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Nuos!ra profoi;ión -lu::!lfa haco poco!l años con!liderada co· 
mo un oficio- ha venido tomando cada día mayor incro:non~ 
to dentro de Jo¡¡ órdenes científico y zocial. No cnt(t lejana la 
focha en que so ha do reconocer el papel tan imporlanto que 
ostét llamada a <losompeficrr. 

Conviono hacer notarla 11eca::;idad de una rotación mulua 
enh·o el m~dico y el clenfata. Ih frocucmto en nuestra consulta, 
el caso do erJormos cuyoa tri:mtomc:J generales 03 necesario 
corrogil" para hacer efoc!ivo o! tratamiento local. Por otra po:r· 
to, ei;tamos obligados a intervenir en el caso contrario de en• 
fe¡-mos quo está tratando el módico, cucmclo éslo!l sufren una 
repercusión bucal debida a la cxdministrnción do medicamen· 
tos. De igual modo se heteo necesaria nuestra inter1onción 011 

el cerno que haycx uncx repercusión de focos crónico-infocciosos 
bucalez en alguna parte del organismo. 

En genoml. dchc:ia ser una roglct y no una excepción la 
iuten•cnción hucccl clol ciruicrno dentista en toda persona, aun 
cu-::ndo ésta no revelo ningún padecimiento. Do esta mcme· 
ra la cfcc!iva lcrbor que estamos llamadoa ex dosompefiar sería 
más fruclifora, puesto que lo ideal es provenir an!es clc:i cumr. 

Quisiera presentar un trabajo que no sólo cur.~lbra con 
un requisito de loy universitaria, sino que a su vez fuera ele 
provecho efoclivo para todos aquellos que. interesados, lo le· 
yeran. Tamo no haber cotweguido plenamente C3!c segundo 
prop6sito: no obr;!mllci que he puoslo toda mi atención en do· 
cumen!anno p::rra hacer no una simple recopila:ci6n de clct!es, 
sino un esquema de los múltiples facto:e:;i quo intervionon en 
Ja producción de la periodontoclasia. Mo he enconl~crdo co!l 
que on su mcryoría los autores no establecen una clcrsilicaclón 
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satisfactoria, de todos estos factores. No trato de considerar· la 
mla como una clasilicaci6n ideal: pero creo que en ella encon· 
trarán ustedes todos y cada uno de los factores hasta ahora. 
conocidos o sospechados en la etiología de la periodontoclasia. 

Una vez que hube recabado el mayor número posible de 
datos sobre "Periodontoclasia", decid! tomar como tema su etio· 
logia, titulando mi tesis "BREVES CONSIDERACIONES SOBRE 
ETIOLOGIA DE LA PERIODONTOCLASIA". 

El asunto asume gran interés para el cirujano dentista, ya 
que su responsabilidad social implica actualmente una contri· 
buci6n al medio colectivo. La trascendencia de este procedi· 
miento, y la obscuridad que hasta la [echa ha preponderado 
sobre dertos puntos, exigen de cada uno de nosotros. un es· 
fuerzo cuyos frutos redundarán en provecho del bien común. 

De la benevolencia de ustedes, espero ver premiado el es· 
fuerzo que representa mi presente trabajo con la concesi6n del 
Titulo que ha de acreditarme como cirujano dentista. Deberé 
gran parte de esta adquisici6n a la ayuda dosinterosada y no· 
ble de personas de tou:La mi cstimaci6n, gracias a la cual estoy 
ell condiciones de dar este primer paso de mi carrera. para 
adoptar mi responsabilidad profesional. 

Con mayor sinceridad, va mi dedicatoria a aquellas per­
sonas cuyo deseo de mi triunfo traz6 el camino que he. debido 
seguir. Tales son: mi PADRE. (a su venerada memoria), mi buena 
MADRE y mi hermana ISABEL. Para ellos existe en mi el más. 
vivo agradecimiento. 

AGUSTIN GONZALEZ G. 



INTRODUCOION 

LA PIORREA ALVEOLAR es una enfermedad que data de 
muchos años; se han encontrado maxilares pertenecientes a in­
dividuos de Ja edad de piedra, en ciudades lacustres de Irkm· 
da Y Suiza, que presentan marcadas señales de reabsorción 
alveolar. 

Younguer, examinando las momias del museo del Cairo, al­
gunas datan de 3000 años antes de nuentra era, ha notado en 
sus cráneos los electos erosivos de la piorrea. 

Refiere Talvot. que en el museo de Constantjnopla exis­
ten incisivos centrales de soldados muertos en una batalla 338 
años antes de Jesucristo, los cuales son absolutamente idénti· 
cos a los dientes piorréicos de hoy. 

Sin embargo, es preciso llegar al siglo XVIII, para encon­
trar en la litorcttnra médica, mención bien clam de la piorrea. 
Así vemos que en el año de 17 46 Pierre F ouchacl la distingue 
cloramente del escorbuto, enfermedad con la cual fué confun­
dida; dándonos una cxplicctción muy precisa que fué desig­
nadct con sel nombre. 

fourdain en 1754 reconoce muy bieri el asiento de la en" 
lermedad pero la confunde con el escorbuto. 

Toirac, al comienzo del siglo XIX, hace mención de ella 
dándole por primora vez el nombre de (piorrea interalveolo 
dentaria) 

En 1835 Oudet en su artículo del Diccionario de Medicina, 
insiste sobre el asiento de la· af~cción en el ligamentc . 

. Ch. Thornas en 1850 k1 describe con mucha preci'2i6n y le 
aplica el nombre de gingivitis crónica. 

Ahora bien, esta en!ermedad .,-aflicción inmemorial do la 
hu:nanidcd-- es hoy en día, tema de discusión por lo que res­
pecta a su etiologla; pues algunas do las abundantes teoría::. 
modernas son improbables, aún cuando su veracidad, Jo . de­
muestren en cierta forma la~ lesiones y evolución. do Ja enfer-
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meclad. Sin mnbargo, debido a laa múltiples observaciones cll-
11icas y experimentos que so han hecho. Tonemos bases firmes 
de donde partir. Desd0 luego, la Anatom!a p::ilol6gica y r,(nto­
maa do la enlormedc:d, son de todos conocidas. Los puntos do 
discrepancia, so relacionan con ciertas consideraciones que se 
han hecho sobre su etiología. 

Con éxito para· unos y fracaso para otros, la piorrea al­
veolar es tratada por todos los dentistao, manteniendo en ellos 
una inquietud constante. Lo que os evidente para algunos, os 
pal'él otros improbable. 

En mi concepto, pcira ciertos dentistas, perdurará oate pro­
blema, mientras no Ge remedie un error principallsimo, como 
es "tratar de abarcar" todo el campo de la Odontología. No 
se ha querido tomar en cuenta la necesidad imperiosa de es­
pecializaclón dentro de nuestra rama de la medicina. Tal vez 
quienes lo desean, han tropezado con obstáculos como "La 
falta de proparaci6n para la prevención de enfermedades en 
nuestro medio social". 

Por lo que respecta a enfermedades de la boca, esta pre­
paración, d~~bería estar encomendada a nosotros mismos. Pri­
meramente deberíamos educar al nif10 desde sus primeros años. 
(En la actualidad parece que comienzan a preocuparse en cui­
dar el estado de la boca en Jo3 niños). Lo más indicado serla 
iniciar desde luego conferencias sobre profilaxis bucal. No hay 
que olvidar aquel proloquio módico que dice: "Más vale pre­
venir que curar". 

Desde el momento en que nos hayamos compenetrado do 
nucstm misión, i::ercmos los portavoces 1 d~ esa profilaxis bu­
cal. Vfuy poco interés se le ha dado en nuestro medio, y esto 
1ie debo tal vuz a la razón que aduje hace un momento, en de­
cir, cr la falta de prcporación de los enfermos, en su mayor!a 
ignorantc:i de los bmfücios que aporta el cuidado de la boca. 
Asl vemos como nuestro pueblo desconoce el cepillo y cree, 

. caso mérn grave, que su uso trae por consecuencia, k:s caries 
y demás enfermedades de la boca. No debe extrañarnos, por 
Jo tanto, el hecho de ver. a osa pobre gente, padecie!'ldo pio­
rreas, caries, etc., etc., y haciendo uso de tal o cual mcdica­
m0n!o rocomcnc!c.do por el vecino. 
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Sin lel1'lor a equivocarme, puedo asegurar que, de las per­
sonas que acostumbran el cepillo, un 75 a 80 por ciento, lo 
manejan indebidamente, acarreando resultados muy lamenta­
bles. 

Sin tener en cuenta que la eliminaeión de laz partículas ali­
menticias es parcial, es un hecho que se produce con la cerda 
irritaciones en los márgenes gingivales al proceder con el "Ce­
pillado lateral vigoroso" tan común por falta de conocimiento. 

Eliminando las causas, se evitarán los efectos. Con un mi· 
nucioso acepillado, cuatro o por lo menos tres veces al dla 
se evitará la fennenlación de los restos alimenticios en la bo­
ca. Disminuyendo asi los medios de mt1ltiplicací6n de gérme­
nes, ya que de este modo, al predominar el medio alcalino, se 
restan o casi evitan probabilidades de ataque. En resumen. no 
atacamos, nos defenderemos, por este medio ponemos a la bo­
ca en condiciones mós favorables para den[enderse de la ac­
ción de los gérmenes que en tan gran número pululan en ella. 



DEFINICION: Esta enfermedad ha recibido distinto:i nombres 
tratando cada autor de dar una idea más exacta de la en[erme­
dad. As! vemos que fu6 primeramente llamada por Fouchard, es­
corbuto de las ondas, supuración de conjunto de los alveo­
los de las encías, por Joudain; piorrea inter-alveolodentaria; por 
•Toirac, p01iartritis alvcolodentaria; por Rcdior, enfermedad de 
Rigg; por los autores americanos, paradentosis, etc., Otros mu­
chon nombres so le han dado; por último, uno de los más usa­
dos actualmente es: poriodontoclasia, que será el que en nues­
tra descripción le demos por falta de otro vo1;ablo mejor y 
por creer que hasta el pre;:;ente es el más exacto. 

PERIODONTOCLASIA: Es una infección que va del cuello 
al c1pex, crónica, que progresa incidiosamente y que termina 
por la destrucciór. de los tejidos que soportan al diente, la cual 
presente exacerbaciones agudas ocasionales. 

DATOS ANATOMICOS 

La cavidad bucal, primera parte del aparato digestivo, es­
tá. constituida por parles duras y blandas. Las primeras com­
puci.;tas por d aparato masticatorio formado por órganos osti~i. 
der. denomic.ados <lientos, soportctdos por las arcadas denta­
rias; una superior, compuesta por el hueso maxilar superior 
!::quiordo y derecho y la arcada inferior compuesta por el ma­
xilar in[crior, único. 

Entos dlentes se encuentran encajados en sus respectivas 
arcadas en unas cavidades llamctdas alveolos y sostenidos a la 
v<~Z por tejido fibroso que ::;on los ligamentos. De tal manera 
que la imp~anlación de los diente¡; en sus alveolos constituye 
una vcrdadora articulación denominada "articulación alvelo 
dentaria". 



¡ 
¡· 
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Es aqui en donde se implanta la periodontoclasia en los 
tejidos soportantes del diente llamados para los autores de ha" 
bla española ligamentos y por los de habla inglesa periodon­
cio y por algunos pericemento. 

Haremos una breve descripción sobre la articulación alveo­
lo dentaria. Compuesta: por parte del diente, por una superli-. 
cíe áspera y rugosa pertenecien.te al cemento; por parte. del 
maxilar Ja superficie interna del alveolo igualmente rugosa fa­
cilitando asl la inserción de los ligamentos. 

La membrana peridental. Compuesta de tejido fibroso, co­
nectivo, fibroblastos, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, 
vasos sangulnoos y linfáticos por µ!timo, nervios. 

Teniendo como fundón primordial la de sostener al diente 
en su posición dentro del alveolo, ayudándolo a ser también 
un órgano tactil; nutre al cemento y lo desarrolla. 

Encontramos tres clases de ligamentos soportantes del dien­
te; Jos cuales Je permiten cierta movilidad, pues no se encuen· 
tra dentro del alveolo la raiz, en una forma hermética, sino que 
d0bido a la cierta elasticidad de los ligamentos le permiten al 
dicn~o reducidos movimientos. 

Ligamento anular.-Sus fibras se entrecruzan estando sus 
extremos uo.idos a las c!_os superficies articulares. Las fibras en 
esta región son más gruesas que en las demás dirigiéndose del 
cemento en tres direcciones: unas son paralelas ol plano oclu­
sal, contribuyendo al sostén de la enc!a y rodecm el cuello del 
diento, otrrn; pasan por el borde del alveolo yendo a e11trela­
zarce con las libras del muco-perióstico. Estas dos series de 
librcm son más abundantes por el lado lingual del diente. L<l 
tcrcora y última serie de fibras toma una dirección en sentido 
peri!6rico y puede no insertarse en el alveolo sino solamen.te 
en la mucosa. Quedando as( constituido el ligamento circular. 

Ligamento .transverso: Las fibras se entrelasan siguiendo 
unas la dirección horizontal, mientras otras se dirigen en sen­
tido oclusal. A través de este ligamento, pasan ténues wmi­
llas vascnlares y liletes nerviosos. 

El ligamento apical: Se Je ha comparado con una sombri~ 
J!a por Ja dirección radiada que toman sus libras teniendo co_. 
mo bo:;e de implanlctci6n la porción apicctl do la ra!z, so diri~'. 
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gen hacia a[uera y abajo en todas direcciones. Aqui como en 
los demás encontramos los espacios entre las libras atravesa­
das por vasos y nervios. Este último entra a constituir eÍ cogi­
nete apical de Black que amortigua las presiones excesivas. 

Los vasos sanguineos, en el pericemento, que se encuentran 
en gran número, proceden de la arteria pulpar asi como de la 
mucoza gingival. 

Los nervios proceden de los del hueso y de la membrana 
mucosa gingival. Se unen dando una inervación rica y muy 
sensible. 

!.os linfáticos provienen ·de los do la anda. Penetran al Ji. 
gamento anular yendo acompañados de los demás vasos, si­
guiendo una trayectoria descendente ci través del periodoncio 
hasta llegar al apex en donde se anastomosan, con los lin[áti­
cos aferentes de la pulpa. 

Lo!J diente::; normalmente guardan entre si, relaciones· inti~ 
maa dentro de un límite fü:iológico, ya sea con los adyacentes 
con los cuales .tienen puntos de contacto preciso o con los' an­
tagonistas en unión de los cuales quedan sometidos a presio" 
nes uniformes. El desequilibrio en cualquiera de ·estas rekxcio­
ncs trae como consecuencia trastornos que redundan principal-
mente en el periodoncio. -

Las encías cubren normalmente los dientes hasta su ct1ollo · ¡ adhiriéndose a él intensamente, son duras, de color rosado. 

~.. CA USAS 

La periodontoclasia, observada en todos los tiempos y en 
todos los paises se ha manifeotado en el hombre y en la mu­

. ¡ jer; en ésta tiene ciertas predilección, sobre todo en ciertas 
épocas de la vida. las investigaciones do diversos autores los 
han llevado a la conclusión do que la edad tiene cierta influen· . 
cia para la implantación de la enfermedad, pues os más co­
munmente observada en individuos cuya edad oscila entre los 
treinta y cinco y cuarenta y cinco años; sin embargo esto úl­
limo jamás se tomará como regla, pues es commmente .obser~ 
vado en individuos jóvenes do ambos sexos .. 

Comienza por los incisivos inferiores pasando más tarde a. 
las demás piezas. 

·.~· 



Esta enfermedad ·se implanta sobre ·alguna. o .algunas ple>: 
zas para después ir a atacar toda la arcada. '•:... . .. 

. .:• En .ésta, :como en todas las enfermedades encontramos. cau• 
sas coaclyuvantes, predisponentes y determinantes. Aqu1 vere• 
mos que las causas que producen· la periodontoclasia son 1mul­
tiples;·en tal forma¡. que para lograr hacer un buen diagn6sti• 
co, será indispensable tomar en cuenta todas y cada una. de 
las. quedntervengc;m, ,,. · · " · ' .. 

Mientras no se haya hecho un minucioso estudio del en­
fermo y tratemos de encontrar todas las causas originarias no 
podremos esperar éxito; · , · . 

Autores hay, quienes atribuyen como único factor para la 
producci6n de la enfe~medad una. causa· local, los· ·defensores 
de esta teorla som·.függs, .que lué· el primero que vi6 en el 
tartaro la causa de la periodontoclasia. Se le asociaron .. H .. M. 
Ouillén, W. H, Hatkinson, Trueman, Allan, Younger, Bonvtill y 
Anington. · , , .. 

, En contra-posiéi6n con los anteriores tenemos autores 
quiene,s atribuyen (¡ .. causas generales u.· orgánicas la pro­
ducci6n de esta enfermedad peridenfaria contándose en este nú~ 
inero: Bremer, Milles, Welln, Magitot, Walport, Hermann, Pros, 
kauer y otros muchos. 

, Sin embargo hay. aútores que están de acuerdo en· que en 
la etiología· de la periodontoclaskt ·intervienen tanto. causas lo• 
cales como generales; en el número ,de los autores citados, apo­
yando las teorías local y genere:! como exclusiva, una de la 
otrd; tenemos 'algunos convencidos de la intervend6n de las 
dos. · 

A este respecto Me. Call dice: "Una de las causas funda­
mentales es un disturbio de función; siendo éstos muy·varia­
dos su estudio será más complejo. Al prin:cipfo, el disturbio 
;no será my claro¡ peró ·un minucioso estudio nos hará ver 
bastante claro este disturbio. · 

En primer lugar la función induce a la diferendación 'mór­
fológica de la célula. 

{Las influencias deletéreas que atacan al organismo pue­
den determinarse con el titulo de accidente, y están represen­
tadas por Jos gérmenes y sus toxinas) será fácil pensar que . el 
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·tejido que ·funciona normalmente estará mejor capacitado para 
•'resitir la ·acción ·wacteriaiíct y de· sus toxinas. · 
::: Los disttirN:iios: ·nutritivos, las: toxin:as y.la serielitúd; etc., 
restan fuerza a los tejidos imj:lcisibilitándolos ci 'un bueri funcio­
namiento,' quitando resiste"ncici ci los :tejidos'. los: convicfrte en 
presa fái:il de lós' gérmenes. · 1 

'· • ' · · • 

· Cualquiera de estos factores solós o unidos a la vez, abri­
rian las puertao a la infección, siendo. entonces kt causa eli­
den te; pero no deten!linante,: pues el gérmen es el factor de­
(terminante . 

. El Dr. Talbot, a este. respecto dice: "Las, fallas. sistemáti· 
~; de. varias clases pueden dismin~ir la resisÍencia a· los te­
jidqs periden!ales produciendo. atrq!ia y -osteomalasia, pero sin 
injurias 10cales e infe1=ci6n no puede ocurrir.:" .. ,_ ... · 

, Tfllbo\ ha obervado qué _en todos los. casps.de piorrea apa­
recen dos factores esenciales: lo. un fallo constitucional o: sis-
\emático y 20. una injuria local. . . .· . . ... 
... .. , E:1 tejido de. las imelas· puede ser aume!ltado .de espesor, 
psi .como activar su circulación por medio de i:;u'. función fl!lio­
Ípgica · riom¡al. Esto obedece a .las t_nismas leyes y ,respondt> a 
kts .mismas inlluencias que el epitelio de las. palmas de las ma­
~~s y pies; en otras palabras,'. ·puede ser aumentad~ . en ~~pe­
¡;or, .cor;tidad y vitalidad por el uso;. lográndose as[ el otuncnto 

. d.~ s.i¡. r~sis.tencia para luchar con.Ira k1 a~ción dp. Jos gérn~enes. 
Hasta aqul .hemos visto que diversos. factores disminuyen 

la vitalidad y ~ésistencia de los tejidos predisponiéndolo~ a la 
infección. Estos factores obran unos:. traumatisando los tejidos 
''lCcto1es c¿adyuvanles" y otros cÍisminuy~ndo la resistencia de 
los tejidos o aún destruyéndolos (osteomalacia) "iactores pre­
disponcntes". En ese estado. de cosas;. teÍidos débiles, tmuma· 
tisados, medio bucal ácido, etc. Los gérmenes se encuentran 
en un verdadero medio ·de cultivo en el cual van a pulular B&G 

t~. trayendo la desintegración de los tejidos y la supu-· 
roción y terminando con la muerte del diente. "Serla el ries­
go el que fertilizara el terreno para que el grano (microbio) 
germi!1ara". · 

Ha sido comprobado por una diversidad ele autores c¡ue 
los gérmenes constituyen Ja "cmu:ia determ¡nante':. T. Harzel 

15 



dice: "El hecho de que la poriodontoclasia es posible únicd­
mente como el resultado de la acci6n ele los gérmenes está 
comprobado porque se observa que la enfermedad no se en­
cuentra en tejidos estériles. Por otra parte cuando la enferme­
dad existe, los gérmenes pueden ser extraidos de las estruc­
turas profundas alrededor del diente, asi como también pode­
mos observar en secciones de tejido atacado, los górmenes 
que en él se encuentran". 

Una prueba más dice Harzel: "El !actor determinante son: 
los gérmenes, en la producci6n de la· periodontoclasia, ósto lo 
comprobamos por el hecho de que los gérmenes en las super­
ficies de los dientes y en general en toda la cavidad puedé 
ser disminuido su número por un sistema de limpieza y acepi­
llado que lo reducen a tal grado, que no son capac:e3 de inva­
dir el tejido, aún cuando hubiera algunos k!ctores coadyu­
vantes. 

Citaremos algunos casos clinicos observados por Harzcl, 
. con lós cuales trata de probar que a pesar de existir en algu­
nos enfermos causas capaces de producir la enfermedad en 
otras condiciones, evitando !:asta donde es posible el at.Ímen~ 
to de estos gérmenes, no se implanta la periodontoclasia. Caso' 
lo.: Enfermo de 58 años de edad al cual le faltaban los do<.i in­
cisivos centrales superiores y los cuatro inferiores; sus clientes 
se han movilizado en sentido mesial, trayendo como conse­
cuencia que el espacio dejado por los ausentes ha sido llena­
do por los demás. 

Los molares y bicúspides están inclinados hacia ndelante 
quedando asl bajo la fuerza de la acción traumática, hasta que 
e\ espacio del central y lateral ha sido cerrado. Los biscúspi­
des y caninos quedan inclinados hacia adelante en dirocci6n 
de la linea media. Pero a pesar de és~o. no se presenta ningu­
na. apariencia de inflamación alrededor de los dientes. Los te­
jidos e3tán firmemente lijados al diente, presentan un -::olor 
rosado y son resistentes. 

2o. Caso:-En un individuo de 38 años de edad¡ toda su 
oclusión hasta hace 8 años se ha verificado a expensas de las 
~rceras gruesas molares. Las segundas .molares han sido di-
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'rigidas hacia adelante por el frotamiento de lcis terceras ha­
ciendo presión en sentido mesial. 

Este caso ha est11do en oclusión traumá'.ica por Jo menos 
15 años. Sin embargo sus encias se encL1entran perfectamente 

.sanas; los tejidos están bien adheridos a las márgenes y ni la 
más minirna evidencia de inllamación se encuentra en las pa­
pilas dentarias. 

3er. Caso:-Un individuo de 33 años de edad: Su tercera 
molar superior y primera molar inferior han sido extraidas des­
do hace tres años; me ha presentado ttna de las más pronun­
ciadas maloclusicnes que yo haya estudiado: tenemos que los 
molare:i en el lado izquierdo están fuera de balance l/a de pl11-
gada los molares , inferiores derechos están inclinados hacia 
adelante y aden'ro, habiendo sido movidos completamente ha­
cicc adelante. El segundo y tercer molares están en posición 
habiendo sido traumatisados constantemente. 

La,; enclas alrededor de los dientes están bien adheridas 
do una coloraci6n rosada y ni lct más ligera in!la!nací6n pre­
sen.tan. 

En todo¡¡ los casos anteriormente mencionados ningún vese 
ligio de enfermedad apareció, Jo cual atribuye el autor al he· 
cho de que un cuidadoso acepillado fue llevado a cabo por 
Jos enlormos, quo a Ja vez que vigorizaba las ondas, dismi­
nula en gran escala la::; colonias bacterianas evi~ando asi su 
ataque. 

Ecte mü:mo autor e11tre otros muchos canos cita el siguien­
te: Enfermo sexo femenino, edad 30 ai'ios; todos los dientes es­
tán normales y el paciente no se habia quejado de ninguna 
molestia hasta últimamente. Un examen reveló el hecho de 
qcie los tejido::; gingivalcs es~aban inllamados y fungosos, exis­
tiendo bolsas piorreicas alrededor de los dientes de l/s a 2/8 
do pulgada do profu:ididad. A pesar de que la oclusión nor­
mal habla existido siempre, las bacterias hablan invadido los 
tejidos y la periodontoclasia a toda la dentadura. 

El hecho anterior comprueba que no fué la mala oclusión 
el factor determinante como algunos au\orea afirman. Más bien 
es el credmionto abundante de colonias bacterianas ·sobre 
los dientes, que han sido protegidas por la acumulación del 
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alimento, en los espacios interdenlarios, debido a· la lalia do 
puntos de contacto y a la salida de los dientes por !alta de 
sus oponentes; trayendo como consecuencia, !alta de pro!ec- • .: 
ción a la encía y su invasión. 

Harzel ha probado que la piorrea no existiría sin la pre­
sencia de gérmenes piogenos; y que individuos que estén con 
la más mala alimentación, si a pesar de ésto los cuellos de 
los dientes se encuentrcm en perfecto estado de limpieza, y si . 
los tejidos son estimulados con el masaje, la piorrea no se · 
implanta. También tenemos que la fuerza de la masticación 
puede ser aplicada irregularmente en todas direccione::; en 
personas jóvenes y viejas y que a pesar de estas condiciones 
anormales dichos dientes no serán afectados por la e~ferme-
dad, si están bien limpios y se estimula constantemente las 
endas por medio de la fricción y masticación. · 

La destrucción directa y continuada del periodoncio os 
producida por los gérmenes, trayendo como resultante la for­
mación de bolsas y excreción de pus. 

Siendo Jos gérmenes un factor tan preponderante en la 
producción de la periodontoclasia, les dedicaremos un capitulo. 
aparte. 

CLASIFICACION DE LAS CAUSAS 

Lr1s causas capaces de alterar los tejidos normaii:::; 
periodoncio, son las siguientes: Las dividiremos por el· modo 
de obrar de dichas causas, en loc:.ilcn y generales 
tic as. 

Entre las primeras o locales tenemos: 
mecánicas 
químicas 
Hsicas 
biológicas (gérmenes). 

Causas generales: 
Hereditarias. 
Congénitas 
Adquiridas. 

· .Cada uno do eston grupo3 tiene subgrupos, los cualen en.4~ 
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meraremos y conoideraremos cada uno de ello:::, aunque s:m 
·superficialmente. 

• "Causas mecónicas". Aparatos protesicos mal crdaptc:<lo::: 
que sin tener en cuenta el traumatismo gingivc:J, colee= co:·o­
nas, obturaciones proximales, ganchos, puentes y placas ¡-jar~ 
ciales. 

"Alimentos demasiado duros"; que accidentalmente pue-
den abrir la puerta a la infecci6n: espinas de peecc1do y frcrg. 

mentes de hueso contenidos en los alimentos, aní como p:ü-1 
y tortilla duros, etc. Aquí consideraremos el uso ind-:ibido de 
palillos. 

"Traumatismo oclusal", (incorroctamen~e denomiri~do ocltt­
si6n traumótica). 

Efectivamente es de gran valor· esfr:rº caum parc:i kr pro-· 
ducci6n do la enfermedad, pues como en un principio dijimc¿," 
el periodoncio e3\Ó constituido normalmente p::rra coportar do· 
terminada fuerza producida por la c1cci6n ele una ar;::ada ·so" 
bre la otra. 

Cuando cualquiera de las arcadas sufre sobro al9una o 
algunas de las piezas en su "oclusión normal"; se produce uri 
desequilibrio .que trae como reGultado el lraur.1atismo oclusal, 

Se observa que: por causas divernari de mala ocbsi6n es 
lrecuen!o que ya en un diente o en varios de ellos sometidos a 
presiones o a !rotes inadecuados produzcan en la mayoría de 
los casos, inflamación de la papila y reab¡;orci6n ósea, ad 
como la inllamaci6n de la membrana period6ncica. 

Me Cal!" al opinar,.~;obre esto factor dice: Que mucho sri 
ha escrito sobre traumatismo oclusal en los pasados años. Pero 
actualmente se ha lomado muy en cuenta como factor en ta 
producción de la periodontoclasia. Sin embargo, queda que 
aprender sobre ésto. 

Esta fuerza exagerada puede estar dirigida sobre. ·el eje 
longitudinal del diente, pero más clañoscr y común es en algún 
{mgulo ele él. En vista de que es~a !uerzcr actúa durm1te un· 
tiempc más o menos prolongado. La tendencia ele la natura" 
leza es responder con la construcción do nuevo teHclo óaoo p<x. 
ra aumentar el volumen del alveolo y poder· sopórtct'r. al dit:in~ 
to contra la fuerza anormal cxcc!liva. ' · · 
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Si el traumatismo oclusal no está muy pronunciado y el 
defecto es tan pequeño como para permitir el libre movimien· 
to oscilatorio de la mcmdlbula en la masticación del alimento, 
el uso vigoroso de los dientes aumentará la construcción de un 
proceso alveolar más fuerte hasta el punto que sea adecuado 
soportar una sobre-carga que haya sido puesta sobre él. 

Pero este mismo uso libre y vigoroso de los dientes y qui­
jadas hoce algo más, que muy frecuentemente, no es tomado 
en cuenta; el_ desgaste do los puntos que habían causado lct 
mala oclusión, normal. Pero para que este desgaste sea verifi­
cado, es riecesario que la mandíbula inferior goce de una li­
bertad máxima en sus movimientos de latoralidad. Esto es de 
mucha importancia. 

¿Por qué acentuamos la libertad del movimiento oscilato­
rio como un medio de corregir los contactos oclusales dañosos? 

Vamos a ver lo que sucede cuando el movimiento de las 
quijadas os limitado: El paciente entonces adopta lo que . Jos· 
ortodoncistas llaman un "Chaptute". El movimiento de la man­
díbula ~s grandemente abierto y cerrado con muy poco movi­
mien'.o lateral. El movimiento oclusal en tales circunstancias en 
vez de desgastar los puntos altos, verdaderamente los acentúa. 
'Penetrando las cúspides más profundamente enll'e los zureos 
y entrelazándose en una manera tal que en el pasado hemos 
admiUdo e idealizado. 

Este fuerte entrelasamiento aún cuando pueda aumentar 
la eficacia en la masticación, impone un esfuerzo que constan· 
temente aumenta en los tejidos peridentales. El más pequeño 
grado de movimiento lateral cuando las quijadas están cerra­
dan, ejerce en los diente.'.l una fuerza lateral tremenda que con 
el tiempo ésta clase de trauma oclusal aumenta en intensidad 
hasta que supera Ja más grande resitencia vital de Jos teji­
dos peridentales. 

"Me Call piensa que en algunos casos es mél!l bien este 
aumeii.to del traumatismo oclusal qlle la edad avanzada el res­
ponsable en la aparición repentina de bolsas piorreicas en Jos 
pacientes que se encuentran en la edad de los 40 y 50 años 
y cuyo!l maxilares han presentado hasta aquel entonces una 
resistenda grande a los irritantes mecánicos locales. 
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.Es eviden!e que ciertos enfermos poseen una enfomnodad 
sistemática, siendo ésta considerada como el factor que dismi­
nuye la resistencia de los tejidos. 

Pero un cuidadoso estudio de tales casos revelará aquí 
y allá un paciente cuya condici6n Hsica es aparentemente sa­
lislactoria transcurriendo 10 a 20 años. Hasta que en tm r.1omen­
to nos encontramos una bolsa formada. Los años avcmr.ados no 
pueden ser culpables de esta disminuci6n de resistencia por b 
menos no a .la edad de 30 o 40. Los cambios seniles no ne 

· presentan en un organismo sano y vigoroso, hasta un oeríodo 
más lejano de su vida. Y Ja senectud ya sea en la estructura 
alveolar o en cualquier otra parte del cuerpo, nada más es evi­
dente a esta edad con la presencia de una enfermedad o de­
bilitamiento orgémico. 

Aunque es cierto que de acuerdo con los años av<Jnzados 
Ja resistencia tiende a disminuir. 

Si el paciente que tiene una amplitud grande en· los mo­
vimientos de lateralidad, desgasta las cúspides pronunciada5 
que causan Ja mala oclusi6n, cuando ese paciente llegue a· la 
edad de 40 años nos encontraremos con una oclusión 1 .ormal. 

Diversas observacione5 clinicas han llevado a la certidum­
·hre de que el "Traumatismo oclusal" se puede presen•ar tam­
bién en individuos cuya oclusión es normal pero debido d 
apretamiento de 1os dientes ejerciente presionen exci;sivas .o 
movimientos forzados como se ve en 'Cl "Bruxisma"; ~s1o ocu­
rre durante el sueño y otras neurosis oclusales. (La conside~ 
raremos también entre las generales). 

Cepillado indebido:-El uso del cepillo de dientes en una 
forma incorrecta es muy comunmente obsevado; una gran canc 
tidad de personas hacen un uso inmoderado de él. L, 1 pésima 
costumbre de dal' al cepillo movimiento lateral vigorc~o. trae 
como consecuencia el traumagingival. 

Ciertos o!icios:-fodividuos que por sus etctividades ad.· 
quieren malas costumbres; as! vemos a los zapateros que con~ 
tinuamente se introducen clavos en la boca, sopladoren do ·vi-

drio, etc. 
TARTJ\RO DENTA.IDO 

El tártaro dentario es la acümulaci6n de masas de dive:::a · 
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consistencia ·Y color,. compuestas de sales calcareas, restos epi­
teliales, microorganismos. 

Se ha dicho que su lormaci6n es debida a la precipitación 
de las sales contenidas en la saliva. 

Lo anterior se refiere al sarro· salival. Pues tenemos que 
dividir el sarro en dos grupos según los elementos productores 
que son: sarro salival y sarro sérico. 

Nos referiremos primero al salival; ·su acumulación r.;erét 
debida a la !alta de cepillado correcto en la boca. Ei:contra­
remos enfermos cuya acumulación es más rápida que cm otros. 

Los sitios de predilecci6n para su estancamiento son en 
los lugares pr6ximos a los canales exeretores de las glándulas 

·salivales. Siendo éstos para la arcada superior, las c . ..;•as ves· 
tibulares de los molares y para la arcada inferior las caras lin­
guales de los incisivos. En general, observando bocas muy des­
aseadas veremos que en casi todas las caras de los dientes, se 

-observa, siendo desde luego en unas més que otras. En las ccl­
ras. palatinas de la arcada superior será en donde menos S9" 
acumule. 

Su composición es la siguiente: substancias inorgánicas y 

sales alcalinas: de 24 . 69 a 28 . 12 por % ; Ca Co de 8 . l?. a 8 .48 
%; Ca,2 (PO) de 61.88 a 62.56%; Fe PO de 0.82 a 2 72 %'; 
Si 02 0.21 %.' 

Las s~les inorgánicas de la saliva quedan libres oor pre­
cipitación quizá, porque las reacciones qulmicas de la saliva, 
que llega a la boca, se alteran durante el estancamiento (se:­
gún Hulscharlinch) el anhidrido carbónico mantiene disueltas 
las sales de carbono y de calcio de la saliva, y si ésta,; se en­
Jas soles de carbono y de calcio de la saliva, y si éstns se es­
tancan queda libre el e o 2 y se precipitan las sale:l, según 
Lachs, "el fosfato y el carbonato de caldo están pres:ntes ya 
en la saliva en sobresaturaci6n". Hay alguno:; autores que 
en la formación del tártmo a'.ribuyen cierta participaci{in a de­
terminados microorganismos. Klcb:i relaciona la formación del 
tártaro con la actividad vital de las especies leplotri:x bucales; 
se han tomado !clmbién como factores el .Spirillum sputigem1m 
y el vibrion rugula. 

El color, la consistencia, la cantidad y la rapidez de for- . 
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·. maci6n del sarro, varlan extraordinariamente. En último térmi­
·. no no existe una diferencia intr!nseca, pero conviene en la prác­
. tica separarlos según sus cualidades; asi tenemos que iiay lar­
; taro amarillento, tártado pardo y un tártaro verdoso, 

La experiencia cllnica nos ha enseñado que cu·:-:nto más 
. claro es el color del sarro tanto mós blando y de [ormaci6n rá­
' pida y abundante resultará. 

Parece que la coloraci6n ·del sarro se debe a ciertas bac­
terias crom6genas sin que ésto se haya comprobado plena­
mente. 

TARTARO AMARILLO:-Es menen duro. Se acumula de or­
:dinario en la superficie vestibular de los molares y premolares 
· superiores y a menudo en los molares inferiores. Encontrándo­
se con mas frecuencia y cantidad en la cuperlicie lingual de lo:i 

·insicivos inferiores. Primero se deposita en la zuporlicie lingual, 
=cerca del borde gingival y engrosándose por capas se i:ixtien­
·¿e lentamente por toda la suporlicio a lo largo del bode gingl­
val separa ,eltártaro la encía del cuello den~ario y e:1 la~ cavida-
des que asi se forman vienen a acumularse nuevos estmtos, has­
tct alcanzar la raiz del diente. La~ encla r.;e atrofia poco a poco, 
se retrae y el tártaro invade una extensión cada vez mayor¡ do 
la superficie radicular. Poro no os solo la encla la que r.>e atro­
fia, sino también la lámina osea del ~lveolo, de un~ m<ldo es­
'pecial e:t los individuos de más edc:d en quienes influenciados 
por circumitancias externas, los depósitos de tártaro ~en más 
· considerables . que en los j óvones. 

TARTARO PARDO:-Este es mucho más duro. Rara. vez 
se encuentra en mayor cantidad y se deposita en kt iiLperficie 
lin¡y.ml· de los molares superiores e inferiores y en los insicivos 
inferiores. Su formaci6n es mucho más lenta que el ant . .,.rior. 

TARTAHO VERDOSO:-Es el que presenta mayor resistencia 
al instrumento. Circunda al cuello en· forma do anillo delgado y 
a menudo está como ezcondido y sn entrevée bajo la ·enda 
(Estría grisácea). 

Esta clase de kírtaro suele ongmar inflamaciones, pues 
ofrece una superficie áspera a dilorcncia del tártaro depositado 
en las superficies libres de los dientes, que adquiero bruñido 
por los moviminto:> do masticacíón y de la lengua. ,,. 
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En todos los tiempos fueron conocidos los electos graves de 
los dep6sitos de tártaro y la antigüedad se ocup6 de impedir 
estos depósitos y de encontrar la manera de hacerloa desapa- o·. 
recer por completo; poro ni siquiera Jos sistemas mode>mos son 
satisfactorios. Unicamente el tratamiento mecánico ha i;ido has-
ta ahora el medio de poder retirar esos depósitos de los dientes 
asi como un perfecto y constante aseo. de todas sus superficies 
para prevenir la acumulación de ellos. 

"El T·ARTARO SERICO": 

De origen distinto al anterior, se acumula en las superficies 
radic1,1lares una vez desintegrados los ligamentos de los dientes. 
Esto obra mecánica y químicamente en la destrucción del pe­
riodoncio. 

Su origen diferente del salival se atribuye a causas hema­
to;enas. Se ha dicho que son uratos derivados de !et sangre 
{uratos de calcio, de sodio, etc.) Nos ocuparemos de él el hablar 
de factores generales. 

CAUSAS QUIMICAS.-ALIMENTOS: 

Los alimentos por Ja acción de la saliva sufren una des­
composición, siendo para unos más rápida que pma otros. for­
mando ácidos y alterando el medio bucal, de reacción normal 
alcalina. Sin embargo, la ingestión de Jo::; alimen'o5 no seria 
precisamente un factor perra el ataque do los tejidos, pues con­
tamos con las defensas orgánicas, en este caso rep:esentadas 
por la saliva, que a la vez que trata de, neutralizar la acción 
ácida con ::;u reacción contraria, obra do una manera mccá:nic.a 
haciendo un verdadero "barrido". EstCI acción de la scrl:va se 
encuentra disminuida en ciertos ca::;on y en alg~mos abolida. 
Pero no es el paco rc'.!pido de los alimentes por !et boca el quG 
ocnsiona los trastornos a los que qu!oro referirme, sino su per­
manencia en ella, pro'.egida por los contactos anormales en 
los eGpacios interdentarios, y principalmente el malo o nulo 
asco ele la boca. 

Estos alimentos permaneciendo en dichos lugarez produce~ 
fermcntacionef:. que atacan a la enda, facilitando en m•icho el 
r.~br.:ecuente ataque de los gérmenes. 
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MEDICAMENTOS: 

• Diversos medicamentos que penetran a la boca o SI? elimi-
nan por ella, ejercer acci6n destructiva sobre la mucol:'a. 

Los diversos tópicos que a concentraciolles indebHas son. 
administrados tratando de remediar un mal, producicncfo otro 
peor, pues el epitelio débil a la acción de esto3 medicamentos 
so deointegra. 

Alguno:; preparados dados por diversas vías, ya sea intra­
venosa, muscular, por la piel, etc., al eliminarse por bs glán­
dulas salivales alteran la boca. 

El arsénico, el bismuto y el mercurio, muy en boga actual­
mente en la terapéutica contra la slfilis, se eliminan por el ri-
116n y por las glándulas salivales .. Su acción nociva <>obre el 
epitelio bucal, eot.á perlectamen'.e comprobado; sobrn todo la 
acción del mercurio y del b:smuto clan lugar a trash.'rnos bu­
cales conocidos· por el nombro de: estomatitis del me:licamen­
productor. 

La manera de obrar de e:;tos medicamentos sobre Ja mu­
cosa ha sido muy discutida, pero cualquiera que sea, su acción 
es perfectamente conocida. 

Otras substancias químicas que pene'.ran al organismo por 
el oficio de los individuos como: 

Gingiv0cstomatitis cuprica:-Observada en los bruñidores¡ 
tor:icros, etc. 

I'.stomatitis fosfórica, 
Estomatitis argirica. 
Estomatitis antimónica. 
Es:omatitis arsenical. 

CIERTOS ESTADOS GENERALES: 

En ciertos estados generales que producen eliminación p0r 
:vía aalivor de substancias que obran localmente. Así tonemos 
a Jos Gotosos eliminando urea y a los diabéticos eli111inando 
a:1úcar. Pudiéramos considerar aquí también a los díspópticos 
e hiperclorhidricos que con sus vómitos repetidos producen una 
acidez bucal constante. 
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CAUSAS FISICAS 

Temperaturas elevadas:-Ciertos alimentos llevados a k~ ,, · 
'boca demasiado calientes producen una qesintegración epi· 
telial causando~~ i.11 :ca-las llamadas "ESTOMATI· 
TIS ERITEMATOSA", Un ejemplo lo tenemos en las fürmas, té, 
café, consomés, etc. 

CAUSAS GENERALES 

HERENCIA.-La herencia tiene influencia sobre le; pcrio· 
dontoclasia; no es la enfermedad la que se hereda, pero si el 
terreno debilitado y propicio para su implantación y evolución. 

As! tenemos las diatesis, como la artr!tica, que son heredi­
tarias en los individuos y cuyas enformcdade::i van a tcr;cr cier­
ta influencia sobre los tejidos de la boca. 

Las heredo-distrofias. 
Es en heredo-sifi11ticos y tuberculosos en donde so observa 

con f.ran frecuencia esta enfermedad. 
S. L. T. Appleton dice ,refiriéndose a Diátcois (1;~...tabolis· 

mo)· "Es grande el porcentaje en que· se ha encontrado co:n· 
cidiendo entre los cardiacos, anémicos, nefri:kos y d.;l'lbéticos 
y la atrofia del margen alveolar. Esta demolición cst.'1 pcrlcc­
lamente descubierta radiográficamento ante::; que cua!trtlier o!n-
1oma se manifieste". 

CAUSAS CONGENIT1'\S 

Entre las cuales podcmori mencionar lari dos cmleric.·rcs en· 
ferr.iedades: oHilis y tuberculosis, pues ce ha compro~·aclo ou 
influencia notable que tiene en la producción do la :).Jriod6n­
todask1. 

ALIMENT ACION 

Es er.te un factor que en la actualidad oe encuentra acep-. 
tado. Su .acción en el individuo es delcrminante en loo pcr!oclo3 
pre-natal y primero:; ai1os de la vida. · 
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FISIOLOGIA DE LA NUTRICIO.N DE LAS SUBSTANCIAS 
MINERALES EN EL FETO 

Si tomamos en cuenta que las sales minerales son las edi­
ficadoras del esqueleto humano, nos interesará saber la fijación 
de ellos y su época. 

En el feto humano la cantidad de calcio empieza a i>er con­
siderable de 12Qo al 2109 dlas de la preñez; desde el 2100 ai 
2700 la necesidad fetal de calcio se eleva a casi O. 70 gramos 
en las 24 horas, de lo que resulta la descalsificación • .. :ravitica, 
si los alimentos no proporcionan a Ja madre una cantidad de 
calcio suficiente para su demanda; en el go mes de la gesta· 
ción, Bar ha hallado en la sangre de Ja ,mujer O. QS¿ gramos 
de cal por litro, en lugar de O. 03 cifra hallada 41' dias después 
del alumbramiento. En el recién nacido los huesos crecen rá­
pida~onte y la cantidad de sangre aumenta, siendo necesario 
el aporto do sales calcáreas y de hierro, sin el cual serla impo­
sible que se efectuara este crecimiento. 

La naturaleza y Ja cantidad de substancias minerciles que 
exige el crecimiento de los niños de pecho, están clar<:imente 
indicados por. la composición de la leche; el análisis compa· 
rativo de las cenizas de Ja leche y lcrs que resultan de la inci­
neración del recién nacido, muestren entre ellas una notable 
analogla de composición. 

Tomando en cuenta lo anterior, veremos kl influencia que 
podrá tener el organismo de calsi!icado do la madre (sobre to­
do en enfermedades como tuberculosis) sobre su prod1.icto en 
formación. 

Me Cal! condderando el factor dietético dice lo siguiente: 
"Lct influencia que tiene la dieta se basa en el parhJo prc­
nc:lal y natal reciente. Algunos adelantos pos~eriores en la dic­
ta les cuales pueden tener in!luencia preventiva, par.,¡cen sin 
embargo ser de poco valor en el aumento de la resistencia de 
Jo¡¡ tejidos que prcvic1mente han sido atacados. 

Re~pecto al trofismo de Jos tefjdos peridenlarios: 
Exis:en ciertos casos en que por la constitución misma del 

individuo, las estructuras dento alveolares son a tal grado 
compactas que Ja circulación se verifica dificilmente y llega a ... 
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sl"r precaria, trayendo como consecuencia falta de sangre en 
el periodoncio y debilitamiento de éste. 

Ciertas disfunciones end6crinas asl como la caroncia de ,. 
ciertos elementos indispensables (vitaminas). 

(Esto lo trataremos en causas adquiridas, por formar tam­
bicn parte de ellas y evitar repetici6n); 

CAUSAS ADQUIRIDAS 

Consideremos la mala calidad de Jos humores nutricios 
los cuales pueden obrar de dos maneras: 1 Q-Por carencia o 
deficiencia, 29-Por Ja presencia de substancian extrañas daño­
sasa a los tejidos. 

Del primer grupo tendremos que considerar varios elemen­
tos, 1 q sangre; siendo el medio interno (sangre, linfa y liquido 
intersticial) el vehículo para todos los elementos quimicos (or­
gánicos e inorgánicos) que intervienen en la nutrición del in­
dividuo; tendremos que considerarla. 

SANGRE:--Si tomamos en cuenta varias condiciones cons­
titucionales o enfermedades que pueden causar endrirterilis o 
anemia local e hipotono vascular de las enc!as o tejid0s alveo­
lrires, veremos que todas estas condiciones son seguidas por 
el fenómeno de retracción de las encias, y d0bcmos ele conve­
nir que dicha retracción .patológica ha tenido su estímulo ·en 
cualquiera de las muchas condiciones qu0 han sido locciles o 
generales y que pueden intervenir en la existencia k:xtl de la 
sangre. 

LA DIJ\BETES:-(Especialmente en la edad mediana). Es­
ta· condición vc1 generalmente acompañada por la ar!1~rio- es­
clerosis y frecuentemente por Jn endarteritis de los V<lsos de lai.: 
extremidades y algunas veces resultct la gangrena. , 

SEU::ml'UD:-Arterio-esclerosis, Endoarterilis, leed, y gene­
ral. Clyde M. Grarhart estudiando ésto dice: "Las arrugas no· 
son más que una evidencia de la contractivilidad fibrosa au .. 
mentada y la- gangrena de las extremidades, es algunas veces 
vista en la senel:ttud". 

ANEMIA SEVERA.--Una dismínución general del "tono" 
del tejido y una "respiración interna" empeorada son las cau-
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sas de una (asistencia disminuida en la boca contra la in­
lecci6n. 

ASTENIA.-Lcis personas que no son vigorosas en fisico y 
que tienen una presi6n sangulnea muy baja, frecuentemente 
tienen una resistencia disminuida a la inlecci6n de k1 boca, 
como causa de la "anemia del tejido local". 

El Dr. William Gerry Morgan de Washington, al hacer es­
tudios sobre pacientes asténicos de constituci6n delga.Ja y se­
dentaria, da los siguientes daten teniendo en cuenta su presi6n 
arterial: De 275 pacientes asténicos con una presión de sangre 
más baja que 110 o 112, aproximaadmente el 3§ % sufrkm gin­
givitis o periodontoclasia. 

El Dr. Morgan investigó a su vez que 90 pacientC'"l de 195 
que hablan llegado a los 35 años, o aproximadamen~c el 45 % 
de aquellos que fueron examinados y presentaban ar:.emia, su- . 
frian retracción de encias. 

DISFUNCIONES ENDOCRINAS 

Las disfunciones endócrinas en un factor que en la actua­
lidad so le da mucha importancia para explicar el mecanismo 
de producción de varias enfermedades, entre otras las presen-
1A; sin embarqo, dd papel tan importante que ocupan estas 
glándulas no se ha puesto en claro completamente. 

Consideremos en nuestro estudio de causas, la acción de 
lás glándulas end6crinas. 

Estas han sido dc!inidas de la siguiente manera: "Cierto 
n·'.unero ele órganos dispuestos en diversas partes C.el orga· 
nismo, con una estructura anatomo-histol6gica especial, irri· 
godos convenientemente, que elaboran determinadas eubstan­
cias y que puestas en circulación por Ion capilares que de ellos 

· emanan, van a actuar en dlstintos lugares del organismo y en 
mu.y d!slin\c1s formas". 

Entre las disfunciones, la que se ha encontrado con electos 
evidentes en b producción de la periodontoclasia, es el hipoti­
roidismo. Ralph. A. Reyno!ds, después d0 un estudio minucioso 
en ·36 casos do endocrin6patei, obtuvo una relación inarcada 
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Pntre ciortas disluncionos end6crinas. (principalmente l;ipotiroi­
clismo) y la periodontoclasia. 

Boenhein y Zitr6n, por medio de investigaciones semejan­
tes a Reynolds, encontraron 76 casos de disfunciones end6cri­
nas estudiadas, un 45% (principalmente hipotiroideos) afecta­
i::lo¡¡ do periodontoclasia. 

Adrion W. ai contrario que los autores anterioref', ha en­
contrado una relaci6n marcada entre esta enfermedad y el hí~ 
pertiroidismo, haciendo notar la influencia que tiene la época 
de la menopausict en la mujer y la impotencia senil en el hom­
bre. 

En general r.e ha observado que existe una intensa rela­
ción entre todas las glándulas de secreci6n interna, por lo tan­
to el mal funcionamiento de una se deberá¡al de otra u otras. 

Se ha evidenciado también la gran influencia que la hi­
pófisis tiene sobre las demás glándulas. 

La paratiroides puede tomar parte en la reacci6n de los 
tejidos suaves porque la Paratohormona, influye en el meta­
bolismo del calcio (~al~io difusible). Que contenido en la san· 
gro anorr.1alrnente trae una predisposici6n a la ínflawrid6n as[ 
como a la reabsorci6n osea. La inyecci6n intravenOf'Cl de glu­
conato de Ca. (Calcio difusible) ha demostrado tener un valor 
terapéutico en ciertas inflamacines de los ojos. 

Boyens dice: "Consideremos hoy una hormona c1ue está 
en usr y q !-:' ·1iene <1 •:ktr it :z sobre el campo ch la 1..mdocri­
nologia. Estc.1 es la suprarrcmina cuya !tmci6n entre otras es 
mantener el tono capilar". 

"Al inyectarla vemos unalnquemia local; es vaso- construc­
ra de los capilares". 

"Esta reacción explica una observaci6n clínica frc~uente, 

de que las endas dejcm de sangrar cuando el extracto Tiroides 
en inyec!ado, siendo éste un aclivador de las suprarénnkm". 

ZiEl:in ha demostrado una relación de los ganados-her" 
monas en la 9ingivitis de la preñez. 

, So· han hecho experimentos de este tipo de gingivitis con 
re8ultados poGitivos al inyectar orina de embarazad.::tic: a los 
monos. 

Esta es una de las razones más sencibles por lo quo se 
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cree que las disluncfones endócrinas tomen parte en las en~ 
· iermedades paradenta!es. 

DIETA 

Este lactot" ya tratado lo consideraremos en este capltulo, 
par tener influencia sobre el organismo en una época mi'.!s avan­
zada de la vida, que cuando lo consideramos anteriormente. 

Estudiemos primero la influencia que tienen en la produc­
cién de la "periodonloclasia" ciertas substancias que son Ín" 
dispensables para la vida y a cuya ausencia o deficiencia se 
deben múltiples traGtornos orgánicos. 

Se las. conoce con el nombre de vitaminas. Haremos notar· 
!a relación bien marcada entre la avitaminosis y las disfuncio­
nes endócrinas. 

Paul Boyens de San Francisco, Cal. a este respecto· "Dice 
e::; un hecho de obzcrvaci6n la degeneración capilar entre otros 
trastornos importantes que se observan originados por el "hi­
potiroidismo y la falta de vitamina "C". 

La vitamina "C" es la esencia para mantener le integri· 
dad capilar. De su ausencia resulta entre otras cosas dege­
neración de la túnica endotelial de los capilares, produciendo ex­
travacaci6n dü la sangre a los tejidos acompañándose de aflo­
jamiento de las p!e:::as dentarias y produciéndose una inflama­
ción muy marcada en los papilas. Conociéndose a este trastor­
no con el nombre de escorbuto. 

CONSIDERACIONES SOBRE EL METABOLISMO 
MINERAL: 

Al hacer el estudio del rne!abolismo mineral en':'c.ntrare­
mos la influencia que tienen las glémdulas endocrinas so­
bre él. 

lbof de Leningrado dice: "Que el metabolismo de! Ca. es 
t'n factor inter~ante de tornar en cuenta en el estudi.? etioló­
gico· de la Periodontoclasia". 

Otros están interesados en el cambio del rnetaboli: ~lo elec­
trolitiéo con respecto a lC! relación del K, Na y Ca, .en el plas-
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na &onguíneo (Zitrón, Cahcm, Wiman, Herz y Hauschaisky); ·· 
Ha sido observado por diferentes autores que el distur-: 

·ria rietabólico funcional se ha encontrado en la mcy0r[a de <'! 

lrn casos do perioclonto:::lasia; as[ Zitrón, en un estud:n de 87 
casos de esta enlermedad, descubrió la cantidad de Co. arri-
ba de lo normal, encontr6ndose en dichos casos un exC'edente 
de mmgrms. 10%. En otras palabras 121f2% de casos donde el 
Ca. varlct do 13 a 17 % . el 84 % de car;os donde la cantidad de 
Ca. varia de 10 a 12 mmgrms. Y en total el 961/2% de casos 
... nseñabcin hiperca!cemia. 

Según Kauschansky de 134 paciente~ con pcriodonloclar:ia 
•·~encontraban 60% con una cantidad do Ca. anormJ. El 16% 
1:on 12 a 15 mmgrms. % ele Ca. Y el 44 % con 10 a 12 rr.mgrms. 
<lo Ca. Wiman y Hertz han encontrado en en!crmm:: rnn clis­

ÍUnción atrófica, el 25 % dG los car,os coa la ccu"1tlda.~ de Ca. 
excediendo 11 mmgrms. % . Cohcn después do cxan."nar ]03 

datos de los autores anteriores ha concl1lldo que: ··;::¡ hcc!10 
que la cantidad excesiva de calcio en el plasma ~:m1gulno0 
;?reduzca la atrofia alveolar, es indiscutihle lr:t acción de este 
olemento en cantidad anormal en la scmr;re", 

Otros lactares que podemos crmun~crar son los ::liguientcs: 
lo.--Alimcntación in:mficicmlc corr.o sucede a caus1 do re­

gímenes pobres en Ca. prod~lcilmdo la "Ostcomi<nklcia". 
~o.-Demanda oxcmliva de Ca. como zuccde durr:mte el 

11mbarazo, la lactc:ncia '.' el crncimient,'.J r-'!•)iclo. 
3o.-Impropia cligcs~ión de los aliment is aue con¡fonon Ca.· 

como sucedG cuando lct bilin y el jugo ¡:xmcreático Gon insuli~ 

dento::;, 
.:0.-Quo el Ca. ya digerido no ce m'l'1i!e al huern, lo quo 

sucede en ausencia do la vitamina "D" (raquitismo) porque 
b sangre no está prcpc:rcda para obsorver el Ca. y 1. Ph. 

5o.--Inhabilidad del hueso parct utilizar los min,Jmle3 .ele 
la sangro, porque los 'o:~·lmO r;1otrice~;" no c:stán pri;,r:i;;trado¡¡ 
pam su retención clGbido a degcnerac!6n. Esto se observa en 

. la delicicncia de vitamina ."C'', (m:corbuto) y pueden también 
¡:: oducirkts ciertas disfunciones cnd6crinas asociada, a cam· 
L.ios s~niles. 

6o.-MetaboH::;mo oz00 invfütido: Cuando la sangre toi::ia · 
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fll C)l. del hueso. Esto sucede cuañdo la paratiróides activa 
E:ilS funciones, (su función consiste en mant'i'ner el nivel nor­
r .al del Ca. en la sanqre), produciéndose e~ esta disfunción 
le-siones parecidas a la c•¡,leomalacia y raqui'ismo. 

Cuando las parat~roides hcm aumentado cus funciones, la 
1it1ngre toma Ca. del huew que es ol que lo necesita y des· 
p1.1és lo excreta. 

El Dr. Reynolds ha encontrado que la disfunción más có• 
l'l.Ún en Jos enfermos de osteoporosis, es el hipotiroidirmo. 

Los resultados obtoniC.:os por Bocks y W::ünoringt en los ti· 
;,ios distrólicos coexisten con hipotiroidismo rovelaror. 9eneral­
nientc riqueza del suero en Ca. y el Ph. normal o hcijo y ¡¡ ... 
l 10 de K. 

En realidad las causa de muchos de es'.os cambk1s oseoi:.t 
u través de las disfuncionas endocrinas nos son casi descono­
cidos. Como quiera que i:,ea nosotros sabemos que los secre­
ciones internos tienen una gran importancia en las estructu­
ras óseas: pudiéndolos ver en ciertas enfermedades tales como: 
acromegalia enfermedad de Rafa! y el cretinismo. 

Refiriéndose a la atrofia senil Coknheyn la toma romo un 
c:1mbio fisiológico que de la misma manera podría a:ectar al­
timo; o varios otros- órgar_os que al envejecer hacer. que las 
c.6lulmi vayan perdiendo la propiedad de reproducirse. 

2o.-Por la presencia de substancias extrañas dañosas a: 
llllS tojidos. 

Con la evolución de ciertas enfermedades (sllifü:, diabe­
tes, gota) se ha vis'.o la ¡:rcsencia do enfermedades paraden· 
tafos. Esto so ha explicado por la acción de toxinas que obran 
u:bre dichon tejidos. 

Estas mismas enformedadc:: (Gota, diabetes) al eliminarse 
ror los glándulas salivales, modifican ol medio bucal 

OTRAS CONDICIONES MENOS ESPECIFICAS QUE 
PREDISPONEN A LA REABSORCION OSEA SON: 

J:o·.-NEUROSTS, que produce la subconciencia y el hábito 
d1, apretar los dientes: (.Al hablar dG oclusión· tratamo~ el Caso 
de Bruxisma). 
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2o.--FOCOS INFECCIOSOS quo aumenten la virulencia do 
loa gérmenes. ·: 

80.-CALCULOS SALIVALES, un factor sistemático re lacio· "' 
r.adc con el balance del Ca. 

110.-J.A DIETA pued~ obrar en forma dis\inta de como la 
bemos hasta ahcra considerado, pues en el presente c-:iso obra 
localmente en forma mecánica. Ciertos individuos cuya dieta 
fRtá formada por alimentos suaves, resulta que sus endas ja-
11ás han sido cstimuladaf. por el frotamiento normc.:: con los 
alimentos constituyéndose as! tejidos débiles. 

5o.-En general podernos decir que el debilitamiento or­
trúnico producido por diversas causas (exceso de trabajo men­
¡i.:¡, o flsico) (enfermedades) pueden faciltar un ataqt;e micro­
~'~ano .. 

DIVERSOS TIPOS DE PERIODONTOCLJ\SIA 

Hazla el momento hemos visto los diferentes laclores que 
iptervienen en lct producción ele la pcriodontoclasia y flXplica­
dc a la vez su manera de obrar, dando lugar este varindo nú­
ipero de factores a diferentes tipos de enfermedad; 

Algunos at.:!ores han tratado de clasificar estos tipos y 
hay quiene:; los hayan resumido en dos: Periodontoclasia se­
l·a y húmeda; o sea cuando la invasión microbiana es prima­

. :;a y secundaria en el otro caso. 
De las clivernas cla::1fücacioncs al respecto hacheo hasta 

('Sto momento, creo que ,la más completa es la propuesta por 
e! Dr. Boks. 

Al explicar lct etiología de cada :uno de los 7 tipos de 
(•,ferrnedades paraclcntaleb, no será necesario repetir lo.:!os los 
iactores causales de los dos principales procesos pc.tológicos: 
hflamación y reabsorción ósea. Pero de cuak¡uier manera, cle­
:1.:m tenerse presentes algunas ele las causa de estos dos pro­
Cc'sOs. Estos. procesos patológicos dividen los 7 tipo!:> im tres 
divisiones principales con sus subdivisiones subsecuentes. Por 
ciemplo, inflamación de la onda que comprende ti¡:.os I y II. 
inllamación ·de la ericla con reabsorción ósea que ccnstituye 
!ri petiodontoclasía, tipos II y IV. Reabsorción ósea s()la que 
~':.mstituye las atrofias tipos VI y VII. 
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TIPO I 

Este tipo es el resultado de ,la imitación local, generalmen­
te con algunos factores sistemáticos que causan en el pacien· 
ta predisposición a procesos inflamatorios. 

Ciertos procesos sistemóticos solos pueden causar la gin· 
givitis, aparentemente sin ninguna irritación primaria local. Es­
to es generalmente un estado ya existente que se desencade­
na en el periodo del desarrollo por disminución de defensas. 

Cualquiera inllamaciór; que existe durante la juventi;d ticn­
tie a sostenerse por sí misma; porque la inflamaci6r. obstacu­
liza la atrofia normal de la encla, formando as! uno honda 
e ::ividad y la atrofia marginal 6sea debe ir simultáneamente 
con la cmigraci6n hacia la raiz del accesorio epiteli'll. 

También cualquier condición sistemática que se interpu­
siese al desarrollo normal en la erupción de un diente tendqrla a 
!urmar una cavidad más honda, porque el germen epitelial 
del esmalte contin(1a su desarrollo más o menos rápi.:lo. Una 
cavidad profunda tiende a pernistir porque es un lugar apre>· 

·¡:iodo para los micro-organismos y otros irritantes ~ue produ­
cen inflamaciones. 

La infección es . frecuentemente .Ja causa de ·Ja inflama­
c;!6n o por lo menos ia mantiene, y en todos los casos de gin­
y1vitis debe pensarse en la infección Vicent. 

En gingivitis puras r.o existe atrofia do las 1nérgenes 
éseas. 

TIPO II 

Cllnicamente gingivitis paradentósica igual con tipo No. l. 
Solo se hace un diagnóstico diferencial radiográfico y poi' 

este ·medio observamos un principio do claridad (una zona 
ro.diolucida del hueso, aparece tempranamente) en las márge­
nes alveolares. 

Esto tipo eB igual etiol6gicamente al tipo I, pero en un 
grado mpyor do desarrollo. Pero cuando estas manifos'.aciones 
se presentan desde un principio en el proceso de la enferme-
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dad, deberán de. sospecharse algunas condiciones sistemáti­
cas que influencian los cambios reabsortivos, que juntos con 
factores locales provocaban una inflamación mós activa. 

~IPO 111 

Cllnica y etiológicamente este tipo se asemeja al tipo II 
que es su precursor. Difieren siempre en que el tipo llI tiene 
bolsas de pus que interesan las es:ructuras más profundas; 
hay supuración y al examen radiológico muestra reabsorción 
alveolar. 

Relativamente un gran porcentaje de casos pertP.ríecen a 
este tipo de reabsorción horizontal. Este es, en otras palabras, 
tm estado mós avanzado del tipo númew U. No hay todavla 
aflojamiento de dientes. 

TIPO IV 

Es'.o es el resultado de todos los tipos de enfermedades 
paradentales. Es un estado de la enfermedad que el mismo 
paciente puede reconocer fácilmente, pues además de· tener 
todos los slntomas del tipo l1I ha avanzado, hasta el grado de 
que los dientes se allojan y pierden. 

Este tipo puedo comenzar por una gingivitis generalizada 
de la cuál constituye la cuarta etapa del desarrollo, pudiendo 
también desarrollarse a partir del tipo distrófico y de las airo; 
iias. En este tipo encontramos supuración y reabsorciln avan-. 
zada para perderse los dientes. 

TIPO V 

En ésto encontramos diferencias bien marcadas con los: 
cuatro tipos precedentes. No empieza por inflamación (gingivi-: 
tis). Se puede diagnoslivar on un principio por la radiografla. 
Son estos caracterlsticas de atrofia (osteoporosls) o do distro-. 
fia ósea. 

La reabsorción vertical se presenta frecuentemente) en lu­
gares aislados, afectando principalmente a aquellos dientes .. 
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que. soportan una fuerza superior al limite fisiológico. Fuerza 
que ha disminuido de acuerdo con la distrofia (ostear.orótica) 
del hueso. 

El primer sig~o clínico en esto tipo r-s: aflojamiento y mo­
vilidad de ciertos dientes apareciendo los otros normales y 
sanos. 

Si se intenta. la ortodoncia se verá que los dicntr-s ceden 
fácilmente, poro tienen la tendencia a volver a su sitio pri­
mitivo. 

Además hay elongación cuando faltan los oponcn~es o es­
tán inclinados hacia el espacio vado. 

Si hay alguna restauración de los tejidos se necD::iita ha­
cer el rebaje frecuentemente. 

So ha creido que la principal causa de este tij")O es sis­
temática (osteoporos~ con presión ocluso! o fuerza aumentada 
como causas mecánicCJs coadyuvantes. 

En el des.::irrollo de este tipo, hay formación de bolsas de 
pus, inflamación, supuración, movilidad, con efectos eccunda­
rios y otra vez te11emos el tipo IV combinado. 

Generalmente la diferencia clinica entre el tipo cuatro y 
el cinco, es que en el anterior vemos signo3 de inflamación ge­
neralizada y reabsorción horizontal; mientras que en este últi­
mo generalmente encontramos regiones de la boca donde no 
han aparecido ni inflamación ni reabsorción horinzontal. 

Las cavernas o cavidades que se presentan en este tipo, se 
forman cuando las bolsas de pus se extienden debaio de las 
crestas alveolares. 

TIPOS VI y VII 

Estos tipos no son aún bien comprendidos . clini: amente. 
Presentan un cuadro de dientes alargados sin inlla:naci6n ni 
bobas. 

Radiográlicamente ·existe el tipo de reabsorción alveo!al' 
horizontal; sin cambios atróficos. 

sé presentan fenómenos in!lamatorios cuando lcr porción 
cxtraalveolar de los dientes es su!icientemente larga ¡::ara pro­

. ducit,'traumatismo durante la masticación. 
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Estos feri6menos o cambios producirán signos sim;Jare[) ·a 
aquellos encontrados en el tipo IV. 

Es también evidente que un proceso no inflamatcrio pue­
de hacerse inflamatorio por la introducci6n de . una infección 
secundaria, entonces se asemeja al tipo lI! y al final se desa· 
rrolla en el tipo combinado. 

La ctiologla de los tipos VI y VII es obscura pcm se po­
drla decir que esfuerzo o infección son factores primarios. Po· 
siblemcnte estos tipos sean provisionales y queden ck:si!icaclos 
con el tiempo como tipos distr6licos. 

La atrofia presenil (tipo VI) como su nombre lo indica, 
püedo comenzar en la edad temprana. 

La e:<plicaci6n que se dá a esta atrofia en, que ~P. presen­
ta por la !alta do contacto oclusal como ocurre en !a respl· 
raci6n bucal de los niñez que tienen vegetaciones adenoideas; 
se explica por la falta de contacto de los dientes, teniendo 
és:o3 la tendencia a salir de sus alveolos después de transcu· 
rrido cierto liempo. 

La atrofia senil o tipo VII puede explicarse según Gothied 
como la evolución fisiol6gica de un dien'.e de la me.mera si· 
gui<lnte: existen dos procesos en la evolución de un diente, que. 
se debe tornar en cuenta para entender el alargamierto: lo. el 
diente está normalmente en un constante estado de erupción, 
esto es, la corona clínica se está alargando más y m.:Js y 2o. 
hay simultáneamente una atrofia gradual de las rné1rgenes de 
la encla la que es fisiológica. 

La atrofia senil se presenta más tarde que la presenil. y 
generalmente se observa mayor desgaste oclusal. 

En ambos estados, la infecci6n se presenta como un !ac­
tor secundario, el que obscurece el cuadro tlpico. 

Estos tipos (VI y VII) teniendo fases comunes con el tipo 
V (no in!lamatorio) que los distinguen do los tipos inflama­
torios, se puede probar que tienen un fondo sistemático simi- , 
lar al tipo distr6!ico V. . . 

Admitiendo que a menudo hay t\pos bien carar:t0riz.ados . 
"porque no hay nada .quo prevenga que algunos de los tipos · 
principales comiencen simultáneamente". . 

De todos modos está claro que el principio de las enferme-
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.dades paradentales se pueden suceder de tres diferentes mo­
dos. lo. Puede empezar como tipo I (gingivitis) con un ataque 
secundario .al hueso a través de los tipos 2 y 3 y gradualmen- " 
te desarrollarse hasta llegar al tipo IV. 

2o. Puede comenzar como una rcab!?orción prin. aria ge-
neralizada de las márgenes (VI y Vll) sin ninguna i.rifl.~mación ' 
y después resultar inflamación secundaria y termin.)r en el 
tipo IV . 

. 3o. El tipo IV es el último resultado y es la el'lpa que 
generalmente se diagnostica como "piorrea alveolar" . 

. PRIMEROS PASOS DE LA PEIDODONTOCLASIA 

Paul Boycns (de San Francisco Cal.): 
Considera que dos o tres proscesos fundamentales patoló­

gicos se presentan en la periodontoclasia. Tratando d!! simpli~ 
ficar la clasificación anterior, dice: "Estos pueden. nn desen­
volverse independientemente uno de otro. El orden de estos 
procesos es contrario en agunos tipos y C'Uando cada ·.lno. tien­
de a produci1 el o!.ro proceso, pueden i;er entidades 1istintas 
aún poseyendo puntos de contacto en su etiologla". 

Es to) procesos fundamentales son: la. Inflamación, ?.a. rcab-. 
sordón ósea. Todos los demás procesos son secundmios, esto 
es, supuración, hipertrofia, aflojamiento de los diento.; bolsas; 
sin antes haber inflamación o reabsorción o ambos despuéG 
de un cons!derable p3rlodo de tiempo aparecen los ·t!cmás. 

Go!llied considcm un buen fenómeno básico en consun­
ciÓ~ con la paradontosis, la evolución del epitelio a lo largo 
de la supmlicie de la raiz. Y dice "La emigración e'ipnlial está 
libre de innomaci6n y recibsorci6n ósea, pero puede ser esti­
mulada por toxinas inflamatorias". 

El papel más importante de eslc proceso lo dese11peña el 
cemento. 

Refiriéndose a éslo dice Kronfeld: "!fo os muy e:!agerado 
decir que Ja inflamación es la cnusa de los cambios ,,n el epi­
telio. De cualquier manera, una relación directa d0 causa a 
electo en'.re la inllamc1ción y el despegamiento del epit~lio no 
se pücde demostrar porque ésto no se presenta siempre que 
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hay inflamación". 
Como quiera que sea, cuando aparece claramentu la emi­

graci6n epiteleal generalmente no coincide en ninguna infla· 
maci6n con la reabsorción alveolar. En· este estado las inves­
tigaciones cabe preguntar ¿Qué es lo que aparece primero, 
la emigración o la reabsorción? 

Las observaciones clínicas de algunos autores lo;, han lle­
vado a la concluci6n de que algunos· factores sistemáticos en 
unión de factores locales podrian ser la causa. 

Como un argumento yerdc1dero tenemos la predhposición 
de algunos pacientes para estas enfermedades y la ir.rnunidad 
de otros teniendo aparentemente ambos factores 'ioca~s idén-
ticos. ' · 

Los Dres. B. Grane y' H. Kapkin, opman que/'"u1 'piorr~a 
alveolar va precedida de una reacción' inflamatoria del 'már­
gen gingival. Al principiar la en!ermedcd afecta a los tejidos 
suavos y por eso aún nó ·aparece ninguna indicaeión en el es· 
ludio radiográfico del enfermo y enlortces es cuando propia~'· 
mente debe de llamársele gingivitis y la infección e:1 u'no de 
loz factores que primero intervienen. · . 

· Al mismo tiempo que Ja infección avanza las fibras súper~· 
ficales dd poricemento se desintegran y el hueso es también 
intcrezado: 

El examen radiográfico en este estado 'demostrar-'.! la clis-' 
continuidad de la línea ""opaca a nivel ele la cresta .. •lveolar. 

Dependiendo la destrucción del hue10 en parte <lE\ los lac· 
lores cauioantes y en parle dé la resistencia. 

Si la enfermedad se inicia por simple irritación en las mór-· 
genes de la enda, como puede resultar de los de1.6sitos de 
tártaro dentario, alimentos empacados, restauraciones denta­
les· imperfectas o fal:a de la suficiente estirnulación ·.Mr el ce­
pi!bdo; la destrucción del hueso interproxirnal' será :;;otnpfota,· 
destruyendo kt lámina dura de los dlveolos en•i:liente~·adya­
ccntes. La radíografla mostrará la cresta alveol(.'lr c.,on· una· 
área "radiolúcida". Esta área clarílicad':l com ··lo dern:uestrá· 
el estudio microscópico envuelvo extensa destrucción ·de!. hue~ 
so se presenta un principio de reacCión ihllamalotil!i: 13n' los 
espacios interproximales. El material dedntegradó' · é3' ácum(F· · 
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lado en el cuello del diente como un desecho purulento. 
Esta es el tipo de periodontoclasia que "Box" llnma sim· 

ple, es también algunas veces llamada horizontal. 
Cuando hay desviación de lo normal en las lineas de fuer­

IZa oclusal, se produce una compresión del·pericernento en una 
parte del alveolo y un estiramiento o desgarramiento de las 
fibras. Por otra parle, se produce una perturbación en la irri-. 
gaci6n sanguínea del periodoncio. 

Esta acción combinada a o!ros factores resultan los cam­
bios retrógrados en los tejidos del periodoncio. Entonces se 
desarrolla un proceso inflamatorio infeccioso y se forma una 
bolsa profunda y angosta a lo largo de la raiz afectada. En la 
radiograila se ve la linea opaca atacando la lámina dura, pe­
ro en el lado opuesto al septum permanece normal. Este tipo 
de reabsorción ha siclo clasificado por Box como "compleja o 
vertical". 

Cualquiera que sea la bolsa que aparezca como inicial 
con reabsorción ósea vertical u horizontal, todas las bolsas se 
convierten en una combinación de los dos tipos. 

Cuando ésto ocurre, la radiografía muestra una irregula­
ridad de. la cresta alveolar con la destrucción más profunda 
en las raíces de algunos dientes que en otros. 

Cuando persiste por un tiempo, el hueso que rodea la raíz 
puede ser destruido y la radiografla mo~trará unce limitación 
semicircular del hueso alveolar ·en la parte más baja de la 
raíz; llamándoseles a estas bolsas circulares. 

Debido al tratamiento inadecuado, la destrucción 6sea en 
cualquier tipo de bolsas puede avanzar hasta que la raíz es­
té completamente desnuda al grado de que no quede sufi­
cien~e tejido para sostenerla. 

Al examinar un siimúmero de radiogralias hemos obser­
vado con mucha frecuencia un tipo do bolsas que en lugar de 
desarrollarse en el alveolo y destruir la lámina dura de uno o 
de ambos dientes, parece progresar directamente en el teji­
do esponjoso entre los dos. Hemos clasificado ésto como bolsa 
intersticial. 

Stillman y Me. Call opinan lo siguiente: Los vasos que rie-
gan el parad~ntium, la mayor parte de las veces pasan a Ira· 
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vés del pericemento, del exceso de reabsorción de leo; tejidos'. 
res~l!a: 

a). Perturbación circulatoria localizada a las márgenes 
ginglvales, produciendo gingivitis (sangran con facili.iod y dis­
minución de la resistencia de los tejidos. 

b) O bien el resultado 'de esta reabsorción puedo locali­
zarse por si misma en una pequeña 6re::t del pericmnento, re­
sultando el engrosamiento por proliferaeión y causando el prin­
cipio de la reabsorción del hueso (generalmente de tipo ver­
tical) por medio de presión o por la reconocida reacción do! 
hueso, inflamación e irritaciones adyacentes. 

En ocasiones la reabsorción ósea se produc~ tan r6pida­
mente que solo se puede explicar por la inestabilidad 6seci in~ 
herentes de que han hablado Gottlieb y Bech; 

De::ide luego, que el hueso es sen:;ible a la :intl11mación 
adyacente en el proceso patológico; existe una reabsc.rción se.:' 
cundarkt a una gingivitis generalizada. 

Esto explica dentro de ciertos limites por qué la gingivitiií­
se convierte al final en periodontoclasia, generalmente-con·una 
completa reabsorción ósea, dependiendo ésto, porsupuesto, 
de lm: resistencias mecánicas y bio-qulmicas del h•ieso. 

La presión también causa reabsorción, puesto que el hue­
so reacciona fácilmente a la presión. El engrosamien19 del pe" 
riodoncio producido por la inflamación que causa la presión, 
origina el retroceso de las láminas 6seas. 

La presión oclusal a menudo hace que los dienti:is se .des­
unan (sin que ésto sea necesariamente traum6tico). E:i Jos jó­
venes el hueso se regenera en la superlicie distal y hace que 
los dientes vuelvan a quedar fijos. 

Chim afirma que: la hipertrofia papilar causa la reabsor­
ción de las crestas interproximales en aquellos casos en que 
los espacios interproximales est6n llenos de tejido sL1.ave. Esta 
idea no es aceptada por Gottlieb; pero ·nos explica, por qué 
empieza la reab::iorci6n entre las crestas interproximctles .. 'i 



GERMENES 

P.emos dicho qoo este !actor se ha lomado como cletermt.' 
.nante en la producción de la perioclontoclasia, pues en todos 
los casos de, esta enlermedad lo encontramos ya sea q~e obre 
entre los !actores primarios o bien que secundariamente ~ los 
trastornos sufridos por el periodonció se implante producién­
dose la supuración y completa desintegración d.e los, tejidos. 

La cavidad bucal es un lugar en donde pululan multitud 
de gérmenes, los cuales penetran por los alimentos u objetos 
que son llevados a la boca, asi como por el aire que respira­
inos. Son gérmenes sapó[ritos que en espera de una nportuni­
dad exaltan su virulencia y ~e convierten en patógenos, sien· 
do por lo tanto los productores de todas !mi inlecciones buca­
les y no sólo, sino que son causa de trastornos generr.rle~. que 
al ser digeridos en canlidacl vayan a ejercer su ación maléfi~ 
ca en alguna parle del aparato digestivo, ocasionando otras 
veces trastornos en el aparato respiratorio. 

Por último por : un fenómeno metastásico cuando su vi­
rulencia se encuentra exaltada (es~alilococos, estre¡:tococos) 
producen lesiones en distintos órganos creyéndose que algu­
nos .especies tengan predilección por determinado órgano. 

Los gérmenes encontrados en la5 bolsa5 piorrék.::::s se di­
viden en: aerobios y anaerobios. 

Se han hecho constantemente estudios microscópicos de 
las bolsas piorréicas tratando de encontrar gérmenes especi­
licos dando por resultado diversas teorías sobre la especifici­
dad microbiana; asl tenemon: Housen describió un "bacilo pio­
rréico alveolar". El Dr. Perrin lmc!endo estudios a este parti­
cular dice: que se trata de una Espiroquetosis (espiromimas, 
treponemas) en combinaci6n con una infección polimicrobiana. 

Leawy.-Ve en el bacilo !usi!orme el agente caur.al. 
Timoty.-Lo ve en las espiroquetas del Vincent. 
Varios autores opinan en el sentido, de la influe!lcia tan 

marcada que ejerce la asociación fusoespirilar. 
Bass, fohns Smith y Bmret en 1915 expresaron pública­

meniti su creencia: que la enclamiba gingivalis 
de la perioclontoclasia. 

44 

.. 



Gallipe y Vignal han encontrado al estfeptococo ?i6geno, 
al e3talilico áureo, al estafiloco albo etc. 

Miller (de Berlln) describe dos microbios que 61 llama pyo-
genes. · ., 

Galippe ha aislado también microb!on que ól llama· Ga-
ma y Beta. :. 1

.• 

Los estudios bactereos-c6picos han llevado a la c,1nchisi6ri 
que en las profundidades de las bolsas piorréicas era encoií:~ 
trada esta asociación. 

Se ha visto el papel que desempeña la espiroqueta en' la 
destrucción de los tejidos, abriendo paso a los demár.: gérme.: 
nes.·' 

BACILO FUSIFORME DE VINCEITT' 
Descrito por Vincent pertenece a la llora normal de la bo:.: 

ca, habiendo sido demostrado por Muhlens. V. Ellerman Tunni-. 
cliff Womvor. 

Bajo las influencias de causas mal determinad-::ts exal!a 
su virulenciG. Encontrandose generalmente en simbiosis con 
los Espiroquetos. 

Caractorns:--Bacilos fusiformes c:bultJdos en :m \)(.;rte me­
dia delgados en sus exlremidaeds, miden de (6 a 17. micros), 
a veces lilamentos rectilíneos o ligeramente encorvados, pu­
diendo c1sociarse ele dos a dos por nus extremidadcq, presen­
tando aspscto de S. alargada. En muchas descripciónes no se 
le concedo movilidad. (Vincent, Wcaver y Tunnincliff. etc.) Le­
tulle le describe movimienios en la saliva. Según Vespremy 
posée numerosas pc:;'aftas; Plcmt seiiala la presencia de pes­
tañas finas y numerosas. 
El Bacilo se colorea fácilmente con los colores básico'l de ani­
lina, no toma el Gram. 

Cultivos: Vincent no ha podido obtener cultivos ptiros. 
Después algunos autores utilizando el método de Veillon han 
preparado cultivos puros anaerobios. 

Et;to Bacilo estrictamente anaerobio no se cultiva.más que. 
a temperatura de 37~ y on medíos Gdicionados de serosidcides 
(peri~onoal). Se obtienen colonia::i grisáceas transparentes, :cu-
yo diámetro no pa~a de :.!n milímetro. .. 

Los cultivos. ~rmaneccn vivos é:tlrededor de un !Oes; : 
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ESPffiILOS Y ESPIROQUETAS 

En la boca se encuentra gran cantidad de espiri;c,s y es· 
piroquelas, muchas de sur. variedades son aún mal aelinidas. 

Tienen forma de bastoncitos ligeramente curvos en forma 
de coma; miden de 1, 5 a 3 micras de largo, m6vile:q en sus 
extremidades, se adelgazan ligeramente y no toman el Gram. 
Presentan muchas ondulaciones. 

Medios de cultivo: variables según la especie, pueden ser 
ordinarios en presencia de aire, o bien cultivarse t:!n gelosa­
suero a 409 durante l!z hora. 

Coloración: Los espiroquetos voluminosos se tiñen fácil­
mente por las soluciones mordentes de colores básicos do ani· 
lina. Los espiroquetos finos, exigen el· empleo de mólodos es· 
peciales, Método de Giemsa. 

Ya se dijo anteriormente que los espiroquetos s0 han en· 
contrado en las partes más profundas de las bolsas piorréicas 
y con mucha frecuencia. 

ENDAMIBA GlNGIVALIS 

Ha recibido diversos nombres: Amiba bucalis (stf..limberg 
1862). Amiba kartuHsi (Dollcin 1901) Endamiba bucclis (Pro:wa­
zek 1904) Endamiba bucalis (l3asy Jons 19!5) Encbmil:-a gingi· 
va!is (Craig 1916) Endamiba confusa (Craig 1916). 

Lc1 amiba de la boca ht.:rnapa Ecne importancia hintóríca •l. 
por sor la prirnew crrniba parásita d0scubiorta. Gros 10 encon· 
tró en el tétrtaro y saliva en ol afio de 1849. 

Snbsocuen'cmento ha sido oncontmda por divorsoa auto· 
res en algunas in[occionos bucales. 

Se ha probad8 que oxbtc en estado normal en la boca. 
Hasta que on el año d0 (1915) Smith y Barrett y Bass y 

John sostu'fiorcn la tc:3is c¡uo: "La causa enpocifica c1:i b pio·. 
rroa alveolo dentaria os la endamiba". 

Caracteres: 
La endamiba gingivalis es pequeña; su diámetro oscila 

~ntre JO ~ 20 1~1icras. 
El octoplomna y ondoplazma están bien dilerencirldos. Los 
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· soudopodOs francamente diferenciados siendo redoncl<>ados. 
En el citoplasma se observan numerosas vacuolas e in­

clusiones. 
Su ·nucleo es e:iférico y vesicular; con diámetro de 2, 5 a 

3 micras, probablemente envuelto por una membrana. 
En coi¡clusión tenemos, que .no se encuentra con toda re­

gularidad en los proc;csos piorréicos, siendo su acción nula en 
ocasiones y en otras coadyuvada con los demás gc?rmenes, 
sin ser especifica. 

ESTREPTOCOCO 

El ectreptococo es uno de Jos gérmenes habituales de la 
boca (F. Windal y Bezancon, Tunniclifl). La presencia del Es­
treptococo en la boca de los recién nacidos es frecuente. sino 
constante (l!erzberg). En todas las anginas de cualquier es­
pecie que sean, so le encuentra como microbio dom:nanle o 
como especie asociada. 

En el estado actual de nuestros conocimientos es impo­
sible distinguir un Estreptococo, saprólito del hombre, del es­
treptococo piogeno de Fehleisen, existen muchas variedades 
de ostreotococos, carac!erizados por su aspecto morfólico. No se 
puede establecer alguna diferenciación por sus proriedades 

·patógenas, pues ésto varía con el grado de recept'.vidad de 
los. individuos y especies. Lo que para el hombre es muy viru­
lento para el animal no lo será. 

El estreptococo huesped habitual ele la boca es capaz co­
rno los anteriores gérmenes, de exaltar su virulencia. 

Azpocto:-Cocos inmóviles, redondeados, midiendo O. 6 a 
1 micra do diámetro, asociaclon en cctdena. 

Se colorec1 con los colores básicos de la anilina y torna el 
Grc1m. 

Cu! tivos:-1.on cultivos se hacen preferentemente entre 37Q 
y 389. Se reproducen indiferentemente en presencia o ausencia 
del aire. · · 

Su cultivo caracterÚico¡;i es la estria en gelosa: se forman 
en 24 horas un ligero velo do colonias blancas muy peque­
ñas. La vitalidad del cúltivo desaparece en algunos días. 
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.C:STAFILOCOCOS PIOGENOS 
·¡', ,. i .... :. 

.. 
Los estafilococos se encuentran como huéspedes comunes <;11. 

?e la cavidad bucal (Vignal, Sanarelli, Freud, Rosenthal). 
1 

Los estalilococos en las diversas afecciones do la boca y 
de sus anexos es frecuente que se encuentren, asociados. 
, Es muy dificil, por no decir que casi imposible, apreciar 
las propiedades pat6gonas de los estafilococos en la flora 
bucal. 

Eidsten tres variedades diferenciadas por el color de los 
cultivos, que son: Estalilococos piogenos albus, aureus y ci· 
freus. 

•· Caracteres.-Cocos esféricos do O. 6 a 1 micra do diáme­
tro, irun6viles, raramente aislados o asociados en ::H::ilococos,' 
ordinariamente agrnpados en racimos irregulares de 5 a 30 
elementos. 
.. · Los estafilococos coloran fácilmente por los colores bá­
sicos de la anilina y toman el Gram. 

Cultivos:-Los estafilococos se cultivan en todos les medíos 
entré lQ9 ·y 44°; son anaerobios facultativos. 

La materia colorante de las varicdcr:::UY.; cromogonas no so· 
produce más qtw en caldos de cultivo, do preferer:r:ia entre• 
20 'y 259. 

El cultivo en gelatina es abtmdante su desarrollo. La ge" 
latina es liquida del 5q d\a al zoq; el cultivo es blanco, ama­
rillo dora.do o amarillo lim6n, según la raza. En la patatc1 los'. 
coloraciones son más intensas. 

Harzd considera a lc.s dos últimas clascn de gérmenes des-. 
crité:rs, como las responsables de las .:ifccciones pcridsntales y 
dice: "Los estreptococos y estafilococos es acumulan en gran' 
cdntidad sobre los cuellos de los dientes. Al des!ruirso el epi-
telio gingival penetran produciendo fermentaciones que des-
truye el tejido adyacente, siendo por e:::ta razón el ctcceso fá-
cil a las estructuras profundas donde originan una serie de 
cambios inflamatorios por medio de sus. toxinas y lermentacio" 
pes; siendo éstas las responsables de la destrucción del tejido, 
caúsandci la in!lamación. y cambiando el tono de los tejidos, , 
produciendo una coloración amoratada. 
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Los tejidos se vt\elven granu!omatosos en las partos pro­
fundas y supurativo en las úlceras que rodean al diente. 

11 La característica reacción de los !ejidos ante lec invasión 
estreptocóccica es una "fibrosis metapláz!ica"; no importa en 
qué parte del tejido se introduzca el estreptococo. 

Cuando los glomerulos del riñón ~.on atacados por el e3-
treptococo al examinarlos veremos un tejido áspero aumenta­
do de volumen. 

En los tubulos del riñón, son causan!es del aumento de te­
jido conectivo· intersticial, corno se ve en Ja enfermedad de 
Bríthe (nefritis intersticial). 

En el músculo cardiaco tenemos la formación de cuerpos 
de Aschoff y subsecuentemente tejido fibroso. Cuando se ob­
serva en el diente cerca del extremo de la raiz tenernos una 
masa granulomatosa de tejido libro.so oc11pando el Jugar del 
tejido óseo destruido. Este tejido granulomatoso facilita la ac­
tividad del estafilococo, que lo disuelve y lo convierte en pus. 

Esta misma reacción se ha hecho no!able alrededor del 
'<:lienle, en toda el área invadida por el estreptococo (Box Lle­
welling y Jhons) observándose una fibroz.is. fotos au!ores han 
hecho estudios sobre las hiperplasfas patológicas producidas 
por el estreptococo (fibrosis) en los múzculos y articulaciones. 

Se han observaao fenómenos metasté1sicos origin ;dos por 
estos gérmenes llevados por el torrente circulatorio }' linléi:ico 
originando en el sitio en donde so fijen, proce:;os pcdológicos. 

Adair dice: "Es mejor prevenir la p~orrea que esperctr a 
que esta enfermedad ataque la boca; porque cuando ó::;to cu­
cede ocasiona reumatismos, neuritis, :nfocciones oculnrez, mo­
lestias del corazón, lesiones renales y trastorr.03 diger.tivos. 

Bloodgood:-Ha descrito reumatismos articulares cic todas 
clases y enfermedades crónicas de oido, arterias, rifiones, y 
afirma que enfermedades de cualquier órgano o tejido en el 
cuerpo, pueden ser el resultado ele una infección c¡w:i ha teni­
do su origen en la boca o .en los senos. 

While:-Opina lo siguiente: "Es una observación muy co­
mún que las úlceras gcstricas y duodenctlos, apendicitis, lnfcc· 
ción de la vesicula biliar, su causa no resida en enformeda· 
des infecciosas y traumáticas, pero en su lugar, V<;•nos frc-
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cuentemente que se relacionan con uncr boca on pésí1 ms con· 
diciones, puesta por la periodontoclasia. Lo que es de · sorpren­
der que éstos enfermos encapan a intervenciones quirúrgicas 
con 10 eliminación de la causa bucal. 

Goadby:-Encontró una relación definitiva .entr€' las en­
fermedades de las endas y la artritis. Pudo producir reuma­
tismos experimentales en un conejo inyectando estreptococos 
aislados, de una bolsa piorréica. Y en otros casos consiguió 
curar algunos casos graves con la eliminación del loco pri­
mitivo. 

Stale:-Aisla estreptococos de una bolsa piorréic. t de pa· 
cientes que sufren varias enfermedades. Cuando los estrepto­
cocos aislados de los pacientes que padeclan artritis, ~ritis, co­
litis, nefritis, úlcera del estómago o duodeno, colecistis. Estos 

. gérmenes fueron inyectados intravenosamente a animales, 
!:!ando por resultado que los estreptococos tenlan una locali­
zación electiva. 

Fesher:-La constante asociación de estreptococos varlan 
en gran número de casos de piorrea, como lo demuestran los 
métodos de cultivo. Su presencia en cortes de tejido piorréico 
y ausencia en tejido sano del estreptococo, puede !ot1arse co­
mo evidencia en favor de este organismo, siendo por lo tanto 
de mucha importancia en la periodontoclasia. 

, .. 
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Loca!lzaclón electiva, que· siuue a la Jnyección intravenosa de csircptococos aplicada n !os 
conejos tomando los. C§b•epmcocos de reoiones pe1•io1lontoclásicas en pacientes 

afectados de varios padecimientos. 

Ul PorcentnJe do anlmulos Casos 011 fJ.tlll so locnlizarou estre¡1tococos Q """' 'C ~ en v11rlas de cuyas rculoncs !l ~ en rnrios 1lr¡;11uos do los 1111iurnles CfJ ... (/.) se de8ar•rollaron lesiones w Q w "" z ¡,, 1- e 
Pl\dccimlunto11 genornlt's o .:: el: ~ :rl 6 ~ .... " . w (j) 

" o (() "" (jj Ul "" = r" w o ~ ~ lfJ o 
-~ Q z UJ Q ~ w = o :g ·C w ... :::> 

-~ 
(/.) o o_;q ¡:;:¡ a: o ¡:;:¡ . .= (/) 

'i1 :=: o z z "-' s ~ ~ _J ..J o ~-O~ • 
C) <( .,.... "" o e ;¡::: "";) o : z o (!J -=:; -§ "";) A .!'3 ID .,,., 

-~ o IZ s o 
1 !: = """" ~ .. ~ <( -~ ~ o o ..... rQ 

ü -o ~ ;¡:: ~ J-l ~ < """"' a: -;: .., ~ (/.) a: -w :=.----- ----- ---------------- ----
Artritis 10 40 8 20 35 5 8 3 30 5 3 5 35 

-- -------- - ---------------- -- --
Irit.is 1.0 40 (i 15 45 3 5 5 45 3 5 3 30 

----
__ , __ 

------------~ ------
Colitis 20 so <15 50 8 33 a 8 3 35 5 8 8 20 

-- ---- ---- -~,QB-5 -- -- -------- --
Nefritis 10 110 20 50 5 25 20 5 3 3 

Ucera estomacal o ~uomal 11 '14 2U <15 2 -¡sMl-5 32 7 '. 2 
_I ----............. 

Colecestitis 10 •10 18 115 3 3 30 28 5 5 20 
-------- - ---- -- - ·--- ' ------ -

Cefalitis 2 8. (i 75 1 25 
------ - ------ ---- ------------

'forticolis 2 8 5 G3· 25 
-- ---- ·------- ---- ---- ---- -

Total 75 300 120 43 
-------- ----------¡------ -

Ca11os controlados 25 100 36 3G 7 6 8 29113 21 14 12 
.... -
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Por lo que a estos gérmenes respecta podemos cJncluir lo 
Siguiente: 

I.-Los estreptococos aislados de bolsas profundes y tejí· 
dos infectados de las bocas de pacientes que padeclcn perio· 
dontoclasia y que padecían de iritis, neuritis, o:itis, etc., al 
inyectarse a los conejos intravenosamente, se reproduce la mis­
r:m enfermedad en los animales. 

1 

II .. -Es sumamente importante eliminar la pcriodor.toclasia 
de la boca de un paciente que sufre de alguna enfermedad 

. en la cual. el foco de infección local puede ser la ca\lsa. 

i 
III.-Aunquo los estreptococos aislados de regiones de pe~ 

riodontoclasia; prácticamente siempre están asociados a al­
guna otra bac'.eria; esta otra tiene muy poco poder rara pro­
ducir infección metastásica y por lo tanto no son &;¡nas de 
tomarse en cuenta. 

Respecto a la especificidad que se le ha querido encon­
trar a la periodontoclasia, yo opino lo siguiente: "Es una in­
lccci6n polimicrobiana en la cual el papel de algunos gérme­
nes se hace patente en ocasiones (metastásis estreptccóccicas). 

· Por los exámenes microscópicos múltiples vemos la predomi­
nancia de algunos gérmenes sobre los demás; esta predomi· 
nancia observctda tanto por su cantidad como por su presencia 
en número do casos. Estos gérmenes son: Espirilos, trepone­
mas, estreptococos y esta[i]ococos, bacilos fusiformes. 

1 

Pongo a continuación el resultado de los exámenes bac­
terioccópicos en 150 caso de "periodontoclasia" lleva:~os a ca· 
bo por el Dr. l. Aguilar Alvarez: 

Espironemas, observados en .............. . 150 casos. 
Treponemas, observados en ............ , . , 150 ,. . 
Baci!os fusiformes observados en .......... . 139 "· 
Neumococos, observados en ............... . 129 

" Microbios catarrales observados en ....... . 116 
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Leptotrix bucales, .observados en ......... . 
Estafilococos, observados en .............. : . 
Bacilos difteroides, observados en ......... . 
Amibas, observados en ................... , 

En ningún caso se encontraron quis'.es ni 
tativas. 

Bacilos colilormes, observados en ......... . 
Estreptococos, observados en ............. ·'. 

!OS 
75 
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lorm::is vege-
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CONCLUSION 

I.-La clasificación del tipo de un caso particular de enferme­
dad peridental, es el primer paso lógico que se debe dar 
para cualquier tratamiento. ' 

II.-:-Factores etiológicos sistemáticos deben de tomarse en 
cuenta y su diagnóstico y tratamiento general.~icnte re­
qt1ieren el consejo del médico. 

III.-Cada caso puede tener multitud de variaciones y no se 
puede generalizar el tratamiento. 

IV.-Es muy común que las enfermedades dentales inlluyan 
en el estado general, as! como también lo es que el sis­
tema influencie el estado de salud de las estructuras bu­
cales. De manera que la cooperaci6n ele! módico y den­
lista sobre el paciente será la regla y no la exc0pción, 

·v.-La infección local asociada aún a los casos más sencillos 
generalmente es capá:z de producir absorción tóxica, Ice 
que agravará prácticamente cualquier factor si~temático 
causal. De manera que el tratamiento local no debe de 
posponerse ni descuidarse en beneficio del tratamiento ge­
general. 

AGUSTIN GONZALEZ G; 
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