anterior Actinobacillus actinomycetemcomitans.

A. actinomycetemcomitans es un pequefio bacilo gramnegativo de
extremos redondeados, capndfilo, sacarolitico en inmovil, que forma colonias
convexas pequefias con un centro en “forma de estrella”, cuando se cultiva

en agar sangre 2.

Esta especie se reconoce como patogeno de la enfermedad
periodontal debido a que ha sido encontrado en concentraciones elevadas en
lesiones de Periodontitis Agresiva Localizada y en menor proporcion en

pacientes con periodontitis, gingivitis y sin patologia oral.
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Al parecer existen por lo menos seis serotipos de A.
actinomycetemcomitans (a,b,c,d,e,f) y esos serotipos son de naturaleza
clonal (Kilian y col., 2006).

A. actinomycetemcomitans coloniza la cavidad oral uniéndose a la
superficie del epitelio bucal. Hay una adhesina protéica especifica, Aae, que
se fija a un receptor de carbohidratos sobre las células epiteliales
vestibulares de los seres humanos, se ahi se desplaza desde éstas células
hasta la placa supragingival y que posiblemente se una al diente por medio
de fimbrias compuestas por subunidades repetidas de una proteina.

Las fimbrias junto con un polimero de carbohidrato extracelular PGA,
median la adhesién a las superficies duras. A. actinomycetemcomitans se
une a otras especies bacterianas colonizadoras por medio de congregacion;
en algun momento estas bacterias se desplazarian al espacio subgingival y
de ahi fijarse e invadir el revestimiento epitelial de la bolsa periodontal y
penetrar en tejidos conectivos subyacentes.

A. actinomycetemcomitans puede salir de la cavidad oral y causar
endocarditis bacteriana 2'.El siguiente cuadro muestra un resumen del

porqué A. actinomycetemcomitans es considerado patégeno periodontal:
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Cuadro 6- Resumen de algunos de los tipos de datos que sugieren que Agreggatibacter
actinomycetemcomitans puede ser un agente etiolégico de enfermedades periodontales

destructivas (Haffajee y Socransky 1994)

41

FACTOR

DATOS

Asociacion

Elevada en lesiones de periodontitis
juvenil localizada (PJL), enfermedad
periodontal prepuber o del
Adolescente

Menor en estado de salud, gingivitis e
individuos o sitios edéntulos

Elevada en algunas lesiones de
periodontitis del adulto

Elevada en algunas lesiones activas
de periodontitis juvenil

Detectada en estudios prospectivos

Detectadas en zonas apicales de
bolsas o en tejidos de lesiones de
PJL

Eliminacion

La eliminacién o supresion dio como
resultado un tratamiento exitoso

Las lesiones recidivantes albergaban
la especie

Respuesta de Huésped

Titulo elevado de anticuerpos en
suero o saliva de pacientes con PJL

Titulo elevado de anticuerpos en
suero o saliva de pacientes con
periodontitis cronica

Titulo elevado de anticuerpos en
sitios de PJL

Factores de virulencia

Leucotoxina; colagenasa; endotoxina;
epiteliotoxina; factor inhibitorio de los
fibroblastos; factor inductor de
resorcion osea; induccion de la
produccion de citotocinas por los
macrofagos; modificacion de la
funcién de los neutréfilos;
degradacion de las inmunoglobulinas;
toxina distensora citoletal (Cdt);
induce muerte celular por apoptosis.

Invade células endoteliales
vasculares y epiteliales in Vitro y
células epiteliales vestibulares in

Vivo.
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Porphyromona gingivallis

P. gingivallis es considerado el segundo de los patégenos de la enfermedad
periodontal; es un bacilo anaerobio gramnegativo asacarolitico e inmovil
cuyas morfologias varian entre cocoide y bacilar corta.

Es un miembro del grupo de “bacteroides de pigmentacién negra”
debido a que en cultivo forman colonias de color pardo a negro en agar
sangre.

El siguiente cuadro muestra un resumen del porqué P. gingivallis es

considerado patdégeno periodontal:

Imagen 13: Microfotografia Porphyromona Gingivallis
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CUADRO 7- Resumen de algunos de los tipos de datos que sugieren que Porphyromona
gingivallis puede ser un agente etiolégico de enfermedades periodontales destructivas. 42

FACTOR DATOS
Asociacion Elevada en lesiones de periodontitis
Menor en sitios sanos, en la gingivitis
y en individuos edéntulos
Elevada en las lesiones de
progresion activa
Elevada en individuos que presentan
la enfermedad periodontal en
progresion
Detectada en células o tejidos de
lesiones periodontales
Su presencia indica mayor riesgo de
pérdida 0sea alveolar y pérdida del
nivel de insercion
Eliminacion La eliminacién o supresion dio como
resultado un tratamiento exitoso
Las lesiones recidivantes albergaban
a la especie
El tratamiento adecuado redujo la
concentracion o avidez de los
anticuerpos
Respuesta del Huésped Titulo elevado de anticuerpos en
suero o saliva de pacientes con
diversas formas de periodontitis
Anticuerpos locales alterados en
caso de periodontitis
Factores de virulencia Colagenasa; endotoxina; actividad
proteolitica del tipo de la tripsina;
fibrinolisina; hemdlisis; otras
proteasas incluida la gingipaina,
fosfolipasa A; degrada la
inmunoglobulina; factor inhibitorio de
fibroblastos, H,S; NH3; acidos grasos;
factores que afectan adversamente a
los PMN; polisacarido capsular; factor
inductor de resorcién 6sea; induccién
de produccioén de citocinas por
diversas células del huésped; genera
actividades quimiotacticas
Inhibe la migracion de los PMN a
través de barreras epiteliales
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Tannerella forsythia

El tercer patégeno periodontal es T. forsythia y es considerado como
Bacteroides “fusiforme”, es un bacilo gramnegativo anaerobio fusiforme muy
pleomorfo cuyo crecimiento mejora si se cultiva en conjunto con F. nucleatum
con quien convive en sitios subgingivales. %'

Una caracteristicas de T. forsythia es la presencia de una capa
serrada en forma de S que puede contribuir a la pateogenicidad de la
especie en las enfermedades periodontales, ya que se comprobd que es
mediadora de hemaglutinacion, adhesion/invasion de células epiteliales y
formacion de abscesos subcutaneos.

Dicha capa en forma de S esta compuesta por dos glicoproteinas las
cuales inducen la muerte celular por apoptosis. A su vez conduce la
expresion de citocinas pro inflamatorias y quimiocinas.

El siguiente cuadro muestra un resumen del porqué T. forsythia es

considerado patdégeno periodontal:

Imagen 14: Teirenella Forsythia "

:
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CUADRO 8- Resumen de algunos de los tipos de datos que sugieren que
Tannerella forsythia puede ser un agente etiolégico de enfermedades
periodontales destructivas. *2

FACTOR

DATOS

Asociacion

Elevada en lesiones de periodontitis

Menor en sitios sanos o con gingivitis

Elevada en lesiones con progresion
activa

Elevada en abscesos periodontales

Aumentada en individuos con
periodontitis refractaria

Detectada en células epiteliales con
bolsas periodontales

Su presencia indica mayor riesgo de
pérdida 6sea alveolar y pérdida de
nivel de insercion y del diente

Eliminacion

La eliminacion dio como resultado un
tratamiento exitoso

Las lesiones recidivantes albergan la
especie

Reducida en periimplantitis tratadas
con éxito

Respuesta del huésped

Titulo elevado de anticuerpos en
suero de pacientes con periodontitis y
muy alto en un subgrupo de
individuos con periodontitis refractaria

Factores de virulencia

Endotoxina; produccién de acidos
grasos y metilglioxal; induce muerte
celular por apoptosis; produccion de

citocinas por diversas células del
huésped, invade células epiteliales in

vivo e in Vitro.
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Espiroquetas

Las espiroquetas son microorganismos gramnegativos anaerobios
helicoidales y sumamente méviles muy comunes en muchas bolsas
periodontales 2".

Estos microorganismos son considerados como posibles patégenos
periodontales ya que se ha encontrado en un gran numero en los sitios con
mayor profundidad de la bolsa.

En los sitios sanos la cantidad de espiroquetas es escasa o nula, en
los sitios con gingivitis pero sin pérdida de insercidn hay cantidades bajas o
moderadas y las bolsas profundas albergan grandes cantidades de estos
microorganismos.

Los mecanismos de patogenicidad de las espiroquetas son en su
mayoria los factores de virulencia que poseen, como lo son las proteasas de
la familia de la sublisina y dentilisina que afectan una amplia gama de
sustratos protéicos que incluyen fibronectina, laminina y fibrindgeno (Ishiara y

col., 1999).

Prevotella intermedia/Prevotella nigrescens

P. intermedia es un bacilo anaerobio gramnegativo corto, de extremos
redondeados y considerado Bacteroides con “pigmento negro”. Este bacilo

se ha encontrado principalmente en concentraciones elevadas en Gingivitis
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Ulcerosa Necrotizante Aguda, en ciertas formas de periodontitis, en sitios con
progresion a periodontitis cronica y en pacientes con periodontitis de avance

rapido.

Fusobacterium nucleatum

F. nucleatum es un bacilo gramnegativo fusiforme anaerobio
reconocido como parte de la microbiota subgingival. Esta especie prevalece
en individuos con periodontitis y abscesos periodontales. Esta especie puede
inducir la muerte de células por apoptosis, induce la produccion de
colagenasa 3 en las células epiteliales, induce la liberacion de citocinas,
elastasa y radicales de oxigeno desde los leucocitos y el papel mas
importante dentro del ecosistema subgingival es su funcion como especie
“puente” que facilita la congregacion entre especies bacterianas.

Imagen 15: Microfotografia Electrénica de Fusobacterium Nucleatum ™
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Campylobacter rectus

C. rectus es un vibrion movil gramnegativo, anaerobio y corto, es
inusual porque emplea hidrogeno o formato como fuente de energia. Esta
especie participa en la iniciacion de la periodontitis mediante el incremento
de la expresion de citocinas proinflamatorias y la capa en S que posee ayuda
a moderar esta reaccion facilitando la supervivencia de las especies en el
sitio de la infeccion’. C. rectus produce una leucotoxina; ha sido relacionado
con algunas otras enfermedades, ya que ha sido encontrado en el cordon
umbilical de nifios prematuros y asociado a Peptostreptoccoccus micros en
muestras de placa subgingival de embarazadas se asocié en un mayor
riesgo de nacimientos prematuros de nifios con bajo peso. También se ha
encontrado en conjunto con otras especies en vasos arteroscleréticos y en
arterias ocluidas de pacientes con enfermedad de Buerger.

Imagen 16: Microfotografia Electrénica de Camphylobacter Rectus "
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Eikenella Corrodens

E. corrodens es un bacilo gramnegativo pequefio, capndfilo,
asacarolitico, comun y de extremos romos. Se le ha reconocido como
patdgeno de enfermedades como la osteomielitis, en infecciones del sistema
nervioso central y en infecciones de los conductos radiculares. Esta especie
se hallé en sitios con destruccidén periodontal activa y en sitios de pacientes
que respondieron mal al tratamiento periodontal.

Si bien hay cierta vinculacién de esta especie con la enfermedad
periodontal, hasta la fecha no ha sido particularmente fuerte (Chen y col.,

1989).

Peptostreptococcus micros

P. micros es un coco Gram positivo anaerobio pequeio vy
asacarolitico. Se le asocié durante mucho tiempo con infecciones bucales
mixtas y de otras partes del cuerpo.

El genotipo liso se encuentra mayormente asociado con lesiones de
periodontitis y el rugoso en sitios con destruccion periodontal. P. micros

produce proteasa lo cual se asocia a periodontitis cronica.
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Especies de Selenomonas

Las Selenomonas son bacilos gramnegativos, curvos y sacaroliticos y
de gran motilidad. Las especies encontradas en boca que se encuentran

asociadas a enfermedad periodontal es S. noxia.

Especies de Eubacterium

Algunas especies de Eubacterium son asociadas a la enfermedad
periodontal, tales son E. nodatum, E, brachy y E. timidum. Son bacilos Gram
positivos anaerobios estrictos, pequenos y pleomorfos. Estan asociados
principalmente a Periodontitis Grave y también se han encontrado en
asociaciéon con ciertas especies como P. Gingivallis y T. fosythia en

Periodontitis cronica.

Streptoccocus “milleri”

Algunas especies de estreptococos estan asociadas a la progresion y

produccion de la enfermedad periodontal. Streptococcus anguinosus, S.

constellatus y S. intermedius contribuyen a la progresién de la enfermedad

periodontal.
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5.4 Clasificacion de la Enfermedad Periodontal.

5.4.1 Clasificacion de la Asociacion Dental Americana.

Imagen 17: Clasificacion de la Enfermedad Periodontal de la Asociacion
Dental Americana

ENFERMEDADES GINGIVALES
Enfermedades Gingivales Inducidas por Placa
Enfermedades Gingivales No Inducidas por Placa
PERIODONTITIS CRONICA

Localizada
Generalizada

PERIODONTITIS AGRESIVA

Localizada
Generalizada

PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDADES

SISTEMICAS
Enfermedades Periodontales Necrotizantes
Gingivitis Ulcerativa Necrotizante GUN
Periodontitis Ulcerativa Necrotizante PUN
Abscesos del Periodonto
Absceso Gingival
Absceso Periodontal
Absceso Pericoronario
PERIODONTITIS RELACIONADA CON LESIONES ENDODONTICAS

Lesion endodoncica periodontal
Lesion periodontal endodoncica
Lesidon combinada

MALFORMACIONES Y LESIONES CONGENITAS ADQUIRIDAS
Trauma oclusal
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5.4.2. Clasificacion segun la Academia Americana de

Periodontologia, publicada en el Workshop 1999.

Imagen 18: Clasificacion del Workshop 1999 ™

5.4.2. Clasificacion segun la Academia Americana de

Periodontologia, publicada en el Workshop 1999.

Imagen 18: Clasificacién del Workshop 1999 75

Enfermedades gingivales inducidas por placa
dental

lll. Enfermedades gingivales de origen micétonico

Estas enfermedades pueden presentarse en un
periodincio que no perdié insercién o en uno con
pérdida de insercion estabilizada y que no avanza.

A. Infecciones por especies de Candida: candidiasis
gingival generalizada

B. Eritema gingival lineal

I.  Gingivitis relacionada con placa dental
solamente

C. Histoplasmosis

A. Sin otros factores locales contribuyentes

D. Otras

B. Contra factores locales contribuyentes
(véase recuadro 4-4)

IV. Lesiones gingivales de enfermedades sistémicas

Il. Enfermedades gingivales modificadas por factores
sistémicos.

A. Fibromatosis gingival hereditario

A. Relacionadas con el sistema endocrino

B. Otras

1. Gingivitis de la pubertad

V. Manifestaciones gingivales de enfermedades
sistémicas

2. Gingivitis del ciclo menstrual

A. Lesiones mucocutaneas

3. Vinculada con el embarazo

. Liquen plano

a. Gingivitis

. Penfigoide

b . Granuloma piégeno

. Pénfigo vulgar

4. Gingivitis de la diabetes mellitis

. Ertema multiforme

B. Relacionadas con discrasias sanguineas

. Lupus eritematoso

1. Gingivitis de la leucemia

. Inducidas por farmacos

2. Otras

N[OOI |WIN|(=

. Otras

lll. Enfermedades gingivales modificadas por
medicamentos

B. Reaccion atribuibles a:

A. Enfermedades gingivales influidas por farmacos

1. Materiales dentales de restauraciéon

a. Mercurio
1. Agrandamientos gingivales determinados por b. Niquel
farmacos ¢ . Acrilico
2. Gingivitis influidas por farmacos d. Otros

a. Gingivitis por anticonceptivos

2. Reacciones atribuibles a:

b. Otras

a . Pastas dentales o dentifricos

IV. Enfermedades gingivales modificadas por
desnutricion

b. Enjuagues bucales

A. Gingivitis por deficiencia de acido ascérbico

c. Componentes de gomas de mascar

B. Otras

d. Alimentos y agregados

Lesiones gingivales no inducidas por placa

3. Otros

|. Enfermedades gingivales de origen bacteriano
especifico

VI. Lesiones traumaticas (artificiales, yatrégenas o
accidentales)

A. Neisseria gonorroheae

A. Lesiones quimicas

B. Treponema pallidum

B. Lesiones Fisicas

C. Especies de estreptococos

C. Lesiones térmicas

D. Otras

VII. Reacciones de cuerpos extrafios

Il. Enfermedades gengivales de origen viral

VIIl. No especificadas de otro modo

A. Infecciones por herpesvirus

1. Gingivoestomatitis herpética primaria

2. Herpes bucal recurrente

3. Varicela-zoster
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6. EFECTO BACTERIOSTATICO Y BACTERICIDA DEL
FLUORURO DE ESTANO SOBRE LA MICROBIOTA DE LA
ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

El fluoruro estanoso ha sido utilizado en la odontologia desde los anos 50°s
como aditivo quimico para prevenir la caries. Las aplicaciones topicas de
este agente demuestran dramaticas reducciones de caries dental *°.

En diversos estudios clinicos se ha demostrado que el Fluoruro
Estanoso es eficaz en la reduccion de la bacteria causante de la caries
dental (Streptococcus mutans) y ha demostrado significativa reducciéon de

gingivitis, debido a sus propiedades antibacteriales.

En un estudio realizado por Tinanoff se muestra una disminucién

significativa de placa bacteriana con el uso de fluoruro estanoso. *
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6.1 Mecanismos de accion del Fluoruro Estanoso como efecto

antibacterial.

Dada la gran importancia etiolégica de la placa, se han buscado diversos
agentes quimioterapéuticos para su control. Un agente estudiado en este

rubro ha sido el Fluoruro Estanoso.

La mayoria de los estudios que han explorado el mecanismo de
accién antibacterial del fluoruro estanoso, se han centrado en alteraciones ya
sea en el crecimiento bacteriano o en la adhesion/cohesion bacteriana.

Dentro del articulo publicado por Norman Tinanoff, en el afio 1990, se
propuso una tabla en donde se resume los efectos antimicrobiales de dicho
fluor, encontrados en diversos estudios desde el afio 1956, que se menciona

a continuacion:
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Cuadro 8- Mecanismo propuesto para los efectos antibacterianos de fluoruro

de estafio *

INVESTIGADORES

MECANISMO

Lilienthal, 1956

Los iones metalicos de Fluoruro
Estanoso se combinan con la
superficie de las células para

prevenir el paso del sustrato en la
celda.

Glantz, 1969

El fluoruro estanoso inhibe la
adhesion bacteriana mediante la
reduccion de la energia superficial
del esmalte

Tinanoff et al., 1976

El fluoruro estanoso altera la
adhesion y la cohesion de las
bacterias

Skjorkand et al., 1978

Cationes polivalentes interactuan con
el acido lipoteicéico de la bacteria y
las proteinas de la pelicula. El estafo
suprime la repulsion de particulas
con carga negativa en suspension.

Svatun and Attramadal, 1978

El estafno bloquea el paso de la
sacarosa en las células bacterianas

Tinanoff and Casmosci, 1980

El estafno se acumula
intracelularmente. El fluoruro de
estano produce desequilibrado

crecimiento bacteriano

Opperman et al., 1980

El estafio oxida los grupos tiol de las
enzimas implicadas en la glucdlisis y
el transporte de azucar

Beazley et al., 1980

El fluoruro estanoso reduce la
cantidad de acidos lipoteicoicos en la
placa.

Zameck and Tinanoff, 1987

El fluoruro de estafio disminuye el
crecimiento bacteriano

Ota et al., 1989

El fluoruro de estafio inhibe la
coherencia del streptococcus mutans
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En el afno de 1956, Lilienthal noté que el SnF; inhibe la formacion de
los acidos bacterianos y sugiere que este efecto se debe a la combinacién de
iones metalicos con los sitios negativos de la superficie de las bacterias para
evitar la transferencia de glucosa a través de la pared celular. *°

Investigaciones posteriores han sugerido que el SnF, produce el
crecimiento bacteriano desequilibrado®®, oxida los grupos tiol de las enzimas
implicadas en la glucdlisis y el transporte de aztcar®’, reduce la cantidad de
acidos lipoteicoicos en la placa®®, y disminuye el crecimiento bacteriano. *°

Un hallazgo consistente y repetible en este tipo de estudios es que las
bacterias expuestas a SnF; retienen grandes cantidades de este compuesto,
lo cual afecta al metabolismo de las bacterias a través de varios mecanismos
posibles.

El efecto del Fluoruro Estanoso en la adhesion bacteriana también
podria explicar en parte sus propiedades antimicrobianas; las primeras
observaciones sugieren que el SnF; reduce la energia superficial del esmalte
haciendo la adherencia bacteriana menos probable® y alterando la
adhesidn/cohesion bacteriana.

Un reporte reciente de Ota et al. ha demostrado que el SnF, en
concentraciones lo mas bajo 0.001 % inhiben la coherencia del S. muttans,
mientras que el Fluoruro de Sodio no muestra este efecto, este estudio fue

realizado in Vitro. °’
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Los estudios que se han revisado sugieren que el fluoruro estanoso y
su actividad antimicrobiana se debe a diversos mecanismos de accion,
incluida la inhibicion de la fosforilacion oxidativa, union de las enzimas
metabdlicas y otros efectos, todo lo cual conduce a una interrupcion general
del proceso de energia celular. *

También el fluoruro estanoso parece ejercer su actividad
antimicrobiana pensando en varios mecanismos potenciales incluidos la
alteracion del crecimiento bacteriano, la inhibicién de la adhesion bacteriana
y la alteracion del metabolismo de los carbohidratos. >

Hamilton, menciona concretamente en su publicacién del ano 1990,
que el SnF; tiene un efecto directo sobre la enolasa, quien es la enzima
considerada como esencial para la conversion de Fosfoglicerato a
Fosfoenilpiruvato en el metabolismo bacteriano anaerdbico.

Recientemente se ha demostrado también que la energia derivada de
la conversidén de enolasa es también esencial para el transporte de azucar

5

dentro de la célula bacteriana >3 por lo tanto, el fltGor tiene un efecto

considerable sobre la formacién de acidos de las bacterias.

Otros estudios muestran que el SnF; interfiere con la cohesion bacteriana

(célula a célula) y adhesion (célula y esmalte). **
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6.2 Efectos especificos del Fluoruro Estanoso sobre agentes

patdégenos.

Estudios realizados en humanos en los ultimos 10 ainos han demostrado que
la actividad antibacterial del SnF, se puede medir clinicamente con indices

de placa y gingivitis.

En el siguiente cuadro se muestra un resumen de los articulos que

han utilizado estos indices, el tiempo y porcentaje en el que se ayudo a la

reduccion de placa por efecto del SnF,
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CUADRO 9- Ensayos clinicos desde el afio 1984 que muestran la actividad del SnF; en la reduccion de la placa. *°

% | MODO DE ) % REDUCCION
INVESTIGADORES SUJETOS FRECUENCIA DURACION
SnF, | ENTREGA DE PLACA
Leverett et al., 1984 114, nifios 0.1 enjuague Cada dia mas 28 meses 0
22, post Dos veces por
Frankel et al., 1985 0.1 enjuague 1 mes 36
quirurgicos dia
Wolff et al., 1989 89 adultos 0.4 pasta Dos veces por 18 meses 0
dia
Tinanoff et al., 1989 31 adultos 0.4 pasta Dos veces por 6 meses 55
dia
26 Dos veces por
Chikte et al., 1991 0.2 spray dia 3 semanas 35
minusvalidos
Ciancio et al., 1992 28, adultos 0.1 enjuague Dos veces por 3 semanas 28
dia
23 Dos veces por
dia
adolescentes
Boyd et al., 1994 0.4 gel 18 meses 50
con
ortodoncia
Beiswanger et al., 1995 140, adultos | 0.45 pasta Dos veces por 6 meses 3
dia
Perlitch et al., 1995 154, adultos | 0.45 pasta Dos veces por 6 meses 3
dia
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CUADRO 10- Ensayos clinicos desde el afio 1984 que muestran la actividad del SnF, en la reduccion de Gingivitis **

% MODO DE % REDUCCION DE
INVESTIGADORES SUJETOS FRECUENCIA TIEMPO
SnF, | ENTREGA GINGIVITIS:SANGRADO
Leverlett et al., 1984 114, nifios 0.1 enjuague Un dia mas 28 meses 4:nd
10
Boyd, et al., 1985 28 adultos 0.02 irrigacion Una vez al dia 50:55
semanas
22 adultos post Dos veces por
Frankel et al., 1985 0.1 enjuague 1 mes 25:nd
gx dia
25
Boyd et al., 1988 04 gel Una vez al dia 9 meses 62:62
adolescentes
Wolff et al., 1989 89 adultos 0.4 gel Dos veces al dia | 18 meses 4:0
Tinanoff et al., 1989 31 adultos 0.4 gel Dos veces al dia 6 meses 48:69
26 nifios 3
Chikte et al., 1994 0.2 spray Dos veces al dia 52:nd
minusvalidos semanas
23
Boyd et al., 1994 0.4 gel Dos veces al dia | 18 meses 50:55
adolescentes
Beinswager et al., 1995 140 adultos 0.45 pasta Dos veces al dia 6 meses 19:31
Perlich et al., 1995 154 adultos 0.45 pasta Dos veces al dia 6 meses 21:33
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En el estudio realizado por Weber en el afo 2000, se muestra la
preocupacion por la aplicacion de agentes antimicrobianos para el control de la
enfermedad periodontal y la resistencia que adquieren los microorganismos, por
lo cual se hace un andlisis de las bacterias eliminadas con el uso de SnF;, los
resultados fueron los siguientes, resumidos en cuadros:

CUADRO 11: Actividad antimicrobiana del Fluoruro Estanoso (in Vitro) *°

ORGANISMO Valor (minutos)*
Gram Negativos 750 ppm SnF, 1500 ppm SnF>
Escherichia coli 3.27 2.04
Pseudomonas
2.33 1.07
aeuriginosa

Gram Positivos

Actinomyces naeslundii 1.36 0.72
Staphylococcus aureus 1.21 0.56
Streptococcus mutans 0.18 0.22
Streptococcus salivarius 0.59 0.49

*Tiempo en minutos
requeridos para reducir
las bacterias viables en

la poblacion por un

registro
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En resumen, el cuadro anterior muestra la amplia actividad antimicrobiana
ue el Fluoruro Estanoso posee, tanto en bacterias Gram positivas como Gram

negativas.

Se observa la reduccion de Actinomyces naeslundii, Staphylococcus
aureus, Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, Pseudomonas
aeuriginosa y Escherichia Coli, bacterias presentes en gingivitis, lo cual indica
que al uso de este fluor dentro de un dentifrico es importante como medio de

control de crecimiento bacteriano y desarrollo de enfermedad periodontal.

Los efectos del fluoruro estanoso sobre la susceptibilidad microbiana de
la placa estan resumidos en el siguiente cuadro:
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CUADRO 12: Ecologia microbiana de la placa supragingival después del uso de
un dentifrico de SnF; estabilizado. *°

GRUPO | LINEA 3 6 3
MICROORGANISMO | tpaTADO | BASE | MESES | MESES | MESEs | OMESES
Actinomyces ssp. Control 4.09 4.02 3.81 -0.06 -0.28
SnF, 412 4.26 3.75 0.14 -0.37
Facultativos Control 6.57 6.29 6.38 -0.28 -0.19
SnF, 6.52 6.14 6.32 -0.38 -0.20
Fusobacterium ssp. Control 3.12 3.21 3.30 0.09 0.18
SnF, 2.89 2.67 2.93 -0.22 0.04
Bacteroides Control | 221 | 195 | 198 | -0.26 -0.23
pigmento negro
SnF, 2.06 1.94 1.80 -0.12 -0.26
Streptococcus Control | 297 | 281 | 287 | 002 0.08
mutans
SnF, 2.87 2.84 2.83 -0.03 -0,04

El cuadro anterior muestra que en el estudio de Weber en donde se utilizé un
control de Fluoruro de Sodio contra el uso de Fluoruro de estafio, hubo
significativa reduccion de microorganismos directamente asociados a la

gingivitis en 3 y 6 meses de uso respectivamente. *°
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6.3 Fluoruro Estanoso y Gingivitis.

En las siguientes lineas se muestra un resumen de los principales articulos
cientificos revisados en los cuales se muestra una clara disminucién de gingivitis
y sangrado gingival con el uso de Fluoruro Estanoso.

En el estudio de Archilla, realizado en 2004, en donde se comparo la
efectividad antigingivitis de fluoruro estanoso contra el Fluoruro de Sodio,
realizado en 199 adultos, con el indice gingival de Lée y Silness, se pudo
concluir que el primer fluoruro brinda beneficios estadisticamente significativos
en la reduccion de gingivitis a 6 meses de uso (21 % de reduccidén de
inflamacion gingival y 57% de reduccién de sangrado gingival. *’

En otro estudio realizado por Archilla en el aino 2005, en donde se
comparo la eficacia antigingivitis del uso de un Dentifrico de Fluoruro Estanoso
contra sujetos que no respondieron al uso de Dentifrico de Fluoruro de Sodio,
realizado en 41 adultos, con el indice gingival de Lée y Sinless, se pudo concluir
que a 6 y 12 semanas de uso de Fluoruro Estanoso, se redujo significativamente

la gingivitis en un 37 % (p=0.001 p {0.001 respectivamente *®

Lo anterior nos indica que el uso de fluoruro estanoso es eficaz en la
reduccion de la vitalidad de la placa dental y en la modulacion de la vitalidad
de la placa, lo cual nos lleva a disminuir la progresion de la acumulacién de

placa dental a gingivitis. >
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En el estudio realizado por Buscheer, se evaluaron los efectos del
Fluoruro Estanoso sobre la vitalidad media de la placa de la placa en vivo, contra
el Fluoruro de Sodio, verificado con Microscopia Laser Confocal de Barrido,
concluyendo que durante el uso del Fluoruro de Sodio, el porcentaje de placa
vital estuvo en un promedio de 57 + 7%. Y durante el uso del fluoruro de estario,

se aumento los niveles de placa NO vitales a 71 £ 7, respectivamente <0,05.

El estudio realizado por Gerlach, en el afio 2007, en donde se comparo la
efectividad clinica del uso de un dentifrico de fluoruro estanoso en el tratamiento
de gingivitis contra el uso de un dentifrico con fluoruro de sodio, en donde
participaron 80 adultos con gingivitis moderada, se pudo concluir que el grupo de
personas tratado con fluoruro estanoso tenian 13.3, 14.0 y 13.3 puntos
sangrantes respectivamente en comparacion con el grupo control que tenia15.4,

17.2y 16.4.
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Estos resultados en cuanto a sangrado gingival nos ayudan a concluir
que en la poblacién general, el uso 3 meses de dentifrico con 0.454% de
fluoruro de estano / hexametafosfato de sodio, para el tratamiento de la
gingivitis da como resultado una reduccion significativa en el sangrado

gingival, respecto al valor basal y un el uso de un dentifrico regular. *°

En el estudio realizado por Mankodi en donde se evalud la eficacia del
dentifrico que contiene fluoruro estanoso estabilizado contra un dentifrico con
fluoruro de sodio, en 143 adultos, con el indice gingival modificado y el indice de
placa de tureski, se pudo concluir que el dentifrico que contiene fluoruro de
estafio mostré un efecto estadisticamente y clinicamente significativo en el
control y la prevencion de la gingivitis en comparacion con un dentifrico de
control negativo que contiene fluoruro de sodio.

A los 6 meses, las puntuaciones para el grupo experimental respecto al
grupo control negativo se redujo significativamente la gingivitis (indice Gingival
Modificado) (P <0,001; 21,7%), para el sangrado (indice de Sangrado Gingival)
(P <0,001; 57,1%), y para la placa (indice de placa de Tureski) (P = 0,01;
6,9%).°’

En un estudio realizado por Putt, donde se compard la eficacia
antigingivitis de un dentifrico de fluoruro estanoso contra el uso de regular de un
dentifrico de triclosan, en 58 sujetos, utilizando el indice Gingival y el indice de
Sangrado Gingival, se pudo concluir que el uso de dentifricos con fluoruro de

estafio en un periodo de 5 semanas proporciona un efecto estadisticamente
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significativo en el control de la gingivitis entre los sujetos que eran consumidores
regulares de un dentifrico con triclosan.

Ambos grupos de tratamiento tuvieron una reduccidén estadisticamente
significativa desde el inicio hasta los examenes finales en las puntuaciones
medias (> 29% de reduccion) y en porcentaje de sitios de sangrado (> 21% de
reduccion).

No hubo diferencias estadisticamente significativas entre los dos
productos de prueba tanto para indices de sangrado gingival. ®

El estudio realizado por Ramji, en donde se comprueba la larga duracion
antimicrobiana de un dentifrico con fluoruro estanoso contra el uso de un
dentifrico con fluoruro de sodio; dentro de este estudio se realizaron cuatro
ensayos, los cuales se llevaron a cabo para evaluar la actividad antimicrobiana
de fluoruro estanoso SnF2.

* (a) in vitro Este ensayo se utilizé para evaluar la viabilidad de las
bacterias salivales

* (b) En vivo se utilizé el Modelo de Recrecimiento de Placa y glucdlisis
(PGRM) para evaluar la inhibicion de la actividad metabdlica bacteriana y el
nuevo crecimiento.

* (d) In vivo, después del tratamiento de 12 horas se evaluaron los niveles

de estano soluble (marcador de fluoruro de estafio activo).
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Las conclusiones a las cuales se pudieron llegar son las siguientes:
Analisis (a): 16 horas después de Ila exposicion a los dentifricos,
aproximadamente el 90-99% de los microbios salivares fueron asesinados.

* Analisis (b): 15 y 45 minutos después de la exposicién al dentifrico con fluoruro
de estano, produjo reducciones estadisticamente significativas en la produccién
de acido de la placa y la actividad de crecimiento de placa en comparacion con
el control de dentifrico con fluoruro de sodio.

» Analisis (c): El fluoruro estanoso ha demostrado ser un potente inhibidor del
metabolismo bacteriano, 99% de la inhibicidon de la actividad metabdlica se
produjo en los niveles de estafo tan bajos como 20 ppm.

 Analisis (d): El estafio soluble estuvo presente en niveles por encima del nivel
minimo de la inhibicion del metabolismo de 20 ppm en 12 horas después del
tratamiento. La mediana de los niveles de estaio 12 horas después del
tratamiento fueron estadisticamente significativamente mayor (p <0.01) que el

nivel basico.
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En conclusién se puede indicar, respecto a este estudio que cuatro ensayos
independientes demostraron la actividad sostenida antibacteriana del uso de
un dentifrico con fluoruro estanoso contra el uso de un dentifrico con fluoruro

de sodio. &

Imagen 19- Demuestra efecto bactericida del fluoruro estanoso. %

Ensayo (a): Microfotografias representa microorganismos vivos (verde) y los
muertos (rojo) 16 horas después de la exposicién al agua (a la izquierda) y el
fluoruro de estafio (derecha).
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En un estudio realizado por White, en 3 fases, se comprueba la
prevencion de crecimiento de placa dentobacteriana en 24 horas con el uso de
un dentifrico con fluoruro de estano contra el uso de un dentifrico con fluoruro de
sodio.

Estas fases comprendieron:

1. Un primer periodo de una semana de tratamiento con un régimen que
incluye el cepillado dental con dentifrico estandar de fluoruro de sodio.

2. Un segundo tratamiento, una semana de régimen, periodo en el que se

aplicé higiene oral modificada, con un periodo de no cepillarse los dientes 24

horas.

3. Un tercer periodo de una semana de tratamiento, que era idéntica a la del

segundo tratamiento, excepto los sujetos utilizan un dentifrico de fluoruro de

estano en vez de dentifrico con fluoruro de sodio.

* Una imagen digital de la placa de analisis (DPIA) fue utilizada para

cuantificar la formacion de la placa in situ.

La formacion de la placa fue evaluada en mediciones de la manana siguiente
por la noche o la higiene estandar (el tratamiento entre el 1) 0 24 horas desde el
cepillado (2 periodos de tratamiento y 3). Las mediciones de la placa Post-
cepillado se tomaron en cada régimen de tratamiento.

* Los sujetos del estudio eran adultos con los niveles de placa suficiente.

Los resultados de dicho estudio fueron los siguientes:
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Dieciséis sujetos completaron los tres regimenes de tratamiento sin efectos
secundarios o quejas de afecciones orales.
* Periodo de tratamiento 1: El porcentaje de placa fue de 13,3%.
 Periodo de Tratamiento 2: La cobertura de la placa aumenta significativamente
en boca cuando antes de dormir el cepillado se suspende, con un crecimiento de
placa de 24 horas que cubre el 18,4% de la denticién.
* Periodo de Tratamiento 3: Intervencién del fluoruro de estafio con una
inhibicién significativa del crecimiento de placa en 24 horas (15,2% de cobertura,
una reduccion del 17,4% frente al control de dentifrico con fluoruro de sodio).
Estos resultados apoyan la retencién fuerte y duradera eficacia antimicrobiana
del uso de dentifrico con Fluoruro de estafio. %

En un estudio realizado por Beinswanger, en donde se compara el efecto
clinico de los dentifricos que contienen fluoruro estanoso estabilizado en la
formacion de placa y gingivitis, contra los dentifricos que contienen gluconato de
sodio y fluoruro de sodio.

Se puede analizar de este estudio:

549 sujetos completaron el estudio de 6 meses.

* Gingivitis: dentifricos con fluoruro estanoso estabilizado con 2.08% 0 4.16% de
gluconato de sodio redujeron de forma estadisticamente significativa (a = 0,05)
gingivitis en comparacién con el grupo control un 14,6% y 16,7%,
respectivamente, en el mes 3, y el 18,8% y 18,0%, respectivamente, en el mes

6.
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« Sangrado gingival: dentifricos con fluoruro estanoso estabilizado con 2.08% o
4.16% de gluconato de sodio mostraron reducciones en el sangrado gingival en
comparacioén con el grupo de control de 27,9% y 20,2%, respectivamente, en el
mes 3, y el 30,5% y 23,1%, respectivamente, en el mes 6.

» La placa: los dentifricos con fluoruro estanoso estabilizado con gluconato de
sodio 2,08% o0 4,16% mostraron reducciones en la placa en comparacion con el
grupo control de 6,5% y 7,7%, respectivamente, en el mes 3,y el 2,6% y 1,6%,

respectivamente, en el mes 6.

En conclusion: El uso de dentifricos con fluoruro de estano muestra
una reduccion estadisticamente significativa en la gingivitis en relacion

un dentifrico control con fluoruro, durante un periodo de 6 meses 65

En el estudio realizado por Gildea, en el afio 2007, se puede comprobar el
efecto del fluoruro de estafio (SnF2), como un agente de amplio espectro
antibacteriano, que ha sido clinicamente probado en dentifrico para ayudar a
controlar la placa supragingival y gingivitis. El propdsito de este estudio fue
evaluar el potencial de accion anti-inflamatoria de SnF2, independiente de la

accion anti-bacteriana.
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En conclusién el SnF2 demostrado la inhibicion de varios subtipos de
metaloproteinasas de la matriz y otras enzimas pro-inflamatorias, con una
orden de rango de potencia de > gingipaina MMP13> MMP3> MMP2> ICE>
MMP9> MMP1, con lo cual puede comprobarse su accidon antiinflamatoria y

por lo tanto antigingivitis. ®°

En un estudio realizado por Lanzalaco, en el ano 1996, se comprueba la
inhibicion de la actividad de la placa después de utilizar un enjuague con
clorhexidina y un dentifrico con fluoruro de estano; dicho estudio se realiza de la
siguiente manera:

La glucdlisis placa estandar y el modelo de crecimiento se utilizé para
evaluar la actividad glucolitica y el nuevo crecimiento de la placa después del
uso de un enjuague con clorhexidina (Peridex ® Oral Rinse, clorhexidina al
0,12%), ya sea solo o precedido por el cepillado con un dentifrico SnF2 (Crest ®
Cuidado de las encias, 0,454% SnF2)

* En la mafnana de la prueba, los sujetos presentaron al sitio en donde se
realizé la prueba absteniéndose de higiene oral las 12 horas anteriores. Se
tomaron muestras de la placa de la denticion superior.

» Los sujetos fueron divididos en dos grupos con un grupo (n = 4)
enjuague con clorhexidina (CHX) durante 10 segundos, el blanco es el segundo
grupo (n = 7) en primer lugar cepillandose su dentadura superior durante 30

segundos con el dentifrico SnF2 y se enjuagaron 10 segundos con clorhexidina.
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Se recogieron muestras de placa de la parte inferior izquierda e inferior
derecha en ambos cuadrantes, 15 y 45 minutos después de la utilizacion del
producto.

Los resultados se presentan como el area bajo la curva (AUC) con el
tiempo.

Para la glucdlisis

SnF2 + CHx: 65.67a

Chx solo: 45.67b (a> b: ANOVA, p = 0,007)

Para la regeneracion

SnF2 + CHx: 233.23a

Chx solo: 181.72a (NSD, ANOVA, p = 0.437by Blanco

Las conclusiones a las cuales puede llegarse con este estudio:

Los resultados indican que el uso secuencial de un dentifrico con fluoruro de
estafo y enjuague de clorhexidina, aumentan la inhibicion de la actividad
glucolitica de placa en relacion con el uso de un enjuague con clorhexidina

solo.%”

En un estudio realizado por White en donde se evaluo el efecto de un
dentifrico con fluoruro estanoso estabilizado en la produccion de los

acidos de la placa (toxinas), se dan los siguientes resultados:
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* Las muestras de la placa después del tratamiento con dentifrico SnF2
mostraron significativamente menor produccién de acido global que al inicio del
estudio.

» Tanto el dentifrico SnF2 y dentifrico de control redujeron significativamente la
produccion de acetato en las placas tratadas.

 Las muestras tratadas con dentifrico con SnF2 produjeron mucho menos acido
lactico, pero dentifrico de control no redujo significativamente la produccién de
acido lactico.

 Analisis de acido lactico y combinado individual y los acidos acético producido
durante la incubacién placa confirmé que dentifrico SnF2 es superior a la de

control de dentifrico en la inhibicion de la actividad metabdlica de placa.

La utilizacién de un dentifrico con fluoruro de estafio, mostré una
eficacia superior en la inhibicién de la actividad metabdlica de placa en
comparacion con un dentifrico de control que contiene 0.243% de fluoruro de

sodio en un abrasivo de silice.

En las lineas anteriores se describieron articulos cientificos publicados
que demuestran como es que el uso de un dentifrico de fluoruro estanoso versus
uno que contiene fluoruro de sodio, ayuda significativamente al control y
eliminacion de la gingivitis, por lo cual deberia ser utilizado en vez del dentifrico

con fluoruro de sodio para el control de esta enfermedad.
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6.4  Fluoruro Estanoso y Periodontitis.

El rol de las bacterias en la etiologia de la enfermedad periodontal esta bien
establecido, la naturaleza destructiva de la lesidn periodontal puede ser
mantenido soélo en la presencia de la placa bacteriana subgingival.

Se han encontrado diversas formas de tratamiento, que han resultado en
la alteracion significativa en la microflora subgingival de sitios con periodontitis,
para asi lograr su disminucidn: alisado radicular y aplicacion y toma de

antibioticos

El uso del fluor como quimico para alterar la flora bacteriana
subgingival muestra buena reduccién del numero de bacterias presentes en
la placa, por lo tanto se debe usar como alternativa del tratamiento de

enfermedad periodontal.®®

En un estudio de Martelli, en donde se compara el uso de fluoruro de
estafo para la prevencion de la Periodontitis, se realizo de la siguiente forma:
Estudio de dos afos, randomizado, doble ciego, de grupos paralelos.

* El fluoruro de estaro / dentifrico fluoruro de sodio se puso a prueba en
relacion con un dentifrico de control disponibles comercialmente positivos
(0,30% triclosan/2.0% copolimero Gantrez) en la medicacion inducida por

adultos.
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* Después de las mediciones de referencia, 40 sujetos fueron
estratificados segun el nivel de apego de género y la linea base en dos grupos.
Los sujetos fueron instruidos para cepillarse dos veces al dia durante 60
segundos utilizando su producto asignado.

» Examenes clinicos incluyendo la profundidad de sondaje de bolsa, nivel
de inserciodn, y el sangrado al sondaje se realizaron al inicio del estudio.

Los resultados fueron los siguientes:

De los 440 pacientes con progresion de la periodontitis activa, 392 de ellos
completaron el estudio. 334 sujetos fueron determinados evaluables a través de
todas las visitas.

» Durante el periodo en fase, la pérdida media de insercion periodontal fue de
1.33 mm y la profundidad de la bolsa periodontal aumenté 0,95 mm.

* En el transcurso de la fase de tratamiento activo dos afos, el aumento de
apego observado fue de 0,77 mm para el grupo de tratamiento y 0,79 mm para
el grupo control positivo (no significativo).

* La profundidad de la bolsa disminuy6 0,57 mm para el grupo de prueba y 0,53
mm para el grupo de control positivo.

» ElI cambio del nivel de insercion y profundidad de la bolsa respecto al valor
basal fue estadisticamente significativa (p <0,01) para cada grupo de pruebas

individuales.
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En conclusién: Los resultados del estudio determinan los
beneficios terapéuticos comparables para dentifrico de fluoruro de
estafno en la prevencion de la pérdida de insercion periodontal en
comparacion con dentifrico de triclosan / copolimero usado como

control. °
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7. CONCLUSIONES

Con la revision bibliografica del presente trabajo, se puede concluir que:

R/
A X4

El Fluoruro estanoso puede ser utilizado como alternativa para el
mantenimiento de la salud periodontal, debido al efecto que provee
eliminando o deteniendo el crecimiento y proliferacion de las principales

bacterias causantes de gingivitis.

El fluoruro estanoso posee diversos mecanismos de accion sobre las
bacterias, como son: inhibicion de la adhesion bacteriana mediante la
reduccion de la energia superficial del esmalte, interaccion con el acido
lipoteicdico de la bacteria y proteinas de la pelicula, bloqueo del paso de la
sacarosa en las células bacterianas, oxidacion de los grupos tiol de las
enzimas implicadas en la glucdlisis y el transporte de azucar, con lo cual se
demuestra que tiene un efecto bacteriostatico y en consecuencia reduce la

presencia de gingivitis.

El fluoruro estanoso presenta una actividad antimicrobiana, ya que actua
sobre Actinomyces naeslundii, Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeuriginosa y Fusobacterium ssp; estos microorganismos son los principales
causantes de gingivitis, con lo cual se puede comprobar que actua como

agente bacteriostatico.
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R/
L4

El fluoruro estanoso en combinacion con clorhexidina provee mejores
beneficios bactericidas sobre la microbiota de la enfermedad periodontal, que
si se utilizara de forma individual, por lo cual se comprueba que en
combinacioén con otros agentes quimicos, este flior combate la enfermedad

periodontal.

El fluoruro estanoso presente en dentifricos (Oral B Crest Pro Salud ®),
muestra mejor actividad en la reduccién de la enfermedad de las encias que
los dentifricos que contienen triclosan/copolimero, por lo cual se pueden

utilizar para mantenimiento y recuperacion de la salud periodontal.
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