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l N T 11 o D u e e l o N • 

El objetivo pr·incipal de la Odontología es la 
conservaci6n de la dentadura natural sana y funcional;­
este objetivo s6lo podemos lograrlo si cunocemos las 
causas y métodw.i de prevenci6n de Las enfermedades que a 
fectan a la cav.1 cla<l ur·al, -

Para un c1<iPcuaclo mantenimj cmto de la dentici6n na 
lural es convent cnt(~ poner und mayor alención a la enfe_! 
medad periodontcll como factor causante de la pérdida de 
los dientes, Esto ha sido comprobado por medio de estu­
dios sobre la et;iolog1a de la pérdida de los dientes, -
éstos indican que el 99% de las extracciones fueron de­
bidas a la caries dentaria y a la enfermedad periodon-­
tal. 

Ahora bien, existe una amplia varierlad de facto-­
res que intervienen en el origen <Je la enfermedad peri~ 
dental, siendo los factores etioJt,gicos locales la cau­
sa básica, 

Entendemos por factores etiol6gicos locales, aqu_!; 
llos que se encuentran en relaci6n inmedia•·a con los 
di ente!.! y sus tejidos de sopor te y que por su acci6n son 
capacc:s de producir constantes cambios en los tejidos -
periodontales. De ahí la importancia de conocer su nat2;! 
raleza para eliminarlos. Su remoci6n es la etapa más i!!! 
portante, para prevenir o impedir el desarrollo de la -
enfermedad periodontal • 

En el presente trabajo hemos descrito algunos fa~ 
tores etiol6gicos locales como son la placa bacteriana, 
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el cálculo dental, rnat:er·i.n alba, asl corno ~u importan-­
cia en la etiología <le la Gingivitis. 

Se han incluido también las medidas necesarias_ 
para prevenir esta enfermedad o impedir su desarrollo,­
ya que en sí la enfermedad periodontal puede evitarse -
o, si ya existe puede ser tra tad;¡i con éxito y lograr -
la conservaci6n de Los dientes. 

Actualmente disponemos de medios eficaces para_ 
combatir los factores ca1wales conocidos por ejemplo, -
la eliminación mecánica dt1 la placa y del cálculo den-­
tal • 
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C A P l. 'l' U L O l 

P A R O D O N T O N O R M A L 

Para comprender la enfermedad periodontal en su -
inicio, progreso y desarrollo, es necesario que estemos 
familiarizados con los tejidos afectados. Por ellos es_ 
indispensable distinguir lo normal de lo patológico. 

En este ca¡:d lulo haremos hincapié en la descrip-­
ci6n de los tejido:1 que revisten a los dientes, los cua­
les les sirven de apoyo en estado de salud. 

Canposición del Periodonto 

El periodonto, ocupa el espacio comprendido entre 
el diente y la pared alveolar, éste constituye la unión 
de la pieza dentaria con su alvéolo. 

El periodonto es un complejo hístico que actúa C,2 

mo una unidad funcional. Esta unidad fisiológica incluyen 
la encía, el hueso alveolar, el ligamento periodontal y 

el cemento de la raíz del diente. La encía protege a e~ 

tos tres componentes, que en su conjunto pueden ser con­
siderarlos como aparato de fijaci6n1 mecanismo mediante_ 
el cual los dientes están unidos a los maxilares. 

1.- Encía Normal 

Características clínicas. 
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l>eutro de las características clínicas normales 
de la encía se incluye lo siguiente: 

1.- La encía normal presenta color ros arlo pálido. No_ 
siempre encontramos este color, ya c¡ue dentro de_ 
lo normal se pueden presentar variantes debido al 
grado de irrigaci6n, queratinizaci6n epitelial, -
pigmentaci6n y el espesor del epitelio. 

2.- Al observar el contorno pa¡11lar, las (>,.pilas de-­
ben llenar los espacios interproximaleu hasta el_ 
punto de contacto. En personas de eda<1 avanzada,­
el contorno puede ser redondeado y no punteagudo_ 
ya que las papilas y otras partes de la encía se 
atrofian levemente (junto con la cresta alveolar: 
subyacente) con la edad. 

3.- Al palpar la encía debemos ~enllrla de una consis 
tencia firme y su parte ins.,rta<ta que esté firme­
mente unida a los dientes y al hueso alveolar sub 
yacente. 

4.- Como ya sabemos el surco es el espacio entre la -
encía libre y el diente, La profundidad en estado 
de salud de éste es aproximadamente de 1 a 3 mm. 

Componentes de la Encía 

Anatomía. La encía es la membrana mucosa que se 
extiende desde la porción cervical del diente hasta el_ 
pliegue mucobucal. Es decir, cubN: los procesos alveol_! 
res de los maxilares y rodea el cuello de los dientes. 
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lh.!,1de el punto de vis ta anatómico la encía se 
subdivide en: 

1.- Encia Marginal. 
2.- Encía Insertada. 
3.- Papila Interdentaria. 
4.- Mucosa alveolar. 

Encía Marginal. 

T'Ullbién se le llama ~ncia libre, consta de tejido 
blando, rodea a los dienteu en forma de collar, se en-­
cuentra limitada de la en~1a insertada adyacente por 
una depresión lineal poco profunda, conocida con el nom 
bre de surco marginal. 

Encía Insertada. 

La encla insertada es el tejido denso y ptmteado_ 
limitado, por un lado, por el surco gingival, que lo S.!:, 

para de la encía marginal, y por el otro, por la uni6n 
mucogingival, que lo separa de la mucosa alveolar. El -
surco gingival es a veces muy visible, pero en otras 
ocasiones no se nota en absoluto. 

La encía insertada está queratinizada, es gruesa. 
Su color es similar al rosa coral, pero esto último va­
ria de una persona a otra. 

Papila Interdentaria. 

La papila interdentaria es piramidal y debe su 
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contorno a las superficies interproximales de los dien­
tes, así pues, sus caract~rísticas anat6micas van a de­
pender de la morfología y posici6n de los dientes. 

Mucosa Alveolar. 

La mucosa alvec,lar es el tejido que se extiende 
desde la encía insertada hasta el vestíbulo, Eti un tejl_ 
do bastante dt::lgado, suave, no está quer·atini zadu y es 
de color más rojo que la encía insertadd, 

Histología, 

La encía consta de un corion de tejido conjunt,i 
vo, cubierto por un epitelio escamoso estratificado. La 
superficie del epitelio de la encía insertada estA que­
ratinizada, pero no así el de la mucosa alveolar, El 
primero, por lo tanto, es más grueso qui:: el último. Las 
prolongaciones papilares del epitelio se distinguen pe~ 
fectamente bien en la encía insl~rtada, p1::ro no existen_ 
en la mucosa alveolar, El epitelio es más grueso en el 
margen gi ngi val: 

La inserci6n del tejido gingival al diente se -
canaliza porque su componente principal son fibras de -
tejido conjuntivo que van desde la capa capilar hasta -
el cemento dental. Las fibras estAn dispuestas en gru-­
pos y de un modo definidio. 

I 
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Las fibras uingivales tienen las siguientes fun-­
ciones1 mantener la encía marginal firmente adosada al 
diente, para proporcionar la rigidez necesaria para so­
portar las fuerzas de la masticaci6n sin ser separada -
de la supe1•ficie dentaria y unir la encía marginal li-­
bre al c~ento de la raíz y la encía insertada adyacen­
te. Las fibras gingivales s¡, disponen funcionalmente en 
los siguientes grupos: 

l.- Grupo Dcnloging1val, 

Las fibras de este grupo van desde el cemento inme­
diatamente debajo de la adherencia epitelial, y co­
rren coronariamente hacia la lámina propia de la en 
cia. 

2.- Grupo Crestogingival. 

Las fibras de este grupo nacen en la cresta alveo-­
lar y terminan coronariamente en la lámina propia -
de la encía, 

3.- Grupo Dentoperiostales, 

Se extienden desde inmediatamente abajo de la adhe­
rencia pasando sqbre la cresta dan vuelta y se in-­
sertan en el periostio, 

4.- Grupo Transeptal. 

Se extienden interproximalmente desde el cemento 
del diente contiguo pasando sobre la cresta 6sea. 
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?.- Grupo Circular. 

Este grupo de fibras no se insertan en ningún si-­
tio sino que tienen forma circular o de anillo y -
pasan por el tejido conectivo. También es llamado_ 
anillo de Iolliker. 

Las fibras se consideran como la primera barrera -
de defensa de la encfa contra la enfermedad paro-­
dontal. 

Todas estas fibras, como ya se ha mencioriado, son_ 
las que hacen la uni6n mec.inica de la encía con el 
diente; y el epitelio sirve de revestimiento. Esta 
uni6n caracteristica de la encía con el diente se_ 
lleva a cabo por una especie de invaginaci6n del -
tejido, permitiendo así la formaci6n de un espacio 
pequeñísimo entre el tejidc1 blando y el diente. Se 
cree que ésta es una disposición especial para que 
la encía pueda llevar al cabo su funci6n. Si la e!! 
cía estuviera insertada directamente al diente, P.2 
dría ser desprendida con facilidad si se le somete 
a una fuerza intensa, mientras que gracias a este_ 
método de inserci6n, la encia puede "ceder" algo -
sin romperse. Así se forma un espacio pequeñísimo, 
o intersticio, entre la pared epitelial interna y_ 
el diente; esta cubierta interna se llama epitelio 
del intersticio, y la continuaci6n de este epite-­
lio, inserci6n epitelial. Estos sirven de barrera_ 
a la invasi6n bacteriana del tejido conjuntivo s~ 
yacente. 
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Intersticio o surco ginvial. 

Es una cavidad virtual localizada entre la pieza_ 
dentaria y la encía libre o marginal. Se forma por la -
invaginaci6n del epitelio gingival y se extiende desde 
el margen gingival hasta el punto en que el epitelio se 
une a la superficie dentaria. 

Inserción (adherencia) epitelial. 

El epitelio cpAe limita con la superficie dentaria 
es el epitelio de uni6n o de inserci6n,o sea la inser-­
ci6n epitelial, la cual se define como la uni6n intima_ 
de la encía con el tejido dentario, al nivel del cuello 
anat6mico de la pieza. Proporciona un cierre en la base 
del surco, contra la penetraci6n de sustancias químicas_ 
y bacterianas. 

La inserción epitelial se refuerza al diente me-­
diante las fibras gingivales, que aseguran la encía ma.r 
ginal contra la superficie dentaria. Por esta raz6n, 
tanto la inserci6n epitelial como las fibras gingivales 
son consideradas como una unidad funcional, denominada_ 
uni6n dentogingival, 

Fluido Gingival (liquido crevicular). 

El intersticio gingival contiene un liquido que -
se filtra dentro de ~l desde el tejido conectivo gingi­
val, a trav~s de la delgada pared del intersticio. Este 
fluido limpia al surco, cuando en ~l se encuentran pre­
sentes bacterias o partículas, desapareci~dolas ~ste. 
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U fluido gingival contiene proteinas plasmáti-­
cas, posee propiedades antimicrobianas, y puede ejercer 
actividad de anticuerpo en defensa de la encía. También 
sirve de medio para la proliferaci6n bacteriana y con-­
tribuye a la formaci6n de la placa dental y cálculos. 

El líquido gingival se produce en pequeñas canti 
dades indicando que es un producto de filtraci6n fisio-
16gica de los vasos sanguíneos, modificado a medida que 
se filtra a trav~s del epitelio del intersticio. Sin e_!!! 

bargo, prevalece la opini6n de que el fluido gingival -
es un exudado inflamatorio. Su presencia en el intersti 
cio gingival es considerada como un fen6meno causado 
por la mayor permeabilidad de los capilares lesionados. 

La cantidad de liquido gingival a\.lllenta con la -
inflamaci6n, al masticar alimentos duros, al cepillo 
dental y el masaje, con la ovulaci6n y con anticoncepti 
vos hormonales. La progesterona y el estr6geno aumentan 
la permeabilidad de los vasos gingivales y el flujo del 
liquido gingival a\11\enta. El líquido contiene diversas_ 
sustancias que pueden tener importancia inmunol6gica y_ 
actividad microbiana. 

Riego Sanguineo. 

La principal irrigaci6n de la encia se encuentra 
en el lado del periostio de la cara bucal y lingual de_ 
la ap6fisis alveolar. El riego sanguineo tambi~n viene_ 
de los vasos que atraviesan la membrana periodontal ha­
cia la encia y de los vasos sangulneos intraalveolares_ 
y van del hueso al tejido blando que lo rec:ul:lre. 



2.- Ligamento Parodorital. 

El ligamento parodontal es una estructura de tej.!, 
do conectivo que une el diente con el hueso alveolar. -
Este tejido está fonnado principalmente de fibras colá­
genas, fibras reticulares, fibras de oxitalan y pocas -
fibras elásticas. 

Su función principal es mantener el diente en el_ 
alv~olo y mantener la relación fisiológica entre el ce­
mento y el hueso. También tiene propiedades nutritivas, 
defensivas y sensoriales. 

J.- Cemento. 

El cemento es un tejido duro cuya sustancia inteI 
celular esti calcificada; se dispone en capas alrededor 
de la raiz dentaria. Su funci6n principal es fijar las 
fibras del ligamento parodontal a la superficie del - ~ 

diente. Hay dos tipos de cemento¡ acelular (primario) y 

celular (secundario). El primario es claro y sin estru_s 
tura y ésti formado por c.;mentoblastos. El cemento ac~ 
lular cubre la porci6n cervical del diente y muchas ve­
ces se extiende sobre casi toda la raíz, con excepción 
de la porci6n apical, donde hay cemento celular. Este: 
último tipo es parecido al hueso. 

4.- Hueso Alveolar. 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sos-­
tiene los alv~olos dentarios. Se compone de la pared in 
terna del alv~olo, de hueso delgado compacto (limina -
cribiforme), el hueso de sost&l que ccinsiste en trav~c:.! 
las reticulares (hueso espcnjoso), y las tablas externa 
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e interna del hueso compacto. Todas las partes inte vie 
nen en el sostén del diente. El trabeculado esponjo•o -
soporta las fuerzas oclusales transmitidas desde el li­
gamento parodontal hacia la parte interna del alvéo o y 
el trabeculado esponjoso a su vez es sostenido por as_ 
tablas cervicales, vestibular y lingual. La designa·i6n 
de todo el proceso alveolar corno hueso alveolar gua da 
armonía con su unidad funcional, 
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CAPl TULO II. 

'' ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Etiol6gicamente, la enfermedad periodontal es la -
respuesta pat6gena de los tejidos periodontales ante -­
factores irritantes locales (factores extrínseco$), es­
ta respuesta puede ser modif'icacla por condicion·c~'l 9ene­
rales o sistémicas (factores intrínsecos)operant.,~; en -
el huésped. Así pues, la enfen11edad periodon tal PU el -
resultado de la interacción de una variedad ch: factores 
locales y generales que difieren en intensidarl y signi­
ficaci6n patol6gica en distintos pacientes. 

Los factores etiol6gicos locales son aquellos c¡ue_ 
se encuentran situados en el medio inmediato c¡ue rodea_ 
al periodonto y factores generales son los que provie-­
nen del estado general del paciente. 

Una amplia variedad de factores locales lntervie-­
nen en gran parte de la enfermedad periodontal. General 
mente se encuentran más de un factor local intervinien­
do en la etiología de ésta. Los factores locales por su 
acci6n son capaces de producir inflamaci6n; que es el -
proceso principal en la enfermedad gingival y periodon­
tal. 

Los factores generales por si solos nos producen -
enfermedad periodontal únicamente la agravan o modifi-­
can. Estos factores también llamados intrínsecos afee-­
tan la resistencia de los tejidos frente a los irritan­
tes locales, o bien disminuyen su capacidad de repara-­
ci6n, y de esta manera influyen en la severidad y ext~ 
si6n de la destrucci6n periodontal una vez que ésta se_ 

- 15 -

.. ' ._-., 
'.:",':.-.. 

" 



ha iniciado. 

Con frecuencia el efecto de los irritantes loca 
les es agravado notablemente por el estado general del_ 
paciente. Por el contrario, los factores locales inten­
sifican las alteraciones periodontales provocadau por -
afecciones generales. 

La enfermedad periodontal avanzada es el resulta 
do de la extensión de la inflamación gingival a lcm te­
jidos periodontales de soporte, y esta última es b1sic_! 
mente la reacción de la gingiva frente a irritantes lo­
cale!:i. 

Los factores capaces de producir enfermedad pe-­
riodontal son los siguientes1 

FACTORES EXTRINSECOS (LOCALES). 

A) Bacterias. 

l.- Placa. 
2.- C.Uculo. 
3.- Enzimas y productos de descomposición. 
4.- Materia alba. 
5.- Residuos de alimentos. 

B) Hec1nicos. 

l.- C.Uculo. 
2.- Impacci6n y retenci6n de alimentos1 

a) Contactos abiertos y flojos. 
b) Movilidad y dientes separados. 
e) Dientes en mal posici6n • 
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d) Mecanismo de cúspide impelente. 
3.- Márgenes desbordantes de obturación, pr6tesis 

mal diseñadas o desadaptadas. 
4.- Consistencia blanda o adhesiva de la dieta. 
5.- Respiración bucal, cierre incompleto de los -

labios. 
6.- Higiene bucal inadecuada. 
7 .- H ~. b.i tos lesivos. 
B.- Métodos de tratamiento dental lnadecuado. 
9 .- Tra1.1na oclusal. 

e) Bacterianos y mecánicos combinadosa 

l.- Margen desbordante. 

D) Predisposici6n anat6mica. 

l.- Hala alineación dentaria, mal posición, anato 
mia alterada. 

2.- Inserción alta de frenillos o músculos. 
3.- Vestíbulo somero. 
4.- Zona de encía insertada funcionalmente insuf.!, 

ciente. 
5.- Enc1a delgada, de textura fina, o márgenes 

gingivales abultados y gruesos, 
6.- Exostosis o rebordes 6seas muy delgadas. 
7.- Relaci.6n corona raíz desfavorable. 

E) Funcionales. 

l.- FUnci6n insuficiente. 
a) Falta de oclusi6n. 
b) Masticaci6n indolente. 
e) Par,lisis muscular. 
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2,- Sobrel'unci.6n y 1•arc11'1mci6n. 
a) Hipertonicidad muscular. 
b) Bruxi smo. 
c) Trabamiento y rechinamiento. 
d) Trauma oclusal. 
e) Cargas excesivas sobre dientes pilares. 

FACTORES INTRI NS ECOS {SI STEHlCOS}. 

A) 1.- Disfunciones end6crinas. 
a) De la pubertad. 
b) Del embarazo. 
e) Posmenopáusicas. 

2.- Enfermedades metabólicas y otras& 
a) Deficiencia nutricional. 
b) Deabetes. 
c) lliperquerat6sis palmoplantar. 
d) Neutropenia d clica. 
e) Hipofosfatasia. 

3.- Trastornos psicosomáticos o emocionales. 

4 .- Drogas venenos metálicos. 
a) Difenilhidantoína. 
b) Efectos hematol6gicos. 
c) Alergia. 
d) Metales pesados. 

5.- Dieta y nutrición. 

B) No demostrables. 

1.- Resistencia y reparaci6n insuficientes. 
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----·-
;.!.- Defi.ciencias nutricionales, emocionales, met2 

b6licas, hormonales. 
a) Fatiga. 
b) Stress. 

El más importante de los factores locales bacte-­
rianos clasificado en el inciso A, es la placa bacte-­
riana, los demás tienen una importancia secundaria. En_ 
si todos estos factores clasificados en este inciso se_ 
deben a la mala higiene bucal. Su carácter irritativo -
es la consecuencia de su poblaci6n bacteriana; más esp.!; 
clficamente de los productos metabólicos que los micro­
organismos elaboran. Estos microorganismos bucales tie­
nen el potencial de permeabilizar la barrera epitelial, 
facilitando así la penetraci6n de los agentes inflamat2 
ríos. Por ello los gérmenes bucales son considerados 
los agentes etiol6gicos primarios de la enfermedad pe-­
riodontal, 

Otro factor local es el trauma oclt1sal que aunque 
no es capaz de originar por sí solo la inflamaci6n gin­
gi val, contribuye muchas veces a aumentar los efectos -
destructivos de la inflamaci6n iniciada por otras cau-­
sas locales. 

Aunque es posible que los factores intrínsecos 
contribuyan a la producci6n de la enfermedad periodon-­
tal, es dificil valorar su papel exacto. 

Casi todos los periodont6logos están de acuerdo -
en atribuir mayor significaci6n etiol6gica a los facto­
res locales que a los generales ya que si tomamos en 
cuenta el hecho de que la presencia de condiciones pe-­

riodontales causadas e.xclusi vamente por factores loca--
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les en un hallazuo· cl[mm frecuente, que podemos obse..!: 
var en la práctica diaria, mientras que por el contra-­
rio no se conocen pruebas en que la enfermedad ruera 
provocada puramente por factores uenerales. 
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CAPJ. 'ruLO I 11 

PLACA BACrERIANA. 

La placa bacteriana constituye el factor más irn-­
portan te en la enfermedad periodontal, siendo ésta un -
factor local. 

La placa htlcteriana es un dep6sito blando, Cimar.fo, 
granular, que se acumula sobre las superficies, restau­
raciones y cálcul.os dentarios. Se adhiere fi nnernente a_ 
la superficie dentaria y a base de limpieza mecánica es 
posible eliminarla ya que con enjuagatorios o chorros -
de agua no se consigue desprenderla por completo. Cuan­
do se encuentra en pequeñas cantidades la podernos obse_! 
var tiñiéndola con soluciones reveladoras como la fucsi 
na básico al 6% o tabletas (eritrocina u otros color~ 
tes). Una vez que la placa se acumule, empieza a ser Vl 
sible y la observamos corno una maua globular con super­
ficies nodulares y cuyo color varía del gris y gris ama 
rillento al amarillo. 

La placa bacteriana la podemos localizar supragi!! 
givalmente en el tercio cervical, en defectos estructu­
rales, en dientes con mal posición, en obturaciones de~ 
bordantes, todo ésto en conjunto actúa como retenedor -
de placa.; Se forma en igual proporci6n tanto en mandíbl! 
la como en el maxilar, se presenta más en los posterio­
res que en los anteriores, más en las superficies prox,i 
males y es menos frecuente en vestibular que en lingual, 
en la práctica diaria se observa la placa calcificada -
con mayor frecuencia en lingual que en vestibular, ésto 
puede ser debido a una técnica inadecuada de cepillado. 
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Pellcula Adquirida, 

Para que la placa bacteriana se adhiera a la su­
perficie del diente, es necesario, que primero lo haga_ 
el sustrato que también r·ecibe el nombre de peli'.cula a_2 
quirida, cutícula adquirirla o ex6gena, pero tambil!n se_ 
puede formar directament1~ sobre la superficie dentaria, 
éstas dos situaciones pu1:den ocurrir en áreas cercanas_ 
a un mismo diente. La peUcula adquirida es una capa 
delgada, lisa, incolora, translúcida, difusamente dis-­
tribuida sobre la corona, se acumula en mayor cantidad_ 
cerca de la encía. En las coronas se continúa c~ los -
componentes subsuperficiales del esmalte, Al teñirla se 
ve como un lustre superficial, coloreado, pcilido 1 delg.! 
do, y lo podemos diferenciar de la placa granular que -
se tiñe más fuerte. 

En dientes que han sido limpiados ésta película_ 
se vuelve a formar en pocos minutos. La película se 
vuelve a formar en pocos minutos. La película es un pr~ 
dueto de la saliva. No tiene bacterias, es ácido perió­
dico de Schiff (PAS) positiva y contiene mucoides (vie­
ne de mucina, en la saliva),mucopolisacáridos y proteí­
nas (tienen el mismo origen, o sea la saliva, del meta­
bolismo bacteriano y de la ingesta). 

Con propósito de estudio se ha observado que la 
película se forma sobre aparatos al igual que sobre ti­
ras de plástico colocadas alrededor de los dientes. 

Formación de la Placa. 

Como ya se ha mencionado en p~rafos anteriores, 

la placa bacteriana comienza su formaci6n cuando ya se_ 
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ha formado la pcl icula adquirida y es entonces cuando -
empieza a deposí t.arse sobre ésta. Comienza su formaci.6n 
por la aposici6n de una capa única de bacterias ya sea 
sobre la película adquirida o la superficie del diente. 

Lo que une a los microorganismos al diente es una 
matriz adhesiva interbacteriana, o también por una afi­
nidad de la hidroxiapatita adamantina por las glucopro­
teínas, que atrae la película adquirida y las bacterias 
al diente. DI! ésta manera la placa bacteriana se pega -
a los dientes. 

La placa bacteriana crece por& l) Agregando de 
nuevas bacterias; 2) Multiplicación de las bacterias; -
3) ACl.lll\ulaci6n de productos bacterianos. Existe la posi­
bilidad de que las bacterias se mantengan unidas en la_ 
placa mediante una matriz interbacteriana adhesiva y 
por una superficie adhesiva protectora que producen. 

Una vez realizada a fondo una limpieza dental a -
las 6 horas siguientes ya se han formado cantidades me.!! 
surables de placa y la acumulaci6n máxima es a los - -­
treinta dias más o menos. Tanto la velocidad de fonna-­
ci6n de la placa bacteriana y su localización varía de 
una persona a otra, de un diente a otro y aún en un mi_;: 
mo diente. 

Localizaci6n de la Placa Bacteriana. 

Como sabemos la película adquirida llega a cubrir 
todas las superficies dentarias, a diferencia de la pl,! 
ca bacteriana que es abundanten en zonas protegidas de_ 
la fricción de los alimentos, lengua, labios y carri- -
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llos. En la zona del intersticio gingival la placa se -
puede formar y acumular sin que se pueda impedir su des 
arrollo aún por la acci6n mecAnica. 

La placa que se forma sobre las superficies ocl~ 
sales llega a permanecer poco tiempo sobre ellas ya que 
es una zona donde las fuerzas mecánicas ayudan a elimi­
narla constantemente. Alimentos duros tales como manza­
nas, zanahorias crudas, pan tostado, o sea todo tipo de 
alimentos de consistencia fi brasa van a ayudarnou a ell 
minar la placa de la superficie vestibular y lingual. -
No podemos decir lo mismo cuando la placa se ha acumul,! 
do en las superficies proximales y la zona del interst,!. 
cio gingival, ya que en éstas zonas no puede ser inhib,!. 
da su ac\.11\ulaci6n, La encía palatina estA sometida a la 
fricci6n de la lengua y de partículas de alimentos y 
hasta cierto punto tienen auto-limpieza; pero las zonas 
de la encía no la tienen. 

Composición de la Placa Uacteriana. 

En la composici6n de la placa bacteriana se in-­
cluyen diversos microorganismos bacterianos y fungales, 
leucocitos, macr6fagos y células epiteliales descama- -
das, que están contenidas en una matriz de sustancia 
amorfa y est.in firmemente adheridos a los dientes. La -
placa no es alimento, no residuos de alimentos, ni tam­
poco únicamente ciertas bacterias bucales. En realidad_ 
es un sistema bacteriano complejo metab6licamente inte! 
conectado muy organizado. Se canpone de masas densa~ de 
una gran variedad de microorganismos incluidos dentro -
de una matriz interbacteriana. Al concentrarse lo sufi­
ciente y alcanzar su desarrollo metabblico llega a pro­
ducir el desequilibrio entre el hu~sped-par6sito y asl_ 
producir caries y enfel'llledad periodontal. 
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También en su composici6n estln incluidos tanto 
s6lidos inorgánicos como orgánicos los cuales constitu­
yen un 20% de la placa bacteriana y el resto es agua. 

Aproximadamente en un 70% las bacterias se encue.!! 
tran presentes en el material s6lido y el 30% restante 
la constituyen la matriz intercelular. 

Ha tri z de la Placa Bacteriana. · 

La matriz de la placa está compuesta por conteni­
do orgánico y contenido inorglnico. 

Contenido Orgánico. 

Consiste en un complejo de polisacáridos y prote! 
nas cuyos componentes principales son carbohidratos y -
proteínas en una proporci6n del 30%. En un 15% aproxi­
madamente se encuentran presentes también los lípidos;­
la naturaleza del resto de los componentes aún no está_ 
clara. Según pruebas existentes las proteínas salivales 
invitan a la acumulaci6n de las bacterias bucales. Den­
tro del contenido de la placa existen productos extra-­
celulares de las bacterias que S"'1 restos citoplasm,ti­
cos y de la membrana celular, derivados de las glucopr2 
telnas de la saliva. 

El dextrln es el carbohidrato que se encuentra 
presente en mayor proporci6n en la matriz y forma el 
9.5% del total de s6lidos. Otros carbohidratos de la 
matriz son el lev6n que tambi&l es un producto bacte-­
riano polisaclrido como el anterior y esti presente en 
menor proporci6n (4%), galactosa (2.6%) y el metilpent~ 
sa en forma de ramnosa. Los restos citopl&Sll\,ticos van_ 
a dar origen al 'cido muri,tico, lipidos y al9\lft&• pro-
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teínas de la matriz, para los cuales las glucoproteínas 
salivales son su fuente principal. Estos mucopolisacárl 
dos según parece desempeñan un papel importante en la -
dinámica de la placa. 

Contenido Inoraánico. 

Dentro de los principales componentes inoruáni-­
cos de la matriz de la placa bacteriana están el calcio 
y el f6sforo 1 con pequeñas cantidades de magnesio, pot,!! 
sic y sodio. Estos están íntimamente ligados a los com­
ponentes orgánicos de la matriz. En los dientes anteri,2 
res inferiores es más elevado el contenido inorgánico -
que en el resto de la boca y por lo general es más fre­
cuente en las superficies linguales. En la placa inci-­
piente el contenido inorgánico es bajo, y a medida que_ 
se va calcificando la placa se convierte en cálculo deE 
tario y en consecuencia awnenta el contenido inorgáni-­
co. Las aplicaciones t6picas de fluoruro y el fluor que 
se añade al agua potable se incorpora a la placa bacte­
riana. 

Bacterias de la Placa. 

La complejidad de la microbiota de la placa la -
podemos observar en los frotis teñidos, coloraci6n de -
Gram, en las cuales se identifican microorganismos - -
Grampositivos y Gramnegativos, al igual que diversos ti 
pos morfol6gicos como sona cocos, bacilos fusiformes, -
filamentos,espirilos y espiroquetas. 

La reacci6n de Gram es algo mis que un simple 
agrupamiento de bacterias basado en la retenci6n de 1m_ 

colorante u otro. Las bacterias Grampositivas timden -
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a formar exotoxinas, éstas son sensibles a la penicili­
na y antibi6ticos relacionados, mientras que los Gramn.!; 
gativos forman toxinas ligadas a la célula, o sea hay -
formaci6n de endotoXinas y por lo general son sensibles 
a la estreptomicina y antibi6ticos relacionados. Al re.:! 
pecto se han hecho estudios recientes en seres humanos_ 
que señalan que al administrar antibi6ticos por diver-­
sas enfermedades sistémicas por un periodo 1•rolongado -
se presentan lesiones periodontales menores y menos in­
tensas. 

La placa bacteriana es una sustancia viva y gene­
radora, con muchas microcolonias de microorganismos en_ 
diversas etapas de crecimiento. Confonne se va desarro­
llando la placa, la poblaci6n bacteriana cambia de un -
predominio inicial de cocos fWldamentalmente Gramposit,i 
vos, a \U'lO m&s complejo que contiene muchos bacilos fi­
lamentosos y no filamentosos. 

Una vez que se ha fonnado el sustrato los microor 
ganismos-empiezan a llegar en el siguiente ordena 

l.- Cocos y bastones Grampositivosa producen exo­
toxinas y hialuronidasa. 

2.- Cocos y bastones Gramnegativosa producen end_2 
toxinas y proteasas. 

3.- Borrelia treponema y fusobacteri\111& producen_ 
endotoXinas y proteasas. 

4.- Bacteroide melanin~g&licoa produce colagena-­
sa. 
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5 .- t:lementos filamentosos1 Leptotrix y Actinon~ 

ces: calcifican la placa, 

6,- Veillonella y Selenomona Sputigena1 respons~ 

bles de la producci6n de ácido sulfhídrico,­
el cual produce necrosis de los tejidos, 

Acci6n de los Productos de la Placa l~cteriana, 

Por lo que se refiere a las exotoxinas no se ha_ 
podido demostrar que sean perjudiciales al parodonto, -
pero tienen la funci6n de actuar como antígenos para 
desencadenar la reacci6n antígeno-anticuerpo, 

La hialuronidasa es una enzima que también reci­
be el nanbre de factor dispersante, porque al penetrar_ 
al epitelio ataca al ácido hialur6nico que es su sustr~ 
to, y es el componente principal de la sustancia inter­
celular y al cual se debe sus características, Pues - -
bien la hialuronidada desdobla al ácido hialur6nico de~ 
polimerizándolo, perdiendo así la sustancia intercelu-­
lar sus características, cambiando en ésta forma su es­
tado de Gel a Sol, lo que significa que se torna más 
Uquida, en consecuencia los nutrientes que las células 
necesitan para llevar a cabo su metabolismo normal dis­
minuyen, Al seguir actuando la hialuronidasa y ponerse_ 
en contacto ex>n el tejido conjuntivo inicia el proceso_ 
inflamatorio, 

Por lo que se refiere a las endotoxinas éstas 
son complejos de lipopolisaclridos y proteinas. Estos 
lipopolisaclridos, tienen a su vez una fracci6n lipida_ 
y otra fracci6n sacirida. De ~stas dos fracciones, la -
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lípida es la que causa mayor daño y se cree que la -
fracci6n sacárida tiene participaci6n en la reacción a~ 
tí geno-anticuerpo. 

La fracción lípida junto a las proteasas agreden_ 
a la membrana plasmáticd de las células, provocando so­
luci6n de continuidad, permitiendo que la fra,;.:ión líp..!_ 
da penetre al interior Lle ld célula, rn1a ve·¿ qHL; está -
ctentro de la célula va il atacar a las mi tocond1'ias que_ 
son las encargadas del metabolismo celular y c:1sí tene-­
mos como consecm~ur;ia ld muerte de la célula. También -
penetra liquido de los espacios intercelulares, produ-­
ciéndose edema intercelular, de esta manera se va a pr~ 
vocar el estallamiento de la célula, aumentando así la 
descamaci6n. 

Las células epiteliales y los leucocitos producen 
la colagenasa, ésta ataca a los extremos insertados de_ 
las fibras gingivales, desinsertándolas y provocando 
que la adherencia epitelial se quede sin nutrientes y -
por ello migren hacia apical en busca de ellos, y como 
consecuencia se va a formar la bolsa parodontal. Así la 
colagenasa sigue continuando su gran actividad enzimáti 
ca ocasionando mayor destrucci6n en los extremos de - -
Sharpey, haciéndose más profunda la bolsa periodontal.­
Los elementos filamentosos se encuentran íntimamente rs 
lacionados con la formaci6n del sarro, ya que llegan a_ 
formar una empalizada que sirve para atrapar mayor can­
tidad de microorganismos y para cambiar el Ph de la pl_! 
ca; además ~stos microorganismos son capaces de calcifi 
carse por sí mismos contribuyendo en ésta fonna en el -
mecanismo de la formaci6n de sarro. 
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FACTORES DE RESISTENCIA EN EL AREA GJNGIVAL. 

La resistencia de la encía a las infecciones mi­
crobianas es afectada por factores locales y generales. 
Brandzaeg divide los factores locales en dos grupos 
como sigue1 

Grupo 1 • - FACTORES FI SI COS Y BI (QUI M1 COS DE llESI STENCI A 
GINGIVAL. 

a).- El epitelio externo y de la cresta de la encía 
marginal es grueso y queratinizada y para 
querantinizado, y constituye una barrera con­
tra las bacterias y sus productos. 

b).- La renovaci6n de epitelio del surco actúa co­
mo un mecanismo de autolimpieza. La constante 
migraci6n hacia afuera y la descamaci6n del -
epitelio del surco hacia el orificio eliminan 
las bacterias unidas a la superficie de las -
células epiteliales. 

c).- El epitelio del surco produce proteínas plas­
mAticas que ayudan a mantener la adhesi6n al_ 
diente. El epitelio del surco gingival es de,1 
gado y actúa como membrana semipermeable de -
poco valor protector, su vulnerabilidad a las 
bacterias se reduce mediante la adhesi6n al -
al diente, a lo cual colaboran las proteinas_ 
plasmlticas producidas por el epitelio del 
surco, la presi6n de las fibras gingivales y_ 
la presi6n dentro de los vasos sanguineos. 
Las enzimas proteoli ticas en particular las -
proteasas, producidas por las bacterias o por 
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leucocitos en desintegraci6n 1 d~struyen las 
proteínas plasmáticas, reducen la adhesi6n y -
originan el desprendimiento del epitelio. Las_ 
proteínas plasmáticas producidas por el epite­
lio del surco y asimismo las contenidas en el_ 
liquido gingival renuevan la adhesi6n epite- -
lial. 

d).- El flujo del liquido gingival lava elementos -
particulares del surco y diluye sustancias le­
sivas. Contiene lisozima, la cual produce un -
efecto lítico en las paredes bacterianas. La -
desintegraci6n de leucocitos podría ser una 
fuente de lisozimas en el liquido gingival y -
el tejido gingival. 

El liquido gingival también cuenta con un sis­
tema enigmático fibronolítico, que podría ser 
protector a medida que el liquido gingival au­
menta en la inflamaci6n, crece su contribuci6n 
a la resistencia local. 

e).- La saliva ejerce un efecto protector al limpiar 
las bacterias de la superficie gingival y por_ 
los factores antibacterianos que contiene. 

f).- La flora bucal natural puede proteger a la en­
cia contra infecciones mediante un antagonismo 
especifico con las bacterias ex6genas, que les 
dificulta la superviviencia. 



Grupo ~ .- FACTUHES 1 NMUU OLOGl C.:OS Y FAGOCITI COS DE RESJ S 

TENCIA GlNíll VAL, 

Una reacci6n inmunol6gica local protege el peri~ 
donto de las bacterias y sus productos. Los anticuerpos 
son factores de resistencia generados por el huésped en 
respuesta a sustancias extrañas espec! ficas denominadas 
antígenos, varias dr• las cuales están con tcmiclcls en las 
bacterias bucales y !iUS productos. Los tres grupos pri.!: 
ci pales de proteln,11~ séricas que pueden actuar como an­
ticuerpos y se rlen<•nlnan inmunoglubilinas son l a, 
I A e I M. g 

g g 

Los anticuerpos contra los antígenos de la placa 
y bacterias del surco son liberados en la encía por los 
plasmocitos, que son las células que predominan en la -
inflamaci6n y por los linfocitos. Las inmunoglobulinas_ 
también están presentes en el suero y en el li qudio gi.!: 
gi val en re ladones aproximadas de 121411 1 y en concen­
traciones más bajas y diferentes proporciones en la sa­
liva. 

La respuesta inmunol6gica gingival local activa_ 
la inflamaci6n, lo cual asimismo es importante para la_ 
resistencia contra las bacterias. Atrae a los leucoci-­
tos polimorfonucleares que fagocitan el material antÍg,!; 
no, células inmunol6gicamente en competencia (linfoci-­
tos que generan una respuesta inmunol6gica especifica-­
da), y macr6fagos que digieren leucocitos polimorfonu-­
cleares desintegrados y material antígeno; eleva la pe.!: 
meabilidad capilar y la exudaci6n de plasma y líquido -
gingival; concentra factores inmunol6gicos séricos y a.a 
ticuerpos; y forma una trama de fibrina ·que limita la -

- 32 -



inva•;i (111 Liar:l.L·riaua, propo1·c1ona vlas para la migra­
ci6n de leucocitos polirnorfonucleares y favorece la caJ; 
tura y fagocitosis de las bacterias. 
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Papel de la saliva en la formación de la placa -
bacteriana. 

En su contenido, la saliva presenta una mezcla -
de glucoproteinas que ya en conjunto recibe el nombre -
de mucina. No se han identificado por completo todas 
las gluco-proteinas salivales, pero se sabe que se com­
ponen de proteínas combinadas con varios carbohidratos 
(oligosacári<los), como el .icido siUico, fucosa, galac: 
tosa, glucosa, ramnosa, y dos hexosaminas N-acetilgala~ 
tosamina y N-acetilglucosamina. 

Las enzimas (glucosidas) producidas por las bac­
terias bucales utilizan como alimento a los carbohidra­
tos y además los descomponen. La placa contiene protei­
nas, pero muy poco de los carbohidratos de las glucopr_2 
teínas de la saliva. Una de las glucosidasas es la enzi 
ma neuraminidasa, ésta es la encargada de separar el 
ácido siálico de la glucoproteína salival. 

En la glucoproteína de la saliva siempre está 
presente el ácido siálico y la fucosa, estos carbohidr~ 
tos nn existen en la placa bacteriana, Al perderse el -
ácido siálico la saliva va a perder.viscosidad y además 
hay formación de un precipitado que es considerado como 
un factor en la formación de la placa. 

Papel de los alimentos Ingeridos en la Formación 
de la Placa. 

Los alimentos ingeridos influyen en la fonnaci6n 

de la placa bacteriana de la siguiente manera; la placa 
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como ya hemos mencionado, no es tm residuo de alimentos, 
pero las bacterias de la placa los utilizan para formar 
los componentes de la matriz. De los alimentos ingerí-­
dos los azúcares solubles son los que más se utilizan,­
ya que se difunden más fácilmente por la placa. Estos -
azúcares sona sacarosa, glucosa, fructuosa, maltosa y -

en menor cantidad lactosa. Los almidones, aunque son 11\2 
léculas más grandes y menos di fusibles, son uti li z.ados_ 
canunmente como sustrato bacteriano. 

Existen var.i os tipos de bacterias que ti~nen la -
capacidad de generar productos extracelulares a partir_ 
de alimentos ingeridos. Los principales productos extr.! 
celulares son los polisacáridos dextrán y leván. El de~ 
trán es el más importante ya que además de encontrarse_ 
en mayor cantidad posee propiedades adhesivas que llegan 
a unir la placa al diente, es insoluble y presenta re-­
sistencia a la destrucci6n bacteriana. 

El dextrán es producido a partir de la sacarosa -
por los estreptococos, especialmente el mutans y el sa~ 
guis. También, se forma a partir de otros azúcares y 
almidones pero en menor proporción, 

El leván, es un componente mucho menor de la ma-­
trí z de la placa bacteriana es producido por el odonto­
myces viscosus, filamento aerobio grampositivo, y por -
ciertos estreptococos. 

Siendo el leván un producto bacteriano es utiliza 
do como carbohidrato por las bacterias de la placa en -
ausencia de fuentes ex6genas. 
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DIETA Y FORMACION DE LA PLACA BACTERIANA. 

La cantidad de alimentos consumidos, no tiene r~ 
laci6n con la velocidad de formaci6n de la placa. En e~ 
to no existe un común acuerdo, pues hay autores que di­
cen que ni la presencia o ausencia de alimentos en la -
cavidad bucal, ni la frecuencia de las co111l das, afectan 
el desarrollo de la placa. Otros dicen c¡uc en pacientes 
alimentados con sonda estomacal di sminuyc la ¡i laca. Ah,2 
ra bien, se sabe que la placa se produce con mayor rapl_ 
dez durante el sueño, cuando no se ingieren alimentos 1 -

que después de las comidas. Ello puede ser a causa de -
la acci6n mecánica de los alimentos y al mayor flujo S,! 
lival durante la masticaci6n, estos dos factores pueden 
ser causa que impidan la formaci6n de la placa. La for­
maci6n de la placa está afectada por la consistencia de 
la dieta, ésto quiere decir que, en dietas blandas se -
forma con mayor rapidez, mientras que alimentos duros y 
fibrosos retardan su acumulaci6n. 

En ausencia de carbohidratos y si la dieta es a_ 
base de proteínas.y grasas la formación de placa bacte­
riana es pequeña. 

ANTI Br OTICOS. 

Son varios los antibi6ticos que reducen la canti 
dad de microorganismos bucales (penicilina, tetracicli: 
na, vancomicina, actinobol!n), y por lo tanto, la form! 
ci6n de placa in vivo e in vitre, En experimentos con -
animales los resultados que se han obtenido con drogas_ 
contra microorganismos grampositivos son prometedoras 1 -

no se pueden decir lo mismo en pruebas clínicas realiz_! 
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das en seres humanos ya que por lo general éstas han 
fracasado. Aunque varios antibi6ticos (en especial los 
de amplio espectro) tiene un marcado efecto de reduc---= 
ci6n de placa cuando se les usa en forma de t6picos, -
el uso de estas drogas en pacientes con enfermedad pe-­
riodontal cuya causa es la presencia de un irritante 1,2 

cal como es la placa,seda de uran ayuda en la elimina­
ci6n de ésta, pero al usarlos ~;" corren riesgos poten-­
ciales de sensibilizaci6n, C<111l\idiasis y desarrollo de 
cepas de microorganismos resi!-itcntes. Teni.endo en cuen­
ta estos resultados debemos sc1· precavidou en el uso de 
la profilaxia antibiótica local. 

IMPORTANCIA DE LA PLACA BACTERIANA. 

La placa es el factor etiológico principal de la_ 
caries, gingivitis y enfennedad periodontal, y constit~ 
ye la etapa primaria del cálculo df:!ntario. Hay muchas -
causas locales de la enfermedad ginyival y periodontal, 
pero la higiene bucal insuficientt: eclipsa a todas las_ 
demás cuando se interrumpen los procedimientos profilá_s 
ticos se acanula placa y la gingivitis aparece entre 
los 10 y 21 días; la severidad de la inflamación gingi­
val está en relación con la velocidad de fonnaci6n de -
la placa. Al reinstaurar los procedimientos de higiene_ 
bucal, la placa se elimina de casi todas las superfi- -
cies dentarias dentro de las 48 horas la gingivitis de­
saparece entre uno y ocho días más tarde. 

DINAMI CA DE LA PLACA BACTERIANA. 

Al suspender la higiene dental en la flora ini- -
cial se forman pequeñas colonias de placa bacteriana so 
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bre los dientes con preferencia en el maryen cervical.­
A partir de esto la actividad de la placa empieza fundi! 
mentalmente con predominio de cocos Q- y bacilos cortos 
a medida que se desarrolla la placa la poblaci6n bacte­
riana es más compleja. 

De 21\ a 48 horas hay más rnicroor<¡aní smos Grampos2: 
ti vos ( r:or:os y ba-:.:ilos ~ortos). Cuando c•e acnmula la 
placa y aum1~nta el espesor·, se crean con<lic.iunes anaer2 
bias dentro de ellas y la flora s<! modifica, La nutri-­
ci6n d~ los microorganismos que está 1m lcl superficie -
la consiguen probablemente del medio bucal. Los microo,:: 
ganismos de la profundidad además de nutrirse del medio 
bu-::al utilizan productos metab61icos de otras bacterias 
de la placa y componentes de la matriz de ésta. 

A partir del tercer día hay cocos O- y bacilos -
que aumentan dei 7 a 30%, de los cuales aproximadamente 
el 15% son bacilos anaerobios, aparecen filamentosos y_ 
bacilo~ fusit'ormes. 

Entre el cuarto y quinto día las colonias de las 
placas se fusionan para formar un dep6sito contínuo. E~ 
contramos en estos dÍas fusobacterium, actinomyces y 

veillonella, todos anaerobios puros que se encuentran -
en gran cantidad. 

Al madurar la placa especialmente en el surco 
gingival y en cantidades menores aparecen espirilos y -
espiroquetas durante el séptimo día. 

Microorganismos filamentosos continúan aumentan­
do entre el décimo cuarto y vigésimo primer día. El ma-
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yor aumento es de aclinomyces, vibriones y espiroque- -

tas. 

En el nonag~simo hay disminuci6n de estreptoco-­
cos de un 30 a 40%, los bacilos especialmente las for-­
mas filamentosas aumentan aproximadamente el 40%. 

Hasta donde e•, ¡,os.i ble ob,1ervar en dos semanas el 
contenido ba(:teriano supragingival queda completo y a -
partir de ese momento úni...:amentt! se observan cambios 
cuantitativos. 

El número total de microorganismos viables y no vi.!:!. 
bles en la placa se bd estimcido en forma aproxunada e11 108 -
por miligramo de peso húmedo. El número de estreptoco-­
cos por miligramos centrifugado, indica que sustancias_ 
no bacterianas no contribuyen en fonna apreciable al 
peso y al volúmen de la placa lo que se ha comprobado -
en experimentos de cultivos puros. Sin embargo, es evi­
dente r¡ue una sustancia re la ti varnente dispersa intermi­
crobiana existe, especialmente de origen proteico, re-­
sultante del desdoblamiento de las glucoproteinas sali­
vales como resultado de la acci6n bacteriana y polisac! 
ridos extracelulares producidos por ciertas cepas de 
estreptococos orales. 

Otros microorganismos de la placa también contri­
buyen a la producci6n de la matriz intennicrobiana. 
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CAPITULO IV 

MATERIA ALBA Y CALCULO DENTAL. 

MATERIA ALBA. 

Es un dep6sito de color amarillo o blanco gris&­
ceo, blando y pegajoso. Es diferente a la placa bacte-­
riana ya que es menos ~dhesiva, se ve sin la utiliza- -
ci6n de sustancias reveladoras. Por mucho tiempo se ha­
bía considerado que la materia alba estaba compuesta 
por residuos de alimentos que se encontraban estancados. 

Actualmente se ha reconocido que es una concen-­
traci6n de microorganismos, células epiteliales descam,:· 
das, leucocitos, una mezcla de proteínas y lípidos sali 
vales con pocas partículas de alimentos o ninguna. Se -
trata de un me di o de cultivo que con ti ene una elevada -
concentraci6n de bacterias. El efecto irritativo que 
ejerce sobre la encía nace de las bacterias probableme_!l 
te, ya que encuentran un medio ideal. 

La materia alba es un irritante químico y bacte-­
riano grave que actúa sin cesar sobre la encía a menos 
que se elimine mediante el cepillado de los dientes o -
la masticaci6n enérgica de alimentos duros, aún después 
del cepillado se puede formar nuevamente en pocas horas 
en períodos en que no se han ingerido alimentos. Las 
dietas no detergentes son un factor que contribuye a la 
formaci6n de materia alba, se localiza en restauracio-­
nes, c~lculos, dient.es en mal posici6n, de preferencia_ 
se aclm!ula en el tercio gingival de los dientes. 
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A este tipo de dep6sito lo acompaña una inflama-­
ci6n ligera. A1.D1que no tiene una estructura interna como 
la que posee la placa se ha comprobado que contiene su~ 
tancias que crean reacci6n en los tejidos. Probableme.!! 
te sea un agente etiol6gico bacteriano más potente que_ 
el cálculo en el inicio de la enfermedad del periodon-­
to. 

La materia alba ha probado ser tóxica y puede in­
fluir en procesos patológicos yraves. 

CALCULO DENTAL. 

Según referencias históricas que se tienen, en el 
Siglo X ya existia la idea de considerar al cálculo de,!! 
tal como una causa que se relacionaba en cierta fonna -
con la enfermedad periodontal. 

Se diseñaron instrumentos que iban a eliminar el_ 
cálculo. Fouchard, en 1728 denominó al cálculo, tártaro 
o limo y se refiri6 a los cálculos como "a una sustan-­
cia que se convierte si se deja all1, en 1.D'la costra pé­
trea, de volúmen más o menos considerable". 

Actualmente se define al cálculo como a una masa 
adherente, destructiva en constante actividad considero! 
da como un irritante mecánico, bacteriano y químico y_ 
podemos encontrar esta masa calcificada o en proceso de 
calcificaci6n. 

El cálculo dentario resulta de la calcificaci6n -
de la placa bacteriana. El cálculo dentario lo podemos_ 
observar como 'l.Ula masa de consistencia dura, adherida -· 
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finnemente a las coronas clínicas de los dientes, ade-­
m1s se puede formar sobre pr6tesis y otros aparatos bu­
cales. Tambi~n sobre la misma superficie del cAlculo 
dentario por lo general se observa placa bacteriana no 
calcificada. 

CLASI FI CACI ON • 

En relaci6n con el m~rgen gingival el cUculo 
dentario se clasi. fica1 cUculo supragingi val y clüculo_ 
subgingi val. 

CALCULO SUPRAGINGIVAL. 

Se localiza por encima del mlrgen gingival y pue 
de ser observado clínicamente. Es de color blanco o - : 
blanco amarillento, de consistencia dura, arcillosa, se 
desprende por medio de un raspador. El color puede va-­
riar por los residuos de tabaco o con algún otro colo-­
rante que esté en la dieta del individuo. 

El cllculo supragingival aparece con mayor fre-­
cuencia y en cantidades mls abundantes frente al condu_s 
to de Stensen o de Warton que en el resto de la boca. 

CALCULO SUOOINGIVAL. 

Se encuentra a lo largo de la raíz y estl por d,! 
bajo del mlrgen gingival, por lo común en bolsas paro-­
dentales; no es visible en el examen bucal y para des~ 
brirlo es necesario un minucioso sondeo con un explor.! 
dor, y en ocasiones cuando es imposible su descubrimie,s 

to por medios clínicos normales, seri necesario un tra-
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tamiento quirúrgico para eliminarlo totalmente. 

Es denso y duro, pardo y obscuro o verde negruz-­
co1 de consistencia p~trea y unido con finneza a la su­
perficie dentaria, se encuentran juntos los dos tipos -
de cilculos 1 pero en algunas ocasiones se puede presen­
tar uno de los dos únicamente. 

El cllculo dentario, en sus dos tipos inicla su -
formaci6n en la adolescencia y aumenta en la edatl adul­
ta. 

El cllculo se compone de materia orglnica en un -
20% y estl formada dicha materia por bacterias, c!lu-­
las epiteliales y detritus alimenticios, un 75% de mat~ 
ria inorghiica constituida por sales de calcio, f6sforo 1 
magnesio y cristales de hidroxiapatita¡ el 5% restante 
es agua. 

En el contenido bacteriano del cAlculo encontra-­
mos microorganismos filamentososo G+ G-. Entre los mi-­
croorganismos que predominan en la periferia se encuen~ 
tran bacilos G- y cocos. Los microorganismos que estAn_ 
dentro del cllculo son inherentes en su mayoría. 

Estos dos tipos de cllculos aunque son similares 
en su histología química y microbiologia, se diferencian 
levemente y posiblemente algunos de sus componentes - -
sean de fuentes diferentes. Se dice que probablemente 1-
el c:ilculo supragingival derive de la saliva (tambi~n -
es lllll\ado salival). Mientras que el cilculo subgingi-­
val derive del exudado de la bolsa gingi val o sea del -
liquido gingival que se aseméja al suero (t•bi6n es 
conocido como drico). 
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FOftMACION. 

El cálculo se fonna en las caras linguales de 
los incisivos inferiores y las caras vestibulares de 
los molares superiores en donde desembocan las glándu-­
las salivales. 

En la formaci6n del cálculo dental se presentan_ 
dos fases principales¡ una que es la fijaci6n de la ma­
tr! z orginica y la otra que es la precipitaci6n y cris­
talizaci6n de sales orgAnicas. 

La primera fase de la fonnaci6n del cAlculo por_ 
medio de la matriz orginica, compuesta por mucina sali­
val y bacterias, células epiteliales y detritus alimen­
ticios es donde se establece una película orginica y -
en la segunda fase la película orginica sirve de base -
para que en ella se depositen sales inorgánicas. 

No hay un acuerdo general entre los investigado­
res sobre cuáles son los factores responsables del dep_2 
sito de sales inorgánicas en los conglomerados bacteri,! 
nos unidos a la superficie dentaria. Diversas hip6te- -
sis han puesto &lfasis en lo siguiente• 

l.- Metabolismo y degeneraci6n de las bacterias_ 
en la placa. 

2.- P~rdidas de C02 de la saliva en el momento -
de su secreci6n. 

Para explicar satisfactoriamente la formaci6n 
del cilculo existen dos teorias. 
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TEOKIA EtAafERIANA. 

Los partidarios de esta hip6tesis afirman que las 
bacterias, mediante su metabolismo, producen cambios l~ 
cales que llevan a la deposición de calcio. Esta hip6t~ 
sis se explica de la siguiente fonna1 

En la flora microbiana, existen actinomices albi­
cans, que producen una enzima denominada fosfatasa, és­
ta enzima determina la precipitaci6n de las sales mine­
rales de la saliva a1.111entando su alcalinidad y rompien­
do el equilibrio o poder amortiguador. 

TEORIA DE LA PERDIDA DE co2. 

Esta teoria lo explica de esta formas 

"La tensi6n del C02 que contiene la saliva al sa­
lir de las glAndulas salivales es de 60 mm. de mercurio, 
mientras que la tensión de co2 en el medio bucal es de 
0.5 mm. de mercurio. 

Al liberarse bi6xido de carbono, se rompe el po-­
der amortiguador de los carbonatos de la saliva a\11\en-­
tando asi su alcalinidad. Ademls, la disociaci6n del 
.\(!;do fosf6rico aumenta al elevarse la alcalinidad, de_ 
modo que la concentraci6n de iones de fosfato secunda-­
río y terciario solubles sube. Probablemente este 
awnento de iones fosfato conduzca a una situaci6n en la 
cual el producto de solubilidad de fosfato de calcio e_! 
t~ excedido y se fonnen cristales. La anhidrasa carb6-­
nica, presente en la saliva, puede ser uno de los meca-
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nismos bioquímicos de esta reacción". 

El sarro se fija principalmente en las anfractll,2 
sidades del cemento, por penetración de microorganis-­
mos en el cemento y en zonas de resorción del mismo; -
algunas veces una fibra de Sharpey se sustituye por 
otra, deja un canal microsc6pico en donde se deposita_ 
el cálculo. 

El nivel máximo en la formaci6n del cálculo den­
tal se ha registrado entre 10 semanas, 18 semanas y 6_ 
semanas. El fenómeno de inversi6n se puede explicar 
por la vulnerabilidad de los cálculos abultados al -
desgaste mecánico por acci6n de alimentos y carrilos,­
labios y lengua. 

La importancia de la dieta en la formaci6n de 
cálculos depende de la consistencia y no del contenido 
de alimentos. Así tenemos que las dietas detergentes y 
ásperas retardan la formaci6n de cálculo, las dietas -
blandas la aceleran. También se ha llegado a relacio-­
nar la formaci6n de cálculos con los estados emociona­
les. 

Se considera al cálculo como un factor pat6geno_ 
importante en la enfermedad periodontal 

IMPORTANCIA ETIOLOGICA RELATIVA DE LA PLACA Y EL CALC,!! 
LO. 

La importancia fundamental de la placa dentaria_ 
en la etiología de la enfennedad gingival y peridontal 
reside en la concentraci6n de bacterias y sus produc--
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tos. Las bacterias contenidas en la placa y en la re- -
gi6n del surco gingival son capaces de producir daño en 
los tejidos y enfermedad, pero no se han establecido 
los mecanismos con los cuales generan enfermedad gingi­
val y periodontal en el hombre. La gingivitis se produ­
ce en ausencia de cálculos, y la formaci6n de placa ge­
nera gingivitis, la cual desaparece cuando se q\li ta la_ 
placa. Resulta difícil separar los efectos del ct&lculo_ 
y la placa en la encía, porque los cálculo~; están siem­
pre cubiertos por una capa no mineralii.ada de placa. 
Hay una correlaci6n positiva entre el cálculo y la fre­
cuencia de la gingivitis pero no es tan alta como la de 
la placa y la gingivitis. El desarrollo del cUculo co~ 
duce s6lo a un aumento leve de la gingivitis respecto -
a la que corresponde a la placa blanda solamente. 

Los cálculos, la gingivitis y la enfermedad aume~ 
tan con la edad. Es extremadamente raro encontrar una -
bolsa periodon tal sin cálculos subgingi va les, aunque en 
ciertos casos estén en proporciones microsc6picas 1 y la 
inflamaci6n más intensa de la pared de la bolsa es la -
adyacente al cAlculo. La placa no minerali~ada sobre la 
superficie del c!lculo es irritante principal, pero la_ 
porci6n calcificada subyacente es un factor contribuy~ 
te significativo. No irrita directamente la encía, pe­
ro da ni do fijo para la acumulaci6n de la placa superfi­
cial irritante y mantiene la placa contra la encía. 

Es posible que los cAlculos subgingivales sean el 
producto y no la causa, de las bolsas periodontales. La 
placa genera la inflamaci6n gingival que canienza la 
formaci6n de la bolsA; la bolsa proporciona \Dla Area 
protegida para la aC\llllulaci6n de placa y bacterias. El_ 

- 49 -



mayor flujo de líquido gingi val de la inflamación ginu2:, 
val aporta los minerales que convierte la placa que de 
continuo se deposita, en cálculo subgingival. 

Sin tomar en cuenta su relación primaria o secun 
daria en la formación de la bolsa y aur1que la caracte-­
rí stica irritante principal del cálculo sea la placa s~ 
perficial, el cálculo es un factor patógeno importante_ 
en la enfermedad periodontal, Perpetúa la inflamación 1 -

lo cual es causa de la profundización de las bolsa~ pe­
riodontales y la destrucción de los tejidos de soporte_ 
del peri odonto. 



CAPITULO V. 

INFLAMACION. 

DEFINICION. 

La inflamación es un proceso complejo, sum~ de 
varias reacciones interdependientes1 vascular, tiQular, 
fagoci taria, provocadas 1.,11 los tejidos de los vertebra­
dos por la presencid de un cuerpo extrafio e irritante,­
viable, ex6geno o endógeno y que representa una respue~ 
ta básica, elemental y fundamental, en virtud de la 
cual el agente tiende a ser localizado y finalmente de_!! 
truido o eliminado. 

La investigación ha ido abandonando la antigua 
idea de la inflamación como un proceso dinámico de con­
tinua mutabilidad1 en palabras de Florey1 "Esta es una_ 
idea básica que debemos retener. La inflamación es un -
proceso y no un estado. Ld zona inflamada está sometida 
a continuas alteraciones. "Poco despu~s de la lesión, -
puede observarse la evolución simultánea de los fenóme­
nos destructivos y reparadores. Los rasgos principales_ 
del proceso sons alteraciones circulatorias, incremento 
de la penneabilidad capital con la consiguiente trasud~ 
c:i.ón proteica a los espacios tisulares, pecualiar cOll\-­
portamiento, de los leucocitos que se adhieren primero_ 
a la pared capital y la atraviesan en una fase poste- -
rior; más tarde aparecen linfocitos y c~lulas plasmáti­
cas y se produce proliferación del tejido conjuntivo 
vascular. En los últimos años, los progresos de la t~c­
nica han permitido añadir muchos detalles a los actua-­
les conocimientos. Así por ejemplo, gracias al microsco 
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plo electl'ónico la morfologia del proceso ha podido es­
tutliarl:le más detenidamente; la histoquímica nos ha pro­
porcionado nuevos detalles bioqulmicos; la autorradio-­
grafía ha contribuido al conocimiento de los aspectos -
metab6licos, y las técnicas para producir y medir la iE 
flamaci6n han permitido e';tu<lidr algunou clat.os cuantitati 
vamente. 

La inflamaci6n es f\ln<lamentalmente un proceso de 
reacci6n de los tejidos a varias causas y sus elementos 
principales esa reacción es muy similar siempre, inde-­
pendiente de la gran multiplicidad y heterogeneidad de_ 
los agentes que la provocan. E:lla se produce cuando en_ 
los tejidos del organismo existe un cuerpo extraño e 
irritante. La mayorla de las veces ese cuerpo extraño -
está representando por una sustancia externa que ha - -
atravesado la barrera ectod~rmica (piel) o la barrera -
endodérmica (mucosas que tapizan los tractos digestivo, 
respiratorio y genital). Cuando esas sustancias exter-­
nas, frecuentemente microorganismos bacterias, virus, -
etc,), penetran en el medio interno del individuo, pro­
ducen alteraciones protoplasmáticas en los tejidos, li­
ber~ndose sustancias de desintegraci6n que originan una 
serie de reacciones en cadena, sucediéndose los fenóme­
nos ínflamatorios. No es indispensable que la sustancia 
extraña al organismo provenga del exterior; ya que bas­
ta que se produzca en los tejidos desintegraci6n proto­
plasmática para que se genere la inflamaci6n.Asi cual-­
quier agente injuriante (tra1.111atismo, radiaciones, etc.) 
es capaz de producir flogosis si determina cierto grado 
de lesi6n tisular. Por ello ha quedado establecido un -
hecho fundamentala la inflamaci6n cano la fiebre, no es 
siempre consecuencia de infecci6n, aunque lista sea la -

- 52 -



causa más fr·ecuente. 

Aunque la inflamaci6n es una reacci6n básica, el!; 
mental, presente aún en las especies más rudimentarias 
de los vertebrados, ti.ene un significc1do teleol6gico d_! 
fensivo, y por ello fcnma parte de ln•; mecanismos de 
defensa inespecíficos del organismo contra la agresi6n. 
Es un mecanismo biol6~ico destinado ~ la destrucci6n o 
aislamiento de los elementos extraífoci al sustrato bio-­
químico del individuo. Por intenned111 de la reacci6n in 
flamatoria el agente injuriante tiende a ser localizado, 
disminuido en su capacidad invasora v/o t6xica, y en mol! 
chas casos destruí do o eliminado. E!Jt.a funci6n de defe!! 
sa se pone en evidencia cuando se han examinado de cer­
ca los fen6menos que involucran la flogosis, como vere­
mos m's adelante, todos ellos coordinados para suprimir 
el agente irritante y luego para reparar la zona dañada. 
No obstante, es cierto que sus efectos no siempre son -
beneficiosos. Ante el impacto producido por la incorpo­
raci6n de un agente extraño, el organismo reacciona y -
lo hace rebasando con frecuencia los márgenes elásticos 
de la normalidad. 

Por eso en muchos casos esta reacci6n puede no 
s6lo aer inútil al organismo sino que aún puede signifl 
car un peligro. Surge así el inter~s del m~dico por po­
der controlar inflamaci6n actuando terap~uticamente du­
rante su curso. Por esta raz6n, la intensa investiga- -
ci6n para conocer este proceso ha sido dirigido con la_ 
finalidad prActica de encontrar elementos terap~uticos_ 
que nos pennitan su regulaci6n. 
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HIS'J'Ol<l A. 

La evoluci6n de los conceptos sobre la inflama-­
ci6n nos refleja los métodos e ideas fundamentales en -
la Medicina de cada época desde Hip6crates a nuestros 
ellas. 

Así pues, el tr~rmino de inflamación es conocido 
en tiempos c:le llip6crate!; (460-377 a.c.) jugando un pa-­
pel muy importante en la historia de la medicina, él 
mismo lo asociaba con fiebre. 

Celsus, dos mil años atrAs describi6 los signos_ 
fundamentales en su célebre tétradaa "rubor et tumor 
cwn calore et dolare", y los separó de los tumores sin 
calor ni rubor. John Hunter (siglo VIII), agreg6 un -
quinto signo1 la pérdida de función sobre el que ya ha­
bía insistido Galeno, 

Los cambios y procesos de la inflamación no se -
conocían bien hasta entonces y era poco lo que se sabía 
acerca del tema. Cuando las técnicas histológicas mejo­
raron; el microscopio reveló la naturaleza de tales mo­
dificaciones. Es en el siglo XIX cuando se empiezan a -
hacer anAlisis mAs serios y completos para mostrar el -
fenómeno. A mediados de este siglo Virchow, con el uso_ 
del microscopio desarrolló la doctrina celular del pro­
ceso señalando la identidad de los "corpúsculos sangui­
neos incoloros" con los corpúsculos de los exudados pu­
rulentos". Esta doctrina celular de la inflamaci6n fue 
luego ampliada y precisada por Metchnikoff quien consi­
deró que la inflamaci6n era un verdadero digesti6n pa-­
renteral con base en la actividad fagocitica. Esta esp.! 
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cie de digesti6n intracelular denominada por Hetchni- -
koff fagocitosis, está destinada a despojar el organis­
mo de todas las partículas s6lidas que pueden serle mo­
lestas o nocivas. 

Conheim 1 a fines del siylo XIX fue el primero en_ 
considerar la inflamaci6n como un proceso reactivo por_ 
el cual el organismo acude en auxilio de la parte lesi~ 
nada, y concibi6 una nueva teoría que daba mayor impor­
tancia a la participaci6n vc1sculara" ••• no hay inflarna-­
ci6n sin la participaci6n de vasos •• •" 

Casi tres d6cadas antes Addison y Waller hablan -
observado la adherencia de los corpúsculos blancos de -
la sangre a las capas internas de los vasos sanguíneos 
en las !reas lesionadas, y dedujeron que las c6lulas 
as! fijadas, en ciertas ocasiones 1 poctl an emigrar a 
los tejidos para formar el pús. En la actualidad ha si­
do confinnada esta descripci6n. 

Conheim hizo observaciones precisas acerca de los 
cambios que se producen en los tejidos inflamados. Ob-­
servó, por ejemplo que algunos leucocitos de la sangre -
atravesaban las paredes de los capilares lesionados y -
de las pequeñas v6nulas y quedaban albergados en los es 
pacioa tisulares. Pues bien, el significado de este fe­
n6meno es dado a conocer posterionnente por el zool6go_ 
ruso antes mencionado Ellas Hetchnikoff (1840-1916). Su 
contribuci6n al estudio de la inflamaci6n en el hanbre, 
fu6 la culminaci6n de una larga serie de investigacio-­
nes hechas con gran variedad de seres vivos. Canprob6 -
por ejemplo, que los organismos unicelulares pueden in­
gerir partlculas figuradas y digerirlas en el interior_ 
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tle su citoplasma, y que la ligera toxicidad de algunas_ 
partículas parece desaparecer cuando éstas son digeri-­
das por acci6n química del citoplasma. Hás tarde compr2 
b6 que ciertas células migratorias cuya funci6n era cai 
t:ar y destruir las partículas figuradas que han penetr_!! 
tlo en sus tejidos, se han especializado para llevar a -
cabo funciones diversas. 'l'ales células podían atacar i_!! 
r.luso a partículas vi vas como eran las células de las -
levaduras y bacterias, A éstas células les di6 el nom-­
bre de fagocitos (phago-yo como) y su capacidad de cap­
tar partículas le llam6 fa(J(icilosis (osis-aumento); es­
t:o es, los fagocitos han aumentado su capacidad en este 
sentido. 

En el siglo XX, Schade,inicia la patología mole­
cular de la inflamación, jerarquizando los fen6menos f.!. 
uico-químicos que en ella se desarrollan, y casi ense-­
uuida, Menkin, agrega el concepto de la proteolisis o -
r1egradaci6n de las proteínas protoplasmáticas como base 
ctel proceso. 

En los últimos años se ha ac1.U11ulado un enonne 
caudal informativo sobre el tema, en especial desde el_ 
punto de vista bioquímico y la investigaci6n ha sido 
orientada hacia la degradaci6n de las proteínas séricas. 

En la actualidad con contribuciones de Valy, Men 
kin 1 H. Floorey, w. Spector, R. Chambers, D. Moore, T.­
Lavis, F. Allison; y con diversos estudios llevados a -
cabo por más investigadores se ha llegado a demostrar -
plenamente el fen6meno inflamatorio. 
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ELEMENTOS FUNIJAMENTALES DEL PROCESO INFLAMATORIO. 

La inflamaci6n entraña cambios no solo en las cé­
lulas sino también en los tejidos organizados (vasos 
sanguíneos, sangre misma y tejido conjuntivo). Desde el 
punto de vista reaccional la i11f1amaci6n siempre evolu-­
ciona en el tejido conjuntivo. Ya lo había dicho 
Conheim1 "no hay inflamaci6n sin la participación de va 
sos ••• , en los tejidos irrigados por vasos, éstos cons­
tituyen el punto rie partida de los procesos inflamato-­
rios, mientras que en los tejidos carentes de vasos, dJ. 
cho origen se halla en los vasos de las inmediaciones". 

Los elementos fundamentales del lugar donde asien 
ta el proceso inflamatorio son1 A) el tejido conjunti: 
va, B) La unidad circulatoria perif6rica, C) Los linf~­
ticos. 

'l'EJIOO CONJUNTIVO. 

El tejido conjuntivo consta de tres tipos de ele­
mento~1 l) Las células, 2) Las fibroproteinas y 3) La -
sustancia fundamental. 

Este tejido tiene importante participaci6n en la 
inflamaci6n aguda. 

1) Células sanguíneas. 

Casi todas las c6lulas en la sangre son gl6bulos_ 
rojos, cuya funci6n principal es transportar oxigeno de 
los pulmones a los tejidos. Sin embargo aproximadamente 
una de cada 500 c'1ulas es WI gl6bulo blanco o leucoci-
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t:o. Estos se dividen en granulocitos, monocitos y lin­
focitos¡ los granulocitos se subdividen en neutrófilos, 
eocin6filos y bas6filos. 

Los leucocitos tienen diversas funciones¡ la más 
importante es proteger al organismo contra la invasi6n 
de microorganismos patógenos. 

La sangre posee tambt én gran número de p 1 aquetas, 
que son indispensables para la coagulaci6n sangu(nea. 

Los cuatro tipos fundamentales de leucocitos que 
participan en la reacci6n inflamatoria son: a) granulo­
ci tos 1 b) linfocitos, c) monocitos y d)células plasmát.i, 
cas. Cada una de estas células tiene su propia funci6n_ 
y participación en la reacci6n enflamatoria en un tiem­
po. 

a) Granuloci tos. 

Se dividen en: nuetr6filos, eosin6filos y bas6fi 
los. 

Nuetr6filos, son los leucocitos más abundantes e 
importantes. Por las facultades de movilidad, movim1en• 
tos amiboideos y fagocitaria, los neutr6filos son Wl 

punto primario de defensa. 

La movilidad activa permiten que lleguen al fo­
co inflamatorio en t~rmino de horas de la lesi6n y, en 
consecuencia, son el tipo celular que se observa más 
temprano y en mayor ablmdancia en la reacci6n aguda. 

Eosin6filos.- Son m6viles pero m's lentos que -
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los neutr6filos. Se acepta que los eosinófilos emigran_ 
de la sangre en número creciente cuando ya ha comenzado 
el proceso de curación de una reacción inflamatoria - -
inespecífica. En consecuencia su aparición en número im 
portante en un foco inflamatorio indica resoluci6n y cu 
raci6n. 

Se ignora por completo la función de lo$ eosin6fl 
los. Se supone que poseen las potencialidades fagocita­
rias del neutr6filu, pero su aportación a la reacci6n -
de defensa no es C<1rnparable en manera alguna con la de 
los primeros. 

Bas6filos, t~nbi~n llamados c~lulas cebadas de la 
sangre, tienen gran importancia en la homoestasis del -
tejido conjuntivo y en la inflamación. Contienen cier-­
tas sustancias, capaces de inducir fenómenos de flogo-­
sis, como histamina, serotonina, o 5-HT, heparina, pro­
teasas; cualquier injuria mecánica, química, t~rmica o_ 
bien una radiación, desencadena en ellas un proceso de_ 
degranulaci6n con liberación de aminas y enzimas acti-­
vas que depolimeriz.an las proteínas, interviniendo así_ 
en la formación del edema inflamatorio. 

b) Linfocitos. 

Carecen de amiboísmo, y la ligera progresi6n que_ 
realizan es resultado de los movimientos espasmódicos -
de su núcleo, por lo cual excepcionalmente se aC\11\ulan_ 
en una zona inflamatoria en las etapas iniciales de la_ 
reacción. Aparecen ya avanzado el fen6meno inflamatorio; 
en consecuencia son características de la inflamaci6n -
cr6nica. Los linfocitos tambi6n aumentan de núnero en -
algunos tipos especiales de reacci6n inflamatoria. La -
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mayoría de los investigadores aceptan que l!stas cl!lulas 
poseen cierta actividad fagocitaria, y quizá neutrali-­
cen productos perjudiciales de la acción bacteriana. 

La función más importante del linfocito en la zo 
na inflamatoria qui z.á consist:a en liberar anticuerpos o 
sencillamente los transporta a la zona lesionada. Su 
funci6n sigue siencto un t''ll¡.!i...,~ a pesar de muchas hipó­
tesis interesantes (l'ullinger y Florey). 

c) Fagocitos rnononucleares1 monocitos y macr6fagos. 

Los macr6fagos (histiocitos) y los monocitos 
guardan íntima relaci6n en cuanto a morfología y fun- -
ci6n. Tienen capacidad fagocitaria, son m6viles, con m.2 
vimientos amiboideos, emigran hacia el foco inflamato-­
rio más o menos al azar; sin embargo, cuando estAn cer­
ca del foco de reacción, se mueven mucho más rápidamen­
te. 

En el foco de reacci6n inflamatoria abundan mon.2 
citos y macr6fagos. Los monocitos emigran hacia la zona 
lesionada desde la sangre circulante1 los macr6fagos 
probablemente se originen en la zona adyacente, por pr.2 
liferaci6n y diferenciación de cl!lulas reticuloendote-­
liales o elementos linfoc1ticos. Estos dos tipos de cl!­
lulas forman la segunda línea de defensa en el sitio l! 
sionado. En el foco de inflamaci6n aguda, ocupan una P.2 
sici6n perifl!rica en relaci6n con los polimorfonuclea-­
res. 

Se observan en el periodo avanr.ado de la reacci6n 
aguda y persistente en la etapa cr6nica. 
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No se ha aclarado el papel de los monoci tos y ma-­
cr6fa¡¡os en la formaci6n de anticuerpos, pero parece 
que pueden contribuir a su producci6n. 

Otra funci6n de los mononuclerea es la digesti6n_ 
proteolítica de desechos. 

d) Células plasmáticas. 

Las células plasmáticas normalmente s6lo se en- -
cuentran en lo!j tejidos, no en la sangre circulante. 
Aparece en periodo tardío de la reacci6n inflamatoria -
y en consecuencia, es dato histol6gico de cronicidad. 
Suelen presentarse las células plasm,tic~s entremezcla­
das con linfocitos en la periferia de Wl foco activo de 
reacci6n inflamatoria. Est' comprobado que las c6lulas_ 
plasm,ticas son la fuente primaria de síntesis de anti­
cuerpos. 

2.- FidROPROTEINAS. 

Entre las fibras que integran al tejido conjwiti­
vo estln las collgenas, ellsticas y reticulares. Entre_ 
el col&geno experimenta Wl awnento con neofonnaci6n. 

3·- SUSTANCIA FUNDAMENTAL. 

La sustancia fundamental se encueitra por lo gen.! 
ral en estado de gel con cierta viscosidad y est' cons­
tituida por1 proteínas no fibrilares, el grupo de muco­
polisaclridos y agua con contenido salino. El grupo de_ 
mucopolisac:iridos1 sulfocondri tinas 1 icido bialur6nico_ 
y monosulfato de heparina parece ser de gran importan--
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cl<1. Las pro¡nedadP.s físicas, químicas e histoquímicas 
y por consiguiente también la función de la sustancia_ 
fundamental del tejido conjuntivo, dependen en gran 
parte del ácido hialurónico en ella contenido. El int~ 
r~s por los mucopolisacáridos del conectivo es muy - -
grande ya que sus alteraciones pueden ser fundamenta-­
les en la bioquímica de la inflamación. Parecen ser d~ 
cisivos en la homeostasis del espacio extracelular re­
gulando la permeabilidad del tejido conjuntivo, siendo 
capaces de impedir el pasaje de liquido si reducen la_ 
permea bi 11 dad. 

Distintas enzimas proteollticas y mucol{ticas 
pueden hacer pasar el ácido hialurónico del estado de_ 
gel al de sol, modificando la función de la sustancia_ 
fundamental. Así la hialuronidasa se constituye en un_ 
factor de difusión al provocar la depolimerizaci6n del 
sustrato, disminuyendo la viscosidad y la función de -
barrera de los mucopolisacáridos. El poder invasor de_ 
algunas bacterias resulta en parte de la hialuronidasa 
que producen (estreptococo). 

La actividad de la hialuronidasa estaría regula­
da en el hombre por un factor inhibidor 1 antihialuron.!, 
dasa, que está identificada con la heparina presente -
en el plasma y en el tejido conjuntivo, en las c~lulas 
cebadas que son sus productoras y portadoras. 

En los focos inflamatorios se ha demostrado \U\a_ 
formación abundante de mucopolisac&ridos, tanto con 
&cido hialur6nico o sin ~l. 

e.si siempre el Ad.do hialur6nico es dos veces -
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más .:.tmndante que los mucopolisacáridos sulfatados, du­
rante la primera semana de la reacci6n inflamatoria. -
Los estudios con is6topos radiactivos eivdencias un au­
mento del anabolismo de los mucupolisacáridos ácidos 
sulfatados en los tejidos inflamados. 

UNIDAD CI RCULA'rORIA PERI F8RICA. 

El sector terminal de la circulac16n interviene -
de un modo especial en el proceso inflamatorio. 

La unidad circulatoria perif~rica comprende los -
capilares y las arteriolas y v~nulas que comunica con -
aqu'1los. 

La penneabilidad de la membrana capital es la flJ!! 
ci6n esencial del capilar ya quP- pennite el intercambio 
entre la sangre y el intersticio. 

La principal causa del edema inflamatorio reside 
en el aumento de la penneabilidad capilar. Entre los 
factores que a....ientan la penneabilidad capilar, tene- -
mosa hipoxia, acidosis, disminuci6n de calcio, histami­
na, serotonina, hialuronidasa, polip~ptidos derivados -
de protelnas tisulares y plasmiticas, mineralocorticoides. 

LOS LI NFATI COS. 

El sistema de linfiticos, importante en el recam­
bio de liquides del intersticio, nace en la red de cap! 
lares linfiticos. 

La linfa que absorben los capilares tiene, aparte 
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d~ la soluci6n salina, protelnas, lípidos, glucosa, an­
ticuerpos y enzimas. 

La permeabilidad de la pared capilar linf&tica -
es mayor que la de los capilares sanguíneos, permitien­
do fácilmente el paso de coloides, proteínas e inclusi­
ve de hematíes. 

De estos elementos que hemos analizado y loa cu~ 
les tienen su participación en el proceso inflamatorio, 
es el tejido conjuntivo, el c¡ue adquiere mayor importa.!! 
cia en la inflarnaci6n aguda, ya que todos sus elementos 
participan, y por lo tanto, mientras más complicado sea 
este tejido más complejo será el cuadro inflamatorio. 

ETIOLOGIA. 

Los agentes capaces de producir inflamaci6n son_ 
múltiples y de muy variada naturaleza. 

Bacterias, virus, hongos, parásitos, son g•rme-­
nes patógenos que constituyen la causa clínica más im-­
portante de inflamaci6n, pero tambi•n muchos agentes 
inorgánicos, como calor, frío, energía radiante, estim,1! 
los el .. ctricos o químicos y trawnatismo mecánico, sen-­
cilla, tambi•n pueden ser factores perjudiciales o des­
tructores y suscitar reacci6n inflamatoria. 

DINAMICA DE LA INFLAMACION. 

Recordemos que la inflamaci6n es un proceso din,! 
mico1 los tejidos inflamados estin cambiando continua­
mente desde el manento en que se inicia la reacci6n in-
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flamatoria b.rnta que termina con la reparación de la 
zona lesionada o su muerte. 

Así pues la reacci6n inflamatoria consiste en una 
serie complicada de adaptaciones fisiol.ógicas y rnorfol2 
gicas, lan cuales analizaremos enseguida. 

Reaccione!! fisiológicas y morf'ol6ui cas a la lesión. 

La lesión o destrucción de tejido o c•lulas libe­
ra sustancias químicas solubles que desencadenan la 
reacci6n inflamatoria, producen su efecto directo o in­
directamente en las arteriolas, capilares y v6nulas c~ 
san dos modificaciones ~sicas que forman el sustrato -
de las adaptaciones fisiológicas y morfol6gicas a la l,! 
si6na vasodilataci6n y aumento de la permeabilidad capi 
lar. Esta serie integrada de fenómenos se manifiesta en -
el siguiente orden. 

a) Dilatación arteriolar, en ocasiones precedida_ 
de vasoconstricci6n pasajera. 

b) Aumento de riego sanguíneo por arteriolas, ca­
pilares y v6nulas. 

e) Dilataci6n y aumento de penneabilidad de los -
capilares. 

d) Exudado de liquido, (paso de liquido inflama-­
torio a trav~s de una membrana lesionada) que 
contiene todas las proteínas del plasma (albú: 
mina, globulina, fibrin6geno). 
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e) Conc:ent:raci6n o aglomeraci6n de hematíes en -
lo!.l capilares. 

f) Retardo o éstasis del riego sanguíneo, en oca 
siones llega ~ estancamiento completo. 

g) Orientaci6n periférica de los leucocitos en -
los capilares (pavimentaci6n). 

h) Migraci6n de leucoei t:ou de los vasos hacia el 
foco inflamatorio, ~n ¡1rimer lugar salen los_ 
polimorfonucleares seguidos de monocitos 1 li~ 

focitos y c~lulas plasm~ticas, cada wia de 
~stas c~lulas tienen su propia fWlci6n y par­
ticipaci6n en la reacci6n inflamatoria en wi_ 

tiempo. 

Muchas de ~stas modificaciones comienzan simultá 
neamente, pero evolucionan con rapidez diferente y se -
manifiestan en el orden presentado. 

Diversos experimentos hechos por Florey, Allison 
y colaboradores, Grant y Becker han demostrado la com-­
plejidad del tema cuando se le estudia microsc6picamen­
te. ~stos experimentos fueron efectuados en vasos y en_ 
regiones delgadas y translúcidas que permiten apreciar­
los por transparencia, tales como lengua de ratas, y 
por medio de Wla ventana o cámara transparente en ore­
jas de conejo, ~ste último llevado a cabo con rayos de_ 
tipo Lasser produciendo microquemaduras. 

Para estudiar los cambios anteriormente en\11\era­
dos se han dividido en dos grupos1 a) Cambios vascula-­
res microsc6picos y b) Fen6menos vasculares. 
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CamlJ1 ou vasculares mi crosc6picos. 

Los primeros cambios microsc6picos en los tejidos 
inflamados resultan de la dilataci6n y la congesti6n ~ 
tables de capilares y arteriolas de la zona atacada. 
Los vasos están distendidos por eritrocitos y los teji­
dos en el sitio lesionado son separados por acumulaci6n 
de liquido cada vez más abundaut.e. Al ocurrir edema en_ 
el tejido conectivo, fibrocitos, fibroblastos y fibri-­
llas de colágena quedan separa<las por espacios transpa­
rentes, lo cual produce aspecto laxo y reticulado. El -
exudado U.quido en tejidos más compactos puede ser me-­
nos notable y quizá se aprecie con mayor dificultad, 
pues el volúmen de exudado es modificado por la resis-­
tencia de los tejidos a la extravasaci6n de los liqui-­
dos. 

Fen6menos vasculares, 

Por un mecanismo, no dilucidado completamente, se 
explican de la siguiente manera, en el momento de la l_! 
si6n se inicia una liberaci6n de sustancias, se acepta -
en general que estas sustancias son la histamina, la S,! 
rotonina, 5 hidroxitriptamina, algunas globulinas, nu-­
cleosidos (Spector). Estos son llamados mediadores loc.! 
les químicos que funcionan con estimulo a las modifica­
ciones tisulares. 

Estos agentes se difunden por los tejidos y orig.l 
nan vasodilataci6n de las arteriolas al actuar directa­
mente sobre sus paredes o por estimulo indirecto de ar­
cos reflejos ax6nicos locales que inhiben la vaso-cons­
tricci6n y permiten la vasodilataci6n. Ad911is de causar 
la vasodilataci6n los mediadores quimicos modifi.can el_ 
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revestimiento endotelial, cuya permeabilidad aumenta. 

Así pues, junto con la modificaci6n de calibre -
vascular casi inmediatamente está ocurriendo la trasuda 
ci6n lenta del líquido de los vasos hacia el foco lesi~ 
nado. Por la pérdida del líquido los eritrocitos se co~ 
glomeran de manera más compacta .Junto a los leucocitos_ 
y las plaquetas en el centro del vaso mientras que en -
la parte marginal circula el plasma, al iniciars~! la 
reacci6n inflamatoria todas las células pasan a la zona 
marginal y el plasma ocupa la porci6n axial. Esta redi1 
tribuci6n de los elementos circulatorios es de ran im­
portanci ~, pues al mismo tiempo que ocurren las altera­
ciones de magnitud, presi6n, velocidad y distribución -
del flujo circulatorio, se producen cambios importantes 
en los elementos celulares de la sangre; los gl6bulos -
rojos se aglutinan y se forman como pilas de monedas y_ 
se adhieren momentáneamente al endotelio capilar. 

Esta orientaci6n depende de la ley física, según 
la cual los objetos más voluminosos ocupan el centro de 
una corriente en movimiento cuando la velocidad del flu 
jo alcanza el máximo. Sin embargo al cirr:ular más lent_! 
mente la sangre, esta disposici6n de carActer dinámico_ 
es sustituida por turbulencia, los eritrocitos acumula­
dos fonnan masas pequeñas cuyo conjunto es mayor que el 
de los leucocitos. Estos acumulas se desplazan al cen-­
tro de la columna y los leucocitos son empujados a la -
periferia donde la circulaci6n es más lenta. Al perder_ 
movimiento se ponen en contacto con la pared vascular -
donde se adhieren al revestimiento endotelial de manera 
que recubre el interior del vaso, éste fenllmeno es lla­
mado pavimentaci6n. Después de unas horas a causa de 
eatas modificaciones vasculares, los vasos en el lrea -
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lesionada están distendidos por eritrocitos y revesti-­
dos de leucocitos adherentes. 

La pared de los capilares vecinos en una área in-­
flamada1 en cuya luz ocurren las modificaciones descri­
tas anteriormente también sufre alteración importante 1-
Por medio de una inyección de partículas finas de grafi 
to, se ha demostrado que la adhesividad de la superfi-­
cie interna de la célula endotelial awnenta ya que nor­
malment!:! el carbón queda pegado sólo al cemento inter -
celular1 dibujando los limites del citoplasma del endo­
telio. mientras que en la inflamaci6n toda la superficie 
interna de las células se oscurecen con las partículas 
(Chambers Z\ilifach). Estas modificaciones del riego san: 
guineo se acompañan del incremento del riego linfático. 
Al acumularse más exudado celular1 los linfáticos se d_i 
latan porque el iíquido distiende las fibras colágenas 
insertadas en el exterior de las paredes endoteliales.­
así las mantiene abiertos contra una presi6n mayor que 
la circulante (Pullinger y Florey). Al mismo tiempo el= 
endotelio linfático se torna más permeable para molécu­
las y células de mayor volúmen 1 lo cual ayuda a elimi-­
nar el exudado de la regi6n inflamada. 

En todas las modificaciones mencionadas pueden 
predominar diferetes etapas según los diversos microor­
ganismos que estimulen la inflamaci6n 1 en ocasiones hay 
reacci6n fundamentalmente hemorrágica o reacci6n básic! 
mente edematosa1 incluso predominio de exudado de leuco 
citos (granulocitos 1 linfocitos 1 histiocitos). La iden: 
tificaci6n ánat6mica de la reacci6n inflamatoria aguda_ 
exige comprobar claramente por lo menos dos de éstos 
elementos bisicosa dilataci6n vascular, exudado liquido 
y ac:umulaci6n de leucocitos inflamatorios• y de manera_ 
6ptima los tres. A partir_dg9é~t• etapa la reacci6n in-
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flamat.oria puede progresar o experimentar resoluci6n. 

La cicatrización y la reparación se hacen median 
la respuesta del tejido conjuntivo. Uno de los primeros 
signos de cicatrización es la aparici6n de macr6fagos -
que digieren la fibrina precipitada y engloban los resl_ 
duos. Es entonces cuando los capilares invaden la zona. 
Con @sto aparecen los fi broblastos, que depositan teji­
do fibroso. I~s linfáticos siguen el curso de los vasos 
sanguíneos. La zona se vasculariza entre tres o cuatro 
semanas y comienza la madurt1ci6n del colágeno. 

La reparación puede llenar defectos y restable-­
cer más o menos la continuidad morfológica, pero suele_ 
sustituir c~lulas especializadas ftmcionales por tejido 
conjtmtivo que carece de función. Esta cicatrización 
agota la reserva funcional de un órgano o un tejido, lo 
cual desemboca en un daño permanente a ~stos. 

En resumen, la respuesta inflamatoria es un sis­
tema de defensa básico del animal que funciona para di­

luir y eliminar o inactivar el agente incitante (estimu 
lo) al igual que para preparar la zona para la repara-: 
ción. 

Punto de Vista clinico. 

Desde el punto de vista clinico la inflamación 
se caracteriza por cinco signos fundamentales& calor, -
rubor, tumor, dolor y p~rdida de la funci6n. 

El calor y el rubor, dependen de la vasculariza­
ci6n a\lllentada en zonas lesionadas. 
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~·- l::s causado por el exudado de liquido y la 
producci6n local de edema, lo que ocasiona la tumefac-­
ci6n locali z.ada o twnor. 

~·- lncliscutiblemente resulta de la partici­
pación de las fibras nerviosas en el foco inflamatorio, 
por compresi6n física del edema o por irri tacifm quími­
ca causa ¡•or sustancias liberadas. 

Pérdida de l.a fund6n.- Es probable que resulte_ 
de la participa·..::1 fin de las fibras nerviosas, Dado que -
el movimiento agrava los nervios ya sensibilizados y 

causa dolor, la reacci6n inflamatoria tiende a producir 
menos molestias cuando hay inmovilidad; en consecuencia 
es recomendable suspender los movimientos voluntarios.­
La inflamaci6n tambi~n puede causar p~rdida involunta-­
ria de la funci6n al trastornar la actividad ~etab6li-­
ca de tejidos u 6rganos afectados, sobre todo cuando se 
ha perdido abundante proteína de las células y hay ago­
tamiento intenso, 

Clasificación. 

Al clasificar la inflamación se ha tomado en cue.!! 
ta la duración, el tipo predominante del exudado que 
se forma y la localización de la inflamación. 

l.a inflamación se clasifica en1 Aguda, Crónica y_ 

Sub-aguda. 

Aguda o exudativa. 

en 'sta las modificaciones anat6micas principales 
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son vasculare~; y exuda ti vas. Las inflamaciones de ~sta 
clase tienen en común congesti6n vascular y exudación -
de líquidos y leucocitos. 

cuando la inflamaci6n aguda está plenamente ide.!!. 
tificada, hay predominio de leucocitos polimorfonuclea­
res, aunque tambi@n pueden observarse otros leucocitos, 
como macr6fagos y linfocitos esparcidos. En caso de que 
la inflamación aguda no ceda en semanas, la debemos con 
siderar cr6nica. 

Desde el punto de vista clínico la inflamaci6n -
aguda suele ser de comienz.o brusco y acompañada de los -
caracteres clAsicos, calor, rubor, tumor, dolor y p~rcii 
da de la f'unci6n. Existen casos en que la inflamaci6n -
aguda comience insidiosamente y provoque pocos signos -
y síntomas clínicos. 

Cr6nica. 

En este caso el agente lesivo persistente por s~ 
manas o años es un estímulo continuo para la reacci6n -
inflamatoria. Desde el punto de vista morfol6gico, la -
inflamaci6n cr6nica se caracteriz.a por reacci6n prolife 
rativa (multiplicaci6n celular), no exudativa, con pre: 
dominio de mononucleares en el infiltrado celular {ma-­
cr6fagos, linfocitos y c~lulas plasmlticas). La prolif! 
raci6n es principalmente fibrobllstica y vascular. 

Si la inflamaci6n persiste largo tiempo, la pro­
liferaci6n constante de fibroblastos llega a producir -
\Dla cicatriz importante y deformidad. La reacci6n infl.! 
matoria suele producir trastorno permanente de los tej.!, 
dos. 
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Desde el punto de v1sta clínico, la inflamaci6n -
cr6nica puede resultar de una reacción aguda que perp~ 
túa, o puede comenzar insidiosamente en forma de reac-­
ción de grado bajo y latente que nunca presente los ca­
racteres típicos de la forma aguda. Suele durar largo -
tiempo inclu::io años. 

Sub-aguda. 

Se ha descrito despu~s di!! la inflamación cr6nica_ 
porque representa un grado int.l!!rmedio entre las formas_ 
aguda y crónica. Los focos de inflamación Hul.J-aguda po­
seen algunos elementos de reacción vascular exudativa,­
modificados por proliferación de fi. broblastos e infi l-­
traci6n de eosinófilos, y las c1Hulas inflamatorias mo­
nonucleares de la reacción crónica. 
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CAPl'l'ULO VI 

REACCTCNES INMUNOLOGI CAS 

Inmunologia. 

Quiere deci 1· tratado o estudio de la inmunidad -
(resistencia). 

Los primerou datos que se conocen al respecto 
los tenemos desde antes de Cristo, y s6lo se sauia que_ 
si una persona padecia una enfermedad como la viruela,­
y si lograba recuperarse, ya no volvía a padecer la en­
fermedad. Ahora sabemos que la viruela es producida por 
un virus, desde el punto de vista inmunol6gico este vi­
rus es un antígeno. 

Los antigenos son sustancias que introducidas p~ 
renteralmente, provocan la formaci.6n de anticuerpos en_ 
el animal vivo, los cuales, una vez formados, pueden 
reaccionar con los antígenos que indujeron su formaci6n. 
Generalmente, los antígenos son proteínas, pero algunos 
polisacAridos y polip~ptidos pueden actuar tambi~n como 
antígenos completos; los lípidos y los ácidos nucleicos 
s6lo son antig~nicos cuando se encuentran combinados 
con proteínas. 

La primera propiedad esencial de un antigeno, es 
que sea considerado "extraño" {en virtud de su composi­
ci6n quimica o estructura fisica) por las c~lulas inmu­
nol6gicamente competentes del receptor y que posean en_ 
su superficie grupos determinantes especificas. Una 
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seg\U1da pro¡ii edad esencial de un antígeno es su tamaño_ 
mole1.:ular suficientemente grande. La mayoría de los an­
tígenos tienen un peso molecular de más de 10 1000. 

Anti cuerpos. 

La tlefinici6n de anticuerpos es ~sta1 sustancias_ 
produciuas com" respuesta a u11 antígeno y 'lue reacciona 
esped ficament.r. con antígeno. Los anticuer¡>wJ pertene-­
cen a un grupo de proteínas s~ricas llamadas "inmtmogl,2 
bulinas". 

Las inmtmoulobulinas se producen en el Sistema 
Reticuloendotelial 1 en todo el organismo las c6lulas 
linfoides, en particular las c61ulas plasmáticas, son -
las más importantes en la síntesis de anticuerpos. El -
timo según parece, juega un papel esencial en el desa-­
rrollo de la competencia inmunol6gica, tanto como una -
fuente de c•lulas linfoides competentes como de sustan­
cias humorales. 

Los anticuerpos pueden constituir del l a 2% del_ 
total de proteínas del suero y en ciertas enfermedades 
aún m.is. 

Inmunidad. 

Este importante fen6meno biol6gico por medio del_ 
cual· un organismo no adquiere una enfermedad determina­
da, se conoce con el nobre de inmunidad. 

El t6rmino "inmunidad" comprende a todas aquellas 
propiedades del huisped que le confieren resistencia ª-
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un agente infeccioso específico. Esta resistencia pue­
de ser de todos los grados, desde la susceptibilidad ca 
si total hasta la no susceptibilidad total. 

La inmunidad puede ser de dos tipos¡ natural y -
adquirida. 

Inmunidad natural es la resistencia que todo ser 
vivo tiene espontáneamente y por herencia a no contraer 
ciertas enfermedades que atacan a otros organismos, 

Así 1 por ejemplo 1 el hombre es inmune a las en-­
f~rmedades de las plantas y éstas a las del hombre. 

Inmunidad adquirida es aquella que un organismo_ 
alcanza durante el curso de su vida. 

Cuando un individuo nace, es capaz de adquirir -
determinadas enfermedades, pero después 1 por causas na­
turales o artificiales, se inmuniza para algunos de és­
tos padecimientos. 8s muy común observar que cuando un_ 
individuo ha sufrido enfermedades como la fiebre tifoi­
dea, la viruela, el sararnpi6n y la escarlatina, no vuel 
ve a padecerlas¡ entonces adquiere una resistencia que 
se denomina inmunidad accidental o adquirida y que pue­
de ser por tiempo limitado o para toda la vida, en cam­
bio la inmunidad artificial se logra por diversos proc_!; 
dimientos ideados por el hombre; entre los cuales el 
más conocido es el de la vacunaci6n. 
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Formaci6n de anticul!rpos por células plasmáticas y lin­
focitos. 

A través de nuestra piel, el tubo digestivo o las 
vías respiratorias, pueden entrar a nuestro organismo -
bacterias, levaduras, virus, protozoarios. Ya r¡11e se 
instalan en el organismo, llegan a producir un daño co!! 
siderablt: 1 sea por f'ormaci6n y liberación d·~ toxinas, -
sea porque llegan a destruir· los tejidos 1 sin t:mbargo -
se ha observado como anteriormente lo habíamos dl•.:ho 
que muchos organismos no contraen determinadas 1.mferme­
dades, aunque en ellos penetren Ios microbios que las 
causan. 

En nuestro organismo existen dos líneas de defen­
sa diferentes que van a actuar contra estos invasores -
microbianos. 

La primera de éstas está formada por la pid. y la 
mucosa del tubo digestivo, que van a impedir la entrada 
de casi todos los microbios, la segunda se encuentra 
dentro del organismo. 

Los leucocitos van a constituir una linea de de-­
fensa importante, gracias a sus funciones de fagocito-­
sis y de digesti6n. Esta linea recibe el nombre de inm2 
nidad debida a células. Además, existe otra linea de ~ 
fensa, y a la cual se le llama inmunidad humoral. Ambas 
se basan en funciones de los linfocitos. 

No existe acuerdo uninime entre los especialistas 
respecto a todos los detalles de los fen6menos inmunit,! 
rios, una hip6tesis moderna que goza de aceptaci.6n bas-
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tan te amplia y que hemos tomado del libro del Dr. Byron 
A. Schottelius nos explica lo siguiente en un breve re­
S\11\en o 

Inmunidad debida a células. 

Durante la vida fetal, ciertas células "primi ti­
vas" escapan de la médula 6sea, y se alojan en el timo. 
En esta gl~dula, se transforman en células productoras 
de lin~ocitos, o sea linfoblastos. No se sabe todavía -
la forma en que el timo "programa" algunas de estas cé­
lulas hasta transformarlas en "inmunocompetentes", o 
sea capaces de luchar contra las enfermedades, Varias -
de estas células programadas pasan a la sangre, y van a 
instalarse en otros tejidos linfoides, en particular el 
bazo y los ganglios linfáticos, Allí, los linfocitos i_!l 
munocompetentes forman centros germinativos, que pueden 
producir por crecimiento clonal, en caso' de una estimu­
laci6n apropiada por ciertas sustancias extrañas, gran_ 
cantidad de linfocitos dotados de sensibilidad espec!fl 
ca. Estos pequeños linfocitos sensibilizados pasan a la 
circulaci6n. Su vida es relativamente muy larga, y alg~ 
nos persisten varios años en el hombre. Existen sobre -
la superficie del linfocito focos receptores especia- -
les, capaces de reconocer células o sustancias extrañas 
particulares introducidas al organismo. Estas sustan- -
cias o células a:>nstituyen antígenos. Los linfocitos i_!l 
munocompetentes sensibilizados en ésta forma responden_ 
a la presencia del antígeno de distintas maneras; pue-­
den fijarse sobre el invasor, destruy6ndolo directillllen­
te, o pueden liberar diversas sustancias (linfotoxinas} 
que resultan nocivas para estos invasores. Con seguri-­
dad1 tambi~n producen una sustancia quimiot6xica que 
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au·ae las células macrofágicas(monocitos) hacia el foco 
del estimulo antigénico, y las mantiene allí. Las inte_!: 
venciones combinadas de linfocitos y macr6fagos, hasta_ 
destruir o neutralizar al antígeno constituyen lo que_ 
se ha llamado inmunidad debida a células. Aunque el ti­
mo regresa y casi desaparece en el animal adulto, ésta_ 
glándula conserva una pequeña cantidad de tejido linfo,i 
de. Por consiguienti:: éste tejido puede ser pobli1do otra 
vez por células primitivas de la médula 6sea, y pueden_ 
fonnarse así otros linfocitos inmunocompet1::ntes •¡ue se­
rán enviados a los demás tejidos linfoides. Ad~nás 1 los 
centros germinativos del bazo y de los ganglios linfát,i 
cos conservan un buen número de linfloblastos provistos 
de una "memoria" propia de ant1geno 1 aplicado. La inmu­
nidad debida a células también explica el rechazo de i~ 
jertos y de hipersensibilidad tardla. 

Inmunidad Hwnoral. 

La médula 6sea y los tejidos linfoides producen -
también otros linfocitos, menos m6viles que los peque-­
ños linfocitos de vida larga de que acabamos de hablar. 
La vida de éstas células no pasa de algunos dlas. En C! 
so de estimulaci6n por antígenos, éstos linfocitos pue­
den transformarse en células mayores que reciben el nC!! 
bre de células plasmlticas o plasmocitos. Las células -
plasmiticas sintetizan inmunoglobulinas que son los an­
ticuerpos presentes en el plasma. Estos anticuerpos 
son el vehículo de la inmunidad hwnoral. La producci6n_ 
de un anticuerpo especifico en respuesta a la estim~la­
ci6n por un antlgeno especifico tambi6n no es un fen6m~ 
no illlllediato, sino que requiere de un periodo de latf!! 
cia de algunos dias a una semana¡ luego se observa un -
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un aumento brusco de la concentraci6n plasmática (titu­
lo) del anticuerpo especifico. Ciertos fen6menos catab~ 
licos eliminan los anticuerpos circulantes, con lo c1tal 
el título desciende pero los linfocitos de los tejidos_ 
linfoides conservan el "recuerdo" de éste antígeno. Una 
nueva exposici6n al mismo antigeno significará un aum~ 
to rápido y muy intenso del título de anticuerpos espe­
cifico. Esto explica la necesidad de "refuerzos" fre- -
cuentes cuando se quiere conservar una inmunidao humo-­
ral satisfactoria. 

Especificidad antigénica. 

Las reacciones de los antígenos con los anticue.!: 
pos es muy especifica¡ ésto significa que un antígeno -
s6lo reacciona con los anticuerpos formados por la estJ:. 
mulaci6n provocada por los antígenos de su misma clase_ 
o por los de una clase íntimamente relacionada con él.­
Esta avidez de los anticuerpos hacia antigenos especifi 
cos es uno de sus caracteres más destacados. 

Las reacciones antígeno-anticuerpo pueden ser de 
distintos tipos. El anticuerpo recibe en general, un 
nombre que indica el tipo de reacción que se va a prodl! 
cir. Existen muchas variedades de anticuerpos·. La natu­
raleza del anticuerpo depende del antígeno. Cuando el -
antígeno es una toxina, el anticuerpo tiene caracterís­
ticas de anti toxinas • 

Acciones mutuas de antigenos y anticuerpos in vitro. 

Est! comprobado que los anticuerpos de las cla-­
ses moleculares Ig A, Ig G, Ig M e Ig E participan en -
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varios tipos de reacciones antígeno-anticuerpos in vitre 
de manera muy específica. 

Los anticuerpos que reacdonan con antígenos solu­
bles y producen precipitados se llaman "precipitinas"¡­
los anticueq1os que aglutinan antigenos en particular -
de la índole de bacterias y er i t.roci tos 1 se llaman -
"aglutininas". Los anticuerpos que reaccionan con anti­
genos y producen otros efectos se han llamado según el 
efecto producido¡ por ejemplo1 "bacteriolisis" (anti--::: 
cuerpos que dCtúan con complemento y producen lisis de 
bacterias) 1 opsoninas (anticuerpos que preparan a los-::: 
antígenos no solubles para la fagocitosis) y anticuer-­
pos "fijadores de complemento". En etapa inicial se su­
puso que cada una de éstas reacciones dependía de una -
distinta clase de anticuerpo. La noci6n de Zinsser de -
que un antígeno puede producir una clase de anticuerpo_ 
susceptible de participar en todas las reacciones antes 
mencionadas era la "hip6tesis unitaria". Con los conoc_! 
mientes actuales, es indiscutible la validez de éste 
concepto general. Por ejemplo¡ un antigeno apropiado en 
la pared de células bacterianas puede reaccionar con 
una subclase de anticuerpo y hacer lo siguiente! l) Op­
son~zar las bacterias para fagocitosis, 2) Causar aglu­
tinaci6n de las bacterias, 3) Formar un precipitado con 
antígeno solubilizado que proviene del microorganismo,­
Y 4) Activar el sistema de complemento. Sin embargo, el 
concepto unitario es verdad a medias porque en la actU,! 
lidad esti comprobado que una reacci6n determinada pue-

• de ser producida por varias clases de anticuerpos. 
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Características de la reacci6n antígeno-anticuerpo, 

A. La reacci6n es en general específica, aunque_ 
ocurren algunas reacciones cruzadas, 

8, Los diferentes tipos de reacci6n serol6gicas_ 
que pueden demostrarse con un anti.geno dado y su anti-­
suero, con frecuencia probablemente reflejan diferentes 
actividades de una misma molécula de anticuerpos, La 
uni6n de antígeno y anti cuerpo es probablemente l.1 mis­
ma (hipotesis unitaria), Ocasionalmente hay difert.:ncias 
cuantitativas, una reacci6n requiere menos anticuerpos_ 
que otra. En ocasiones se producen diferentes moléculas 
que anticuerpo en respuesta a un ant1geno dado y cual-­
quier molécula de anticuerpo puede manifestarse en s1,­
únicamente en forma limitada, 

C, La uni6n entre antígeno y anticuerpo es finne 
pero frecuentemente reversible. 

D. El antígeno y el anticuerpo se combinan en 
proporciones variables, La combinaci6n en proporciones_ 
múltiples depende del hecho de que la valencia del anti­
cuerpo está restringida a 2, mientras que la valencia -
del antígeno puede ser muy alta, aunque comunmente es -
de 5 a 10 por molécula, 

E. La reacci6n entre antígeno y anticuerpo es de 
naturaleza química debida a la combinaci6n de los grupos 
reaccionistas especificas de los dos reactivos. 

La innnmidad tiene influencia importante en la -
fase inflamatoria de la respuesta a la lesi6n. Los ant! 
cuerpos naturales o adquiridos pueden llegar a ser im--
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portantes para dominar enfermedades infecciosas. 

Los sistemas linfático y retículo endotelial cons­
tituyen lineas secundarias de defensa que se ponen en -
acci6n siempre que una reacci6n inflamatoria local no -
detiene y neutraliza a la lesi6n. El sistema general de 
linfáticos y ganglios linfáticos en esencia filtra y 
limpia los liquidas extravasculares. Los tejidos 1 lnfo_i 
Ül!S y los conductos linfáticos pueden participar en 
clerta medida en prácticamente todas las regi.onc:i, 

Rl~ACCION DE INHllUD.\D LOCAL. 

Los componentes de las bacterias bucales y sus pr2 
duetos pueden actuar como antígeno que desencadenan una 
reacci6n de inmunidad local en la encia. La finalidad -
de esta reacci6n de inmunidad es principalmente protec­
tora, pero puesto que además es capaz de desencadenar ..!! 
na respuesta inflamatoria local, puede ser un factor en 
el desarrollo de la gingivitis. 

La inflamaci6n se une a la resistencia local, pe­
ro también produce daño en el periodonto. El ~stasis 
vascular de la inflamaci6n gingival entorpece la nutri­
ci6n de los tejidos y eleva la susceptibilidad a la in­
fecci6n. El liquido inflamatorio y el exudado celular -
degeneran el epitelio gingival y el tejido conectivo, y 

la prolongaci6n de la inflamaci6n conducta a la perio-­
donti tis con formaci6n de bolsas y resorci6n 6sea. 

No se estableci6 que los antígenos bacterianos 
sean la causa de la enfermedad periodontal, pero hay 
considerables pruebas de respuestas inmunol6gicas en 
los tejidos periodontales enfermos. En la gingivitis, -
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hay inmunoglobulinas y anticuerpos específicos de antí­
genos bacterianos bucales en las células inflamatorias_ 
y tejidos. Los plasmocitos, y en menor cantidad los li,!! 
focitos, que son las c~lulas predominantes en la gingi­
vitis cr6nica, son productores de anticuerpos. Los ant,! 
genos producidos por Streptococcus Mitis están en la 
gingivitis, pero no en la encía sana. El nivel de ant,i 
cuerpo sérico de Fusobacterium está elevado en paci.en-­
tes con enfermedad periodontal (no en correlaci6n con -
la intensidad de la enfermedad), y se producen anticue,r 
pos circulantes en respuesta a extractos de endotoxinas 
de Bacteroides melaninogenicus. 
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CAPITULO VII 

CLASI FICACION DE LOS PROCESOS DE LA ENFER­

MEDAD PBRIOOONTAL, 

Existen di versas clasificaciones de las en fenned,! 
des periodontales 1 de ellas la más ser1c1 lla y la que 
tiene mayor aceptaci6n es la que se b~sa en el tipo de 
alteraciones patol6gicas que se producen¡ 

I. Enfermedades Inflamatorias. 

A. Gingivitis. 
B. Periodontitis. 

II. Enfermedades Degenerativas. 

A. Atrofia. 
B. Periodontosis. 
e. Gingi vos is. 
D. Tralana de la oclusión. 

De estas dos alteraciones principales (Inflamato­
ria y Degenerativa), la primera es la m~s común, ya que 
llega abarcar el 95% 1 o tal vez mis, de las enfermedades 
periodontales observadas en la prictica. Las enfermeda­
des degenerativas son raras, excepto las que son produ­
cidas por la oclusión tra1.111itica y su tratamiento no e.! 
ti bien definido, Debido al predominio de las lesiones_ 
infl1matorias nos hemos limitado en este capitulo al 
an'lisis de una de las mis importantes como es la gin9! 
vitis. 
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GINGIVITIS. 

Dentro de las enfermedades que afectan al perio­
donto es la gingivitis la que adquiere mayor importan-­
cía por ser la que inicia la mayoría de las enfurmeda-­
des periodontales, por esta raz6n es importante descu-­
brirla en su inicio para evitar que siga avanzando, o -
si ya existe impedir su desarrollo. 

Definici6n. 

8timol6gicamente, gingivitis significa inflama­
ci6n de la enc!a, y se le ha definido, como el aumento 
de volúmen que sufre la encía, como una respuesta ante_ 
los irritantes locales y a los trastornos generales o -
sistémicos. 

Características Clínicas. 

La gingivitis se reconoce clínicamente por los -
signos clásicos de la inflamaci6n, los cuales como ya -
sabemos sana color, rubor, tumor, dolor (con menor fre­
cuencia) y p~rdida de la funci6n. 

Las primeras alteraciones que se presentan, y 

por las cuales se caracteriza la gingivitis, se locali­
zan en la encía marginal y en las papilas interdenta- -
rias. Los cambios de color son signos importantes que -
aparecen tempranamente; mls tarde aparece inflamaci6n y 

agrandamiento gingival. 81 Tamaño del agrandamiento di­
fiere de una persona a otra. En algunos casos, se ob-­
serva que la encla permanece blanda y edematosa, pero_ 

en otras ocasiones, el tejido se agranda endureciéndose. 
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Un f~ctor muy importante que debemos tanar en 
cuenta en el desarrollo del proceso patol6gico es el 
tiempo• ya que la producci6n del tejido conjuntivo fi-­
broso • es el resultado de una inflamación ¡1rolongada• -
en fonna de producci6n de col!geno o sea. el proceso de 
de cicatrizaci6n. 

Es conveniente saber distinguir t!nll'1J las altera­
ciones clinicas que se pr~sentan en la C!l'IC{a inflamada.& 
con las características normales las cual.cu ya hemos 
enunciado. La comparaci6n se hace con el f1n de distin­
guir lo normal de lo patol6gico. 

Signos y Sintomas. 

l.- La gingivitis se inicia con cambios en el co­
lora desde el rosado hasta varios tonos de r.2 
jo y magenta. 

2.- Cambios en la contextura& pérdida de puntea-­
do• aspecto brillante o liso. 

J.- C.inbios en la formas edema. 

4.- Cambios en el intersticios ulceraci6n del 
epitelio. sangrado y exudado. 

5.- Retracci6n del margen gingival. 

6.- Cambios en la posici6n del margen gingival; -
crecimiento excesivo, recesi6n y p~rdida de -
tejido interdental. 
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7 .- Hendiduras y festones. 

B.- Presencia de un irritante local. 

Se puede decir, que como regla general este pro­
ceso es lento, pero tarde o temprano la encía revela al 
gunos cambios. 

El aumento de la intensidad de la inflamacl6n 
conduce a una acentuaci6n de la sintomatologia clínica_ 
con una pérdida más evidente de la forma arquitectónica 
del tejido, facilidad de hemorragia, marcada retractib,l 
lidad y recesi6n de la encía, etc. Sin Embargo, para e~ 
tablecer un diagnóstico de gingivitis no es necesario -
que estén presentes estos signos y síntomas, ya que por 
ejemplo los tejidos pueden tener color rosado y estar ~ 
punteados, pero si practicamos un sondeo, estos tejidos 
pueden presentar hemorragia, puede observarse retracta­
bilidad, base de la bolsa dirigida apicalmente y un e~ 
dado. En este caso puede tratarse de la fase fibr6tica_ 
caracteristica de un proceso inflamatorio prolongado y_ 

poco intenso. En este caso predomina en la respuesta i~ 
flaraatoria la actividad fibrobllstica y, por lo tanto,­
la colagenizaci6n. 

Se puede decir que la inflamación no es siempre, 
necesariamente, la primera alteraci6n, sino que en alg,!! 
nos casos suele ser secundaria a una fonna subyacente -
no inflamatoria de enfennedad gingival. Por ello es muy 
importante diferenciar entre un estado gh~gival prima-­
riamente inflamatorio y uno en que la inflamaci6n es se 
CWldaria a una alteraci6n patol6gica sut>Yacente. En lllft: 
bos casos, es necesario el tratamiento local, pero en -
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el segundo tipo es indispensable conocer, además la al­
teraci6n patol6gica que la produce. 

DATOS MICROSCOPICOS. 
(Fig. 3). 

Así como hemos estudiado los elementos histnl6gi­
cos de la encia normal, ahora cabe hacer un análisis de 
los cambios histopatol6gico que sufren estos elementos_ 
en el proceso inflamatorio, por medio del cual nos será 
más comprensible este importante tema. 

Enc1a. 

El fen6meno patol6gico que podemos observar en la 
encla es la pérdida de la capa querantini zada del epi t.!; 
lio. Este fen6meno se puede deber a la falta de exceso_ 
de estímulo, por ejemplos cepillado demasiado enérgico_ 
o inadecuado. Este primer fen6meno es reversible. 

El epitelio de la pared lateral al estar sujeto -
a la irritaci6n mecánica, quimica y microbiana que pro­
duce el sarro, responde con una mayor aportaci6n sanguf 
nea que produce inmediatamente el fen6meno de inflama­
ci6n, con la secuela de la misma (extravasaci6n de célu 
las plasmlticas, células redondas, gamma globulina, - -
etc.). 

Desde el punto de vista clínico existe a1.111ento de_ 
vol'Íllllen de la encía marginal por lo que produce una bo,! 
sa llamada gingival o virtual. 
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La bolsa 9ingival. 

Se ha definido como el aumento patol6gico del 
intersticio gingival sin migraci6n apical de la inser-­
ci6n epitelial; mientras que la bolsa parodontal o bol­
sa real, se define como el aumento patol6gico del in- -
tersticio gingival con migraci6n apical de la inserci6n 
epitelial. 

Si la acci6n irritante del sarro continúa,obser­
varemos que el tejido epitelial de la pared lateral se_ 
desgarra y se ulcera dejando al descubierto el tejido -
conjuntivo subyacente. 

Ahora bien, como el tejido conjuntivo no está 
preparado para recibir los irritantes del medio bucal,­
se produce en la zona de la exposici6n una barrera bio-
16gi ca compuesta principalmente por restos bacterianos, 
comida, leucocitos degenerados. 

Todas estas manifestaciones clínicas son la res­
puesta de las ulceraciones microsc6picas, que multipli­
cadas en el intersticio gingival, dan por resultado la_ 
expulsi6n de pus hacia la cavidad bucal. 

Supongamos que en este momento todavía no existe 
bolsa parodontal y si continúa el irritante, la inser-­
ci6n epitelial empieza a migrar hacia apical y es en es­
te momento cuando se establece la bolsa parodontal pro­
piamente dicha, se explica este fen6meno de la siguien­
te maneras 
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IU microorganismo que desprende exotoxinas con -
más intensidad es el estreptococo hemoU. tico • , produ 
ce las siguientes exotoxinas: 1) hialuronidaza, que ac: 
túa licuando la sustancia fundamental (matriz) del teji 
do conjuntivo la sustancia intercelular entre las célu­
las epiteliales, 2) una eritrotoxina, que es capaz, de 
inducir dilataci6n y permeabilidad vascular, 3) colage-: 
nasas, 4) OOA-asas 1 5) ribonucli:.:asa, etc. Entre los mi­
croorganismos gramnegativos asociados con la lesi6n ma~ 
ginal se encuentran el bacteroidcs rnelanogenicus, Vei-­
llonella1 lactobacilos, diversas espiroquetas, difteroi 
des, etc. 

Existen estudios en los cuales se ha postulado 
que las endot6xinas influyen en la enfermedad periodon­
tal. Este fen6meno lo potencian la adrenalina y noradr_!; 
nalina, lo cual sugiere que existe una relaci6n sinérgi 
ca entre las catecolaminas y endotoxinas. 

Pues bien, ya sabiendo qué tipo de microorganis-­
mos intervienen en la enfermedad periodontal 1 explicar_!; 
mos el fen6meno por el cu~l se establece la bolsa peri.2 
don tala 

Por la acci6n de fermentos y toxinas bacterianas_ 
que producen la migraci6n. La enzima que produce este -
fen6meno patol6gico~es la colagenasa. Las dos cadenas -
de mucopolisacáridos descritas en la inserci6n epite- -
lial y que explican la .f'usi6n o uni6n intima entre en-­
cia y tejido dentario, son disociadas por la hialuroni­
dasa que descompone el ácido hialur6nico a nivel de la_ 
inserci6n epitelial y ranpe parcialmente la cadena que_ 
fonna la uni6n intima de estos dos tejidos •. El aporte -
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sanguíneo que nutre esta regi6n s6lo llega al tejido 
conjuntivo, no así al tejido epitelial, ya que este se_ 
nutre por un fen6meno que en citología se denomina pino­
citosis1 el cual consiste en la capacidad que tiene 
las células de captar elementos nutritivos a través de_ 
sus membranas, probablemente por cambios eléctricos de_ 
la misma, pasando al interior de la célula, y si ésta -
no lo aprovecha, la membrana lo desplaza y deja que pa­
se el elemento nutritivo a otra célula. Entre el tejido 
conjuntivo y el tejido epitelial existen multitud de c~ 
pilares y cuando se presenta el fen6meno patológico de_ 
la inflamaci6n¡ los elementos nutritivos no pueden pa-­
sar al tejido epitelial ya que la continuidad de estos_ 
dos tejidos se ha roto por la inflamación. El tejido 
epitelial se ulcera y además se rompe al faltarle los -
elementos nutritivos, ya que como es sabido el tejido -
epitelial vive a expensas del tejido conjuntivo subya-­
cente y al quedarse sin elementos nutritivos las célu-­
las epiteliales se sumergen en el seno del tejido con-­
juntivo produciéndose la entrada de un tejido diferente 
en el seno de otro y este fen6meno dá por resultado la 
formaci6n de abscesos microsc6picos que se forman a la 
altura del tejido conjuntivo. 

Posteriormente se verá afectada la inserci6n 
epitelial, la cual empieza a migrar por los fen6menos -
descritos. Para que ~ste cambio patol6gico se establez­
ca es necesaria la destrucción de las fibras del liga-­
mento parodontal. El grupo de fibras transeptables son_ 
las principalmente afectadas. Lo cual se ha demostrado_ 
por medio de cortes histol6gicos llevados a cabo en an,i 
males de laboratorio o en seres h\lllanos. Sucesivamente_ 
los dem.\s grupos que constituyen el ligamento parodon--
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tal se irán destruyendo por la acción combinada del sa­
rro bucal y de las enzimas capaces de producir lisis de 
tejido conjuntivo. 

Como ya hemos mencionado, en el proceso inf'lamato 
rio no todos son fenómenos destructivos, sino que se 
observan también fenómeno¡,¡ reparadores que se carar:teri 
zan por la creación de nuevas fibras principales y se-­
cundarias que suplirán a los elementos destruidos por -
la enferme dad • 

En conclusión se puede decir, que el ligamento y_ 
todos los elementos que forman el parodonto trabajan 
constantemente para reponer los elementos que lo consti 
tuyen, dependiendo entonces de la intensidad del agen­
te causal que produce la enfermedad y la resistencia i~ 
di vidual del sujeto, para contrarrestar o mantener un 
equilibrio por medio del cual sea determinada la enfer­
medad. 

Evolución, Duración y Distribución de la Gingivitis. 

I.- Evolución y Duraci6n. 

Gingivitis Aguda.- Dolorosa, se instala repentin.! 
mente y es de corta duraci6n. 

Gingivitis Subaguda.- Una fase menos grave que la 
afecci6n aguda. 

.. 
Gingivitis Recurrente.- Enfenn~dad que reaparece_ 

despu~s de haber sido eliminada mediante tratMiento, -
o que desaparece espontlneamente y reaparece. 
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1.- flaca bacteri .... 
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Gingivitis Cr6nica.- Se instala con lentitud, es 
de larga duraci6n e indolora, salvo que se complique 
con exacerbaciones agudas o subaguda~. La gingivitis 
cr~nica es el tipo más común. 

II .- Distri buci6n. 

Localizada.- Se limita a la encía de un s6lo - -
di ente o grupo de dientes. 

Generalizada.- Abarca toda la boca. 

Marginal.- Afecta el margen gingival 1 pero puede 
incluir una parte de la encía insertada contigua. 

Papilar.- Abarca las papilas interdentarias y 
con frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del 
margen gingival; los primeros signos de gingivitis apa­
recen en la papila. 

Difusa.- Abarca la encía marginal, encía insert.2 
da y papila interdentaria. 

Existen casos particulares en que la distribu- -
ci6n de la enfermedad se combina con los nombres ante-­
riores y así tenemos la1 

Gingivitis Marginal Localizada.- Que se limita a 
Wla área de la encía marginal o más. 

Gingivitis Difusa Localizada.- Llega a extender.­
se desde el margen hasta el pliegue mucovestibular pe­
ro en una área limitada. 
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Gingivitis Papilar,- Abarca un espacio interdenta 
rio 1 o en algunos casos más, en un área limitada, 

Gingivitis Muginal Generalizada,- Abarca toda la 
encía, Por lo común también la mucosa bucal se haya 
afectada, en consecuencia el limite entre ésta y la en­
cía insertada queda anulado, 

E:sta última es de origen sistémico, y las altera­
ciones marginales son provocadcls por factCJI'eS local es -
agudos. Ahora bien, la gravedad y la extensión de las -
alteraciones marginales son factores que están sujetos_ 
a modificaciones por factores sistémicos. O sea qui~ los 
factores sistémicos por si s6los 1 no producen enferme-­
dad periodontal 1 únicamente la agravan o modifican, 

Etiologia. 

Al principio de este trabajo, nos hemos referido_ 
a la etiología de la enfermedad periodontal y gingival, 
hemos analizado el efecto tanto de factores locales co­
mo generales sobre el parodonto. 

Pues bien, teniendo en cuenta este anAlisis, s6lo 
haremos un breve res1.111en de los factores locales y gen,!; 
rales que intervienen en la etiología de la gingivitis. 

Comunmente la gingivitis es consecuencia de facto 
res etiol6gicos locales y generales& 

Factores locales. 

Tales como la aonulaci6n bacteriana y la fonna--
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ci6n de c~lculo, las restauraciones insuficientes o in~ 
decuadas, que pueden constituir una fuente irritativa -
de los tejidos periodontales, o las aberraciones anat6-
micas locales que afectan al periodonto. 

ta som 
Otros factores que también hay que tener en cuen 

a) Malos hábitos (uso incorrecto de palillos, 
etc.). 

b) Higiene inadecuada de la cavidad bucal y en -
consecuencia retención de alimentos. 

c) Cepillado defectuoso. 
d) Respiración bucal. 

Todos ellos actúan mediante una influencia irri­
tante directa modificada, solamente por la habilidad 
del paciente para resistirla o para reparar el daño una 
ve~ producido. Cualquier deficiencia de la resistencia_ 
y de la reparación, permite que la lesión siga su curso 
según la gravedad e intensidad del irritante. El tiempo 
como ya hemos mencionado, es también un factor que debe 
ser considerado, ya que 16gicamente \Ria lesión de dos -
meses de duración no puede ser igual a otra de dos años. 
Por consiguiente, la acci6n de los factores etiológicos 
y la tendencia org&nica a la reparación, dan origen a -
muchas variaciones en el aspecto de las lesiones. Por -
ejemplo en la lesión gingival temprana se presentan C&,!!! 
bias de coloración en el mArgen gingival. 

La tumefacci6n con margen redondeado y un posi-­
ble cambio en el color, la retracci6n y pérdida de pun­
tilleo gingival nos proporcionan después algunos de los 
signos del diagnóstico, mls tarde se observan la rece--
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si6n, la fi brosis y todas las demás características. 

Una de las caracteristicas principales de la le--­
si6n periodontal, es su cronicidad. Debido a que el fa_E 
tor causal está siempre presente, lo mismo el sarro que 
el impacto alimenticio, la lesión se repite y no se pu~ 
de producir curación completa¡ en este caso se estable­
ce un proceso inflamatorio crónico que persiste a pesar 
de todos los intentos de reparación. 

FACTORES GEN ERALES O S IS'rt::Ml COS. 

Hay alteraciones generales como las endrocrinopa-­
tias, los trastornos nutritivos y las discracias sangu_! 
neas que pueden manifestarse en fonna de trastornos gi,!! 
givales. 

Se hace mención muy especial de los siguientes 
grupos que van a modificar la resistencia orgánica indi 
vidual. 

a) Insuficiencias vitam1nicas.- Principalmente del 
complejo B y de las vitaminas A, e y D. 

b) Trastornos hormonales.- Hiperparatiroidismo, 
embarazo, mestruación, menopausia y pubertad, -
Diabetes. 

e) Discracias sangulneasa anemia, leucecia, agra-­
nulocitosis. 

d) Alergias. 

e) Farmacosa mercurio, bismuto y dilatin s6dico. 
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Como ya nos hemos dado cuenta la etiología de la 
enfermedad gingival es muy compleja, de ah! que no deb:= 
mos caer en el error de buscar un s6lo agente causal, -
ya que se puede decir que la acci6n recíproca tanto de 
factores locales (extrínsecos) como de factores gener;.: 
les o sistémicos (intrínsecos) nos dá como resultado la 
etiología de la gingivitis. 

También se ha clasificado la gingivitis 1 tenien­
do en cuenta los factores etiol6gicos 1 es decir, gingi­
vitis de la gestaci6n, gingivitis de la pubertad, etc.­
Sin embargo, nos es más útil la subclasificaci6n que 
describa los limites anat6micos de las alteraciones in­
flamatorias. Pues bien, teniendo en cuenta esta subcla­
sificaci6n diremos que un paciente determinado sufre 
una gingivitis papilar si solamente están afectadas las 
papilas interdentales, mientras que si también están 
enfermos los tejidos marginales se dirá que presentan -
una gingi vi ti s marginal. 

TRATAMIENTO DE LAS AFECCirnEs PE.RIODCllTALE.S. 

Gingivitis ulcerativa necr6tica. 

Una de las afecciones periodontales dolorosa y -

aguda que con mayor frecuencia observamos es la gingivi 
tis ulcerativa necr6tica (infecci6n de Vincent, boca d~ 
trinchera). Los pacientes que presentan este tipo de 
afecci6n1 suelen requerir un tratamiento urgente. 

Incidencia. 

Los datos hist6ricos demuestran que se daban ca­
sos de gingivitis ulcerativa necr6tica (Gtlt) hace m's -
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dl.! dos mil años. Algunos de los informes más antiguos -
sobre de lo que probablemente era esta dolorosa enferm~ 
dad describen su aparición entre las tropas de la anti­
gua Grecia, corroborando así lo que se sabe en la actua 
lidad acerca del grupo de edad que suele verse afectado 
por este proceso patológico. 

Entre los grupos de individuos jóvenes, adolesce~ 
tes o de poco más de 20 años se observa que la inciden­
cia de la GUN es más elevada. Este tipo de grupos de i~ 
dividuos jóvenes, los encontramos principalmente en las 
fuerzas armadas y en los colegios. Un estudio llevado a 
cabo entre los nuevos alumnos de un colegio puso de ma­
nifiesto que 2.5% padecían gingivitis ulcerativa necró­
tica. Se cree que la aparición de esta enfermedad está_ 
relacionada de una forma u otra con la tensión asociada 
con este período de la vida de una persona joven. 

Etiología. 

Durante muchos años se creía que las bacterias 
eran la causa de la GUN y por la misma raz6n se suponía 
que era contagiosa. Sin embargo, el hecho de que los i_!l 
vestigadores no hayan conseguido la transmisi6n directa 
de la enfermedad de un paciente a un individuo sano, ha 
llevado a la conclusión de que, aunque las bacterias 
tal vez estén relacionadas con la inflamaci6n, la causa 
primordial de la afecci6n es la susceptibilidad del - -
huésped. 

Las bacterias asociadas con la GUN se encuentran_ 
corrientemente en la flora oral nonnal, pero al parecer 
proliferan durmlte el pl'Oceso morboso. El microscopio -
ha descubierto espiroquetas en la proflmdidad de la ca-
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pa necr6tica del tejido gingival. 

E:xisten diversos estudios c¡ue aparecieron duran­
te el período siguiente a la segunda guerra mundial que 
indican que la fatiga, el nerviosismo y la ansiedad co~ 
tribuyen a reducir la resistencia del huésped. También_ 
se ha mencionado el hábito de fUmar como un factor lo-­
cal que podría actuar como irritan t •! 1 es frecuente que_ 
un individuo que trata de hacer frm1te a un prol>h...ma 
emocional fume muchos cigarrillml n11 el transcurso del_ 
día. Pues bien, un buen número de pacientes vistos en -
el consultorio dental presentan una historia clínica de 
alguna tensi6n emocional especial en la ~poca en que 
hizo aparici6n la cu¡. 

Diagn6stico. 

El rasgo clínico principalmente de la GUN es la 
necr6sis del epitelio y del tejido conjuntivo en las 
áreas interdentales. Sobre el área necr6tica hay una C_! 

pa de lo que se ha descrito como una seudomembrana gris, 
canpuesta de fibrina, células epiteliales, descamadas 1 -

leucocitos1 y cierto número de bacterias. También pue-­
den estar afectadas las encías marginales; pueden estar 
ulceradas, o tumefactas y rojas, o presentar !reas de -
hemorragia espontAnea. Una segunda caracterlstica impo,.t 
tante es el dolor; el paciente experimenta constantes -
molestias y el Area es sensiblemente dolorosa al tacto_ 
y sondeo. Como la afecci6n es tan dolorosa, a menudo se 
descuidan las medidas de higiene oral, lo cual tiene 
cano consecuencia la ac\lllulaci6n de placa bacteriana en 
toda la boca. 
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En algunas ocasiones podemos encontrarnos con al­
gunos síntomas, no siempre presentes en esta enfermedad, 
tales como halitosis y malestar general. A veces se ob­
serva un ligero aumento de la temperatura, pero no es -
un hallazgo constante.Una temperatura muy alta nos pue­
de indicar que existe algún otro trastorno distinto de_ 
la gingivitis ulcerativa necr6tica. 

El diagnóstico de la GUH no debería plantear nin­
gún problema, aunque en el pasado se le ha confundido a 
menudo con la estomatitis gingival herpética primaria.­
La GUN tiene un aspecto muy típico cuya característica_ 
principal es la necrosis de las papilas interdentales,­
que pueden quedar enteramente destruidas. En la estoma­
titis gingival herpética no se produce esta necrosis 
de las papilas. 

Tratamiento. 

Ya que en un principio se crey6 que la GUN era 
una infecci6n microbiana, los métodos utilizados para -
su tratamiento eran parecidos a los de la sífilis. Por 
ello entre los agentes terapéuticos usados, figurabana: 
los arsenicales, los agentes oxidantes, los colorantes_ 
de anilina, y el leido cr6rnico. El empleo de colorante_ 
de anilina violeta de genciana no es un método eficaz -
de tratar la gingivitis ulcerativa necr6tica, mis bien_ 
es un signo visible de que se estl haciendo algo por el 
paciente. El Acido cr6rnico ( tri6xido de cromo) en solu 
ci6n ·de 2 a 5% se ha usado como astringente y, por des-­
gracia, en la literatura médica figura todavía como tr~ 
t.,iiento de la gingivitis ulcerativa necr6tica aunque -
no se dispone de pruebas que confinnen su eficacia. 
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llace aproximadamente 20 años Schlger expuso que_ 
el debridamiento mecánico de las áreas gingivales ulce­
radas, era más eficaz en el tratamiento de la GUN que -
el uso de las drogas destinadas a destruir las bacte- -
rias asociadas con esta enfermedad. Actualmente, el tr~ 
tamiento preferido sigue siendo el desbridamiento mecá­
nico, con curetaje o con instrumentos ultras6nicos. El_ 
empleo de éste último es menos doloroso para el pacien­
te y por lo tanto más fácil para el dentista. 

El procedimiento usual es desbridar todas las 
ireas ulceradas con curetas o con aparatos ultrasóni­
cos en la primera visita al consultorio. Si utilizamos_ 
instrunentos manuales, por cada \Ulo de los espacios in­
terprox:imales vamos a pasar \Ula cucharilla grande para -
extirpar la mayor cantidad posible de placa y residuos_ 
acwnulados. 

Debido a que la maniobra es dolorosa y la hemo-­
rragia abundante, el curetaje hay que efectuarlo rápid~ 
mente y no intentar terminar el desbridamiento en esta 
sesi6n. Mis bien, el tratamiento inicial se encamina a_ 
la eliminación de los dep6sitos y a la abertura de las_ 
áreas interprox:imales para facilitar el lavado oral. 

Después del lavado oral le recanendamos a nues-­
tro paciente que se enjuague la boca en~rgicamente con_ 
agua templada, cada hora en su casa. Este lavado oral -
se prescribe para efectuar \Ula limpieza mecinica de las 
.lreas afectadas. 

Los antibi6tioos solamente esdn indicados cuan­
do el paciente de la Gtlf padece una afecci6n general 
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evidente. Las molest1as disminuyen con los enjuagues 
y con preparados analgésicos y sedantes. Los antibióti­
cos no se deben emplear como analgésicos y su aplica- -
ción t6pica no está indicada. 

Se le programan citas a intervalos de 24 a 48 ho­
ras con un total de 4 a ? visitas. Por lo general al 
concluir este periodo ha cesado la gingivitis aouda. 

Al tenninar el período agudo de la GUN podemos ob 
servar en nuestro paciente las cicatrices que ha dejado 
la enfermedad (papilas romas .o cr!teres gingivales in-­
terdentales). Por ello el tratamiento completo de la 
GUN implica la cirugia del tejido blando por la doble -
raz6n del aspecto cosm~tico y la eliminaci6n de estos -
criteres de tejido blando, los cuales seria dificil mil!!. 
tenerlos libres de placa bacteriana. Así pues, está in­
dicada en este caso una gingivectornia-gingivoplastia P.! 
ra restaurar la topografía en su fonna y contorno orig,i 
nales. 

GINGIVITIS HERPE:TICA. 

Este tipo de gingivitis la produce el Herpes Zos­
ter, llega a con.fundirse con la gingivitis de Vincent -
que se localiza en el v~rtice de la papila interdenta-­
ria, la primera se distingue de esta 6ltima, en que es_ 
generalizada, produce una Ampula parecida a la quemadu­
ra de un cigarro. 

Es necesario para obtener buenos resultados en su 
tratiUl\iento que la terap~utica utilizada sea a base de_ 
medic1111entos capaces de elevar los mecanismos de defen-
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s", como 1 <l al obulina (]illl\ma que no tiene una fase cura­
tiva específica, más bien atenúa la virulencia del mi-­
crnorganismo en acci6n. 

Como terapétuica local de elecci6n, raspado y C:!! 
retaje o sea eliminar las causas que producen la enfer­
medad. 

GINGIVITIS CRONICA, 

En esta situación las papilas adquieren colora-­
ci6n magenta y aparecen inflamadas y brillates. La en-­
cía marginal es delgada y de color rosa pálidos presen­
ta puntilleo gingival firme sin exudado, salvo en las -
papilas. En las regiones interproximales podemos locali 
zar un depósito de sarro fino. Puede existir \al proces~ 
inflamatorio cr6nico localizado en la pared lateral de 
la bolsa. Se encuentra gran cantidad de células plasmá: 
ticas y algunos linfocitos en los vasos delgados, l~l 

epitelio de la encía, se caracteriza por abundantes pr2 
longaciones epiteliales, todos estos elementos se iden­
tifican al realizar una biopsia del tejido inflamado. 

El tratamiento de elecci6n .es el raspado y cure­
taj e, al mismo tiempo enseñar al paciente la técnica de 
cepillado adecuado. 

GINGIVITIS DEL EMBARAZO. 

Como ya hemos dicho los factores sisténicos de-­
sempeñan un papel importante en la etiología de la gin­
givitis, no como factores primarios, sino mis bien como 
secundarios o de modificaci6n. Esto es evidente en est.! 
dos como el embarazo, o cuando existe una alteraci6n 
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end6crina. Se cuenta con estadísticas que nos muestran_ 
'lUe el 56% de las mujeres en estado gr.avideo, presentan 
gingivitis de diversa importancia, desde una gingivitis 
ligera hasta una grave. 

Ahora bien, en otras investigaciones se ha demos­
trado, que las mujeres no embarazadas muestran la misma 
frecuencia de gingivitis pero en menor grado. l.a gingi­
vitis hipertr6fica del embarazo, se agrava pot· las ten­
dencias proliferativas del epitelio, tejido a;njuntivo_ 
y todas las células endoteliales. 

La proliferación, capilar es una de las caracte-­
rlsticas microsé6picas de la gingivitis durante el emb_! 
razo. 

La hiperplasia de la gingivitis del embarazo se -
limita a menudo a ciertas regiones¡ la encía hiperpl~s­
tica es friable y sangra con facilidad ante cualquier -
estimulo. 

Se ha denominado t\.11\or del embarazo, cuando una -
papila individual hiperplistica llega a hacerse extrem.! 
damente grande. Este t\lllor y la gingivitis tienden a d~ 
saparecer después del parto, pero puede haber residivas 
durante los siguientes embarazos. 

El tratamiento recanendable en este caso, consis­
te en el raspado de los tejidos blandos, higiene bucal_ 
adecuada y estimulo mecinH:o a los tejidos. 

Se le recomienda a la paciente que después del 
parto regrese a consulta para llevar a cabo un cuidado­
so ex.nen y cerciorarnos de que todas las manifestacio-
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nes de inflamaci6n han desaparecido sin daño tisular re 
si dual. 

Unicamente cuando ya existe inflamación gingi- -
val, ya sea después o antes del parto, se va a desarro­
llar la gingivitis hipertr6fica del embarazo. 
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CAPITULO Vll 1 

CONTROL DE PLACA 

Cuando los problemas dentales de un paciente se -
deben, aunque sea parcialmente, a la presencia de pla-­
ca, y en la mayoría de los casos esta es la situación -
es obligatorio instituir un programa de control de pla­
ca. 

El control personal de placa es la higiene bucal_ 
que el paciente va a efectuar en su casa, y así con la_ 
prictica constante de esta medida profillctica no va a_ 
permitir la acwnulaci6n de la placa dentaria y otros d~ 
p6sitos sobre los dientes y superficies gingivales ady_! 
centes. 

El propósito de la higiene bucal tiene por objet,i 
vo limpiar la cavidad bucal de todas las partículas ali 
menticias retenidas o acumuladas, depósitos de placa, -
acrescencias, manchas y células descamadas. 

La manera mis efectiva para controlar la placa, -
es hoy dia su remoción mecinica por medio del cepillo -
de dientes, en casos particulares se recurre a uno o 
mis auxiliares de la limpieia, como la seda dental y 
otros elementos accesorios que se considerarin mis ade­
lante. 

Un programa de control de placa es fUndamentalme_!l 
te educacional, pues lo primero que se debe hacer es -
educar al paciente con respecto a la placa y sus efec--
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tos, y 1 uego se debe enseñar a controlar éstos últimos. 

Al iniciar el programa es indispensable conven-­
cer al paciente de la importancia y conveniencia del 
programa, si él (paciente) participa activamente en es­
ta parte del tratamiento de la enfermedad periodontal -
que le afecta, se va a conseguir reducir el depósito de 
placas y cálculos 1 lo cual va a traer como consecuencia 
que disminuya la inflamaci6n de los tejidos blandos, 
así mismo explicarle que la falta de esta inflamac16n -
significa salud 6ptima 1 lo cual va a permitir que los -
tejidos de la boca resistan las lesiones a las que de -
manera constante está sometida. Para lograr esto último 
es necesaria su cooperaci6n para controlar a uno o más_ 
factores locales que estén afectando el periodonto, pa­
ra contrarrestar a estos factores es esencial que él 
desarrolle nuevos hábitos y actitudes, o que cambie ac­
titudes, hábitos o prácticas del pasado. El éxito va a_ 
depender de lo que él hace o sea, de su funci6n y res-­
ponsabilidad dentro del programa. Le aseguramos al pa-­
ciente que se va a hacer todo lo preciso para enseñarle 
métodos adecuados de control de placa y asi mismo est_! 
remos verificando su eficiencia al respecto, el éxito -
final del programa va a depender totalmente de él, es -
decir de su voluntad y pericia para poner la placa bajo 
ton trol. 

El control lo debemos conducir paso a paso, se-­
gún la capacidad de comprensi6n del paciente. Según las 
opiniones de los odont6logos que práctican extensivame!!l 
te el control de placa coinciden en que la mayoria de -
los pacientes precisan alrededor de 5 sesiones de entr_s 
namiento para alcanzar cierto grado de eficiencia en 
el control de placa. Pero eXisten sus excepciones, ya -
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<¡ue hay pacientes que requieren menos tiempo, y otros -
más. 

El entusiasmo y dedicaci6n de la mayoría de los -
pacientes respecto de su control de placa suelen decre­
cer en f'unci6n del tiempo. 

Para solucionar esta si tuaci6n cle~pués de l.;i~ se­
siones de entrenamiento debe programar·sr! una seri r1 de -
visitas, que pueden ser prourc11nadas il inti:rvalos rlc - -
unas pocas semanas, después por mes1::s y si todo v;:1 bien, 
dos visitas al año. 

Algunos pacientes nunca van a cooperar, sin 1::mbar 
go es nuestro deber hacer lo posible por disminuir uu -
n<unero mediante un programa planeado con todos los re-­
caudas técnicos y psicológicos necesarios. 

Elección del cepillo de dientes. 

El cepillo es una parte muy importante en el tra­
tamiento de la enfermedad periodontal. El cepillado au­
menta o mantiene el grado de queratinizaci6n del epite­
lio y la fortalece contra las lesiones locales, y ade-­
m&s favorece la circulación. 

Uno de los mayores impedimentos para la utiliza-­
ci6n ef'icaz del cepillado dentario, es que exige un gr! 
do elevado de cooperación de parte del paciente. 

Es visible que la eficacia del cepillado en la 
limpieza de la dentadura puede estar influida en grai -
proporci6n por el diseño del cepillo y por la t~cnica -
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del cepillado. 

La tendencia actual es la de usar cepillos de 
dientes relativamente pequeños y rectos, con dos o tr1.:s 
hileras de 10 a 12 penachos de fibras sintéticas cada -
una. La consistencia debe ser blanda, y los extremos li 
bres de fibras redondeadas. Las razones de estas carac­
terísticas son las siguientes& 

l.- El cepillo debe ser pequeño y recto para poder -
alcanzar todas las superficies dentarias. 

2.- Las f'i.bras sintéticas no se gastan tan pronto C,2 
mo las naturales y recuperan su elasticidad mu-­
cho más rápidamente después de usarlas. 

3.- Los penachos separados permiten una mejor acci6n 
de las fibras 1 puesto que pueden arquearse y 11..= 
gar a zonas que no alcanzarían con un cepillo t_2 
talmente cubierto de fibras, en que la proximi-­
dad entre estas y su gran número impedirían el -
libre juego individual de las mismas. 

4.- Las fibras deben ser blandas y los extremos re-­
dondeados con el fin de no lastimar la encia. Rs 
cuérdese que lo que se busca no es realmente "~ 
rrer" los dientes, sino remover la placa. Ya en_ 
la práctica algunos pacientes opinan que los ce­
pillos blandos no son eficaces, que "no pueden -
limpiar los dientes bien". Una simple dernostra-­
ci6n sobre estos mismos usando una soluci6n revs 
ladora, les demostrar! que el cepillo blando pus 
de remover la placa con toda facilidad. 
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Ahora bien, <le prel'erencia para. r.ecomendar deter­
minado cepillo debemos tomar en cuenta las necesidades 
individuales del paciente. 

En las últimas épocas ha aparecido un nuevo tipo 
de cepillo en el mercados El cepillo tiene s6lo dos hi­
leras de fibras sintéticas, blandas y de puntas redon-­
deadas, y es particularmente útil para remover la pla-­
ca de la crevice gingival. 

Se debe instruir al paciente para que reemplace -
sus cepillos a intervalos frecuentes. Es conveniente P.!: 
dirles que traigan sus cepillos para inspeccionarlos. -
Es necesario que tengan en cuenta que ~l cepillo debe -
estar completamente seco antes de colocarle el dentrif! 
co, se deberá esparcir éste en todas las piezas por - -
igual antes de ejecutar cualquier movimiento con el ob­
jeto que todas tengan la misma cantidad y no se presen­
te una abrasi6n más acentuada en las piezas que tengan_ 
más den tri f'i co. 

La boca en el tiempo que dure la limpieza, deberá 
mantenerse abierta, con el fin de que los alimentos ba­
rridos por el cepillo caigan en la lengua y ésta misma_ 
los desecha fácilmente en el enjuagado. Además, as1 no_ 
se corre el riesgo de lastimar la encía, ni meter detr_! 
tus alimenticio entre la papila libre. 

El cepillado se debe efectuar cuatro veces al dia; 
al levantarse para eliminar sustancias aC\llluladas en la 
noche y despu~s de cada comida. El tiempo que se utili­
zarl seri de mis de diez a doce minutos mientras no se -
adquiera la habilidad necesaria, ya que se ha dominadO_ 
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bien la técnica se ocupan de tres a cinco minutos. 

Soluciones Reveladoras. 

Las soluciones reveladoras son de mucha importan 
cia tanto para el odontólogo como para el paciente. P~ 
ra localizar la placa es de gran utilidad su uso ¡iara_ 
un mayor control de placa por medio del cepillado, Su_ 
uso ayuda a perfeccionar la técnica de cepillado •=o- -
rrespondiente ya que nuestro paciente podrá reviuar si 
ya está eliminada la placa dentobacteriana o todavía -
sigue teniendo una limpieza deficiente. 

Los colorantes pueden ser en fonna de solución -
o tabletas. 

Entre las soluciones reveladoras tenemos la fuc­
sina básica al 6%, Botapase de Chayes, TWotone de But­
ler, éstas se aplican sobre el márgen gingival con una 
torunda de algodón. 

Las tabletas (X-Pase, Redcate) se disuelve en -
la boca. La punta de la lengua se usa para bañar todas 
las superficies de los dientes distribuyendo la saliva 
hacia vestibular, lingual, y zonas interproximales. El 
colorante se fija y revela las colonias bacterianas, -
Se le recomienda al paciente que use las soluciones por 
lo menos cada ocho dias o sea una vez por semana. 
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CAPITULO IX 

TE~ICAS DE CEPILLADO. 

Con el transcurso del tiempo distintos autores 
han propuesto un número considerable de técnicas de ce­
pillado. No hay diferencias marcadas entre l<i!l distin-­
tas técnicas en relaci6n con la remoci6n de 1.a placa. -
Es importante recordar que 1 con la excepción de las té_s 
nicas que por su vigor traumatizan los teji,~s -las CU,! 

les deben ser descartadas-, la escrupulosidad es lo que 
cuenta, y que cualquiera de los métodos corrientes,.- -
siempre que se les practique minuciosamente, darin los_ 
resultados esperados. En algunos casos, sin embarga, es 
necesario hacer indicaciones de 6rden técnico debido a_ 
problemas de alineamiento, presencia de espacio~, reab­
sorción gingival 1 inteligencia, cooperaci6n y destreza_ 
manual de los pacientes, etc. A veces es indispensable_ 
indicar combinaciones de más de un método. 

TéO'lica de Stillman. 

Seria ideal que cada paciente supiera dar masaje_ 
a sus encias, por lo que es conveniente que al enseñar_ 
la técnica de cepillado también se enseñe a dar masaje_ 
a encias. La técnica de Stillman es la indicada, asi c2 
mo 1 también la modificada. 

En este método el cepillo se coloca de moda que -
las puntas de las cerdas queden en parte sobre la encia, 
y en parte sobre la porci6n cervical de los dientes, en 
un Angulo de 45 grados. Se ejerce presi6n lateralllente_ 
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contra el márgen gingival hasta producir Wl empalideci­
miento perceptible, se separa el cepillo para permitir_ 
que la sangre vuelva a la encia. Se aplica presión va-­
rías veces, y se imprime al cepillo tm movimiento rota­
tivo suave, con los extremos de las cerdas en posición_ 
y repetimos el proceso en todas las super1ficies denta-­
rías. 

En las superficies linguales anteriores de dien­
tes superiores e inferiores, el mango del cepillo esta­
rá paralelo al plano oclusal y c\os o tres penachos de -
cerdas trabajan sobre los clientes y la encía. 

Las superficies oclusales se limpian colocando -
las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y pene-­
trando en profundidad en los surcos y espacios interpr~ 
xi.males. 

Técnica de Stillman modificada. 

Generalmente ésta es la técnica usada, pues per­
mite buena limpieza y tm excelente masaje. 

Es recomendable en esta técnica Wl cepillo de 
cerdas naturales muy duras¡ dos hileras de cerdas o - -
tres. 

H6todo. 

Se coloca el cepillo contra el eje mayor del - -
diente con las cerdas orientadas hacia el mArgen gingi­
val, el borde del cepillo se puede utilizar COlllO guia,­
apoyar,ido el cepillo contra los bordes incisales de los_ 
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dientes. Se inclina el cepillo a 45 grados para presio­
nar contra la encía, produciendo i zquemia del tejido. -
Se vibra el cepillo l nun. en sentido mesiodistal cont<l,!! 
do hasta diez. A medida que se vibra el cepillo, se mue­
ve hasta que las cerdas alcancen los bordes incisales. 

As! pues, dentro de las ventajas características_ 
de usar esta técnica, es que, la encía insertada se - -
estimula mecánicamente¡ el tercio gingival del diente -
se limpia mediante un movimiento vibratorio corto sobre 
la superficie y se elimina a la placa que se halla en-­
tre el m~rgen gingival y el ecúador del diente¡ las Pu.!! 
tas de las cerdas llegan a zonas interproximales y lim­
pian y estimulan la papila interdentaria sin lesionar. 

Debemos tener cuidado con esta técnica advirtien­
do los efectos dañinos de la colocación inadecuada de -
las cerdas para evitar lesiones en los tejidos blandos. 

En el tratamiento de hiperplasia gingival este mé 
todo es el indicado, 

Técnica de Fones. 

Probablemente sea la m~s enseñada, porque el pa-­
ciente la realiza con facilidad, sin embargo, este mét~ 
do no es recomendable ya que el paciente a poco de ha-­
ber comenzado lo transforma en movimientos horizonta- -
les. 

En este método las arcadas se aproximan . y el c~ 
pillo se coloca en posici6n horizontal con las cerdas -
en Angulo recto con la cara bucal de los dientes. Ento.!! 
ces se hace wi movimiento circular y grande, cubriendo 
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tanto los dientes superiores como los inferiores. Estos 
c1rculos se repiten cierto número de veces. 81 cepillo_ 
se coloca luego en otra región. Se hacen los mismos mo­
vimientos en las caras linguales de los dientes, pero -
aqu1 cepillamos una s6la arcada a la vez. 

Esta técnica es apropiada s6lo en los casos en -
que hay cambios mínimos en la relación dentogingival 
normal. 

Técnica de Charters. 
(Cepillado interdentario). 

E!n esta técnica es recomendable un cepillo de 
cerdas naturales muy duras. Se coloca el cepillo paral~ 
lo al eje mayor del diente con las cerdas orientales h_! 
cia oclusal o incisal. Se inclina el cepillo alrededor_ 
de 46 grados, ya que están las cerdas dentro de los es­
pacios interproximales, se hace un movimiento circular 
firme, pero suave, durante unos diez o quince segundos_ 
en cada zona. 

Esta técnica se usa en el mantenimiento del con­
torno gingival alterado, cuando las papilas interdenta­
rias se han retraído y han dejado zonas interdentarias_ 
abiertas. 

T~cnicas de Bass. 
(Intersurcal). 

Este método es popular en la actualidad porque -
incluye un intento de limpiar el surco. 
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l!:n esta l.écnlccl se recomienda un cepillo multi¡>e­
nacho blando. Se coloca el cepillo con las cerdas orie_!! 
talias hacia el márgen gingi val. Se vibran las cerdas en 
el surco gingival. La superficie oclusal se limpia me-­
diante un movimiento vibratorio. Esta técnica elimina -
la placa del márgen gingival expuesto y alrededor de m~ 
dio milimetro dentro del surco. 

Sin embargo, en los surcos interdentarios es más 
eficaz el hilo dental. 

Técnica o Método Fisiol6gico. 

Smith y Bell han descrito un método en el cual se 
hace un esfuerzo por cepillar la encía de manera compa­
rable a la trayectoria de los alimentos en la mastica-­
ci6n. Los movimientos son suaves de barrido, que comie,!! 
zan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y_ 

la mucosa gingival insertada. 

Ninguna técnica elimina bien los residuos una vez 
que se han desprendido, por ello es aconsejable, que 
después de cepillarse se hagan colutorios enérgicos con 
objeto de eliminar detritus que hayan quedado entre las 
piezas. 

Entre los daños que puede causar el cepillado in­
correcto, encontramos1 

a) Abrasi6n gingival.- Puede ser causada por una_ 
fuerza exagerada, por cepillado incorrecto por 
sustancias abrasivas que contenga el dentifri­
co. 
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b) Abscesos.- Debidos a la inscrustaci6n de ped_f! 
zos de cerdas en el intersticio, los que -
obran con irritantes, 

c) Funciones con las cerdas.- La migraci6n gingi 
val y la exposici6n radicular por cepillado -
incorrecto, dan como resulta do hiperi!stecia -
del cuello dentario, 

Complementos Profil!cticos. 

A veces aunque el cepillado sea cuidadoso no se_ 
consigue del todo eliminar los destritus alimenticios,­
entonces es necesario recurrir a un auxiliar de la hi-­
giene bucal como es la seda dental aconsejable en este_ 
caso, ya que su finalidad es la de eliminar la placa 
únicamente. No se debe usar para desprender restos fi-­
brosos de alimentos acuñados entre los dientes y reteni 
dos en la enci a, 

Seda Dental. 

Es un medio eficaz para limpiar las superficies_ 
dentarias proximales. Se hace pasar suavemente el hilo, 
a trav~s del !rea de contacto, con un movimiento hacia_ 
atr!s y adelante. No se debe forzar bruscamente el hilo 
en el !rea de contacto porque ello lesionar! la encia. 

Palillos. 

El empleo correcto de los palillos de madera de_ 
• naranjo cano complemento profilictico es de swna impor­

tancia, ya que san titiles para desprender residuos re-

- 119 -



• 

• 

tenidos en espacios interproximales que se suelen pasar 
por alto durante el cepillado y para darle masaje a la 
enc{a interproximal adyacente. 

Puntas de Goma. 

Estas tienen forma c6nica, lisa o estriada fija -
en un mango de plástico. También se utilizan para dar -
masaje a las papilas interdentarias y a las áreas inteL 
proximales, además de estimular la circulaci6n de estas 
zonas también aumenta el tono del tejido. Ayudan a qui­
tar residuos de las zonas interproximales cuyas papilas 
descendieron y dejaron nichos abiertos. Se ejerce pre-­
si6n sobre la encia con movimientos horizontal, la esti 
mulaci6n interdentaria se efectúa desde vestibular. 

Pulido de dientes. 

Como ya hemos mencionado al tratar el tema de pl_! 
ca bacteriana, ~sta se deposita menos en superficies l,i 
sas. Para limpiar y pulir los dientes utilizC1111os ruedas 
de cerdas y tazas de caucho con una pasta pulidora (lu,! 
trex). Las superficies proximales se limpian y se pulen 
con hilo dental y pasta pulidora, irrig!ndose la boca -
con agua tibia para eliminar residuos. 

Enjuagues bl&cales. 

Los enjuagotorios bu~les corrientes tienen poco_ 
o ning6n efecto sobre la salud gingival. Los reclamos -
de control de la halitosis por su intermedio carecen en 
general de f\mdilmento. Contra lo que proclaman los m'!! 
cios, no existen pruebas de que los preparados canerci.! 
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les con sustancias medicamentosas y perfumados sean me­
jores que el agua s6la. Si bien el número de bacterias_ 
cultivables en la cavidad oral disminuye inmediatamente 
después de usar un colutorio, la reducci6n es temporal, 
con el empleo de agua sóla se obtiene igual reducción. 

• 

Distintos centros de investigaci6n están actual­
mente estudiando la posibilidad de incorporar agentes -
terapéuticos- en la mayoría de los casos antibacteria-­
nos- a los enjuagatorios, y aunque por ahora no hay in­
dicaci6n concreta de su utilidad clínica, se espera que 
algunos han de deparar buenos resultados en el .futuro • 
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CONCLUSION, 

Después de haber analizado los factores etiol6gi­
cos locales, su importancia en la etiología de la enfe~ 
medad periodontal, así como su acci6n sobre los tejidos 
del periodonto, podemos concluir que es de primordial -
importancia la eliminación de éstos de la cavidad bucal 
para evitar complicaciones más graves que nos pueden 
llevar a la eliminaci6n de las piezas dentarias, Para -
evitar esto, se cuenld actualmente con medios eficaces 
para prevenir o detener la enfennedad, los cuales hemos 
mencionado en el presente trabajo, 

Por último, debemos tomar en cuenta que un s6lo -
tratamiento no nos asegura el éxito en la eliminaci6n -
de la enfennedad periodontal. Debemos estar conscientes 
que la única soluci6n al problema consiste en elaborar_ 
un programa eficaz de prevenci6n, cuyas claves sean la_ 
educaci6n y la motivaci6n del paciente para que adopte_ 
los métodos de higiene oral. ~l paciente debe entender_ 
que al llevar a cabo un programa de mantenimiento acti­
vo estl dando un paso definitivo para su recuperaci6n -
total que exige tiempo y esfuer~o de ambas partes prin­
cipalmente del Cirujano Dentista ya que nosotros sere-­
mos los responsables del éxito o fracaso del programa -
preventivo • 
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