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INTRODUCCIO~ 

La Enfermedad- _GiÍ1gi_va1 y Fcriodontal la inician y -

perpetúan di\·ersos factores que actúan recíprocamente. 

Los irritantes locales actúan directamente en -

los tejidos desde el medio bucal, mientras que los facto-

res ambientales locales proveen e~ medio que facilita la -

acción de una etiología local. ~sí pues, la enfermedad bu 

cal clínica existe en for~as variables. 

La Placa Dental es un fac=or etiol6gico importante

en la Enfcrre2dad Parodontal y su nombre explica que es un

tipo específico de material b.::icte::-iano que se acumula so--

bre el di en te. La placa Cental es una capa microbiana de~ 

SD. que consist.c de una 1nasa cohe.!"'ente de microorganismos -

filamentosos y cocos, embebidos en una matriz, acumclados

sobre las sup~rficies del diente en 5reas sin limpieza. 

Se ha sugcriCo que ésta es la precursora del sarro o cfilc~ 

lo dental y de la caries dental. La i~portancia de esta -

placa estriba en su potencial para producir gingivitis,· ya 

que en algunos casos es el factor etiológico local mSs im

portante que se cncucn~ra prescn~c. 

El tfirtaro, cfilculo o ''sarro'' cis un factor ctiológi 

ce local situado en la inmcdiuta ·1ccin<la<l de la encía y. --
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los tejidos de sostén. Es un irritante hístico local muy

frecuente. Esta acreci6n de dureza variable se desarrolla 

por incrementos y por calcificaci6n de capas sucesivas de

Placa Bacteriana. 

Ya desde el siglo X se reconoce al tártaro como una 

entidad clínica de algún modo relacionada con la Enferme-

dad Periodontal. El cálculo se describe como 11 una substan 

cia que se acumula en la superficie de los dientes y que -

si no se la saca se transforma en una costra pétrea de vo

lumen más o menos considerable". 

La causa más común de la pGrdida de dientes es la -

negligencia de las personas que no se limpian los dientes

como debieran y que perciben el acuñarnicnto de estas subs

tancias extrañas que producen enfermedad en las encías. 

El papel de los depósitos calcificados y no calcifi 

cadas sobre los dientes, como factor etiol6gico primario -

de enfermedad, ha sido demostrado repetidamente por inves

tigaci6n epidemiol6gica, experimental y clínica. Aunque -

se probó que la placa dentaria es el factor desencadenante 

mSs importante de la gingivitis, la presencia de cálculos

dentarios es de igual importancia para el terapeuta. Es-

tos dep6sitos duros desempeñan un papel importante en el -

mantenimiento y empeoramiento de la Enfermedad Periodontal. 
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El CSlculo es importante en lc:i Enfermedad Periodontal por

que: a) El c~lculo es rugoso e irrita la encía; b) el cál

culo es perrru~.:i.ble y puede almacenar productos tóxicos; - -

e) El cálculo está cubierto de placa. Por ello, el cálcu

lo es lesivo desde el punto de vista físico y químico. 

Ahí donde ha~· contacto con la encía, la encía está inflama 

da, ya que la enfermedc:id gingival y periodontal es esen- -

cialmente una reacci6n inflamatoria a irritantes locales,

como materiales acumulados en el diente. 

De to-=.os los factores cae.sales de la Enferinedad !'a

rodontal, el cálculo, tártaro o '1sarro'' dental tiene, pro

bablemente el papel mGs i~porta~~e. Lns pruebas cl!nicas

indican que es la causa locul primaria de la ~ayor parte -

ae las alteraciones parodontales inflamatorias. 

La in::lnmación gin-;ival te;:¡prana junto con cálculos 

dentales sue:e ocasionar cambios netos de colo= en el mar

gen gingiva!. 

Los <l~pósitos de color o nanchas sobre las superfi

cies clentarias se denominan "Pi-;r..'2!1tacioncs". Constituyen 

problemas estéticos, pero también pucOen generar irrita- -

ci6n gingival. 

En ger.erol, el tratamiento adecuado tiende a climi-



nar estos factores y a desarrollar un ambiente local que -

pueda mantenerse en buen estado de salud por medio de la 

higiene bucal satisfactoria. 

Este trabajo me nació con la inquietud que debe mo

ver a cada uno de nosotros Odontólogos interesados por la

mejor!a y bienestar de la salud del paciente dental el 

cual espera soluciones a su problema oral. 

Yo .por medio de este trabajo quisiera transmitir a-

mis futuros colegas la necesidaC de pra'cticar una Odontolo 

gía en la qt:e se maneje un correcto diagnóstico y sirva p~ 

ra establecer base para nt:estros :uturos cono=irnientos. 



CAPITULO I 
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l. FORMJ\CION DE LJ\ l'LfiCA lli\CTERIAllA 

En las últimas dos décadas se ha puesto un importante -

énfasis, cosa justificable, sobre la participaci6n de la 

placa dental en la génesis de la Enfer~edad Bucal. 

La placa ha demost=ado ta~bién ser responsable del

desarrollo de la Gingivitis, que es el primer estad!o de -

la mayoría Ce lD.s formas Ce la Enfermednd Periodontal. 

l. l. DEFINICION Y CLASIF!CACIOtl DE Lh PLACA !·!!CRO--

3IANA. 

El t6rmino placa fue utilizado en un contexto-

dental en 1898 por G.V. ~lack para describir la masa afel-

pada de microorg.:inismos cr..:e ex is tía sobre las lesio:ies ca

r iosas. (ll) 

Se ha. definido a la placa microbiana ·(o bacteriana, 

o dental) como microcolonias orga~izadas de bacterias en -

contacto en una matriz gelatinosa. Es una masa blanda, p~ 

gajosa, amorfa y granular, tenaz 7 adherente de colonias 

bacterianas que se colecciona sobre la supcrf icie de los -

dientes, la ~ncía, y otras supcr:icies bucales (prótesis,-

restauraciones, cSlculos dentarios, cte.), cuando no se --

pr.:ictican mt!toclos de higiene bucal adecuados, ya que solo-

se desprende mediante la limpieza mccSnica. Los cnjuagat2 
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rios o chorros.de agua no la quitaran del todo. En peque

ñas cantidades la placa no es visible, salvo que se raanche 

con pigmentos de la cavidad bucal o sea teñida por soluci.2_ 

nes reveladoras o comprimidos. ~medida que se acumula, -

se convierte en una masa globular visible con pequeñas su-

perficies nodulares cuyo color varía del gris y gris amar!_ 

llento al amarillo. {ll) 

Ha sido recién en la últii7.:l década que se ha recon2 

cido la com?leta importancia de la placa dental en la eti~ 

logía de la caries dental, la en:ermedad periodontal y la-

:ormaci6n del tSrtaro. Sin cmb~rqo estas tlcfiniciones es-

tán lirnitad~s y.:i que hay 1.:."'la iraportunte vari.:ici6n e:-. la --

composición estructural bacteriológica y bioquímica Ce la-

placa con el sitio de for::-.aci6n, la dur.::ición C.el cúmulo y

la composici6n de la dicta. (l 4 ) 

BnsSntlose en la ubicación, la placa ha sido descri-

ta corno Supra~ingival, Su~gingival, de Físuras y Gingiv.;:il. 

La placa tiende a acumula~se en las zonas que no son lim--

piaclas por la fricción natural cle la mucosa bucal, de la -

lengua y de los ali1ncntos. <2
> 

La placa aparece en sectores supragingi'lales, en su 

mayor parte sobre el tercio gingi·1al ele los dientes, y su!:!_ 

gingivaltncnte, con prcclilccci6n por grietüs, defectos y ru 
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gosid.:ides, ~· n15.rgcncs dcsborda-ntes .. de restauraciones dcnt~ 

ri u.s. Se forma en iguales ·Proporciones en el maxilar sups. 

rior y el maxilar inferior, más en los dientes posteriores 

que en los anteriores, más en las superficies proxi~ales,-

en menor cantidad en vestibular ~· en menor aún en la supeE_ 

ficie lingual. 

En la zona del surco gingival la placa se puede far 

rnar sin ser perturbada pe= influencias mecánicas. El tiem 

po que la placa de las caras oclusales pueda permanecer s~ 

bre los dientes depende Ce las =uerzas mecánicas que ac- -

túan sobre cada una de las super:icies. Así la mast~ca-

ción vigorosa de ali~entos duros (manzanas, zanahori~s cru 

das, inhibe en forma limi~ada, la cxtensi6n de la placa ha 

cia las superficies vestibular y lingual. Sin embarqo, no 

ejerce efecto de inhibición sobre la formación de placa en 

las superficies proximales y en la zona del s~rco gi~gival. 

La encía palatina está so~ctida a la fricción de la lengua 

y de part!culas de alimentos y, en cierta medida, tiene au 

tolimpieza; pero las zonas de la encía no la tienen. 

Aunque no parecen existir diferencias principales -

entre la placa supragingival que está en las zupcrficies -

lisas libres de los dientes y la ubicada en las caras pro

ximales, la composición de la placa supragingival di=icre

claramente de la variedad de placa subgingival. (?) 
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La placa de l.:i región dcntogingiv.:il es ln: preocupa

ción primordial para el terapeuta de la e'nf_ermcdad perio-

dontal. A la plac.:i dentogingiv.:il se liJ. pueda clasificar -

arbitrariamente en supragingival, depositada sobre las co

ronas clínicas de los dientes, y placa subgingival ubicada 

en el surco gingival o la bolsa periodontal. Claro est5 -

que esta clasificaci6n de lil. placa dentogingival es e:'-:acta 

sólo en dete=minado ~omento, en cuanto el límite entre los 

dos tipos Ce ?laca, o sea el rna=gen gingival, puede empla

zarse corona=iamente por turnef acción de los tejidos gingi

vales o pueCe migrar apic.J.lmente corno resultado de la rec~ 

sión gingival. Si se produce es~e desplazamiento en la ?9., 

sición del ~a=gen gingival, la c:3sificación de la placa -

ubicada en la posición prcviu y e:1 la actual del margen --

gingival ca~bia autoMátic~mente. Sin e~bargo, pese a la -

inexactitud teórica de la clasi=~cación, su valor en la -

práctica está bien Cocumentudo. 

La placa bacteriuna no es ~:isible a simple vista -

excepto cuando se Cr.i?lcan soluciones rc·vel.J.doras corr.o el -

rojo de eritrocina. Lo que .:ipar~cc como una dent.::idura lir11 

pia en el cxa~cn clínico, puede ~~ serlo al aplicar solu-

ciones rcvclador.::is en las ilrcas cervicales de los di~ntes. 

La pigmentación de la placa es ir.iportante para el diagnós

tico y la educación del pacicntB. 
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1.1.1. PLACA DENTARIA Y PELICULA ADQUIRIDA (CUTICU

LA ADQUIRIDA); 

La placa dentaria se deposita sobre una pelf 

cula acelular formada previamente, que se denomina pelícu-

la adquirida, pero se puede formar también directamente s~ 

bre la superficie dentaria. Las dos situaciones se pueden 

presentar en áreas cercanas de un mismo diente. ( 2 ) 

La formación de una película biol6gica es el requi-

sito previo para la adhesión de los elementos formados, t~ 

les como bacterias o c~lulas. La películn se hace visible 

dentro de las 2 horas despu~s de una pro!ilaxis con ?iedra 

pómez o un abrasivo equivalente. A<lc~ás, después ¿e este 

tiempo la ca?a org~nica tiene u;.a notable uni!ormidad de -

espesor (0.1 a 0.7 un) y continu!dad en su borde. Está --

compuesta principalmente por glucoproteínas absorbidas se-

lectivamente a la superficie ¿e ~os cristales de hi¿roxia-

patita de la saliva. Ha tiene bacterius, es ácido psriód~ 

ca de Schiff (PAS) positiva. h ncdida que la placa ~adura 

la película subyacente persiste, experimenta degradaci6n -

bacteriana o se calcifica. ''La película adquirida es una-

capa delgada, lisa, incolora, translúcida difusamente dis-

tribuida so~re la corona, en cantidades algo mayores cerca 

de la encía". En la corona, se continúa con los componen-

tes sub-superficiales del esmalt~. Al ser teñida con age~ 

tes colorantes, aparece.como un lustre supcr!icial, colo--
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. . . . . . 

reado, pálido, ~~lg~do > :~r"·. con.tras.te_ ·corl --{a ~~a~-a: gra~-ular 
teñida más Pr~fi.trid~ .. ··.se a~hi-ere._"i~-----p~iíCul~~-c c~-n ~-i1·meza ·a 

la superfi~ié d·~~ -_,.¿¡~~-t·~·'.: y·-·s·e ;·_c·~·Ütin.aa. Con ~os .prismas del 

esmalte por débajÓ 9e ella. 

La distinción entre estos dos tipos de acumulación

rnicrobiana {placa y película adquirida) tiene un valor - -

cuestionable y a menudo su empleo no resulta prSctico en 

la clínica. De aquí que en este capítulo se utilice el -

término placa microbiana p~ra designar ambos tipos de acú

rnulos microbianos en las superficies sólidas c:ie la boca. (l::?) 

l. 2. :.SPECTO CLI(;ICO Y DISTRIBUCION DL Lñ PL.:'..CA. 

Se puede apreciar cl~nicamente la placa supra-

gingival cuando ya ha alcanzado cierto espesor y aparece -

entonces cor::o una car.in blancl.!zca, amarillenta, sobre todo a 

lo largo de los mSrgencs gingivales de los dientes. Puede 

ser difícil identificar la placa cuando se halla presente-

en cantidades pcquc~as. (?) En este caso, se puede confir-

mar su presencia por ras~ado de las.ipcrficie dentaria a lo 

largo del margen gingival con el extremo de una sonda o me 

diante. utilizüci5n <le una :;olución revelante. Esta puede-

ser un colorante fluorescente que pueda ser visto por ilu

minaci5n con luz ultravioleta. Cl 4
> 

La placa ubicada en subgingival no puede ser diag--
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nostic.:i'da in 'si tu. Y como suele cst.:ir en cap'l.s dclg.:1.d.:is ,-

no es posible .diagnosticar estos dcpósitós. por inspecci6n

clínica. Se puede formar pltica en cualquier punto de las

estructuras sólidas de la boca; si el lugar está ~ro~egido 

de la acción de lirnpiez.:i mecánica normal por la lengua, 

los carrillos y los labios. De tal modo, los depósitos de 

placa se encuentran irregularmente presente en las fisuras 

de las caras oclusales, en las fosas e irregularidades, :i:·-

afin en las s~perficies dentarias lisas, en obturaciones, y 

aún en las superficies lisas, en obturaciones y coronas a~ 

tificiales y, sobre todo, en res~auraciones nal adaptadas, 

bandas ortod6nticas y aparatos ortodóncicos ~ prótesis re-

movibles. 

l. 3. CO!-!POSICION DE LA PL.,.CA l!ICROBIA!:.>. 

El potencial de la p:.aca parn provocar e:1ferm~ 

dad está inCudablemente relacionado con su co~posici6n quf 

mica, que se sabe que es influiCa por varios =actores, que 

incluyen la ~icroflora presente, la naturaleza de la dieta 

la ubicación de la placa, y el tiempo transcurrido desde -

la ingestión de un alimento. (ll) (?) 

La placa dentaria consiste principalm~ntc en micro-

organismos proliferantes y algunas células epiteliales, -

leucocitos y macr6fagos en una 1r.:::.triz intercelular adhcsi-

va. Los zólidos orgúnicos e inor15nicos constituyen alrc-
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dcdor de 20!$ de la pl.:tcLl; el resto es agun. LÜ:s-.baCteri.:as 

constituyen aproximad.:imentc 70t ·del material ·s6lido·.~· el -

resto es mat=iz intercelular. 

vamcnte con el ácido pcri6dico de Si::::hif.f .. C .. P~-~)·· y·· ortocrom5. 

tic.:i.mente con azul de toluidina. <
2 >. 

l. 3 .1. l!ATRIZ DE L.; PLAC.; 

l. 3. l. l. co:;TEtHDO ORGAtlICO 

El contenido orgánico consiste en -

un complejo de polisacSridos y p=oteínns cuyos componentes 

principales son carbohidra tos y proteínas, a:;>ro>:imaCamente 

30t de cada uno, y lípidos, alrededor de 15~; la na~urale-

=n del resto de los compo~entes ~o est5 clnra. Re?!." es en--

tan productos extracelulares de l~s bncterias de la ~laca, 

sus restos citoplfisrnicos y de la membrana celular, alimen-

tos ingeridos y derivados de gl~coproteínüs de la sa!iva.-

El carbohidrato que se presenta en mayores proporcio~es en 

la matriz es dcxtrfin: un polisaclrido de origen bacteriano 

que forma 9.si del total de sólidos de la placa. Ot~os --

carbohidratos de la matriz son el leván, otro producto baE 

tcriano polisacárido (4.C~, galactosa (2.G~) y metilpento-

za en forma de ramnosa. Los restos bacterianos prop~rcio-

nan ácido muriático, lípidos y al~unas proteínas de la ma-

triz, para los cuales las glucoprotcínas salivares son la

fucnte principal. ( 2 ,?) 
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1.3.1.~. CONTENIDO INORGA~rco· 

Los componentes· -inorgá_nicos · nlás . impol:-tan-

tes de la rn.:itriz de la 'pl.:ica san· el calcio- y el fósforo, -

con pequeñas cantidades de magnesio, potasio y sodio. Es-

tán ligados a los componentes orgánicos de la matri=. El-

contenido inorgánico es más alto en los dientes anteriores 

inferiores que en el resto de la boca, y asimismo es, por-

lo general, ::-.!is ele\•aCo en las s'l.!perficies li:igunles. El-

contenido ir.orgánico total de 13 placa incipiente es bajo; 

el aumento mayor se produce en 13 placa que se trunsforma-

en cálculo. El fluoruro que se aplica t6pica~ente a los -

dientes o se añade al ag'l.!a potable se incorpora a la placa 

(7) • 

1. 3. 2. DACT:?.:As o:::; LA PL:\CA 

La placa dentaria es una substancia viva y -

generadora ccn muchas microcolonius de tnicroorganismos en-

diversas etapas de crecirr~ento. A medida que se desarro--

lla la placa, 101 población bacteriana cClmbia de un prcdorn!_ 

nio inicial de cocos (fund.::unent.:ilmente gram positivos) a -

uno mils complejo que contiene rnu~hos bacilos :ilamentosos-

7 no filamen~osos. ( 2 ) 

- Al comienzo: las bacterias son casi en su totali-

c1acl cocos facultnti•Jos y bacilos (Ncisseriu, 1;acardia y E!! 

trcptococos). Los estreptococos forrnan alrededor e.le 50i -
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de la poblaci6n bacteriana, con predo~inio_ de Streptococus 

sanguis. Cc.J.ndo la pl.n.ca __ aUmcnta-.. ae_ e_spe"sor, se crean con. 

diciones anaerobias dentro -~e ·~·1{-~~--·:·'.~p_. l~ .flora se modifica 

en concordancia con esto. Los r:.i.crci_organismos de la supe.E, 

ficie probablemente consiguen su nut_rici6n del medio bucal 

mientras que los de la profundidad utilizan adem5s produc-

tos metabólicos de otras bacterias de la placa y componen

tes de la ma~riz de la placa. (S) 

- En~re el segundo y tercer días: Cocos grarn negati 

vos y bacilos que aumentan en c~~tidad ~ porcentaje (de 7 

a 30~), de l~s cuales alrededor ¿~ 1si son bacilos anaero-

bies. 

- Ent::-e el cunrto y quinto <lías: Fusob.:icteri'l:..'TI, .r..c-

tinomyces y Veillonell.:i., todos .n.~a.erobios puros, auli'.entan-

en cantidad; Veillonella comprer.Cen 16~ de la flora. 

- Al ::-.adurar la pl.::!ca: al séptirr.o día, aparecen es-

pirilos y es¿iroquetas en peque~as cantidades, especialme~ 

te en el sur~o gingival. Los mi~roorganismos filam~ntosos 

continúun au:::cntando en porccntzi.j~ y cantidad.; el ma:,.•or n~ 

mento es de ;..ctinomyccs nacslundi, ele 1 a 14~!. desde el dé-

cimocunrto al vigésimo primer días. 

- Entre el vig6simo octavo y el nonagGzimo días: --
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los estreptococos disminuyen de? 50~ a 30 6 40!·. Los b.:aci-

los, especialmente l~s formas filamentosas, aumcnt.:in hasta 

aproxim.:adamentc el 40~. 

La placa mndura contiene 2.5 X 10 bacterias por gr~ 

mo (por cálculo microscópico total). Los anaerobios com--

prenden 4. 6 X 10 por gramo de microorganismos ~· 2. 5 X 10 -

por gramo de placa. Las bacterias facultativas y anaero--

bias constan de alrededor de 40~ de cocos gram positivos,-

10% de cocos gram negativos, 40'~ de bacilos grarn positivos 

y 10~ de bacilos gr.Jm negativos. Dacteroides :nelaninogeni 

cus y espiroquetas que por lo norillal están en el surco gi~ 

gival est5n presentes s6lo en pequeñas cuntidajes. Las p~ 

blaciones bacterianas de la placa subgingival y supraging!_ 

·,,·al son b.:istilnte similares, c:·:cepto que hay u:ia mayor pro-

porci6n de vibriones y fusobactcrias subgingi7nles. En la 

mayoría de las personas, la placa contiene los mismos gru-

pos principales de bacterias. Sin embargo, la proporción-

e incluso las especies de los microorganismos dentro de e~ 

da grupo varían, al igual que las proporciones de los gru-

pos propiamente dichos. Las variaciones son de individuo-

a individuo, de diente a diente, e incluso en diferentes ·· 

zonas de un mismo diente. 

1.3.3. ARQUITCCTUR!', DE LA PLACA. 

Los pr imcros d:las, la placa aparece corno una 
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trama densa de cocos con n_lgunos baCilos, con exclusión de 

casi todo otro mi-croorganisn:io. cuando la placa mndura, 

los filamentos aumentan gradualmente· mientras los cocos de 

crecen. En ln superficie interna, se disponen de una es--

tructura en :arma de empalizada en grupos separados por e~ 

ces .. A medicla que se acercan a la superficie, los filame~ 

tos se present<:in aisl.:idos y con Cistribución regular, y ca 

lonias de cocos se acumulan en la superficie. ( 2 ,S) • 

1. 4. FORt·lACION DI: Li~ PLAC.; Dl':.CTERIANA 

Cada su?crficic de la envidad oral tiene una -

población distintiva de ~icroorg1nismos. T.:i.l colonización 

depende de :~ctores tales como 14! disponibilidad de nutri-

ción y oxígeno y la c.:>.paci<lad de los microorga:iisrnos p.:i.ra-

adherirse a estructuras espccí=icas. La placa se .:i.cumul.:i.-

debido .:i. la persistente .:i.bsorció~ <le microorganismos de la 

saliva. Varias interacciones pueden llevar a la absorci6n 

incluyendo el agregad.o de bacterias orales por proteínas -

salivules, la aJhcrencia entre la::; cubiertas superficiales-

de las bacterias y la mediación ~or parte de la sacarosa.

La tasa de :ormación de la placa <lcspu6s de su remoci6n --

cor,1plcta d<!:p~nde en griln rr.edid.ü -:le las prticticas de higie-

ne oral. 

La formGci6n de la placa comienza por la aposici6n

dc una capa Onica de bactorias sobre la película salival -
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adquirida o la supcrf icie dentaria. <2 > 

1.4.1. ESTADIOS DE LA FORNACION DE PLACA. 

La formación de la placa dental puede imagi

narse como si sucediera en tres estadías: 

ES7ADIO I: Las glucOproteínas de la saliva son a~ 

sorbidas en la superficie externa del esmalte dentario pr~ 

duciendo una película adquirida. Se han propuesto varios-

mecanismos para explicar este fenómeno de absorción. sin

tener en cuenta su me clínica exacta, el proceso inicial pa·

rece ser altamente selectivo, absorbiéndose sólo algunas -

proteínas celulares específicas sobre la hidroxiapatita de 

la superficie dentaria. 

- ES7hDIO 2: Este estadía de formación de la placa

comprende la colonización selectiva de la película por baE_ 

terias adherentes específicas. Aunque las bacterias pue-

den en algu~os casos iniciar la =ormación de placa en au-

sencia de la películ.;i adquirida. con mayor frecuencia, una 

capa de película separa la superficie del diente de la ca-

pa m5s profu~da de microorganis~os de la placa. La micro~ 

copía electrónica muestra que inicialmente las bacterias -

que colonizalizan descansan sobre la película, pero rüpid~ 

mente pasan a ocupar depresiones lenticulares que sugieren 

que la película estli siendo metabolizada Dctivamcntc. 
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- ES':'.;010 3: -El cst'.:idío final de· formación de la -

placa., n vec~s conocido ~-cm~ -~~du'r·a~i;~~ de la· placa, com-

prende la multipli~acic;>n·y el crecimicnt~ "de más ba~tcrias 

sobre las iniciales. El cuerpo de la _placa en expansi6n -

que contiene numerosas cap.:is de b'acterias es i'i\antenido uni 

do por adherencias interbacteria~as provistas en gran medi 

dad por los glucanos extracelulares in.solubles. 

EN RESUl•lEN: 

Los r.iicroorganisrnos son "unidos al die!1te': 

- Por una matriz adhesiva interbacteriana. 

- Por unu. afinid.:i.d tle l.:i hidro:-:iapatita adamantina-

por las glucoproteínas, que atrae la película ad

qui=ida y las bacterias al diente.< 4 > 

La placa crece por: 

- Agregndo de nuevas bact9rias; la colonización pu~ 

de comenz.o:i.r u partir de los microorc;anismos de la saliva y 

los que quedan en los defectos microsc6picos del esmalte y 

los del surco gingival, a pes~r <lel cepillado minucioso. 

- Mul~iplicaci6n de las ~actcrias; hay prolifera- -

ción de los ~icroorganismos sobre la supcrf icie dentaria 

combinada con el agregado de mGs microorganismos de la sa-

liva a los quo ya estfin ndhcridos. Si se suspende el ccp! 

llndo dentari0 se forman pcqucfias colonias de placa aisla-
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d.:is, entre l y 4 días, dispersns sobre los dientes, pct·o -

fundamentalmente en el margen gingival. Estas colonias de 

placa contienen una mc4:cla de di\•ersos microo::ganisr:tos, 

- Acu.~ulación de productos bacterianos. Lns colo--

nias de placa se fusionan entre los 2 y 5 días para formar 

un depósito contínuo. Después Ce unos 10 días sin higiene 

bucal, la placa alc.:i.nza su c:-:tensi6n y grosor mc'.i:-=imos; en-

este momento, los nuevos ¿cpósitos compensan lo desgastado 

por la fricci6n de los alimentos y la actividad muscular.-

En la placa :1"..lcva, las coloni.::is de estreptococos !'o=~an --

una parte irr.?ortante de la microbiota. Al avanzar el pro-

ceso de forrr.~ción de la placa, l~ microbiota se tor:i.a más-

compleja, pues las divers~s espe=ics microbia~as prolife--

ran cuando el medio de la placa se vuelve apto para ellas. 

Los microorg~nisrnos aerobios proliferan primero sobre los-

dientes, y esto crea un me:lio de tensión baja de o:·:ígeno,-

en el cual p~eden proliferar los microorganis~os anaero- -

bias. 

Canti,..!.ades mensurables de placa se producen dentro-

de (j horas una vez limpiudo a fondo al diente, y la acumu-

lación múxima se alcanza ~~roxirnadamente a los 30 días. 

La velocidad de formación y la localización varían de unas 

personD.s a otras, en difQrentcs dientes de una misme:i boca

y en diferentes Groas de un diente. (l 4 ) 
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1. 5. ?.'<PEL DE LI\ Sl\LIVl\ E:: Lll .FORNllCION DE Ll\ PLi\Cl\ 

La ·silliv.:i. Contiene un.:i mc:::c-la de glucoproteí-

co~jÚn~~ se·· ·~~-~·o,~i,~:dii,· m~·Cin.:i. No se identific.:i nas que en 

ron todas las glucoproteín.:is salivales, pero se componen -

de proteínas combinadas con varios carbohidrntos (oligosa-

cáridos}, co~o Scido siálico, fucosa, galactosa, glucosa,

rnanosa, y dos hexosa:ninaS: t-l-ace~ilg.:ilactosamina y N-ace--

tilglucosamina. Las enziwas (glucosidasa) producidas por-

las bacterias bucales descompone:l los carbohidratos que u-

tilizan corno alimento. La placa contiene algo de proteí--

nas, pero mu::· poco de los carbotidratos de las glucoprotef 

nas de la saliva.(:) 

Una de las glucosidasas es la cn=irna neuromi:1idasa-

que separa el 5cido si5lico de la glucoprotcí:la salival. -

El ácido si.filico y lil fucosa, ca=bohidr'1tos siempre presc!l 

tes en la glucoprote!na de la saliva, no existen en la pl~ 

ca. La pérdida de ácido si5lico tiene por consecuencia m~ 

nor viscosidad salival y formaci6n de un precipitado que -

se considera como un factor en la formación de la placa. 

La saliva i~fluye en la d~posici6n y en la o~tivi--

d.:i.d de la placa supragingival de diferentes maneras. Par-

ticipa en el primer paso de la =ormaci6n de placa, que es-

un proceso d~ cuatro fases: 
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a) Daño de las superficies dcnt~rias por los líquidos sal! 

vales, qi:.e conticn.cn· muchos componentes proteínicos. 

b) Absorción selectiva de. algunas glucoprote.S:nas, incluso-

un material de alto peso molecular denominado sustancia 

de agluti:i.ación. 

e) Pérdida Ce la solubilidad de las proteínas absortidas -

por desnaturalización superficial y precipitaci6n Scida. 

cl) Alteracio:i.es de las glucoproteínas por en=imas que pro-

vienen de las bacterias y las secresiones bucales. 

Despcés de la película es colonizada por bacterias-

y se forrn.:i !.a verdadera placa bnctcriana. Las proteínas y 

los carbohi~~atos de la saliva sirven da sustrato para la

actividad rr.etr;ibólica de l.:J.s b.:ictcrias. (l 4 ) 

1. 6. ?.;PEL DE LOS li.LIM.I::!-:TOS IHGERIDOS EN LA FOIDlA--

CION DE LA PLACA. 

La placa no es un residuo de los alimentos, p~ 

ro las bacterias de la placa utilizan los alimentos para -

formar los componentes de la matriz. Los alimentos que 

más se utiliZQn son Qqu~llos que se difunden fácilm~nte 

por la placa, como los azficarcs solubles: sacarosa, gluco-

sa, fructosc., maltosa y cantidades menores de lactosa. 

Los almidones, que son moléculas más gründes y menos di f~ 

sibles, tar.ii:.i6n sirven comúnmente como substratos bacteria 

nos. 
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Diversos -tipos de :o.:iCteri6.s de la placa tienen la -

capacidad de producir produc.tos Cx.tracelulares a partir de 

alimentos ingeridos. Los productos c·x.tracelulares princi-

pales son los polisacáridos dex.tr.fin y lev.1n. De ellos, el 

dextrán es el más imiJortante, por su mayor cantidad, sus -

propiedades adhesivas que pueden unir la placa al diente y 

su relativa ~nsolubilidad y resistencia a la destrucción -

bacteriana. El dextrán es producido a partir de la sacar~ 

sa por los estreptococos, especiZ?lmente por S. mutans J.' S. 

sanguis. Asimismo, el de:-:trán se formn a partir de otros

azGcares y almidones, pero en ca~tidades pequeñas. (l 4 ) 

El lc·:..'in, un componente r.:...:.cho mcnoi.- de la ma!:riz de 

la placa, es generado por Odontc::-.:-:·ces viscosus, filanento-

nerobio grarn positivo y por cie!:"':.os estreptocos. Producto 

bacteriano, el leván es utilizado corno carbohidrato por -

las bacterias de la placa en ausencia de fuentes e%ógenas. 

l. 7. DIETl\ Y FOR!·L'.CION DE LA PLACA. 

~a placa dentaria no es un residuo de los ali

mentos, y la velocidad de formación de la placa no está r~ 

la.cionada co:l la cantidad de alimentos consumidos. ;..lgu--

nos investig~dores opinan que ni la presencia o ausencia -

de alimentos en la cavidad oral, ni la frecuencia de las -

comidas afectan al desarrollo de la placa. Otros informan 

que la placa disrninuyc en pacientes alimentados por sonda-
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estomacal. L.:t. plilco'.l se forma. .con mayor .i.:Ípidez c.lur.Jnte el 

sueño, cuanCo no se ingieren al.irner:itoS ~· _·_qu·e ._des·pués de las 

comidas. Ella puede ser causa de ·la acció~ ·mees.ni ca de --

los alimentos y c·l mayor flujo salival durante la mastica-

ción que impiden la formación de la placa. La consisten--

cia de la dieta afecta a la velocidad de formación de la -

placa. Esta se forma con rapide= en dietas blandas, mien

tras que nlir:.entos duros retardan su acur.iulación. <2 > 

En el hombre y algunos animales de laboratorio, la-

adición de sacarosa a la Cieta au.~enta la for~ación de la-

placa y afecta a su composición t~cteriana. Esto se atri-

huye a polisac5ridos extracelula:es producidos por las bas 

teri as. La adici6n de glucosa no tiene efectos similares; 

hay formación de placa en dictas altas en proteínas y gra-

sas, sin ca=bohidratos, pero en ~eque~as cantidades. 

No se ha determinado una influencia rr.odificac!ora e~ 

pecífica de la dieta sobre el potencial pato~énico de la -

placa dental para la gingivitis o la periodontitis. La --

dicta no in=luye sobre la cantidad total de placa presente 

sino que cambia la composici6n bacteriana y química. {ll) 

l. 3. LA PLACA EN L~. ETIOLOGIA DE LA EI:FEIU-1EDl·.D GIN-

GIVAL 'i PERIODON'rAL. 

La placa bactcri~na es el factor ctiol6gico --
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principnl de la caries, gingivitis y enfermedad periodon--

tal, y constituye la etapa primaria del cálculo dentario. 

Hay r.:.:.chD.s causas locales de la enfermedad gingival 

y periodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa-

a todas las demás. Hay una correlaci6n alta entre la hi--

giene bucal insuficiente, la presencia de placa y la fre--

cuencia y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal. 

En e>:periencias con seres humanos, cuando se interrumpen -

los procedir.~entos de higiene bucal, se acumula ~laca y la 

gingivitis aparece entre los 10 y 21 días¡ la severidad de 

la inflamación gingival estú en relación con la velocidad-

de formaci6r. de la placa. Al rei~staurar los procedirnien-

tos de higie~e bucal, la placa se elimina de casi todas --

las superficies dentarias dentro de las 43 horas y la gin
( 5) 

givitis desaparece entre uno y ocho días más ~ar<le. 

La ir..::;ortanciil fundamental de la placa dentaria en-

la etiología de la enf~rmcdad gingival y periodontal resi-

de en la co~~entraci6n de bacterias y sus productos. Las-

bacterias cc~tcnidas en la placa y en la región del surco-

gingival son capaces de producir daño en los tejidos y en-

fermedad, pero no se han establecido los mecanismos con 

los cuales g~ncrcn enfermedad gingival y periodontal en el 

hombre. t 4 l 
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No tod.:is las pl.:ic.'.ls tienen el misn\o potencial pato-

g~nico {productor de enfermedad). Ha~· numerosos factores-

que determinan si una zona d.:ida de la placa produce caries 

dental o enfermedad pcriodontal, o se mantiene relativamc~ 

te inocua. Algunos de los factores importantes inherentes 

a la placa en sí son: su espesor (cuanto más gruesa más al 

to es el contenido ácido) , la co:.centraci6n de calcio ~· 

f6sforo {los niveles altos favorecen la formación de sarro 

y los bajos la caries dental) y la cantidad y calidad de 

la microflora residente. Otros =actores importantes son 

la proximidad de la placa a las aberturas de las glándulas 

salivales y las v.:iriaciones en las velocidades del flujo -

salival, tanto en reposo como en ~ctividad. De manera tal 

que todos estos factores pueden ~edificar el potencial pr~ 

ductor de enfermedad de la placa dental. (ll) Esto e::-:plica 

en parte por qué un paciente pueCe tener una zona de ac~~~ 

laci6n de placa en un diente que estil ~reduciendo activa--

mente caries dental, mientras que una zona adyacente de --

placa puede estar produciendo tfi~taro. Esta es una situa-

ci6n que vale la pena destacar cuando se considera que la-

producci6n de caries comprende u~ proceso de dcsmineraliz~ 

ción, y es la antítesis de la fo~mación de sarro, que es -

un proceso de mineralización. (l~} 

Por lo tanto, en nuestro nivel actual de conocimicn 

tos, es imposible prcclccir cuSlcs placas o zonas de placas 
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habrán de producir cnfcrmcdnd y cufiles no. Así, es uno. r2_ 

gla cardinal de la prcvcnci6n de la enfermedad bucal vol--

ver y mantener a todas las super:icies de los dientes tan-

libres de placa como sea posible, sin preocuparse demasia-

do por cuáles =onas de la placa pueden o no producir enfer 

rnedad. <4 l 

1. 9. POTENCIALIDAD 1'1ULTI!'LE DE LA PLJ'\CA DENTARIA 

!..a morfología, acti\·idad met.:ib6lica y niveles-

de pH de la placa dentaria vnrían entre los diferentes - -

dientes y en difererentes zonas Ce una misma superficie --

dentnria. l!ay un inter6s considerable por identificar los 

factores de la placa dentaria q~e determinan su actividad-

cardiogénica, calculogénica y generadora de enfermedad --

gingival. ?lacas 11 Scidas 11 y placas ''bSsicas'' han sido vin 

culadas a la caries y enfermedad periodontal, respectiva--

mente. Las placas que aparecen en las coronas de dientes-

de roedores en las cuales predominan estreptococos produc-

tares de dex~rán causan caries, en contraste con la placa-

subgingival que contiene Odontomyccs viscosus y estrepto-

cocos produc~ores <le leván, que genera caries y enfermedad 

periodontal. ( 4 ) 



CAPITULO II 

"GENERALIDADES SOBRE EL TARTARO O CALCULO DENTALº 



27 

2. GENER/\LIDADES SOBRE EL TARTARO O CALCULO DENTAL 

2.1. DEFINICION 

El más destacado de todos los irritantes gingiva-

les es el cálculo, el cual es un irritante hístico local -

muy frecuente. El nombre lego para cálculo es "Tilrtaro",-

término éste derivado originalrne~te del nombre dado a la -

incrustación depositada gradualmente en los toneles de vi-

no. 11 Calculos 11 es la palabra la~ina que significa "peque-

fia piedra'' o 11 guijarro 1
', y su asociación matemStica se de-

riva probablemente, del ábaco y el empleo de guijarros pa

ra contar. (l 3 ,S) 

Cuando la placa dentaria se calcifica, el dcp6sito

que resulta de ello se denomina Cálculo Dentario (u Odont~ 

litiasis), el cual se define co~o una masa firmemente adh~ 

rente, calci=icada o en calcificación que se forma sobre -

las superficies dentarias y otros objetos sólidos que - -

existen 

p:Jestas 

en la boca, co:no restauraciones y prótesis 

a la fricción. <2 > 

no ex--

A los dep6sitos calcificaCos y no calcificados so--

brc los dientes, conocidos como T5.rtaro, cS.lculo o "sarro" 

dental se los ha conocido por siglos junto con su efecto -

perjudicial sobre los tejidos gingivales y la Enfermedad -

I>eriodontal. Estos dcp6si tos duros dcscmpc11an un pape 1 im 



portante: en el manteniinícnto y empeoramiento de lLl Enfer1n!:!. 

dad Pcr iodontal. (J ' 6 l 

2.2. CLASIFICACION 

De acuerdo con su localizaci6n ';l su relaci6n -

con el margen 9in9ival el Túrtaro se clasifica en Supragi~ 

gival y Subgingival. Esta clasificación se refiere a la -

localización de los cálculos únicamente en el momento del-

examen, porq~e la posición del margen gingival puede cam-

biar. ( 2 ,lll 

2. 2. l. CALCULO SUPRAGINGI'.'AL O SUPRMIARGINAL (O VI-

SIBLE). 

Es el que se sitúa coronariamente en la ere~ 

ta del margen gingival y es por lo tanto visible en la ca-

vidad oral, y casi siempre est& cubierto por placo. La --

distribuci6n del Tártaro supragi~gival no sigue totalmente 

aquella de la placa supragingival, en cuunto ala tendencia 

de ésta a Calcific~rsc en tártDro varía dentro de la cavi

C:ad bue a l. ( 4 ' 2 l 

El c&lculo suprngingival, es generalmente, en los -

primeros estadías del d~sarrollo, de un color blanco crcm~ 

so o un tono blanco-Qmnrillcnto pálido y frinblc, de con--

sistencia arcillosa dura~ guc a medida que madur~ se puede 

volver rnús oscuro. No se cncuontrn muy fuertemente adhcr,i 
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de la superficie dentaria, con un raspador. Pero su reap~ 

rición despu6s de su eliminación puede ser rSpida. El co-

lor puede ser modificado por substancias cxógenas tales co 

mo pigmentos tabáquicos, de alimentos, metálicos, etc. (S) 

Puede aparecer en un solo diente o grupo de dientes 

o generalizando a toda la boca. Y su composici6n varía en 

las distintas zonas de la boca. 

El tártaro supragingival se localiza ~ás frecuente-

mente y en mayor cantidad frente a las salidas de los Con-

duetos Excretores de las Glándulas Salivales ~ayeres: en -

las caras vestibulares de primeros y segundos molares sup~ 

rieres y linguales de los dientes anteriores inferiores. -

De estas dos zonas la pri~era se encuentra vecina al Con--

dueto de Stensen de la Glándula Par6tida y la última a los 

Conductos Excretores de las glándulas Sublingual (conducto 

de Bartholín) y Submaxil.:i.r (Conct:.dcto de \·1nrthon). (?) 

Se localiza además en dientes en malposición o fue-

ra de función por masticación unilateral o falta de antag2 

nista y en mayor cantidad en bocas con mala higiene y en -

superficies rugosas o ásperas. 

Comienza a depositarse llenando los espacios muer--
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tos del surco gingival, aun1enta de volumen por aposici6n -

de nuevas capas hasta unirse con el diente vecino, forman-

do un puente por encima de la papila interdentaria. 

El origen del tárt~ro supragingival probablemente -

se relacione con interacciones entre la saliva y las supe~ 

ficies de los dientes y la película o la placa. 

El cálculo supragingival está presente en casi to--

das las personas, con cantidades variables, desde poco ha~ 

ta mucho. <3 l 

2. 2. 2. CALCULO SUúGINGI\';..~ O SUEI·L'\RGI:·:;\L 

El t5rtaro subgingi~al es el que está situa-

do por debajo de la cresta del ~argen gingival y no es vi-

sible al exacen oral. Se encuen~ra en las coronas clíni--

cas de los Cientes dentro del intersticio gingival o de u-

na. bolsa periodontal. Para determinar su existencia y ex-

tensi6n debe recurrirse al cuidadoso sondaje con un explo-

radar o sonda periodontal. Es ge~eralmente denso y duro,-

de un color marrón o negro-verdoso, achatado y firmemente-

ntlhcrido a la superficie clent<:il. Generalmente coexisten -

el tilrtaro supragingival y el scbgingival, pero puede apa-

recer uno sin el otro. 

El c6lculo subgingivnl, a di[crcncia de l.:i varicc11:1.tl 
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supragi n·gi va.i, no· :ti en~ un.l loc.:ilizaci6n .. de t.erminüda en la 

boca y se halla en todas las. bolsas per:iodontales. Estos

depósitos son m5s densos que los cillculoS·. supragingi\•.:ilos. 

Los cálculos subgingivales viejos parecen más duros que el 

cemento y la dentina. Son de color pardo obscuro a negro

y aparecen corno concreciones sobre el diente en los lími--

tes del surco gingival o en la bolsa periodontal. La ex--

tensión de su depósito puede indicar aproximadamente la --

profundidad de lu bolsa. Estos depósitos siempre se ex- -

tienden hasta el fondo de la bolsa. Este hecho se compru~ 

ba filcilmente mediante el estudio microscópico de piezas -

de autopsia y biopsiü humanüs. El espacio situado entre -

el sarro y la pared de tejido blando de la bolsa, es un a~ 

tef acto causado por la disminución de volumen durante la -

preparaci6n p.J.ra l.;:i obser•Jació:i r:iicrosc6pi ca. ( 4 ) 

La posici6n más profunda del sarro cerca del =ando-

de la bolsa no está tan calcificada o tan dura como el res 

to. Est5 formada principalmente por células epiteliales -

de descamación, leucocitos que han emigrado a través del -

epitelio de la bolsa y bacterias y hongos generalmente de-

tipo filame:itoso, tales como Leptotrir. y Actinomices. Es-

te m.:iterial tambit']:n puede disminuir de volrunen como lo ha-

ce el tejido gingival. Por lo tanto, se puede suponer que 

en vida, este sarro llcn6 todo el espacio entre la supcrf~ 

cic radicul.::.r '.'.::' la pared de tejido blando de lu bolsc:i. 
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La fo:.·ma del c5lculo d.:ir.'.í la pauta para el m~todo y 

tipo de instrumentación (r.:ispado r.:idicular). 

La preiasc del sarro es una fo1:maci6n blanda ~· adh~ 

rente sobre el diente que se hace mSs dura y rnás firmcmen-

te adherida conforme pasa el tiempo. 

:::::1 tá:taro subgingiv.:il se encuentra firmemente adh~ 

rido a la s~perficie del Ciente por anclaje e~ las irregu

laridades de la superficie cementaría. <3 > 

2. 2. 3. SIZ·1ILITUDES Y DIFERENCIAS 

Los cálculos supragingivales y ~os cálculos-

subgingivales, aunque similares en su histolc;ía, química-

y microbiolo;ía, tienen leves diferencias: y algunos de --

sus componentes probablemente sean de :uente3 diferentes. 

(9) 

Se ha=e referencia al cálculo supragir.;ival como s~ 

lival y al cálculo subgingival como sérico, ~asándose en -

la suposiciln de que el primero deriva de la saliva y el -

último del zucro san3uín~o. Este concepto, eclipsa<lo du--

rante largo tiempo, por la opinión de que la saliva era la 

única fuente de todos los c5.lculos, ha sido rc·1isado. El-

concepto actual es que los minerales que forman el cálculo 

supragingival provienen de la saliva, mientra~ que el lí--



33 

quido gingi\•al, que se ·uscmcja al ··s.uéró,·· ,es 'la fuente de -

los minerales del cálculo, subgingi,~ai .. <4 l· 

2. 2. 3. l. HORFOLOGIA DEL CALCULO SUBG INGIVAL 

Cllnicamente se han identificado las si- -

guientes variedades de depósitos calcificados submargina--

les: 

a) Depósito en forma de anillo o de repisa con aspecto de-

costra q~e rodea al diente. 

b) Espigas cónic.:is y n6dulos. 

e) Chapa o revestimiento constituida por una capa delgada, 

d) Extensiones dfictilcs, o en for~a de helecho, hacia el -

fondo de la bolsa pcriodontal. 

e) Islas o núcleos individuales de cálculos. 

Pueden obscvarsc combinaciones de todas estas formas. 

A medida que la encía se retrae, los depósitos cal-

cificados subgingivalcs se pueden tornar supragingivalcs.-

As! los cSlculos subgingi?ales llegan a ser cubiertos per

la variedad 3Upragingival. <4 > 

2. 2. 3. 2. ASPECTO DE LOS c,;LCULOS EN L;...s Rl\DIOGAA- -

FI/\S. 

Los depósitos calcificado~ sub9ingi•1.:tlcs -



se ven en laS.radiOgrafías ·como nódulos o rebordes de far-

ma irregular·. no indican la profundidad de la bolsa por-

que la parte más apical del cálculo puede no estar suf i- -

cientemente calcificada para ser radiopaca. El cálculo su 

pragingival presenta un aspecto radiográfico algo diferen-

te. I-lediante las radiografías se puede diagnosticar la --

presencia de cálculos, pero no su ausencia, porque en la -

película s6lo se ve el perfil del diente "::r.' únicamente se -

reconocen bien los depósitos bien calcificados. Los dep6-

sitos viejos, en particular los Ce tipo subgingival, a ve

ces tienen cna radiopacidad similar a la de la estructura-

dentaria. ?cesto que el cálculo es placa calcificada, la-

composición de su fracción orgánica corresponde a la de la 

placa denta:ia. t 4 > 

Se puede reconocer el tártaro suprilgingival --

por inspección clínica cuando se halla presente en cantid~ 

Ces suficientes. Sin embargo, se podrían pasar por alto -

lns capas d~lgadas cuando la superficie estuviera humedeci 

da por la s~liva, que pen~tra en la superficie porosa del-

tártaro .. Si se seca la superficie dentaria, la capa fina-

de tSrtaro puede ~encr u~ aspecto similar al de una super

ficie dentaria hipoplásica, y su descubrimiento por lo ta~ 

to cY.ige el sontleo o raspudo con un instrumento. 
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Suele sor difícil descubrir el t5rtaro subgingival-

medí.ante lD. observ.:ición clínica, si bien su presencia dcb~ 

jo del marge~ gingival puede ser diagnosticad~ indirecta--

mente, si su color obscuro transluce a través del delgado-

margen gingi\·al, corno en el caso de una rcstnuraci6n oscu-

ra o una raí= tratada endodóncicamente. Al tártaro subgi~ 

gival se lo puede ver por separación del margen gingival -

del diente rr.ediante chorro de aire o con el instrumento a-

propiado. El túrtaro de las bolsas periodontales más pro-

fundas puede ser descubierto por sondeo, pero este método-

de descubrimiento del tártaro es altamente ine=iciente. 

En ci~~tas circunstancias, el tártaro de las caras-

proximales p~ede ser visible en las radiogra=íns. !:ste mé 

todo de desccrbirniento es también muy incierto, porque la-

imagen del t'rtaro depende de su intensidad y de la t6cni-

ca ratliogr5=ica. ~l diagn6stico correcto del t5rtaro sub-

gingival en ~as bolsas periodontalcs más profundas, por lo 

tanto, a vec~s necesita el rechazo de los tejidos periodo~ 

tales que lo recubren, durante la cirugía periodontal. - -

( 7 '2) 

2.4. COHPOSICION QUIMICJ\ DEL TARTJ\RO 

Tanto el tártaro supragingi•;al como el subgin-

gival tienen cornposición químicu r:iarccida. 

les org~nicas, inorg~nicas y agua. (ll) 

Consta de sa--
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2. 4 .1. CONTENIDO INORGANICO. 

El tártaro Supragingival tiene un componente 

inorgánico (70 a 90t) y_ un· componente orgánico. El campo-

nente inorgánico consiste princip.n.lmente en fosfato cdlci-

ca, ca 3 (Po4 >2 , 75.9'3, c.:irbonato cSlcico, caco:?, 3.1% y -

fosfato de r.'.agncsio, t-1g (P0 4 ) 2 , con vestigios de otros el2_ 

mentas. Por lo menos en sus dos tercios, el componente --

inorg&nico es cristalino. Las formas cristalin.:is incluyen 

principalmente: la Hidro:-:.iapatit.;i (Ca 10 (P04 ) 6 , (OH) ... , apr2 

ximadamente en un SS%; fosfato octocSlcico (ca 4 HPO.;) 

(P0~) 2 - SH 20), aproximadamente 50~; la bruxita - - - -

(CaHP0
4 

- 2H
2
o), apro:-:imadumentc en un 9";;; la io:hitlo=}~ita

(Ca3 (P04 ) 2 ), aproximada1~ente en :i~; y el rn.:ignesio, sodio 

y carbonato constituyen el porcer.":.aje restante en pequeñas 

cantidades. (l, 4 , 9 > 

Por lo general, aparecen ~os formas cristalinas o -

r.iils en una ::-.isma muestra de c5.lcl;lo; las m5.s comunes son -

la hidroxiapatita y el fosfato o=":.oc5lcico {en 97 a 100 -

por 100 de todos los c5.lculos su?ragingivales), y su canti 

tl.:i.d es mayor. La brushita es más común en la regi6r. ante-

rior inferior y la t·1hi tlocl~i ta en áreas pos tcriorcs. La -

frecuencia de lns cuatro formas cristalinas varía según la 

edod del dep6sito. ( 2 ) 
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2.4.2. CONTENIDO ORGl\NICO 

El 25t del material orgilnico es hidrosolublc. 

Constituye aproximadamente el 12~ del tSrtaro. 

El corr.?oncnte orgánico del cálculo consiste en una

mezcla de cowplcjos proteíno-polisactiridos, células epite-

liales descaµadas, leucocitos, restos de corni¿a y diversos 

tipos de bact~rias y hongos. 1.9 a 9.1% del componente ar 

gánico son carbohidratos {12 a ~o;), que son galactosa, 

glucosa, rar.~osa, manosa, 5cido glucur6nico y glucosamina, 

todos los cuales est5n en las gl~coproteínas salivales, --

excepto arabi~asa y ramnosa. Las proteínas derivadas de -

la saliva constituyen de 3.9 a S.2i e incluyen la rn~yoría-

de los aminoS.ci:.:os. llo se han er;contrado hidrox.iprolina, -

leucina ni metionina. Los lipidos representan 0.21 del --

contenido or:;tlnico e:i fo~r::~l de g=~1:-:as n•;:utr.~.:: ... , áciCvs gra-

so3 libres, colesterol, Gsteres de colesterol y fos~olipi

dos. (9) 

- Cúlculo subgingi·;al: La composici6n dt?l c.:.'ílculo -

subgingival es similar a la del supragingival, con ~lgunas 

diferencias .. Tiene el mismo contenido de hidro~iopatita,-

más Whitloci':.ita de magnesio, y me:nos brushitu y fos:fato oc 

tocálcico. La relación de calcio y fosfato es m5s alta en 

el subgingival y el co11tcniclo de ::>odio aumento con la pro

fundidad ele las bolsas periodont~lcs. Las proteínas salí-
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vales que ha~'· en. el cálculo supragingival no se encuentran 

en el su~gi.ngi.vD.l. El - cálculo dentririo, el c:i.lculo de co!!_ 

duetos. salivales y los tej.idos dentarios calcificados tie

nen una composici6n inorgánica similar. (l, 2 , 4 > 

2.4.3. CONTENIDO BACTERIANO. 

La proporci6n de microorganismos filamento--

sos gram positivos y gram negativos es mayor en los cálcu-

los que en el resto de la cavidad bucal. Los microorg~ni~ 

mas de la periferia son predominantemente bacilos gram ne-

gativos y cocos. La mayoría de los microorganismos que -

están dentro del cálculo son inertes. Bibby y Yardení pr~ 

sentaron la siguiente conposición bacteriana del cálculo. 

(2) 

CITA BIBLIOG~;FICA 

El cálculo se divide en porciones externa, media e-

interna. 

- CS.lculo supragingival. 

a) Predominio de filamentos gram positivos. 

b) Siguen en frecuencia filamentos gram negativos y co--

cos • 

. c) Cocos gram positivos observados en cálculos en los --

cuales se ha producido supuraci6n. 

- calculo subgingival. 
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a) Capa superficial: los filamentos gram negativos son -

los más numerosos. 

b) Zonas profunda y media: predominio de. filamentos gram 

positivos. (lS,l) 

CITA BIBLIOGRJ\FICA 

El cálculo se divide en tres zonas: el cálculo pro-

píamente dicho, la zona periférica al cálculo y la super

ficie interna del cálculo. 

a) Cálculo propiamente dicho. Gran cantidad de filamentos 

gram positivos del tipo de actinomyces. Ciertos fila--

mentas gram positivos que podrían identificarse como --

Leptotrichias. Numerosas Borrelias en casos aislados.-

Los cocos gram negativos eran escasos. 

b) La superficie interna del cálculo era casi estéril. 

e) Una zona en torno al cálculo, o adyacente a él, con pr~ 

dominio de cocos y bacilos grarn negativos. (l?, 3 > 

2.5. MECANISMO DE FORMACION DEL CALCULO 

El conocimiento sobre el modo en que se forma-

el cálculo es extremadamente importante, especialmente si-

conduce al desarrollo de rn~todos preventivos. Mande~, Le

vy y Wasscrrnan idearon un m6todo para la recolecci6n de -

tártaro en tiras de celuloide o de plástico mantenidos so

bre los dientes con alambres, que ha permitido obtener in

forrnaci6n sobre la formaci6n de tártaro desde sus etnpas -



más incipientes hasta su forma m~dura calcific~da. <3 , 7 >_ 

2.5.1. ETAPAS EN LA FOru·L'\CION DE TARTARO. 

2.5.1.1. PLACA BLANDA: 

40 

El c5lculo es la placa dentaria que 

se ha mineralizado, de modo que la formación del c~lculo -

comienza con la placa dentaria. 

La formación de tártaro comienza como una placa 

blanda no calcificada adherente y cargada de bacterias que 

sufre una calcificación progresiva. La placa blanda está-

formada en su mayor parte de bacterias con algunos leucocl 

tos macr6fagos y células epiteliales contenidos en una ma

triz de substancia fundamental amorfa. 

La matriz consiste en mucopolisacáridos P.A.s. pos! 

tivos, disulfuros y sulfhidrilos. Las bacterias fo~man u

na densa red de cocos distribuidos en forma difusa (se han 

encontrado tanto gram positivos como gram negativos), con

ocasionales formas de microorganismos. Los microorganis-

mos filamentosos son escasos en la placa blanda, puede ha

ber contra la superficie del diente o dentro de la placa -

una cutícula amorfa de 1.5 a 50 micrones de espesor, posi

blemente queratínica. 
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2.5.1.2. CALCIFICACION 

La placa se endurece por la precipitación-

de sales cálcicas. La calcificación comienza en cualquier 

momento entre el segundo y decimocuarto día de la forma- -

ci6n de la placa. El día de iniciaci6n y la velocidad de

calcificación varían de persona a persona, y en diferentes 

dientes y en diferentes momentos de la misma persona. La

calcificación comienza en focos separados que aumentan de

tamaño y coalescen para formar masas sólidas de c~lculos,

a menudo de estructura laminada. 

La calcificación comprende la unión de íones calcio 

a los complejos proteína-carbohidrato de la matriz orgSni

ca, y la precipitación de sales de fosfato de calcio cris

talino. los cristales se forman inicialmente entre las -

bacterias, y en las superficies bacterianas y finalmente -

dentro de las bacterias. La calcificaci6n se acompaña de-

alteraciones en las cualidades tintoriales y el contenido-

bacteriano de la placa. En los focos de calcif icaci6n hay 

un cambio de basofilia a eosinofilia; se reduce la intensi 

dad de coloración de los grupos P.A.S. positivos y grupos

amino y sulfhidrilos; la coloración con azul de toluidina, 

inicialmente ortocrom~tica, se hace metacromStica y luego

desaparecc. Los filamentos gram negativos aumentan en nú

mero hasta igualar o exceder a las otras bacterias. 
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En otras palabras podemos decir que primero se ini

cia la f ermentaci6n de pl.:ica bacteriana y comienza a uumcn 

tar la porción inorgánica de la misma, porque la placa, -

inicialmente compuesta por cocos y bacilos gram positivos, 

al alcanzar cierto espesor, empiezan a aparecer bacterias

filamentosas y al mismo tiempo aparecen centros de minera-

lización, pueden ser cristales de fosfato octocálcico y -

cristales de apatita, brushita. 

En resumen, tenemos: que el cálculo se forma por e~ 

pas, separaCas por una cutícula delgada que queda incluida 

en él a medida que avanza la calcificación. {l) 

La formación de cálculo puede dividirse en dos fa-

ses: fase de fijación o prefase de cálculo, en la cual los 

organismos se adhie"ren al diente, y la fase de precipita-

ción de sales inorgSnicas y de cristalización, en la cual-

las sales inorgSnicas se depositan en la matriz orgSnica.· 

(3) 

a) FASE DE FIJACION O PREFASE DEL Cl•LCULO 

Se acepta que las bacterias filamentosas desempeñan pa-

pel importante en la fijación del cillculo al esmalte y ce-

mento del diente, pero no se ha investigado con detalle co 

rno logran adh~rirse a la superficie del primero. 



43 

Cuando el c~lculo se deposita en una superficie ce

menta! expuesta, la fijaci6n puede ser laxa, a través de -

la cutícula secundaria, o firme. a causa de la penetración-

de las bacterias en el cemento. Esta penetraci6n, que foE 

ma una adherencia firme, puede ocurrir de las siguientes -

maneras: 

l. Fijaci6n en las anfractuosidades o rugosidades de la su 

perficie del cemento. 

2. Fijación por penetración de los microorganismos que fer 

man la matriz orgánica del cálculo en el cemento. 

3. Fijación en zonas de resorción del cemento. 

Cualquiera de estas formas o combinación de ellas 

puede servir para fijar el sarro a la superficie dental. 

El predominio de un método sobre los otros explica la rela 

tiva facilidad o dificultad al quitarlo. (lO) 

b) FASE DE PRECIPITACION DE SALES It<ORGANICAS Y FASE DE --

CRISTALIZACION. 

Los investigadores no se han puesto de acuerdo en lo --

que respecta a los factores rc~ponsables de la precipita-

ci6n de sales inorgánicas, similar a la de los tejidos ca! 

cificados, en la matriz organica adherida a la superficie-

del diente. Las teorías m5.s recientes subray·an lo siguie!! 

te: 

l. El papel del metabolismo de las bacterias adheridas y -
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en particular de la enzima fosfatas~, y 

2. La pérdida de bióxido de carbono de la saliva durante ~ 

su secreción. (lO) 

2.6. TEORIAS SOBRE LA FORMACION DEL TARTARO 

Se han emitido numerosas teorías sobre la for

mación de cálculos, especialmente con referencia a: 
0

forma

ción de la placa blanda; calcificación; rol de 1'os microoE_ 

ganismos y el rol de factores sist6micos y diet6ticos. - -

(3,10,13). 

2.6.1. FORMACION DE LA PLACA BLANDA 

Se ha sugerido que el estancamiento de sali~ 

va es un factor importante responsable de la aparición de-

la placa blanda. El estancamiento plledc ser causado por -

alteraciones en el medio, tales como restauraciones denta-

les con superficies rugosas o márgenes desbordantes. La -

importancia del estancamiento es cuestionada por aqu~llos

que señalan que el tártaro puede forntarse en zonas de flu

jo salival aparentemente libre. 

No todas las placas necesariamente se calcifican. -

La placa. incipiente contiene una pequeña cantidad de mate 

rial inorgánico, que aumenta a medida que la placa se con

vierte en cálculo. La placa que no evoluciona hacia el 

cálculo alcanza un nivel de contenido máximo de mineral en 
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dos dí11s. c3 , 9 l 

2.6.2. CALCIFICACION 

Los siguientes factores afectan la calcific~ 

ción de la plaCa.blanda. 

2.6.2.1. EFECTO DEL pH 

Se ha sugerido que la calcificaci6n se pr~ 

duce cuando el pH de la saliva se eleva. El aumento del -

pH puede ser cauzado por pérdida de anhídrido carbónico o-

por formación de amonio por las bacterias o por la destru~ 

ción de proteínas a causa del estancamiento. Con el aumen 

to del pll baja el punto ele precipitnción de las sales de -

fosfato de calcio. (J,l0, 9 ) 

2.G.2.2. PROTEINAS COLOIDALES 

Las proteínas coloidales ayudan a mantener 

la supersaturación de los iones calcio y fosfato en la sa-

liva con respecto a las sales de fosfato de calcio. Con -

el estancamiento de la saliva los coloides sedimentan y se 

pierde el estado de supersaturación, produciéndose la pre

cipitación del fosfato de calcio. (J,lO,B,?) 

2.6.2.3. ROL DE LOS HUCOPOLISACARIDOS 

Recientes estudios sobre el túrtato en di-

fercntes etapas de su desarrollo han sugerido que los mu-
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copolisacáridos de la substancia fundamental del tártaro -

pueden jugar un rol activo en la calcificaci6n. 

Se ha supuesto que los mucopolisacáridos inician la 

calcificación eliminando el calcio de la saliva (quelación) 

y uniéndose a ~l para formar núcleos que inducen la subsi

guiente deposición de minerales. (J,lO) 

2.6.2.4. ROL DE LAS ENZIMAS 

Se cree que la fosfatasa liberada por las

células epiteliales descamadas o por las bacterias, puede-

jugar un rol en la precipitación del fosfato de calcio hi-

drolizando los ~stercs fosfato y aumentando la concentra--

clón de iones fosfato de la saliva. Las estcrasas prescn-

tes en cocos y microorganismos filamentosos y en leucoci--

tos, macrófagos y c~lulas epiteliales descamadas de la m~ 

triz precalcificada pueden iniciar la calcificación hidro-

!izando los €stcres grasos en Scidos grasos libres. Los á 

cides grasos forman jabones con el calcio y magnesio que -

son convertidos luego en las sales menos solubles de fosf~ 

to de calcio. (B) 

2,6.3. ROL DE LOS MICROORGANISMOS 

Históricamente se ha considerado muy impor-

tante el rol de las bacterias en la forffiaci6n de cfilcúlos. 

Ellas pueden: 
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n) Formar fosfataS0..:5_-_ que ;iumcntan -ln cOncentr.:lción locnl -

de fosfató's y llevan as1 a la calcificu.ci6n. 

b) Afectar el pll de la placn y a~ la saliva ~, destruir la

aCCión co:oidal protectora de esta última. 

e) Adherir el tártaro al Ciente. 

d) Proveer substancias químicas que induzcan a la rninerali 

zaci6n. Cn concepto Ciferentes es que las bacterias 

son sólo .:.;entes pasivos en l.;;. formación del tártaro y-

simplemente se calcifican jun-:.o con los otros co~.ponen-

tes de la placa. La existenc~a de tártaro en aniraales-

libres de gérmenes npoy.:i. esta opinión pero no es prueba 

en contra de la participaciór. 3ctiva de las bacte~ias -

cuando están presentes. 

Los actinomices, :L.icroor~:;.nismos filamentosos, es--

tfin gencral~~~te implicados en e: anclaje del t5rtaro al -

diente y en ~u calcificaci6n. S~n embargo és~o ha sido --

cuestionado pues predominan los cocos y no los filar..entos

cuando la pl~=a se =orma y se calcifica. <3 ,lO) 

2. 6. 4. FACTOP.ES SISTE1·1ICOS Y DIETETICOS 

Basta donde puede dctcr:ninnrsc en hum~nos la 

importancia ~e la dieta en la formaci6n de túrtaro d~pende 

más de su cor1sistcncia que de su contcnic.lo. Lo. c.leposici6n 

ele t5rttiro es retarüad<J. por las i::otnidas tlt1rns "J detergen--

tes y acclcr~~a por las dictas blandas. Se ho asociado la 
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formación de tártaro con trastornos emocionales. En anima 

les experimentales se ha relacionado el aumento de forma--

ción de tártaro con deficiencia de vitamina A, niacina o -

piridoxina, calcio y fósforo y con un aumento del bicarbo-

nato de sodio de la dieta, de carbohidratos y de proteínas 

(3,10). 

2.7. CONDICIONES PARA LA DEPOSICION 

Para que pueda haber depósito de un cálculo p~ 

rece que son necesarias por lo menos cuatro condiciones: 

a) Presencia de una superficie dura, corno dientes natura--

les o artificiales (no hay formación directa de cálculo 

sobre tejidos blandos). 

b) Presencia de un niño o núcleo, que puede ser una super-

ficie rugosa o irregular o una zona protegida de tal --

forma que la fricción de los alimentos o el lavado por

la saliva no desaloja al dep5sito inicial. (S) 

c) Una película de material orgánico extendida sobre la s~ 

perficie dura (constituyendo asS: una "placa de fij'aci5ri.")-

que muy probablemente scrS una pclS:cula pegajosa que se a

. dl1iere fucrtancnte al diente (que se ha demostrado es Pl\S-

positiva). 

d) Una soluci6n coloidal inestable desde la cual se libe--
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ran sales minerales. 

A estas condiciones se podrían añadir un quinto requisi 

to posible: 

e) La presen~ia de una inflamación gingival. Hemos demos-

trado mediante extensos experimentos en animales par- -

cialmente desalivados que la inflarnaci6n gingival (ind~ 

cada por ulceración del epitelio del surco, infiltra- -

ción celular inflamatoria, degradación del colágeno en-

el corión gingival, etc.) pueCe preceder a la deposi- -

ción de u~ material semejante al c5lculo y de la locali 

zación s~bgingival sobre las superficies dentales cent! 

guas. Así ha quedado planteada la hip6tesis de que el-

estado ir.:lamatorio puede con~ribuir, por lo menos par

cialmente, a la formación de esta sustancia. <9 , 5
> 

2.8. GNION DEL CALCULO ñ LA SUPERFICIE DENTARIA 

4as diferencias en la manera mediante la cual-

el cálculo se une al diente influyen en la relativa facili 

dad o dific~ltad encontrada en su rernoci6n. La substancia 

intercelular o las b~cterias, o todas ellas, unen el cülc~ 

lo a la sup~~ficie dentaria de una de las maneras, o mfis,-

que siguen: 

a) Por medio de la película adquirida o cutícula secunda--

ria. 

b) En los espacios Ucl cemento antes ocupados por las fi--
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bras de Sharpey. 

e) Por penetraci6n de las bacterias del cálculo en el ce--

mento y la dentina. 

d) En áreas de reabsorción que quedan expuestas por la re

cesión gingival. 

e) Por la trabazón de cristales inorgánicos del cálculo --

con los de la estructura dentaria. 

f) En espacios creados por la separación cementaría. 

En el tratamiento pediodontal es esencial la elimi-

nación completa del tilrtaro. Los diferentes modos de - --

unión del cálculo a la raíz pueden ser responsables de la-

relativa facilidad o dificultad que se encuentre en su eli 

minación. <2 , 5 > 

Puede haber cambios físico-químicos en la cutícula-

y en el cemento que hagan que estas estructuras se unan -

con la matriz orgánica del tártaro y fortalezcan su uni6n-

a la raíz. La uni6n amelocemcntaria parece ser especial--

mente adecuada para el anclaje y adhesi6n del tártaro por-

las irregularidades anatómicas a menudo presentes en esa -

zona. (4,12,7) 

2.9. FRECUENCIA DEL DEPOSITO DE CALCULOS 

observaciones clínicas cuidadosas revelaron 

que los c~lculos se depositan a intervalos irregulares. 
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Los pacientes a veces tendrSn una rápida acumulaci6n en un 

lapso corto y luego no la hay por días o semanas. Por - -

ello, resulta difícil dar estadísticas exactas sobre la -

frecuencia de cálculos. 

Sin embargo, se inform6 que en un estudio de perso

nas de 13 a 60 años, el grupo de 19 a 22 mostr6 un aumento 

en el dep6sito de cálculos sobre el grupo cronol6gico pre

vio y que había otro aumento brusco en el grupo de 31 a 34 

años. La frecuencia alcanzaba un punto mfiximo de 91 por -

100 de personas estudiadas en el grupo de 56 a 59 años. 

De todo el grupo, el 71 por 100 de hombres y 62 por 100 de 

mujeres presentaban cálculos. El 26 por 100 tenían sólo 

c5lculos supragingivales, sin diferencias significativas 

entre hombres y mujeres. Las personas con cálculos subgi~ 

givales solamente eran comparativamente raras, y la frc- -

cuencia fue de 7 por 100 para varones y de B por 100 para-

mujeres. Despu~s de los 30 año~, la gran proporci6n de --

personas estudiadas tenían a~bos tipos de cSlculos. 

El momento del comienzo y la velocidad de calcific~ 

ci6n y acumulaci6n varían de una persona a otra y en dife

rentes dientes y en diferentes ~pocas en una misma persona. 

Sobre las bases de estas diferencias es posible el~ 

sificar a los individuos en formadores de c~lculos abundan 
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tes, moderados o leves, o corno no formadores. El creci-

miento diario promedio, en los formadores de cálculos, es-

de 0.10 a 0.15 mg. de peso seco. Los cálculos de la· supe~ 

ficie lingual de los dientes anteriores inferiores son una 

indicación veraz de la cantidad en toda la dentadura. 90% 

de todos los cálculos se llegan a producir en los dientes

anteriores inferiores. <12 > 

La formación de cálculos continOa hasta que se al--

canza el máximo, a partir de lo cual puede decrecer. El -

tiempo que tarda en alcanzar el· nivel máximo ha sido regí~ 

trado como de 10 semanas, 18 semanas y 6 semanas. La de--

clinación a partir de la acumulación máxima (fenómeno de -

inversión) se puede explicar por la vulnerabilidad de los-

cálculos abultados al desgaste mecánico por acci6n de los-

alimentos y carrillos, labios y lengua. 

La mayor!a de los adultos presentan, por lo menos,-

cierta tendencia a presentar dcp6sito de cálculo supragin-

gival y en tres de cada cuatro pacientes también se halla-

presente una cantidad significativa de cálculo subgingival. 

Empero, la más importante apreciaci6n es que aproximadame~ 

te el 7% de las personas con cantidades significativas de-

c~lculo subgingival no desarrolla ning6n dep6sito supragi~ 

gival como para constituir una visible advertencia de pel! 

gro oculto. En consecuencia, el hecho de no poder explo--
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rar activamente la grieta gingival en busca de esta posibi 

lidad constituye una trampa para el clínico desprevenido -

por cuanto ello significa que el cálculo subgingival y la

enferrnedad period6ntica destructiva pueden permanecer in-

sospechados en bocas aparentemente limpias. Cl 2 , 9 > 

2.9.1. AUSENCIA RELATIVA DE CALCULOS EN NINOS 

Se sabe que los dientes de los niños tambi~n 

tienen placas bacterianas y que, como en los adultos, con-

tienen organismos filamentosos. Si el mecanismo por el 

cual se forma el cálculo es la aportaci6n de substratos sa 

livales para el metabolismo bacteriano, ~stos deben faltar 

en la saliva de los niños. Sin embargo, no se ha podido -

demostrar ninguna diferencia en la cornposici6n salival en-

ninguna edad. 

Los partidarios de la teoría de p~rdida de co2 tam-

bién tienen que recurrir a las diferencias de edad para e~ 

plicar por qué no produce mayor precipitaci6n de sales mi-

nerales. 

Los niños menores de 9 6 10 años se hallan relativ~ 

mente libres de dep6sitos de cálculo de todo tipo pero, 

por encima ~e esta edad, se hallan dep6sitos de cálculo su 

pragingival con creciente frecuencia. Sin embargo, canti-

dades clínicamente detectables de cálculo subgingival, se-
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manifiesta con Cierta frecuencia hasta alrededor de los 20 

años cuando los depósitos se manifiestan en asociaci6n con 

las áreas de inflamación marginal crónica presentes en esa 

·edad. (10,13) 

2.9.2. SUSCEPTIBILIDAD A LA FORMACION DE CALCULOS 

Se han realizado muy pocas investigaciones -

químicas y ninguna bacteriológica para comparar la suscep-

tibilidad de los individuos a la formación de cálculos. 

Tenenbaum y Karshan analizu'rón la saliva de individuos li-

brcs de' cálculos con la de los susceptibles a su formación 

en lo que respecta a calcio, fosfato inorgánico, proteínas 

y pH. La única diferencia estadísticamente importante fue 

la mayor concentración de calcio en los individuos suscep-

t ' bl (10,13) 
J. es. 

Se ha demostrado que los individuos susceptibles --

tienen mayor contenido de ácido carb6nico combinado en su-

saliva que los individuos sin cálculos. Como el pll depen-

de principalmente de la relación entre la sal y el ácido,-

podr!a af irmarsc que ello inicia la cadena de fen6mcnos -

que da como resultado la cristalización de sales inorgáni

cas en la matriz bacteriana. Esta investigación se hizo -

con nGmero muy reducido de casos. 

Hay datos clínicos que indican que las comid'1s mtis-
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frecuentes se acompañan de mayor formaci6n de depósitos --

dentales. La explicación de esto no es todav~a clara, au~ 

que se podría pensar que está relacionada con el mayor fl~ 

jo de saliva. (lO) 

2. 10. lNHI!HCION CON DROGAS 

Con frecuencia se trat6 de conseguir la pre-

vención de los cálculos, o su supresión, mediante substan-

cias químicas. Se recomendaron drogas complejas tales co-

mo el hexamctafosfato o agentes de quelaci6n para centro--

lar la'forrnación de cálculos. De los denominados disolve~ 

tes de cálculos, muchos no son más que ~cidos diluidos {y-

a veces no tan diluidos}. Puesto que la composición de --

los cálculos se asemeja mucho a la de ias estructuras cal-

cificadas del diente, la dcstrucci6n del diente es inevit~ 

ble cuando se aplican ácidos~ Por razones similares hay -

que considerar con escepticismo el hexamctafasfato de so-

dio y los agentes de quelación. <4 > 

2. 11. AGENTES AN'l'IMICROBIANOS 

Puesto que la placa microbiana aporta la masa 

de la matriz orgánica del cálculo, se probó una serie de -

compuestos antímicrobianos para tratar de disminuir la fo~ 

maci6n de placa o inhibir la mineralización. Se emplearon 

preparados enzimáticos para liberar los componentes inor9! 

nicos del crtlculo por dcgradaci6n de la matriz orgánica o-
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para inhibir la formación de la matriz necesaria para la -

mineralizaci6n. Sin embargo, son muy pocas las drogas ca~ 

pletarnente eficaces en la prevención de los c~lculos. En-

realidad, la reducción parcial de la placa y el cnlculo no 

benefician el estado de salud gingival. No se recomiendan 

productos químicos que aparezcan totalmente eficaces hasta 

tanto no se establezca su seguridad para las estructuras -

periodontales en particular y para el paciente en general, 

corno medidas preventivas o terapéuticas en la práctica. C4 ) 

2.12. PREVENCION DE LA FORMACION DE TARTARO. 

El objetivo final de las investigaciones so-

bre cálculos es el desarrollo de métodos preventivos. La-

efectividad de un agente químico en la prevenc16n de la --

formaci6n de tártaro depende de su capacidad de conseguir-

uno o más de los siguientes fines: 

l. Evitar la formación de la placa blanda y su adhesión al 

diente. 

2. Destruir o eliminar la placa antes de su calcificaci6n. 

3. Alterar la placa de modo de reducir o impedir la calci

ficaci6n. 

2.12.l. EVITAR LA FORMACION DE LA PLACA BLANDA Y SU 

AD!IESION AL DIENTE 

La adhesi6n inicial de la placa puede con-

sis tir en una uni6n química de sus componentes orgSnicos -
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con las estructuras minerales u orgánicas del diente. Es

ta uni6n podría hacerse en base a las bacterias ya sea di-

rectamente por su naturaleza física o por sus productos. -

Se ha intentado inhibir la actividad bacteriana sobre la -

superficie del diente o modificar ésta de modo de bloquear 

la uni6n química entre el diente y la placa. Se han usado 

con este fin: Ascoxal (ácido asc6rbico, percarbonato de s2 

dio y sulfato de cobre) , ricinoleato s6dico y cloruro de 

cetil piridino (con resultados favorables), penicilina - -

(con resultados negativos), y silicona hidrosoluble (con 

resultaáos dudosos). (J) 

2.12.2. DESTRUIR O ELIMINAR LA PLACA ANTES DE SU 

CALCIFICACION 

La formación de cálculos podría evitarse --

por medio de agentes que desintegren la placa antes de que 

se calcifique. Con este fin se han probado las siguientes 

enzimas con diversos grados de €xito: rnucinasa, milas~, -

prolasa, D-glucoronidasa, hialuronidasa, alfa-amilasa, de

polimerasa, pectinasa, B-amilasa, quimotripsina, peptidasa 

papaína, enzimas proteolíticas y amilol!ticas de origen -

fDngico. (J) 

2.12.3. ALTERAR LA PLACA PARA REDUCIR O IMPEDIR LA 

CALCifICACION. 

Este enfoque se basa en la premisa que est~ 
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blcce que la calcif icaci6n del tSrtaro comprende la uni6n

de calcio cati6nico o la cristalizac16n de fosfato de cal-

cío sobre una estructura preexsistente. Las substancias -

que impiden o retardan estos procesos combinándose con la-

placa blanda o modificándola prevendrían por lo tanto la -

calcificaci6n del tártaro. se ha impedido la mineraliza--

ci6n in vitre de residuos salivales no calcificados (espe-

cialmente bacterias y células epiteliales) por medio del -

pretratamiento con nitrato de berilio, y acetatos de zinc, 

manganeso y cobre. Se ha intentado con escaso efecto la -

inhibición in vitre de la calcificación eón ácido nitrilo-

triac~tico (sal de cobre), perfluorofosfato, sarcosinato -

palmitoil s6dico, ácido perflu6rico y fosfato poliester.< 3> 

2 .13. IMPORTANCIA ETIOLOGICA DE LA PJ,ACA Y EL CALGU 

LO 

La placa es Jnils importante que el cálculo en-

la etiología de la enfermedad gingival y periodontal. La-

gingivitis se produce en ausencia de cúlculos, y la forma 

ción de la placa genera gingivitis, la cual desaparece 

cuando se quita la placa. Resulta difícil separar los e--

fectos del cálculo y la placa en la encía, porque los cál-

culos están siempre cubiertos por una capa no mineralizada 

Qe placa. Hay una correlaci6n positiva entre el cálculo y 

la frecuencia de la gingivitis, pero no es tan alta como 

la de la placa y la gingivitis. El desarrollo del cálculo 
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conduce solo a un aumento leve de la gingivitis respecto a 

la.que corresponde a la placa blanda solamente. En persa-

nas j6vcncs, el e$tado periodontal tiene mSs que ver con -

la 

se 

acumulaci6n de placa que 

invierte con la edad. ( 2 ) 

de cálculos, pero la situaci6n 

Los cálculos, la gingivitis y la enfermedad perio-

dental aumentan con la edad. Es extremadamente raro en--

centrar una bolsa periodontal sin cálculos subgingivalcs,-

aunque en ciertos casos estén en proporciones microsc6pi-

cas¡ y la inflamaci6n más intensa de la parea de la bolsa-

es la adyacente al cálculo. La placa no mineralizada so--

bre la superficie del cálculo es el irritante principal, -

pero la porci6n calcificada subyacente es un factor contr! 

buyente significativo. No irrita directamente la encía, -
' 

pero da nido fijo para la acumulación de placa superficial 

irritante y mantiene la placa contra la encía.(?) 

Es posible que los cálculos subgingivales sean el -

producto, y no la caus~, de las bolsas periodontales. La

placa genera la inflamaci6n gingival que comienza la form~ 

ci6n de la bolsa; la bolsa proporciona un área protegida -

para la acumulación de placa y bacterias. El mayor flujo

de líquido gingival de la inflamaci6n gingival aporta los-

minerales que convierten la plac~, que de continuo se dep~ 

sita, en cálculo subgingival. (S) 
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Sin tomar en cuenta su relaci6n primaria o secunda

ria en la formaci6n de la bolsa y aunque la característica 

irritante principal del cálculo sea la placa superficial,

el cálculo es un factor patógeno importante en la enferme-

dad periodontal, perpetúa la inflamación, la cual es causa 

de la profundizaci6n de las bolsas periodontales y la des-

trucción de los tejidos periodontales de soporte. El cál-

culo mineralizado: pone a su cubierta bacteriana en contac . -
to con el periodonto: interfiere con los mecanismos de au-

tolimpieza y hay dificultad de la remoción de la placa por 

parte dél paciente. (G) 

No se ha establecido si el tártaro inicia la infla-

mación o si son necesarios otros irritantes para iniciar -

la inflamaci6n gingival, antes que el tártaro se forme. --

Sin embargo, la combinaci6n del efecto químico, bacteriano 

y mecánico del cálculo perpetúa la inflamaci6n gingival y-

lleva a la formación de la bolsa periodontal. La bolsa p~ 

riodontal es un lugar ideal para el crecimiento bacteriano 

y la acumulación· de residuos con mayor formaci6n de tfirta-

ro. 

Es extremadamente raro en material humano de autop-

sias encontrar bolsas pcriodontalcs de alguna profundidad-

sin tSrtaro. Clínicamente, el examen cuidadoso revela a -

menudo tSrtaro en la parte profunda de bolsas pcriodonta~-
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les aparentemente sin tártaro. 

El efecto de otros dep6sitos fuera del tártaro de--

pende de su proximidad al margen gingival. De ~stos, la -

materia alba es la que más cornGnmente causa gingivitis. -

(13,3). 



CAPITULO III 

"OTROS DEPOSITOS SOBRE LA SUPERFICIE DEL DIENTE" 
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3. OTROS DEPOSITOS SOBRE LA SUPERFICIE DEL DIENTE 

Los depósitos en los dientes pueden dividirse en aqué~

llos que no son adherentes, incluyendo tales cosas como -

restos de alimentos y células descamadas, y aqu~llos que -

se adhieren realmente a los dientes y no pueden ser elimi-

nadas mediante vigurosos enjuagues. Los depósitos adherc~ 

tes suelen consistir ya sea de Uno de los diferentes tipos 

de manchas dentales de placas no calcificadas y materia -

alba, o de depósitos calcificados a los que se da el nom-

bre de' "ctilculo o tártaro dentario". 

Los depósitos de color sobre las superficies denta-

rías se denominan "PIGMEN'l'l\G:IONES". El color de las man--

chas que se forman en los dientes bajo condiciones natura

les suele ser el resultado de pigmentos que se desarrollan 

en el dcp6sito adherente. Una clasificaci6n patol6gica g~ 

ncral suele dividirlos en: pigmentos end6genos; que son 

producidos por el cucrp~, incluyendo pigmentos alterados -

de la sangre y melanina, y en pigmentos cxógcnos; que son

los que se originan fuera del cuerpo y que son aqu6llos a

los que corresponden principalmente "las manchas". Empero 

no s6lo se presumen que la mayoría de los pigmentos que se 

encuentran en las manchas son ex6genos sino qu~, ademtis, -

nos preocupa principalmente el problema de su eliminaci6n

m5.s bien que el de su ori~en. En consecuencia, preferimos 
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clasificarlos como depósitos extrínsecos o intrínsecos. 

(13,2) 

- Una m:incha extrínseca: es la que se halla limitada a la su-

perficie del diente y, en consecuencia, es posible de eli

minar mediante un simple cepillado y el empleo de abrasi--

vos. 

- Una mancha intrínseca: es la que ha penetrado el-

tejido dentario y se ha convertido en parte integral del 

mismo de modo que su eliminación resulta más difícil. 

La cavidad bucal estú expuesta a muchos tipos de --

substancias cx6gcnas y end6gcnas que pigmentan los dientes 

y como la flora bucal muchas veces contiene microorganis-

mos cromógenos, los depósitos pigmentados son comunes en -

los dientes. (ll) 

Son muchus las substancias que for1nu.n manchas que -

se fijan con firmeza a la superficie dental y que requic-

ren de la limpieza profesional para su remoci6n. El tabri-

co, vino, sales metSlicas, los enjuagues bucales con cloro 

hexidina, etc., producen manchas típicas, como por ejemplo 

en la dentición primaria se ven manchns111vcr<lcs, que pueden 

ser el resultado de la pigmentación de la pel!cula salival 

por bacterias cro1nógcnas. 
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Las pigmentaciones son dep6sitos de color sobre las 

superficies dentales que constituyen problemas est€ticos 

(tabaco, manchas negras, manchas met§licas), pero lo que 

es más importante pueden generar irritación e inflarnaci6n-

gingival o gingivitis. Son causadas por placas bacteria--

nas pi_gmcn ta das por bacterias cromogénicas, es decir, man

chas café, verde y anaranjada, alimentos, y otrns substan

cias, y son tambi~n el resultado de la pigrncntaci6n de pe

lícula adquirida, por lo general, incolora. Pueden formar 

la matriz para el dep6sito ulterior de sales inorgilnicas.

Var!an en color y co~posició~, así como en su grado de - -

adherencia a las superficies dentales. (!J) 

Las manchas son desagradables; sin embargo, no exis 

ten pruebas que demuestren que son la causa de la irrita--

ci6n gingival o de que actúan como un foco para la aposi-

ci6n de la placa sobre el diente. (g) 

La identificaci6n de la causa de una mancha en par-

ticular puede ser difícil, pero la mayoría de ellas puede-

eliminarse si no están ubicadas en los surcos de desarro--

lle, zonas porosas y rajaduras del esmalte. Tales tincio

nes son comunes en los fumadores empedernidos. Las man- -

chas intrínsecas incluyen aquellas debidas a las alteraci~ 

nes del desarrollo, tales como las fluorosis o las manchas 

por tctraciclina (que no serán tratadas en este capítulo). 
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Las extrínsecas no son factores importantes en la ctiolo--

gía de la enfermedad periodontal pero pueden ser un probl~ 

ma estético de significación para el paciente. 

La película y la placa pueden mancharse por produc

tos alimenticios, incluyendo el t6 y el café, por el alqui 

tr~n del tabaco, por productos de bacterias cromógenas y -

por partículas metálicas. Tales manchas extrínsecas pue~-

den impedirse con una buena higiene oral. Frecuentemente-

se ve en niños con mala higiene oral manchas marrones, ne-

gras, verdes y anaranjadas, pero en muchos casos no se ha

sustancictdo su relación con bacterias cromógenas. (J,lJ) 

3.1. DIVISION DE LAS PIGMENTACIONES SUPEHFICIJ\LES 

Las pig1ncntaciones superficiales se dividen en 

dos clases principales: 

3.1.1. MEMBHANJ\ DE NASMYTll 

La membrana de Nasmyth es la cubierta cuticu 

lar del diente formada durante el desarrollo del mismo y -

en el curso de la erupci6n, y los restos de esta membrana-

persisten lo que la vida del diente. Se desgasta por el -

contacto y la acci6n abrasiva de las comidas. fuedcn per-

sistir restos en niños en los que se la ve como una super-

ficic incolora, transparente y delgada. El material es r~ 

sistente, amorfo y en muchos sentidos recuerda a la quera-
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tina. Aunque la membrana de Nasmyth es incolora, puede te 

ñirse por la acci6n de bacterias cromógenas o pignlentos de 

la comida. Pueden proliferar en ella bacterias y hongos -

iniciando una gingivitis. (J) 

3. 1. 2. DEPOSITOS ADQUIRIDOS (PIGMEN'l"l\CIONES) 

Los pigmentos adquiridos varían en su color-

y composici6n y en su grado de adhcsi6n al diente. Pueden 

ser verde marr6n, anaranjado, negro o blanco, siendo los -

dos a1timos los más frecuentes. 

Son en gran parte de origen bacteriano, aunque han-

sido descritas películas pigmentadas amorfas adquiridas,-

relativamente libres de microorganismos, parecidas a la e~ 

t!cula del esmalte. <3 l 

Las pigmentaciones Pueden clasificarse de la si-. 

guiente manera; 

3. l. 2. l. · DEPOSITOS POCO l\DllERIDOS. 

a) PELICULl\S MUCINOSAS. 

Son películas orgánicas que producen c~ 

loraciones superficiales pero generalmente requieren solu-

cienes revclantes para ser puestas en evidcnciae Están --

compuestas por material mucinoso proveniente de la saliva

y contienen bacterias, hongos, células epiteliales y res--
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tos de comida en diversas proporciones según la composi-

ción de la saliva. A veces producen en el diente una su--

perficie opaca. Pueden colorearse con pigmentos de comida 

o por la acci6n de bacterias cromógenas. 

Las placas de mucina constan de una substancia blan 

da, mucilaginosa y adherente, que se acumula en la porción 

cervical de los dientes. El material está compuesto de mu 

cina, bacterias y sus productos y, a veces, detritos ali--

menticios. Se ve fácilmente, y suelen formarse cuando la-

saliva es gruesa. 

A dichos depósitos generalmente acompaña una infla

mación gingival ligera si no hay ningún otro factor de co~ 

plicación. Estos depósitos tambi€n influyen en los proce-

sos patológicos graves. Las bacterias encuentran en ellos 

un medio ideal para su crecimiento y de esta manera la en

cía puede ser invadida. (J) 

b) MATERIA ALDI\ (Sl\DURRI\). 

La materia alba es un depósito blanquecino cremo 

so que se acumula en la región del margen gingival. Es --

más frecuente en las caras vestibulares aunque puede apar~ 

cer en pequeñas cantidades en las linguales. Consiste en-

masas de bacterias y hongos, células epiteliales y restos-

de comida. Es blando y eliminado fácilmente por una lige-
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ra acción abrasiva. Puede contener microorganismos sacar2 

líticos que produzcan descalcificaci6n de1esmalte de deba-

jo de la placa por la acumulación de ácidos orgánicos. G~ 

ncralmente la materia alba se asocia a un eritema marginal 

de la encía. Por inyección en animales experimentales, -

Béckwith y Williams han demostrado que la materia alba es-

tóxica aún cuando se ha eliminado por el calor el compone~ 

te microbiano. La toxicidnd se manifiesta por enrojecí-

miento o hinchazón en el sitio de inyccci6n. Se sugiere -

la posibilidad de que los productos tóxicos de la materia-

alba sean absorbidos por el epitelio gingival resultando -

• así en una inflamaci6n localizada. 

La materia alba es una substancia blanca y suave --

formada por detritos alimenticios, materias purulentas y -

una placa de mucina adyacente. Las dictas no detergentes-

son, sin duda alguna, un factor contribuyente, además de -

participar directamente en la formaci6n de este tipo de de 

p6sito. <2 > 

Las bacterias y los productos bacterianos mezclados 

con algunas c6lulas epiteliales exfoliadas y substancias -

ingeridas forman dep6sitos blandos que es posible eliminar 

mediante enjuagues bucales o chorro de agua. Estos resi--

duos se denominan materia alba (materia blanca). Aunque -

la materia alba no posee la organizaci6n estructural de la 
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placa, se demostr6 que produce substancias que crean reac

ción en los tejidos; y desempeña un papel en la contribu-

ción al proceso de enfermedad gingival. C3 ,l 4 ) 

3 .1. 2. 2. DEPOSITOS MODERADAMEN~'E ADHERIDOS. 

a) PIGHENTACIONES TADl\QUICAS. 

Es frecuente que en los dientes de fuma 

dores se observen depósitos pardoamarillcntos a negro debi 

do a colección de una película de alquitranes o resinas --

del tabaco. Su monto y tenacidad de adherencia resultan -

aumentadas por la presencia de irregularidades en la supe~ 

cie del diente, tales como fisuras, resquebrajamientos o -

las representadas por sarro. Cl 4 ) 

Esta pigmentación varía entre un depósito pardo el~ 

ro en la persona que fuma uno que otro cigarrillo, a un d~ 

pósito alquitranado negro denso en el fumador inveterado -

de pipa. 

La mancha de taba~o es común entre los fumadores de 

pipa o en los grandes fumadores de cigarrillos, de modo 

que la mancha se manifiesta principalmente en la parte an

terior de la boca y en espccial 1cn los dcp6sitos de tilrta

ro en la superficie lingua~ de los incicivos inferiores. 

(13) 
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El tabaco tiñe las superficies dentarias de color -

marrón oscuro o negro; la pigmentación tabáquica puede ser 

firme y de consistencia parecida al alquitrán o puede apa

recer como una intensificaci6n'difusa de la sombra del - -

diente sin ningún acúmulo superficial apreciable. Se dep~ 

sita principalmente en las caras linguales de los dientes. 

El dcp6sito es inofensivo para los dientes, si bien 

hay que quitarlo por su aspecto antiestético y porque pue

de originar c~lculos o tener una acción irritante leve so

bre la encía. Si está expuesta la dentina, como en pacie~ 

tes mayores, por atricción, la pigmentación llega a ser in 

tenso.. 

La mancha de tabaco no penetra el esmalte de modo -

que en su mayor parte permanece extrínseca y puede ser eli 

minada mediante simple cepillado y abrasivos. Empero, en-

las zonas donde la atricción ha expuesto la dentina, o la

reccsi6n ha descubierto el ce111cnto de la ra!z, el mayor -

contenido orgánico de cStos tejidos permite que la mancha-

de tabaco penetre su sustancia. Por lo tanto, esto puede-

originar un tipo intrínseco de mancha que yu no puede ser

climinada mediante un simple cepillado o el empleo de abru 

sivos. 

Las 1uanchns de tabuco son quizfi las pigmentaciones-
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más frecuentes encontradas en las superficies dentales por 

tener una tendencia a adquirir más fácilmente desechos bac 

terianos en sus superficies, dando por resultado una mayor 

inflamaci6n. El tabaco proporciona pig1ncntacioncs super f!_ 

ciales, y muy adheridas de color parduzco o negro, y colo-

· raci6n parda de la substancia dentaria. 

La pigmentación es el resultado de los productos de 

combusti6n del alquitrán de hulla y de la pcnctraci6n de -

los jugos del tabaco en fosctas y fisuras o irregularida-

des del esmalte y la dentina. <2 > 

La pig1ncn taci6n ta.báquica, puede ser también el re-

sultado de la penetración de substancias del mismo en los-

surcos y fisuras, infiltrando las capas calcificadas. 

El grado de pigmentación no son necesariamente pro

porcionales a la cantidnd de tabaco consumido, sino que d~ 

pende en gran parte de la naturaleza de la película o cut~ 

cula preexistentes en la cual se adhieren los productos -

del tabaco a la superficie del diente. (J) 

b) PIGMENTACION MARRON O PARDUZCA 

Se desconoce la exacta naturaleza de la mancha -

marrón o parduzca, pero se piensa que se forma co1no unu. p~ 

lícula derivada de mucinns salivales alteradas que se han-
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transformado por acci6n de enzimas bacterianas. 

Esta mancha es el tipo que sigue en orden dccrccie~ 

te de frecuencia y aunque muchos casos resultan probable-

mente enmascarados por la más ostensible y común originada 

por el tabaco, también se le ve con bastante frecuencia en 

tre sujetos que no fuman. 

Dicha mancha es una placa dental denominada por al

gunos 11 línca mesentérica", de una tonalidad parda o marrón 

o puntos negros, más clara que la del tabaco y forma una -

l~nea delgada o película orgánica, tenaz aunque delicada,-

translficida, amorfa, delgada, adquirida, en la superficie-

de los dientes, por lo general sin bacterias, y pigmentada. 

Tienen cierta similitud con la queratina, por sus caracte

rísticas tintorialcs. (ll) 

Vallo ton cree que puede estar compuer:;. ta de mucina 

alterada por la actividnd enzi1nli.tica bacteriana. 

Pickcrrill, Dibby y Shouric observarÓn que la pre-

scncia de la línea delgada o pcl!cula orgánica suele estar 

asociada con una relativa ausencia de caries dental. 

Se encuentra especialmente y con mayor frecuencia -

en la superficie vestibular ele molares superiores y en la-
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superficie lingual de incisivos inferiores. Es ta n1ayor iE. 

cidencia en las superficies dentarias contiguas a los con-

duetos excretores de las glándulas salivales sugiere una -

posible relación con algunos componentes de la saliva. <2 > 

Se presenta en personas que no se cepillan con cfi-

cacia lo suf icicnte o usan una pasta dentífrica con acción 

abrasiva o limpiadora inadecuada. Cl 4 ) 

En contras te con la .. •mancha de tabaco, la parduzca 

es siempre una mancha extrínseca siendo fúcil de eliminar

mediantc cepillttdo y abrasivos. <3 > 

3.1.2.3. DEPOSU'OS MUY /\DllERIDOS. 

a) PIGMEN1'/\CION NEGRA. 

Estas munchas en los dientes se insta--

lan a veces como resultado de contacto con ciertos elemcn-

tos rnctillicos. Sin crnbc:irgo, unu forma relativamente rara-

no parece responder a tal causa. 

En algunos pocientes, niños o adultos, se forrnan d2_ 

pósitos negros en los dientes, en una línea o banda angos-

ta, sobre la encía libre. QuizS esta pigmcntaci6n negra -

sea producida por microorganismos crom6gcnos, aunque no se 

ha identificado ni cultivado ninguno. 
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Es gcncrálmente una fina línea negra cont!nua o di~ 

continua que se encuentra en la regi6n del margen gingival 

en las caras vestibular y lingual de los dientes, siguicn-

do su con torno. También puede verse como una capa delgada 

y difusa que cubre una gran porci6n de las superficies pr2 

ximalcs de los dientes. <2 > 

La mancha se halla firmc1ncntc adherida a la superf!_ 

cic del diente pero es siempre extrínseca, de modo que puE:_ 

de ser eliminada mediante cepillo y abrasivos aunque a me-

nudo existe la tendencia a uparccer de nuevo con bastante·v 

rapidez. Cl 4 l 

El depósito se halla más frecuentemente en ntujercs-

que en hombres y a veces en bocas en excelente estado hi-

giénico. (lJ) 

Se desconoce la causa de es ta 1nancha, pero se picn-

sa que es el resultado de la actividnd de bacterias crom6-

genas que prolifera en el surco gingival. 

A las manchas negras o manchus 11 tnctttbólicas" halla-

das junto al margen libre de la encía pueden ser difíciles 

de eliminar debiclo n que la placa puede ser escasa y puede haber 

superficies rugosas. <3 > 
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b) PIGMENTACION VERDE 

Esta pigmentación es por lo regular una película 

o placa verde o verde-amarillenta o verde grisScea intensa 

que alcanza a veces un grosor o espesor considerable, y se 

encuentra en algunas personas, pero con más frecuencia en

los dientes de los nifios. Cl 4 ) 

La mancha verde es infrecuente y por lo general se

rnanifiesta co1no un grueso dep6sito que involucra el tercio 

gingival o cervical de las superficies facial o vestibular 

de los dientes anteriores superiores, especialmente los i~ 

cisivos centrales de niños de corta edad, y es más frecucn 

te en varones (65%) que en nifias (43%). <2 > 

Se registró una alta frecuencia en niños con tuber

culosis de los .:nódulos linfáticos cervicales y otras lesio 

nes . tuberculosas. ( 2 ) 

Se considera que son restos pigmentados de la cutí-

cula del esmalte, pero ésto no fue probado. Se atribuy6 -

la coloraci6n vcrc.lc a bacterias fluorescentes y a hongos 

del tipo Pcnicillium y Aspcrgillus Todavía no se idcnt! 

ficaro''n micr.oorgani.smos crom6gcnos que procluzcnn pigmenta-

ci6n vcrcle aunque se supone que ~stos son la causa. Tam-.: 

bién se sugiri6 que la coloraci6n de los restos de la mem

brana de Nasmyth, posiblemente por pigmentos sangufncos, -
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origine esta pigmentaci6n. 

Este tipo de mancha es blanda o 11 sarrosa1! y está -

asociada a una mala higiene bucal, y cuesta trabajo quitaE 

la, lo cual hace pensar en su asociaci6n con la cutícula -

del esmalte. A veces, una pigmentación verde antigua cu--

bre una zona descalcificada del esmalte. 

Por lo general, por debajo de la pigmentaci6n verde 

se halla una superficie adamantina rugosa, y la pig1ncnta-

ción vuelve rápidamente una vez que la quita, si no se pu

le muy bien la superficie del esmalte. (lJ) 

Se desconoce la naturaleza del pigmento y existen -

varias teorías respecto de su composici6n y fuente de orí-

gen. Es posible que represente productos mctab6licos de -

bacterias cromógcncas, o bien que se deba a la acci6n bac

teriana sobre pigrncntos de la sangre vinculada al exudado-

inf larnatorio proveniente de una inf lamaci6n gingival adya-

ccnte. También puede ser el resultado de acci6n bacteria-

na sobre restos de la cutícula del esmalte que queda en la 

zona estancada, pero esta teoría no ha sido comprobada. 

Es de origen cromogénico. 

La mancha verde es extrínseca y tambi6n puede ser -

eliminada mediante simple cepillado y abrnsivos. (J) 
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e) PIGHENTJ\CION ANJ\Rl\NJADA. 

La pigmentación anaranjada es menos común que la 

mancha verde o la parda (marrón). Se observa con poca fr~ 

cuencia, como un depósito delgado y delicado de un mate- -

rial de color entre rojo ladrillo y anaranjado. 

se puede presentar en las superficies vestibulares

y linguales de los dientes anteriores. (lJ) 

No se conoce su causa pero se cree que los microor-

ganismos cromógenos causales son: Scrratía macrcescens y -

Flavobactcriwn lutesccns. ( 2 ) 

La mancha es extrínseca y bastan cepillos y abrasi-

vos para quitarla. Esta pigmentación sale con facilidad,

no tiene importancia especial, y puede o no rcaparacer. (J) 

d) PIGMENTACIONES HETJ\LICJ\S 

El contacto de metales con los dientes puede pr~ 

vacar una dcscoloraci6n que suele ser característica del -

metal involucrado ya que la plata y el hierro dan manchas-

negras y el cobre y el bronce, de color verde. El esmnlte 

es impermeable a tales manchas y en esta situaci6n las mi~ 

mas permanecen extrínsecas y pueden ser eliminadas median-

te cepillado y abrasivos. Sin embargo, al igual que el a! 

quitr5n del tabaco la mayor!a de los metales son capaces -
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de manchar al diente en forma intrínseca si la dentina o 

cemento, que son más permeables, resultan expuestos a su 

acción. En tal circunstancia la eliminación de la mancha-

resulta mils difícil y obliga ya sea a blanquear los dien-

tes afectados o la eliminación del tejido dentario mancha-

do. 

Son muchas las maneras en que los esmaltes pueden -

entrar en contacto con los dientes. La inhalación de pol-

vos es un riesgo ocupacional en potencia para los obreros

º trabajdores que se desempeñan en industrias donde se ma-

neja plata, hierro y zinc. Alternativamente, los dientes-

pueden resultar manchados por la ingestión de alimentos y

materiales que contienen las sales metálicas, y a veces a

rarz de la administración oral de medicamentos que contie-

nen compuestos férricos. Ocasionalmente, la mancha puede-

ser el resultado de la acción iatrogénica de topicacioncs

con nitrato de plat~, que pueden producir pigmentaciones -

antiest6ticas cuando se las usa como medicación, siendo e~ 

ta la razón por la cual la dcsensibilización de las raíces 

de dientes con soluciones conteniéndolo es cada vez menos-

empleada. Los mOsicos de instrumentos de viento que habi-· 

tualmente soplan a través de boquillas metálicas, a vcces

desarrollan manchas en los dientes anteriores por el cstre 

cho contacto de la sustancia dentaria con el cobre o bron

ce de que csttin fabricadas tülcs piezas del instrumento. (lJ) 
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produciendo una pigmentación superficial, o bien penetran-

en la substancia dentaria y provocan un cambio permanente-

de color. 

Estos metales pueden depositarse sobre los dientes-

como pigmentaciones externas adheridas por películas colo~ 

des o mucinosas. P~edcn a veces penetrar en la substan--

cia adamantina o dentinaria, transformándola en pigmenta-

cienes permanentes. (ll) 

El polvo del cobre produce una pigmentación verde -

en las caras o superficies vestibulares de los dientes an-

teriores, por ser éstos los más expuestos al polvo metáli-

ca en la industria. 

El polvo de hierro produce una pigmentación marrón 

o parda, pero las drogas que contienen hierro frecuente-

mente producen un depósito negro de sulfito de hierro. ( 2 ) 

La pasta dentífrica con fluoruro estañoso, puede --

provocar tambit'.'!n pigmcntaci6n negra si se encucntrun pre--

scntes las bacterias apropiadas. 

Otras pigmentaciones mct5licas que a veces se obser 

van son: las de manganeso (negro), mercurio (verde-negro), 
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niquel (verde) y plata (negro). (2) 

Reiteramos que la principal importanéia de las pig

mentaciones dentarias es su propensi6n a retener desechos 

bacterianos en su superficie. (3) 
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'l'abla 1. Resl..DT'el1 de las diferencias entre tártaro supragingival y subgingival 

Incidencia 

I.ocalizaci6n 

COlor 

Cantidad 

Tártaro supragingival 

Raro en niños hasta los 9 años 

Presente en el 30% de niños en 

tre los 9 - 14 años 

Cresta coronaria hasta la gin-

Tártaro subgingival 

Raro en niños de cualquier edad 

Dentro del saco o hendidura gi!)_ 

gival. gival. 
Más acentuada: Puede dep:>sitarse subgingival--

Lingual hasta incisivos infe-- rrente, pero las áreas de infla

riores. maci6n gingival se hallan inva

Bucal hasta nolares superiores. riablenente ascx::iadas con su 

Puede depositarse en Cllillquier presencia. 

tejido duro en la boca, inclu-

yendo las pr6tesis. 

Blanco awarillento poco des- - Pardo oscuro o negro 
pués de depositado, ¡:ero se os Puede adquirir una tonalidad 

curece con el tiem¡:o. verdosa debida a pigrrentos bi--

Oscurecido cspecialrrcnte por - liares alterados. 

el dep6sito de alquitrán de ta 
baca en su superficie. 

Apreciable variación indivi- -

dual. 
Extren'adarrcntc voluminosa en -

ocasiones; puede cubrir la co

rona, adquiere un es¡:csor de -

varios milllrctros y formar fa

cctas ¡:x::>r frotación contra dc

p6sitos adyacentes. 

La cantidad puede carecer tata.!, 

rrente de relaci6n con el tárta

ro supragingi val, y viceversa. 

En sujetos de edades m5s jóve-

ncs hay a rrenudo tártaro supra

gingi val sin localización sub-
gingival; en adultos suele ha

ber en ambas simultáneancntc, -

pero puede haber grandes cant!_ 
dades de tártaro supragingival, 
sin subgingival; J_XJr lo contra

rio el 7% de los individuos ti!:_ 
nen tártaro subgingival sin ev!_ 
dcncia de t5rtaro supragingival. 



velcx::idad 

de 

depósito 

Consistencia 

Adherencia 

Tártaro supragingival 

Ptede ser muy rápida; grandes

depósi tos pueden fornurse en -

unas ¡:ocas sem;mas. 

Aurrcntada }?Or una nula higiene 

bucal o una superficie áspera 

que f avorecc la formación de -

placas bacterianas (tales caro 

nidos de tártaro residual o su 

perficies ásperas de una raíz

no alisada) • 

Blanda al comienzo, pero con -
la edad at.nrentan la dureza y 

la nú.neralización 

Fácil de eliminar con instru-

rrcntos, ya que es ?Jbrc la ad

herencia físi~a a la lisa su-

¡:erficie del esnultc y ccrnpro

rretc ncrarrcntc la cutícula sc
cunclaria del eSl'IE.lte. 
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Tártaro subgingival 

El voltnren en total de tártaro 

subgingival suele ser i.:equcño -

corrparado a:>n el supragingival, 

ya que se halla limitado por el 

volurrcn de la hendil1ura. 

Relativarrente lenta conparada 

con la del tártaro supragingi-

val. 

Dura y serrcjante al p?dernal; -

rn1is densa que la del tártaro S):l. 

pragingival; la su¡:erficie est5 

sienprc cubierta ¡::or una fina -

cubierta de placa no calcifica

da. 

La adherencia es finrc y el de

p5sito es rrrucho nús difícil de 

eliminar que el t:írtaro supra-

gingival; ad~s de la cut:ícula 

se produce rmi6n física por cl

dep6si to de tártaro en las irre 

gularid.D.des del contorno de la 

unión entre cerrcnto y esmalte,
y en los lugares originales de 

las fibras de Sharpey y lagunas 

de l-IOW'ship, así corro p:>r la pe

netración y calcificación subs!_ 
gi.iicnte de bacterias f ilarrcnto
sas en las rajaduras del ccm:mto 



ESTADIO l. Las ¡;\ucoprotdn.t~ SJ.1i\'.t1cs son :io.burbidl\ sohrc el c1malh: t.l:nt.11 )' fonnln un:& pctr:u1.:a. 

r: !u11!111111 I 

ESTADIO J. Crccimkn!o y m:1duud6n de b. p\Jc1. 

l'rutdnas ulkalcs 

Pclkula en fom1:ición 

Esma.lte 

Microar¡;inbmos aJhcrcntc\ 

Microor~:mi\mo\ de b1 pbc;i 
y m:uriz. inlC'rb.lc1crb.nJ. 

Cap;i de pcHcul.1 

Esm;1hc 
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e o N e L u s I o N E s 

El más destacado de todos los irritantes gingivales

es el Cálculo Dental. Se ignora por qu6 se deposita el TáE 

taro, aunque algunos aspectos de este problema se están 

aclarando. Cuando se encuentre por quG el tártaro se dep2 

sita en unos individuos y en otros no, encontraremos gran

parte de la solución a este complejo problema. 

El Cálculo, supragingival o subgingival, causa la 

irritación del tejido gingival que está en contacto con éL 

Quizá esta irritaci6n sea generada por los productos deri

vados de los microorganismos, o por fricción mecánica de -

la superficie dura e irregular del cálculo. Además de la -

posibilidad del daño físico del cálculo sobre la encía por 

los alimentos durante la masticaci6n es impedida por la 

presencia de una masa calcificada de cálculos. Esto predi~ 

pone a la formaci6n de un epitelio mal queratinizado, y 

permite el ataque bacteriano con mayor facilidad. 

Son necesarios varios factores para que el cálculo -

se deposite. Este se acumula solamente en las supcrficics

de los tejidos duros; probablemente ello se debe a que se

necesita una supcrf icie estática para la retenci6n del cál 

culo, ya que cualquier movimiento del tejido blando evita

ría su formaci6n. Una superficie lisa y limpia presenta 

una regi6n mSs difícil para que se acumule el sarro, ya 
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que ~ste tiende a formarse más rápidamente en una superfi

cie áspera y protegida. Pequeñas partículas o porciones de 

cálculo que se han dejado después de un tratamiento profi

láctico se cubren con nuevos dep5sitos más rápidamente que 

una superficie dental altamente pulida. 

El Cálculo se adhiere a la región cervical del dien

te; nunca en el ecuador de la corona de un diente en fun-

ci6n donde se efectúa la fricción de los alimentos y el la 

vado por la saliva. Parece que se necesita una pelicula de 

materia org5nica que cubra al diente en una región proteg! 

da para que se empiece a formar el cálculo~ el cual es el 

resultado de la calcificaci6n de la placa dental. 

Los epídcmil6gicos demostraron que hay correlaci6n 

directa entre la cantidad de placa dentaria, determinada 

por diversos 1ndices de higiene bucal y la intensidad de -

la gingivitis. Puesto que los microorganismos están situa

dos fuera de los tejidos, no son eliminados par fagocito-

sís. Por ello, la irritaci6n de los tejidos gingivales co~ 

tinúa hasta que no se elimine la placa por hi9iene bucal o 

se inhiba su actividad mediante antibi6ticos o quimiotera

pia. 

La rnicrobiota de la placa es extremadamente compleja, 

y tadav!a no se ha identificado especie alguna corno agente 
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Los epidcrnil6gicos demostraron que hay correlaci6n -

directa entre la cantidad de placa dentaria, determinada -

por diversos indices de higiene bucal y la intensidad de -

la gingivitis. Puesto que los microorganismos están situa

dos fuera de los tejidos, no son eliminados por fagocito-

sis. Por ello, la irritaci6n de los tejidos gingivales co~ 

tinúa hasta que no se elimine la placa por higiene bucal o 

se inhiba su actividad mediante antibi6ticos o quimiotera

pia. 

La microbiota de la placa es extremadamente compleja, 

y todavía no se ha identificado especie alguna como agente 
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causal de la inflamación gingival. Es evidente que varios

de los microorganismos presentes producen diversos irrita~ 

tes que contribuyen a la respuesta inflamatoria. Así, por 

lo menos según los conocimientos actuales, puede haber más 

de una combinaci6n de bacterias con capacidad de generar 

respuestas clínicas de gingivitis o periodontitis. 

Con respecto a las manchas dentales, son muchas las

substancias que forman mancl1as que se fijan con firmeza a 

la superficie dental y que requieren de la limpieza profe

sional para su remoción. Las manchas son desagradables; 

sin embargo, no existen pruebas que demuestren que son la 

causa de la irritaci6n gingival o de que actúan como un f~ 

ca para la aposición de la placa sobre el diente. 

Hasta hoy, el Gnico m~todo eficaz para disminuir la 

formaci6n de c&lculo es la remoci6n completa de la materia 

alba con cepillo. 

Muchos clínicos han observado que las personas que -

forman c&lculo tienen cada vez menos problemas con esos d~ 

pósitos si siguen un r~gimen de higiene bucal adecuado Y 

hacen visitas regulares para control. Esta mejor!a de la 

salud bucal parece ser en parte resultado del perfecciona

miento del control de la placa bacteriana por el cepillado 

y la limpieza con hilo repetidos, y en parte es facilitado 
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por el alisado repetido de las superficies radiculares me

dian te la instrumentación regular y minuciosa. También pu~ 

de haber un cambio en la flora bucal a consecuencia de la 

mejor higiene bucal, y ello es importante. 

Se prueba la calcificaci6n de la placa dentaria si -

se deja el material quieto en la boca durante un período 

corto, tal como un día. La placa se elimina de los dientes 

todos los días con el cepillado, y los cálculos se reducen. 

Las más exitosas medidas contra el cálculo empleadas 

hasta la fecha involucran la prevención de la formaci6n de 

placas o, fallando esto, la eliminación de placas recién -

formadas antes de que hayan tenido la oportunidad de cale! 

ficarsc. La eliminación física de los depósitos de placa -

mediante el cepillado de dientes de rutina y la limpieza -

interdental constituyen los métodos m§s seguros y exitosos 

de que se dispone en la actualidad para la supresi6n de c:i.!, 

culo. Experimentaciones corrientes, empero, involucran el 

uso de otras medidas anti-placas, incluyendo enzimas tales 

como la dcxtranasa y la mucinasa. Ciertos resultados promi 

serios han sido logrados con el agente antibacteriano clo~ 

hexidina pero aun no ha sido finalmente establecida la 

practicabilidad y utilidad clínica de esta sustancia. 

Otro factor importante en la formación del cálculo,-
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es la presencia física de la dieta. Los alimentos deterge~ 

tes y abrasivos tienden a mantener limpios los dientes. 

La eliminación de cálculos produce una mejoría clín! 

ca tan rápida que resulta difícil creer que estos microor

ganismos asociados no son la causa directa de la inflama-

ci6n gingival o gingivitis. Y por Gltimo; 

La prevención de la formación de tártaro puede enfo

carse de la manera siguiente: 

(1) Prevención de formación de placa, o remoción de 

placa (dado que el tártaro es el resultado de la 

calcificaci6n de la misma). 

(2) Inhibición de la calcificai6n de la placa. 

(3) Lisis del tártaro a medida que se forma. 
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