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INTRODUCCION 

Las enfermedades parodontales inflamatorias (E.P.) han representado -

junto con la caries dental, uno de los padecimientos orales que mayorme!! 

te han afectado a los humanos y a algunos otros animales (1). 

La comprensión de este grupo de entidades patológicas ha venido lográn­

dose paulatinamente a través de la Investigación clfnica y ex:perlmental -

que es realizada en gran número de universidades e institutos del mundo. 

La adquisición de nueva lnf0rmación durante las dos décadas pasadas ha -

permitidos reunir conocimientos que han modificado conceptualmente 

nuestro entendimiento de las E. P. 

Resulta importante destacar Inicialmente la ex:istencla de un acuerdo ge­

neral en relación a considerar a Los microorganismos que forman la pla­

ca bacteriana como el C!nico factor etiológico extrinseco responsable de 

las E.P. 

La inflamación es el cambio patológico primario observado y ocurre como 

una respuesta a la penetración a través del epitelio de unión, de productos 

bacterianos. Posteriormente a esta respuesta inflamatoria inicial, se 

agregan al proceso inflamatorio mecanismos inmunopatológicos que han­

sido postulados por tener un papel importante en La patogenia del padeci--­

miento. 

- 1 -



La E.P. es considerada como una enfermedad con características destruc 

tivas, siendo algunos de los signos más importantes la formación de bol -

sas parodontales y la pérdida ósea, lo cual parece constituir la parte cr!_ 

tica del problema. 

Además del hombre, otros mamíferos, - particularmente aquéllos que se 

mantienen en cautiverio - con la edad desarrollan parodontitis espontá- -

neamente, (4) en base a ésto, los tejidos parodontales de varias especies 

animales han sido estudiados en un intento de encontrar un am'ilogo verda­

dero para el estudio de la gingivitis y parodontltis en humanos. 

Actualmente tenemos una gran cantidad de información confiable referen­

te ª.la estructura y fisiología del parodonto normal, y enfermo. Los 

datos derivacbs de estos estudios han permitido la elaboración de diversas 

hipótesis de los mecanismos a través de los cuales las bacterias provocan 

las resJXIestas del huésped y de como éstos pueden contribuir en la des -­

trucción de los tejidos. 

A pesar de el gran avance logrado en los últimos años, no existen aOn -

evidencias definitivas para demostrar la participación de la mayor parte 

de los mecanismos postulados en la evolución de la E. P. 

El inicio de la inflamación gingival puede ser inducida experimentalmente 

en humanos y animales, eliminando toda medida de higiene oral y pcrml­
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tiendo con ello la acumulación de placa bacteriana. (5) Este modelo de 

trabajo fué propuesto en 1965 por el Dr. Harold Loe, y ha resultado de -

enorme utilidad en el estudio de los fenómenos iniciales del padecimiento. 

El hecho de permitir la colonización bacteriana, hace posible observar el 

inicio y desarrollo de la enfermedad gingival en forma paralela a la "ma­

duración" de la placa. Igualmente, puede ser estudiado entre otros aspe~ 

tos la secuencia de agregación de los microorganismos que la componen. 

Por otro lado, en este trabajo incluimos una introducción referente al 

problema de salud pública que rq>resenta la E. P. 



CAPITULO I 

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD PAROOONTAL EN EL MUNDO 
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PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL EN EL MUNDO 

A) ?atrones de prevalencia de gingivitis y parodontitis en el mundo. 

Todo el conocimiento acumulado durante los últimos años nos ha propor­

cionado una explicación racional de la iniciación y desarrollo de la enfe!. 

medad parodontal inflamatoria crónica. Es claro que esta enfermedad -

existe en todos los países, algunos con mayor prevalencia que otros, sin 

embargo ésto no altera o cambia que en la etapa final de la enfermedad -

se pierdan los dientes. (1) 

Aunque aún no se puede explicar completamente todos los mecanismos -

involucrados, los \onocimientos actuales acerca de la patogenia de la -

E. P. son adecuados para la prevención y control de ésta, tanto a nivel -

individual como comunitario. Debido a lo elevado de la prevalencia del 

problema, es decir, la - cantldad de gingivitis o parodontltis en una po-­

blación dada en un punto en el tiempo - resulta evidente la necesidad de 

implementar programas de prevención a gran escala. Por lo tanto, el -

intentar cambiar estos " patrones " de la enfermedad por medio de 1 trata -

miento como único recurso, no alterará en gran medida la distribución -

de esta enfermedad. 

Es necesario buscar cambios en los patrones de higiene oral, asr como -

la concientización de los individuos para influir en un futuro en la preva - -
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lencla de la enfermedad. 

Si la conclentlzaclón del individuo acerca del problema se lncremenrara -

en base a los conocimientos actuales, la prevalencia de la enfermedad y 

la severidad de sus secuelas podrfan ser considerablemente reducidas, -

tal como lo afirman un gran número de Investigadores de diferentes pafses 

quienes muestran cierto grado de disminución de los fndlces de prevalen­

cia de la E.P., en lugares donde se han implementado con gran insisten-­

eta programas de control preventivo. (2) 

Debido a que ésta es una enfermedad crónica desde el punto de vista de -

su evolución, que presenta estados de exacerbación y remisión, y debido­

ª que éstos pueden traer consecuencias irreversibles como la pérdida 

completa de la arquitectura glnglval o de estructuras de soporte del diente, 

el llevar a cabo programas preventivos que puedan detener o impedir el 

desarrollo de la enfermedad, serA mAs deseable que un programa de rra -­

tamiento, ya que este último se enfoca solamente a la restauración de la -

salud de los tejidos. Esto no quiere decir que el tratamiento no sea im- -­

portante, pero que la concentración de los recursos debe ser con un enfo-­

que mAs hacia la prevención. 

De las enfermedades que afectan a la humanidad, la E. P. es una de las -

mAs generalizadas y dispersas en el mundo. 
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La gingivitis afecta alrededor del 80% de los jóvenes y casi la totalidad -

de los adultos la han padecido, asr como también parodontitis o ambas, -

(1) 

Se dice que el 99% de los adultos que aún poseen sus dientes naturales pr~ 

sentan E.P. y que cada 4de10 de ellos están a punto de perder los 

dientes. (3) 

Los efectos totales de la enfermedad parodontal dentro de la salud gene­

ral de la población, no pueden ser estimados completamente por el indiv.!, 

duo en los estadfos iniciales y desgraciadamente se ha aceptado este des! 

fortunaclo estado de destrucción como inevitable, a pesar de que la inves­

tigación acerca de la etiologfa, prevención y tratamiento de las E.P. ha 

proporcionado firmes bases para su mntrol. 

La prevalencia de la E. P. varía de acuerdo a factores geográficos, socia­

les, factores orales locales, factores sistémicos y hábitos orales. (1) Se 

ha comprobado que el mejoramiento en los niveles de vida influye directa­

mente en ésta, es decir, que en estratos socio-económicos y culturales -

altos, menor será la prevalencia de las E.P., aunque cuando se comparan 

los resultados en relación a la higiene oral del individuo, la influencia de 

estos .factores disminuye. (1) 
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B) Edades y Sexo 

Generalmente los efectos destructivos de la E. P. son evidentes hacia la 

segunda década de la vida, y la destrucción avanzada es frecuentemente 

obserbada después de los cuarenta años de edad. 

Las evidencias clrnicas y de investigación, indican que el daño causado -

a las estructuras de soporte ele los dientes por la enfermedad parodontal 

en j6venes adultos es irreparable, mientras que a mediana edad destruye 

gran parte de la denticl6n natural, y desprovee a mucha gente de todos -

9.1& dientes, mucho tiempo antes de la edad avanzada. (1) 

Investigaciones realiZadas en pafses de todo el mun<b, han permitido re! 

Uzar escalas de porcentajes y promedios de prevalencia en relaci6n de -

edades y sexo. Para ello fueron empleadas diferentes t~cnicas con dJfe­

rentes variaciones tratando de adaptarlas a el lugar, las edades y el 

nivel sociocultural. (1) (4) 

La informaci6n recopilada indica que la gingivitis tlene una gran preva-­

lencla en nií'los, con un porcentaje probable de 70-8~. 

Los investigadores est4n de acuerdo en que el inicio ocurre con gran pre­

dilección hacia los 5-7 aí'los de edad, y la prevalencia se incrementa sig­

nificativamente hasta los 12 ó 13 ai\os de edad, después de los cuales 

decrece slgnlficativamente hasta la edad de 16 ai\os. (4) Fig. 1 
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La prevalencia de gingivitis en ciertas poblaciones disminuye en relación 

proporcional al aumento deedad ( Flg. 2 ), y muestra una relación recr-­

proca con la prevalencia de parodontltis, dando origen a la Idea de que la 

gingivitis es el precursor de la paroclontitls. (4) 
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Existen muchos estudios que Indican que el dru1o causado a las cstructu -

ras de soporte de los dientes por la enfermedad parodontal en jóvenes -

adultos es irreparable, mientras que en personas de mediana edad, des-

truye gran parte de la dentición natural. (1) (3) (4) 

Como ya ha sido mencionado, una de las consecuencias de la enfermedad 

es la pérdida de los dientes enfermos. 1 de cada 4 niños de 5 años uc -

edad, y 3 de cada 4 jóvenes de 14años de edad han tenicb uno o más dien-

tes extrafdos. El nOmero se incrementa hasta 10 dientes perdidos entre-

la edad de 35 y 44 años, y 17 dientes perdidios de los 55 ai'los en adelante. 

(3) Fig. 3 
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Fig. 3 • = Mortalidad de Dientes (Schroeder y Page 1983) 
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La prevalencia de esta enfermedad en adultos decrece después de la -

tercera década de la vida, y los individuos de sexo masculino son más 

afectados que los de sexo femenino proporcionalmente. Diversos estlt' 

dios han demostracb que la severidad de la enfermedad es menor en -

hombres que en mujeres. Esta diferencia puede ser ampliamente exp!!, 

cada por la mejor higiene oral que suele existir entre las mujeres. 

Sin embargo, en parses menos desarrollados, las condiciones parodon­

tales son peores en las mujeres que en los hombres, y se ha sugerido -

que ésto es debido a la frecuencia de nacimientos y a la mala nutrici6n. 

(1) 

También se dice que entre individuos de grupo étnico no anglosaj6n 

(negros), es más frecuente observar E.P. que entre individuos de raza -

blanca. 

Se ha observado una alta prevalencia de gingivitis tanto en la primera -

dentición como en la permanente, pero parodontitls no es coman en 

dientes deciduos. De los trece aiios de edad en adelante, la proporción 

de personas con bolsas parodontales y pérdida de hueso se incrementa -

en una escala geométrica ascendente. (3) (4) 

La prevalencia de la enfermedad destnu.:tiva !ii~ue una línea e.le progreso 

de la adolescencia hacia la edad adulta. Flg. 4 
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La fuerte correlación con ia edad probablemente refleja los efectos acu­

mulados de la enfermedad durante su desarrollo natural, más que a una 

disminución de la resistencia de los individuos en edad avanzada. Esto -

ha sido comprobado gracias a varios estudios (3). El cuadro en la Fig. 5 

muestra los resultados promedio de tales estudios. 
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EDAD PORCENTAJE DE LA E. P. SEVERIDAD 
ESTADO FINAL (ESCALA o - 8) 

15-19 2.2 0.93 

25-29 22.7 2.6 

45-49 79.3 5.1 

60-65 95.0 5.9 

Fig. 5 (Cowell, Sheiham 1981) 

La Organización Mundial de la Salud (O.M.S.}, ha realizado estudios 

concisos sobre la prevalencia de la enfermedad parodontal en todo el 

mundo. Uno de esos estudios recopiló información de 35 países con el -

objeto de obtener índices de prevalencia de la enfermedad. El trabajo se 

hizo en personas adultas cuya edad oscila entre los 35 y 44 años. (1) Los 

resultados se resumieron de la siguiente manera. Flg. 6 
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No. de 
Países 

17 

13 

15 

Prevalencia reportada 

Muy alta 

Alta 

Moderada 

Porcentaje 

753 

40-753 

Menos de 403 

Fig. 6 (Organización Mundial de la Salud 1978) 

.C) Países desarrollados y no desarrollados. 

Una revisión de la literatura nos demuestra que las E. P. son un proble-

ma enormemente difundido, y que varía considerablemente en diferentes 

partes del mundo. (9) 

Los estudios más recientes enfocados directamente a la prevalencia de 

las E. P. a nivel mundial en humanos, fueron realizadas con la más 

estricta metodología, con el objeto de llegar a mejores y más realistas-

resultados, sin embargo, estos no son lo cuantitativo y consistentes que 

se hubiera deseado. (4) 

Es una tarea sumamente diffcil tratar de elaborar un índice de prevalen-

cía de E.P. a nivel mundial, porque los factores que intervienen son 

muchos, como serían raza, edad, sexo, nivel social, económico, cultu-

ral, educacional, allmentlcio, cte. Asimismo es difrcll comparar la 
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prevalencia y severidad entre pafses porque se han utilizado diferentes 

métodos y criterios de diagnóstico. Sin embargo, en los últimos años, 

los investigadores han optado por adoptar índices y criterios standard 

reconocidos internacionalmente para la evaluación y "calibración" de -

las E.P., y asfproporcionar mejores bases para dicha comparación. 

(1) 

La relación que existe entre la necesidad de llevar a .cabo el cuidado de 

la salud oral y las habilidades personales del individuo para realizarlo, 

varía drásticamente de un país a otro. Aún en países en donde los ser­

vicios dentales son más desarrollados, el problema persiste debido a 

que solo una pequeña fracción de las E. P. son reconocidas y tratadas. 

(1) 

Desde los primeros estudios realizados se ha demostrado la amplia -

distribución a nivel mundial de las E. P., y siguiendo los análisis de -

prevalencia y severidad se concluye en afirmar que éstas tienen un -

mayor índice en pafses Asiáticos y Africanos que en pafses europeos, -

U.S. A. o Australia. (4) (1) Fig. 7 
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Edad Porcentaje 
Investigadores Años Localidad Afectado 

Bossert and Marks (1956) 16-19 E.U.A. 5.6 
Greene (1960) 10-14 E.U.A. 0.5 
Russell (1971) 10-14 E.U.A. 1.0 

15-19 E.U.A. 3.0 
Behing et al. (1953a) 20-24 E.U.A. 6 
Marshall-Day- et al. (1955) 13-15 E.U.A. 43 
Mclntosh (1954) 6-ll Inglaterra 74.5 
Downer (1970) 11-14 Inglaterra 79 
Lennon and Davies (1974) 15 Inglaterra 46 
Hull et al. (1975) 14 Inglaterra 51.5 
Sheiham (1969) 11-17 Inglaterra 99.7 
McHugh et al. (1964), 
McHugh (1966) 13 Escocia 2.9 
Adey (1967) 12-14 Australia 16.7 
Marshall-Day and Shourle 

'(1944) 5-10 India 6.2 
11-12 India 37.2 

Marshall-Day and Shourle 
(1949) 9-12 India o 

13-14 India 8.3 
15-16 India 40.0 

Basu and Dutta (1963) 12-17 India 28.4 
Cadell (1965) 15-19 China 42.7 
Cadell (1965) 15-19 Malaya 37.5 
Sheiham (1967) 10-14 Nigeria 43.4 

15-19 Nigeria 42. 7 
Russell (1971) 15-19 Nigeria 4.2 

15-19 Tailandia 4.8 
15-19 Burma 6.0 
15-19 Liba no 11.4 
15-19 Llbano 32.0 

Fig. 7 Prevalencia de parodontitls en niños y adultos jóvenes 
(Schroeder y Page 1983) 
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Inglaterra, a pesar de ser un país europeo, posee índices de prevalencia 

y severidad bastante altos. En este pafs, uno de los dos mayores problc:_ 

masorales es la E.P., que afectan a cada hombre, mujer y niño, y así -

ha sido llamada " la última epidemia ", (3) 

En este país las E. P. afectan el 99% de la población que alin posee sus -

dientes (cualquiera que sean), y es una de las causas principales que con­

ducen a la exorbitante cifra de ocho millones ele extracciones dentales por 

afio. (3) 

De toda la población británica adulta, el 423 se encuentra en las etapas -

finales de la enfermedad. Las condiciones en adultos de 45 ai'ios ele edad 

en adelante es ciertamente muy mala. Entre el 79% y 953 de ellos 

mantienen sus dientes en las etapas finales de dicha enfermedad. (3) 

Michael Saxby (1984) (5), llevó a cabo un estudio en una escuela británica, 

donde había jóvenes de se.xo masculino tanto como femenlno, y de varios -

grupos étnicos. Encontró un índice de prevalencia ele 0.13 para cada 

se.xo por igual, como se observa en la Fig. 8. 
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NIÑOS 

Frecuencia 
Origen Absoluta Relativa 

Caucásico o o.o 

Negro 2 0.8 

Asi'atlco 2 0.4 

Otros o o.o 

Nli'lAS 

Frecuencia 
Origen Absoluta Relativa 

Caucásico 1 0.03 

Negro 3 0.9 

Aslatico o o.o 
Otros o o.o 

Fig. 8 Prevalencia de acuerdo a grupos étnicos en 
niños y niñas. (Saxby 1984) 

IH 

3 

3 



Esta prevalencia global de 0.13 es idéntica a la encontrada por Saxen (6) 

y Hoover, Ellegard and Attstrom (7). Además, ambos encontraron una 

escala respecto al sexo de 1:1. Estos estudios confirman los hallazgos -

de otros autores acerca de la predilección racial en las E. P. La tabla -

No. 2 muestra que la prevalencia en individuos de tez blanca es de 0.023, 

en negros de O. 8fo y en asiáticos O. 23. 

Estadísticamente la diferencia de prevalencia entre grupos étnicos es de -

gran consideracl.6n. Fig. 9 (5) 

Frecuencia 
Origen Absoluta Relativa % 

Cauc4slco 

Negro 

Asi4tico 

Otros 

1 

5 

2 

o 

Flg. 9 Prevalencia de grupos étnicos 
(Saxby 1984). 
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Se han hecho comparaciones con estudios de pafses escandinavos y afric! 

ncs, tratando de llegar a una conclusión más clara acerca de la determi­

nante que significa la raza negra. En Finlandia, donde hay muy poca 

población negra, la prevalencia es mucho menor que en Nigeria por ejef!l 

plo, donde la mayorfa de la población es de raza negra. Esta conclusio­

nes son muy difíciles de evaluar porque en muchos casos en donde lapo-­

blaclón es no-negra, la prevalencia de E.P. puede ser mucho rmyor, por 

lo tanto es un factor que se debe manejar con mucho cuidado.(5) 

En Noruega, pafs del norte de Europa, el índice de gingivitis en jóvenes -

de una edad promedio de 21 años, es de 30. 83, cifra mucho menor que en 

ot1·os pafses, puesto que aqufya se han implementacb programas ele con-­

trol, y se ha intentado dar cierta educación a la población, para poder 

llevar a cabo dichos programas con éicito. (8) 

Entre los países más afectaros, encontramos los pertenecientes a Africa. 

Esto es debicb a su pobre o nula higiene oral, que de ex:istir, es comple­

tamente deficiente. 

Estudios realizados en 1985 demuestran que en dichos países, la preva-­

lencia de E. P. es de 873, con un margen muy pequeño de variación de un 

pafs a otro. (9) (10) 
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Según los estudios de Reddy y Parker, el 973 de la poblaci6n africana pa­

dece la E.P. , en distintas etapas de su desarrollo. (9) 

Podemos demostrar que las diferencias son tan drásticas de u.n paCs a 

otro, mediante el estudio realizado por Loe, Anerud, Bousen y Smith 

(11) en donde hacen un análisis comparativo acerca de los status de E. P. 

entre Sri Lanka y Noruega. La diferencia es enorme, puesto que en Sri -

Lanka, la higiene oral practicada es mínima o nula, mientras que por 

otro laoo, los noruegos, como se mencionó previamente, poseen progra­

mas de prevalencia oral de alto nivel desde edad temprana. (9) 

Otros estudios realizados en otros países de Afrlca, como Tanzania, 

Uganda, Etlopra y Mozambique, que utilizaron un criterio similar, se 

unen a las conclusiones de estudios anteriores, acerca de la mala hJglene 

oral, prevalencia y severidad de las E.P. (10) 

Los pafses sudamericanos también presentan altos grados de prevalencia 

de las E. P. , aunque no de la magnitud de paCses africanos. En estos 

paCses tampoco están bien establecidos programas de higiene oral como -

en países escandinavos y resto de Europa, lo que comprueba el pensar -

que los niveles sociales, culturales, educacionales etc., tienen una gran 

influencia en el proceso que determina la prevalencia y severidad de las -

E.P. 
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Venezuela, Ecuador, Chile, Colombia y otros, son pafses que presentan 

un índice parodontal que guarda relación entre sr, debido al mismo tipo­

de higiene practicada, y a la mala eficiencia en servicios dentales. (12) 

El índice parodontal que se presenta en el pafs de Paraguay es similar -

a los presentados en los países anteriormente mencionados. (13) Fig. 10 

40 

20 40 60 

Edad en años 

Flg. 10 Indice parodontal para toda la población. 
(Stuart 1974 ). 
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El índice parodontal registrado en Paraguay es aproximad:> al n.>gistrado 

en E. U.A., ·y quizá un poco más elevado que en otros países latino-am~ 

ricanos. 

Sin embargo, los índices parodontales registrados en Asia, son mucho -

mayores, como lo serra Japón, Tailandia y Viet Nam. 

Estos datos ayudan a confirmar que la prevalencia y la severidad de las 

E. P. son más altas en pafses en donde ex:lsten malnutrici6n, y más bajas 

en aquellos países en oonde la nutrición, lejos de ser la adecuada, no es 

tan deficiente. 
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MATERIALES Y METODOS 

Materiales: - Raspadores (Goldman - Fox/21) 

Métodos: 

- Curetas de Gracey (11/12, 13/14) 

- Cepillos para profilaxis 

- Copas de hule para profilaxis 

- Pasta abrasiva para profilaxis 

- Hilo de seda dental sin cera 

- Microscopio de luz (CARL ZEISS) 

- Tubos de ensaye 

- Porta y cubre objetos 

- Asadas 

- Medios de cultivo: 

- Medios de tinción: 

tlogllcolato 
agar-sangre 
agar -sangre·-menadiona 

tinción de Gram 
tinción argéntica 

- Estufa para microorganismos anaerobios 
(FORMA SCIENTIFIC) 

- Fucclna básica. 

A. - Paciente. - Sexo femenino, de 21 años de edad y 

estudiante de ooontologra. 
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B. - Indice gingival (IG). -

Se realizó la evaluación de las condiciones parodontales mediante el fndi­

ce gingival (IG) de Uie y Silness (14), el cual consiste en ubicar las zonas 

bucal, mesial y lingual de cada diente y evaluar cada una de ellas en una. -

escala del O al 3 Fig. ll. Esto constituye el fudice gingival del área. 

Los valores dados a cada una de estas 3 áreas son sumados y divididos -

entre 3 para obtener el IG del diente. Asimismo, los dientes se agrupan­

en incisivos, premolares y molares. Suman<b el IG de cada diente de de­

terminado grupo, y dlvidién<blo entre el nfunero de dientes de que consta -

ese mismo grupo, obtendremos el IG de un grupo de dientes. Finalmente 

si sumamos los IG de cada diente examinad>, y lo dividimos entre el na­

mero de dientes que son, obtendremos el IG del paciente. 

Con el objeto de obtener un IG de cero,.se reall.zó una fase previa, en la -

cual se incrementó la higiene oral. Una verz. logradas las condiciones gln­

givales deseadas, se suspendió toda forma de limpiez:a bucal por un lapso 

de veintiocho dfas, que duró el experimento. 

C. - An4llsis microbiológico. -

Se tomaron muestras de placa bacteriana cada cuarenta y ocho roras hasta 

completar los veintiocho dfas (diez muestras en total). Cada muestra se 

tomó de diferente diente. Se hicieron frotis de las muestras, y se tiñieron 

utilizando la tinción de Gram (con hematoxilina y eosina) y la tinclón argé!!. 

tlca. Se sembraron y cultivaron muestras para microorganismos 

- 26 -



aerobios en medios de cultivo de tioglicolato y agar-sangre. 

Igualmente se hicieron cultivos para microorganismos anaerobios en 

medios de tioglicolato, agar-sangre y agar-sangre-menadiona, los cuales 

fueron mantenidos en la incubacbra para microorganismos anaerobios. 
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RESULTAOOS 

OBSERVACIONES CLINICAS 

La observación clínica de la paciente a través de un período esperimental 

de veintiocho días, permitió observar la aparición y desarrollo de los 

signos clínicos inflamatorios característicos de la gingivitis moderada. 

Los primeros cambios gingivales observables ocurrieron alrededor del -

octavo día de haber sido eliminada la higiene oral, y consistieron en un 

enrojecimiento moderado del margen glnglval, lo cual fue ml1s ootorio en 

la región de los caninos inferiores que tenían colocadas bandas ortodoncl 

cae que formaban parte de un mantenedor de espacio. Esta 11rea gingival 

presentó un agrandamiento lateral de las papilas, concomitante a Jos casn 

blos de la coloraci6n propios del edema presente. (Foto 2) 

Alredecbr del día dieciseis del desarrollo de la placa bacteriana, los te­

jidos gingivales se encontraban intensamente inflamados, y la exploración 

mediante sonda parodontal causaba sangracb en diversas áreas de la 

boca. (Foto 3) 

A partir del día dieciseis hasta concluir la fase experimental, resultó -

diffcil encontrar cambios en los signos inflamatorios, pareciencb perro! 

necer desde el punto de vista clínico en una condición relativamente estl!,. 

ble (cronicidad). 
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La colonización bacteriana lleg6 a alcanzar volúmenes fácilmente obser­

vables desde los primeros días del estudio, incrementáncbse progresiva­

mente y dando lugar en forma paralela al desarrollo de la inflamación. 

Como era de esperarse, áreas más retentivas como la región en lbnde se 

encontraban las bandas mencionadas, mostraron un mayor acÚmulo de -

microorganismos. Alrededor del día veinticinco la placa de algunos de -

los clientes parecía cambiar su consistencia mostrando aparentemente 

signos tempranos de mineralización. 

Finalmente la Unción de los dientes mediante fuccina básica, realizada al 

término del experimento, mostró que todas las superficies dentales esta­

ban cubiertas por una placa bacteriana densa con excepción de las áreas -

inclsales u oclusales en cbnde existían áreas no teñidas. (Foto 4) 
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FOTO 1. Encía clínicamente sana que el dfa inicial del 
experimento mostró un índice gingival de 
cero. (Loe y Silness). 
Nótese las características uniformes del 
color, y la morfología del tejido compatible -
con el parodonto normal. 
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FOTO 2. La presencia de bandas en los caninos favo­
reció una mayor acumulación de microorga­
nismos. Esta fotografía obtenida el décimo­
día en ausencia de higiene oral, muestra la 

. presencia de sangrado posterior a la explo­
ración con sonda parodontal. 
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Faro 3. Alrededor del dfa dieciseis, los signos in­
flamatorios alcanzaron la mayor severidad. 
Obsérvense los cambios en color 1 forma, -
textura y la presencia de sangrado que re- -
flejan claramente las alteraciones de per--­
meabilidad vascular existentes. 
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FOTO 4. El último día del experimento se observa una 
tinción con fuccina básica que revela la gran-
cantidad de placa acumulada. · 
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OBSERVACIONES MICROBlOLOGlCAS 

La primer muestra de microorganismos tomada a laa cuarenta y ocho 

horas de crecimiento bacteriano, contenía pocas formas bacterianas que -

mostraban un predominio de cocos Gram positivos (la tabla No. 1 resume 

los microorganismos observados a través de los veintiocho días de expe­

rimentación), lo cual fué observado en frotls con tinci6n de Gram. La -

mayoría de las muestras, contenfan algunos basilos delgados, cortos, 

Gram negativos, pero en menor cantidad que las formas cocoides.(Foto 5) 

Los cultivos en desarrollo de esta muestra, presentaron un predominio -

de formas cocoides Gram negativas, las cuales morfol6gicamente y en -

base a sus caracterfsticas de desarrollo, fueron asociadas con Neisseria 

y Velllonella. Estos microorganismos aparecieron consistentemente 

durante tocb el experimento, tanto en cultivos que crecieron en condicio­

nes aer6bicas como anaer6bicas. 

Los microorganismos que en los frotis se observaron como cocos Gram -

positivos, se desarrollaron en cultivos agrupAncbse en forma de cadenas, 

lo cual confirma lo señalado en otros trabajos, que los estreptococos re­

presentan el primer grupo bacteriano que coloniza Jos dientes en la región 

crevicular. 

La presencia de algunas células inflamatorias, en las muestras tomadas-
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FORMAS DIAS 

BACTERIANAS 1 3 6 9 12 15 18 21 24 28 

C.Ocos cadena ••• • •• • •• • • • • • • • 
Neisseria • ••• ••• • •• - - - • ••• • •• 
Actinomices - - - - ••• • •• ••• • •• • •• ••• 
Staphilococous - - • • - ••• - • - • •• 
Veillonella • ••• ••• • - - - • ••• ••• 
Diplococos Grarn + - ••• ••• • •• - - • • - • 
Basilos Gram - • •o• ••• • •• - • •• - • •• ••• ••• 
T . ~ - - - - - - - • ••• ••• '" 
Leorotrichia Buccalis - - - - - - • ••• • •• • •• 
Vibrios - - - - - ••• - • •• ••• ••• 
Fusobacterium • • • • - • •• - ••• • •• ••• 
Cocobasilos Gram + - - - - - - - - - -
Cooobasilos Gram - - - - - - - - - • -
Basilos Curvos Gram + - - - - - - - - - -
Bacterionema - - ••• ••• - ••• - ••• • •• • •• 
Filamentos Gram + - - ••• - - - - • •• - -
F !lamentos Gram - - - ••• ••• ••• ••• . ,,. - - -
Espiroquetas - - - - - - - • ••• ••• 
Levaduras - - - ••• • • - - - -
Formas " corncob " - - - ••• - - - • •• - -
Leucocitos • - ••• --Poli . '" 1~nrei:: - • •• - • ••• ••• 
Células descamadas • - • •• - - - • ••• • •• • •• 

TABLA l. Agregación secuencial de microorganismos en cavidad bucal 
durante el perfooo experimental de 28 dfus. 

• Escaso ... Abundante 

-36 -



los primeros días resultó un hallazgo lógico desde el momento en que el 

surco gingival representa la vfa de acceso de estos elementos celulares 

hacia la cavidad bucal, y a medida que se desarrolló el proceso inflam!!_ 

torio, su presencia fué más abundante. 

Otro tipo de microorganismos que se observaron tempranamente, fueron 

los basilos Gram negativos con extremos " afilacbs ", lo que representa 

una morfología compatible con Fusobacterium Nucleatum, los cuales 

fueron observados durante todo el perl'odo ecperimental, apareciendO en 

forma abundante. 

A partir del quinto dfa aproximadamente, los frotis de las muestras estu­

diadas presentaron filamentos Gram positivos y Gram neg¡itivos de gran -

tamai'io. 

Los cultivos en desarrollo en esta etapa contenl'an muestras heterogéneas 

de microorganismos que fueron difíciles de asociar en su mayoría debido 

a que en este trabajo no se contó con pruebas bioquúnicas de identifica· -

ci6n. 

A pesar de ésto, los cultivos obtenidos en la cámara de anaerobiosis, de­

sarrollaron gran cantidad de basilos Gram positivos con extremo bifurca­

do, que fueron asociados con especies de Actinomices .. 

La observación de coagregaciones bacterianas entre filamentos largos y 
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cocos ocurrió a partir del dfa cbce y aunque no fué un hallazgo consisten -

te en todas las muestras, cuancb éstas se observaron presentaban una 

coagregaci6n clara semejante a la descrita por algunos autores romo 

formas de "corncob". 

Estas coagregaciones bacterianas han sido identificadas mediante prue--­

bas inmunohistoqufmicas por estar constitufdas por un filamento central -

conocido como Bacterionema Matruchoti y Estreptococos Mitis que se re­

producen en su superficie. (Foto 6) 

La aparición de espiroquetas ocurrió tardfamente si comparamos estos -

resultados con algunos otros publicados de la literatura, ya que estos 

microorganismos fueron observaros a partir del dfa veintidos del desarr~ 

llo bacteriano. A partir de la primera observación de las espiroquetas, -

su presencia se convirtió en un hallazgo consistente, y en nOmero cada vei 

mayor. (Foto 7) 

Las muestras de los frotls estudiados en la fase final del trabajo, conte-­

nían una mezcla heterogénea de microorganismos, existiendo una marca­

da diferencia con las analizadas en los primeros dfas en los cuales como­

fué mencionado, existían escasos tipos de microorganismos. Igualmente, 

los cultivos de microorganismos anaer6bicos, contenfan gran variedad de 

microorganismos, resultando los Actinomices los más abundantes en 

esta Oltima etapa de la maduración de la placa bacteriana. (Foto 8) 
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FOTO 5. Tinción de Gram. Frotis original de una 
muestra obtenida el primer día del experimen 
to. Se observa un claro predominio de cocos-= 
Gram positivos, con algunos basilos delgados 
Gram negativos en la periferia del campo. 
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FOTO 6. Tinci6n de Gram. Los fenómenos de coagre 
gación bacteriana resultan de gran importañ 
cia para el mantenimiento de la estructura :­
de la placa. Esta fotografía muestra algunos 
filamentos largos, conteniencb en su superfl. 

' . 

· cie gran cantidad de formas cocoides Gram -
positivas. 
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FOTO 7. Tinción argéntica. La aparición de espiro­
quetas fué detectada el día veintiuno del de­
sarrollo de la placa. Estos microorganis-­
mos han sido actualmente relacionados con 
la presencia de enfermedad, por lo que sus 
proporciones en la placa pueden resultar -
importantes. 
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FOTO 8. Tinción de Grarn. Un frotis de un cultivo de 
desarrollo bajo condiciones anaerobias 
demuestra el desarrollo de Actinomices. 
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DISCUSION 

El modelo experimental para el desarrollo de gingivitis propuesto origi-­

nalmente por Loe, el cual fué reproducido como parte de este trabajo, ha 

demostrado ser de gran utilidad para el estudio del inicio de la enferme­

dad gingival inflamatoria. 

Los resultados de trabajos que se encuentran en la literatura, y en Los -

cuales se ha utilizado este modelo de estudio, demuestran enforma clara 

e inequívoca que las bacterias que colonizan la reglón crevicular, repre -

sentan el factor etiológico del padecimiento.· 

La aparición de los primeros signos inflamatorios entre el octavo y déci­

mo dfa, nos indica que la enfermedad puede instalarse rápidamente en -

cualquier sitio en que la placa no sea removida adecuadamente, ésto in-­

cluye por Lo tanto la necesidad de considerar una mayor atención a la 

limpieza de sitios retentivos como podrfan ser las áreas interproximales 

y todos los factores locales que de alguna manera co.nstrlbuyen a la rete,!! 

ci6n bacteriana. 

Los estudios referentes a la prevalencia de la enfermedad parodontal, -

demuestran que ésta representa un importante problema de salud y que -

el tratamiento de las mismas e.orno único recurso terapéutico no altera -

en gran medida su prevalencia. Esta aceveración, basada en los rcsult'!_ 
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dos de estudios epidemiológicos, indica la necesidad imperiosa de abatir 

la incidencia del padecimiento a través del desarrollo de programas pre­

ventivos que tengan aplicación a temprana edad. 

Los resultados de estos programas de prevención, que han sido impleme.!}_ 

tados en pafses escandinavos, han mostrado que la concientización de la -

población referente a las causas y medios de prevención parodontal, resul 

tan en una disminución del fndice de prevalencia. 

Los resultados obtenicbs en los modelos para el desarrollo de gingivitis­

en humanos, resultan de gran utilidad didáctica para enseñar a los pacie.!}_ 

tes o al estudiante que se inicia en esta disciplina, los efectos ele la bact~ 

ria en el tejido del parodonto cuando no es evitada la colonización prolon­

gada de los dientes. 

En este trabajo observamos claramente que la placa bacteriana que se -

forma de los primeros días de colonización, contiene formas bacterianas, 

las cuales no son consideradas como patógenos especfficos y por lo tanto 

puede ser considerada como una placa poco compatible con la salud paro­

dontal. Este concepto puede ser discutible bajo condiciones histológicas, 

ya que igualmente ha sido demostrado que en presencia de estos microoE_ 

ganismos existen alteraciones circunscritas de permeabilidad vascular, -

sin embargo, su eliminación solo es posible bajo condiciones experimen -

tales que son inexistentes en forma natural. 
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Los Estreptococos, fueron los primeros microorganismos que comenza­

ron a formar la placa, creciendo fAcilmente en los cultivos de desarrollo 

en ambiente aerobio. Las condiciones que determinan que estos microo~ 

ganismos sean los primeros en colonizar, no fueron analizadas en este -

trabajo, sin embargo, la mayoría de los autores coinciden en que este -

fenómeno está predeterminado por condiciones propias de la bacteria, que 

interactúan favorablemente con el sitio a colonizar. Esto es apoyado por­

varios trahajos especfficos. Por otro lado podemos ver, que microorga­

nismos que pertenecen a los Estreptococos, como sería el caso de 

Estreptococo mutans, Estreptococo sanguis y Estreptococo salivarius -

aún cuando requieren de condiciones nutricionales y ambientales muy 

similares para su crecimiento, Estreptococo mutans coloniza Msicamen­

te el diente en áreas de fisuras y defectos estructurales, Estreptococo -

sangyis se encuentra predominantemente en la región crevicular, y 

Estreptococo salivarius en el dorso de la lengua, siendo este un ejemplo 

claro para pensar que existen determinantes intrfnsecos a la bacteria que 

facilitan la colonización de uno u otro sitio. 

Como era esperado, los cambios en el microambiente de la placa permi -

tieron observar una agregación secuencial de microorganismos (Tabla 1), 

entre los cuales, los más abundantes en el primer tercio del experimen­

to fueron Neisseria, Veillonella, Diplococos Gram positivos, Basiios 

Gram negativos, Fusobacterium y Filamentos Gram negativos y Gram -
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positivos. 

Posteriormente, y a partir del día diez, las formas bacterianas parecie­

ron ser mucho mLis abundantes, incrementándose notablemente filamen - -

tos de gran tamaño, tanto Gram positivos como Gram negativos, y apare­

ciendo en algunos frotis originales coagregaciones bacterianas similares 

a las descritas como 11 corncobs 11 (forma de elote). Esta afinidad, entre 

cocos y filamentos, para formar coagregaciones bacterianas, ha sido -

considerado como un factor importante para explicar por que las capas -

iniciales de bacterias cocoides son colonizadas al ir madurando la placa­

por gran cantidad de filamentos (adherencia interbacteriana ). 

En el presente trabajo, tuvimos como un hecho importante a observar -

en que dfa aparecran las espiroquetas. Es por ello que en toda la secue_!!. 

cia de muestras obtenidas se tiñeron con tinclón argéntica, la cual resul 

ta especffica para revelar estos microorganismos. 

Contrariamente a lo encontrado en otros trabajos, que reportan su aparj 

ci6n entre los ocho y doce dfas, nosotros solo pudimos observarlos a 

partir del dfa veintidos. La explicación de esta discrepancia, no es muy 

clara pero creemos que si el manejo de nuestras muestras fué 

correcto, puede deberse al condicionamiento que queda establecido -

por una previa colonización, lo cual puede favorecer la aparición más 

temprana de microorganismos como las espiroquetas después de un trat!! 
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miento de higiene oral. 

Finalmente, los cultivos de desarrollo anaerobios, aún cuando no pudie-­

ron ser analizados detalladamente en este trabajo, mostraron un increme!}_ 

to marcado de microorganismos que morfológicamente fueron identifica-­

dos como Actinomices. Esto concuerda con reportes de otros estudios, -

en los cuales, estos microorganismos han sido reportados como los mAs­

importantes para el desarrollo de gingivitis experimental. 
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CONCLUSIONES 

Las enfermedades inflamatorias del parodonto afectan a gran parte de la 

población mundial, representando un problema importante de salud. Al­

gunos países desarrollados han mostrado una disminución en la inciden-­

cia del padecimiento causada por el desarrollo de programas de instruc­

ción y prevención. Esto pone de manifiesto que el tratamiento parodon-­

tal como único recurso, no modificará mayormente el problema, y que -

la concientizaclón de la gente a través de campañas con enfoque prevent!_ 

vo, constituyen el camino a seguir para lograr abatir la amplitud de su -

distribución. 

Los pal'ses en subdesarrollo carecen de este sistema de prevención, y la 

realización de los mismos resulta imperativo a Jllrtir de los conocimien­

tos que actualmente se tienen de la enfermedad. 

La utilización del modelo propuesto por Harold LOe para el desarrollo de 

inflamación gingival en ausencia de higiene oral, resulta de mucha utilidad 

para observar los primeros signos de enfermedad, y facilita el análisis -

de la agregación secuencial. de los microorganismos que constituyen la 

placa bacteriana. 

El desarrollo del proceso inflamatorio que sufre la encfa a través de la -

fase experimental, demuestra claramente la aparición de la enfermedad -
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asociada a la formación y maduración de la placa. 

Por otro lado, estos experimentos pueden ser manejados con múltiples -

variables, y resulta de gran utilidad en la enseñanza del tema. 
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APENDICE 

O = Ausencia de inflamación. 

1 = Inflamación ligera. Pequeño cambio en la coloración r la texnu·a. 

2 = Inflamación moderada, glaceado moderado, enrojecimiento, 

edema e hipertrofia, sangrado a la presión. 

3 = Inflamación severa, marcado enrojecimiento e hipertrofia. Ten­

dencia al sangrado espontáneo. Ulceraciones. 

Loe y Silness (1965) 
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