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INTRODUCCTION

- Se analizan desde el punto de vista clini
co, los problemas relacionados con las altera
ciones gingivales y periodontales que se pre-
sentan durante la infancia, adolecencia y en
la vida adulta. La importancia del presente =~
trabajo radica en los cuidados y terapeftica-
profilictica para mantener la cavidad oral de
los individuos en las condiciones mis favora-

bles, mediante procedimientos y tratamlentos-lvwmw

*establecxdos adecuadamente por el odontologo~
en la V1gllan01a general, en base a los dlver

SOS procesos patolégxcos que se presentan en
las diferentes variedades de glngivitis Yy pe-'
‘IIOdontltiS, ya que-en el transcurso se reali
‘zan cambios fisiol6gicos propios del mismo --
que - predlsponen -a dxchas alteracxones.‘

g'Cpnsideremcs'menCionarfalgunas gene:alidadesé
de las enfermedades parodontales, tales como:
Clasificacién de'laskalteraciOnes.patql&QicaS'
del parodonto, laS'caractertsticas mis impor- |
‘tantes que se’ presentan en la gingivitis y pe

.iriodontxtis, los mecanismos fisxapatol&qicos-,;} E¥

7que independientemente de las alteraciones pa
V.rodontales son causa de. la ging;vitis, asi co 
ﬁ;mo las manifestaciones propiaa de la misma.,




se establecen los tratamientos y procedimien
tos convenientes para cada paciente.




e

| Trausfticas

CAPITULO PRIMERO

I.~- CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PE--
RIODONTAL.

Segfin la Academia Americana de Periodon-

cia ha clasificado los principales tras-

tornos Periodontales de la siguiente for

ma:

Inflamatorias

‘Degenerativas

Atréficas_

_ Hipertr6ficos

‘Gln91VltlS (Origen local orii

-gen 51stém1co)

Penodonbos:.s ( Slstémlca, hered1 |

‘taria, 1d1095t1chﬁa~

Atzofla perlodontal (Ttaumétlca, -

pn&mm11,czmsada "L.

px:dbsmyu ldu;atl
ca,infkmaﬂxna)

' Hl.perplama gmg:.val (por J.rnta-

cﬂ&xcﬂ&ﬁcaznmxn-_‘

d:porchxgas,zduo-:  ﬂ

p&uca.

~gw:guﬁati5@6iperiodqnt§1:; S
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EEFINICiCN DE GINGIVITIS Y PERIODONTITIS

El prefino PERI(en lugar de para o paro)
fue seleccionado para designar la regién inmg
diatamente alrededor del diente. Por esto, al
término PERI-ODONTO del griego ODOUS Odontos,
Diente) fue aceptado como el término para de-
signar los tejidos de revestimiento y perio--
dontitis como el nombre genefal para las en--
fermedades inflamatorias que afeétan a estos-
tejidos.: '

" Fue elaborada una clasificacién de las -
enfermedades periodontales‘basadd en las mahi
festaciones clinicas, alteraciones patolégx--»
cas, y etlolog1a. ’

Las enfermedades fueron desxgnadas como -
'Lnflamatorlas, degeneratzvas, atréflcas, hlper
rplasmatxcas, y traum&txcas.

1) LESIONES INFLAMATORIAS' ‘ :
A) - GINGIVITIS.- Se definié como la lesién in
| | flamatoria limitada a los te |
jidos de la encfa marginal :

| La Gzngivitxs Local.- Por factores loca--
:les se 1nc1u£an aquellos resultantes de 1mpac-
tp y”acumulacxdn,de alimento, sarro-rgstau:a--




ciones irritantes y reacciones a drogas.

La Gingivitis Sistémica.- Incluia las le-
siones observadas en mujeres embarazadas o in-
dividuos con diversos trastornos sistémicos, -
Diabetes, Disfunciones End8crinas, Tuberculo--
sis, Sffilis 0 Leucemia.

Las causas Sistémicas adicionales inclufan
reacciones a las drogas, alergias y predisposi
cidén hereditaria. Los caSos que ho'podian re--
solverse segﬁn la etlologxa fueron claSfoca-ﬁ
"dos como: Idxopétlcos. En general este SLStema,
- de clasificacidn de las ‘diversas formas de qln“
givitis aun es empleado. ' |

. C) SIGNOS Y SINTOMAS.
Entre los sintomés que se presentan tene-

‘a) Camblo de color

V b)'Aumento de volGmen.

c) Pé&rdida de cousxstencia.

~d) Sangrado. ‘

~e) Es 1ndolora. |

| En la gxnngxtxs no hay migracién de la - *
‘5adherencia, ya que la ‘afeccibn es solo a nxvel ;
5;de fibras ginngales, esta enfermedad se. p:o- :




senta muy frecuentemente en nifios y adolecen--
tes, apareciendo generalmente despues de los -
~cuatro o cinco afios de edad, y a los catorce -
afios casi todos los adolecentes presentan algu
na lesion y tanto la frecuencia como la grave-
dad de la gingivitis aumenta con la edad. Esta
enfermedad se desarrolla mas ficilmente cuando
no hay higiene y con respeéto al sexo, ataca -
mas frecuentemente a la mujer alrededor de los
.catorce afios, y despues esta enfermedad ataca-
mas f&cxlmente a los hOmbres mayores de cator-

"ce afios. Con respecto a los lugares donde se -

. presenta mas frecuentemente tenemos:

1.~ Zona lingual de molares inferiores.
2.- Zona palatina de molares superiores.

3.~ ana vestibular de anteriores inferiores.
4,- Zona vestihular dé'anteriores”suéeriores.

'B).- PERIODONTITIS.- Que fué el término acepta
L | do pgra describir la le--
si6n" inflamatoria extensi
va a los tejidos mas pro-
’fu’nd'o’s_. .

Se observé que ambas 1e510nes inflamato--d o

; rias podian ser. descritas aGn m&s en base a la
1 naturaleza del exudado :egﬁn este fuera edema-

e




toso, seroso, purulento o necrotico; en base a
las manifestaciones clinicas ulcerativas, hemo
rragicas, escamativas o hipertroficas; en base
a la etiologia segfin sea relacionada con pla--
ca, nutricién (Escorbutica), endécrina, como -
en la adolecencia o en el embarazo, asociado -
en infecciones generalizadas como en la tuber-
culosis diseminada o inducida por drogas como-
en la hiperplacia dilantinica; y en base en la
n‘duracién'Aguda,yHC:Gnica,lﬂw“ o

- La Perlodontltls fué SUbleldlda por Box- 
_en Sxmple y Compleja.

LA PERIODONTITIS SIMPLE.- Fué definida co
mo'unavlésibn que evoluciona de la gingivitis-
 resultante, principalmente de factores locales.

Su progreso es relatlvamente lento presen-
tando bolsas de poca ptofundidad Y boca ancha,
distribuido atravez de toda la cavidad bucal -
" con perdida osea_gene:alizaaa,r |

| Las bolsas suelen estar llenas con. placas>'  '
¥y detritus y exxste una lesién 1nf1amator1a -
B aguda en la encia. La reacci&n 1nf1amatorza esi 
'fmas evidente en las regiones perzvasculares,gq‘f




ya que progresa hacia el hueso alveolar y even
tualmente hacia la membrana periodontal a tra-
véz de los tejidos perivasculares.

LA PERIODONTITIS COMPLEJA.- Es causada --
principalmente por factores sistémicas o que =~
se trata de una periodontitis de orfgen local-
superpuesta sobre una base de periodontosis.

“CuandO“la*etiologiajés”aparénté‘la”enfer;"
- medad suele llamarserde‘acuerdo con la causa -~
como:

‘Tubercular.
| Dlabetlca. |
Leucemica.
sifilftica.

"CuandO‘la etiologfa no es evidente:c éS‘¥
desconocida la enfermedad se clasxflca como ==
Ideopatica.

La 1esx6n puede ser subdlvidlda como.(] ~

:Crﬁnxca.i | | L L e
Ulcerativa.

~‘?urulenta,' S

: SBpurativgg"'": 




SIGNOS Y SINTOMAS DE LA PERIODONTITIS.

 Entre los sintomas y caracteristicas cli-
nicas de la periodontitis, tenemos que hay mi-
gracién de la adherencia epitelial, absorcidn-
Gsea por lo tanto hay movilidad dentaria, for-
macidn de bolsa pero generalmente sin pus, y -
por lo tanto hay pérdida de dlentes causada ~-
~.por. movxlldad ‘

~ Entre los sfntomas que refiere el pacxen-
te) tenemos: '
1) Sinsibilidad a los camblos térmicos por la B
denudac&én de las raices dentarias.

Z)fDOIOr‘irradiadb profuhdoay/sordofdurante la

',masticécién y\despué5~de,e11a,lestoues_cauSadpru*‘

 por la presién del alimentd sobre la bolsa.

3)'SIntbmas agudos como dolor punsante y sensi
bilidad a los “du;ces‘ y car_’;\b‘io's té_rmi’c_os_.

Tanto la q1ngzvitls como la paradontltls- |

,son producxdas por los. habitantes normales de

\ la placa bacterlana.




MICROORGANISMOS EN LA ENFERMEDAD
" GINGIVAL Y PARODONTAL.

La salud periodental se mantiene gracia§ 
a un equilibrio simbiotico entre los microor-
‘ganismos bucales y entre los microorganismos- .
del huesped. Los microorganismos viven en un
estado de parasitismo con el huesped humano y
ademis de ordinario no producen cambios pato-
légzcos,,pero poseen potencxal para producxr-'
enfermedades.‘

La enfermedad es una consecuencia de la-
alteracién del equlllbrlo-" R |
l.- Entre las bacterzas.

2.- Entre las bacterlas y el huesped
3 - Entre los dos anterlores.

El equllxbrzo entre los mxcroorganlsmos Y-
el’ huesped es alterado por un. ‘aumento de la -
cantidad y la virulencla de las’ bacterias, o -
un descenso en la re51stencia del huesped o -
por. las dos razones. La. placa dentarla concen—‘
V”ftra bacterlas y sus productos en el area g;ngng

 fva1 Yy desplaza e1 equilibrio en favor de 1los -   -
| microorganxsmos. Cuando’ hay irritantes como en

'fel xmpacgo de,alimentos, ext:emoq_mggan;cqg,;;' in




quimicos y t&rmicos, lesionan la encia y dis-
minuyen la resistencia de la infeccién, se --
produce en primer lugar la gingivitis que 1lle
~ va hasta la parodontitis y la formacidn de --
bolsa en donde encon%ramos porcentajes eleva-
dos de bacterias, espiroguetas y algunos co--
cos gram nevativos, o bien llevan a las demas
enfermedades agudas que ﬁencionaremos poste--~
riormente. S




2) | LESIONES DEGENERATIVAS.

A) PERIODONTOSIS.- Es un término general
gue -se define para incluir la destruccién de-
generativa no inflamatoria de uno o mas de --
los tejidos del periodonto.

CARACTERISTICAS.- Incluyen movilidad y emigra

" ci6n de los dientes en presencia o ausencia -

' de prolifefaciﬁn epitelial secundaria y forma
cién de bolsa o enfermedad glnglval secunda-—
vrza. ‘ ' ‘ ‘

, ~ Se consxderé que la enfermedad posela --
tres etapas patol691cas ,

-1f1 - Las fibras de’ tejido conectlvo degeneran-
fy el espacxo de lxgamento se agranda. ,
2.- El epitelio cercano al surco proleera y o
- se desplaza en direccién aplcal, profundlzan-

“‘do el surco y convzrtiendolo en una bolsa.u-

f}§3 - La inserci&n se separa por completo del -[,(

{Efdiente dejando una bolsa profunda. i S

CARACTERISTICAS QUE DISTINGUEN Ala pnaxo o
Donwosxs DE LA PERIODONTITIS. o

3 $;;- En la perioddntitis la resorcién osea. co-’; ’

”nzala nivel de:la cresta alveolar y a1 pro-fﬁ’




gresar la eﬁfermedad, se extiende hacia la --
porcién central del tabique alveolar; en la -
periodontosis, el hueso es atacado desde la -
superficie del ligamento periodontal, dejando
el resto del tabique alveolar intacto.

2.- La peri&dontosis es predominantemente una
lesién degenerativa nb'inflamatoria;'la perio
dontitis es una lesifn destructiva causada --
principalmente por la inflamacién. =

"3.- La pgriddontOSis afecta con'mayor‘frecneg
- cia a.mujeresvjovenes Y ancianas, cdn'frécueg a
_cia tienén dientes libres de caries. Las le--
,SLOnes son: alsladas y la’ perdlda osea es ver-
tical. Por el contrarlo, la perlodontltls se-"

 Observa pr1nc1palmente en hombre tanto como -:-‘“a

' en muieres mayores de 30 anos, los: dxentes -
;afectados pueden tener carles y la enfermedad'

~ ser general;zada.




3) .- ATROFIA PERIODONTAL (LESIONES ATROFICAS)

Es una entidad diferente a la periodon-
titis y definida como una disminucién en el
tamano de un organo o parte del mismo, en --
virtud de la perdida de sus elementos celula
res una vez que hahalcanzadb la madurez.

Se distinguen dos tipos de atrofias,

1.- La recer516n glnglval
'2.- Atrofla por desuso.‘

1.~ La recersidn glnglval es la forma de -~ -
'~atrof1a perlodontal observada con mayor fre-
cuencia. En esta afeCC16n existe una pérdlda
- de tejido perlodontal no inflamatorio, con -
mOV1m1ento aplcal 51mu1taneo de la 1ncer516n
fde tejidos blandos al dlente sin formac16n -
de bolsas. . |

La etiologia puede ser.- Traumatlca como por
ejemplo el. uso v1goroso y a largo plazo de -

jun ceplllo de dxentes con cerdas duras. Pue-
" de ser el resultado de fuerzas oclusales - -
‘excesxvas u- ocurrlr en forma espont&nea con-
la edad B ‘ Lo




2.~ Atrofia por desuso.~ En la cual las fuer-
zas funcionales han sido retiradas del diente
en el cual existe una perdida de hueso alveo-
lar y fibras principales del ligamento perio-
dontal sin recersibn gingival; el hueso alveo
lar propiamente persiste aunque la trab&cula-
osea de soporte sea delgada y finalmente desa.
parece al aumentar en tamafio los espacios me-
dulares. -

| El espacxo del llgamento se estrecha Yy se de- o

9051ta cemento nuevo.

~'4) .- LESIONES HIPERPLASTICAS | |
Se presentan pr1nc1palmente en la encia.
‘La Hlperp1a51a glnglval es un crec1m1ento - -

~ excesivo de tejido debido a un aumento de nﬁ-"'

mero de sus elementos y no desempena nxnguna-'-

func16n.

':'Se divide: segﬁn su etlologia. Es el resultado
.de ‘la irrltac16n crénica. del desequilibrlo -
| end6cr1no de la adolecencia o embarazo, del -

uso prolongado de ¢ iertas drogas como e1 Di~- :

flautzn Séd;co, o ser hereditarxa ‘como. en ca--:;l};

"sos de la Fibromatosis de origen familiar.f e




S)g— TRAUMATISMO PERIODONTAL.

Se define como una forma de necrosis por
presién caracterizada por trombosis hemorragi
ca, resorcién del hueso y del cemento, debido.
a trauma mecdnico.

Los dientes afectados pﬁeden aflojarse, vol--
. verse sensibles a la percusién y hacer contac
to prematuro en relacién centrica y en los mo

Wﬁvimlentos funcxonales excentrlcos de’ la mandf}””“”

;:bula.
E1l térmlno o trauma ‘oclusal prlmarlo.- Ha si-
f;do empleado cuando los dientes afectados se -

'encuentran sanos en otros aSpectos el perlo-- :
‘?donto normal y la. fuerza excesiva. »

81 Trauma Oclusal secundarlo.f Es el térf

f}mxno empleado para dlentes ‘cuyo. perxodonto ha

:ffSLdo patologlcamente alterado hasta el grado-}~
. de que es capaz de tolerar fuerzas oclusales-
j;de otra manera normales. g




II.- TIPOS FRECUENTES DE GINGIVITIS Y .
PERIODONTITIS.

1) GINGIVITIS ASOCIADA CON PLACA.

&

PLACA Y SARRO COMO LOS FACTORES ETIOLOGICOS -
PRIMARIOS. -

La principal contribucifn de los epide--

~miSlogos ha sido. 1la documentac16n del. concep-,ﬁg4~
1 to de que la presencia de detrxtus bucales es‘7'

ta relac10nada con la prevalencxa v extensx6n o

de la enfermedad perxodontal Se ha demostra-
do repetldamente qgue la correlaci&n entre es-
tos factores es positiva y grande. ' 'Esta ob=-

servacién ha sido ‘interpretada qeneralmente -

. para szgnlflcar que la acumulacién de deposx-; 7

 tos mlcroblanos sobre el diente est& relacia-‘{
' nada etzoléglcamente con la gingivitis y la -
13Venfermedad perxodontal La conclusidn ha sido
: ~justamente crlticada como una sobreextensxdn-.
 de los datos y no se ha sefialado que no exis-

 ;¢ta una correlacién positxva que demuestre unalﬂ:?f
H‘frelacién de causa y efecto En realidad a1gu3;,-s

'nos investzgadares han sugerido que los dep&-rg

%;fsitos sobre los dientes puedan ser una conse-  fp€
’“fCuencia Y no una causa da la enferm.dad inf1a§ jjh




matoria y el resultado de la creacidn por la
enfermedad de un medio favorable para la ad-
herencia y crecimiento del mlcroorganlsmo.

Existen razones de peso para no aceptar esta
‘opinibn. Loe y sus colegas demostraron que -
la gingivitis puede ser inducida en humanos:.
permitiendo la colonizacién microbiana y el
‘crecimiento sobre los dientes, .y que las ma-
, n1festac10nes de la enfermedad pueden ali---
‘fv1arse por law:ein1c1aCL6n de las medldas pa” 

ra el conitrol de la placa. Ademds Lévdal y -
'?colaboradores 1nformaron sobre una notable -
i~me30ria en el estado per10dontal de un grupo
‘de obreros a consecuenc1a de 1la 1nst1tuc16n-
ﬁde ‘un programa de aten016n profesxonal y sa-
Q:lud bucal controlada.,Asi las pruebas exis--

fftentes en la actualidad apoyan, aunque no --

 jprueban deflnitlvamente, que la acumulacxén-
f-de dep&sxtos mlcrobxanos ests rexacxonada, -
ﬂen ‘una forma determ;nante, con 1la 1nducc16n-‘
’ y progreso de la enfermedad per10donta1 in--

l:gflamatorla.k ‘




A) DEPOSITOS DENTALES
DEFINICION DE TERMINOS

Los depb6sitos dentales han sido clasifi-

- cados y definidos de la siguiente manera:

PELICULA ADQUIRIDA.- La pelicula adquirida es
una membrana homogénea, membranosa, a manera—

de pelicula acelular, qde cubre‘la mayor par-,, 

. te de la. superf1c1e dentarla, formando con ==

 frecuencia, la interfase entre 1la superf1c1e-“

del diente y la placa dental e el sarro..Est5 f*
formada por glucoproteinas derlvadas de la saﬁ711
llva.~. , e f :
: MATERIA.ALBA. - La materla alba es un d3p651t02f :

*formado por mlcroorganlsmos agregados, leuco-‘.i7

"fitltos y células epltelxales Yy exofoliadas "’ffff
uj imuertas, organlzadas al azar Yy laxamente adheraw

ridas a la superfxcze del dlente, placa y en-;‘:

' cia. La materia alba es un producto de acumu-“ "

‘lacibn en lugar de crecimiento bacterxano vy -

.T_puede ser ellmlnada por enjuagues vigorosos of

 :ﬁ:con un 1rr19ador de agua.lnuchos investigado-3
- res han expresado duda de que la materia albag_,_
_ exista como una entidad especifica, ya que to

| ifdos los dep6$1tos dentales v151b1es contienen?




“micrcorganismos y presentan algun grado dé or
~ganizacibn. Los residuos de los alimentos pue
den permanecer en forma transitoria sobre la
superficie de los dientes o entre los mismos,
especialmente despues de comer,

PLACA MICROBIANA,- Aunque éxiste un acuerdo -
general con respecto al significado de los --
términos, Placa Microbian& v Placa. Dental, -
la formulacién de una definicién exacta y for

..mal afin es. diffcil y. tema ‘de controversias. -

Los_ obsticulos pr1nc1pales han- 51do la dlver—

~ sidad de térm1nos empleados para descrxblr -
- los, dep051tos blandos sobre la superfxcxe den','
"‘jtarla y la confuslén general sobre la esp01c1_ 

dad y estructura de estos dep6s1tos. En la 1i
‘ﬂfteratura 1nglesa, se han empleado lxteralmen-y-
. te docenas de térmlnos para descr;bir los de-v”

'_ffp6s1tos aentales suaves. Entre los m&s pinto-

frescos se encuentran- Escoria, sucledad mu--
gre, baba, placa- gelatinosa y placa zooqlea.-'
. El término descriptivo Placa microbiana gela-
i ft1nosa fue 1ntroducido por Black en 1898 para

1‘ffdescrib1r las calonias mzcroblanas sobre las-j

ﬁﬁ!superfxczes dentarzas. stn embargo, el térmi-

?flfno de Black no fué comprendzdo por sus. contem -

‘ffﬁporaneos, quienes lo utilizaron subsecuente-—aqg




mente para referirse a acumulaciones de resi-
duos de alimentos, c&lulas epiteliales desca-
madas y leucocitos, depbsitos de mucina sali-
val, asf como masas y colonias de bacterias .
Recientemente la terminologia de Black ha si-
do acortada hasta llegar al t&rmino de placa,
y su utilizacibn ha sido limitada para refe--
rirse unicamente que son de naturaleza predo-
minantemente microbiana.

Todas las deflnxcxones xecxentemente pu
bllcadas sobre. la placa son 1nadecuadas, ya -
ique ninguna de ellas consxdera el carécter vi .
_vo, en contInua evaluaciﬁn de la estructura -
de la placa y sus varxac1ones segﬁn el tlempO»
Y el‘lugar. |

La nlaca es una entldad estruotural es-
"”peciflca aunque ‘altamente varlable, que resul B
ta de la colonizacldn y ‘crecimiento de micro—

: organxsmos sobre la superficie. de los dxentes,
tejidos blandos, restauraciones y aparatos bu
‘chales._La placa presenta detalles estructura-j'
7“1es Y. morfoléglcos sufxcientemente caracteris
; ticos para distxnguxrla de otros tipos de de-
fgpésitos dentales. Es una comunidad de“mtcro-—,'
.?organismos vivos y organlzada, formada habl--




‘tualmente por numerosas especies y capas in--
‘cluidas dentro.de una matrfz extracelular for
mada por productos del metabolismo bacteriano
~ y sustancias del suero, saliva y dieta. Por -
lo tanto, la placa es principalmente un pro--
ducto del crecimiento bacteriano y no de una-
acumulacién.‘Auhque las partfculas de resi---
duos de alimento no son elementos de la placa
en las superficies lisas, pueden existir, al
menos al pr1nc1p10, en la placa de fosetaS' y,

fisuras. . ot e i s e e

La placa comlenza por la colonxzac16n -
~ ge superfzczes, al parecer por adherencxa se-
lectiva de mlcroorganlsmos,.especialmente en“
’;las regiones cervical e 1nterproxima1 de los-.

dzentes. Con el tlempo, presentan crecimientov1
fy maduracién por adxczones ‘acumulativas de ml"

‘croorganismos ‘gram negatlvos, anaeericas Yy -;*

f f1lamentosos.1S1 no existe alguna interferen~
cia, la placa paulatinamente cubre toda la su
:,perficxe dentar;a, puede preaentar periodos -
3Tf?interm1tentes de crecxmiento activo y de inac‘yﬂ
“};,,g;uvidad. | e e A

v fSARRo DENTAL.- El. sarro dental es una placav-;
fffmuy adherente que ha experimentado mineralxza




cién. La matriz y los microorganismos se cal-
cifican, aunque la superficie libre del sarro
suele estar cubierta por microorganismos vi--
vos..




TARTARO ( CALCULO )

En la mayoria de los adultos, se forman
sobre‘sus dientes o prétesis bucales y en can
tidades variables un ac@mulo duro pétreo, el
cudl recibe el nombre de cdlculos, sialolitia
sis, odontolotiasis o térta;o.

El tdrtaro se deposita como un material

~ blando, mis bien graso que endurece gradual-- =

~mente por la incorporacidn de sales minerales
en los intersticios 1nterorgan1cos, hasta lle
gar a ser tan duro como el cemento. Su color-
varia desde el amarillo al pardo obscurc o ne
gro 1o que depende de la cantidad de pigmento

Y hemorragia incluida en ese dep031to o acumu

*lada sobre él

| sttribuchn del Tartaro. - Se clasxfl-
ca en dos tipos generales de acuerdo con su -
ubicacifn. Los depfsitos coronarios por sobre

el margen gingival,en tanto que los cubiertos;f'“”

;fpor la encia libre se denomina tartaro subqln*f
gival, El t&rtaro subqinqival es por lo comﬁn,
”mucho mds du;o, denso, menos extenso,nmas;plg'

. nd;~mss f:5qi1vy7m§§!qbscnrofqhe,£1 sﬁﬁ#@g;n—>7f




gival. Los mayores acGmulos de t&rtato supra-
gingival o subgingival se producen en las su-
perficies dentales m&s préximas a los orifi--
cios de las gl&ndulas salivales principales .
Asi las localizaciones m&s comunes para el de
pSsito de tdrtaro estdn constituidas por las
caras linguales de los dientes anteroinferio-
res opuesta a las salidas de las submaxilares
y sublinguales y las caras vestlbulares de --
los molares superiores, frente a la salida --
~del conducto parotideo. o

i Incidencla de tartaro.
| Observaclones clinicas cuxdadosas han -

Vseﬁaladp_que el tértaro se-dep951ta a interva
~ los irregulares durante toda la vida.

~ Los pacientes presentaran a ‘veces un ra
‘gpido depés:to por un corto periodo y lueqo no
' se depositara t&rtaro por semanas o meses. =--
- Por lo tanto, es dificll dar estadlsticas - -
| exactas sobre la 1ncidencia.

R Marshall-Day, 1n£ormo, 51n embargo, que o
ifen un estudio de. personas de 13 a 60 anos, el
i’grupo de 19 a 22 presenté un marcado xncremen |
“to del depSsito, con respecto del_g:upoyc:qng e




16gico previo'y que fue aldn mayor el aumento -

en el grupo de 31 a 34 anos. La incidencia del
tdrtato alcanz6 su pico de 91% de los examina--
dos en el grupo de 56 a 59 anos. La proporcién-
promedio para el conjunto fué del 71% para los
hombres y del 62% para las mujeres.

Composicién, -

N Esta compuesto. aproxlmadamente por el -

75% de fosfato de calcio, 15 a 20% de agua y -
material orgénlco Yy el resto es carbonato y --
fosfato de magnesio con muestras de potasio, -
' sodio, hierro y otros elementos. El t&rtaro --
consiste primordialmente en fosfato de calcio-
‘dispuesto de una trama dehidroxiapatita crista
lina de estructura similar a la Gsea, adamanti
‘ na y dentlnarla. ‘

Adherencia del tirtato.-

| La manera de adherirse el t&rtato a la -
‘disuperf1c1e dental es un problema interesante --
f“fpuesto, que es. bzen conocido que en algunas per

:[sonas se les puede quitar de ‘los. dientes con fa
cilidad Yy en otras sdlo con mayor dificultad -
 §Esto sugiere que el tartaro puede tener mas de-'“
L}%un aﬂo de adhesiﬁn. ERr ' )




FORMACION DEL TARTARO.-

Han sido elaboradas numerosas teorias pa- .
ra explicar el dep8sito del tdrtaro, pero nin-
guna es aceptable por completo. Ninguno, sabe-
adn, con exactitud por qué& el tirtaro se forma
en unas personas y no en otras y en la misma -
persona a veces si y en otras no. |

La teorIa ffsico-quimica de la- formac16n-f""
" del tértaro es la de aceptacibn m4s amplia en
la actualidad;.ba;o_condlclones normales la sa

- liva estf saturada coh‘respeCto al'esmalte por

~ disolucibn afn a veces la saliva puede estar -
7supersaturada, pero no es lo comfn que se pro-
, duzca la precipitacifn de los minerales con --
Hformacxdn de tartaro. Si la: saliva pierde anhI{ 

t“drido carbdnico por una disminuc16n de la pre-

vjsién, la supersaturac16n salival puede aumen--
~tar con la consxguiente precipltaclén de hidro
xiapatita bajo 1a forma deutartaré..

IMPORTANCIA DEL TARTARO EN EL PARODONTO.

Est& tan uniformemente asociado a las en—l"

ffermedades parodontales que algunos investiga—

'Tdores lo han considerado un resultado antes - =
fque la causa de la 1nflamac16n gingival sin -




embargo, esto parece muy improbable. El1 t&rta-
ro es un material duro y dspero que se adhiere
a la superficie dental y por lo tanto, se mue-
ve con el diente cuando éste funciona. Por es~-
ta razén puede producirse la lecién de los te~
jidos vecinos o subyacentes gingivales que no -
se mueven al mismo tiempo. Ademds cuando se --
ejerce pre516n sobre la encia durante la mast;f
cacién el tdrtaro subyacente irrita los teji--‘
- dos gingivales. El tartaro, con su conglomera-
do de microorganismos produce ast una reaccidnfe
leve en la encia con formacién de edema, the—
"remla e infiltracibén leucocitaria, -

La reaccién inflamatdfia éuﬁehta el'tama-{f

 fio de la encia por los fenSmenos vasculares y
~celulares: produc1endo una bolsa ginqival Esta o
- bolsa glngival permite que. se acumulen mayor -f'v
1f‘cant1dad de xesmduos, que se mnltipliquen m&s~
' bacterias’ Y, 'que se forme m&s t&rtaro. El tér~
:‘taro supraqxnngal Re) subgingival, produce una-

irritacién del tejido gingival con la cudl con
. tactan. Esta irritaciGn es causada quiza por -'& 
_flos subproductos de’ los microorganismos o porf f
~una friceibn mec&nica con el tirtaro como con-
'?secuencia de la’ superfxcie dura Y 8spera de’ 63“7‘
?;to to. Adem&s de la posibilidad de un dafio f£f- -
‘fsico a la encta por parte dcl t&rtatc, ne ha -7Tj




sugerido que la estimulacién natural del masa-
je gingival de parte de los alimentos durante-
la masticacibn estd impedida por la presencia-
de la masa calcificada de tdrtato. Esto predis
pbné al desarrollo de un epitelio pobremente -
‘queratinizado el cual permite con mayor facili'
.dad la accibn microbiana‘perjudicial. |




B) TECNICAS PARA EL ANALISIS DE LA PLACA.

Se han empleado una gran variedad de téc
nicas y métodos de diversos grados de sofisti
cacibn para la observacién y el estudio de la
placa dental,

OBSERVACION DIRECTA.

| El desarrollo de sistemas de fndices clf.
_nicos y sencillos para ser utilizadoé con o -
~ sin soluciones reveladoras para la medicién -
de la acumulacién de placa sobre los dlentes-:
de individuos o de grandes poblac1ones,-ha»-- _
'se:vldo,cgmo.base para la parte mayo: de las
’fobServacidnes-CIIﬁ1Cas‘recientes.'nstos méto- ””
~dos hah'dado como resultado la demostraciGh‘-'

" de una relacién entre la acumulac16n de la --

'kplaca y la prevalencia y extensién de la en--
- fermedad 1nf1amator1a. Han permitido la inves-
”txgac16n de la eficacia de diversos agentes - 
.fﬁpara el control de placa, el papel de los com-
'7fponentes de la dieta de . formacién de placa,_yf5
afmuchos otros parametros clInicos..'[' e




TECNICAS MICROBIOLOGICAS.

‘Los microorganismos son los constituyen-
tes principales de la placa dental.y existe -
una gran literatura relacionada con el tema .
Se han empleado las t&cnicas clisicas para el
muestreo, aislamiento, enumerac16n, identifi-
jcaclén, y estudio del metabollsmo. M&s recien

Ltemente se_han elaborado - técnicas- anaerSbicas - -

 especiales. Generalmente estos estudlos han -
- sido encaminados hacia los,sigulentes proble-~
‘mas:

1) beterminacién del nfimero, viabilidad e - -
'identidad de los microorganismos.

°2) Cambios en la ‘microflora de la placa segun  »
‘\fla edad madurac16n y payogenicidad.

3)'Utilizac16n de metabolitos'tales ¢omo la -

~ sacarosa y la elaboracifn de materiales extra
. celulares, incluyendo las gluconas y varlas -
’*fsustancias t6xicas..~" ' ’ : U

'  Agregaci6n Y adherenc1a de los microorganismos
_a 1as superficies dentarias. i" | ]




5) Identificacibén de microorganismos odontopd
ticos y periodontopéticos.




2) GINGIVITiS ULCERONECROZANTE AGUDA. -~

Es una enfermedad inflamatoria y destruc-
tiva de la encia, se llama tambien, "enferme-
dad de Paul Vicent", gingivitis ulceromembra-
‘nosa aguda", "boca de Trinchera", "gingivitis

periodontal fuso espirilar".

Esta se presenta como una enférmedad agu

da, y es algunas veces. recurrente, es. decir - . .

”"que aparece y desaparece. Esta enfermedad es
de aparicién repentina después de una enferme
dad debllltante O una 1nfecc16n respxratorla-
, aguda. Las modlflcacxones de trabaJo 1ntenso,
y tensién psxcoléglca, son elementos frecuen-
‘tes en la hlstorla del paclente.‘

. Entre las 1e51ones caracter[stzcas tene-“
 mos depres;ones craterlformes socabadas en la
 cresta de la encia, en la encia margxnal, o -
en ambas y la superfxcxe del cr&ter estd cu--
blerta por una pseudomembrana grls separada -
, del resto de la mucosa ganzval por una: linea
‘ er1tematosa deflnxda, cuando se quita esta---‘
ﬁ}membrana el borde glnngal es ro;o Y hemorr&-
']giqo, presenta olorufétldo,_hemorraqia;qingi-

B




val y aumento de salivacibn, la lesifn es su-
mamente sensible al tacto, presenta dolor - -
irradiado y corrosivo que se intensifica al -
contacto de alimentos condimentados o calien--
tes y con la masticacién. "El paciente refie-
re dientes como estacas de madera"

El paciente como signos extrabucales pre

senta lifadenopatia local, aumento de tempera-_ﬁ,il

- tura, ‘anorexia y en cond1CLones graves hay de
calmlento Yy pulso acelerado como consecuenc1a
_de una flebre muy alta.,




A) CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.-

El examen histopatoldgico revela que en -.
la gingivitis ulceronecrotizante aguda la en--
cia puede dividirse en las cuatro zonas que si
guen, estando mezcladas una con la otra o bien
pudiendo no estar presentes en todos los ca---

- .50s,

Z0NA n. 1.- Es ‘una zona bacterlana, es daoi

,més superf1c1al v consxste en una masa de dl--,.'

' versas bacterias ;ncluso alguna; esplroquetas-f,

de tamafio pequefio, mediano y grande.

ZONA.n.V2 - Es una zona rica en neutrofl-_f

 los contiene gran ‘cantidad de leucocitos inclu

: 7ye muchas esplroquetas de dlferentes clases --;ffJL

-mezcladas con los leucocxtos.:

ZONA n. 3.- Es una zona necrdtica Que'éon
__,txene celulas desxntegradas, materxal fxbr;lar,
lfﬁrestos de flbras col&genas, numerosas esplro--~g_
,i;quétas de tamano pequeno Y grande Yy algunos -- ]
’ *otros microorqanismos. L o

Tl ZONA n. ‘4,- Es una zona de infiltrachn -
.ﬁ}de espiquuetas en la.que se observan tejido -




sano infiltrado con espirogquetas intermedias o
grandes 51n otros microorganismos.

B) FLORA BACTERIANA. -

Se han tomado muestras de la flora bucal
de esta enfermedad, y se han encontrado bacte
rias diseminadas con prgdominioAde espirdque-
tas y bacilos fusiformes, cé&lulas epiﬁeliales

descamadas Y algunos leucocitos pollmorfonu--.dih_;

”cleares, estos dos mlcroorganlsmos raras ve--

ces estan solos, ya que s1empre se agompanan-
  de otras esplroquetas bucales v1brlones, es--
_treptococos Yy mlcroorganxsmos fllamentosos, -
la borrelia y las espiroquetas forman una ma-:
| lla entrelazada a travéz de todo el campo mi-
‘cr1sc691co.» ' ‘

e Después de’ muchos estudxos, se ha 11ega4
 do a la conclu516n de que los' prxmercs micro-
organismos preésentes en la G.U.N.A. son los -~
5g:basilos fuslformes y espltoquetas.

& Los 1nvestlgadores Rosembury, Mc. Donald,  
”fy Clark, describen un complejo fusoespitoque-  '
y}ta que consta de.-'treponema microdentinum, -
fﬂespiroquetas intermedias, borrelia bucalis,\-




vibriones, bacilos fusiformes y microorganis-
mos filamentosos adem&s de la borrelia Vincen
ti. Aunque se saben cuales son los primeros -
microorganismos que llegan y todos los que se
encuentran presentes en la enfermedad, no se
ha podido determinar realmente la etiologia -

de la misma.




c) TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.~

El tratamiento de la gingivitis ulcerone
crotizante_aguda es muy variado, segln la ex-
periencia individual del otondSlogo respecto-
a la enfermedad. Algunos prefieren tratar es-
ta afeccidn por medios c0nservadorés, hacien-
do solo una limpieza superficial de 1la ca?i——
dad bucal en la fase aguda temprana de la en-
fermedad, segulda de un raspado minucioso ‘en
kcuanto las condiciones lo permlten. En estos-
casos se consigue una rap;da curacidn de,la -
enfermedad, aun sin medicacién. Otros, prefie.
ren el uso de substan01as oxlgenantes o antx-'
blOthOS “junto con el tratam1ento local

| . E1 caso comﬁn de glnglVItlS ulceronecro-'
 tizante aguda comienza a ceder en 48 horas, -
'cuando el tratamxento es el adecuado, Y pue--

-.den quedar muy pocas senales de la presencxa-
de la enfermedad A veces, hay considerable -
: destrucclén de tejidos, las’ papllas 1nterden-v
 tales y ‘encia marglnal y esto queda en evi--
1’ denc1a después de la regreslén de la enferme-
‘dad por el “aspecto socabado de la encia inter
 ’proxima1 y receslén ginqival visible. 80 swe-ﬁ5 7




le requerir en estos casos la gingivoplastia.
El tratamiento no esta completc hasta que el -
contorno del tejido gingival no se acerque a -
la normalidad. ' |

La gingivitis aguda recidiva con conside-

rable frecuencia en pacientes tratados.




3 ) GINGIVITIS HORMONAL .

Existe la tendencia al desarrollo de la -
enfermedad gingival inflamatoria y periodontal
durante periodos de desequilibrio de hormonas-
sexuales tales como en la pubertad, embarazo y
menopausia; esta tendencia puede estar relacio
nada con los efectos que estas hormonaé ejer—--
cen sobre los tejidos tanto normales como pre-

- viamente inflamados. Las mujeres jovenes pre=-

‘sentan mayor exudado gingival durante la ovula
cidn, un periodo en que los niveles de proges-
Aﬁterona son altos, que durante la menstruac1on,
~cuando los niveles son menores.

Un aumento en la magnitud del exudado que

[puede obtnerse sobre tiras de papel flltro co-v !

- locadas en el surco glnglval es mayor en las -

"mujeres que utilizan habltualmente antlconcep-
':tivos bucales con efectos especiflcos de pro--
_gesterona que en ‘individuos comparables que no
 se encuentran tomando estas drogas. ‘

. Knight v Wade no encotraron aumento en -
fflos nlveles de xnflamaclén gxnglval aunque se -

e e me e

'7§present6 mavor destruccién perxodontal toman-\

Efdo anticonceptivoa hormonales por vIa bucal - _f,'w




con relacibn a un grupo de control de edad ~-
comparable. Se ha informado sobre un caso
un tumor del embarazo provocado por placa de
una mujer tomando un anticonceptivo bucal.

Los mecanismos mediante los cuales las -
diversas hormonas sexuales v los anticoncepti -
vos pueden afectar los tejidos periodontaleé}
han sido estudiados en anlmales de laborato-- g
rlo. La admlnlstrac16n de estrégenos y gonado
"tr0p1na a cobayos coforectomizados con micro-
‘herencias en la bolsa del carrillo presentan-
pocos efectos. Sin embargo, ‘cuando se adminis
trd progesterona por via intramuscular se pre
sentaron inflamaciones agudas dengro de la zo
' na herida. Los niveles elevados de progestérov‘
na dan como resultado prollferaclén vascular-
e 1nf1amac16n de las vénulas Y capllares de -

‘ Hlos tejxdos levemente danados. En los conejos,

"los niveles elevados de’ progesterona ocasxona
‘ron la hxpervascularxzaczén del tejxdo granu-
»flomatoso junto con 1a iuflamacién Yy el tras--: 
;Qtorno circulatorzo. En perros relativamente -
1 1ibres de inflamaczén ginngal, asi ccmo en -

v perros con gxngivxtls crénica, la administra-. |
‘cibn de estrdgeno Y progesterona aument6 el -
,flujo de exudado del surco gingival, y este -




flujo disminuy8 notablemente al término de la
administracién de las hormonas. '

Estas observaciones nos han conducido al
concepto de que la utilizacidn de anticoncép—
A tivos que contienen progesterona u_otros agen
tes, pueden conducir a la elevacidn de los ni
veles normales de progesteropa son capaces de
favorecer la permeabilidad vascular y.la exu-
vdacién,fpredisponiendo la desarrollo de lésig ,
nes inflamatorias y a la agravacién de la in--
flamacidn crénica gxistente de lbs.tejidos pe
'riodontales; ' | |

Puede existir una gran variedad de cam--

l ,bios’bucéleS'relacidnados cdn la'diabeteS'sa-

'carlna anluyendo la sequedad de la boca, in-
dentaciones marglnales de la lengua, con. des-
camac16n de las papilas e 1nflamac16n, erite-
'ma dlfuso de 1las muCOqu bucales, tendencia -
hacia el abseso perxodontal Y mayor prevalén-
 jc1a de la enfermedad perxodontal con pérdzda-
desea._ En general puede afxrmarse que los in-‘
dividuos con dlabetes estsn predispuestos a -
la glnglvztls y ala periodontltis, que la en"

‘T;fermedad es mas grave Y progresa con mayor ra

f;pxdéz en aquellos con la'EOtma )uvenil que --,_




con la forma adulta de la enfermedad, que las
~condiciones periodontales pueden degenerar --
con sorprendente rapidéz en individuos en los
cuales el problema diab&tico no ha sido con--
trolado, y que en general, la reaccién de las
medidas terapeﬁticas habituales es tan buena-
en los diab&ticos como en individuos normales.
Aunque se han realizado investigadiones exten
sas y la literatura al respecto es masiva,..
. las af1rmac1ones anterlores estdn basadas mas

en experiencias quimicas que en'observac1ones
'derxvadas de experlmentos. En realidad algu--
nos investxgadores no han sido capaces de en-
contrar una relacibn entre el estado dlabétl-_A
co y la destruccxén perlodontal '

bé‘aSOCiacién de anomalfas diferentes --
mencibnadas_con predileccién a la enfermedad-
Qingival inflématoria y'periodontal no ha si-
do establecida con claridad. Se han estudzado
los cambios dentales Y bucales en anlmales de

. laboratorlo en los- que los nlveles anormales-

‘; de varlas hormonas 1nc1uyen a la tlroxlna,~-—
, hormona paratir01dea, cortxcosteroxdes y hor-
~.monas pituxtarias. ‘Aunque se han demostrado -
'cambzos patol&g;cos en los tejidos periodonta
‘les, especlalmente en. el hueso alveolar, no -




existen pruebas definitivas en la actualidad-
para demostrar que estas condiciones predispo
nen, de manera especifica, a las enfermedades

gingivales y periodontales,




4) GINGIVITIS POR SUSTANCIAS QUIMICAS O
DROGAS .

Muchas drogas son por lo menos potencial
mente capaces de producir gingivitis, en par-
ticular una gingivitis aguda, debido a una --
accibn irritante directa local o sistem&tica.
Asi por ejemplo, fenol, nitratq'de plata,acei
tes volatiles o aspirina, colocados sobre la

”éhéiéfﬁrovoéérah”una'féaééiéh”iﬁfiamatoria;

Otros medicamentos, como Dilantina, pro
ducen alteraciones gingivales al ser adminis
trados por via sistemitica.




5) GINGIVITIS Y PERIODONTITIS
POR TRASTORNOS PSICOSOMATICOS.

. Las enfermedades periodontales y gingiva
les de tipo inflamatdrio parecen ser mis pre-
valentes y m&s severas en individuos con ano-
malias siquidtricas y angustia, que en indivi
duos psicoldgicamente normales. No se han com

prendido los mecanismos mediante 1os cuales -

‘pueden traducirse éstos trastornos en una pre
, dileccibn a la enfermedad‘perlodontal 1nflam§"
toria aunque se ha .sugerido que tales indivi-
duos desarrollan h&bitos nocivos tales como -
‘el bruxismo o que la nutricién de los tEJldOS
}perlodontales o el flujo sallval pueden verse
alterados. ' ' '




6) PERIODONTITIS CAUSADA POR
7 ENFERMEDADES DEBILITANTES.

Las enfermedades debilitantes cr8nicas -
tales como la tuberculosis, lepra, sffilis, es
corbuto, nefritis y tumores malignos han sido
objeto de sospecha en cuanto a la destruccién-
periodontal severa y répida. Por ejempio, Koe-
cker enumer® tanto a la tuberculosis como a la
sifilis entre las causas. constitucionales de -
~ enfermedad perlodontal Aunque enfermedades de
este tipo conducen a la caquexia, funcionamien
to anormal de los mecanismos homebst&ticos,' y
un debllltamlento gradual de los sistemas -de -~
defensa normales del huésped los 1nd1v1duos -
afectados estan predispuestos a la infeccibn -
en géneral: atn no se ha podido determinar la
relacién especi£ica de estas enfermedades con
la periodontitis inflamatoria. Por ejemplo, --
mientras que sf se ha informado que existe una
relacién entre la enfermedad perlcdontal Y la
tuberculosxs, 8sta fue descublerta por otros -
:autores. La perlodontltls ha sido descrita ‘en

‘;leprosos, aunque los mxcroorganxsmos caracte—-l
ristlcos de la lepra no se encontraron en los
'tegxdos periodontales.7




Las alteraciones patoldgicas de los teji
dos periodontales suelen verse con frecuencia-
en individuos anémicos aunque la anemia no es
una causa predisponente de la enfermedad infla
matoria gingival y periodontal. Los defectos -
de la coagulacién y otras discracias sanguineas
que provocan una tendencia anormal al sangrado
conducen a una hemorragia frecuente de la en--
cia. Los pacientes que padecen de una de las -
"leucemias agudas pueden présentar tambi&n mani
festaciones inflamatorias con hiperplasia.gin-k
vgival asociada. VEsto‘no-suele‘CbservarSe.en -
individuds con leucemia. crénica. Las lesiones-
bucales se presentan con mayor frecuencxa en -
leucemla monocxtlca y ho en la leucemla linfo-
,citlca o m1el6gena Los individuos afectados -
por aqrunolocxtosis o por neutrOpenla pueden-
presentar cambios generalizados de ulceracién-
y necrosos en las membranas mucosas bucales,‘é
piel y tacto gastr01ntest1na1, as{ como encia
,1nsertada. La agrunoloc1t031s suele observarse“
’Jcon frecuencla como resultado de reaccxones de -
‘f1d1051ncrra51a o hlpersenSLbilldad a las dr -

: gas.‘




7) RESORCION OSEA .

La pérdida de hueso alveolar es la parte
mds critica de la enfermedad priodontal infla-
matoria con respecto a la pérdida de los dien-
tes. La formacidén y recambio de hueso durante-
el crecimiento y en el adulto normal, no son -
bien comprendidos, y casi no existen datos so-
. bre elfcomportamientdwdel;hueso en situaciones
delinflamacién patolégica. En la periddontifis,
la pérdida 6sea puede ser de un tipo hotizdn--
tal"generalizado en el que todos los dientes -
son afectados aproxlmadamente en prOporcxones-'
iguales, o créteres 6seos alslados que afectan‘
a un- solo dlente. ‘Aunque 1as sustancias derlva
das de la placa m;croblana K algunos mlcroorga
f,nlsmqs”especiflcos que se- encuentran en las --

bolsas_perlodontales son los responsables flna o

les de producir la pérdida de hueso, la forma-
en‘que,estorsucede aln es un enigma; Se piensa
} que’laﬁresorcian’es una consecuencia della.éc#
;?c16n de los esteoclastos, aunque este punto --ﬂ
~afn no ‘ha sido bien documentado. Las sustan01as
" microbianas pueden afectar al hueso en forma -
 \d1recta, causando dlferenczacién de esteoclas- ‘

tos y resorcx&n, o estas sustancias pueden in-
. hibir la formacién Gsea. Ademas los efectos de:;.r




las sustancias microbianas pueden lograrse me-
diante la activacidén de otras cé&lulas tales co
mo linfocitos y macrdfagos, produciendo sustan
cias que afectan al hueso. La Gltima posibili-
dad actualmente parece la mSs atractiva.

Aunque siempre ha habido gran interés e
investigacién para tratar de lograr regenera--
¢idn Osea con injertos y tranéplantes, hasta -
hace muy poco no se habla reallzado un esfuer-v
“zo para 1nvestlgar los mecanlsmos basxcos res—h'
ponsables de la resorc16n del hueso alveolar .
El desarrollo por. Raxsz y sus colegas de un -
sxstema de cultlvo txsular en el que pudxera ;'
estudlarse la resorcibn Gsea ha constltuldo un
catalxzador 1mportante. B&sxcamente, este sis-
,tema 1mp11ca el mantenlmxento de huesos larqos'
-rembrzonarlos prevxamente marcados ‘con calcxo -
radzactxvo en cultivo, agregando algunos de -- 
los agentes que supuestamente provocan la re--
sorcxén ésea.

A Se han 1dent1ficado tres austanc1as como5}
5finductoras de la resorc;én Gsea 1n vztro. Es-- 
1itas 1nc1uyen al mater1a1 mxcrobxano de la pla-f‘
: ca dental, sustancxas extraidas de la encIa yf 
‘“factores generadas por 1a activacién del siste?




ma inmunoldgico y de la cascada del complemen-
to. El primer tipo'incluye endotoxinas deriva-
das de bacterias gramnegativas, 4cido lipotei-
coico de la pared celular de microorganismos -
grampositivos, y un extracto soluble de placa-
total. La actividad de la endotoxima y del &ci
do lipoteicoico reside en la porcifn glucolipi
da de la molécula. La heparina, un componente-
de las‘Células cebadas que es liberada durante
’“ﬁné“iesiéﬂ;”ﬂb posee la Céi'p'af:i;l"'d;':i'd"pa"ra''il'x”'xvcl'u"c':ir'"'j
la resorci6n 8sea directamente, aunque es un -
potente lmpulsor de la resorcién por endotoxi-
nas Y otras. sustanclas mlcroblanas. Otras sus-
_tancias asoc1adas trad1c10nalmente con la reac
_ cién inflamatoria aguda incluye la bradicinina,
- hlstamlna Yy enzimas lesosdmlcas, aunque éstas- |

f son 1ncapaces de estlmular la resorcxdn.

o Goldhaber ha demdstrado quejlos,extrac;-'
tos de enéIa’éeriddontal humana enferma ejer--
-fcen resorcxén Ssea activa .en el sistema in-vi-
_‘tro, aunque la naturaleza de la sustancxa actz_
3 va ‘aln no ha sxdo determlnada. Las prostaglan- 
Vfdxnas que estan presentes en la encta 1nf1ama-'
da y ‘en.el. exudado de bolsas periodontales' en;
';altas concentrac1ones, son . potentes inductores"
 5de la resorczﬁn dsea. El suero suficiente en -7' 




complemento, aunque no completamente suero de
ficiente, poseen la capacidad de inducir re--
sorcién, al parecer mediante su activacién --
por el complejo inmunol®dgico.

La activacidén del complejo conduce a un
aumento en los niveles de la prostaglandina -
en los cultivos que presentan mayor resorcifn;
tanto la produccién de prostﬁglandina'como la
resorcibén Gsea pueden ev1tarse por la adicibn.

-:;de 1la’ 1ndometac1na, un 1nh1b1dor de la 51nte-

tasa de la: prostaglandxna al medlo de cultlvo.;r

AGn se desconoce 51 las sustanc;as bacteria--

- nas, tales como la endotoxzna. ‘que inducen la

»resorc16n dsea, funcxonan mediante la vIa al-
terna de 1la act1vaci6n del complemento y la -‘"
;prostaglandlna.-.V ’ Ll ’

 La act1vac16n del 31stema 1nmunoldgxco—
_tamb1én parece tener el potencial de causar -
‘resorcién 6Ssea. Hcrton Yy sus. colaboradores de
‘fmostraron que los leucocztos de 1a sangre. pe-

’rxférxca de 1ndiv1duos normales y periodonta1§f ‘

fmente enfermos, estlmulados con el mit&geno -
de la. fitohemaglutinina Yy los leucocitos toma;
Qdos en 1ndiv1duos con enfermadad periodontal-'

,estimulados con anttqenos dc plaea, P“'Ontanszf“ t




transformacién bl&stica y producen una linfo-
cina que es un estimulador potente de la re--
sorcién. Esta sustancia, que no ha sido carac
terizada, se ha llamado factor activador de =~

los osteoclastos.




III.~ CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA
GINGIVITIS Y PERIODONTITIS.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA
GINGIVITIS., |
La gingivitis crbénica, en la cual la in
flamacién de la encfa se limita estrictamente- .
a la encfa, no produce cambios en el hueso sub
yacente. Cuando tales cambios se tornan eviden
_tes, la afeccién recibe el nombre de Periodon-
titis. | | | o

_ CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA
PERIODONTITIS.
S La alteracxdn mas temprana del hueso pe
; rlodontal es una desaparlclén de la cresta al-.
' veqlar a causa de la resorcidnAdsea incipien--
te. A medida que la resorcién avanza, hay pér-
dida horizonﬁal de m4s hueso, con tendencia al
aheucamiento del hueso alveolar 1nterdenta1 -
Bl espaclo del: llgamento periodontal conserva-
su. espesor habltual 'y por 10 general no se ob
 _xservan alteracxones, excepto cambzos dseos su-“
lpericiales que en la préctica pueden ser exten
 sos. Es Lnteresante senalar ‘que se inform6 ha-
‘,bersé observado siqnos radioqraficos de altera: |




ciones 6seas alveolares en el 12% de casos en -
los cuales no habfa bolsa clinica.




IV.- CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS GENERALES DE
LA GINGIVITIS. ‘

En la gingivitis crénica, la encia pre-~
sentard infiltracibén de tejido conectivo con -
cantidades variables de linfocitos, monocitos-
y plasmaticos. Se observan leucocitos polimor-x
fonucleares en el epiteiio del surco no quera-
tinizado e irregular. Esta infiltrado por célg
las'inflamatorias y con frecuenciaugsrulceradoh"

Los capllares del tejldo conectivo es-~
- té&n congestlonados y su cantidad aumenta. No -
- presenta alterac1ones, como tampoco la cresta-
~ del hueso alveolar. la unién de la adherencxa-
}'epltellal con el diente representa un punto dé‘
g_bll»en la barrera epltellal contra el medio bu
‘cal, y aquikseienCQeﬁtra caéi:siempre;hna acu-~
-'mulacidhlde71eucbci£os asociados_cbn71a’infla-

"

macién crénica.

En la encia znflamada hay mayor cantl--
;dad de mastocitos que contienen granulos de. mu,f
fcopolxsacarzdos sulfonatados, pero no esta cla -
,Aro el szgnificado de ‘este hallazgo.‘L;;activi-
dad de la fosfatasa alcalina est& algo aumenta
lda en la encIa 1n£1amada puesto que exxste en-




las células inflamatorias y endoteliales y es-
tas se encuentran presentes, obviamente, en ma
yores cantidades en la gingivitis crénica.

Hay una reaccidn m8s intensa en las ca-
pas superficiales (con excepcién del estrato -~
cbrneo, que no contiene fosfatasa §cida) Yy una
disminucidn gradual hacia la capa basal. La --
reaccibn falta o es muy débil en el revestimien
to epitelial de surcos. glnglvales y bolsas pe~i~
1rlodontales y en la adherenc1a epmtellal




CARACTERISTICAS HISTOLOGIAS DE LA PERIODONTITIS

En la gingivitis marginal que recien co-
mienza a transformarse en una periodontitis in-
cipiente, la encia marginal libre agrandada es-
t4 densamente infiltrada con leucocitos, linfo-
citos y plasmocitos, y el limite apical de la -
zona inflamada se acerca a la cresta del hueso-

alveolar y flbras crestales de llgamento perlo- L

~dontal. El epitelio del surco, o ‘crevicular, de

ja ver dlversos grados de proliferacibn, 'y con
frecuencia, pequefias Glceras. Uno de los signos
macroscSpicos tempranos de la;invasiéh del pro-
céso inflamatorio sobre estos tejidos es la apa

ricién de células gigantes;‘Osteoclastos;;sobreiLV”

la superficié'del hueso de la cresta. Pronto se

:éﬁcuentran en las pequenas bahIas 8seas de re--

' sorci6n conocidas como lagunas de Howshlp.v Los
tejidos subyacentes,del perlodqntq no presentan-
cambios en esta fase,

| El proceso patoléglco afecta al hueso al
fveolar antes que al 1lqamento perxodontal

, A contxnuac16n se explica el avance de -‘5
R .la enfermedad- i - g




1)
2)

3)

8)

5

6)

Se dGPOSltan mds cllculos en direccidn ap1-
cal sobre el diente;

Se produce una mayor irritacién de la encfa
libre;

La adherencia epitelial prolifera apicalmeg

te sobre el cemento dental y presenta una -

mayor ulceracidn;

La cresta bsea alveolar sigue su resorcién-
hac1a apical; - ‘ |
Las flbras pr1ncxpa1es del ligamento perio-
dontal se desorganlzan y se de51nsertan del
diente. ’ _

Entre encia libre y diente existe una bolsa
periodontal cuya profundidad va desde 2mm .

‘hasta el mismo 5p1ce. Ahora que hay una bolv

. sa profunda entre la superflcle ‘dental cu--

" bierta por c&lculos y el revestimiento epi-

~ telial de los tejidos gingivales, se forma-

‘una trampa protectora para los microorganis

mos en proliferacién y para el exudado celu

~lar leucocitario del tejido blando inflama-

'f5;do de la pared de la bolsa. ‘El cIrculo vi--f'

f_cxoso de la acumulacx&n de 1rr1tantes, 1n--._‘
4‘f1amaci6n Yy desxnserc;én continua junto con
~_una resorcibn del hueso perlodontal en dx--

'-freccxén apxcal.,




V.- TRATAMIENTO Y PRONOSTICO DE LA GINGIVITIS.

La mayor parte de casos de gingivitis -
crbnica se deben a la irritacibn local. Si se
eliminan los irritantes en esta fase, antes de
que se produzca la periodontitis verdadera con
bolsas o p&rdida &sea, o ambas la inflamacién-
con su correspondiente hinchazén debida a la -
"~ hiperenia, edéma~yw1a infiltracién'ieucocitéé;4
.:ia‘desapatecer& en cuestifn de horas o unos -
’pbcos dfas, sin dejar una lesién permanente, -
| Esto acent@a la necesidad del tratamiento tem-

‘prano cuidadoso, mantenido mediante el cepilla-
do adecuado Y profllaxla frecuente a cargo del
?_odontologo para preservar el perlodontlo nor--
‘ ma1. También que si hay una mala respuesta a -
~ un buen tratamientb‘local hay que investigat-
ﬂlos factores sistem&tlcos que podrifan ser com-'
4.plxcantes.




TRATAMIENTO DE LA PERIODONTOSIS.

Si la pérdida 8sea no ha sido excesi-
va, si los irritantes son eliminados por des
camacidn y raspado y las belsas lo son median
te la recesién gingival o la eliminacién qui-
rGrgica de la encia (gingivectomia), si se co
rrigen los defectos 6seos y;se devuelve la ar'
qultectura normal a los tejidos de. soporte -

i del dxente, si se equllxbran las fuerzas oclu»-

sales y se corrlgen los factores 31stem§t1cos,,

es posxble salvar los dlentes afectados por -
la enfermedad mediante el tratamlento perlo-- -

', dontal cuidadoso. y completo.

Se ha demostrado que luego de un. trata

R mlento exitoso de la per1odont1txs, las bol--‘” |

f,sas son menos profundas, aunque no se haya -
 eliminado tejido. Es obvio que &sta pérdlda -
de profundidad es el resultado de la resorcién
'gxngival o la reznsercx&n dnl lzgamento perlo

j_dontal a 1la superf;cze dental ptéxima ala Ll
~ bolsa. Bn realidad, 1a tecasidn Yy la reinser-

v7fc16n pueden ocurrir en el mismo casc. Por lo’

};comnn. hay una contraccibn o recesi&n de teji, b

ffdos gingivales cuando la 1nf1amac16n y SuU CO~
]yrrespondiente edema dec:occ, porquc a medida-



que la encfa retorna a un estado de salud, se
restablece la relacifn normal de tejidos gin-
givales con el hueso alveolar inmediatamente-
sobré el nivel 6seo. |




VI, = MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA GINGIVITIS
Y LA PERIODONTITIS.

ﬁas caracteristicas clfnicas de la gin=-
givitis. |
' La forma m&s comln de enfermedad gingi-
val, la gingivitis crénica. |

Las manlfestacxones més comunes y prin- .

clpales de. la gingivitis cr6nica consxsten en
- alteraclones leves de color de la encia libre-
o marginal, de un tono rosado p&lxdo a uno mds
~ intenso’ que progresa hacia el rojo o el ro;o -
azulado a medida que la hiperemia y el xnfll--
trado Lnflamatorlo se lnten31f1can.

| La salxda de sangre del surco Qinngal-f*~‘
: después de una 1rr1taci6n aunque sea leve, co-

.fmo el cepillado, es . también un rasgo temprano-
de la ginngxtis El edema, que invariablemen-~
j.te acompafia a la respuesta inflamatoria Y es -
Vaparte integrante de ella, causa una tumefac-- f
_cién leve de la encia y pérdida del punteado -

‘normal caracteristico._na ‘tumefaccién inflama-"

“ftO!'il de las papilas interdentales sucle dar -
un aspecto algo abultado a esta estructuras.;A
le aumanto de tamaﬁo do la onc!a favorcce la -




acumulacién de mayor cantidad de residuos y -
bacterias, lo gque a su vez genera mayor irri-
tacién gingival, es decir se estableée un ci-
clo contfnuo. Cuando la hiperemia e hinchazén
de la encfa, esta adopta, a veces, la forma -
de una media luna, denominada "media luna - -
traumtdtica”

En la gingivitis crdnica avanzada, pue

>‘de haber supuracxén de la encia, manifestada-
por la capacidad de expulsar pus del surco --
gingival por presién.




VII.- ESTUDIOS INMUNOLOGICOS.

Estos nos proporcionan aGn m&s pruebas
- convincentes de que las sustancias derivadas-
de la placa pueden atravesar los tejidos co--
nectivos gingivales. Aunque la cantidad que -
penetre puede ser pequefia y la deteccibn de -
las cantidades existentes exige técnicas so--
fisticadas, el sistema inmunolégico puede con -
siderarse como un amplificador de la entrada-
de tales sustancias, y la demostracifn de una
reaccién inmunolégica humoral por medio de cé
1ulas,,eé‘prueba infalible de la presencia de
~estas suétancias. Tanto en humanos normales -
_como en periodontalmente afectados, se han en
‘con;:ado.anticuerpos circulantes a los micfd-“
'organismds budales y en algunos casos se han
regxstrado tftulos titulos de anticuerpoa ele
vados en humanos con enfermedades perlodonta-
~ les inflamatorias. |

L Los leucocxtos de la sangre perlférica
: de 1nd1v1duos con qxnngitis Y periodontltis,
,‘conservados = invitro - en presencia de antI-

v,genos o microorqanzsmos de la placa, experi--
mentan transformacz&n bl&stica con producciGn
"Tdevlinfocinas.; f ' ’ :




Se considera gue esta reaccién es el -
equi&alente - invitro - de la hipersensibi-
lidad mediada por cé&lulas y sirve para demos-
trar la presencia de células linfoides sensi-
bilizadas. |

En algunos individuos con enfermedades .
periodontales pueden inducirse reacciones po-
sitivas”a‘las_pruebas‘cut&neas;ihdicativasqde
hipersensibilidad humoral empleando prepara--
ciones de microorganismos de la ﬁlaca con an-
tfgenos. La éncié enferma contiene‘gtan dantiﬂ
dad de inmﬁnogldbulinos,jy‘una porcifn de es-
te anticuerpo es especffica para los antfge--
nos existentes en la placa microbiana.

_ La aplxcaC16n de antIgenos de prueba T,
- tales como la peroxldasa de rdbano d& como re

~* sultado la penetracifn de antigeno a los tejif

dos y a la diferenciacién de dones de células
f.plasmatzcas dentro de la encia producxendo an

jfftlcuerpos eSpecIfxcos para el antfgeno de -:-4:'
;L}prueba. De. esta manera las pruebas emanadas -
';1de diferentes fuentes apoyan el concepto de»->
'?Tque las sustanclas antzgénicas y otras sustan ;
f;cias nocivas, pueden ctuzar la barrcra epite-




lial tanto en la encia inflamada como en la -
normal, logrando acceso hacia los sistemas --
vasculares y linfoide.




1) REACCIONES DE LOS SISTEMAS DE DEFENSA NOR-
MALES DEL HUESPED.

Para la conservacibn de un periodonto sa
no es indispensable que existan los sistemas -
normales de defensa del hu&sped en funciones -
normales. Estos sistemas son continuamente -~ -
agredidos por factores de ambiente bucal. Esta

agresién suele manifestarse por una emxgracxbn,,”

a pequena escala de leucocitos atravéz del --
“sSurco glnglval hacxa la cavidad bucal por el -
-~ desarrollo de reacciones inmunol8gicas de pro-"
teccidn contra los mlcroorganxsmos bucales y -
otros. éntiQenos. Aunque estos sistemas de de-~
fensa del huesped han sido con51derados clész-
camente como:de defensa y p:oteccxén, los da—f
‘tos existentes ahora indican que también pue~-
  den poseer una capacidad ofensiva poderosa ast
¢cdmo una capacidad destructiva. h

El resultado de'cualquier agresién es un
} equ111brio entre los: aspectos destructivos y -
»protectores de los sxstemas activadcs. Ademés,"
‘en ‘algunas enfermedades, ‘tales como en la tu--
,hercu1051s, es. evidente que el microorganismo—
causal sea relativamente innocuo, ya que no -
'elabota exotoxinas y no contiene endotoxinas u




otras sustancias téxicas; mas bien, opera por
activacidn de diveisos mecanismos de defensa-
del huesped, especialmente la hipersensibili—
dad por medio de cé&lulas y la inflamacibén, --
asf como los aspectos destructivos de éstos -
que producen los dafhos tisulares observados .
Existen ahora gran nfimero de pruebas quevindi
can que la enfermedad gingival y periodontal-
inflamatoria pertenecen a la misma familia de
- ehfermedades;'Porilowtahto;7los”fa¢£ores‘herg
ditarios o las enférmedades tales como las in
munopatfas y los defectos de los elementos fi
gurados de la sangre del tipo observado en el
‘sfndrome de Ché&diak-Higashi pueden predispo--
‘ner a la'enfermedad,periodontal mediante su -
 capac1dad para ampllflcar las partes destruc-;
'ftxvas del sistema. de defensa del huesped ~con
-krelacxﬁn a sus partes protectoras.




2) EL SISTEMA LINFOIDE.-

(Sistema Inmunoldgico)'

El sistema inmunoldgico estd formado por
células derivadas de la médula Gsea y localiza
das en la sangre y ninfa citculante; en los di
versos tejidos linfoides, 1ncluyendo ganglios-
linf4ticos, amlgdalas, vasos. y estructuras de
Peyer en el sistema: gastr01ntestlnal "as{ como
en las c#lulas linfoides diseminadas mds o me-

nos al azar atravéz de todos los tejidos coneg
- tivos o en los SitiQS-delinflamacién crénica.

LINFOCITOS B YT

, Exlsten dos porcxones distintas, aunque-
 re1ac1onadas, del sxstema 11nf01de, ~que en las
;aves se d1ferenc1a de la bursa de Fabricio, ==
'que en los humanos se supone que ests. represen'
‘tada por tejido 11nf01de del. lntestxno. Estas
‘células,_denomlnadas lxnfoc1tos B, al ser ex--
-puestas a un antigeno, dan lugar a la forma---‘

 4c16n de células plasmatlcas maduras, las cua--
les: producen la mayor parte de las inmunoglobu

linas circulantes. , ' '

,Las reaccxones inmunol&gicas provocadas, en --
‘fparte, por células, son desempeﬁadas por“log -




linfocitos T, que se diferencian bajo la in--
fluencia del timo. Tanto los linfocitos B co-
mo los T, adquieren la capacidad para respon-
der a un antfgeno durante su diferenciacién’,
y ambos circulan como linfocitos atravéz de -
la sangre y linfa. Las clulas linfoides y --
las sustancias producidas por las mismas, - -~
abarcando anticuerpos y linfocinas, reaccio--
nan en forma fntima con otros sistemas, inclu
“fyendo la m1crocxrcu1a016n, el sistema de coa-
gulac;én y el sxstemaide complemento, asi co-
fmd‘con otras'células,~incluyendo macrb6fagos ,
| iéucocitos polimorfonucleares,~cé1ulas’ceba--
- ‘das, fibroblastos y cé&lulas &seas. El conjun-
,tO‘de~estas'interacciohe31se conoce como elx-
;sistema‘de'defenSa»dél$huesped y reacciones -
'de,reﬁéracién de'heridéslavlas:lesibneé y - -
agresiones. Las manifestaciones de estas reac
‘ciones dependen, en gfan parte, de la natura-
leza y magnitud de la'agresién, asf como de -
fla extensién de la part1c1pacx6n de las dlver

i sas partes. B




3 ) LINFOCINAS,

Las células linfoides B y T en transfor
macién producen y secretan numerosas substan-
cias ademds de las inmunoglobulinas responsa-
bles de una gran variedad de actividades bio-
l6gicas. |

Estas substanclas suelen denomznarse -

"Medladores solubles" o llnfocxnas. Cuando es
tas fueron descritas. por prlmera vez, se con=-
sideraba que se derivaban ﬁnicamente de los -
linfocitos T sensibilizados y estimulados y -
que constituian las moléculas efectoras que -
realxzaban las reacciones de hxpersensxbxlx--_
dad tardta.-Los 1n£ormes méds recientes indi-—
lcan que, en algunos casos, ls produccxén de -
‘lxnfocxnas puede presentarse zndependientemen_
te: de la sfntesis del DNA Y la mxtosis, una -
.informacxan que revela que sblo ciertas sub--

_poblaciones de células pueden estar involucra'
"das, o que las células activadas pueden po---
Vseer ‘1la capacidad de producir linfocinas Gni-
';camente durante un perxodo limltado después -
‘de la estxmulacidn. g | e -

RS




Adem&s, ahora es evidente que tanto los
linfocitos B como los T poseen la capécidad -
de preducir linfocinas. Algunas de las linfo-

" cinas que se consideran de especial importan-
cia en la enfermedad inflamatoria gingival y
periodontal, incluye a los factores citot6xi-
co, quimiot&ctico y activador de los osteo---
‘clastos. Los m&todos de cultivo celular y - -
.wotrbs:empleados;paraaelnestudid de .1a produc-
' cibn y actividad biolbgica de las linfocinas-
han sido descritas detalladamente.. |




4) LAS CELULAS FOGOCITICAS.

NEUTROFILOS

Los neutrdfilos forman aproximadamente -
un 60% de los leucocitos totales en circula---
cién. Requieren mas o menos tres dfas para ma-
durar en la médula 6sea y circulan solaménte -
doce horas. En adultos normdles humanos se uti
~lizan y reemplazan alrededor de 75 gramos de‘-
estas'células cada dfa. Los neutréfxlos constlf‘
‘tuyen la primera lfnea de defensa contra toda-
forma de lesién Y agresién, y exxsten en todas
las leszones 1nf1amator1as.v

- La. funcx&n protectora prxmar;a de los -
:neutrdfxlos es la de acumularse en los sxtiosA
de 1la lesi6n o aqresi6n Yy englobar, matar.y -
,5d1ger1r a los microorganismos y destruxr - -

‘otras substancxas nocivas. La funci6n normal-
-«neutrof!lzca es indispensable para la v;da, -
';lo que es comprobado por la exlstencla de 1n—
;§fecc1ones masivas frecuentemente mortales en
 51nd1v1duos sin proteccxﬁn normal neutrofilxca,
'.tales como pacxentes con. agrunalocitosis. neu
fﬂtropenxa o el sindorme de Cbékiak-ﬂigashx.

En virtud de que utilizan las vias glu-"




colftica y la de monofosfato de hexosa para -
la produccidn de energfa, los neutréfilos pue
den operar en ambientes de baja tensibn de -~
oxfgeno y un pH &cido encontrado generalmente
en tejidos lesionados. El perdxido de hidrSge
no y el 8cido l&ctico. Los productos termina-
les de estas metab8licas, participan en las -
actividades funcionales de las células. Los -
neutr6filos maduros poseen poca capacidad pa-
ra sintetizar proteinas, mas bien llevan en -
wforma granular todas las substanc1as necesa--
rias para la fagocxt051s y destrucc16n de mi-
'croorqanxsmos.

Los neutr8filos son amiboideos y pdseen
la capacidad pard:reaécionar con un'gran ntme
ro de agentes quimxot&ct1cos.,In1cxa1mente, -
se’ encuentran atrapados ‘en los sxtzos de la -
‘inflama016n y debido a camblos provocados por
rla lesi6n en la mxcrocxrculaczén. Subsecuente
mente los agentes quimxotactxcos dirigen los-
movimientos de las células a los sitios dana=-
dos.,La mayor parte de las bacterias, incluso -
“aquellas de\la placa dental poseen la capac1‘
*dad para produclr péptldos con los cuales. .=
ﬂ reacclonan quimxot&cticamente, los neutrdfl--
1os. . ‘ ' :




No obstante su papel en la defensa del
huesped, los neutr6filos tambien participan-
en la destruccién tisular. La necrosis y des
truccién de los pequefios vasos sangufneos vy
del tejido conectivo periovascular que se -~
presenta en las reacciones de Arthus exigen-
la presencia de neutrbfilos. Las lisis de --
los tejidos conectivos y la destruccifn 6sea
que acompafan a las infecciones agudas forma

doras de pus, con quizds, causadas, en gran-

medida, por las substancias derxvadas de los-
 neutr6f11os. ' '




. VIII.~- CONCLUSIONES.

Consideramos que estas observaciones tie
nen un valor relativo por ser solo una pequéﬁa-
parte de un gran nimero de pacientes que cursan

con alteraciones gingivales,'pero que indiscuti
blemente los cuidados profildcticos ofrecen en
los individuos medidas auxiliares de ptimer or-
'den en el tratamlento de’ fondo de la gingiv1tlsf
en sus diversas fases.

Las causas m&s frecuentes encontradas fue
ron: Caries, placa bacterxana, maloclucxones, -

prétesis traum&t;cas.y odondolitiasis.

La reestructuracidn de los tejzdos g1ngi

,'vales es directamente proporcxonal al nﬁmero y,“"

.frecuencxa a las causas que la producen.-

| 'El cuidado. bucal 'y su tratamiento. profi-"
ﬁ}l&ctico justlfxcan la bﬁsqueda de nuevos méto--

,fciﬁn adecuados en alteraciones gxngivales.;i»»j

:fdos que perm1tan e1 control estudxo Yy valora---" ”'

. Co:responde al odontélogo y a la odonto-:*}f
lflOQi! preventxva establacer las medidas profi-- f"“




licticas, planes de trabajo e investigacién, -
orientacién y educacibén de higiene bucal, en =~
los medios sociales, econdmicos 1imitados, pa~
ra lograr as{ un nivel superior desde el punto

de vista profesional.
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