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

Se analizan desde el punto de vista clíni 
co, los problemas relacionados con las altera 

cienes 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 terapedtica­
prof i l!ctica para mantener la cavidad oral de 

los individuos en las condicione's m4s f avora­

bles, mediante procedimientos y tra~a1nientos-· .. 

establecidos ·adecuad~mente por el odontologo..­

en la vigilancia general, en base a los diver 

sos procesos pato16gicos que se presentan en 
las diferentes variedades de qingivitis y pe• 

riodontiti~, ya que·en el transcurso se real~ 
zan cambios f isiol6gicos propios del mismo -­
que ."predisponen a dichas alteraciones • 

. Consideremos mencionar algunas qeneralidades-

_ de las enfermedades parodontales~ tales co~: 
Clasificaci6n de las alteraciones patol69icas 
del parodonto, las caracter!stica$ m4e impor­
tantes. que se présentan en la gingivitis y P!. 

.. riodorititis, los mecanismos fisiopatol~9icos­
. que independientemente d• las al te raciones P! 
rodontales.son causa de 1• CJingivitie, a•f e:~ 

. mo las mani~estacion~s propias dé la miall\&, -

.. 4 - . 



se establecen los tratamientos y procedimie!!_ 
tos convenientes para cada paciente • 

.. ~~·· 



CAPITULO PRIMERO 

I.- CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PE-­

RIODONTAL. 

Segdn la Academia Americana de Periodon­
cia ha clasificado los principales tras­
tornos Periodontales de la siguiente far 
ma: 

w Inflamatorias Gingivitis (Orig~n local, ori 
··- gen sist,mico) 

Degenerativas PeriocbntOsis (Sist4§mica, heredi 

taria, idiopátic~ 

Atr6ficas Atrofia periodontal (Tra\1114tica, --. . . . 

. Hipertr6fiCX>S· 

'Trauma ticas 

presenil, causada -

por desuso, icliopati 
.·. .-

ca, inflamatoria ) 

Hipeq>lasia qingival (por i rri t;a­

ci&l ct6nica Wuci­
do por. ckcqas,. idi.o­

pltica.) 

Traumatismo periodontal 
• - 1 • • 



IEFDUCICN DE GINGIVITIS Y PERI<XXNI'ITIS 

El prefino PERI(en lugar de para o paro) 
fue seleccionado para designar la reqi6n inm~ 
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 general para ·las en-­
fermedades inflamatorias.que afectan a estos-. 
tejidos. 

Fue elaborada una clasificaci6n.de las -
enfermedades periodontales basada en las mani 
festaciones clínicas, alteraciones patol6gi-­
cas, y etiología • 

. Las enfermedades fueron designadas como -
inflamatorias, degenerativas, atr6ficas, .hipe!: 
pla~m&ticas, y traum!ticas. 

1) LESIONES INFLAMATORIAS: 
A).- GINGIVITIS.- Se defini6 como la lesi6n i!!, 

flamatoria limitada a los te 
jidos de la ene.ta marginal. 

La Gingivitis Loca.l."."' Por factores loca-­
les se. inclll!an aquellos resultantes de impac­
to y acwnulaci6n de alimento,·sarro-restaura•-
" 

-. 7 -



cion~s irritantes y reacciones ·a drogas. 

La Gingivitis Sistémica.- Incluía las le­

siones observadas en mujeres embarazadas o in­

dividuos con diversos trastornos sist~micos, -

Diabetes, Disfunciones End6crinas, Tuberculo-­

sis, Sífilis o Leucemia. 

Las causas Sistémicas adicionales incluían 

reacciones a las drogas, alergias y ~redisposi 

ción hereditaria. Los cas.os que no· pod!an re-~ 

solverse según la etiologia fueron, clasifica-,-, 

·dos como: Idiopáticos. En general este sistema . 

de clásificaci6n de las ·diversas formas de gi!!_ 

givitis aun es empleado. 

C) SIGNOS Y SINTOMAS. 

Entre los sintomas que se presentan tene-

mos:· 

a) Cambio de color 

b) Aumento de volmnen. 
e) P•rdida de consistencia. 

d) Sangrado. 

el Es indolora. 

En la gingivitis no hay migraci6n de la. - · 

adherencia, ya que la afecci6n es solo a nivel 
de fibras qingivales, esta enfe~dad se pre-

- 8 -



senta muy frecuentemente en niños y adolecen-­
tes, apareciendo generalmente despues de los -
cuatro o cinco años de edad, y a los catorce -
años casi todos los adolecentes presentan alg~ 
na lesion y tanto la frecuencia como la grave­
dad de la gingivitis aumenta con la edad. Esta 
enfermedad se desarrolla mas fácilmente cuando 
no hay higiene y con respecto al. sexo, ataca -
mas frecuentemente a la mujer alrededor de los 

.catorce años, y despues esta enfermedad ataca­
mas ·fácilmente a los hombres mayores de .. cator-

, -· ' ., - ' . 
ce años •. Con respecto a los. lugares donde se -
presenta mas frecuentemente tenemos: 

1.- Zona lingual de molares inferiores. 
2.- Zona palatina.de molares superiores. 
3.- Zona vestibular de anteriores inferiores. 
4.- Zona vestibular de anteriores superiores. 

Bl. - PERIODONTITIS. - Que fué el t4rmino acept!_ 
do para describir la le-­
sic5n inflamatoria extensi 

·. " 

va a los tejidos mas pro­
fundos. 

Se observ6 que a~as lesiones inflam~to~­
rias podian ser descritas adn m&s en base a la 
naturaleza· del exúdado se9Qn este :.fuera edema-

- 9 -
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toso, seroso,· purulento o necrotico; en base a 
las manifestaciones clínicas ulcerativas, hem~ 
rragicas, escamativas o hipertroficas; en base 
a la etiología segGn sea relacionada con pla-­
ca, nutrici6n (Escorbutica) , end6crina, 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 

duración Aguga y Gr~nica~ 

La Periodontitis fu& subdividida por BOX­

en Simple y Compleja. 

LA PERIODONTITIS SIMPLE.-·Fu& definida co 
mo· una le·si'6n que evoluciona de la qingivitis­
resultante,. principalmente de factores lQcales •. 

Su progreso ~s relativamente lento prese!!_ 
tarido bolsas de poca profl.indidad y boca ancha, 
'distribuido atravez de toda la cavidad buca.l -
con perdida osea. generalizada.· 

Las bolsas suelen est~r llenas con placas . 
. y detritus y existe una lesidn inflamatoria_..;_ 
aguda ~n la enc!a •. ·La reacci6n inf-lamatoria es 
mas evidente en las regiones perivalculares, -



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 sist~micas o que -

se trata de una periodontit~s de origen local­
superpuesta sobre una base de periodontosis. 

cuando·la etiología.es aparente la enfer~· 

medad suele llamarse de acuerdo con la causa -

como: 

Tubercular. 

Diabetica. 

Leucemica. 

Sifilítica. 

·· cuando la etiolog!a no es evidente o es -

desconocida la enfermedad se clasifica como 

Ideopatica. 

La lesi6n puede ser subdividida como: 

Cr6nica. 
Ulcerativa. 

· Purulenta. 
Supurati'."ª· 



SIGNOS Y SINTOMAS DE LA PERIODONTITIS. 

Entre los síntomas y características clí­
nicas de la periodontitis, tenemos que hay mi­
graci6n de la adherencia epitelial, absorción-
6sea por lo tanto hay movilidad dentaria, for­
maci6n de bolsa pero generalmente sin pus, y -
por lo tanto hay pérai~a de dientes causada ~-
.por. movilidad. 

Entre los síntomas que refiere el pacien­
te, tenemos: 
1) Sinsibilidad a los cambios t~rmicos por la 
denudaci:pn de las raices dentarias. 

2) Dolor irradiado profundo y. so,rdo durante la 
mastlcaci6n y después de ella, esto es causado 

por la presi6n del alimento sobre la bolsa. 

3) stntomas agudos como dolor punsante y sensi 
bilidad a los dulces· y cambios térmicos. 

Tanto la gingivitis como ·la paradontitis­
son producidas por los habitantes normales de 
la placa bacteriana. 



MICROORGANISMOS EN LA ENFERMEDAD 

GINGIVAL Y PAR0DONTAL. 

" La salud periodental se mantiene gracias 
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 ~umano y 

además de ordinario no producen cambi.os pato­
lógicos,· pero poseen pot~ncial para producir­
enfermedades. 

La enfermedad es una consecuencla de la­
al terac'ióri del equilibrio: 
1.- Entre las bacterias. 
2. • Entre· las bacterias y el huesped. 
3.- Entre los dos ante~iores. 

·El equilibri~ entre los microorganismos y 
·el'hués~ed, es alterado por un aumento de la -
cantidad y la virulencia de las bacterias, p -

un descenso en la resistencia del huesped, o -
l>Or .las dos razones. Laplaca.den~aria concen­
tra bacterias y sus productos en el lrea ging!_ · 

. val y · desplaz·a ~l equilibri~ en f,avor de los· -
microorganismos. Cuandohay irritantes como.en 
el· impacto de alimentos, extremos.· meclnicos, -



qu!micos y t~rmicos, lesionan la encía y dis­

minuyen la resistencia de la infecci6n, se -­
produce en primer lugar la gingivitis que 11~ 
va has.ta la parodonti tis y la formación de ~­

bolsa en donde encontrarnos porcentajes eleva­

dos de bacterias, espiroquetas y algunos co-­

cos 9ram nevativos, o bien llevan a las dernas 

enfermedades agudas que mencionaremos poste-­

riormente. 

' ( ., .. 



2l LESIONES DEGENERATIVAS. 

A) PERIODONTOSIS.- Es un término general 
que ·Se define para .incluir la destrucci6n de­
generativa no inflamatoria de uno o mas de -­
los tejidos del periodonto. 

CARACTERISTICAS.- Incluyen movilidad y emigr~ 
ci6n: de· los dientes en· presencia o. a:usemc:ia -

· de proliferaci6n epitelial secundaria y forma 
ci6n de bolsa o enfermedad gingival secunda-­

. ria. 

Se . consider6 q.ue la enfermedad poseia -­
tres etapas patol69icas: 
l. - ~as ·fibras de' tejido conecti.vo degeneran­
Y. el espacio de ligamento se agranda. 
2.- El epitel~o cercano.al ·sur~o prolifera y 

se desplaza en direcci6n apical, profundizan­
do el surco y convir·tiendolo en una bolsa •. 
3.- La inserci6n se separa por completo dei -

'diente dejando una bolsa profunda. 

CARACTERISTICAS QUE DISTINGUEN A LA PERIQ. 
DONTOSIS DE LA PERIODONTITIS. 

r. ~ En la perioc!dntitis la resorci6n osea co- · 
niyel d8 la cresta·alveolar y al 



gres~r la enfermedad, se extiende hacia la -­
porci6n 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 periodontosis es predominantemente una· 
lesi6n degenerativa no inflamatoria; la peri~ 
dontitis es una lesi6n destructiva causada 
principalmente p()r la inflamacicSn. 

3.- La periodontosis afecta con mayor frecuen 
·· cia a .muj~res jovenes y ancianas, con frecuen 
cia tienen dientes libres de caries. Las le•­
.siones son aisladas y la· perdida osea es ver­
tical. Por el contrario, la periodontitis se­
observa principalmente en hombre tanto como .­
en muieres mayores de 30 años, _los d.ientes --

· a~ectados pueden: tener caries y la enfermedad 

ser generalizada. 



3).-.ATROFIA PERIODONTAL (LESIONES ATROFICAS) 

Es una entidad diferente a la periodon­
ti tis y definida como una disminuci6n en el 
tamaño de un organo o parte del mismo, en -­
v,irtud de la· perdida de sus elementos celul~ 
res una vez que ha.alcanzado la madurez. 

Se distinguen dos tipos de atrofias. 

1.- La recersi6n gingival. 
· 2. - Atrofia por desuso. 

l •. - La recersi6n qingi val es la forma de - -
atrofia periodontal observada con mayor.fre­
cuencia. En esta afecci6n existe una pérdida 

· de tejido periodontal ~o inflamatorio, con -
movimiento apical simultaneo de la incersi6n 
de tejidos blandos al diente sin formaci6n -
de bolsas. 

La etiología puede ser.- Traúmática como, por 
ejemplo el.uso vigoroso y a.largo plazo de -

. . 

·un. cepillo de. dientes con cer4as .duras. Pue-

de ser el resultado de fuerzas oclusa:L.es - -
excesivas u ocurrir. en forma espontlne.a. con­
la edad. 

" 



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 recersi6n gingival; el hueso alve~ 
lar propiamente persiste aunque la trabécula­

osea de soporte sea delgada y finalmente des!· 
parece al aumentar en tamaño los espacios me­
dulares. 

El es¡;>¿¡cio del. ligamento se estrecha· y se de• 
posita cemento nuevo. 

' 

4) .- LESIONES HIPERPLASTICAS: 
Se presentan principalmente en la encia. 

La Hiperplasia gingival es un crecimiento 
· excesivo de tejido debido a un aumento de nd~ 

mero de sus ele1"9entos y no desempeña nin9una­

funci6n. 

Se divide seg!in su etiología. Es el resultado 
de la irritaci6n cr6rilca. del desequilibrio -
end6crino de la adolecencia o embarazo, de·l -
uso prolongado de c.· ierta~ drogas como el Di­
'lautin S6d_ico, o se_r. hereditaria como en ca-­
sos de · 1a Fibromatos.is de .or!gen familiar. 



· 5).- TRAUMATISMO PERIODONTAL. 

Se define como una forma de necrosis por 
presi6n caracterizada por trombosis hemorrag~ 
ca, 'resorci6n del hueso y del cemento, debido. 
a trauma mecSnico. 

. . 
Los dientes afectados pueden aflojarse, vol--
verse sensibles a la percusi6n y. hacer conta~ 
to prematuro en .relaci6n centrica y en los rn~ 

·. \iflt&íen tos ' furic fi>nales exceri tri cé:>s . de la mand! 

.·bula. 
El t6rmino o traurn~ oclusal primario.- Ha si­

. do emple~do cuando los dientes afectados se -
encuentran sanos en otros aspectos,el perio-~ 
dento normal y la fuerza excesiva. 

El Trauma Oclusal secundario. - Es el t~r 
.mino empleado para dientes cuyo.periodont:o ha· 

. . . . . . ' 

sidc;> patolo<Ji.camente alterado hasta el. grado-
de que es capaz .de tolerar fúerzas oclusales-

. •' ' 

. de <otra manera normales. 

! ':: ·•• 



II. - TIPOS FRECUENTES DE GINGIVI'l'IS Y . 

PERIODONTITIS. 

1) GINGIVITIS ASOCIADA CON PLACA. 

PLACA Y SARRO COMO LOS FACTORES ETIOLOGICOS -
PRIMARIOS. 

La principal contribuct6n de los epide--

.mi~lqgos ha. sido la documentaci6n. del concep­

to de que. la presencia de de.tri tus bucales es 

t4 relacionada con la prevalencia y extensi6n 

de la enfermedad periodontal. Se ha. demostra­
do repetidamente que la correlac.i6n entre es­

tos factores es positiva y qrande. · Esta ob-­

servaci6n ha sido interpretada generalmente ~ 
. para significar que la acumulaci_6n de deposi~ 

tos microbianos sobre el diente esta relacio­

nada etiol6gicainente con la gingivitis y la - · 

enfermedad periodontal. La conclusi6n ha sido 

·justamente criticada como una sobreextensi6n­

de los datos. y no se ha señalado que no exis- · 
ta. una correlaci6n positiva .que· demuaa.tre \ina 
relaci6n de cciusa y ~fecto~. En rea~idad.1 alq~ 

· nos investigadores han suc¡erido que lo• dep6• 
. si tos sobre los ;dientes puedan ser .. una conse­
cuencia .y no una causa de ·la enfermdad infl! 



matoria y el resultado.de la creaci6n por la 
enfermedad de un medio favorable para la ad­
herencia y crecimiento del microorganismo. 

Existen razones de peso para no aceptar esta 
opini6n. Loe y sus colegas demostraron que -
la gingivitis puede ser inducida en humanos~. 
permitiendo la colonización rnic~obiana y el 
crecimiento sobre los dientes, .y que las ma­
nifestaciones de la enfermedad pueden ali---

' '·' ""····:··,•. • .r '' 

viarse por la reiniciación'de las medidas pa 
ra el control de la placa. Adem4s t6vdal y -

·colaboradores informaron sobre una notable -
. mejoría en el estado periodontal de un grupo 

·de obreros a consecu~ncia de la instituci6n­
de un programa de atenci6n profesional y sa-

. lud bucal co.ntr'olada ~ Así las pruebas exis-""". 
tentes en la actualidad apoyan, aunque no -­
p:rueban definitivamente, que la acumulación­
de dep6sitos microbianos est4 relacionada, -
en una forma· determinante, con la inducción­
y progreso de la enfermedad periodontal in--

. flama to ria. 
..• 



A) DEPOSITOS DENTALES 

DEFINICION DE TERMINOS 

Los depósitos dentales han sido clasifi­
cados y definidos de la siguiente manera: 
PELICULA ADQUIRIDA.- La película adq~irida es 
una membrana homogénea, membranosa, a manera­
de película acelular, qúe cubre: la mayor par-

···· ... te .de la. superficie .dentaria,· formando con """- · 
frecuencia, la interfase entre li! superficie'­
del diente y la placa dental y el sarro. Est4 
formada por glucoprote!nas derivadas de la sa 
liva. 
MATERIA.ALBA.- La materia alba es u.~ dep6sit~ 

formado por microorganismos. ~greqados ,· ·leuco­
citos y células ~piteliales y exofolladas - -. 
muertas, organizadas al .. azar· y laxamente adhe 
ridas a la superficie del diente, placa Y. en- .. 
cia. La mate ria alba es un producto de ac~u­
laci6n en· lugar de crecimiento bacteriano y -

. , 

puede ser eliminada por enjuagues vigorosos o 
con un irrigador de agua. :Muchos· inves.tigado-

. . . ' ' ' 

res han ex¡)resado duda de· qúe la ma,teria alba · 

exista como una entidad espec!fica, .ya qW! to . 
dos los d•p6sitos dentales visibleal contienen 



microorganismos y presentan algun grado de ºE 
ganizaci6n. Los residuos de los alimentos· pu!_ 
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 -­
térninos, Placa Microbiana v Placa.Dental, -
la formulaci6n de una qefinici6n exacta y for 

... mal. a\in es .difícil y tema de controversias. '."' 
Los obstáculos princip~les han sido la diver­
sidad de t~rminos empleados paz:a describir -­
los dep6sitos blandos sobre la.superficie de!!_ 
taria y la corifusi6n general sobre la espoici 

' . . . -
dad y estructura de estos dep6sitos. En la li 
teratura inglesa, se han empleado lite.ralmen­
te · docenas de t.rininos :¡>ara describir ~os de­
p6si tos den.tales suaves. Entre: los m4s pinto• 
rescos se encuentran: Escoria, suciedad, mu--

·. . . 

qre1 baba, placa:gelatinosa y placa z0oglea.-
. ' 

El t•rmino· descriptivo Placa microbiana gela-
tin.osa fue introducido ·por Black· en 1898 para 
describir las. ·colonia~ microbianas sobre las-· 

. sup~rfic.ies dentarias •. sin· embargo, el t'rmi­
no de: IHack . no fu.! comprendido por sus .éontem 

·· .poraneos, ·quienes lo ·~tilizaron .···ubsecuente-: 



mente para referirse a acumulaciones de resi­
duos de alimentos, c~lulas epiteliales desca­
madas y leucocitos, dep6sitos de mucina sali-. . 
val, as! como masas y colonias de bacterias . 
Recientemente la terminología de Black ha si­
do acortada hasta llegar al t~rmino de placa, 

y su utilizaci6n ha sido limitada para refe-­
rirse unicamente que son de naturaleza predo­
minantemente microbiana. 

Todas l~s·definiciones recientemente p~ 
blicadas sobre.la placa son inadecüadas, ya-. 

_que ninguna de ellas considera el car~cter yi 

vo, en conttnua evalúaci6n de la estructura -
de la placa y sus variaciones seg(in el tiempo 

y el. lugar • 

. La olaca es una entidad estructural es­
pecifica aunque altamente variable, que resul 

ta de.la.colonizaci6n y .crecimiento de micro-

. orqanismos sobre la super.ficie de los dientes,. 
tejidos blandos, restau~aciones y.aparatos b~ 
cales. La placa. present.a·detalles,estr\Jctura-

, 1 ' •• ' ' • • • 

· ·1es y morfol6giqos suf.icientemente ~~racterí!. 
ticos para distinguirla de otros tipos de.de­

p6sitos_ .dentales. Es. una comunidad dEf"ltlf-Ct'o.;.-

· organismos vivos y organizada, formada habi--



tualmente por nurner~sas especies y capas in--
. cl uidas dentro.de una matríz extracelular for 
rnada por productos del metabolismo bacteriano 
y sustancias del suero, saliva y dieta. Por -
lo tanto, la placa es principalmente un pro-­
dueto del crecimiento bacteriano y no de una­
acumulaci6n. Aunque las partículas de resi---
duos de alimento no son elementos de.la placa 
en las superficies lisas, pueden ex~stir, 
menos al principio, en ia placa: de fosetas 

·fisuras. · 

La plac·a comienza por la colonizaci6n 

al 
y 

. ' 

de superficies, al parecer" por adherencia se-
lectiva de microorganismos, especialmente en 
las regiones cervical e interproximal de los-. 
dientes •. Con el tiempo, presentan crecimiento 
'y maduraci6n por adiciones acumµlativas de m!_ 
· croorganismos qram ·.negativas, anaer6bicos y -

filamentosos. Si no existe alguna interferen­
cia, la placa paulatinamente cubre toda 1~ ª!! 
perficie dentaria, púede presentar periodos.­
intermitentes de crecimiento activo y de inac 

:·ttividad. 

SARRO DENTAL.- El sarro dental es una placa ~ 
muy· adherente que ha experimntado mineraliz! 



ci6n. La matriz y los microorganismos se cal­
cifican, aunque la superficie libre del sarro 
suele estar cubierta por microorganismos vi--
vos •. 



TARTA RO CÁLCULO ) 

En la mayoria de los adultos, se forman 
sobre sus dientes o pr6tesis bucales y en can -tidades variables un actlmulo duro p6treo, el 

cuál recibe el nombre de c4lculos, sialolitia 
sis, odontolotiasis o tártaro. 

El tártaro se deposita como un material 
blando, más bien graso que endurece gradual~- · 

mente por la incorpora~i6n de sales minerales 
en los intersticios interorg4niQos, hasta 11! 
gar a ser tan duro como el cemento. Su coloJ:­
varia desde el amarillo al pardo obscuro o ne 

' -
g·ro lo que depende 'de la cantidad de pigmento 
y hemorragia incluida en ese deposito o acumu 
lada sobre 41. 

Distribuci6n del T4rtaro.- Se clasifi­
ca en dos tipos generales de acuerdo con su -
ubicaci6n. Los dep~sitos coronarios por sobre 
el margen qingival,en tanto que .1os cubiertos 

. por la encia l·ibre 'se denomina t4J:'taro subqi!!, ' 

gival. El t4rtaro subqi.nqival es Por lo comiin 
mucho· mas· du.ro, denso, menos exte~so, .. m&s. pl! 
no, m4s fr,qil y mas obscuro que el supragin-

-



gival. Los mayores acdmulos de t4rtato supra­
gingival o subqinqival se producen en las su­
perficies dentales más pr6ximas a los orif i-­
cios de las ·gl4ndulas salivales principales • 
Así.las localizaciones m4s comunes para el de -p6sito de t4rtaro est4n constituidas por las 
caras linguales de los dientes anteroinferio-

t 

res opuesta a las salidas de las submaxilares 
y sublinguales y las caras vestibulares de -­
los molares superiores, frente a la salida -­
del conducto parot!deo. 

Incidencia de tártaro.-
Observaciones clínicas cuidadosas han -

señalado que el tártaro se deposita a interva 
los irregulares ~urante toda la vida. 

Los pacientes p~esentaran a veces un r! -pido dep6sito por un corto periodo y luego no 
. se depositar4 t4rtaro por semanas o meses. -­
Por lo tanto, es dificil dar estadísticas - -
exactas sobre la incidencia. 

Marshall;..Day, informo, sin embargo, que 
en un estudio de.personas de 13 a 60 años~el 
grupo de 19 a 2_2 present6 un marcado· inerem·e!l 
to del dep6s i to, con respecto del qrupo cr.on2_ 



. '· 

l6gico previo y que fue aún mayor el aumento -
en el grupo de 31 a 34 años. La incidencia del 
tártato alcanz6 su pico de 91% de los examina-­
dos en el grupo de 56 a 59 años. La proporci6n­
promedio para el conjunto fu~ del 71% para los 
hombres y del 62% para las mujeres. 

Cornposici6n.-

Esta .compuesto aproximadamente por el -
75.% de fosfato de calcio,· 15 a· 20% de agua .. y -

material orgánico y el resto es carbonato y -­

fosfato de magnesio con muestras de potasio, -
sodio, hierro y otros elementos. El t4rtaro -­
consiste primordialmente en fosfato de calcio­
dispuesto de una trama dehidroxiapatita crista -lina de estructura similar a la 6sea, adamanti -
na y dentinaria. 

Adherencia del tlrtato.-

La manera de adherirse el tlrtato a la -
superficie dental es un problema interesante -­

ipuesto, que. es bien conocido que en algunas pe!_ 
sonas se les puede qu-itar de. los dientes con fa . . -
cilidad y en otras sdlocon mayor dificultad. -
E.sto suqiere que el t4rtaro puede tener m4s de­
un año de adhesi6n • 



FORMACION DEL TARTARO.-

Han sido eiaboradas numerosas teorias pa­
ra explicar el dep6sito del tártaro, pero nin­
guna. es aceptable por completo. Ninguno, sabe­
adn, con exactitud por·qu6 el t4rtaro se forma 
en unas personas y no .en otras y en la misma -
persona a veces si y en otras no. 

La teorta f.tsico-qu!mica de laformaci6rt..;. 
o'· 'I 

.del t4rtaro es la de aceptaci6n más.amplia en 
la actualidad1 bajo condiciones normales la sa 

. -
liva esta. saturada ~on respecto al esmalte por 
disolucidn adn a veces la saliva puede estar -
supersaturada, pero no es lo corn~n que se pro-
~uzca la precipitaci6n de los minerales con -­
formacidn de t4rtaro. Si la· saliva pierde anh! . 

' .. --
drido carbdnico por una disminucí6n de la pre-

. si6n, la supersaturaci6n salival puede aumen-­
tar con la consiquiente:precipitaci6n de hidro 

. -
xiapatita bajo la forma de t4rtaro. 

IMPORTANCIA DEL TARTARO EN EL PARODONTO~-. . . ' . . . . 

Esta tan uniformemente asociado ·a las erí­
_ f ermedades parodontales que alqunos investiga .. 
· dores lo han considerado un resultado antes. -­

que la causa de la infl•ac_i~~ qingival, sin -



embargo, esto parece muy improbable. El tárta­

ro es un material duro y áspero que se adhiere 
a la superficie dental y por lo tanto, se mue­
ve con el diente cuando éste funciona. Por es­
ta raz6n puede producirse la leci6n de los te­

jidos vecinos o subyacentes qinqivales que no 

se mueven al mismo tiempo. Además cuando se -­
ejerce presi6n sobre la encia durante la masti 

' -
caci6n el tártaro subyacente irrita los teji--
dos qingivales. El tártaro, éon su conglomera­
do de microorgélnismos produce ast \lna rea'cci.6~. 
leve en la encía con formaci6n de edema, hipe-

remia e infiltraci6n leucocitaria. 

La·reacci6n inflamatoria a~enta el tama­
ño de la encia por los fen6menos vasculares y 

celulares· produciendo una bolsa ginc¡iyal. Esta 
. bolsa qinqival permite que se acumulen mayor-· 
cantidad de residuos, que.se multipliquen m4s-
bacterias ·y, ·que se forme m4s tártaro. El t4r- · 
taro supraqinqival o subginc¡ival, proc:luce una­
irritaci6n del tejido qingival con ~a CU41 CO!!, 

t~ctan. Esta .irritaci6n es ~ausadá quiz' por -
los subproductos de los mictootqanismc:>á o . por . 

. una fricc:i6n mec4nica ·con· ·el t4rtaro como con-
·.· secµem:ia de la ·superficie dura y asP.ra de '! 
to to. Adem4s de la posibilidad de un daño f!-. ·. 

' . ~ . 

sico a la eneta por ~rte del drtato, •• ha -

., '·. 



suqerido que la estimulaci6n natural del masa­

je qingival de parte de los alimentos durante­
la masticaci6n est4 impedida por la presencia­

de la masa calcificada de tártato. Esto predis 
. -

pone al desarrollo de un epitelio pobremente -

queratinizado el cual permite con mayor facili 

dad la acci6n microbiana perjudicial. 



B) TECNICAS PARA EL ANALISIS DE LA PLACA. 

Se han empleado una gran variedad de t~c -nicas y métodos de diversos grados de sof isti -caci6n para la observaci6n y el estudio de la 
placa dental. 

OBSERVACION DIRECTA. 

El desarrollo de sistemas de indices el!. -nicos y sencillos para ser utilizados con o -
sin soluciones reveladoras-para la medici6n -
de la acumulaci6n de placa sobre'los dientes­
de individuos o de grandes poblaciones, ha -­
~e~vido cc::>mo base para la parte mayor de las 
observaciones clínicas recientes. Estos m6to­
dos han dado como resultado la demos_traci6n -
de una relaci6n entre la acumulaci6n de la -­
placa y la prevalencia y extensi6n de la en--

- fermedad inflamatoria. Han permitido la inves 
- -
tigaci6n de la eficacia de diversos agentes. - -

'para el control de.placa, el papel de los com-. 
. ' . ~ ~ 

ponentes d~ la dieta de formaci6n-deplacél, y 

muchos otros par4metros cl!nicos~ 



TECNICAS MICROBIOLOGICAS. 

Los microorganismos son los constituyen­
tes principales de la placa dental y existe -
una gran literatura relacionada con el terna • 
Se han empleado las t~cnicas cl4sicas para el 
muestreo, aislamiento, enumeraci6n, identifi­
caci6n, y estudio del ,netabolismo •. Más recien 

' ' -
. temen te. se han elaborado :t~cnicas. anaer6bicas 
especia~es. Generalmente estos estudios han -
sido encaminados hacia los siguientes proble-
mas: 

1) Determinaci6n del n'Úinero, viabilidad e - -
identidad de los microorganismos. 

2) Cambios en la microflora de la placa segGn 
la edad, maduraci~n ypayogenicidad. 

3) Utilizaci6n de metabolitos tales como la -
.sacarosa y la elaboraci~n·de materiales extra -celulares, ·.tncluyendo las gluconas y varias -
sustancias tdxicas. ' 

AqregacÚSn y adhere.ncia de los microor9a~ismo¡; 
a las superficies dentarias. 



5) Identif icaci6n de microorganismos odontopá -
ticos y periodontopáticos. 



2) GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA.-

Es una enfernedad inflamatoria y destruc­
tiva de la encia, se llama tarnbien, "enferme­
dad de Paul Vicent", gingivitis ulcerornernbra­
nosa aguda", "boca de Trinchera", "gingivitis 
periodontal fuso espirilar". 

Esta se presenta corno una enfermedad ag~ 

da, y es a~gunas veces recurre:1lte, es decir .~ 
que aparece y desaparece. Esta enfermedad es 
de aparici6n repentina despu~s de una enferm~ 
dad deb.ilitante o una infecci6n respi:ratoria­
aguda. Las modificaciones de trabajo intenso, 
y tensi6r, p_sicol6gica, son elementos frecuen­
tes en la historia d·el paciente. 

Entre las lesiones características tene­
mos depresiones crateriformes socabadas en la 

' . . . 

eres ta· de la encia, en la encia marqinal, o -
en ambas y la superfici~ del cr4ter esta cu·-~ 

bierta por una pseudome~r~na gris ·separacia -
del resto de la mucosa 9in9ival pÓr una l!nea 

,.· ', • ' . h 

eritematosa definida, cuando sequita esta -­
. , membrana· el borde gingi va.l es rojo y hemo~r4-

gico, presenta olor f&tido, hemorraqia gingi-

'9 36 -



val y aumento de salivaci6n, la lesi6n es su­

mamente sensible al tacto, presenta dolor - -

irradiado y corrosivo que se intensifica al -
cont.acto de alimentos condimentados o calien-­
tes y con la masticaci6n. "El paciente refie­
re dientes como estacas de madera" 

El paciente como signos extrabucales pre 
. -

senta lifadenopatia local, aumento de tempera· 
· turá, ·anoréxiá y en ·cioridiciones <]rave~<··hay·d;-
caimiento y pulso acelerado corno consecuencia 

de una fiebre muy alta. 

,·_·.-



A) CARACTERISTICAS Hrs·rOLOGICAS. -

El examen histopatológico 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--­

sos. 

ZONA n. 1.- Es una zona bacteriana,·es la 
má·s superficial y consiste en una masa de di-­

versas bacterias incluso algunas espiroquetas• 
de tamaño pequeño, m~diano y grande. 

ZONA n. 2.- Es una zona rica en neutrófi­

los contiene gran cantidad de leucocitos incl~ . 
·ye mµchas espiroquetas de difE!rentes clases -­

mezcladas con los leucocitos. 

ZONA n. 3. - Es una zona necr6tica que · con . -
tiene celulas desintegradas, material fibrilar, · 

restos de fibras col!qenas,· numerosas espiro-~ 
q'uetas: de tam~ño pequefio y grand~· y algunos -­

otr~s microoJ;'ganismos. 

ZONA n.·. 4. - Es una zona ·de infiltraci6n 

:. <de espiroque.talÍ en la. que se of:Jservan tejido 

"',1 



sano infiltrádo con espiroquetas intermedias o 
grandes sin otros microorganismos. 

B) FLORA BACTERIANA.-

Se han tomado muestras de la flora bucal 
de esta enfermedad, y se han encontrado bacte 
rias diseminadas con predominio de espiroque­
tas y bacilos fusiformes, c~lulas epiteliales 
descamadas y algunos leucocitos polimorfonu--. ,,. ' . ' ' 

cieares, estos dos microorganismos raras ve--
ces estan solos, ya que siempre se acompañan­
de otras espiroquetas bucales vibriones, es-­
treptococos y microorganismos filamentosos, · -
~a borrelia y las espiroquetas forman una ma-
11.a entr~l~zada a t~avEz de todo el campo mi-. 

· crlsc6pico. 

Despu~s de muchos estudios, se ha llega­
do.a la conclusi6n de que los primeros micro­
.organismos presentes en la G.U.N.A. son los -
basilos fusiformes y espiroquetas •. 

. . 

Los investigadores Rosembury, Me. Donald 
y Clark, describen un complejo fusoespiroque-

: . ' . 

ta, ~ue consta de: •treponema. n1i~rodentinum, -
espiroqueta_s intermedias, borrelia .bucalis, -



vibriones, bacilos fusiformes y microorganis­

mos filamentosos adem4s de la borrelia Vincen 

ti. Aunque se saben cuales son los primerüs -
microorganismos que llegan y todos los que se 

encuentran presentes en la enfermedad, no se 

h_a podido determinar realmente la etiologia -
de la misma. 



e) TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.-

El tratamiento de la gingivitis ulcerone 
erotizante aguda es muy variado, según la ex­

periencia individual del otond6logo respecto­

ª la enfermedad. Algunos prefieren tratar es­
ta afección por medios conservadores, hacien­
do solo una limpieza superficial de la cavi--... 
dad bucal en la fase aguda temprana de la en-

fermedad, seguida de. un raspado mi nu.cioso· en 

cuanto las condiciones lo permiten. En estos­

casos se consigue una rapida curaci6n de la -

enfermedad, aun sin medicaci6n. Otros, prefi~ 

ren el·uso·de substancias o~igenantes o anti­

b~óticos.junto con el tratamiento local • 

. El caso com6n de gingivitis ulceronecro­

ti zante aguda comienza a ceder en 48 horas, -

cuando el tratamiento es el adecuado, y pue~-

. den quedar muy pocas señales de la presencia­
de la enfermedad •. A veces, hay considei:able -
destrucci6n de tejidos, las·papil~s interden­
tales y encia marginal, y esto queda en evi•­

dencia despuds de · 1a. re9resi6n de la enferme­
dad por el aspecto socabado de la encia inte!_ 

proximal y recesi6n 9ingival ~isible. Se sue-



le requerir en estos casos la gingivoplastia. 

El tratamiento no esta completo 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 -

enfe.rmedad gingi val inflamatoria y periodontal 
durante periodos de desequilibrio de horrnonas­
sexuales tales como en la pubertad, embarazo y 

menopausia; esta tendencia puede estar relaci~ 
nada con los efectos que estas hormonas ejer-­
cen sobre los tejidos tanto normales como pre-

.. viamente inflamados. Las mujeres jovenes pre•­
sentan mayor exudado gingival dura~te la ovul~ 
ci6n, un periodo en que los niveles de proges­

terona son altos, que durante la menstruación, 
cuando los niveles son menores. 

Un aumento en la magnitud de 1 . exudado que 
'puede obtnerse sobre tiras de papel filtro co-

' . 

locadas en el surco gingival es mayor en las -

mujeres que utilizan habitualmente anticoncep­
tivos bucales con efectos específicos de pro-­

gesterona que en individuos comparables que no 

se encuentran tomando estas drogas. 

Kniqht y Wade no encotraron.aumento en -
. ·.· ~ 

. los ni veles de inflamaci6n qinqi val aunque se 
' • ...:.M __ .... _.._.-o ,,_O••• • 

.Present6 mayor destrucci6n. periodontal toman-

· do anticonceptivos hormonales por v1'.a bucal -



con relaci6n·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 periodontales, 

han sido estudiados en animales de laborato-­

rio. La administraci6n de estr6g.enos y. g~nad~ 
tropina a cobayos coforectomizados con micro­

herencias en la bolsa d~l carrillo presentan­

pocos efectos. Sin embargo, cuan~o se adminis 

tr6 progesterona por vía intramuscular se pr~ 

sentaron inflamaciones agudas dentro de la zo 
. -

na herida. Los niveles elevados de progester~ 

na dan como resultado. proliferaci6n vascular­

e inflamaci6n'de las v~nulas y capilares de -

los tejidos levemente dañados. En los conejos, 

los niveles elevados de·progesterona ocasion!. 

·ron la hipervascularizaci6n del tejido 9ranu~ 

· loma toso junto eor1 la i1aflamaci6n y el. tras-­
torno circulatorio. En perre>s·relátivamente -
libres de inflamaci6n ginqival,_ as! como en -
perros con qingivitis cr6nica,·la administra-. 
ci6n de .41!str~geno y proqesterona ·auinent-' el -

. flujo de exudado· del surco gin9ival, y este -

·~-.- ""'' 
~ . . ,.:-; ·, ,,. , ·. 



flujo disminuy6 notablemente al t~rmino de la 
administraci6n de las hormonas. · 

Estas observaciones nos han conducido al 
concepto de que la utilizaci6n de anticoncep­
tivos que contienen progesterona u otros age!!_ 
tes, pueden conducir a la elevación de los ni 
.veles normales de pro9estero!1a son capaces de 
favorecer la permeabilidad vascular y.la exu;.. 
dación, predisponiendo la desarrollo de lesi~ 
nes inflamatorias y a la agravaci6n de la in-­
f lamación cr6nica existente de los. tejidos P! 
riodontales. 

Puede existir una gran variedad de cam-­
bios bucales relacionados con la diabetes sa-

. cari.na incluyendo ·la sequedad de la boca, in­
dentaciones marginales de la lengua, con des­
ca~ación de las papilas e inflamaci6n, erite­
ma difuso de las mucosc:as buca.les, tendencia -
hacia el abseso periodontal y mayor preval-n­
cia de la enfermedad perfodontal con p4rdida-
6sea •. En general puede afirmarse. que los in­
dividuos con diabetes est4n predispuestos a -
la gingivitis y a la periodontitis, que la en 
fermedad es mas grave y progresa.con mayor ra 
pid'z en aquel~os·con la•forma jqvenil qtle --



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 reacci6n de las 
medidas terapetlticas habituales es tan buena­
en los diab~ticos como en individuos normales. 
Aunque· se han realizado investigaciones exte~ 
sas y la literatura al rE!sp~ctq e.s masiva, .. --

.. 

· las afirmaciones anteriores ·estSn basadas mas 
en experiencias químicas que en ·ob~ervaciones 

·derivadas de experimentos. En realidad algu-­
nos investigadores no han sido capaces de en­
contrar una relaci6n entre el estado diabéti­
co y la destrucci6n periodontal. 

La asociación de anomalías diferentes -­
mencionadas con predilecci6n a la enfermedad­
~ingival inflamatoria y petiodontal no ha· si­
do establecida con claridad .. Se han estudiado 
los cambios dentales y bucales en animales de 
lab~ratorio en los que los niveles anormales­
de ·varias horm0nas incluyen a la tiroxina, -­
hormona paratiroidea, corticosteroides y hor­
monas. pituitarias. Aunque se han demostrado -
cambios patol6gicos en los tejidos perl~dont!_ 
' - • 1 ' • ¡ 

les, especialmente.en el·hueso 



existen pruebas definitiVqS en la actualidad­
para demostrar que estas condiciones predispo 
nen, de manera espec!fica, a las enfermedades 

gin9ivales y periodontales. 

( 



4) GINGIVITIS POR SUSTANCIAS QUIMICAS O 

DROGAS. 

· Muchas drogas son por lo menos potencia! 
mente capaces de producir gingivitis, en par­

ticular una gingivitis aguda, debido a una -­

acci6n irritante directa local o sistemática. 
Así por ejemplo, fenol, nitrato.de plata,acei . . -
tes volatiles o aspirina, colocados sobre la 
encía provocarc1n.una reacción inflamatoria. 

Otros medicamentos, como Dilantina, pr~ 

ducen alteracion.es ging_ivales al ser adminis 

trados por v!a sistemática. 



5) GINGIVITIS Y PERIODONTITIS 

POR TRASTORNOS PSICOSOMATICOS. 

· Las enfermedades periodontales y gingiv~ 

les de tipo inflamatorio parecen ser más pre­

valentes y más severas en individuos con ano­

malías siquiátricas y angustia, que en indivi 

duos psico16gicamente normales. ·No se han co~ 

prendido los mecanismos mediante los cuales -

pueden traducirse éstos trastornos en una pr~ 

dilecci6n a la enfermedad .periodon~al inflarn~ 
toria aunque se ha.sugerido que tales indivi­

duos desarrollan hábitos nocivos tales como -
el bruxismo o que la nutrición de los.tejidos 

periodontales o el flujo salival pueden verse 

alterados. 



6) PERIODONTITIS CAUSADA POR 

ENFERMEDADES DEBILITANTES. 

Las enfermedades debilitantes cr6nicas -

tales como la tuberculosis, lepra, sífilis, e~ 
corbuto, nefritis y tumores malignos han sido 
objeto de sospecha en cuanto a la destrucción­
periodontal severa y r~pida. ·Por ejemplo, Koe­

cker enumer6 tanto a la tuberculosis como a la 
sífilis entre las causas.constitucionales de -

enfermedad periodontal. Aunque enfermedades de 
' 

este tipo conducen a la caquexia, funcionamie~ 

to anormal de los mecanismos homeost4ticos, y 

un debilitamiento gradual de los sistemas ·de -

deeensa nqrmales del hu~sped, los individuos -
afectados estan predispuestos a la infecci~n -
en g~neral: a6n no· se ha podido determinar la 
relaci6n espec!fica de estas enfermedades- con 
la periodontitis inflamatoria. Por ejemplo, -­

mientras que s! se ha informado que ex is te una 

relación entre la enfermedad periodontal y la 

tUberculosis, 6sta fue descubierta.por otros -
autores. La periodontitis ha sido descrita en 
leprosos, aunque los microorganismos caracte-­
r!sticos de la lepra no se encontraron en los 

tejidosper~odontales. 



Las alteraciones patológicas de los tejí 

dos periodontales suelen verse con frecuencia­
en individuos an~micos aunque la anemia no es 
una causa predisponente de la enfermedad infla 

. -
materia gingival y periodontal. Los defectos -
de la coagulaci6n y otras discracias sanguíneas 

que provocan una tendencia anormal al sangrado 

conducen a una hemorragia fre.cuente de la en-­

cía. L()S . paciente;; que pa~ecen de .. una de las - . 
leucemias agudas pueden presentar tambi~n mani 
festaciones inflamatorias con hiperplasia gin­
gi val asociada. Esto no- suele· observarse en -

individuos con leucemia cr6nica. Las lesiones­

bucales se presentan con mayor.frecuencia en -
leucemia monocítica y no en la leucemia linfo­

cí tica o miel6gena. Los individuos afectados -
_...; 

por aqrunolocitosis o por .neutropenia pueden­
presentar cambios generalizados de ulceraci6n­

y n~é:rosos en las ·membranas mucosas bucales, -

piel y tacto gastrointestinal, as! como encía 
insertada. La aqrunolocitosis·suele observarse 
con frecuencia como resultado de reacciones·de 

idiosincrrasia o hipersensibilidad a las dro-• 
_gas. 



7) RESORCION OSEA 

La p~rdida de hueso alveolar es la parte 
más crítica de la enfermedad priodontal infla­
matoria con respecto a la p~rdida de los dien­
tes. La formación y recambio de hueso durante­
el crecimiento y en el adulto normal, no son -
bien comprendidos, y casi no existen datos so­

bre el. comportamiento. del. hueso en si tuacioi:ies .. 
de inflarnaci.6n patol6gica". En la periodonti tis, 
la pérdida 6sea puede ser de un tipo horizon-­
tal generalizado en el que todos los dientes -
son afectados aproximadamente en proporciones­
iguales, o cráte_res 6seos aislados que afectan 
a un solo diente. Aunque las sustancias deriva . . . -
das de la placa microbiana o algunos microorq!_ 

nismos específicos que se encuentran en las --
... 

bolsas petiodontales son los responsables fin!_ 
les. de producir la· p~rdida de hueso_, la forma­
en que esto sucede adn es un enigma. Se. piensa 
que la resorci6~ es una consecuencia .de la ac­

ci6n de' los esteoclastos;-aunque e~te punto -­
adn no ha sido bien qocumentado. Las sustancias 

· microbianas pueden afectar al hueso en forma -
directa, causando diferenciac.i6n de esteoclas-

. . 

tos y resorci6n, o estas sustancias pueden in-
hibir 'la formaci6n 6sea. Adem&s los efectos de 



las sustancias microbianas pueden lograrse me­
diante la activación de otras c~lulas tales co 
mo linfocitos y rnacrófagos,·produciendo susta~ 
cias que afectan al hueso. La dltima posibili­
dad actualmente parece la más atractiva. 

Aunque siempre ha habido gran interés e 
investigaci6n para tratar de lograr regenera-­
ción ósea con injertos y transplantes, hasta -
hace muy poco no se había. realizado un esfuer-

. ' . .,: ,. ·. . ,/ , . ; . , .. 
zo para investigar los mecanismos b4sicos res­
ponsables de la resorció~ del hueso alveolar • 
El desarrollo por Raisz y sus c~l~gas de un -­

sistema 'de cultivo tisu,lar en el que pudiera -
estudiarse la resorci6n 6sea ha constituido un 
catalizador importante. B4sicamente, este.sis­
tema implica el mantenimiento de huesos ·largos 
embrionarios previamente marcados con calcio ... 
radiactivo en cultivo, áqreC¡ando algunos .de -­
los. agentes que supuestamente·provócan la re-­

sorci6n 6sea. 

Se han ·identificado tres sustancia.s cómo· 
' ' . . . ' ' . . . 

indu~.toras dE! la. resorci6n 6.sea. in vi tro. Es-­

tas ~ncluyen al m~terial microbiano de·la pla.,. 
é:a·dental, sustanci~s extrat'.das de. la encfa. y 

· factores generados por la acti·vaci6n del siste 



ma inmunológico y de la cascada del complemen­
to. El primer tipo incluye endotoxinas deriva­
das de bacterias gramnegativas, ácido lipotei­
coico· de la pared celular de microorganismos -
grampositivos, y un extracto soluble de placa­
total. La actividad de la endotoxima y del áci 
do lipoteicoico reside en la porci6n glucolíp~ 
da de la molécula. La heparina, un componente­
de las é~lulas cebadas que es liberada durante 

· üná lesión~ rio posee la cápacfdad para inducir · 
la resorción 6sea directamente, aunque es un -
potente impulsor de .la resorci6n por endotoxi­
nas y otras sustancias microbianas. Otras sus­
tancias asociadas tradicionalmente con la reac 
ci6n inflamatoria agud.a incluye la bradicinina, 
histamina y enzimas lesos6micas, aunque éstas-

. ' 

son incap~ces de estimular la resorci6n. 

Goldhaber ha demostrado que los extrae-­
tos de encta periodontal humana enferma ejer-:­
cen resorci6n 6sea activa en el sistema in-vi­
~ro,. aunque la naturaleza de la sustancia acti 
va aGn no ha sido determinad~. Las prostaglan'.'9 

· .. ·di.nas que es tan presentes en la encta Í.nf lama­
da y en. el exudado .de bolsas per:i.odontales e~ . 
altas concentraciones, .. son potentes inductores 
de la resorci6n 6se~ •. El suero suficiente·en -



complemento, ·aunque no completamente suero d~ 
ficiente, poseen la capacidad de inducir re-­

sorci6n, al parecer mediante su activaci6n -­
por el complejo inmu11ol6gico. 

La activaci6n del complejo conduce a un 

aumento en los niveles de la prostaqlandina ~ 
en los cultivos que presentan mayor resorci6n: 

tanto la producc~6n de prostaglandina como la 

resorci6n 6sea pueden evitarse por . la adici6n, 
' ,, . '' 

de la indome'tac:i.na~ un inhibidor de la sinte­
tasa de la prostaglandi~a al medio d_e cultivo.; 

Atln se desconoce si las sustanci~s bacteria-­
nas, tales como la endotoxin-., que inducen la 

resorci6n 6sea, funcionan mediante la v!a al-. 

terna de.la activaci6n del comple~ento y la -

prostaglandina. 

La activaci6n del.sistema inmunol69ico­

también parece tener el potencial· de causar - . · 
'resorci6n 6sea. Horton y sus colaboradores.de 

. . . --
mostraron que los leucocitos de ,la. sangre pe­

rif4rica de individuos ~orm,ales .. y· periodontal · 
merite enfer~os, estiinulados'con e1·~1~69eno : 
de·la fitohemaglutinina y· los leucoci'tos.to"'! 

.·dos en individuos c9n· enfenwdad periódontal­
es"timulado• con· anttgenoa · de placa,. presentan 



' transformaci6n blástica y producen una linfo­

cina que es un estimulador potente de la re-­
sorci6n. Esta sustancia, que no ha sido carac 

teri.zada, se ha llamado factor activador de -

los osteoclastos. 

.. 



III.- CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA 

GINGIVITIS Y PERIOOONTITIS. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA 

GINGIVITIS. 

La gingivitis cr6nica, en la cual la in 
flarnaci6n de la encía se limita estrictamente­
ª la encía, no produce cambi~s en el hueso sub 
yacente. Cuando tales cambios se tornan evide~ 

. t~s,, .. la afecc.ión. recibe el nombre de Periodon .... 
titis. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LA 

PERIODONTITIS. 

La alteraci6n más temprana del hueso P! 
riodontal es una desaparici6n de la cresta al­
ve<>.lar a causa de.la resorci6n.6sea incipien-­
te •. A .medida que la resorci6n avanza, hay p~r­
dida horizontal de m~s hueso, con 'tendencia al 
aheucamiento del hueso. alveolar interdental~ -
El espacio del ligamento periodontal conserva-

~ ' ; 

su espesor· babi tual, y por lo 9en·eral no se o~ 
servan alteraciones, excepto cambios 6seos su­
periciales que en la pr4ctica pueden ser exte!!. 
sos. Es interesante señalar que se' inform6 ha-

. . ' . 

berse observado signos radioqrlficos de altera 



ciones Oseas alveolares en el 12% de casos en -
los cuales no había bolsa clínica. 



IV.- CARACTERISTICAS ttISTOLOGICAS GENERALES DE 
LA GINGIVITIS. 

En la gingivitis crónica, la encía pre­
sentará infiltraci6n de tejido conectivo con -

cantidades variables de linfocitos, monocitos­

y plasmaticos. Se observan leucocitos polimor­

fonucleares en el epitelio del surco no quera­

tini zado e irregular. Esta infilt·rado por c~l~ 
las inflamatorias y con frecuencia es ulcerado •. 

Los capilares del· tejido conectivo es-­

tán congestionados y su cantidad ·aumenta. No -

presenta alteraciones, como tampoco la cresta­
del hueso.alveolar. ~a uni6n de la adherencia­
~pitelial con el. diente representa un punto d~ 
bil en la barrera epitelial contra el medio bu 

. . -
cal, y aqu! se encuentra casi siempre una acu­
mulaci6n de leucocitos asociados con la infla-
maci6n crónica. 

En la enc!á inflamada hay m~yor canti-­

. dad de mastocitos que contienen gr4nulos de mu 
co~lisac!ridos sul'fÓnatados, . pero no .esta el!.·. 
ro el significado de'este hallazgo. La activi-

. ' . 

dad de la fosfatasa alcalina.esta algo aument!. ·.· ·-·, 

.da en la . enc~a inflama da' puesto que· exi• te en-

.... 59 -



las c~lulas in'flamatorias y endoteliales y es­
tas se encuentran presentes, obviamente, en ma 
yores cantidades en la gingivitis crónica. 

Hay una reacci6n más intensa en las ca­

pas superficiales (con excepci6n del estrato -

c6rneo, que no contiene fosfatasa ácida) y una 

disminuci6n gradual hacia la capa basal. La -­
reacci6n falta o es muy d~bil en el revestimi.e~ 

to ep~telial de surcos gingiNales y bolsas pe-• 

riodontales y en la adherencia epit~lial. 



CARACTERISTICAS HISTOLOGIAS DE LA PERIODONTITIS 

En la gingivitis marginal que recien co­
mienza a transformarse en una periodontitis in­
cipiente, la encía marginal libre agrandada es­
tá densamente infiltrada con leucocitos, linfo­

citos y plasmocitos, y el límite apical de la -
zona inflamada se acerca a la cresta del hueso­

al veolar y fibras crestales de ligame·nto perio­
dóntal. El epitelio del surco, Ó crevicular, d~, 

ja ver diversos grados de proliferaci6n, 'Y con 

frecuencia, pequeñas tilceras. Uno de los signos 

macrosc6picos tempranos de la invasi6n del pro­

ceso inflamatorio sobre estos tejidos es la ªP! 
rici6n de c~lulas gigantes,, osteoclastos, sobre 

la superficie del hueso de la cresta. Pronto se 

encuentran en las pequefias bahtas 6seas de re-­
sorci6n conocidas como lagunas de Howship. , tos 
te,jidos subyacentes. del periodonto no presentan 

cambios en esta fase. 

El proceso patol69ico afecta al hueso al 

· veolar antes que al ligamento periodontal. 

A continuaci6n se explica el avance de -

la enfermedad: 



l) Se depositan más cSlculos en direcci6n api­
cal sobre el diente; 

2) Se produce una mayor irritaci6n de la encía 

li.bre; 
3) La adherencia epitelial prolifera apicalme~ 

te sobre el cemento dental y presenta una -

mayor ulceraci6n; 

4) La cresta Osea alveolar sigue .su resorci6n-
hacia apical¡ ; ·· 

.. 
. 5) Las fibras principales del ligamento perio-

dontal se ~esorganizan y se desinsertan del 

diente. 
6) Entre ~nc!a libre y diente existe una bolsa 

periodontal cuya profundidad va desde 2rnm . 
hasta el mismo ápice. Ahora que hay una bol 

sa profunda entre la superficie dental cu-­

bierta por c41culos y el .revestimiento epi­

telial de los tejidos qingivales, se forma­
una trampa protectora para los microorganis 
mos en proli~eraci6n y para el exudado celu 

. lar leucoci tari() del te·j ido blando inflama­
do de. la pared 4e la bolsa. El c!rculo vi-·;;.. 

cioso de la acumulaci6n de irritantes, in-­

flamaci6n y desinserci6n continua junto .con 

una resorci6n del hueso periodontal en di-­

recci6n apical. 



V.- TRATAMIENTO Y PRONOSTICO DE LA GINGIVITIS. 

La mayor parte de casos de gingivitis -
cr6nica se deben a la irritaci6n local. Si se 
eliminan los irritantes en esta fase, antes de 
que se produzca la periodontitis verdadera con 
bolsas o p~rdida 6sea, o ambas la inflamaci6n­
con su correspondiente hinchaz6n_debida a la -

. - hipe.remia, edema y la infiltraci6n leucocita-- · 
.ria .desaparecer! en cuesti6n de horas o unos -
pocos di'.as, sin.dejar una lesi6n permanente. -
Esto acentda la ·necesidad del tratamiento tem-
prano cui~adoso,maritenido mediante el cepilla­
do adecuado y profilaxia frecuente a cargo del 
odontologo para preservar el periodontio nor-­
mal. Tambidn que si ha~ una mala respuesta a -
.un. buen trat.ami~nto local, hay qué investigar­
los factores sistem4ticos que podrían ser com-

. plicantes. 



TRATAMIENTO DE LA PERIOOONTOSIS. 

Si la pérdida 6sea no ha sido excesi­
va, si los irritantes son eliminados por de~ 
carnación y raspado y las bolsas lo s9n me di~ 
te la recesi6n gingival o la eliminaci6n qui­
rúrgica de la encía (gingivectomía), si seco 

rrigen los defectos 6seos y·se devu~lve la a~ 

quitectura normal a 'los t~jidos·de soporte-• 
del diente, si se equilibran las fuerzas ocl!!_ 
sales y se corrigen los factores sistemS.ticos, 
es posible salvar los dientes afectados por - · 

, , , 

la enfermedad mediante el tratamiento perio-­
dontal cuidadoso y completo. 

Se ha demostrado que luego de un trata 

miento exitoso de la periodontitis, ~as bol-­
sas son menos profundas, aunque no se haya -­
eliminado tejido. Es obvio que 6sta p4rdida -
de profundidad es ·el. resultado de la reso~i&l 
gingi val o la reinserci6n del ligamen'to per,i~ 
dontal a la superficie den~al pr6xi'ma a la -­
bolsa. 'En realidad, la re~~si6n y la. r•inser­
ci6n pueden ocurri,r en el lllismo caso.· Por . lo 

,. , 

coman. hay una·contrac~i6n,orecesi6nd8,tej~ 
dos gingiváles cuando la inflamaci6n y su co• 

• rresporidiente edema decreée ,, •• me~ida-_, ., 



que la enc!a retorna a un estado de salud, se 
restablece la relaci6n normal de tejidos gin­
givales con el hueso alveolar inmediatamente­
sobre el nivel 6seo. 



VI.- MANIFESTAClQN¿s CLINICAS DE LA GINGIVITIS 
Y LA PERIODONTITIS. 

Las caracteristicas clínicas de la gin­
givitis. 

La forma mSs comdn de enfermedad qingi­
val, la gingivitis cr6nica. 

Las manifestaciones.mtts comunes y prin-
~, . ' •' -, 

(!ipal~s .de. la gingivitis -c:r6n:i.cá· consisten en 
alteraciones leves de co'ior de la encia libre­
o marginal, de un tono rosado pálido a uno m4s 
intenso que progresa haéia el rojo o el rojo -
azulado a medida que la hiperemia y el i'nfil-­
trado inflamatorio se intensifican. 

La salida de sangre del surco c¡inqi val­
despuds de una irritaci6n aunque sea leve, co­
mo el cepillado1.es tambidn un ras~o temprano­
de· la gingivitis. El edema, que invariablemen-

.. te acompaña a la: respuesta inf !amatoria y es -
. '. . ' 

aparte intec¡rant~ de ella,. causa qna.tumefac--
. ci6n l~ve ~· la.· encia y· pdrdida d•l punteado -
normal caracter!stico. La tumefac:cUSn· inflama-. 
toria de.las papilas interdentales suele .dar -
un aspecto: algo abu,Ítad() a ••ta estrµcturas. ·­
El aumento de.ta._ño de la enc!:a favorec~ la -



acumulaci6n de mayor cantidad de residuos y -

bacterias, lo que a su vez genera mayor irri­
taci6n gingival, es decir se establece un· ci­

clo conttnuo. Cuando la hiperemia e hinchaz6n 
de la enc!a, esta adopta, a veces, la forma -

de una media luna, denominada "media luna - -
traumtática" 

En la. gi~gi vi tis crónica· .avanzada, pu~ 
·de haber supuración de la encía, manifestada­

por la capacidad de expulsar pus del surco -­

qinq~ val por presi6n. 



VII.- ESTUDIOS INMUNOLOGICOS. 

Estos nos proporcionan aan más pruebas 
convincentes de que las sustancias derivadas­
de la placa pueden atravesar los tejidos co-­
nectivos gingivales. Aunque la cantidad que -
penetre puede ser pequeña y la detecci6n de -
las cantidades existentes exige técnicas·so-­
fisticadas, el sistema inmunol69ico puede co~ · 
siderarse como un amplificador de la entrada~ 
de tales sustancias, y la demostraci6n de una 
reacci6n inmunol6gica humoral por medio de c~ 
lulas,. es prueba infalible de la presencia de 
estas sustancias. Tanto en humanos normales -
c~mo en periodontalmente afectados, se han e~ 
centrado anticuerpos circulantes a los micro­
organismos bucales, y en alqunos casos se han 

' . 
registrado t.ttulos títulos de anticuerpos ele 
v~dos en humanos con enfermedades periodonta­
les inflamatorias. 

Los leucocitos de la sangre perifdrica 
de' individuos con gingivitis y periodontitis, 
conservados - invitro - en· presencia de ant.t­

.CJenos o microorganismos c:te la placa, experi-­
mentan transformaci6n blastica con producci6n 

de linf ocinas. 



Se considera que esta reacci6n es el -

equivalente - invitro - de la hipersensibi­
lidad mediada por c~lulas y sirve para demos­
trar la presencia de c~lulas linfoides sensi­
bilizadas. 

En algunos individuos con enfermedades 
periodontales pueden inducirse reacciones po­
sitivas ,a las pruebas cut4neas indicativas ,de 

hipersensibilidad humoral empleando prepara-­

cienes de microorganismos de la placa con an­
tígenos. La encia enfex:rna contiene gran cant!_, 

dad de inmUnoglobulinos, y una porciCSn de es­

te anticuerpo es específica para los anttqe-­
nos existentes en la placa microbiana. · 



lial tanto en la encia inflamada como en la -
normal, logrando acceso hacia los sistemas -~ 

vasculares y linfoide. 



1) REACCIONE$ DE LOS SISTEMAS DE DEFENSA NOR­
MALES DEL HUESPED. 

Para la conservaci6n de un periodonto s! 

no es indispensable que existan los sistemas -
normales de defensa del huésped en funciones -

normales. Estos sistemas son continuamente - -

agredidos por factores ·ae ambiente bucal. Esta 

agresi6n suele manifesta~se por una e.in~graci6n 
a ·pequeña escala de leu.cocitos .atrav!z del --

·surco gingival hacia la. cavidad bucal por el -

desarrollo de reaccione~ inmunol6gicas de pro­

tección contra los microorganis~os bucales y -

otros antígenos. Au.nque estos sistemas de de-· 
fensa del huesp~d han sido·considerados.c14si­
cámente como de defensa y protecci6n,· los da--

'tos _existentes ahora indican que tambi'n pue-­
den poseer una capacidad ofensiva poderosa as! 

como una.capacidad destructiva. 

El resultado de cualquier agresi6n es un 
equilibrio entre los aspectos des¡tructivos y -· 

. . . . . . ' . . . 

protectores de los sistemas activados.~ Adem&s, 
'eri algunas enfermedades, . tales como en la tu-­

·. berculosis, es evidente que el microt>rganismo­
causal sea relativamente innocuo, .ya.que no -­
elabora exotoxinaa y·no.cont.iene en~otoxinas u 



otras sustancias .tóxicas~ mas bien, opera por 

activaci6n de diversos mecanismos de defensa­

del huesped, especialmente la hipersensibili­

dad .por medio de c~lulas y la inf lamaci6n, -­
as! corno los aspectos destructivos de ástos -

que producen los daños tisulares observados • 

Existen ahora gran nfimero de pruebas que indi 

can que la enfermedad gingival y periodontal­

inflamatoria pertenecen a la misma famili~ de 

enfermedades~ Por lo tanto, los factores her~ 

ditarios o las enfermedades tales como las in 

munopat!as y los defectos de los elementos fi 

gurados qe la sangre del tipo observado en el 

síndrome de Chédiak-Higashi pueden predispo--
ner a la enfermedad periodontal mediante su -
capacidad para amplificar las partes destruc­
tivas del s·istema de defensa del huesped con 

relaci6n a sus partes protectoras. 



2) EL SISTEMA LINFOIDE.-

(Sistema Inmunológico) 

El sistema inmunológico está formado por 
células derivadas de la m~dula. 6sea y localiz~ 

d~s en la sangre y ninfa circulante; en los di 
versos tejidos linfoides, incluyendo ganglios­
linfáticos, amígdalas, vasos. y estructuras de 
Peyere~ el sistema:gastroíntestina1;· así corno 
en las c~lulas linfoides· diseminadas más o me- · 
nos al az~r atravéz de todos los tejidos cone~ 
tivos o en los sitios de inflamaci6n cr6nica. 

LINFOCITOS B Y T 

Exísten dos porciones distintas,.aunque­
relacionadas, del sistema linfoide,. que en las 
aves se diferencia de la bursa de Fabricio, -­
que en los humanos se supone que está represe~ 
tada por tejido linfoide d.el intestino. Estas 
células~ denominadas linfocitos B, al serex~-
P~:stas a un. antígeno, dan. luga.r a la forlna..--­
ci6n de cAlulas plasm~ticas madurás, las.· cua-­
les ·producen la mayor parte de las inmunoglob~ 
linas circulantes. 

Las reacciones inmunol6c)icas provocadas, en -­
. par.te, por ~•lulas,· són ·desempeñadas. por .. lo• 



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 ant!geno durante su diferenciaci6n , 
y ambos circulan como linfocitos atrav~z de -
l~ sangre y linfa. Las c~lulas linfoides y -­
las sustancias producidas por las mismas, - -
abarcando anticuerpos y linfocinas, reaccio-­
nan. en forma .tntima con otros s'ist,emas, incl~ 

·yendo la microcirculaci6n, el sistema·de coa-
9U:laci6n y el sistema de cornplernen~o, así co-

·. mo con otras células, incluyendo macr6f agos , 

leucocitos polimorfonucleares, c6lulas ceba-­
das, fibroblastos y c'lulas c'Sseas. El conjun­
to de estas interacciones se conoce como el -

. sistema de defensa. del ... huesped y reacciones -..... . . 

de reparaci6n de heridas a . las lesiones y - -

·agresiones. Las manifestaciones de estas reac 
ciones dependen, en gran parte, de la natura­
leza y magnitud de la agresi6n, as! como de -
· 1a extensi6n de la par.ticipaci6n de las di ver 

sas partes. 



3 ) LINFOCINAS. 

Las cálulas linfoides B y T en transfor 
mación producen y secretan numerosas substan­
cias además de las inmunoglobulinas responsa­
bles de una gran variedad de actividades bio­
lógicas. 

Estas substancias suelendenominarse.-­
"Mediadores solubles" o linfocinas. Cuando es 
tas fueron descritas por primera vez, se con­
sideraba qu~ se derivabán dnicamente·delos -
linfocitos. T sensibilizados y estimulados y -
que constitu!an las molaculas efectoras que -
realizaban·las reacciones de hiperseneibili-­
dad tard!a •.. Los informes m4s recientes indi-­

can . que, en algunos casos, ls producci6n de -. , 

linfocinas puede presentarse independientemen 
, -

te· de la síntesis del DNA y la mitosis, una -
. informaci6n que revel~ que· s6lo c.iertas .su1?-- ; 
poblaciones de c61ulas pueden estar involucr!· 
das, :o quá las c61ulas activadas pueden po-•-
. . . '· . .· ' 

seer la capacidad de producir linfóci:nas Gni-
camente durante un periodo.limitado despuas -
de laestimulaci6n~ 

'' .l '., j 



Adem!s, ahora es evidente que tanto los 
linfocitos B como los T poseen la capacidad -
de producir 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 ~todos de cultivo ·celular y - -
o.tras empleados, para el estudio de .la produc"."' 
ci6n.y actividad biol6gica de las linfocinas­
hán sido descritas detalladamente •. 



4) LAS CELULAS FOGOCITICAS. 

NEUTROFILOS 

Los neutrófilos forman aproximadamente -
un 60% de los leucocitos totales en circula--­
ci6n. Requieren mas o menos tres días para ma­
durar en la m~dula ósea y circulan solamente -
doce horas. En adultos normáles humanos se uti 

. ' 

. li.zan y : :t'~f!!ltlpla,zan a~~e~edor de ·75 gramos de -
" .. ' . ' ~ " "• ..... ' ,_,_ ' ' . . 

estas·c~lulas cada día. Los neutr6filos consti 
tuyen la primera línea de defensa contra toda­
forma de· lesi6n y aqresl.6n, y existen en todas 
las lesiones inflamatorias. 

La.funci6n protectora primaria de los -
neutr6filos es la de acumularse en los sitios 
de la lesi6n o agresi6n y englobar, matar.y -
digerir a los micraorqanismos y destruir -
otras substancias nocivas. La funci6n normal-

. neutrof.tlica es indispensable para la vida~ -
lo que es comprobado por la existencia.de in­

' .. feceiones masivas ··frecuentemente mortales en 
' - . . . . .: .. ' ,· . -,: ' . . .··, . 

'individuos sin protecci6n normal neutrof !lica, 
tales como pacientes con a9rm:ialocitosis, ne~ 
tropenia o el sindox-me. de Ch4kiak-Hiqaáhi. 

En virtud de que utilizan la:s vias glu-



col!tica y la de monofosfato de hexosa para -
la producci6n de energ!a, los neutr6filos pu~ 

den operar en ambientes de baja tensi6n de -­
oxígeno y un pH 4cido encontrado generalmente 
en tejidos lesionados. El peróxido de hidr6g~ 

no y el ácido l!ctico. Los productos termina-
. . 

les de estas metab6licas, participan en las -
actividades funcionales de las c~lulas. Los -
neutr6filos maduros poseen poca capacidad pa­

ra -sintetizar prote!nas; mas bien llevan en -
forma granular todas las substancias.necesa~­
rias para la fagocitosis y destrucci6n de mi­
croorganismos. 

Los neutr6filos son amiboideos y poseen 

la capacidad para reaccionar con un gran ntlme 

ro de ac¡entes quimiotlcticos. Inicialmente, - · 
se encuentran atrapados en los sitios de la -
inflamaci6n y .débido a cambios provocados por 
la lesi6n en la microcirculacidn. Subsecuente 

menté. los agentes quimiot4cticos. dirigen los­
movimientos de las cdlulas a los sitios daña-

. -
dos •. La mayor parte de las bacterias, incluso 
aquellas de vla placa dental, poseen la capaci 

'. . ' . -. . '• ,. 

dad,para producir.p,ptidos con los cuales .... - · 
. ·, ; . 

reaccionan quimiot4cticamente, los neutr6f i--

los~ 



No obstante su papel en la defensa del 
huesped, los neutr6filos tambien participan­
en la destrucci6n tisular. La necrosis y de~ 

tru~ci6n de los pequeños vasos sangu!neos y 

del tejido conectivo periovascular que se -­
presenta en las reacciones de Arthus exigen­
la presencia de neutr6filos. Las lisis de -­
los tejidos conectivos y la destrucci6n 6sea 
que acompañan a las infecciones agudas form~ 
doras de pus, con quizás, causadas, en gran­
medida, pox- las substancias derivadas de los· 
neutr6filos. 



. VIII. - CONCLUSIONES. 

Consideramos que estas observaciones tie 
nen un valor relativo por ser solo una pequeña­
parte de un gran número de pacientes que cursan 
con alteraciones gingivales, pero que indiscuti 
blemente los cuidados prof il4cticos ofrecen en 
los individuos medidas auxiliares de primer or­
den en el tratamieilto de fóndode-·1a·glngivitis 
en sus diversas fases. 

Las causas m4s frecuentes enccmtradas fue 
' ' -

ron: Caries, placa bacteriana, ma'locluciones, -
pr6tesis traum!ticas y odondolitiasis. 

La reestructuraci6n de los tejidos gingi 
' -

vales es.directamente proporcional el nGmero y 

frecuencia a las causas que·la producen. 

El cuidado bucal y su·tratamiento.profi­
. l&ctico justifican· la bdsq\leda de ~uevos mdto~-.. ·,-·... . . - . . . 
~()s qué· permitan el controi:estudi~ y valora,;.~~ 
ci6n .adecuados en alteraéione·s ginqivales. 

Corresponde.· al odé>nt6logo y·. a la odonto:­
logla preve~tiva establecer las medidas profi~-
_;_·< 



lácticas, planes de trabajo e investigaci6n, -
ori~ntaci6n y educaci6n de higiene bucal, eh -
los medios sociales, econ6micos limitados, pa­
ra lograr así un nivel superior desde el punto 
de vista profesional. 

- .-,; 
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