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JUSTIFICACION

Durante el desempenio de mi servicio social encontré una sociedad poco motivada e
informada respecto a la higiene bucal y por supuesto con una alta incidencia de
. i . ! :
enfermedades infecciosas relac1onadagb@‘ placa bacteriana.
Pero ;cuales son lasO @nes de tal apatia y descuido?
%}@hedgk@numerar diversos elementos y circunstancias; sin embargo el problema
basi ente& a ignorancia y la pobreza, situaciones que desgraciadamente no son
.Ghlus@e e a%\}iﬁnidad.
%) O ‘
Q® esar de que se llevan a cabo los programas nacionales p@g@’tivos por parte de la
Se@aria de Salud del Estado como: aplicacion tdpica c&\@

deteccion de placa bacteriana, etc.; en algunas localidad@xiste un total desconocimiento

!
of, técnica de cepillado,
€ interés acerca de la enfermedad o de los trastor@@asionados por las bacterias sobre los
tejidos parodontales; porque se car ignificado real para utilizar los dispositivos
basicos y auxiliares en la elimi 5h de 6a§ bacteriana, es mas en la mayoria de los casos

*
no s€ conocen o0 nNo se obl{@ po@o @i}g}dqmsmvo e idiosincrasia que caracteriza
DY O ‘

<< ’00@‘6 .

El presente estudio es @iZado con el fin de aplicar los conocimientos teorico

a esta region.
@'\(&
practicos relacionados a la prevencion, control y tratamiento inicial de la enfer@'ad

parodontal. 6



INTRODUCCION

Las enfermedades bucales de mayor prevalencia, de acuerdo con la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), son la caries dental y la enfermedad parodontal; las de
frecuencia media son las anomalias\ ‘eranco-facio-dentales y maloclusiones; las de
frecuencia variable son el cancer_bral, Ias alteraciones de tejidos dentales, los traumatismos

maxilofaciales y la fluorosisdental.

Redientementcla Organizacion Mundial de la Salud ha hecho publico un informe
sobre el estado“de salud bucodental mundial (World oral haealt report, E. Petersen, 2003)
en'el que indica,qué€ una salud bucodental deficiente puede tener repercusiones sistémicas,

y cgme’resuttade, disminuir la calidad de vida de las personas.

En el caso de los padecimientos parodontales el infornie\cortienta que muchos nifios
muestran signos de gingivitis asi como muchos adultos §&\encuentran en un estado inicial
de la enfermedad parodontal; siendo el orden dg-5(ay15% el porcentaje de personas con
enfermedad parodontal grave, que prede traerlgs I8 perdida de sus dientes.! En este mismo
reporte indica que 5 billongs\de personas padecen, caries dental lo que equivale,
aproximadamente, a un\80% de«}a (poblacién ‘mundial. Segin la S.E.P.A (Sociedad
Espafiola de Periodondia’ y Ostcqintegracion) tres de cada cuatro personas en el mundo

padeceran en algin momentd de suwvidarde enfermedad Parodontal.

Una revision de la informacion sobre la prevalencia a partir de estudios condyoidos
en los Estados Unidos de Norteamérica entre 1960 y 1985 los resultadgs, ilostran la
dificultad para afirmar la prevalencia exacta de la gingivitis y mendt grade, interpretar los

cambios de tendencia.’

' www.geodental.net/artic-7121-esp-3.html Articulos Cientificoss

*Carranza Newman “Periodontologia Clinica « Pag. 77



Desde un punto de vista global, Estados Unidos ocupa un lugar un tanto bajo
respecto a la magnitud y prevalencia de la parodontitis; en comparaciéon con paises de

Sudamérica y Asia.’

Una de las cuestiones que se dei\agn con frecuencia es si la prevalencia de amplitud
mundial de la enfermedad parod@@%ta aumentando o disminuyendo. Lamentablemente,
por diversas razones no se p B@dar una respuesta simple, primero, no es posible dar una
respuesta universal, pu%olue la prevalencia de la enfermedad parodontal aparece como
variable c@la raza region geografica; segundo, la calidad de los datos disponibles de

los &d&ollo y desarrollados esta claro que no es compatible mientras que una
@ stu epidemioldgicas bien dirigidos y que aportaron una informacion

@\ det Ievada a cabo en determinados paises occidentales mientras tanto en la

ori d@os estudios de tercer mundo produjo resultados i@cuados y de valor
cue 'Qle. Mas atin, donde quiera que existan estudios de & dad, habitualmente no
hubo estudios anteriores comparables con esas mismas ciones. Por lo tanto, no es

factible una evaluacion definitiva de un posible inc@@nto o reduccion de la prevalencia

En la actualidad ieo 1de@g la g@givitis y la parodontitis comienzan y se

mantienen por la pre%\}a de aca @ﬁama; por lo tanto es de vital importancia
estudiar al agente etiolégi & @ menor o en mayor grado la salud del individuo.
tu

de la enfermedad parodontal.*

Experimentos cientificos co dios sobre "Gingivitis experimental en el hombr\
(por Loe, 1965) han demostrado la relacidén entre la existencia de placa bacteriana &&

cavidad bucal y la aparicion de gingivitis en los seres humanos.

Dentro de la presente investigacion se observan(;@g)re ta@%e los efectos
bioldgicos, psicolégicos y sociales producidos por 1a \ act i sob *superficies
histicas y artificiales de la cavidad oral. @\ %

Carranza, Newman. “ Periodontologia clinica™ Pag. 77

* Lindhe Jan. “Periodontologia clinica e implantologia odontologica” Pag.95

' \@



Un gran numero de personas acuden a consulta dental por “emergencia” ya que
presentan dolor; rara vez para prevenir alguna enfermedad bucal o para que sean
instruidos en las técnicas de cepillado e hilo dental; con frecuencia no tienen la

informacion e interés acerca de los trastornos o recursos econdémicos para pagar una

consulta.
o

¥

La gingivitis y la parg QUS en sus fases tempranas no ocasionan dolor, razon por
la cual el paciente no 6@ e estos padecimientos, sin embargo, se da cuenta de sus
mamfesta%nes chn@ (sangrado gingival, movilidad dental, incluso halitosis, etc.), sin
sab es la a precisa de estas molestias.

\?br es Sidero como una prioridad la atencion temprana y oportuna; ya que por
Q@en l%s problemas de salud se resuelven con la 1mplel§®tac10n de acciones
pre IQ;S Lo cual se vera reflejado en la reduccion de@%maccembles para la

mayoria de la poblacion. (5\\0

En la modificacién a la Norn%Oﬁmal @ucana NOM-013-SSA2-1994, para la

prevencion y control de enfermq{ ; a@,ef)ubhcada el 6 de enero de 1995; indica las

acciones a realizar respecto

par@ﬁntal

El objetivo de est e d%-mlnar el estado de enfermedad parodontal, para
analizar la severidad, dlstr1%§

Bacteriana. ,Q\.O

por edad y genero del dafio causado por Placioq



1. ANTECEDENTES

1.1 Generales

Desde la aparicion del hombfe" hasta nuestros dias hay evidencia de las
enfermedades bucodentarias. Las,‘grandes culturas se desarrollaron alrededor de los rios
amarillo en China e Indo em~Pakistan, Eufrates y Tigris en el medio oriente y el Nilo en
Egipto; estas grandes.ciVilizaciones reconocieron las enfermedades de origen parodontal y
sus manifeStaciones, como inflamacion gingival, dolor, supuracion de la encia asi como el
“affojamiento de*los dientes”, todas estas entidades se le atribuian al conflicto con los

dreses,ocvenganza'de tos muertos.

Ilas."obras de medicina antigua Hinda fueron realizadog\potr el mas destacado
médice Sushruta, el cual describia los padecimientos orales Y\l fratamiento recomendando
era realizar una higiene dental con la ayuda de un palillo.astringente, éste debia ser mordido

en su extremo y usarse dos veces al dia sin olvidaglaggrcias.

China, Hwang en el afig"2500 AC, ‘estribié una obra en la cual dedico un capitulo
especial a las enfermedades, parodontales, sepatando desde ese entonces a la caries de los
padecimientos en tejid0s blando$+’Sushruta dio recomendaciones de higiene y remedios

para abscesos parodontales¢inflamaciones y ulceraciones gingivales.

Grecia, esta fue una de las civilizaciones donde se desarrollo con gran auge-la
ciencia y cultura ademas es impresionante el adelanto que se tuvo en cualquier disciplina
que se incursiono (artes, filosofia, medicina, e historia) angehos Aueron los que
contribuyeron; como Hipdcrates (460 - 477 AC) padre de lamédicina,mederna. Analizo los
elementos etioldgicos de la enfermedad parodontal y¢refa que la’iniflamacidn® gingival era
provocada por la acumulacion de pituita o calculg,/ademds si° sepresentaba hemorragia

afirmaba que era parte de los sintomas de las enfermedades espléicas.



Roma, Aulus Cornelius Celzus (25 AC — 50 DC) describid a las enfermedades que
afectaban los tejidos gingivales y expuso el porque se aflojan los dientes atribuyéndole este
mal a la debilidad de las raices o flacidez de las encias también dio una serie de remedios
como la cauterizacion del tejido danado, masaje e higiene. Pablo Egina (625 - 690 DC)
afirmaba que las placas de calculo debfan ser retiradas y posteriormente se tenia que

realizar una limpieza bucal al final del-dia.

Edad Media Cristiana, Con la caida del imperio romano Europa se sumergi6 en una
etapa de gscurantismo/y no hubo mayor trascendencia en cuanto al avance cientifico; es
aqui, Cuando sargieron los médicos arabes que tomaron como base las obras clésicas,

nodificandoy dande\una nueva perspectiva en cuanto a técnicas quirurgicas.

No fue hasta la publicacion de la obra de Avicena; (tal veziel/médico mas brillante
arabe) que se dedicaron varios capitulos de su obra Canon, afaenfermedad parodontal.
Otro médico importante fue Albucais, ya que indico el porgué se debia retirar el calculo de
las superficies dentarias, y relaciond al calculo en la enfermedad, ademas disefio

instrumentos especiales para eliminar Jos depdsitos.calcareos.

Renacimiento, en 1493eon lagema desConstantinopla por los turcos, se pone fin a
la edad media y surge~un nuevo)periodg;“donde se realizaron grandes e importantes
aportaciones trascendental€s eflos diferentes campos de estudio, como su nombre lo indica
fue un renacer de ideas sobre l0\que ya se conocia retomando los principios de los textes
clasicos griegos; destacando las numerosas discrepancias en cuanto a la concepci8o¥
conceptualizacion de lo establecido. Algunos descubrimientos fueron tan importdutes que

siguen vigentes hasta nuestros dias.

Respecto a las aportaciones odontologicas destacaJa-participaeion destalentos como
Andreas Versalius, Bartolomé Eustaquio, Ambroig-Pare, Citgjano que~se percato de la
importancia etiologica del célculo, también contdé efn @wh juego~de instrumentos para

eliminar los depositos duros sobre los dientes.



En 1530 se publicd el primer libro dedicado al ejercicio de la practica odontoldgica.
En realidad es un compendio de obras, descripciones diagnodsticos y tratamientos de los
padecimientos parodontales. El autor describe asi “el tartaro...sustancia pegajosa blanca
amarilla y negra que se deposita en la parte inferior de los dientes y sobre las encias’
Enunciaba que la apariencia natural dg¢ 4@s dientes debia ser devuelta mediante el uso de

pastas polvos enjugues con vinagtes

Paracelso 1535, médico alquimista denominé al calculo, con otro nombre, “tartaro”
creia que Jas acumulagiones sobre los dientes eran exactamente igual a las que se forman en

otrag partes del©xganismo, dando lugar a las llamadas enfermedades tartaricas.

Siglo XVAI, desde 1683 el ser humano a tenido conciencia de la presencia y
esfructuga dedas formas microbianas, gracias a la inquietud de un erGdito de la época Ann

van‘Legwenhoek inventor del microscopio dando la pauta a los maeyds descubrimientos.

Leewenhoeck enviaba cartas a la Royal Sogeiety Inglesa donde les presenta sus
hallazgos: Un dia se le ocurrié suspender durante’ tres dias la limpieza de su boca que
realizaba con sal, palillos, vinageel¥t€la; ngte que se le habia formado sobre sus dientes y
encias una masa como “harinahuimedepida” ( pldea) tomo pequefias porciones, las observo
en el microscopio a campo oscuxoy descubirténdo, bacterias o “animalculos “como €l las
llamo y describio asi:¢’baCilos smowiles (vibrio), curvos, flagelados, fusiformes,
microorganismos espirales y esferds. Actualmente se relaciono estos tipos morfoldgicas
con: a) Bastones —bacilos, b) Esferas-cocos y ¢) H¢lices —espiroquetas. Respecto alos
enjuagues de vinagre que hacia como parte de la higiene informo que no existeh, ‘cambios
significativos en cuanto a la disminucién de la flora microbiana emla boca mientras tanto

fuera de cavidad oral si. Las contribuciones que hizo Leewenhoctk a 1 ‘wiicrobiologia sin

° Burnett W. George, Scherp W. Henry, Schuster 8, Gebrge, {Mantial de Microbiologia y

enfermedades infecciosas de la boca” Pag.5.



duda fueron de gran importancia pero en su época no se tuvo la respuesta a interrogantes

sobre la etiologia, de las enfermedades epidémicas y contagiosas.

Siglo XVIII, durante este se publicaron diversos textos odontologicos donde se
dedicaron capitulos al estudio de la pefiodontologia; uno de los autores destacados fue
Fauchard que al igual que sus antegesores describid sus propios instrumentos y una técnica

para desprender los calculos d&les dientes.

Thomas Berdmore en el afio 1700 admitié que la causa de los dolores dentales y la
reseciOn gingivaly€ran ocasionados por el tartaro, e insistia en prevenir la formacion de
€ste? En 1768 se publico un anuncio en el New York Wekly journal que decia: Cura el
escorbugo de 1agencias, aunque sea grave, primero limpia y raspa los dientes de la sustancia
safrosa arenesa y corrosiva, la cual obstaculiza el crecimiento de la§’¢ncias, produce mal
olorf\y ‘hace que muchos dientes de las personas se caigap™agique sean nuevos; Ssu
dentifrico, con las instrucciones adecuadas para conservar lgs-dientes y encias, se vende en

su consultorio.’

Con el avance de la microbiptogia NMiulter 1773, trato de clasificar y describir mas
ampliamente los diferentés\tipos, de -micreofganismos encontrados afios atrds por

Leewenhoeck.

Siglo XIX, Wells 1876)\explica el porqué de la respuesta inflamatoria ante el
irritante en este caso, las concreciones que se forman sobre el margen gingival o debaj6 de
éste ya que si los dientes, se mantienen limpios y pulidos no habra inflamacion gxistiendo
la posibilidad de inducirla detenerla o curarla. A mediados de estesiglo se relaciond a las
bacterias con las enfermedades a pesar que afios atras se/gdbia dé€\la existencia de

microorganismos.

 Burnett W. George, Scherp W. Henry, Schuster S. George;\*Manual de Microbiologia y

enfermedades infecciosas de la boca™ Pag.7.



Al término de este siglo, las investigaciones realizadas revelaron la patogénesis de
la enfermedad periodontal, asi como los cambios histoldgicos ocurridos en la inflamacion;
tales aportaciones fueron hechas por Rudolf Virchow y julios Cornhein; por otro lado N.n

Znamesky fundamento la actuacion de factores etioldgicos locales y sistémicos.

Miller 1890, desarrollé unacserio de teorias respecto al origen de las dos principales
enfermedades bucodentales destacando el papel de las bacterias; esto hizo posible proveer
los esquemas basicos d@ prevencion ¢ higiene. Ledn William1847, describid a través de
preparadosyhistologieos’ una masa densa llena de microorganismos, formada en superficies
dentales ‘donde(mo~hay una higiene adecuada a esta masa se le conoce con el nombre de
plaea,  plaea deA\ William, placa bacteriana, placa dentobacteriana, placa
mucodantobacteriana; pero en ese entonces se creyd que ésta era el principal factor
oniginader de’/caries. Un afio mas tarde Black defini6 asi: La placasgélatinosa del hongo de
la_caries s una pelicula delgada transparente que suele escapar gla-Observacion, y queda de
manifiesto solo gracias a la busqueda minuciosa; estaba’$¢guro de su importancia en el

proceso carioso.

Siglo XX, en el primer terdid del sigloyen Europa Central se establecieron conceptos
sobre la histopatologica de Ya\enfermedad perigdental inflamatoria con estas aportaciones
se sentaron las base§/para cl.désarrollosde la terapéutica actual sus representantes
principales fueron Bernhard, Goéttlich, Balint J. Orban, Robert Neumann y Oscar Wesky.
Prinz 1921, cambia el concepto ‘¥, clasificacion de la enfermedad parodontal invalidandolas

afirmaciones de Paracelso.

En Estados Unidos Isasdore Hirschfeld destacd la importangia de la terapéutica no
quirtrgica, implementando nuevas técnicas para la relacioncdejina, cofrecta higiene oral,
ademads hizo publicaciones acerca de los factores localgs\influyentesten elvdesarrollo de la
enfermedad parodontal. Bibby en la década de los G0y senalo.que algunas-bacterias por sus

caracteristicas tienen la capacidad de adherirse a las sup€sfiCies dentarias.






de la caries, sin embargo, respecto al origen de la enfermedad parodontal se trato de buscar
bacterias especificas responsables de determinados procesos patologicos del parodonto; se
concluyo que esta es de origen endégeno provocada por un sobrecrecimiento de la flora
natural de la cavidad oral. ’

1\@

En los ultimos afios el ava@% investigaciones odontoldgicas ha sido tal, debido a
que se han identificado co @&Qevas y mejores técnicas a las variaciones microbianas,
comportamiento compogsi y subestructura de la placa; estas contribuciones son posible
gracias al@sarrollo@microscopios electronicos y de barrido asi como la introduccion de
la g& a 0&5 dando un enfoque evolucionado de éste universo vital de importancia

. \i\s@égig\' en{e%pedad parodontal y cariogenica.
SR
Q@C)&‘%O‘S Epidemiologicos de la Enfermedad Parodontal. g'\Q
La prevalencia de la enfermedad del parodonto rgl de modo directo con el
incremento de la edad. La progresidén y los efect@@umulativos del padecimiento del
parodonto son mas graves en los aduét)pbde g{&(@iadg
<
En la década d‘e }‘Q@\élse\'er%%visé la literatura disponible sobre la
epidemiologia de la ed odo y concluyé que la enfermedad parodontal
parece ser un problema de salue ublica que afecta a la mayoria de la poblaciéon 1\®
adulta después de los 35 afios, laenfermedad se inicia como gingivitis en los jovenes, quioq
si quedan sin tratar, conduce a parodontitis destructiva progresiva, y mas del 90%
variabilidad de la gravedad de la enfermedad parodontal, dominaron | ratura
parondontal por un periodo que tendi¢ a prolongarse hasta fines d(e;) déca% @ 970.°
O
R
7 Burnett W. George, Scherp W. Henry, sm@\ Ge@é“ lﬁe' Microbiologia y
enfermedades infecciosas de la boca” Pag.22. Q(b @‘\% ’

Carranza, Newman. “Periodontologia clinica” Pag.79

? Lindhe Jan. « Periodoncia clinica e implantologia odontolégica™ Pag. 75-78
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Durante 1980 aportaron una descripciéon mas minuciosa de los rasgos especificos de
la enfermedad parodontal entre distintas poblaciones y en la misma poblacién. Baelum y
Cols (1986) después de estudios trasversales de placa, sarro, gingivitis, perdida de insercion
gingival y perdida de dientes en adultos analizaron los datos 1,131 sujetos entre 15 a 65
afios de edad. Estas fueron sus sugerenc@; “la enfermedad parodontal destructiva no debe
ser contemplada como una conse& inevitable de la gingivitis que conduce finalmente
a una considerable perdida deb&@a ’y reclamaron una caracterizacion mas de los rasgos de
destruccion parodontal %@ ersonas particularmente susceptibles.

(o

éfrios &ios epidemioldgicos publicados en los ultimos afios verificaron los
i@ipio ilugidados por ejemplo. Brown, Cols. (1989, 1990); entre otros; hasta

| X
@@Anz@& \Y% ides y Cols (1996)
Q(b Q% '\(b‘

La mayoria de los estudios se concentraron en las eva u@%s de la prevalencia de
la “eénfermedad avanzada”, cuya definicion esta lejos de se\@ntica a todos los estudios, lo
cual lo hace mas dificil de establecer comparacio o obstante, parece ser que las
formas mas graves de la enfermedad %odontal @tan a una minoria de sujetos de paises

industrializados, sin exceder el @ % d oblacion. La proporcidon de dichos sujetos
aumenta considerablemente\s\ a egl\' areg%[oanzar su pico a los 50- 60 afios. '’

A .o

6 ’ ' @
1.2. Placa bacteriana Q ‘ \
\>'® N

O

A través de los afios han sido muchas las denominaciones que se han d &ta

estructura como ya se menciono anteriormente en los antecedentgbhistéric @ma, bien
se intentara dar una definicidn, unificando las diferentes acep@{@@. 66

Material blando adherido altamente organizadw'\\Qmpu?b pﬁ:{?\almente por

microorganismos y sus productos; directamente re@ bles % en edad parodontal

. . . . o . *
inflamatoria y caries dental. Por ser tan adhesivo solo &'{m c n adecuado control
*
mecanico y quimico. 0

*

' Lindhe Jan. “ Periodoncia clinica e implantologia odontologica™ Pag. 75-78
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los componentes organicos e inorgénicos de los liquidos que los rodean; el esmalte limpio
tiene mas grupos accesibles fosfato con iones de calcio la absorcion de estas moléculas
engloba la interaccion del grupo fosfato, con los iones de la saliva formando asi "puentes"
con carga negativa (carboxil, acido sialico, fosfato y sulfato), en los componentes del
liquido crevicular y la saliva. Los gruposjgon carga positiva interactan de manera directa

con los grupos fosfato de la superfigies;

La boca al estar_gontinuamente inmersa en medio acuoso proporciona las
condiciongs, idoneas ‘para el desarrollo de comunidades microbianas, adaptada al habitat en
particgldr: Este@g*es un fendémeno odontologico exclusivo, ya que se tiene conocimiento de

lapresencia‘de baeterias en rocas del periodo precdmbrico.

(uticula tardia, con el tiempo la cuticula temprana sufre Gha transicién de los
constitiyentes existentes, asi como la superposicion de composéntes adicionales; este
condicionamiento se debe en parte procesos enzimaticsy.donde intervienen bacterias
células epiteliales descamadas y leucocitos que entfan ‘a la saliva a partir del liquido
crevicular. Por ejemplo. Los fenomengs enziméticos ocurridos en la pelicula adquirida
tienen que ver con la accion de la €oldgena,Sgbre las proteinas salivales, proceso que libera
péptidos, aminoacidos y algimias mugixtas; potenciando asi el acondicionamiento para el

crecimiento de microofgamiSmos_eomo actiffomyces y espiroquetas.

La importancia de todo‘este proceso radica en la modificacion de los elementqs
salivales, indispensables en la union de adhesinas o proteinas fijadoras en las bacterias, ‘Hay
que tomar en cuenta que las células epiteliales sufren descamacidn continua, por Ig\tanto la
pelicula se desorganiza, en cambio en las superficies duras ésta ng-se desprende aportando
el substrato disponible que favorece la progresiva acumulaci¢fy'de bacterias dando como

resultado una placa bacteriana madura.

12 Genco, Golman, Cohen. “Periodoncia” Pag. 126.
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En conjunto, estos mecanismos son trascendentales en la colonizacion inicial y

conversion posterior de elementos constitutivos.

La biopelicula en si aporta el ambiente ideal, dando ventajas a los microorganismos,
en tanto su estructura podria reducir significativamente la susceptibilidad de las bacterias a
los antimicrobianos. Las funciones~de/la pelicula adquirida a través de sus componentes

estructurales son:

Protege la desecacion de la superficie, ya que muchos de sus elementos en especial
la mugina retiend,agua. Las glucoproteinas por su accién lubricante disminuyen las fuerzas
defricciomentre las Superficies ocluyentes.

Das cutieulas concentran de manera selectiva sustancias antimicrobianas,
ihmunologlobulinas, lisozimas, y cistatinas.

Sirven como substrato de microorganismos absorbidos,

Alteran la carga y energia libre de la superficie, lo'que’a su vez aumenta la eficacia
de adhesion.

Determinan la afinidad porJas distintas bacterias incluyendo adherencia y
colonizacion bacteriana

Las fosfoproteinas\\participat\'"en | los+ procesos de remineralizacion y

desmineralizacion pard gentrolar la'‘solubilidad del calculo.
1.2.2. Introduccion general a la.formacion de placa bacteriana

Se considera que dentro del utero, la boca del nifio es estéril y que su paso)por el
conducto vaginal de la madre comienza adquirir los primeros micyoorganismes,/ de manera
que, unas pocas horas despuésde nacimiento, ya se encuentrdit,ta bocg del nifio bacterias
como, Streptococcus viridans que estara alli durante todaNa-vida, Streptococeus salivarius,
Estafilococos, Neumococos, Neisserias, Lactobacilos; Bacillus, Subtilis€te» provenientes de
la atmosfera, los alimentos, el contacto humano e inciis@ btro tipo-de contacto como las

mascotas.

15



Las interfaces entre la saliva y tejidos blandos como la lengua, los carrillos y la via
digestiva, asi como las superficies duras posterior a la erupcion, estan colonizados por
diferentes bacterias segun la region. Las superficies mucosas, la lengua, las amigdalas

pueden servir como reservorio para los microorganismos formadores de placa bacteriana.

En los bebes sin dientes y emadultos ancianos que sufren la pérdida dental total, la
microflora sigue siendo mixta \pero con un predominio de formas aerobias, de aqui la
importancia de insistir alds madres el porqué se debe realizar la limpieza sobre los rodetes

gingivalessde los nifigs €¢on agua y gasa estéril.

Antesde la ecupcion dentaria, el esmalte esta cubierto con restos formadores del
esmalte,ves degirn él epitelio reducido y la lamina la basal que se une el epitelio con la
stperficic del esmalte. A los cinco o seis meses el primer 6rgane_dentario emerge en la
cavidadvoral, los restos formadores del esmalte se desprenden, ogse-digieren por las enzimas
bacterianas y salivales. El esmalte subyacente queda expuesto a la saliva y a los
microorganismos presentes, los componentes saliyales ' se absorben en el esmalte en
cuestion de segundos formando asi lasguticula témprana sobre la superficie, esta delegada
pelicula subsecuentemente se coloniza por ‘bacterias orales (pelicula adquirida), poco a
poco se van instalando espeeies-microbianas, hasta «que erupcionan los primeros dientes, la
colonizacion bacterian@sevlleva a 6abo deSmanera inmediata; por ejemplo. En unos pocos
minutos después de remover, ldplaca,y cuticula existente en las superficies de un molar, se
instalan cerca de un millén de mficroorganismos por milimetro cuadrado en la superficie del

esmalte.

La colonizacién inicial de la placa requiere de aproximadamente dos horas, aqui
podemos encontrar microorgénismos como bacilos pleanforficos fagultativos Gram.
Positivos y estreptococos sanguis, se detectan muy peeds o ningun Ggam, - Negativos.
Dentro de las primeras 4 a 6 horas aparecen las forthas\acultatiyas ana8tébicas; después de
24 horas la placa se compone sobre todo de estreptoca€osésiendeg, elStreptococcus sanguis
el mas destacado, las superficies receptoras de estas bagtemas permiten la posterior

adherencia de microorganismos Gram. Negativos que tienen menor capacidad para
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adherirse a la pelicula directamente; entonces la placa madura por el crecimiento de
especies adheridas, asi como la colonizacion y el crecimiento de otras especies en esta
sucesion hay una transicion de un ambiente anaerobio precoz, caracterizado por especies
Gram. Negativas facultativas a otro notablemente escaso en oxigeno donde predominan los

gérmenes anaerobios Gram. Negativos:

En la colonizacioén seéundaria y maduracion de la placa encontramos precursores
secundarios como microofgahismos que no han colonizado en un principio la superficies
dentales liampias y ‘enfre ellos encontramos Prevotella intermedia, Prevotella loescheii,
especies~ Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum y Prevotella gingivalis dichos
gemmenes se-adhieren a la células bacterianas ya presentes en la masa de la placa, este

Tenémeno es conocido como coagregacion.

Las colonias en formacion rapidamente quedan cubjertas por la saliva, al
obsérvarlas a través de microscopio de barrido las colonids 'en crecimiento provienen de la
superficie de la placa para dar apariencia de iglt despue€s de una nevada reciente. En las
personas con higiene oral deficiente layplaca dental superficial puede incorporar restos de
alimentos y células epiteliales deScamadas;\Neucocitos. Deposito conocido como materia
blanca. En ocasiones la plasandental presenta manchas debido al té, hierro, sales, farmacos

y posibles bacterias crdthggenas.

Aproximadamente a las 36 hotas la placa queda bien fija a la superficie dentaria can
el apoyo de los nutrientes provenientes de la saliva y de los alimentos del huéspeds \Se
requiere cerca de dos dias para que la placa duplique su masa. El cambio mas rapido Jocurre
en los primeros siete dias, y alrededor del dia 12 termina su organizacion, la'placa se torna

relativamente estable a los 20 a 40 dias de edad, dependiendao d®su sitio deeolonizacion.
-Estudios de formacién de placa; en bocas sahas'en un perodo tr&s-setanas dirigidos

por Loe y Col en 1967, describen la maduracion mrictgbianayigual a la de las placas

relacionadas con gingivitis experimental
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naeslundii coloniza el dorso de la lengua. El lactobacilo se encuentra en las lesiones
cariosas, muchas bacterias Gram. Negativas anacrobicas y espiroquetas se encuentran surco

gingival y en el saco parodontal.

Cuando suceden cambios ensetynicho ecolégico del huésped o de la misma
microflora; el microorganismo se~adapta, o es reemplazado por una nueva poblacion
bacteriana. A este fendmeno _$e\lé denomina sucesion bacteriana (véase mas adel==*=). En
los pacientes parcialment¢ Jdesdentados o con aparatos protésicos los nichos ecologicos
carentes de oxigeno,_molecular son multiples por lo que los microorganismos pueden
prosp€rar’ mejor\st'a esto se le afiade una limpieza insuficiente la cantidad y calidad de

baeterias alcanzan,sus maximos niveles.

El desarrollo de la comunidad de la placa no es el resultade, de la acumulacion
aleatoria de microorganismos oportunistas que pasan por la cavidad)bucal. Més bien lo que
ocurre es una secuencia ordenada de comunidades de reemiplazo (sucesion ecoldgica) A las
etapas individuales en una secuencia sucesiva se le corloge como seres, y la etapa final de la
sucesion en una comunidad bioldgicasgstable se\dehomina climax de la comunidad. En la
cavidad oral se pueden identificar,dos tipog-diferentes de sucesion: a) Primaria, es el
proceso de cambio normal ehMa florasbucal producida durante la vida del individuo y b)
Secundaria. Se da desguéside ciertaydisrup€ion de un climax si las condiciones ambientales
siguen siendo las mismas¢”]la¢sucesionsecundaria conducird a un climax de comunidad
idéntico. La sucesion secundariaes 1a mejor descripcion ecoldgica de la neoformacion de la

placa después del cepillado e usé del hilo normales."

En ecologia se habla de homotaxis cuando las célulasqindividuales/ de ciertas
especies se buscan y se forman agregados. Por ejemplo se.da@,en las Cenfiguraciones en
forma de "mazorca" constituidos por un bacilo o filameritd\eentral Apuede scr’Bacterionema
matruchotii) al que se adhieren cocos (como Prevétella“gingivalis), algo-s¢mejante sucede

con el llamado Leptothrix falciformis, al que Nolte deSigha como un "cepillo de tubo de

' Sturdend, Barton, Sockwell, Strickland, “Arte y ciencia de la operatoria dental”,Pag.66
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ensayo" y que Ligarsten y Col reportan en sus investigaciones (1975) como estructuras
parecidas a escobillones con eje central ,constituido por uno o mds filamentos largos de
aproximadamente una micra de didmetro, las bacterias radiales forman las cerdas parecen
ser de dos tipos: un filamento largo flagelado que aproximadamente una micra de didametro

y un filamento delgado Gram. Negatives@¢ aproximadamente 0.3 a 0.4 micras de diametro.

Neutralismo, se refierg ‘al fendmeno bioldgico segun él cual si dos poblaciones
bacterianas de la misthd_gspecie estdn apartadas o estin en un medio adverso, no
. r J . . . . .
interactGamentre si.'€ Eh igual forma, se ha evidenciado comensalismo, tal como se aprecia

en, lacflora acrgbice y anaerobica la colonia bacteriana se favorece de la otra.

Mutualismo, interaccion entre el huésped y microorganismo benéfico para ambos.
Por ¢jemplo,/la produccion de las principales vitaminas del grupe By E, K significan un
apotte ‘importante para los requerimientos del huésped e inmumizarlo contra gérmenes
patogenos. También se observan fendmenos antagénicos donde existe competencia por los
diferentes sitios de enlace, substratos, proteinas defemnsivas del huésped (inmunoglobulinas
sistemas de complemento, lisozimas)-asi se entiecnde el hecho de que el Streptococcus
sanguis y los Streptococcus mutad®,predominen en el diente y los Streptococcus salivarius
en la lengua. Se ha demostrado-que ciertes estreptococos sintetizan y liberan bacteriocinas
las cuales pueden inhibir™ algunas® espe€ies ‘de Actinomyces y Actinobacillus, estos
fendmenos ecologicos explican)ta noscolonizacion de otros elementos bacterianos de mayor

agresividad; es decir en cierta fosmasseria un mecanismo defensivo in situ.
1.2.3. Clasificacion y composicion de la placa bacteriana

De acuerdo a su posicion sobre la superficie dentaria l@’ptaca microbiana se divide

en placa supragingival y placa subgingival:

' Gustavo Barrios M, “Odontologia y su fundamento biologico”
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a) Placa Supragingival, se reconoce asi cuando esta se localiza coronal al margen
gingival; pero si la relacion de contacto es directa al margen se le conocera como placa
gingival, clinicamente se detecta a simple vista, cuando alcanza un grosor considerable uno
o dos dias con sin higiene o ineficaz. Posee una coloracién blanquecina, se acumula
principalmente en el tercio gingival desl@jorona clinica, después en areas interproximales,
zonas carentes de autoclisis o de difiell alcance para el cepillado. Se adhiere facilmente;
aprovechando erosiones de leS.tejidos duros producidos por un cepillado traumatico,
fisuras, fosas, grietas \de)la superficie oclusal, sobreobturaciones y todo tipo de
restauracipnes defectuosas, aparatos de ortodoncia fijos y removibles, tejidos blandos y

cualguier-otro sitio-que proporcione las condiciones necesarias para su desarrollo.

Da conipnidad bacteriana oral de un adulto es abundante y muy diversa. Cualquier
petsonagpuede albergar 150 o mas especies. Las cifras de placa Supragingival pueden
excedenhasta 10x 10° en una sola superficie dentaria, de tal mode’que cientos y miles de
millones de bacterias colonizan continuamente el margen ‘\gingival o por dentro de este

durante toda la vida.

El componente principal, de,ta plaga\son los microorganismos y para muestra el
sigﬁiente dato: un gramo\de- placayen” pesohhiimedo contiene 2x10'' de bacterias
correspondiente al 70(a80% de & placa~S¢ estima que es posible encontrar en esta
estructura mas de 375 espetiésibacterianas morfologica y bioquimicamente diferentes y se
cree que todavia faltan muchas \por descubrir. En comparaciéon la saliva contiene

aproximadamente 6x10° de microorganismos por milimetro cubico.

Dentro de la placa ademas de bacterias podemos localizar gérmenes ng_bacterianos
como hongos, mycoplasma, protozoarios y virus. Todog (eéoritenidos,“en una matriz
intercelular y corresponde al 20 — 30% del volumen ‘deMa maga,consta de materiales
organicos ¢ inorganicos. Los primeros son d€uivados de \glucoptoteinas, proteinas,
polisacaridos y otros lipidos. Los segundos provienen” ,déNa saliva,/liquido crevicular, y

derivados microbianos.
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b) Placa Subgingival, se organiza por debajo del margen gingival ocupando la luz
del saco parodontal. Aun no existe una denominacion para el material microbiano que se
posesiona sobre el tejido conjuntivo; se cree que después se le dara el término de placa
invasora. Debido a que la Placa subgingival se encuentra en una superficie poco accesible,
las muestras son dificil de preservar en stposicion original por lo tanto existe una limitada
cantidad de estudios de la estryctura/interna detallada de la placa subgingival humana
(Schroeder, 1970) de ello resulfaevidente que en muchos aspectos la placa subgingival se
asemeja a la placa supragifigival, la variacion se debe al cambio considerable en la cepas de

MicCroor ganismos.

Sy~Cuticula gsta relacionada con una capa densa de bacterias entre ellos cocos,
bacilosyy filamentos Gram. Positivos y Gram. Negativos, también se encuentran
espiroquetas.y diversas bacterias flageladas, en especial en la extensidn apical de la placa y

el recubrimiento epitelial de la hendidura gingival.

Los recuentos bacterianos en zonas subgingivaled dscilan en promedio entre 10x10°

en la superficie hasta alcanzar cifras mayores de 10x10° en bolsas parodontales profundas.

El medio en que se @rganiza laysubgingival esta orquestada por el fluido gingival,
células epiteliales, ausgneia de oXigeno,Sy=presencia de leucocitos. Los substratos se

obtienen a través del fluidorgingival.

El surco gingival y el Saco parodontal por su disefio favorece la acumuldcion

bacteriana. Para su estudio se describen dos interfases: placa/ diente y placa/ epiteli6.

La superficie dentaria p’uede estar representada por esgalte o cemento (del cual se
desprendieron las fibras parodontales), y sobre la superfieig'se encuentran algunas bacterias
Gram. Positivas como S. mitis, S. sanguis, Bifidob@éteérium, Futrobactersuh, Actynomices
viscosus, Actynomices naeslundii, propiunibacterium, Bacterionema matruchotti. Etc. Entre

las Gram. Negativas. Destacan las formas bacilares.
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1.2.4. Metabolismo y fisiologia en la placa bacteriana

La accion de los microorganismos en si es un proceso dificil, que requiere de
condiciones y elementos especificos. En este apartado seguiremos insistiendo a manera de
introduccion, como los diferentes mecanismos nos conducen a la proliferacion bacteriana, y
a medida que avancemos con nuestra/tevision comprenderemos mejor la transicion de un

estado normal a uno patologi¢o'

Entre los factores indispensables tenemos: el grado de acidez del ambiente, aporte
nutritivo;y presencia de oxigeno, etc. Los requerimientos nutritivos provienen
principalmente de Ma. dieta del huésped, secreciones histicas, algunas células como
epiteliales, leficotitos, eritrocitos, bacterias y sus productos resultados del metabolismo, en

€onjuntg estos regulan la composicion global de la comunidad bactenfana.

Respecto a la dieta (Hardie y Bowden) afirman_‘gue/una ingesta alta en sacarosa
durante un mes muestra cambios significativos en Nd _poblacion productora de dextranos,
Streptococcus mutans, Streptococcus-ganguis (Gram. Positivos anaerobios), también hay
aumento del numero de micropr@ahismosceomo Veionella, Neisserias (Gram. Negativas

anaerobios)

En investigacioneg” s¢)toma, en.€uenta la cantidad consistencia, y frecuencia de
consumo en carbohidratos, éstos juegan un papel fundamental como factor primario en los

subsecuentes procesos metabdlicos y fisiologicos.

Se cree que el principal aporte energético se obtiene de largacarosa. 'Con la ingesta
de azucares dietéticos, las bacterias presentes Gram. Pogitivos negativos aerobios o
facultativos sintetizan polimeros glucosidicos, formados\po#las epzimas glugesiltransferasa
y fructosiltransferasa, estos polimeros pueden <SésMNintracelulares §i-extracelulares, los
primeros sirven de reserva energética para cada microefganismog Muy similar a lo que hace

el glucogeno en las células humanas. El fluoruro parece ihhibir la formaciéon de los
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polisacaridos intracelulares a bajo pH pero no se conoce exactamente el mecanismo de

inhibicidn.

Entre los polisacaridos extracelulares se destacan a los fructanos (levanos) la
funcién de estos se revela como una res€rya energética en tiempos de escaso aporte. Otro
de los polimeros es el glucanq ¢dextranos) indispensable en el afianzamiento de las
bacterias en la pelicula. Desempefian también un papel destacado en los procesos de
difusién dentro de la placé bacteriana ademds puede que tenga la capacidad de retener y
concentrat~oligoelementos y minerales. El Streptococcus mutans produce otro carbohidrato
celular> d¢nominado mutano, éste no se degrada con facilidad sino que actua como
esqueleto doela mattiz.inter microbiana, de la misma manera que la coldgena ayuda a
estabilizar la systancia intercelular del tejido conectivo. Aunque el glucano y el fructano
sonvlos principales polisacaridos extracelulares formados en la placarbacteriana a partir de

la sacaresa, no son los unicos.

Glucolisis anaerobica, es probablemente la wia fundamental para generar el ATP
que cubre las necesidades energéticag, de las,_reacciones sintetizadoras de la célula

bacteriana.

Al masticar los(alimentos.ayalfa afindasa de la saliva actia sobre las moléculas de
almidon éstos se degradanen ‘maltosa y dextrina que finalmente producen glucosa. Ademas
las glucosiltransferasa, fructosiltranférasa ceden moléculas del glucosa o fructosa como
productos secundarios de la actividad de la sintesis de los polimeros. Las bacterias de\la
placa utilizan monosacaridos de modo preferente a través de vias de fermentacion
(glucdlisis) debido al ambiente anaerobio que se encuentra la mayosia de ellas,_El principal
producto final de estas vias es el acido lactico aunque tambié®,s€¢ puede,generar el acido
acético, propionico y formico (metabolitos). El resultado\de’ todorgste praceso trae como
consecuencia la produccién de acido (&cidogen€sis) “producto de Ya~fermentacion de
monosacaridos; por lo tanto el aumento de acido en la“plada madificdra el pH. Y si en el
ambiente no hay microorganismos consumidores de aeidos como (Veionella) este,

disminuira tan rapidamente hasta alcanzar cifras de pH critico (4, 5 a 5, 5) debajo del cual
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se desmineraliza el esmalte perdiendo asi su integridad. Por consecuencia la bacteria tendra
un acceso directo a los componentes inorganicos (calcio, fosfato) necesarios para su

nutricion.

Un mecanismo de regulacions efiyla glucolisis es la llamada puerta de lactato;
consiste la salida de fosfato calcico~de’la superficie del esmalte, con el fin de neutralizar la
produccién de acido exagerada'y/de metabdlicos intermedios. A los siete dias se tiene por
ejemplo: Lactato, acetatp,formiato y butirato, éstos subproductos metabdlicos fomentan el
crecimientg, de Prevotella gingivalis, y succinato a partir de C. Ochracea. Un aporte
impotfante de gacdrosa produciria gran cantidad de metabolitos y acidos que llegarian a
destruir lacélula. Lansaliva, ademas de los efectos de lavado y su capacidad de neutralizar,
por la presencia-de’ bicarbonato, contiene urea que puede ser metabolisada por las bacterias
d¢rla placa/liberando asi el amoniaco, este necutraliza los aeidds producidos en la

fermentacion de los carbohidratos.

En estado de ayuno, se ha visto que el pH. Atnenta, debido fundamentalmente a la
disociacion de la urea. El pH. De la placa bactetiana del maxilar superior es menor que el
mandibular y el de la placa lingualtambién(generalmente es superior al del lado vestibular.
La acidez del ambiente no\30l0 es influida poh el nimero y especie de bacterias, sino
también la saliva, el Hgwdd de la ‘placa ySfluoruro existente. Con la disminucion del pH,
estreptococos y actinomyc€s utilizansel exigeno reduciendo asi el potencial oxido -reductor
del ambiente. Los nutrientes_en capas superficiales de la placa penetran por medio de
difusion molecular; existe evidencia de que el oxigeno no se difunde a mas de< 84
milimetros. En las regiones mas profundas de la placa se genera un gradiente de'oxigeno
como resultado de la rapida utilizacion de este por las especies precursords_y su escasa
difusion a través de la matriz de la pelicula. Generando(ast” condisiones totalmente

anaerdbicas.
El oxigeno es un factor ecoldgico determinante’pu€s las dactetias s6lo son capaces

de crecer y multiplicarse segun los diferentes niveles en quéseste se encuentre. También se

producen gradientes de disminucion de nutrientes como resultado del metabolismo
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bacteriano generando asi gradientes inversos de fermentacion. Es importante destacar antes
de continuar, como las demdas sustancias nutritivas favorecen el establecimiento y

supervivencia de los colonizadores secundarios.

Los microorganismos pioneross qUg colonizan una superficie dentaria deben tener
los requerimientos nutricionales simples por ejemplo: el S. mutans y el S. sanguis pueden
satisfacer sus necesidades nutriciohales (aminodacidos) a partir del metabolismo de proteinas

salivales generalmente disponibles.

Los orgamismos que necesitan de otros nutrientes mas complejos no podran

instalarse amenos.gue se encuentren disponibles los elementos especificos.

(Socrahsky y Mangianello) aseveran que ciertos gérmene€s, como Bacteroides
melaninogenicus y Treponema denticola requieren de ciertos compugstos o secreciones que
solamente se hallan en tejidos de los mamiferos por ejemple\(Brown y Col) demostraron in
Vitro que el Lactobacillus arabinosus puede penetrap 4 _los tubulos de dentina en busca de

niacina.

Las células superficiales del-epitelio, en -mejillas, encias, labios, paladar son
sometidas constantementeNTicciones) por 1g-que algunas se desprenden, unas son tragadas
junto con la saliva o comidd, mientras que’el resto puede servir como alimento microbiano.
Se cree que el tejido necrdtico \e§ particularmente adecuado para el desarrollo de

Bacteroides melaninogenicus y Borrelia vincentii.

Los pequefios traumatismos, automordeduras o cualquier gtra causa ‘que provoque
hemorragia dan lugar a las bacterias para que puedan hac€r,tuso de\os componentes
sanguineos. Por ejemplo el hierro que hemina de la descempgosieién de Jarhemoglobina

puede ser relevante en el metabolismo del Prevotelldgingivalis,

Algunas bacterias pueden obtener los metabolitos égeniciales que producen otras

bacterias por ejemplo: Bacteroides melanogenicus requiere vitamina K. la cual obtendra de
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algunos bacilos coliformes. (Burnett y Socransky) coinciden al afirmar que Veionella
alcalescens es provista de energia a través del acido férmico y lactico, que precisamente es

producidos por otras bacterias (estreptococos, lactobacilos coliformes).?

Incrementos en las hormonas est€rpides se vinculan con aumentos importantes en
las proporciones de Prevotella intermyedia, esta bacteria se encuentra principalmente en la
placa subgingival. (Martinez, Fewré, Nolte, Burnett) en sus investigaciones descubren como
el Entamoeba gingivali§\§_el Trichomonas tenax se alimentan entre otras cosas, de las
bacterias gue estan en_la cavidad oral. Las enzimas bacterianas al degradar las proteinas de
huésp€d,~provocan”la liberacion de amoniaco, obteniendo asi la fuente de nitrdégeno

ihdispensabletn el pigtabolismo microbiano.

Son «cuatro los gastos de energia de la placa. El primer gaSte se da durante los
procesos metabolicos, el segundo y mas grande perdida de enepgia-gs por la produccion de
metabolitos Jos otros dos gastos incluyen las células \viables y los polisacaridos

extracelulares desalojados mecanicamente de la placa

Desde el punto de vista ¢lifit¢o, el agpgcto del gasto tiene mucha importancia. Si se
producen grandes cantidade$\d¢-acidogmrganiocos’ser originara caries por debajo de la placa.
Si la produccion es €seéncfalmentéyde toXimas, enzimas proteoliticas y otros materiales

antigénicos, se generara enferidédad parodontal. !
1.2.5. Depositos sobre las superficies dentarias
Materia alba, es un depdsito blando y adquirido de color amrarillo o blanco grisaceo

algo menos adherente que la placa bacteriana. Asi comdZgS una( ¢ohcentracion de

microorganismos, células epiteliales descamadas, leucocitos-en desintegracion, una mezcla

%% Gonzalez Figueroa, Cameros Figueroa,”Microbiologia BucalPag. 469

2! Sturdevand, Barton, Sockwell, Strickland, “Arte y Ciencia deda Operatoria dental.” P4g.69
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de proteinas salivales, lipidos, células inflamatorias. Cuenta con pocas particulas de
alimento carece de un patrén interno regular, visible al uso de sustancias reveladoras, se
forma sobre las superficies dentarias, restauraciones desbordantes, calculo dental y tejidos
blandos. Su acumulacién es frecuente en areas donde las piezas dentarias estan apinadas
principalmente en el tercio gingival. Pugde desarrollarse en los dientes aseados en muy

poco tiempo.

Es posible lavarla, €on’agua en aerosol; mas el aseo mecénico es indispensable, para
garantizarsu retiro\Potencial toxico: la irritacion que produce se debe a las bacterias

preserites; de aquita importancia de evitar su acumulacidn y deposito.

Da academia de Parodoncia, la define asi: Codgulos blandos de material organico
comnpuesto por células muertas, restos de alimentos, y otros scOmponentes de placa

bacteriana. 2

Detritus (Residuos de alimento), generalmentg, situados en el tercio gingival y en
areas especificas que facilitan su acumulacion. Dagenzimas bacterianas provocan la rapida
eliminacion de la mayoria de los désechos, aproximadamente en 5 minutos. El aclaramiento
es variable segtn el tipo de‘@dlimentp,Ag\atcion de mecanica de los tejidos (lengua carillos
etc.) forma y alineaciofide\los Organos derftario$ y maxilares, actividad masticatoria, flujo y

viscosidad salival.

Por ejemplo los liquidos se eliminan mas facilmente que los solidos; si se ingiere
azucar disuelta en agua esta permanecera aproximadamente en la cavidad opal_por 15
minutos. Los alimentos pegajosos como el pan, camelo, cajetayse adhieren/ al organo
dentario por una hora. Incluso las diferencias significativaménte entr¢ €mismo tipo de
alimento por ejemplo: el pan solo es eliminado miasMréapidamente que\el pan con
mantequilla, el integral es aclarado con mayor vel¢gidad queselhblancdita Comida fria con

mayor rapidez que la caliente.

** Barrios M. Gustavo “ Odontologia y su Fundamento Biolégico” Pag. 268

30



Los alimentos duros como las manzanas, zanahorias crudas u otros fibrosos tienden
a eliminar la mayor parte de los desechos de comida. Sin embargo, no se ha reportado

ninguna disminucion de placa con la ingesta de estos alimentos.

Cabe distinguir la diferencia entrg,otros depdsitos y los detritus. Por ejemplo, la

placa dental no esta constituida por #esiduos alimentarios como se piensa.

Calculo dentario,ddiltima etapa de maduracion de la placa bacteriana se caracteriza
por la mingralizacidn de sus componentes dando como resultado la formacién de un
materigl~denomidado céalculo dentario; conocido también deposito calcareo, célculo
serumal, cdlctlo salival y tartaro; y por su posicion se divide en célculo supragingival,
Calculo\subgingival:

La dcademia de Parodoncia lo define asi, depositos calcificados que poseen una

funeiomprincipal en la conservacidon y agravamiento de la enferpaedad parodontal.

Antes se creia que el efecto nocivo del calcllp® era producido por la irritacion
mecanica sobre los tejidos relacionados, ahora s .sabe que el célculo se encuentra siempre
cubierto por un estrato de bacteriay viablescy metabolicamente activas y no mineralizadas
sobre la superficie tartaricazks-asi comto)se dada drritacion real; sin embargo la porcién
subyacente podria ser yii-factor contribuyefitesimportante ya que provee un nido fijo para la

acumulacion continua de placé/ereangdo Zonas donde seria imposible retirarla.

(Zander, Cols en 1960; Schroeder, 1969) enuncian que estos constituyen un ntedio
ideal para la adhesion bacteriana. En esencia el tartaro es placa mineralizada cubieita por
materia alba poco fija, bacterias sueltas, células epiteliales y hematicas procedentes de la

region surcal.

La teoria actual enunciada por Schroeder ed 1969 sefialaque elieemiienzo del dafio
al margen gingival, durante la enfermedad; se debe a log’efeptos inpmunitarios y enzimaticos
de los microorganismos de la placa, este proceso se ve fayorecido por la presencia del

calculo supragingival.
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Se ha observado la produccion de sarro en animales de experimentacion (libres de
gérmenes) el resultado se debe a la calcificacion de proteinas salivales. Mas aun se ha
demostrado que el sarro esterilizado en autoclave se encapsula en el tejido conectivo sin

inducir inflamacién notable ni formacion de absceso. (Allen y Kerr, 1965)

Célculo supragingival, generaloignte se forma coronal al borde gingival. El sarro se
puede localizar en un solo dientd, en un grupo o en todas las piezas dentarias, en casos
extremos el céalculo pued€ formar una estructura semejante a un puente sobre las papilas
interdentales de dientes vecinos o cubrir la superficie oclusal donde no hay un antagonista

funcienal:

Bs” visiblesal examen oral se le reconoce como un a masa de moderada dureza y
adherida, a Tatorona clinica de los dientes. Frecuentemente es de coletblanco/ amarillento,
verdoso,ta tonalidad se modifica con la edad el uso del tabaeo./ingestion de bebidas y
alinfentos (café, te, vino tinto, chile etc.) La consistencia e dura tipo arcilla y se desprende

con facilidad. Las secreciones salivales son la fuente pfinicipal de sales minerales.

' tartaro supragingival g, abundanté“en las regiones linguales de los dientes
anteriores inferiores opuestgs” al osificio dexla salida del conducto de Wharton
correspondiente a las glandulas submiandibutares; asi como a las superficies vestibulares del

los molares superiores contrarfios al gonduc¢to de Stensen.

Los estados alcalinos &n la placa dental puede contribuir como un factor
predisponente a la formacion de calculo; esta no se restringe a una especie bactefiana o a
las que crecen en un pH. Neutro o levemente 4cido. No todas las placas se calcifican; pero
la destinada a hacerlo inicia el bproceso de mineralizacion en gPtranscugse‘de unos cuantos

dias de formacién inicial.
Transicion placa — calculo, la precipitacion A€ ¢salesminerales surge de una

elevacion local en el grado de saturacion de iones de calcio y fosfato, lo cual se aprecia en

las dos primeras semanas de formacion (Muhlemann y Schneider, 1959; Mandel, 1963;
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Fijacion a la superficie dentaria, existen distintos mecanismos de adhesién y segin
sea el proceso afectara la relativa facilidad o dificultad en su remocién. Las formas de

adhesion fueron investigadas por Zander en 1953.Y sus descripciones fueron las siguientes.

Por medio de la pelicula organica;

Penetracion de las bacteriashacia el cemento (no muy aceptada por otros autores)

Dado que las superficies.no son totalmente lisas y crean el medio propicio para la
union de material calcared, éstas zonas son diversas:

Imperfecciones ocasionadas por caries.

Idgunag'de-reabsorcion.

Altgracionesestructurales.

Irregulanidades naturales como el punto de origen de las fibras de Sharpey,
pemnquimatos.

Partes rugosas de implantes y protesis.

A través de pequenas porosidades del calculolactuando a manera de engrane con

otras irregularidades

Contenido inorgdnice)\eenstituye-entre.cN 6 v 55% del peso seco. El sarro joven y
maduro se compone d€ A eristales, (ademastdebfosfato de calcio): a) Brucita, b) Octofosfato,

¢) Hidroxiapatita y d) Whilockita.

Se distinguen estratos superpuestos con diferente densidad y organizados pox los

distintos minerales.

En la capa externa encontramos una cantidad mayQr(@¢-octofosfato de calcio; la
brushita se presenta en el sarro joven de no mas\‘de’ dos ssemanas Jde. formacion
constituyendo el principio del calculo supragingiyaly*en las‘\Capas fnterhas del calculo
maduro predomina la hidroxiapatita, las proporciones d& Whilockita.sen minimas dentro de

las capas (estudio realizado por Kani, Cols, Friskopp, Isaccson [983,1985).
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Calculo subgingival, deposito calcificado que se forma en las superficies radiculares

por debajo del margen gingival y se extiende hasta el interior de la bolsa parodontal.

No es visible al examen clinico, se corroborara su presencia mediante la exploracion
tactil, sonda o explorador; solamente sc@bservara los depositos que representan una masa

adecuada, radiograficamente se veraew/forma de espolones o picos.

Su color casi siempre’ lo identificamos con una tonalidad de café oscuro a verde
negruzco mcluso, cuando la recesion gingival ha llegado a tal grado el sarro supragingival -
se absourece ocelsubgingival queda expuesto, es cuando el célculo se confunde y toma

cemponeniges.de ambes.tipos.

Su Cohsistencia es pétrea y se fija fuertemente a las superfisies dentarias. En la
mayor pdrte de los casos el calculo subgingival no se forma mediante la extension directa
del Supragingival si no mds bien por la mineralizacion de l& placa subgingival que proviene
de la supragingival. En la zona subgingival ¢l comi¢nZzo)de la calcificacion es mas lenta y
parece no tener relaciéon con el pafron de ‘wineralizacién supragingival aunque el
mecanismo (iguales componentesCen-difergntés proporciones) parece ser el mismo en las
zonas pese a que la fuente\thineral de)la’regiomsubgingival es el liquido surcal y no la

saliva.

Componentes inorganicos, ¢s mas homogéneo, pues esta integrado por capas de la
misma densidad, el mineral predominante es siempre whilockita aunque también se pucdé
encontrar hidroxiapatita (Sundberg y Friskopp, 1985). El sarro amplifica los eféefos de la
placa microbiana al mantener los depdsitos de bacterias en estsecho conta¢to con la
superficie del tejido, con la cohsiguiente influencia sobre la,eCdlogia ydarespuesta de los

tejidos (Friskopp y Hammerstron, 1980).
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Factor que aumenta la agresion: calculo, iatrogénia y por supuesto impaccion
alimentaria.
Factor que disminuye las defensas: Respiracion bucal, factores sistémicos, trauma

de oclusidn etc.

Estos factores los pueden @n locales y sistémicos:

LOCALES, Son 6(@%elenc1a los decisivos en la etiologia:

@ sed bucal deficiente !
% @ %
aloclusion \Oq
Resp1rac10n bucal (5\\0

Proyeccion lingual GO

Habitos
& &2
SISTEMICOS, Mod a res%éa d jido a los factores locales:
<e§° N A
Nutricion ‘
Alteracion hormong @ g\(b
N \O

*
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1.2.6.1. Locales

a) latrogénicos, lo mas importante es identificar como actuan los factores
iatrogénicos (mecanicos) en la retencion de placa e irritacion constante sobre los tejidos

orales.

i) Alteraciones parodontales relacionadas con la terapéutica protésica, es tan comuin
observar acumulo masivo( d¢ placa adyacente a una restauracioén protésica defectuosa. El
realizar upytratamiento implica ser responsables de los posibles trastornos ocasionados por
el diseio; adaptadién, preparacion de tejidos dentales, uso incorrecto de materiales etc. La
parte esendidl del Zproceso es alcanzar una correcta reproducciéon de la anatomia

propeoteionande-estética, funcionalidad y el menor trauma de los tejidos parodontales.

Es indispensable recordar al momento de la confeccion, quehuna de las funciones de

las Piczas dentarias naturales y artificiales es precisamentéproteger a los tejidos de sostén.

El controlar y facilitar la limpigza de los aparatos fijos y removibles es parte integral
del tratamiento. Los dispositivos deben de gufaplir con una serie de requisitos para que se

consideren funcionales entre estos tenemos:

Un margen gingivalalcenade.
Contorno coronario.

Areas de contacto.

Disefio del pontico.

Pulido de restauraciones.

Preparaciéon del margen gingival en reconstriccidons, ‘protésica, . todas las
restauraciones dentales independientemente del nfatemal empleado que~s¢ extiendan a la
region subgingival dafian a los tejidos parodontales; ya‘sea por itmitacion directa de los
materiales utilizados o por la creacion de una zona de retencign ‘para bacterias que elevan la

acumulacion de placa bacteriana subgingival.
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Existe un espacio mas o menos extenso entre el diente y el borde de la restauracion,
este espacio puede ser de 20 a 60 micras, si se usan las mejores técnicas de laboratorio, no
obstante, con frecuencia se encuentran espacios marginales de 100 micras o mads, estas
brechas se llenan de placa y producen o elevan la lesion gingival. (Waerhaug, 1956). Este
espacio o zona de transicion cobra gran/importancia por un lado no existe en ¢l comercio
ningin cemento que aporte un sellado)perfecto de la superficie esta siempre es rugosa y
porosa aumentando asi la reténeidén de placa y la reaccion inflamatoria resultante. Con el
tiempo el material se desifitégra esto provoca la formacién de un crater entre la preparacion

y la restauracion, asi\como un ajuste marginal inadecuado.

Stelk_por suyparte comprobd que después de colocar incrustaciones metdlicas, la
papila\interdental tardaba en recuperarse de la lesién producida por el tratamiento, la
proparagion_cavitaria el cementado y la posterior adaptacion declos tejidos al nuevo
material” Después de 15 meses la papila no habia vuelto a la-nermalidad y mostraba un

aunicnto promedio de altura de 0.27mm.

Contornos coronarios, las superficies \yestibulares y linguales de las piezas
anteriores poseen cierto grado de cenvexidad\eén el tercio gingival, las caras linguales de las
piezas posteriores tienen sy\mayor gonvexidad, en el tercio medio de la corona. Las
curvaturas normales sipweit para, laddeflexion*de la comida de modo que al pasar esta

estimule en lugar de irritag
Fallas en el contorno. Si'en el disefio de coronas se modelan con anormalidade$por

ejemplo: demasiado acentuadas la estimulacion sera insuficiente, y si son ‘plahas se

traducira en trauma para el tejido de sostén.
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La papila interdental ocupa la tronera gingival en una boca de formas y funciones
ideales y en que la salud bucal se cuida de manera optima. Las troneras sirven para proteger

y estimular a los tejidos de sostén durante la masticacion.

Sobrecontorno vestibulolingualy este error no permite la adaptacion de los tejidos
gingivales con la pieza dentaria porJe/tanto no hay un sellado de la unidn dentogingival.

Esto impulsara a la retencion de'placa.

Superficies de furcacion, al realizar las preparaciones en estas areas se debe de
acentwar~mas lgs, ‘eontornos vestibulares de lo contrario el sobrecontorno serd inevitable,

propiciande ‘asi la achmulacion de placa en esta zona tan critica.

Eliminacion de contornos deflexivos, el primer paso para témer un disefio axial
optimo™es la reduccion suficiente de la pieza dentaria durante Aa\pteparacion; los canales
bucales de los molares superiores ¢ inferiores proporcionan una superficie mas higiénica y
tienden a reducir los contornos axiales deflexivos no(selo son de naturaleza dispersante,
sino de estancamiento tisular. La forma, anatomica _¢s reproducida en la restauracion final.

Esta modificacién proporcionara aceesibilidad af paciente para eliminar placa.

Disefio del pofifice; este, d¢be cumplir con ciertas caracteristicas para que se
considere funcional e higiérii¢g)Los anateriales del pontico no tienen que ser irritantes a los
tejidos bucales, sus contornos debemvguardar armonia con los antagonistas en las relaciones

oclusales. Otro punto importantees la interaccion entre el pontico y ¢l borde gingival.

Cambios en la confeccidn del contorno oclusal, en esta carayvamos a\medificar los
bordes proximales, dando una posicion mds amplia a lo§>espacios\nmiesial y distal
especialmente hacia lingual o palatino, esto con el fin déobtener mayer limpicza; recordar

siempre dotar crestas y surcos bien definidos.

Pieza intermedia anterior, en la superficie lingual se réducird la dimension labio

palatino a expensas del palatino con esto ampliamos los espacios interproximales palatinos
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y proporcionamos un mejor acceso a la base del pontico, a los margenes del retenedor y a
los tejidos adyacentes. Con relacion a la base del pontico tenemos una variante, donde se
consigue buena higiene y excelente estética. A este disefio se le conoce como pico de
flauta; el borde labio cervical se adapta perfectamente al reborde gingival, mientras que el
borde cervico palatino queda separados d€lreborde gingival por un espacio aproximado de

Imm. Esta cara debe ser convexa para-que facilite la limpieza con el hilo dental.

La falta de instruedidn, motivacion y control de higiene oral producira el fracaso de

la restauraeion, a pesar del disefio axial, estética y oclusion.

i) ~Alteraciones parodontales relacionadas con la terapéutica ortodontica, la
deficiente higienesbucal, junto con la colocacion de aparatos ortodonticos fijos se considera
el factog ptidcipal de una acumulacion acentuada de placa bactepiana y la respuesta
inflamatoria subsecuente (Zachrisson, 1976) sin embargo en muchds casos solo resulta un
dafd menor o pasajero de los tejidos parodontales, aunquexojeste asegurado un control de
placa adecuados (Zachrisson y Alnaes, 1973,1974; \Kloehn y Pfeifer, 1974; Trossello y
Gianelly, 1979; Sadowsky y Begole, }981; Polsaeny Reed, 1984). Si bien la respuesta de
los tejidos parodontales del hugsped’ puede\hdacer frente a algunos de los factores mas
agresivos de la placa bacteriana-durante elVtratamiento de ortodoncia, no debe subestimarse

la importancia de las medidas profilaeticas §eurativas.

Estudios clinicos experimentales (Lang y Col, 1983; Diamanti- Kipioti y Col, 1987)
demuestran con claridad que 1os factores retentivos iatrogénicos no solo incrementah 'de
manera inespecifica la biomasa de la placa en la region subgingival, sino que también
alteran de manera selectiva la composicion de la microbiota subgingival dande_oportunidad
a los presuntos microorganismbs parodontopatogenos de cglohizar la zgna por ejemplo.
Luego de colocar bandas ortodoncias se han comumigado incrgmentos en. Prevotella
melaninogenica, P. Intermedia, Actinomyces odontOlsticus asi,como uffiad-disminucion en la
microflora anaerobia facultativa en el surco gingivdl ‘por lo, tanto se incrementa la

probabilidad de evolucién de gingivitis a parodontitis.
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Irritacion a partir de bandas, el tratamiento ortodontico empieza a menudo en la fase
de erupcion dental cuando el epitelio de union todavia se localiza sobre el esmalte, a veces
las bandas quedan en intimo contacto con el margen gingival. El desprendimiento forzado
de la encia a partir del diente, seguido de la proliferacion apical del epitelio de unidn, a
veces genera una mayor recesion gingival registrada en los pacientes con tratamiento de
ortodoncia. Si hay inflamacion de dayeticia, el margen gingival no puede seguir a la encia

que migra, y el resultado es la forhacion de bolsas falsas por hiperplasia gingival.*”

Lo nermal es que el tratamiento de ortodoncia no tenga ninguna
conse€icncia degativa. Esto dependera de la motivacion y método que emplee el
eSpecialistaen la instruccion y control de placa, ademas de la imprescindible cooperacion

del paciente, yaqac los mayores riesgos provienen de una falta de higiene adecuada.

b) Dieta e impaccion alimentaria, cuando habldbamos,sgbte’los depdsitos dentarios
se consideraron las caracteristicas fisicas del alimento y st welocidad de aclaramiento; La
investigacion muestra la influencia de éstas en lahacamulacion de placa en la region
cervical, en efecto las dietas blandas pueden conducir a mayor acumulacion de placa; sin
embargo esta tesis no esta compartida_pdrytodos los investigadores; se ha encontrado
recientemente que el tipo deldlimenteyque ingiere+el paciente tiene importancia desde el
punto de vista de placda/que posiblemente Va“a desarrollar en relacion con la ingestion de
carbohidratos y polisacaridos(presentes=y necesarias para la organizacién de placa. La
impaccién consiste en el acupdmiento forzado de comida en el parodonto; por fuerzas

oclusales, puede ocurrir en sentido interproximal, vestibular o lingual.>!

Existen numerosas causas por las que el alimento y placa bacteriana se.concentran
en determinadas areas. Aqui continuaremos describiende(Aas relaCipniadas con una

odontologia defectuosa y el efecto que produce el no reetplazar lasyprezas dentarias.

% Carranza, Newman. “ Periodontologia clinica «, Pag. 174

! Carranza, Newman. “ Periodontologia clinica “ ,Pag.179
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La interrelacion de todos elementos anatomicos conforma un sistema protector,

cuya funcién basicamente es cambiar la direccion de los alimentos.

Deflectores de alimento
Troneras.

Contornos interproximales.
Perfil de superficies axiales.
Reborde marginal,
Cuspides.

Surcos dedesarrollo.

[roneras-vestibulares, cuando la tronera se hace muy pequefia o simplemente no
ekiste los t€udos realizan un esfuerzo adicional. Las troneras demasiado amplias proveen
escasa proteccion ya que los alimentos son impactados hacia el gspa®io interproximal por la
caspide antagonista. Por su parte troneras linguales son rds_abiertas para permitir que la

comida se desplace lingualmente y se devuelva haciao€lusal.

El contorno de la superfici©>oelusal @stablecido por las crestas marginales y surcos
de desarrollo relacionados debe-estar adaanisma altura respecto a las piezas contiguas, para

lograr contactos y tron€tas\correctas,

El cambio de curvaturasscuspideas se debe principalmente al desgaste fisiologico,
estas empujan el alimento hacia el espacio proximal y se les conoce como cuspides

condensadoras.

Impaccién lateral de alirhento, la presion lateral a partirde-los labigs; los carrillos y
la lengua puede forzar interproximalmente los restos de‘comida. Es\més propable que esto
ocurra cuando hay destruccion histica por enfetmedad parodontalfespor la recesion

gingival que expande el espacio interproximal.
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(Hirschfeld) efectudé un andlisis de los factores que conducen a la impaccion, entre
ellas destacan: i) Anomalias morfologicas congénitas, ii) Restauraciones construidas de

manera impropia, iii) Desgaste oclusal dispar y iv) Apertura del punto de contacto.

Los depositos éctopicos de esmalte que se extienden hacia la furca se denominan
proyecciones del esmalte. En otrog~¢asps se presenta como islas redondas en la superficie
radicular llamadas perlas del 'esmalte; se ha relacionado a estos trastornos con el desarrollo
de bolsas; es probablezdug® contribuyan al desarrollo de estas lesiones al estimular la

formaciomde placa,‘una vez que la bolsa se extiende apicalmente hacia la perla.

Surces distolinguales, la formacion aberrante de surcos distolinguales también
llamadgs (palategingivales) en la raiz es una invaginacién que resulta de la formacion
fngorregta de’/dicha raiz. Los incisivos laterales superiores resultan afectados con la mayor
freeuehcia. Estos surcos a menudo empiezan en el cingulo y's¢® extienden a distancia
variable hacia ¢l apice en la superficie radicular en la lige2 media palatina, al seguir el
curso de este surco se observa la formacion de plaga(y)bolsa parodontal localizada. Otras
zonas de acumulacion en la raiz puede ser cualguier irregularidad como concavidades y

aberturas de furcaciones.

c) Falta de estimiilo gingival, La;dicta blanda y algunos aparatos terapduticos

imposibilitan el estimulo gfeédmico gue tavorece a la circulacion gingival.

d) Aseo bucal deficiente; indica la poca o nula estimulacion gingival y eliminacidon
de placa bacteriana. Por otro lado un cepillado excesivo nos da como resultado, abrasion,
irritacion y recesion de la encia creando areas retentivas de placasy sarro eh_uh momento

dado.
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dafiino se atribuye por lo general a la irritaciéon microbiana a partir de la deshidratacién
superficial. Sin embargo estos cambios no se producen al secar con aire la encia de los
animales en experimentacion.’® Varios estudios revelan la relacion entre la respiracion

bucal y la gingivitis estos fueron los resultados:

La respiracion bucal carece de-efecto alguno sobre la incidencia o la magnitud de la

gingivitis excepto en los pacienfes con célculo considerable.’

Elapifiamiento de los dientes se relaciona con la gingivitis sola, en las personas que
respingnpor la'hoca. No hay relaciéon entre la respiracion bucal y la prevalencia de la

gihgivitisygxeepto,por un incremento ligero de la gravedad.

Las personas que respiran por la boca exhiben gingivitis mas grave que aquellas que

no g hacen con indices similares en la placa.®

La disminucién en la longitud de arco motiva) a irregularidades en la posicion
dentaria (apifiamiento), los efectos desgsta condicion son muy variados, aparentemente se
trata de un problema estético, (pero en( xedlidad la malposicion puede implicar la

impactacion de placa - aliméito-y hacepmenosiefectiva la higiene oral.

Proyeccion lingualg”ld @ropudsion/lingual comprende el acufiamiento persistente e
intenso de la lengua contra los\dientes, particularmente en la region anterior. Durante la
deglucioén la lengua se proyecta hacia delante contra los dientes superiores que se inclinah-y
también se extienden hacia los lados generando excesiva presion superiores ¢ jtfcriores,
deglucion anormal, sensibilidad del paladar blando; Estas alteragignes intexfigren con la

excursion de comida y favorece a la acumulacion de desechog €it,el margen gingival.

% Fermin A. Carranza Periodontologia clinica de Glickman”, Rag.\[39
** Carranza, Newman “ Periodontologia clinica de Glickman” ,'\R4g. 179

% Carranza, Newman “ Periodontologia clinica de Glickman , Pag. 180
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que no permite que la inflamacién efectué¢ su cometido y favorece la destruccion y
formacién de bolsas.’” El tabaquismo produce un incremento marcado inmediato pero
pasajero en el flujo del liquido gingival, tal vez como resultado de cambios en Ia

circulacién sanguinea provocados por la nicotina.*®

1.2.6.2. Sistémicos

a) Nutricion, invesfigaciones en animales y observaciones clinicas en humanos han
llegado a Ja, conclusi¢n)de que no existe ninguna deficiencia nutritiva, capaz de desarrollar
gingiyitis’o parodéntitis. Se necesita siempre la accidn irritativa de la placa bacteriana para
iniciar el psoceso inflamatorio. Se piensa mas bien que la carencia nutritiva puede alterar el

terrend\ys Gondieidmar las estructuras parodontales para que el dafio tisular sea més severo.’ ’

El estado nutricional es fundamental en el equilibriesh@meostatico metabdlico
caracteristico de salud del individuo. El balance es precisocdurante el proceso infeccioso y

de recuperacion.

Vitamina A, esta es indispegnsable enx'elmantenimiento de las superficies epiteliales
del organismo; al presentarsesesta deficiencia, ol epitelio se atrofia, hay proliferacion de
células basales crecifiiento, difergnciaciénsde los productos nuevos en un epitelio
estratificado y queratinizadé, ¥$to quiere.decir que el epitelio, cualquiera que sea su tipo es
reemplazado por epitelio escamo8o”’ estratificado anormal. Afectando la respuesta del
epitelio de la superficie exteriof de la encia marginal y la cresta que es queratinizado.o

paraqueratinizado.

Algunos estudios indican que hay cierta predisposicign‘a,enfermedad parodontal en
animales alimentados con dieta insuficiente en vitamina\A»S8i no Aay'un aporte suficiente

de Vitamina B, el tejido conectivo se ve afectado;das células.endoteliatessde los capilares,

37 Rodriguez Figueroa Carlos A. “Periodontologia”, Pag. 120.
3% Carranza,Newman, Periodontologia clinica”, Pag. 181

% Barrios M. Gustavo, Odontologfa y su fundamento biolégico”, Pag. 341
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hasta tal punto que el mas minimo trauma puede romper el vaso y provocar lesiones

extensas.

Se ha constatado la indispensable presencia de la placa microbiana para que se
inicie gingivitis o parodontitis, lo que hacg,el irritante es agudizar mas aun por ejemplo: los
sacos son mas profundos asociadog-aJa hiperqueratosis. También se ha informado retardo
en la cicatrizacion de las lesiohes. Si se corrige las deficiencias, la severidad disminuye

. . 4
pero no desaparece mientrés)persista la placa.*”

[as defieiéncias en vitamina A, acido ascorbico, tiamina, riboflavina, niacina, y

proteina, sen.capacesde producir cambios tisulares que disminuyen la resistencia.

Deficiencia de minerales, el zinc tiene un papel definitivo en/el funcionamiento de
la red mmunoldgica, especialmente en los mecanismos mediades\por células responsables
del progreso del dafio parodontal y otras lesiones de lacmicosa oral en circunstancias
especiales. Ha sido informada la mejoria en los siftomas adversos de la diabetes con
relacidn a los tejidos parodontales cuando se suministra zinc. Esto se refleja en los procesos
de cicatrizacion, de igual formaila“carencid~de zinc en la dieta puede jugar un papel

importante en los estados inflamatoriogyautoinmunes y degenerativos.

Powanda y Canonigt, (1981) picasan que ¢l zinc ademas de estar comprometido en
la sintesis proteica y del dcido nucléico hepatico. Interviene en las funciones metabdlicas de
otras células importantes, en la habilidad del huésped para defenderse del microorganismo
invasor. La defensa inmunoldgica celular en casos relativamente benignos de defigiencia de

proteinas por desnutricidn, insuficiencia en la ingesta de hierro.

El sistema fagocitico de defensa se puede ver aféctado en cases' de desnutricion por

interferencia en la formaciéon de anticuerpos, opseninas ¥y ‘agentestinhibitorios de la

* Barrios M. Gustavo. “Odontologfa y su Fundamento biologice/ Pag. 344.
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migracién de fagocitos (MIF), Las deficiencias nutritivas pueden reducir tanto el nimero

como la capacidad fagocitaria de estas células.

Las deficiencias nutricionales afectan no solamente la integridad tisular sino
también a la cicatrizacion de las hefidas, la respuesta fibroblastica al trauma, el

. . ; 41
encapsulamiento de los abscesos y lafotmacion de colageno.

b) Estrés, existemdiferentes manifestaciones que afectan la salud del individuo. Por
alteraciongs, autosugestivas conscientes e inconscientes. Durante estas etapas en las que
cualguier-ser hytano puede pasar en algin momento de su vida, se observan alteraciones

en'el ambitovpsicoldgico y somatico.

En To/que a salud parodontal se refiere, ocurren diversos)cambios como una
vasocohstriccion constante; lo que provoca disminucién de Qxigend y nutrientes para los
tejidos del parodonto provocando la formacion de ‘Certicoesteroides perjudiciales,
reduciendo asi la resistencia del huésped, lo que, hdce susceptible a las infecciones
bacterianas y si a esto se le agregan }os habitos\dafiinos dietéticos, trastornos del suefio,
bruxismo, fumar y mala higiene,bgical’ por ¢uialquier causa. Se trasformara indudablemente
alteraciones de la fisiologia.\Bvestos pacientes\sehtendria que tomar en cuenta para instituir

un tratamiento el estadg etmocional Ypor supuesto eliminar la sepsis oral.

c) Enfermedades generales\debilitantes, estos padecimientos pueden alterar la
capacidad del huésped para superar las infecciones y/o exacerbar las existentes. En estudios
preliminares parecia que las enfermedades parodontales tenian una mayor preyalencia y
mas grave en personas con VIH que en las no infectadas por VIH. (Greenspan\y (Greenspan,

1993; Greenspan y Cols, 1989; Williams y Cols, 1990)

*! Barrios M. Gustavo. “Odontologia y su Fundamento bioldgicol Pag¥349.
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El examen de muestras con placas tomadas en sitios parodontales en individuos
seropositivos frente a VIH indico que la microflora subgingival era muy similar a la vista
en sujetos con parodontitis seronegativa , excepto que se encontraban con gérmenes no
habituales ocasionalmente (Moore y Cols, 1993; Murray y Cols, 1989,1991; Rams y
Cols,1991; Zambon y Cols,1990) « mas aﬁﬁ, los parodontopatogenos como A.
Actinomycetemcomitans, P. intermedia) F. Nucleatum, y P. gingivalis fueron hallados con
mayor frecuencia en sitios dé& periodontitis en sujetos infectados por VIH, que en esos
mismos sujetos, en sitiog,de)gingivitis o, en particularmente en los sanos ( Murray y Cols,
1989) Rams y Cols. (1991) De tal manera, la microflora de las lesiones seropositivos frente
a VIHceramuy sitilar a la de los sujetos seronegativos frente a VIH. Sin embargo no todos

los\pacientes.seropositivo frente VIH presentaban la enfermedad.
d) Enfermedades metabdlicas degenerativas, se consideran lasSiguientes:

Diabetes mellitus, las manifestaciones clinicas, peden variar desde un grado
minimo a uno, mas grave, y dependen del tipo de altexdcion hiperglicemica existente, de un

control y mantenimiento hasta el tiempe,de aparicidn de la enfermedad.

Algunos autores sechalan que~la’presencia de diabetes mellitus es un factor
predisponente, capaz de-reducir layresistetera ‘de los tejidos parodontales a la actividad
microbiana y en contraste/0ttos, han encontrado que la presencia de infecciones pueden
interferir con la regulacion de los ‘miveles de glucosa en sangre. La asociacion de placa
bacteriana, asi como otros tipos de infeccion pueden complicar el estado diabétieo

resultando en hiperglicemia y acidosis.

En los pacientes con diabetes no controlada y una acumuldacion geentuada de placa
se produciran hallazgos gingivales ante el menor irritanté)\¥=a pregencia de peliuria puede
agravar la xerostomia lo que trae como consecuetigiavtin deficiente barrido mecéanico de

microorganismos por parte del fluido salival constante.

54



Los cambios parodontales en un paciente diabético, revelan histoldégicamente una
disminucion en la respuesta vascular incluyendo éxtasis de la microcirculacion,
engrosamiento de la lamina basal e los vasos gingivales, lo que a su vez a afecta la
permeabilidad. (Micro-angiopatia diabética). La regeneracion tisular también se ve afectada
debido a la mala difusion de los elementg$ estructurales (aminoacidos) indispensables para
la produccion de colageno y de su§tancias glucoproteicas intercelulares, requeridas para el
restablecimiento de la zona danada. El aumento de la susceptibilidad a infecciones se debe
a la disminucidén en la aetividad fagocitica, quimiotaxis leucocitaria deteriorada, respuesta
bactericidadeficiente-y funcién anormal de neutrofilos. Facilitando asi el progreso de la
enferfiedad pafodontal.

Elmanejo yControl metabolico del paciente diabético por parte del endocrinélogo,
y la-mstauracionde tratamientos convencionales higiene y curetaje son las medidas locales
y (Sistémicas’a seguir; esto se traducird en los pasos primarios'pdra la prevencion de

coniplicaciones parodontales.

Un aspecto intrigante de los sujetos seropositives frente a VIH y diabéticos es que
las lesiones parodontales, en su mayofyparte, pareecn estar relacionados con patdgenos ya
sospechados y no con especies nuevas. Estudios de este tipo sugieren que la susceptibilidad
alterada del huésped puedemodificar altitmo.de progresion en los individuos afectados,
pero a la larga los patégenos paredontales\setian los mismos hallados en sujetos sin esos

compromisos.*?

e) Alteraciones hormonales durante la vida de una mujer, en todas las fases-de’ta
vida de una mujer, ocurren sucesos significativos en su organismo, estos a wéees son
imperceptibles y otros muy notorios que influyen claramente efjla modutacion de los
diferentes procesos fisiologicos y metabdlicos. En Algungs’periqdds Mlas mujeres son
especialmente sensibles y se requiere de atencion personal\Ca cayidad oral\ao'es un 6rgano
aislado de nuestro cuerpo, es por eso que se debe degpher especial inferes en esas etapas en

el cuidado de la higiene y una dieta equilibrada para méantehicr la Salud’

#2 Lindhe Jan. “Periodoncia clinica e implantologia odontolégica” Pag. 166.
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Pubertad, se incrementan los niveles de hormonas sexuales: progesterona y
posiblemente estrogenos, en la circulacion sanguinea de toda la economia; y el parodonto
se ve afectado con estos cambios, la encia se torna un tanto sensible a los irritantes

provocando una fuerte reaccion inflamatoria.

Menstruacion, algunas veces,darante este periodo se desarrolla un estado conocido
como gingivitis menstrual deébido a los cambios hormonales y a un inadecuado retiro de

irritantes microbioldgicas(

Embaraze;-¢l estado gravidico conlleva el aumento de estrogenos y progestagenos
(estradioly \ptogesterona) ademads la placenta actia como un 6rgano endocrino, se produce
gonadefropinateorionica, somatropina, androgenos y hormonas corticales. La progesterona
Vvara aumentar la permeabilidad de los capilares gingivales y lasefudacion, lo que va a
produci'dilatacion favoreciéndose asi la aparicion de la gingivitisdurante el embarazo.** El
evento predominante es una reaccion inflamatoria cofx ‘néoformacion proliferativa no

especifica. Ademads de edema extra e intracelular.

Los estrogenos modificait,"fa querdtinizacion del epitelio gingival, producen
hiperplasia del estrato gemmihativey \alterapNas elongaciones del tejido conectivo
provocando degenera¢idaiviucleat gn las ¢€lulds epiteliales, alteran la lamina propia por lo
que aparecen respuestasginash exageradas a los efectos de la placa. Las alteraciones
metabolicas que produce la progeésterona pueden favorecer a la coldnizacién del surcq
crevicular por bacterias anaerobias, ya que esta se encuentra en el fluido gingival. Ademas
hay una inhibicion de las células inflamatorias, que genera una disminucién de la(rgaccion

inflamatoria contra la placa y un incremento de la gingivitis duranteyla gestacic')n.44

* Bullon Fernandez P, Machuca Portillo G. « La atenci6p‘ddontolégica.en pacientes médicamente
comprometidos” 1996
*“ Lopez I, Rosello x Chimeros E. Col. “ consideraciones en éhiratamiento odontoestomatologico de

la mujer embarazada1998
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Existe una destruccién de mastocitos gingivales por el aumento de hormonas
sexuales, produciéndose la liberacion de histamina y enzimas proteoliticas que contribuye a
la aparicion de una respuesta alterada ante los irritantes locales. Se ha observado
incremento en el fluido del liquido gingival, vitamina k y de Prevotella intermedia

(Bacteroides intermedia) durante el embatazo debido al aumento de progesterona.

Ningin cambio en ldcavidad oral es signo patognomoénico del embarazo. El
embarazo no causa gingivitis solamente una respuesta exagerada ante la presencia de
irritantes lecales. Pinard describid en 1877 el primer caso de gingivitis durante el embarazo.
Tienermna preval¢ncia del 30 al 100% y esta considerada como la lesion que aparece con
mayor freetencia.cmla mujer embarazada. Clinicamente se caracteriza por un color que
variadebrojo eneendido al violaceo, algunas veces descrita como “rosa vieja”, se origina en
la/encia,marginal y papilas con frecuencia al sangrado espontaneosgue se va agravando
conform€ avanza el embarazo. El dolor suele ser nulo y rar@\¥ez aparece necrosis o
ulcctaciones. Las zonas mas afectadas son las palatinas y %&stibulares en la parte central o
exclusivamente las caninas.”” Se va instaurar en el seglnido mes alcanzando un méaximo en
el octavo, los meses de mayor intensidad se producen en dos picos, uno durante el primer
trimestre, coincicidiendo con una@uperproduceion de gonadotropinas sericas y el segundo
durante el tercer trimestre eh’elacionedn los miveles altos de estrogenos. A partir del
noveno mes existe ung atériuacion . 'tras uft-afio del parto el estado la encia es igual que el
de las mujeres no embarazddasr Si las eéneias tienen buena salud antes del embarazo habra

menos posibilidades de que se desatrdllen estos problemas.

Parodontitis, su incidencia es la misma que para la gingivitis gravidicay §ignos y
sintomas caracteristicos de parodontitis marginal adulta. Comieaza a obseryarse en el
segundo mes, alcanza un pico al quinto mes y desciende hastaZelovenoyHay aumento de
movilidad dentaria por la incorporacion de proteina\y™el incrgmento, relaxina en el

ligamento parodontal.

* Grinspan D” Enfermedades de Ia boca” 1991
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Existen estudios donde se llega a la conclusion de que las bacterias orales o sus
productos se diseminen por via sanguinea a otras partes del organismo, llegando incluso a
ocasionar patologia cardiaca, ademas se ha probado la relacion existente entre la patologia
parodontal y los nacimientos de bajo peso; la posibilidad de tener un parto prematuro
aumenta hasta ocho veces si se tiene al parodontopatia.

O

De lo anterior se conciqsaloa importancia de informar a las mujeres en edad fértil
como deben de prepara&O& tes durante y después del embarazo, ya que la mayoria no
toma en cuenta el e@) de su boca. Ademas se debe fomentar una cultura odontoldgica,
con,{é’de a%@ con la obsoleta creencia de que con cada nifio que se pierde un érgano

‘{{\@rio pe .a sangrar las encias. (Obviamente resultado del descuido en la
@Qigie@&ﬁa@d‘o siempre las consecuencias que traera al producto el no mantener la
Q&’a@a‘ el mejor estado posible g'\ %

0 Tumor del embarazo, su etiologia es hormonal e?oluci(’)n es paralela a los
niveles de estrogenos y progesterona, cuando tra arto estos niveles vuelven a la
normalidad se produce una regresion, total 0®rcial de la lesion. Whitaker y Col.
Detectaron la existencia de dos '@Ccfe recég(es que hacen que este tumor sea sensible a
las fluctuaciones hormor‘lale‘\\a c%i' 1 pa@\que juega de la placa en este tumor; es

que gracias a este se cx@@s cca@bnes Ré)i‘cias para que la lesion se agudice.

Q. '\@‘
Tanto la gingivitis gravidica\como el tumor suelen ceder al término de la gestacio ,Og
pero a pesar de ello no desaparece por completo espontdneamente; razén por la cual se 8@

mantener un equilibrio en el control de placa microbiana. 6()

Alteracién de la saliva, el pH. Salival se modifica ;{@@ndos& acido lo que

facilita el desarrollo de flora anaerobia. Los estrégeno&h@xla&\[ erm@éas salivales
as

que sirven para controlar la acumulacion de placa I@Qna é)® %\.@ibie dental *®

P\
o

“Garrido de cabo N, Blanco Carrién j, Ramos Barbosa “enfermedad periodontal y embarazo™ 1999.
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Anticonceptivos hormonales, si se esta bajo tratamiento sobre control de natalidad
puede ser susceptible de sufrir los mismos trastornos bucales que aquellos que afectan a las
mujeres embarazadas. Si se esta utilizando terapia de reemplazo hormonal apenas afectaran
la salud oral. Ahora bien, la ingesta de suplementos de progesterona puede aumentar la

irritabilidad de las encias, tendencia a la iiflamacién, y sangrado.
1.2.7. Microbiologia de la enfermedad parodontal

Cuando hablames sobre la composicion de placa se observo que bdsicamente se
encuentra’‘integrada’por un conglomerado de microorganismos (70-80%) y sus productos en
un\Habitad,\determinado. Desde hace mucho tiempo se sabe que éste elemento es el
principah agente-lesivo de la placa a los tejidos parodontales humanos y en animales de

ekperimentacion.

Con el conocimiento sobre la etiologia miceobiana en las enfermedades
parodontales podremos enfrentar de forma preventiva(a)los microorganismos especificos,
antes de que aparezca la manifestacionclinica o gngontrar de manera eficaz un diagnostico
adecuado y un tratamiento individualizadopara cada padecimiento. Razoén por la cual se
dedica exclusivamente estescapitulo a-la-interaceion de los microorganismos y el tejido

hospedero. Los puntos@tratar son;

Microbiota normal, pringipalés microorganismos de la placa implicados el dafio
tisular, su patogenicidad, virulencia; y mecanismos de respuesta ante los irritantes
biologicos locales. La dindmica entre el huésped- parasito incluye la compleja reladion, con
los microorganismos normales; estos a su vez constituyen la flora4ndigena \della cavidad
oral. |

Gérmenes relacionados con la salud paredental, cencontrames. bacterias
predominantemente Gram. Positivas facultativag Jeoimio: i), ‘Streptococetis sanguis, 1i)

Streptococcus mitis, iii) Actinomyces viscosus y iv) Actinomyces\naestundii.
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Hipotesis de placa no especifica; en 1976, Walter Loesche, investigador de la
universidad de Michigan delineo la hipdtesis de la placa no especifica y la especifica, la
primera: afirma que la enfermedad parodontal surge de la elaboracion de productos nocivos
por toda la microflora de la placa segun este punto de vista, el huésped neutraliza los
productos nocivos cuando solo hay'éamtidades menores de placa. De igual manera,
considerables cantidades de plasca(provocarian grandes cantidades de productos nocivos,
que en esencia someterian a lasdefensas del huésped. Inherente a la hipotesis de la placa no
especifica es el conceptende’ que el control de la placa del parodonto depende del dominio

de 1a canti@ad de pladasacumulada. *

Hipetesis de’placa especifica; afirma que solo cierta placa es patdgena, y que su
patpgenicidad \depende de la presencia o el incremento de microorganismos algunos
especifitos,~Este concepto asevera que la placa que alberga'\patdgenos bacterianos
espeeificos causa enfermedad parodontal, dado que estos géfmiches producen sustancias

que median la destruccion de los tejidos del huésped.

Los dos conceptos han serviddpara identificar la naturaleza de la gingivitis y la
parodontitis. En resumen la primér@ hipgtesisrafirma que a mayor cantidad de placa mayor
serd el progreso de la enfermedad., Y/ s¢ apliea \én el caso de gingivitis cronica ya que
muchas especies bacterianas pudden iniciar inflamacién gingival siempre y cuando las

bacterias se presenten en gtandes caftidades.

En contraste la parodontitis coincide con la segunda se torna de forma muy parceida
a cualquier otra enfermedad de indole infecciosa ya que solo algunas bactéxias muy
especificas han sido encontradas en este padecimiento. Por l¢/tanto las-alteraciones
producidas son resultado de la composicidon microbiana y nossdlo a la acumulacién masiva

de placa.

49 Carranza, Newman, “Periodontologia clinica”, P4g.96.
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especies microbianas esto se vera reflejado en la mejoria clinica. La implantacion de
microorganismos de la placa en areas extrabucales provoca infecciones graves, incluso
pueden provocar la muerte, Experimentos realizados in Vivo e in Vitro (Pierce y Col.1984;
Zambon, 1985) Muchos microorganismos que se encuentran en la placa dental humana,
pueden ocasionar enfermedad parodontakdespués de la implantacion bucal en animales sin
gérmenes y convencionales (Holt y~E0}.1988) Después de todas estas investigaciones se
llega a la conclusion de que\Ja enfermedad parodontal es una infeccion endogena
especifica.

Infegcion. Es\elproceso por el cual un microorganismo entra y se establece en el

hospedero.

Infeccin=endogena. Esta es producida por gérmenes que normalmente existen
dentro del huésped sin provocarle dafio pero en determinadas condicipnes pueden adquirir

virulen®ia.

Enfermedad. Es generada por la respuesta(del hospedero ante los distintos

componentes de un microorganismo.

Factores de virulencia\propiedagdes"que,permiten a una bacteria causar enfermedad.
En esencia se pueden distinguir des'‘categoffashl’los que permiten que la bacteria colonice e
invada a los tejidos.2 los gde‘motivan dizécta o indirectamente el dafo histico. (Toxinas y

enzimas hidroliticas, etc.)
1.2.7.1. Mecanismos de adherencia

Polisacaridos extraceluliares; algunas bacterias sintetizatr’ grandes~cantidades de
polimeros extracelulares cuando se desarrollan en su ambiente natusdls pueden ser del tipo
levanas (fructano), acido hialuronico y celulosa. Si{_estos polimeros foftnan’ una capa bien
definida y rodean estrechamente a la célula se denomiingrcapsulas-esta contribuye a la
invasividad de los microorganismos ya que al estar protegidos por la capsula evitan la

fagocitosis, Bueno a menos que se encuentren cubiertos por anticuerpos anticapsulares.
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Acidos teicoicos; son una adhesinas que se encuentra principalmente en la pared
celular de las Gram. Positivas representa el 50 % de su peso seco y el 10 % de toda la
bacteria. Los 4cidos teicoicos fijan los iones de magnesio e intervienen en el suministro de

este a la célula.

Pillis o fimbrias; son apéndiees-que consisten en subunidades de proteinas que estan
anclados ya sea en la membtaha) externa o en membrana citoplasmatica de las bacterias
Gram. Negativas, o en\la pared celular de las bacterias Gram. Positivas. Las fimbrias
pueden seryrigidas o\flgxibles, miden de 6 a 10 nm. De diametro y portan adhesinas en su
puntacy,en algungs’casos en sus partes laterales, las fimbrias rigidas son delgadas de 5 nm.
Dafuncion, principalhde las fimbrias es la adherencia, la cual puede ser especifica (unién

esteredgquimicaentre la bacteria y el substrato)

L’a adherencia es determinada por adhesinas o ligande$ y se definen como
mol€culas de superficie bacteriana capaces de unirse a un teeeptor en la superficie celular o
a un substrato. Los receptores en la superficies tisulate§ $0n residuos galactosilicos (Cisar y
Cols,1984;Murray y Cols,1988; Sandberg y Cols,1989), residuos del acido sidlico (Murray
y Cols,1986), proteinas ricas en,pfolina o estartha ( Clark y Cols,1986), colagenos tipo Iy
tipo IV (Naito y Gibbons,1988:WinklenyCols,]1 988)

Adhesinas no fimbridles; preteinas de superficie que median la adherencia entre
bacteria y célula huésped y permitenla union posterior por fimbrias; reconocen a proteinas

de membrana de bacterias Gram. Negativos acidos lipoteicoicos de Gram. Positivos.

Producciéon de enzimas; la adherencia microbiana puedeyverse afectada por la
produccién de enzimas extracelulares de un grupo' de microorganismos que descubren sitios
de unién (adhesina — receptor) y asi, promueven la adhgrencia deun segundo grupo de
organismos (sucesion) por ejemplo: S. mitis y el 8_sanguis se uhen efiiniveles similares a
las células epiteliales intactas como lo hacen las cepag’de(P. gingivalis, P. intermedia, sin
embargo, si se expone a las células epiteliales a la neuramidasa\("enzima producida por P.

gingivalis entre otros) se reduce la adherencia de los esireptococos, mientras que se
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refuerza la adherencia de las Prevotellas (Gibbons 1989) se sospecha que la eliminacion de
acido sialico revela residuos de galactosilo; este proceso permite la adherencia de posibles
patdgenos. Este mecanismo puede explicar el mayor nivel de tales especies en células de

bolsas parodontales que en los surcos sanos.

Otros mediadores en la reeepe¢ion son las bacteriocinas (Rogers y Cols, 1979;
Hammond y Cols, 1987; Stewens y Cols, 1987), el peroxido de hidrogeno (Holmerg y
Hallander, 1973; Hillman(y)Cols, 1985) y los acidos organicos (Mashimo y Cols 1985)
(peroxido de hidrogeno/H2 O2) producido por S. sanguis que inhibe el crecimiento de A.
Actingmycetemcemitans (Hillman y Cols, 1985) mientras que esta misma bacteria produce
una-bactepigeina queninhibe al S. sanguis (Hammond y Cols, 1987; Stevens y Cols, 1987)
de tal ‘mrodo quenla bacteriocina del periodontopatogeno debe ser considerada como un

faetor de vitulencia.

Evasion bacteriana; son los obstaculos que presenta el huésped para la no
colonizacion de la zona subgingival. Entre ellos encontramos: i) Flujo salival, ii) fluido de
la hendidura gingival, iii) desplazamiepto mecanico/durante la masticacion, iv) fonacion. Y
otros como, anticuerpos especific@s, glucopreteinas salivales, proteinas ricas en musina y
prolina que podrian actuar ceme’agentes\bloqueantes inespecificos (Gibbons, 1984). Si las
bacterias se han instdlade™en la ‘superfigfessubgingival entran en acciéon mecanismos
adicionales como la descagfa¢ion de¢superficies epiteliales, dispositivo que finalmente sera
superado por algunas bacterias '\quévSe unen a las células epiteliales subyacentes (Freter,

1995).

En contraparte especies como P.gingivalis, P.intermedias, P.melanindgenica, y
Capnocytophaga, son productoras de proteasas que degradan dgammunoglobtlinas Ig G e Ig

A.
Variacién de antigenos de superficie; Para cadd, bgeteria, s€.genera un anticuerpo

especifico pero algunas, han desarrollado mecanismos para escapar al efecto de dicho

anticuerpo.
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Una forma de evadir la accion de los anticuerpos es cambiar de un tipo de fimbria a
otra, por lo tanto los anticuerpos preformados no se unen a la nueva fimbria formada. La

bacteria cambia otras proteinas de superficie.

Algunas bacterias encapsuladas) estan compuestos por polisacaridos que no
desencadenan la formacién de antiederpos porque dichos polisacaridos se parecen mucho a
los carbohidratos que son abictios en los tejidos del huésped (4acido sialico y acido
hialuronico) la bacteriatdnibién puede cubrirse por si misma con proteinas del hospedero
tales come, la fibrongctina ( proteinas que poseen todas las células ; en las bacterias se han
encontrado meleéulas de membrana capaces de ligarse con otros productos del sistema
mimune. Lafibrongetina es utilizada como opsoninas y como adhesina, para facilitar la

adherégeia y ayudar a las células de defensa a cumplir su funcion principal fagocitar.

Mecanismos de dafo; una vez que se han instalado Ags/microorganismos en el
tejido, tienen la oportunidad de sintetizar los productositéxicos; es decir, proliferara de
manera aun mas activa; la patogenicidad y virulenciaf Britre estos materiales se distinguen
exotoxinas, endotoxinas y enzimasghidroliticas.) Los productos bacterianos degradan
practicamente todas las macromeléculasctisulares. Motivan la liberacion de sustancias
bioldgicamente activas a partir-de célalas*del.prapio tejido. Alteran el metabolismo de las

células.

Toxinas: se forman emlos “microorganismos de manera incidental durante sus
actividades metabolicas el papel que desempefian en el dafio radica en el trastoino

fisioldgico del entorno.
Exotoxinas: (polipéptidos muy tdxicos) proteinas texrmotabiles;\Se’ destruyen por

calentamiento a 60° c. Son producidas por una gran variedad’de baetertas Gram. Positivas y

Gram. Negativas.
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1) Reconocimiento y union de la particula al leucocito es facilitada por opsoninas
como (Ig G) y el fragmento C3b,ii) inclusion con formacion subsececuente de una vacuola

fagocitica, iii) muerte o descomposicion del material ingerido.

Durante la quimiotaxia y fagoGitosis los leucocitos activados pueden liberar
metabolitos toxicos y proteasas porAlera de las células, y potencialmente causar dafio a los
endotelios y tejidos. Un estifaulo inflamatorio inicial desencadena la liberacion de
mediadores quimicos a paftiy‘del plasma (complemento, cininas y factores de coagulacion)
o de células, (encerradog en granulos intracelulares como histamina; o sintetizados de novo
en respuesta al €stirhulo, prostaglandinas) con el fin de regular las respuestas subsecuentes
vasculares~y.eelulares.. Los mediadores quimicos, actuando en conjunto o en secuencia
amplifican la resputesta inflamatoria inicial e influyen en su evolucion. Las citocinas son
ptoductes palipéptidos de muchos tipos de células (linfocitos y maetfagos activados) en
particular la interleucina 1, Factor de necrosis tumoral (TNF), interfeyon y quimiocinas. Las
cito€inas y prostaglandinas desempefian un papel principabenla activacion de leucocitos y
del endotelio. Asi como las manifestaciones sistémicas(d¢ la inflamacion aguda. Por ultimo,
el dafio tisular en gran parte puede atribuirse a los_efectos del oxido nitrico, radicales libres

de oxigeno y enzimas lisosomicas de1os leucocitos.

Luego de 2-4 s¢manias de Jayacumutaeion inicial de placa; los cambios histoldgicos
corresponden a los de unaAnféecion, crépica.” Se manifiesta por una gran infiltracion de
células mononucleares (inflamaterias cronicas) incluyendo macréfagos, linfocitos y células
plasmaticas destruccion de tejidos, inducida por células inflamatorias y reparacionque

implica (angiogenesis) y fibrosis. **

%3 Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin “Odontologia primariay'preventiva” Pag. 56.

> Robbins, Kuman, Cotran. “Patologia humana” Pag. 28.
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1.2.8 Control de placa bacteriana

Consiste en la remocion efectiva y periodica de placa dental mediante el uso de
instrumentos mecanicos y productos quimicos; para prevenir la enfermedad parodontal

inflamatoria. Y es el primer paso antes 'd&todo tratamiento oral.
Educacion y motivaciémen los programas preventivos.

Alfjigual que—Otros padecimientos; la enfermedad parodontal puede evitarse,
interrmpirse olténer un mejor pronostico con un cambio en la conducta del individuo, por
Supueste, (Zmiotivada™\por el odontdlogo; desgraciadamente la mayoria de las interacciones
entre'éste y_el paciente no se dan de la mejor manera posible ya sea falta de habilidad o por
und infiffidad’de factores como: tratamiento previo mal ejecutado, tant en costo, técnica y
atension, experiencias anteriores dolorosas, reacciones negativds pot parte del especialista;
impidiendo asi la comunicacion, confianza, y toda posibiliddd de aceptacién de acciones
preventivas o curativas. De nuestro conocimiento (Sgbre las necesidades personales del

paciente y la capacidad de trasmitir la informacion-dependera el éxito del tratamiento.

Los odontologos no-gstan griéntados hacia‘las personas, si no hacia las cosas, es
decir la técnica, no conogen lo gufitiente sebre las personas; pero tienen que trabajar con
ellas. Por desgracia, no seltrabaja_cdn tipodontos. Lo primero que se debe de aprender es

que los dientes estan unidos a personas. Charles W. Jarvis, DDS.”

El especialista es muy posible que tenga toda la informacion del padeeimiento;
proporcione un correcto diagnostico y un tratamiento, sin embatgo, lo mds-dificil sera
conseguir que el paciente participe activamente; aceptando %o$/pringipios de salud bucal,
que valore, aprenda, comparta responsabilidades, y desarrolle/métas treales sobre su
tratamiento. Para mejorar la cooperacion de deb¢n ‘implementar.cicitas acciones. Por

ejemplo. Identificar las razones que conducen a esa falta‘de cobpetdcion. Lo bésico sera

> Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin “Odontologia primaria y preventiva” Pag. 311.
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Todo lleva un proceso y se requiere de tiempo; un error es creer que con una o dos
sesiones se alcanzara el propdsito, se necesitan por lo menos de 4 a 5 sesiones de asesoria

para el control de placa bacteriana.
Seis etapas que nos conducen al apxendizaje

1.-Inadvertencia. La persona carece de informacién o la tiene pero de una forma

incorrecta.

2Advertencia. Se obtiene la informacidn correcta pero carece significado real o

efecto perspnal algung.

3.-Autointerés. Se caracteriza por el reconocimiento de unJebjetivo y una leve
accign.\Si ocurre la accion se ha llegado a la etapa 4 involucramiento si no se presenta la

acc1on se regresa a la etapa de advertencia.

5.-Accion Es la comprobacigm, de conceptos y practicas nuevas. El verdadero
aprendizaje se caracteriza paer(cambiog \en el comportamiento, autoevaluacion y
autosatisfaccion de los resultados emla-higiene, Con esto se llega al ultimo escalon el

habito. (Compromiso)@largo plazo\con un&nuéva actitud y conducta.’®

Motivacién = conocimientoMy voluntad interior para actuar. La motivacion no se
alcanza con el empleo de ciertas herramientas o métodos es una propiedad distintiva_deNa
vida en si. Por ejemplo. El conocer la técnica de hilo dental no implica quelst’ éste

motivado para realizarla con la constancia necesaria.

Motivacion intrinseca = decision interna y en realidad autogenetadasserdesarrolla de

manera natural basada en los deseos y por lo generdlproduce aptendizaje=2

*® Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin “Odontologia primaria y preventiva” Pag. 316 y 317.
*¥ Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin, “ Odontologia primaria y preventiva”, Pag.316 y 317
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hallazgo de surcos abrasivos en dreas interproximales lo que da evidencia del roce en esas

zonas de palillos empleados con ese fin.

Sushruta recomendaba el cepillado de dientes al levantarse de la cama, el cepillo se
llamaba Kashtha y sé hacia con ramitas\verdes de arboles que fueran verdes, dulces, acidos
astringentes y fuertes. Con el cepillo~debia usarse con una pasta compuesta de miel y
diversas sustancias con lo que,s¢ pretendia eliminar el mal olor de boca y librar al cuerpo

de impurezas.

En elkmundo clasico para el mal olor de boca las mujeres recomendaban un remedio
tndio sexténjan queénjuagar la boca con un preparado a base de cabeza de liebre y cuerpos

de gatpres (excepto higado y rifiones) mezclados con marmol.

En las primeras décadas DC los dentifricos se hacian de'diferentes maneras y asi las

cenizas de la cabeza de lobo era un poderoso remedio contrd\el mal de dientes.

Algunos colutorios contenian ‘iigredientes”que podian estimular el flujo salival,
enmascarar el mal olor de bo¢a/o cen \poder antimicrobiano (arsénico y sustancias
herbaceas) sin saber questendrian. diche efectef en las recetas también se incluia, vino

blanco, orina fresca o gdardada enwasijas déonix.

Durante el periodo bizahtino se recomendaba utilizar piedra pomez, polvo de
cangrejo quemado, miel, cuerno de ciervo, ingredientes utilizados como dentifrico hasta-€l

siglo pasado.

Los arabes antes del Islamismo utilizaban una ramitade la waiz.del arbol arak la
masticaban quedando la puntita como cerdas y le dengmittaron, siak o miswak la usaban
para limpiar los dientes. Mahoma (570-632) introdtfo’la higiehe orak basica (uso de palillo
interproximal, y decia que se debia dar masaje a las enefasCon.el\dedo) en el mundo arabe

convirtiendo la practica en una obligacién religiosa.
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El crédito de inventar el cepillo dental moderno se atribuye a China durante la

dinastia Tang (618-907d.C) en este utilizaron cerdas de porcino.

Sahagun en los relatos de la nueva Espafia menciona como los aztecas practicaban
la higiene oral. La cual consistia en limpjar los dientes después de cada comida y eliminar
el sarro periddicamente; usaban polvo-de carbon y diversas raices de cochinilla, pimienta y

sal. También se enjuagaban coh'erina, agua e incienso para reblandecer el sarro.

Ensl 780, en\Inglaterra William Addis fabrico lo que denomino el primer cepillo
dentalgficaz cOmstaba de un mango de hueso, hoyos para la colocacién de cerdas de

pereinos las'etiales sé\conservaban en su sitio amarradas por alambre.

En 1389 Isaac Greenwood anunciaba un cepillo dental conrdgble punta un extremo

era grande para la limpieza general y otro corto para la limpiezacenas superficies linguales.

A principios de 1900 el celuloide empez6 a shgtifuir al mango de hueso, un cambio
interrumpido por la primera guerra mundial debido.a la escasez de hueso y cerdas porcinas.
Durante la segunda guerra mundial, como feésultad del bloqueo de cerdas procedentes de
China y Rusia se utilizaron\cerdas de™nailon Vs o menos en esta época el uso de
productos recetados gencralmente)en fofgna ‘de colutorios (4acido sulfirico aromaético,
percloruro de mercurio, agidolcarbalico-formaldehido) podria causar dafios locales o una
intoxicacion sistémica (Dilling wHallam, 1936). Con el conocimiento sobre la etiologia de
la enfermedad parodontal se desarrollaron infinidad de antimicrobianos y antiséptices

topicos.
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Caracteristicas del cepillo convencional; esta compuesto por una cabeza, y un
mango. La cabeza a su vez se divide en la punta, y taléon que es la parte mas cercana al
mango, la mayoria de los cepillos entre la cabeza y el mango presentan una constriccion
llamada astil. Se comercializan en tres tamafios: grande mediano y chico. Al observar un
cepillo de perfil presenta 4 perfiles basices\concavo, convexo, plano y multinivel (ondulado
o denticulado). En 1948 Bass infortme) que los extremos afilados de las cerdas, pueden
lesionar los tejidos blandos y guelas puntas redondeadas obtusas y lisas resultaban menos
abrasivas. Las cerdas de,fiailon vienen en tres presentaciones segun las necesidades y la
prescripcion. Se flexionan hasta 10 veces mas que las que las cerdas naturales antes de
rompetsey no sg'degradan o erosionan, se limpian mejor, son de facil produccion y costo.
L'a\anica yentdja de la carda natural es que puede producir menor abrasion dental, debido a
su exfréma flexibilidad en condiciones de humedad.®® El mango tiene una longitud
apteximadade 5 a 6 pulgadas para adultos y de 4 a 5 pulgadas para wifios. Se dispone de 4
disefios\basicos: recto, angulado semeja la forma de un espejo~dental, acodado en éste el
mango queda en el mismo plano que las cerdas, como los¥nstrumentos dentales utilizados

en exploracion y detartraje; por ultimo se encuentra ehdepillo en forma acodada- angulada

La Asociacion Dental Amegficana (ADAJ aconseja las siguientes dimensiones; para
la parte activa. 25.4 a 31.8eninde longitud, 7.9a 9.5mm de ancho. De 2 a 4 hileras de

cerdas, y de 5 a 12 pendghos por hilera.

Para la mayoria de los paciehtes se recomiendan las cerdas medianas para estimular
la circulacion gingival, las cerdas blandas se reservan para pacientes posquirtrgicos ocen
inflamacién aguda gingival (GUNA) las cerdas duras o extraduras no se recomienddnjpor la

posibilidad de lesionar la encia o causar retraccion gingival.

% Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin “Odontologia primasia y preventiva” Pag. 67.
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Esto puede tener un alto grado motivacional. Lo mas importante sera mostrar

adecuadamente a toda persona los beneficios que trae consigo el auto cuidado oral.

La A.D.A. afirma que los pacientes deben efectuar el cepillado con cierta
regularidad la investigacion indica qu¢’ €t retiro completo de placa cada tercer dia no se
presenta efectos deletéreos en lacdvidad bucal.®® Algunos autores afirman que un cepillado
totalmente exhaustivo cada~48” hrs. Seria suficiente.”’ La frecuencia del cepillado se
adaptara segun las comdieiones individuales del paciente por ejemplo. En presencia de
bolsas patodontales‘el control sera llevado al méaximo. Pero por general se recomienda la
limpie€za de, los_dientes por lo menos dos veces al dia siendo una de ellas particularmente

minuciosa)

Cepitlos dentales eléctricos: pueden ser usados como 'd@)rcomplemento y en
combirtacion con el cepillo convencional; es una buena( altetnativa para pacientes
incapacitados fisicamente, geriatricos o con falta de metivacion y destreza al ejecutar las
técnicas de cepillado. Algunos pacientes parecemr™estar mas motivados cuando se les
recomienda el cepillo eléctrico. Sin ©mbargo elentusiasmo podria desaparecer pronto y
llevar menos cuidado en el cepilado pox creer que el cepillo realizara todo el trabajo; de tal
manera que los pacientes, gueusan gstejtipo cépillo deben ser evaluados en forma periddica
y provista de un refuészd Siemprddue sea heCesario. Resulta particularmente interesante, el
avance que se ha tenido €on ‘este_tipo d¢ cepillos en los Ultimos afios ya que los estudios
realizados con relacion a su eficacia frente a los instrumentos convencionales indican queNd
capacidad para reducir o eliminar placa era igualmente buena cuando se usaban un ecpitlo
eléctrico que cuando se recurria al cepillo manual y dispositivos adicionales. (Gtavind y

Zauner, 1986; Boyd y Cols, 1989; Ciancio, 1989

% Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin “ Odontologia primaria y preventiva”, Pag. 75

% Barrios M. Gustavo, “ Odontologia y su fundamento biol6gico”, Pag.293
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Técnicas de cepillado

Bass (1994) Esta técnica fue la primera en centrarse en el retiro de la placa dentro
del surco gingival. Se utiliza cuando el paciente no ha podido aprender otros métodos o
como parte de los cuidados higiénicos sef’pacientes con aparatos de ortodoncia. Se aplica el
cepillo (con multiples cerdas y blande))con la cabeza en el angulo de 45° con respecto al
eje longitudinal del diente y Sg-presiona en sentido apical contra el margen gingival. El
cepillo se mueve en dir¢eéion antero posterior con movimientos cortos vibratorios unas 10
veces en gada sector\Las cerdas recomendadas son redondeadas y penetran de 2 a 2.5 mm.
Cuandd,'se limpign las caras linguales de los dientes anteriores, el cepillo tiene que ser
puesto vertiealmente, para tener un mejor acceso al area gingival. Si sé aprendido y
practicado cofteeétdmente este método podra eliminar la placa microbiana ubicada por
debajo y emeima del margen gingival. Se piensa que con estast€onica se estimula la
quetratinizacion del epitelio del surco. Varios investigadoresy\han demostrado que la
queratinizacion del epitelio del surco no se logra solameute’ por la accidon de las cerdas
dentro del surco si no por también por alejar al epjtdlio del medio bacteriano. (Caffesse,

1982)

Charters. (1948) Se dgloca el gepilo en elcuello dentario dirigiendo la punta de las
cerdas hacia oclusal adgsandolo a,la ‘superficre gingival. Se gira el mango del cepillo hacia
fuera hasta que las cerdag tofiten una angulacion de 45°; en esta posicion se ejecuta el
masaje con vibracién longitudinad o circular cuidando también que las cerdas no se
desplacen sobre la superficie gingival contando de 10 a 15 segundos en cada lugar y sin‘que
se desplace hacia oclusal se retira el cepillo este procedimiento se repite 2 0 3 véces)segun
sea necesario en cada sitio esta técnica es eficaz en los casos querhay recesion’ papilar. O

espacios interdentarios abiertos.

Stillman. El cepillo se coloca en una posididninclinadarde 45%reéspecto al vértice
dental, colocando la parte del cepillo sobre la encia y pastelsobreyel diente y sin dar masaje
se desplaza el cepillo hacia oclusal, barriendo las superficies‘al mismo tiempo que se dirige

al mango hacia fuera este procedimiento debe repetirse 4 a 5 veces en cada lugar. Por
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vestibular lingual y palatino. Indicada en nifios 0 en pacientes que se les ha dificultado

aprender otra técnica.

Stillman modificado. El cepillo se coloca con las cerdas hacia apical, adosandolo a
las superficies dentarias gingivales, se gifa hacia afuera el cepillo hasta doblar las cerdas y
que adopten una angulacion de 45°sewealiza movimiento vibratorio lateral, cuidando de no
desplazar la punta de las cerdds sobre las superficies gingivales para no lastimarlas; se lleva
a cabo este masaje por NXa 15 segundos y sin interrumpirlo, ni reclinar mas el cepillo se
desplaza lentamente hagdia oclusal hasta que las cerdas hayan pasado por la cara vestibular o
linguabde las piezas. Se repite 2 o 3 veces en cada lugar muy utilizado en pacientes con

arquitecturatisular nermal.

Horizental. Las cerdas del cepillo dental se colocan en una poSig¢ion perpendicular a
la cerona dental. El cepillo se mueve hacia atras y hacia delante/en golpes horizontales
cortos. La anatomia acampanada de los temporales se limpiaunejor con esta técnica. No se

recomienda por que es muy posible lesionar a los tejidds.

Fones o circular. Es la téehica recomendada en niflos mas pequefios dada la poca
destreza a la hora de realizar-el cepillado denmtal, consiste en movimientos circulares
amplios con la boca d¢€Dniio cerradasabarcade.desde la encia de las piezas superiores a las

inferiores.
Sea cual sea la técnica indicada se debe poner especial interés en todas las areds ya
que generalmente solo se asea por vestibular; las partes posteriores y lingaales se

descuidan.

Mas que la técnica es la automotivacion y la actitbd\gque s¢ geste’en el paciente.
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clorexidina en spray al 0,2% con una dosis aproximada de 1 a 2 mg. Aplicados en todas las
superficies dentarias produce una inhibicion de placa similar al colutorio al 0,2% (Halaga y
Cols, 1989) Aunque la mayoria de las veces es recomendable llevar a estos pacientes a

clinicas dentales donde exista personal especializado.

El cepillo convencional no Jegrara en la mayoria de los casos eliminar la placa de
las areas interdentarias (Bergemholtz Britton, 1980). La funcion principal del hilo dental
consiste en remover la, placa y los detritos adheridos a los dientes, restauraciones,
aplicacioneg ortodonticds, puentes y protesis fijas, a la encia en las porciones proximales y
alrededor/de lgs\implantes. Es muy eficaz cuando la papila interdental llena el espacio
inferproximal? Recomendado en superficies convexas. Se comercializa con sabor
mentolado y de~diferentes colores estos ayudan a que se visualice un contraste al momento
de'retirar 1aplaca de las superficies; aumentando asi la motivacion, €an cera y sin cera en
realidad ho se observaron diferencias nitidas en el potenci:, Mnpiador entre uno y otro
(keller y Manson ~Hing, 1969), con frecuencia se recomiehda el hilo dental encerado en
partes de contacto estrechas o en restauraciones aspexds )y cuando el paciente lo utilice por
primera vez ya que no se deshilacha o s¢ rompe facilmente. Al recomendar el hilo dental se
considera no solo el estado especifice oral si“no también la preferencia, la capacidad del
paciente y condiciones individuales portejemplo.. E1 horario disponible en el dia para
realizar esta tarea. Las@cniCas qué\con mas-fsccuencia se utilizan son las circular o de asa
y la de devanado, la prigfefad) aprepiada para nifios y adultos con menor habilidad o
limitaciones fisicas. Se forma una asa con una pieza de hilo de aproximadamente 35 cm. Y
se siguen las mismas posiciones que las del método de devanado. La segunda en partiéulat

S 79
adecuada para adolescentes y adultos con el grado de coordinaciéon neuromusculat,

Empiece con una porcién de hilo de 30 a 40 cm. Deflorgitudcaproximadamente;
enrolle la mayor parte del hilo dental en el dedo mediospeVresto en-el mismo.dedo de la
otra mano, para limpiar los dientes superiores sujet€ 8l hilo entreel pulgardé una mano y el

indice de la otra dejando un poco, mas de 1 cm. de sedd, éntre ambos/inserte la seda entre

" Norman O. Harris, Garcia Godoy Franklin, “Odontologia primaria y preventiva”, P4g.103
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auxiliares. Es fundamental que el paciente comprenda su uso, beneficio, y posibles lesiones

que se pueden ocasionar por un uso inadecuado.
Control quimico

Irrigadores bucales: son digpositivos de lavado para uso domestico; que dispensan
un chorro constante pulsatil de-liquido, para limpiar la microflora adherente localizada
coronal al margen gingivall Disminuye el grosor de la placa y puede que influya en la
disoluciopyde toxinas,/L.os pacientes que se cepillan de manera eficaz no necesitan el
lavad6?,Util en pacientes con aparatos ortodénticos, protesis, e implantes. Ayudan en el
control  de)gingivitis, siempre y cuando se utilizan en combinacion con los elementos
basicos\de higiene. Estos aparatos deben usarse con cuidado, por que si no se corre el riesgo
déMmntraducir’ microorganismos al tejido y producir bacteriemiasyyposibilidad alta en

pacientes con inflamacion cronica.

Dentifrico. Es excelente vehiculo para laMaplicacion de sustancias con fines

terapéuticos y preventivos sobre las superficies. Ingredientes.

Abrasivos. Ayudan énNa-climimacion de placa y pigmentos extrinsecos. Algunos son
silice, alimina, fosfatQ}dicalcico, ‘sarbondtode calcio. Los abrasivos por lo general no
dafian el esmalte, pero pticd€h opacar—el lustre dental, para compensar se le agregan

pulidores como aluminio, calcio‘y estafio.

Humectantes. Los humectantes aumentan la consistencia de uso frecughfe)son el
sorbitol, el manitol, y propilenglicol; estos no tienen toxicidad, peroyen ellos pueden crecer
hongos y bacterias por csta razén se le agregan conservadoregs(eomo ¢l benzoato de sodio a
pesar de los humectantes los sdlidos tienden a depdsitarse fmera de La +pasta para
contrarrestar esto se le agregaron a la formula espé€santes o fijadores; piimero se utilizaban
gomas de tragacanto después se le agregaron coloidesderivadosyde -algas marinas como la

carragaenina que a la vez fueron sustituidos por celulosas sintéticas.
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Detergente El mas utilizado es el laurilsulfato de sodio (LSS) tienc estabilidad,
posee algunas propiedades antibacterianas y una escasa tensién superficial, la cual facilita
el flujo del dentifrico sobre los dientes. Posee moderada sustantividad entre 5y 7 hr. ,y

accidn inhibitoria de placa (Jenkins y Cols.,1991)

Saborizantes. El sabor junto-edbn) con el olor y el color son caracteristicas que lleva
al paciente a la aceptacion deqn/dentifrico por el paciente. Menta, mentol, canela, fresa,

timol, eucalipto, hierbabtigna dan a la pasta un gusto agradable y placentero.

Bducolorantcs. En las formulaciones anteriores se utilizaron azlicar, miel, pero se
shstituyeren\por suipetencial cariogénico, asi que se le sustituyd por la sacarina, el
ciclamato, el Sgesbitol, y el manitol (actian también como humectantes) el nuevo

chducolgrante agregado fue el xilitol.

Triclosan. Constituye un antibacteriano no ioénice de amplio espectro suele
clasificarse entre los fenoles. En estudios Clinicamerit¢comprobados indican que este tiene

una alta eficacia para disminuir placa ygliminar gingivitis.

Agentes antisarro. L'es pirofosfates, inhiben la remineralizacion y por lo tanto la

formacion de calculo.
El agente ideal para el control de placa debe tener las siguientes propiedades.

1.-Estar orientado directamente hacia la PB.
2.-Bactericida.

3.-Tener un sistema aprdpiado de aplicacion.

4.-No ser toxico para los tejidos del huésped.

5.-No ser absorbido sistémicamente.

6.-No permitir el crecimiento de especies resistentes.
7.-No causar hipersensibilidad ni efectos colaterales.

8.-Ser de uso facil aceptacion por parte del paciente.
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No existe una formula ideal ya que hasta ahora no se ha encontrado alguno que

cumpla con las propiedades adecuadas.

Los colutorios bucales se pueden clasificar en cosméticos y terapéuticos.
Cosméticos. Se refiere a los colutories/gue se han empleado a través del tiempo para
proporcionar un aliento agradable ySehsacion placentera. En los tltimos afios se les han
agregado ingredientes activos 'quc pueden actuar por distintos mecanismos contra las

bacterias orales a estos sg Ie$ conoce como terapéuticos.
Mecanistos

Bvitar la-adherencia bacteriana, con agentes antiadhesivos.
Deténer o retrasar la proliferacion bacteriana con antimicrobianes.
EXxtraer la placa establecida.

Alterar la patogenia de la placa.®
Sustancias quimicas que se utilizan para ¢l control de placa.

Clorexidina. Es el agente-antiplaca.inas eficaz de venta bajo prescripcidon medica. Es
una molécula simétriea)cetiecctada’\por dos=gripos de biguanida y un puente central de
hexametileno, es ambifatiga, €0n gruposhidrofilo e hidréfobos su naturaleza es dicationica
en los niveles 3 y 5, con dos cargas positivas en cada extremo del puente lo que la hace
extremadamente interactiva con”los iones. Las bis- biguanidas son bactericidas y er ‘su
espectro de microorganismos de actuacion estan incluidas Gram. Positivasf Gram.
Negativas, también es eficaz contra hongos y levaduras incluidas,las candidas y contra
algunos virus incluidos el VIH ‘y el VHB. No se ha informado(resistencia bacteriana, ni en
casos de uso prolongado en boca, ni hubo evidenciag\de sobreinfeccidnipor hongos,
levaduras o virus. La clorexidina carece de toxieidadh Sistémica en sw=dso bucal. Usado

como colutorio, la clorexidina tiene varios efectos colaterales logalésAFlota y Cols, 1971)

# Lindhe Jan “Periodoncia clinica e Implantologia odontologica” Pag. 468.
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de los cuales el mas comun y problematico es la pigmentacién marrén de los dientes,
algunos materiales dentales y de la mucosa, sobre todo en el dorso de la lengua. Estos son
principalmente estéticos. Ocasionalmente se presenta, alteracion ligera del gusto,

descamacion de mucosas, e inflamacién de la glandula parotida.

Los estudios de Segreto y otrgs-investigadores han demostrado que la concentracion
al 0.12% tiene las mismas ‘propiedades en reduccion de placa y de gingivitis que la
concentracion al 0.2%. Al(réducir la concentracion y no el beneficio terapéutico, se pueden

reducir los-gfectos adversos lo cual es una ventaja farmacologica.

Meeganismq@ de .accion. La clorexidina se absorbe rapidamente por la superficie
cargada megatiyande la bacteria, por interaccion idnica, en concentraciones bajas altera la
petmeabilidad de la membrana citoplasmatica, incrementa la filtracigfiyde los componentes
intracelilares, incluido el potasio y en concentraciones caltay hace precipitar los
componentes citoplasmaticos, terminando con la rupturdc\de la membrana y la muerte
celular. (Hugo y Longworth entre 1964 y 1966) Es posible que la molécula se adhiera a la
pelicula por un catién, dejando los etros libres_para interactuar con las bacterias que
intentan colonizar la superficie del>diente (Meeanismo similar a la pigmentacién dentaria)
También explicaria porque lag\pastas dentdles comuna base de sustancias anidnicas como el
LSS reducen la inhibigign\de 1a plaea; poraee¢ion de la clorexidina si se usan poco después
de los colutorios con el amtiséptico Barkvoll y Cols,1989) por tal razén se recomienda

enjuagarse con abundante agua despucs del cepillado y més tarde usar la clorexidina.

Alexidina y Octenidina. Ambos son estructuralmente similares a la clorexidina’y en

estudios a corto plazo indican que son eficaces como agentes antiplaga/ antigingivitis.
Compuestos de amonio cuaternario. Han denigstrado (Acner accidn antiplaca

moderada. Algunos tienen el inconveniente de produeir Sensagion de qliemadura, mucositis

y manchas en los dientes.
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Cloruro de cetilpiridinio. ElI Cepacol® y el Scope ® son los dos representantes de
este grupo con concentraciones de 0.05% y 0.045% de cloruro de cetilipiridinio
respectivamente. Cloruro de benzalconio. Es un producto menos conocido y de menor valor
terapéutico se ha estudiado en concentraciones de 0.1 y 0.2% reportandose manchas y
formacion de calculos. Mecanismo defaccion: aumento de la permeabilidad de pared
favoreciendo la lisis y el entorpeciiniento del metabolismo celular e inhabilidad de la
bacteria para adherencia a la stiperficie dentaria. Se consideran a estos agentes cationicos lo
cual favorece su atraccipa\a las superficies anidnicas de las superficies y de la PB. Se ve

interferidarsu accién ‘por algunos ingredientes idnicos del dentiftrico.

Compuestog Afenolicos. 'Y aceites esenciales. Entre ellos se encuentran el
hexilre§orcinoK y*el Triclosan como colutorio —con una concentracion de (0,2%) y dosis de
(20r Mgeados/veces por dia) bastante elevadas, el triclosan tieng fdn efecto inhibitorio
moderado de PB. Y una sustantividad microbiana de alrededep unas 5 horas. Debe
destacarse que el triclosan proporciona mayores efectos para la gingivitis que para la simple
reduccidon de placa ya que parece ejercer una accign\anti-inflamatoria (Barkvoll y Cols,
1994). El Listerine® es una mezcla dedas tres aceites derivados: eucaliptol, timol, mentol y
fenol. Combinado con un metilysalicilato és)el primer agente anti-placa y anti-gingivitis.
(Que reduce hasta en un 34% Japlaca)ydeventadibre aprobado por la ADA; ha demostrado
las mismas propiedadesyque la.‘clorexidind™pero sin sus efectos colaterales y es mas
econdmico. Su mecanismé_patece estar~rclacionado con la alteracion de la pared celular.
Este producto no tiene carga eléctrica. Como efecto adverso se ha indicado sensacion de
pasajera de quemadura en la mucosa, gusto amargo, y posibles manchas en los dientgs\S¢
indica dos enjuagatorios al dia, cada uno con 30ml por 30 segundos, no interaccioga/con el

dentifrico.

Sanguinarina. Es un extracto vegetal que posee propiedadéshantibagterianas y anti-
inflamatorias se retiene tanto en la PB como er\d@ saliva~\Se combwmna’ con el zinc en
numerosas formulaciones pero aun con este mineral soi dudosos lgs datos de sus beneficios

(Moran y Cols, 1988 a, 1992)
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Alcoholes- aminados (Octapinol) es un agente surfactante (altera la superficie
dentaria) fue el primero en mostrarse eficaz como inhibidor de PB. Y anti- gingivitis en
estudios a corto y a largo plazo pero se retiro por razones toxicologicas. (Delmopinol)
interfiere en la formacién de la matriz intermicrobiana de las primeras bacterias pero
causaba demasiados efectos adversos raZén por la cual no se encuentra actualmente en el

mercado.

Fluoruro de estafigly)fluoruro aminado reducen la placa y la gingivitis sin embargo

se cree queyeste efecto_gs debido a los iones amina y estafio y no al propio fluor.

Peroxido de hidrogeno. Tienen efecto anti- bacteriano sobre la placa al hacer el
mediQ ‘ambiente~imtompatible para las bacterias anaerdbicas por la liberacion de oxigeno,

sin)embargo.ray agentes antiplaca mas efectivos.

Sales metalicas. Los mas estudiados han sido*el) Estafio, Cobre, Zinc; son
inhibidoras de PB. En concentraciones relativamente{elévadas, momento en que pueden
surgir problemas de gusto y toxicisidad. La combinhacion de sales con otros antisépticos

como la hexetidina y zinc produceefectos inhibitorios de la gingivitis (Saxer y Muhleman,

1983)

Tartrectomia. Es el/pradedimiento’ dirigido a la eliminacion de placa mineralizada
de la superficie dentaria. Segun\la‘zubicacion de los depdsitos, la tartrectomia se realiza
mediante instrumentacion supragingival o subgingival esta Ultima se efectia come
procedimientos cerrados o abiertos con anestesia local.® Los instrumentos utilizalos para

la tartrectomia y alisado radicular se pueden clasificar asi.

Instrumentos de mano. (Curetas, hoces, asadas.)
Instrumentos ultrasénicos y sénicos. (Cavitron®, amdent®, odonfoson-®)

Instrumentos rotatorios. (Rotatorios de grano find)

% Lindhe Jan, “ Periodoncia clinica e implantologia odontologica”, Pag. 451
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2 OBJETIVO GENERAL

Determinar el estado de enfermedad parodontal, para analizar la severidad y

distribucién por edad y género del dait @@Sado por placa bacteriana.
<

2.1 Obje ivos especificos

@\ don@ %mguse para dar solucién al problema por el que acudi6 con nosotros.

9. \@‘

Identificar el problema a través de la aprec1ac101\(9% y que comprenda el

paciente los cambios relacionados por la presencia de pla%\gtenana

3- Integrar las medidas h1g1er&c)@bas1cas lo posible tratar de que sean llevados
a cabo a largo plazo, en el g nte que acude por primera vez a consulta
&° c\\ S\e\
«° @ o)

odontolégica.
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3. HIPOTESIS

La gingivitis inespecifica se puede presentar a cualquier edad y no es

0
\Og\

Es mas proba&gle la enfermedad parodontal inflamatoria afecte con mas

dependiente del género.

frecuencia a paciente@ s mayores de 40 afios.
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4. MATERIALES Y METODOS

Criterios de inclusion.

Pacientes que acuden a consulta €xtérna odontologica de primera vez en el afio.
Cooperadores.

Pacientes que cuentanreOn historia clinica bucodental completa

Pacientes con deficientes habitos higiénicos.

Criteriossde exclusion.
Patientes subseécuentes.
Sin historia clinica bucodental completa.

Pacientes sin patologia parodontal aparente.

4.1. Universo de investigacion

La presente investigacionfue/realizadaren el municipio de Quiroga que se encuentra
localizado al norte del estada’de Michéaedn en ¥as cdordenadas 19° 40” 00°” de latitud norte

y la longitud oeste de 1913 32’ 00”°%,Xa altitud sobre el nivel del mar es de 2,094 metros.

El clima es templado,sub humedo, lluvioso, con lluvias en el verano, tiene una
precipitacion pluvial anual de 788.6 milimetros y con temperaturas que oscilan entre A9°€

a25.6°C.

Su superficie territorial es de 284.53 km2, representaiy, €l0.47% del total del estado
y el 0.000014% de la superficie del pais. La ciudad de-Quirogasesta Timitada‘al norte con
Coeneo de libertad, al este con la ciudad de Morelia al sur connTzintzuntzan y al oeste con

Erongaricuaro.
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El municipio esta formado por siete localidades que integran el area:
San Andrés Tzirondaro.

San Jerénimo Purenchecuaro.

Santa fe de la laguna.

Sanambo. '\@

Tzirandangatzio. \Og

Caringaro. (5\\'0

Icoacato. 60

\'@g) péls ichoacano presenta un relieve que se considera de los mas accidentados

he } territorio tiene grandes elevaciones e importantes depresiones. El

@\ reli de los dos grandes sistemas montafiosos de México. La sierra volcanica

Q%sv g{l%swrra del centro y la sierra madre del sur. El m\{@tplo de Quiroga se

enchentra en la sierra volcanica transversal y cuenta con los s@%es cerros: Tzirate (uno

de los mas grandes del estado) Azul y hueco. 6\0

60

La hidrografia del municipio es& constm@ basicamente por el lago de Patzcuaro,

arroyos intermitentes y algunos ;{@ tlgb

O

Sus bosques %g xto aracteristica son pinos, cedros, encinos y
oyamel. En cuanto a su §Q rmada por mapaches, armadillos, zorrillos entre

otros. La fauna marina es pesc@h

nco, mojarra y charales. \Oq
xO
o)

Caracteristicas de la vivienda. 6

Un 50% de la poblaciéon cuenta con viviendas Q@%lﬁ@%ﬂpalmente de
tabique, piso de mosaico, y cemento, le sigue un 40°/ \ as € con piso
de cemento y en ocasiones techo de teja, el 10% r @te co das e dera con techos
de lamina de asbesto o de carton. La mayor parte son pQ@iare %o un 0.6% de su total
son colectivas. Un 70 % de la poblacion cuenta con todo ﬁlclos basicos y un 25%

solo cuenta con agua potable y luz eléctrica y un 5% solamente cuenta con agua.
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Alimentacion

De acuerdo con la informacion obtenida por medio de encuestas nos damos cuenta
de que hay una gran diferencia por estratos econémicos.
o
Poblacién de nivel socic‘z@témico alto
Se puede de@lue es muy satisfactoria ya que consume proteinas carbohidratos
min@’aﬁm& ricos en fibra y todo lo obtienen por medio del consumo de carne,
, hu erdura, frutas, pescado, derivados de leche, cereales, entre otros alimentos lo

*

h
%\ omen'si rest@én tres veces al dia y durante toda la semana.
Q@‘C)@% ’ ! @
Pé&acién de nivel socio-econémico medio \O
o)

Consumen alimentos ricos en }8ote1’nas, @) idratos etc. su dieta incluye carne,

leche, huevo, verduras entre otros é@bnsun@% menos abundante pero tratan de realizarlo

lo mejor que se pueda. \\O\' @6 \e\‘
® \)\?\ )
Poblacién de nivel ﬁ%ceco é@o‘bajo ; @
’ S
Su alimentacién no es stt:actoria, puesto que no consumen la calidad ni cant,@o
necesaria que se requiere para una alimentacion balanceada y basicamente lo que @an

es leche, frijol (alimentos proporcionados por el DIF) en ocasionegerdura e entre

otros. ’ \@0 66@
Agua potable @@

Agua potable, un 90% de las viviendas en el 1§01 t‘ienen agua potable, la
n

*

cloracion se realiza cada mes y esta controlada por el personalde SSM.
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Drenaje, la gran mayoria tiene en sus viviendas drenaje, algunas tienen letrinas y

son alrededor de 15 fosa sépticas.

Fauna nociva.
o
Se pueden encontrar V'b@ ciempiés, alacranes, tarantulas arafias, abejas
africanas, avispas, jicotes, rata&@e en un momento dado pueden representar algiin peligro
para la poblacion. Por ottd lado la fauna que se ha convertido en nociva es la domestica en
esta se ingluye gato@a linas, perros, cerdos etc. y tal vez es el punto de partida para dar
0r1g)e&é{a traégfsmn de enfermedades pero el desarrollo de las mismas es debido al

1scu a los habitos higiénicos.

@@9 Q\ &

Trasportes el mun1c1p10 se encuentra en el paso XL;Qa carretera federal Morelia-
Guadalajara y se comunica con las ciudades del nort @ dente centro y sur de la republica

mexicana. La comunicacién con los p}gblos vec@ y rancherias es por medio de autobus

07 AQ
y taxi. @ b
RIS

La comumdad@@a CG@\G}I‘VIC {efonico particular y publico; telégrafo y
periddicos. 6
?’g@ @

Tradiciones

Es un pueblo muy rico en tradiciones y costumbres; orgpg)so de @ar con las
manifestaciones y fiestas religiosas unificadas por la mezcl rsid@@ razas como la

europea ¢ indigena que lo identifican como una soc1ed3Q\Qmpl Q Qeqnsforma dia

con dia. @ 00 %

El Deporte no es muy practicado entre los integrante 6@&1 comunidad.
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Principales ocupaciones

La gente se dedica principalmente al campo, artesania y al comercio.

Numero total de habitantes dé\@unicipio de Quiroga por localidad en el 2004.

CONAPO 2000-2005 es:

\O
Ciudad de Q11'<§Q

Atzimbo 60

@ Cann@;
O\@ @u;é:zaro
. \\ Ico
@{O 0\§\' %ambo
Q@ @6 San Andrés
. San jerénimo
0 Santa fe de la laguna

Cocupao

x<

Dafrios a la salud e Q

PN

13,700
442
235

76

479

Morbilidad por causas en Q&% @% 4(Centro de salud). ! @

Causas

Numero de casos
,&\

Infeccidn respiratoria aguda

1115 r\b\)'

Gingivitis y enfermedad parodontal

164 1 '@s 6 n&sMOM

Ulceras, gastritis y duodenitis

%%@'

Infeccion de vias urinarias

Otitis media aguda

Infeccién intestinal por otros organismos

Candidiasis urogenital

Diabetes mellitus tipo 11
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Tricomoniasis urogenital 12

Amibiasis intestinal 6

Centros de apoyo a la salud en Quiroga:

%

C.S.R.P.C.delaS.S.A (v 1@%[1 atencién de Estomatologia)
U.MR del IMSS en San Ahdrés
UMR del IM836Gan Jerénimo.

roja Me@n

éétecc@@vﬂ
‘Q\\ QE,Q ISSSTE.

Q

Q@ §%son las unidades de atencién médica con las quer @nta Quiroga y los
son los 365 dias del afio.
A &°

Cobertura por tipo de unidades de salud. 60

IMSS régimen ordinario @g) 6@

Consultorio del ISW \e\
Q\) $

S.S.A 40.1% Q)\
PN S
Clinicas particulares y Or10S. @)
o) o

Las unidades de atencién médica generales que existen en le mumc16Qr que
ofrecen servicios los 365 dlas del afio son el IMSS, SSM@SSSTE Qmsten 22
consultorios particulares, 7 chnlcas privadas y 12 consultorlo\i@l al%b

O
\Q\\ >

?Q@
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4.2. Estadistica de prueba

Frente a un conjunto de datos, uno de los problemas mas dificiles tanto para el
principiante como para el investigador experimentado es decidir cual de las pruebas
estadisticas es las mas adecuada para €feCtuar un correcto analisis estadistico. Por tanto,
siempre que sea posible, convieng disefiar un experimento con un analisis particular en
mente, en lugar de reunir irteflexivamente una gran cantidad de datos y buscar después un
método de andlisis, ya. qugcon frecuencia esta ultima manera de proceder da por resultado
la colecgigfirde datosque no pueden analizarse. Para seleccionar el analisis estadistico mas
convchientey, se.debe definir: la clase de informacion que se requiere de los datos, la
ndturaleza/de los ddtos y la hipotesis de interés a probar. Por tanto, la finalidad ahora, es
obseryar las distintas escalas de medicion de datos y las reglas generales para probar una

hipdtesisy

4.2.1. Comparacion entre pruebas, Paramétricas, No Paramétricas o de

Distribucion Libre

Los métodos de inferen¢id~que se relacionan con la estimaciéon y verificacion de
hipétesis acerca de los paranietros de/poblacién ‘normales se denominan procedimientos
paramétricos. Las prucbas paramétricas-se basan en una serie de fuertes suposiciones. Por

ejemplo, las suposiciones d¢’la"pruebat.deben contemplar que:

Las observaciones deben ser independientes.

La distribucién de la poblacion de donde se extrae la muestra debe ser porfmgl:

Las poblaciones deben tener la misma varianza.

Las observaciones deben medirse por lo menos emf\Ye’ escala ‘d¢ intervalo. Esto
ultimo con el propodsito de efectuar operaciones~‘algebraicas tales{ como suma,

multiplicacion, medias y varianza.

Poblacion: consiste en la totalidad de las observactones en las que estamos

interesados.

105



Los procedimientos de inferencia que no se refieren a parametros de poblacion
normal reciben el nombre de procedimientos no paramétricos. La relevancia de estos
procedimientos es patente cuando las suposiciones necesarias para la aplicacion valida de
un procedimiento paramétrico no se cumplen. Por ejemplo, como se sefiala anteriormente,
para efectuar operaciones algebraicas es flecesario que los datos estén medidos en al menos
la escala de intervalo. Si los datas estan medidos en escalas débiles, como la nominal y la
ordinal, y si la poblacién no%s.do suficientemente grande dsea cuando ” es < a 30 la

poblacion es decididamenfe)nio normal; en estos casos debemos recurrir a las pruebas no

paramétri¢ds. Ejemplor HO: La muestra tomada de la poblacion de alumnos del 5° afio de

primarid es una‘muestra aleatoria.

Por altimo, los procedimientos estadisticos que no dependan para su validez de la
forma funcional de la distribucion original de la poblacion, se denamithan procedimientos

libres,de distribucion
4.2.2. Escalas de medicion

Antes de iniciar cualquieranalisis\estadistico es esencial definir la naturaleza de los
datos. Las reglas que clasifican los ‘dargs en distintas categorias se denominan escalas de

medicién. Las escalas sén’nomiwaly-ordinal, intervalo y proporcion.

a) Escala nominal, se utilize para clasificar la poblacion en categorias. Por ejemplos
Los seres humanos se clasifican en hombres y en mujeres. En este tipo de datos no exisfe
una relacion de orden ni se pueden efectuar operaciones aritméticas, por ejendplo. (e.g)
suma, multiplicacion, etc. sin embargo, se pueden establecer frecuéngias y proporciones asi

como calcular la moda y establecer relaciones de equivalencias

Las pruebas estadisticas admisibles de estagscala son/lasmo paramétricas, tales

como la x2 o prueba basada en la binominal y el coeficierite"de cottingencia.
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1.- Enunciar la hipotesis a probar

2.- Elegir una estadistica de prueba
3.- Elegir el nivel de significancia
4.- Seleccionar una regla de decision

5.- Calcular el valor de la estadls'@a

6.- Decidir si la h1p0t651@ no rechazada

1.- Enunciar la @S\ sis a probar, con este proposito es indispensable definir dos
tipos de Aipdtesis @dlstlcas. La hipdtesis nula y la hipotesis alternativa. La primera es

aq e@gf orm , por lo comuin con la intencidon expresa de ser rechazada, esta se

(@ me\h'ip(’)tesis alternativa es la negacidn de H, . Esta hipotesis se simboliza
G@?

ente la hipdtesis alternativa y la hipdtesis de i inves igacion son la misma.

Losj $ de hipétesis que comunmente se enuncian: g\
: O
\O
A) Hy,: 0=0,vs H :0+0, 600
B)H 10 <6,vs H :0>0, @

66

Donde 0. repms@a or @1 la mediana de la poblacion bajo estudio.

2.- Elegir una estadistica de prueba, una prueba de una hipdtesis estadisticaé@a

regla o procedimiento para decidir si se rechaza o no H, .Una estadistica d a es una
funcion de la muestra que nos ayuda a decidir el rechazo o n la @tesm nula. Una
propiedad deseable de una prueba estadistica es que esta 6&@1a a% 2 eros reales a

los puntos en el espacio muestral, de tal manera q@&s pu&&b %
te

orden correspondiente con la posibilidad de distin is verdadera y una

falsa o <<
\3.%\

ados. En un
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La estadistica de prueba sobre la que se basa nuestra decision es X >que es el
ntmero de individuos en nuestro grupo muestra. Los valores posibles de X Se dividen en 2
grupos: los numeros menores que o igual a un numero arbitrario intermedio a lo esperado, y
los mayores que o iguales a este numero. Todos los posibles valores mayores que este
nimero constituyen la regidn critica, i todos los posibles valores menores que o iguales
determinan la region de aceptacidnl Blltimo nimero que observamos al pasar de la region

de aceptacion a la region critreasse le llama valor critico (ver tabla 10 anexa) en este caso es
el numero arbitrario poxdé tanto siX > al valor critico rechazamos “*°a favor de hipétesis

alternativd 171 shXés < al valor critico, aceptamos "~ ¢ este criterio nos puede conducir a
cemeter des\tipos.denerrores: Error tipo I y Error tipo II en la eleccion de significancia, al

probar'una hipétesis estadistica.
9:- Elegir el nivel de significancia.

El primer error consiste en rechazar la hipotesis)niula cuando esta es verdadera, ¢l
segundo, se comete al no rechazar la hipdtesis nula guando esta es falsa. La probabilidad de
cometer el error tipo I se simboliz@ % en tanto-que ¢l error tipo II por 3. En una prueba de
hipdtesis, el valor maximeN\de & se\denomima:+ nivel de significancia. El nivel de
significancia debe sef Jestablecidd.*por ®lirivestigador inclusive antes de tomar las

observaciones. En otras palabtas, elhinvestigador debe establecer a priori la probabilidad

maxima de cometer el error tipo I(a). Para fines practicos, los valores comunes de o soh
0.05 y 0.01 sin embargo, el nivel de significancia que el investigador escoge debera
determinarse por con base en los costos involucrados. Un criterio podria ser-ufiyiivel de

(a—)O)

significancia severo , cuando el peligro involucrado de(wt rechaz® incorrecto de

H, es alto. Es recomendable que en todo estudio estadistico-€l investigador, réporte el nivel
de significancia real derivado de sus datos, con l@)Mmalidad, potencidlde ‘que se puedan

juzgar la valides de las conclusiones reportadas.
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4.- Seleccionar una regla de decision; se establece los valores de la estadistica (una
ves que se tome la muestra) que produciran el rechazo de a, .El conjunto de valores (en el
espacio muestral de la estadistica) para los cuales se rechaza H, , s llamado la region o

zona de rechazo de la prueba, la region deyrechazo es, en general, definida por H, , es toda
lugar al concepto de pruebas de dos-eblas, cola derecha y cola izquierda. Se dice que en una
prueba es de dos colas si la regién de rechazo se encuentra localizada en los extremos de la
distribucién probabilistiea dsociada, una prueba de cola derecha es cuando la region de
rechazo se-gncuentra.en el extremo derecho del modelo probabilistico, y de cola izquierdo,
si la regién de geChiazo se ubica en el extremo izquierdo de la funcion probabilistico. Por
cjemplo, parallos juggos de hipotesis A, B y C (numeral 1) las regiones de rechazo son de
dos colas de cataderecha y de cola izquierda, respectivamente.

5.- Calcular el valor de la estadistica de prueba, la estadisticade prueba se calcula

cons¢l eonjunto de datos estudiados.

6.- Decidir si la hipdtesis nula es o no rechazada,)con base en valor de la estadistica
de prueba se termina si dicho valor pertenece o no @ la regién de rechazo. Si el valor de la
estadistica esta en la region de rechazo, la deeision es rechazar la hipdtesis nula con el nivel
de significancia establecida\En-caso eenttario, la hipotesis nula no se rechaza al nivel de

significancia establecida
Por otro lado es muy importante enfatizar que la aceptacion o mas bien el no

rechazo no excluye otras posibilidades. Como resultado, el analista de los datos establéce

una conclusion firme cuando se rechaza una hipotesis.

Prueba del signo

La prueba de signo se emplea para probar la hipdtesis en tofgo a la media de una
distribucion continua. De tal forma que hay una probabilidad de .5 de que el valor

observado en * sea menor o igual que a la mediana y queHay una probabilidad de .5 de
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que un valor observado en X sea mayor o igual que la mediana; dicho de otra manera se
tiene que en una muestra, 50% posee la misma probabilidad de ser negativa o positiva que

el otro 50 %

P(X <m)HX >m)=.5
\Og
Se cuenta con una @rda de localizacién que es la mediana (9) Por tanto, la

estadistica de prueb @a funcién del numero de observaciones por arriba y por debajo

de la %@? &@gualdades ( >2y< ) como se plantea a continuacion. Los tres tipos de

S18

Q)\ ,000”@ @w vs H,:0,#0,
Q 9 =0, vs H:0, >0, '\(b‘
Nl O

‘©yHo 615 0, vs H,. 0, (0,

Estadistica de prueba, se ba%en los @IOS de la diferencia X1 ~ i si esta

diferencia es positiva, el par, b’ﬁ&lﬁC@Qo)éismvo si 1= X1 e negativo, el par se

es igual a cero, el par se clasifica como

clasifica como negatl\g\\@lalme& 5

cero de esta manera, la ¢Sta 1ezg)de p@a’ se define como: ) @
& X
\OQ

TO R es = al Numerd”de pares clasificados como positivos (+); Si la hipéﬁ@

nula fuera verdadera, esperariamos que cerca de la mitad de las diferencias fueran ivas

y la otra mitad positivas. La hipétesis : es rechazada si 0cur6®n Q‘hferenmas

de un signo. O
O« «\

Nivel de significancia, dado que la prueb@f mgr@ % a basada en el
nimero de pares clasificados como positivo y neg%vo , la estadistica T-

bIN(7,1/2), donde # = nimero de pares positivos mas el ero de pares negativos. Por
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a) Unidades de observacion.

A todos los pacientes que acuden por primera vez a consulta se les realiza un
examen bucodental completo, se explica el objetivo y una breve pero significativa

descripcion sobre la accion de las bacterigs. de la placa en los tejidos.

Se indica al paciente en'\que consiste la pastilla reveladora de placa bacteriana y su
uso; se le pide al paciente\gue coloque y disuelva en la boca la pastilla y que esta tiene que
alcanzar todas las zounas de la cavidad oral. en seguida se enjuaga con suficiente agua y con
ayudé’,d¢ und ‘¢Xcelente iluminacién y un espejo manual el paciente visualiza las
Mmanifestaciones clinicas que corresponden a su padecimiento y obviamente la placa
bactertaha teflidassobre las superficies dentales; inmediatamente se registra en un diagrama
lds* superfieies tefiidas y se multiplica por 100 y se divide enfre’yel numero total de
superfieies presentes (indice de O’leary indice que registra la presentia o ausencia de placa)
por ultimo se conjunta todos los signos y sintomas caracterisSticos de la enfermedad para

confirmar el diagnéstico.
b) Plan de tabulaciéon ded&tos

Se registraran fodps los resultados d€diagnostico en el formato diario de actividades
de estomatologia; después(se Clasifigarans segun el padecimiento haciendo un conteo de los
mismos, clasificando por mes,\por edad y por género. Con estos datos realizaremos Ja
prueba estadistica para aprobar o rechazar la hipdtesis de investigacion y por ultiniosse

elaboraran los graficos que permiten observar de manera ilustrada los resultados finales.
¢) Instrumento y captacion de resultados.
Las pruebas de diagnostico s¢ obtendramfdeMos 309 )pacienteS=que acudieron a

consulta externa odontologica por primera vez en el aflo ént el Gentso de Salud Rural para

Poblacion Concentrada (C.S.R.P.C) de Quiroga Michoacan.
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d) Recursos humanos.
1 Médico odontélogo pasante del servicio social

¢) Recursos materiales. '\(b

\OQ
Concentrado de activ&@s diarias de estomatologia.
Espejo dental. 60
Fé’ﬁo ma@ :

. \&xplgl dental.

‘\0\\0 R{' sd c\%l\f()n.
@\ O&u te‘é Iétex.
Q@ @&as de algodon. '\@
+Tabletas reveladoras de placa bacteriana. ©)
> o

Excelente iluminacion.

Q
Agua. O
o
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5. RESULTADOS.
TABLA.1 DISTRIBUCION DE GINGIVITIS POR EDAD.

Mes <de 20 >de 20 valores
<«
Agosto 2 d\éo‘ +
Septiemb 3 NO 73 0
ep 1bem re N ()\
Octu "~ +
ctubre . V(\
Noviembre n 0 5 +
@Qm&e@ =0 3 +
\‘Ener 0 4 +
» “')\" 0 0 0
S
. 6 4 -
<’AQ) ‘a% ! @
< abril 1 6 n @\
N\, O
Mayo 1 3 \
X0
Juni 3 2 - "
unio AOQ
Juli 0 2
ulio Q{?} ®®)
subtotal 17 40 R*g
\.@ \ 6
total Q\O ®0 =10
Hipotesis nula%\\" \>\\' g“
: En personas @1@6 anos se presenta la gingivitis en mayor o igual '
grado que en personas mayore@B afios. \Oq
Hipotesis alternativa. (\O

H,. gy personas menores de 20 afios se presenta la gingivitis en ma@ do que

en personas mayores de 20 afios.
r-g(+) n'10, R~ .
8 =10, \\O

Pio (T=22)=1- Pio (T>1)=1 (08131)‘@131@ $‘
El valor 0.8131 se obtiene de la tabla de la dlStI‘
No rechazo HO; entonces la gingivitis se pres eneralmente en personas

mayores de 20 afios para el caso de estudio
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TABLA.2 DISTRIBUCION DE PARODONTITIS POR EDAD.

Mes < de 30 >de 30 valores
Agosto 0 3 +
Septiemb 1 ! 2 +
eptiembre g\@
Octub 1 4 +
ctubre AC>
Noviembre X/ 9 +
Diciembre f'\b“ N 1 0
U1 3 +
(7 \ @
\@ebrﬁgo 0 3 +
. N
N\~ N0 8 +
§\ \k@K ¥
O\JAb \> 1 7 +
'A *
¢ v @Qyts’ 0 5 + ‘\‘3‘
0 «Junio 2 5 ‘@\9
Jul 1 2 !
ulio . 0.(\
subtotal 9 52 b R =
10
la 7O
Total
o x\@ ‘ 8@

Hipétesis nula. O @
. RO %
0: En persor@‘nenm@ e 3@-anos se presenta la parodontitis en menor o igual
grado que en personas ma%e de AoS @\@‘
2 Hipétesis altemativa.\> . \O
xO

;. gn personas menores de 30 afios se presenta la parodontitis en mayor ge&ue

en personas de 30 afios.

T=10(+) n=10 \@0(0 6@

Pao( 7210 ) =1-P0 ( P< 10 )=1-1=Q@)0 \\
ﬁnte en personas

No rechazo HO; entonces la parodontitis aqétb ge

mayores de 30 afios, para este caso de estudio.

El valor 1 se obtiene de la distribucion binominal co =10 y n'=10
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TABLA.3 GINGIVITIS POR GENERO

Mes Mujeres Hombres valores
X Y
Agosto 8 |\(b. 0 +
Septiembre 3 \O% 3 0
Octubre %{\'0 N 1 +
Noviembre 601\ 1 +
.\
mere U 3 0 +
O\mer’g\ O 4 0 +
N N e@)ﬂé R \A © 0 0 0
@ 0 aré(i 6 4 +
TP e R
M )
0 Mayo 4 0 {\\@
Junio 4 1 c )(\V +
Juli 0
ulio 2 @ OG +
subtotal 46 ] R =
10
\Q,S) ?\}é
Total 5 70 G \}\ .

N >
1) Hipotesis nul @00 6$ \@
O

H, : En las mujeres s ﬁta la gingivitis en menor o igual incidencia que
= 5 " N
hombres. ({\'O
2) Hipotesis alternativa. 60

Hy. En las mujeres se presenta la gingivitis con m z@@nm&@m que en los

hombres. O 6
< Vs > \\ % \e\‘
H,.6,<06, vs 0,>9, Q}O 0\\, $

Nivel de significancia
a _Puo (T20) _y Puo (T<-1)_, 01107 ﬁd 0.1

El valor 0.1107 se obtiene de la tabla de la distribucion binominal
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No rechazo HO; es decir que la mayor incidencia de gingivitis se presenta en la

mujer, para este caso de estudio.

TABLA.4 PARODONTITIS POR GENERO.

O

-

Mes Muje e85y Hombres valores
o,
)
agosto /\60 0 +
septiembre 3 0 +
[l PN Q”.
\@%{ugeg 3 2 +
-5 : —
N \q@rﬁb{e\e\ 7 3 +
- \)hcigi@ 1 1 0
7O -a 2 2 0 !
S &°
0 Jfebrero 1 2 ,\\O
marzo 4 4 \V 0
.
abril 6 2 O&J +
mayo 3 \A .@» ké) +
Junio 3 -
julio | . \'9 --ﬁo . 0
bowl | O 39 Q\\> ) R
subtota t =
. 6
< /@ ’6 ' @
total 61 \ q\
<\ . \O
\J @)

1 Hipotesis nula

H,, : En las mujeres se presenta la parodontitis en menor c@ual 1n01@01a que en
\@ 6
\0\\0

. g las mujeres se presenta la parodon

los hombres.

Hipotesis alternativa

ayo% genma que en los

hombres.

H, 0,<0, vsH:0, >0,

\5
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Nivel de significancia: 0.10
Regla de decision.
No rechazo HO; es decir que la mayor incidencia de parodontitis se presenta en la

mujer, para este caso de estudio.

0 = Puo (TZ2)=1—PHO (TS1)=1—0.0020a =0.9980>a =0.1

Interpretacion del proyecto.

La incidenciase 57 casos para Gingivitis de los cuales 46 son femeninos (81%) y
11 eotrespondenral género masculino en un (9%); 61 casos nuevos de Parodontitis los
chadles, cortesSponden 39 son femeninos (64%); 22 son masculinos en un porcentaje de
(36%).)La incidencia de gingivitis en este grupo de pacientes es de un 19%; en tanto para
parodorititises de un 20% dando un total de un 39% en relacion &, otras patologias orales
presentes en el grupo muestra.; aunque este porcentaje solo es(répresentativo, se observan
claramente los estragos causados en la salud de la pgblacion; de aqui la necesidad de
realizar acciones preventivas y curativas a todos loshiveles para disminuir la incidencia y

prevalencia de este importante problemiade salud‘publica.

Los resultados indigan¥a carerigia que Se'ttene en cuanto al aprendizaje y la toma de

conciencia acerca de lagalud ngsolo parodontal sino general del individuo.

Entonces la gingivitis\s€\presenta generalmente en personas mayores de 20 afiog

para el caso de estudio.

Entonces la parodontitis se presenta generalmentg. ‘e personas-tnayores de

30 afios, para este caso de estudio.

La mayor incidencia de gingivitis se{ppesenta-enla mujer, para este caso de

estudio.
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La mayor incidencia de parodontitis se presenta en la mujer, para este caso

de estudio.

Respecto a la incidencia en cuanto a género se vio influido por que acuden a
consulta un numero mayor de mujefes en proporcion a los hombres 204 y 101
respectivamente. Los indices de gingivitis y parodontitis no dependen del género si no

como resultado de una mala Higiehe oral.

Es~congruente_¢on los hallazgos obtenidos en un estudio transversal realizado por
Lo& yCols (1978)en Noruega/ Sri Lanka: metodologia y muestras. Una comprendié a 565
ostddiantes \y" académicos noruegos; la otra, 480 trabajadores del té de Sri Lanka, con
edadesyde 16°80afios, evaluaciones de placa, gingivitis y sarro. Resultados grupo Noruega
éxeelente higiene bucal, cantidades despreciables de placa dental y gingivitis, virtualmente
sin‘bolsds y minima pérdida de insercion gingival (Imm a los 30-afios de edad) Grupo Sri
Lanka: mala higiene bucal, abundante placa y sarro pérdida.de insercion presente a los 30

afios de 3mm. Y una cantidad sustancial de pérdida dedientes.88

Aprobacion o desaprobacion. de hipotésis

Gracias al contrastes¢n\la investigaeion yylos estudios anteriores me pude dar cuenta

que mi hipdtesis es cangruente coriles resultados obtenidos en la tesis presentada.

¥ Lindhe Jan “Periodoncia clinica e implantologia odontolégica” Pag. 77.
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MES

EDAD (anos)

2.4

5-9

10-14

15-19

20-29

30 - 49

50- 64| <65

agosto

1

1

septiembre

octubre

3

1

noviembre

diciembre

[\

€nero

== NIN 9

[\

febrern

marzo

abril

mayo

junio

— =N

—l—= =N

julio

TABEA'S GINGIVITIS DETECTADAS POR GRUPO DE ETAREO

Frecuencia

Figura. 35 Gingivitis detectadas por grupo dé\edad

Gingivitis Detectadas por Grupo de Edad’en el Afio.

MO0a?2
B2a4
O5a9%
O010a 14
E15al9
B 20a 29
@ 30 a 49
050 a 64
B 65 a mas

(e e= o ng

Edades

121



TABLA.6 PARODONTITIS DETECTADAS POR GRUPO DE EDAD

Edad (afos)

Mes 0-2(2-4(5-9110-14|15-19]20-29| 30-49 50 - 64 <65
agosto 1 o 1
septiembre 2
octubre 1 3 1
noviembre 1 8 1
diciembre 1 1
enero 1 1 1 1
febrero 3
narzo. 5 2 1
abrit 1 4 2 1
mayo, 2 1 2
junio 2 2 2 1
julio 1 2

8

7

6

5

Frecuencia 4
3

2

1
0

Mes

agosto

octubre

Parodontitis \Petectadaspor Grupo de Edad en el Ao

B0a2

diciembre

febrero

abril
junio

Figura. 36 Parodontitis por grupo de edad.

B2a4d
05a9

010a 14
B15a19
m20a29
B 30249
O50a 64
W 65 a mas

20 229

Edad
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TABLA.7 GINGIVITIS Y PARODONTITIS DETECTADAS POR GRUPO DE
EDAD DE FEBRERO A JUNIO 2004

Edad (afios)
10- | 15- 45 - 60-
Mes 1-4(5-9| 14 19\20-24(25-44] 49 |50-59| 64 <65
febrero | 1 3 7 1 1 o
marzo 1 3 2 2 3 16 4
abril 3 5 20 3 4 1 4
mayo 1 2 4 16 1 4 3 3
yortio 1 1 1 13 6 1 1
julie 2 2 3 9 2 1 2
tétal 2 3 6 10 19 81 5 21 6 11
Gingivitis y Parodontitis Detectadas por Grupo de Edad.
20 @ febrero
18 B marzo
16 Oabril
14 Omayo
B junio
12 B julio
genero 10
8
6
4
2
0 junio
abril Mes

Figura. 37 Gingivitis y parodontitis detectadas por grupo de edad
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TABLA.8 DISTRIBUCION DE GINGIVITIS POR GENERO

Mes mujeres hombres
agosto 8 0
tiemb 3 3
septiembre ,-{\(b‘
octubre 2 ()\b 1
zovien?bbre c; 6\0 ) 1
— 0
iciembre f'\b
e U 0
C, \ 0:.
\O\Qfebr$ O . 0
N 4
PASSRCAANS
i 1
SO

]
) -
S

N R RN OV O

Gin@@DeEc@s por genero en el Afio.

[ mujeres
B
O hombres

Frecuencia

Figura. 38 Gingivitis por género Q(b‘

124



TABLA.9 DISTRIBUCION DE PARODONTITIS POR GENERO

Mes mujeres hombres
Agosto 3 0
Septiemb 3 ! 0
eptiembre RN
Octubre 3 \C)\b 2
Noviembre c;(&\'\) ) 3
Diciemb 1
iciembre Ob
E 2 2
C 1;30 \ Q]
\@'ébrﬁ\ 1 2
N\ P 4
N ‘\1({@?5 V\‘\
\JAD 6 2
SOV
y O ays 3 2 '\@‘
b
0 +Junio 3 4 \C)g
Julio 3 0 (s\\O
~(®)

‘ 2 mujeres
o :
O hombres
&°
©o°
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Figura. 39 Parodontitis por género.
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CONCLUSIONES

La intencion de este estudio es determinar el estado de enfermedad parodontal, para
analizar la severidad, distribucién por edad y por género del dafo causado por placa
bacteriana. Aqui se muestran datos _num€ricos reales, hallazgos cualitativos de la salud
bucal en esta comunidad indigena,'S# bien la muestra es solo representativa; lo cierto es que
refleja de alguna manera las@nermes carencias que alin se tienen en materia de educacion y

prevencion de la enfernfedad parodontal inflamatoria.

Massalld/del implemento de programas profilacticos innovadores por parte de las
Jastituciones de Sdlud, resulta evidente la gran responsabilidad que tiene el odontdlogo
comtoMin gemubinicador primario en la prevencion de parodontopatias. Ya que el estara
vetdadetamente en contacto estrecho con la poblacion, proponiefido v modificando
patrones de conducta, llevando a la practica los conocimientgs yestrategias necesarias; por
lo tanto, el médico mantendra siempre una actitud attiva, a través de los esquemas
preventivos y curativos con el fin de producir unbefiefiCio o impacto en la salud colectiva;
Ademas el interés que muestre el egpecialistasespecto a este problema de salud publica se
vera reflejado en la motivacion dél¥ pacientefepercutiendo directamente en un aprendizaje
significativo respecto a ladmiportaneialde la Pldca Bacteriana como afecta en un momento
dado a los tejidos y coti@ benefitia’su gentihua remocion; es asi como lograra hacer algo el

mismo por su salud.

Con la disminucion de errores en la confeccion de los dispositivos protésicos Orales,
evitaremos de manera importante la acumulacion de placa bacteriana en zona§ @€ dificil
acceso y proclives al deposito. La falta informacion, instruetién de~higiene oral y
entrenamiento continuo producird el fracaso de toda restauratidn a pgsar-del disefio estética

y oclusion.
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SUGERENCIAS

1.- Que la Secretaria de Salud ademdas de la implementacion de programas

preventivos se verifiquen que realmente sean efectivos.

2.- Que la SEP conJuntan}@%n la Secretaria de Salud instruya con mas empefio a
los docentes en las practlcq\xmgwmcas bucales elementales, para fomentar en los nifios
estas practicas desd cuela. Si bien en realidad algunos educadores promueven y
ayuda@ C)®6 hac%go omiso de las recomendaciones.

N
\\O \si.g “como una prioridad, los servicios preventivos dentro de las
N m@) o
Qp 1 n el que se trabaja.

V- \Og

4.- Que en medida de lo posible se aumenten los s\trsos humanos y econémicos en

cas y privadas. Dando siempre un enfoque humanltarlo dirigido al tipo de

materia de salud bucal; ya que esta queda res‘@& o se le da menor importancia en
comparacion con otros programas y@«nos.@
5.- Modificar el 1 )@ra egjercer la practica odontologica ya que casi

siempre se combate p@ro la cl1n1ca y no al factor etioldgico.

«? @ \o
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GLOSARIO

Acido hialuronico. Polimetro muy importante en la matriz extracelular.

Acido sidlico. Componente co@&‘le las glucoproteinas; actuan como receptores en

las células \O
xO
N

Aerobias oblj . Son aquellas bacterias que necesitan oxigeno para su desarrollo

y que n@%d 6 ctuar fermentaciones

@{Q\\ \6&51 \g\telnas fijadoras en las bacterias como la lectina.
Q) :
Q @Zeroblas obligadas. Bacterias que crecen en ausencia de@@no.

Bacteriocinas. Toxinas letales producidas po @'mismas bacterias, para otras
bacterias coliformes de su misma especie o de ot relacionada.

q@
Detartraje. Es el me,toé\%)r e& eliminan los depdsitos de sarro de las
superficies dentarias. @\Q \)\?\ $\§\‘

!
Enlace de hldroge& ? @\r’accmn débil entre un dtomo electronegativo de una q\®
O

molécula y un dtomo de hidro en otra molécula. O\

Enlace no covalente. Son enlaces de electrostaticos es decir se pro entre el

nucleo positivo de un dtomo y las nubes electronicas negativas d@% a 8@

Facultativas. Bacterias tanto en medios aeroble@an @&

Fimbrias. Son apéndices superficiales rigidos, bser@s principalmente en las

*

bacterias Gram. Negativas.
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Fuerzas de Van Der Waals. Son interacciones electrostaticas transitorias débiles,
pueden ser de atraccion o repulsion, dependiendo de la distancia entre los atomos o grupos

implicados.

Glucoproteina. Representa la rno\k@ula proteinica conformadas por componentes de
carbohidratos. \Og
xO
Interacciones ié&@QEstas se producen entre atomos o grupos cargados. Por
ejemplo. I@‘S iones@x carga opuesta, como el sodio y el cloruro se atraen; de forma
dif 0s 10 on carga similar se repelen.
\\O ‘bb \e\
@{Q \'ctin@bteinas que poseen receptores en la célula huésped.

O .
W\ N
p Mycoplasma. Son células procariéticas que carecen K@% lo cual las diferencia
de las bacterias. \O
o)

Parodonto. Es un conjunto de t%los que @an proteccion y sostén al diente; tienen
independencia fisiologica, pero\ tuar s permiten el desempefio normal de los

*

dientes. Se encuentra in‘[e%r0 or igax@@ parodontal, cemento radicular y hueso
alveolar. @\ \}\ $‘
XD .
AN N
c

Surco crevicular. Tambié ocido como surco gingival; limitado por un lado co O@

7

*

el diente y por el otro lado con el epitelio que tapiza la parte interna (libre) de la eﬂt@

Contiene un liquido que fluye por el tejido conectivo gingival (fluido crevicular) 6@ cion

es eliminar el material del sufco; contiene proteinas plasméticaS(al}e pued@nejorar la
adhesion del epitelio diente, posee propiedades antimicrobian,{@ uni s de la encia.

. W X QO

Peptidoglucan. Son azucares que forman la®§ de @cteﬁ@r‘am. Positivas y

Gram. Negativas. Q@ @‘% ’

0 .
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7.2.3.1 Los métodos y té de proteccién especifica individual de uso clinico
deben realizar por personal pr ional o auxiliar capacitado en el area de la parodon\wié\

incluye: (\
7.2.3.1.1. Informacién sobre la enfermedad parodontal. 96
7.2.3.1.2. Motivacidn para realizar el control personal de eriana.
7.2.3.1.3. Instruccion sobre los métodos y te % trol de placa
dentobacteriana.

placa dentobacteriana, segin nivel de atencion.
7.2.3.1.5. Eliminacién instrumentada de placa d @gétena%Upra y subgingival.
7.2.3.1.6. Sondeo periodontal Q

7.2.3.1.4. Implementacién y adecuacion de ao@s d\\'@mg}eﬁe control de
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