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INTRODUCCION 

La elaboración de la presente tesis ti.e 
ne por• objeto dar a conocer en forma integral al-
periodonto con sus características clínicas tanto 
normales como en estado patológico. 

La importancia de conocer las estructu-
ras del perioclonto en salud, es la de detectar -
tempranamente cualquier anomalfa que pueda condu-
cir a la pérdida parcial o total del aparato mas-
ticatorio, e incluso, en casos graves otras es- - 
tructuras de la cavidad oral. 

En esta recopilación de datos, tambiln-
se expone la etiología de las enfermedades perie-
dontales, pues se considera necesario su conocí -
miento para la confirmación del diagnóstico y tra 
tamiento de las mismas. 
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II ESTRUCTURAS COMPONENTES DEL PARODONTO 

I BOCA . 
Es una cavidad situada por debajo de -

las fosas nasales y encima de la región suprahioi 
dea, dividida por los arcos dentarios en dos por-
ciones y ambas cavidades comunican entre si por -
medio de los espacios interdentarios y los espa - 
cios retromolares. 

II PARODONTO 

Es el tejido de protección y sostén de-
los dientes y la estructura parodontal está suje-
ta a cambios morfológicos y funcionales, así como 
también a cambios con la edad. El  parodonto se - 
compone de 4 tejidos altamente especializados que 
son. 

A.- Encía 

B.- Ligamento Periodontal 

C.- Cemento 

D.- Hueso Alveolar 

A.- Encía.- 

Es parte de la membrana mucosa bucal 
que cubre los procesos alveolares de los maxila - 
res y rodea los cuellos de los dientes. Está adap 
tada para ser sometida a presiones e impactos du-
rante la masticación. La encía se divide en 3 par 
tes: 



1.- Encía Marginal 

2.- Encía Insertada 6 Adherida 
3.- Encía Interdentaria 

Encía Marginal.- 

Es la encía libre que rodea a los dien-
tes a modo de collar y se halla demarcada de la - 
encía insertada adyacente por una depresión li --
neal poco profunda llamada surco gingival, gene - 
ralmente de un ancho mayor que lmm., formando la-
pared blanda del surco gingival. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES: 

Fibras Gingivales.- 

La encía marginal consta de un nucleo -
central de tejido conectivo cubierto de epitelio-
escamoso estratificado. 

El epitelio de la cresta y de la super-
ficie externa de la encía marginal es queratiniza 
do, paraqueratinizado 45 de los 2 tipos; se conti-
núa con el epitelio de la encía insertada y el -
epitelio de la superficie interna forma el tapiz-
del surco gingival. 

El tejido conectivo de la encía margi. - 
nal es densamente colágeno y contiene un sistema-
importante de dichas fibras, denominado fibras -
gingivales, éstas fibras tienen las funciones si-
guientes: 

a) Mantener la encía marginal firmemente adosada-
contra el diente para proporcionar la rigidéz- 
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necesaria para soportar las fuerzas de la mas-
ticación sin ser separada de la superficie den 
taria. 

b) Unir la encía libre con el cemento de la raiz 

c) Unir la encía insertada adyacente con la mar 
nal 

Las fibras gingivales se encuentran 
dispuestas en 4 grupos: 

1.- Grupo Dentogingival.- 

Van desde el cemento, por debajo de la-
adherencia epitelial, hacia el epitelio gingival. 
corren lateral y coronariamente hacia la lámina - 
propia de la encía, en forma de abanico; en la zo 
na inteirrproximal se extiende hacia la cresta de -
la encía interdentaria. 

2.- Grupo Circular.- 

Estas fibras corren através del tejido-
conectivo de la encía marginal e interdentaria y-
rodean al diente en forma de anillo. 

3.- Grupo Alveologingival.- 

Nacen en la cresta alveolar y se inser-
tan coronariamente en la lámina propia. 

4.- Grupos Accesorios.- 

El grupo de fibras horizontales promi - 
nentes que se extienden en sentido interproximal- 
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entre dientes vecinos se denominan fibras tran 
ceptales. Encontrandose también fibras dentope 
riósticas que se extienden desde el periostio-
del hueso alveolar hacia el diente. 

Adherencia Epitelial.- 

Es una banda, a modo de collar, de epi-
telio escamoso estraficado. Hay 3 S 4 capas de es 
pesor al comienzo de la vida poro su número aumen 
ta a 10 e incluso a 20 capas con la edad. 

La adherencia epitelial se une al esmal 
te por una lámina basal compuesta por una capa lú 
oída y una densa (en la primera es donde se adhie 
ren los hemidesaosamas) 

Así mismo, la adherencia epitelial, se-
liga al diente por medio de una capa extremadamen 
te adhesiva elaborada por las células epiteliales, 
estando reforzada su unión al diente por las fi - 
bras gingivales; por ésto son consideradas como -
una unidad funcional denominada unión dentogingi-
val. 

Mastocitos.- 

Están distribuidos por todo el organis-
mo, son numerosos en la mucosa bucal y encía (te-
jido conectivo), están compuestos por histamina,-
enzimas proteolíticas-estereolíticas y lipociti 
nas, que pueden intervenir en la generación y evo 
lución de la inflamación gingival. También contie 
ne heparina (factor de reabsorción ósea) y otros-
productos como la serotonina, ácidos grasos no sa 
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turados, beta - glucoronidaza y ácido ascórbice. 

Al estimular la respuesta inflamatoria, 
las sustancias químicas de los mastocitos pueden-

.elevar la resistencia local a agentes lesivos — 
(aunque no se sabe con exactitud su funci6n). 

Surco Gingival.- 

Es una hendidura alrededor del diente,-
limitada por la superficie dentaria y el epitelio 
que tapiza el margen libre de la encía. El epite-
lio del surco actúa como una membrana semipermea-
ble através de la cuál pasan hacia la encía los -
productos bacterianos lesivos y los líquidos ti su 
lares de la encía se filtran en 61* 

Líquido Gingival.- 

También llamado líquido crevicular, es-
un líquido que se filtra dentro del surco gingi -
val desde el tejido conectivo gingival, através -
de la delgada pared del surco. 

Fu ncionos: 

a) Limpia el material del surco 

b) Contiene proteínas plasmáticas adhesivas que 
pueden mejorar la adhesión de la adherencia 
epitelial. 

c) Posee propiedades antimicrobianas 

d) Puede ejercer actividad de anticuerpo en defen 
sa do la encía. 
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e) Sirve de medio para la proliferación bacteria-
na y contribuye a la formación. de la placa den 
tal y cálculos. 

El liquido gingival se produce en peque 
a/simas cantidades en los surcos de la encía nor-
mal; la cantidad de éste liquido aumenta durante-
la inflamación, masticación de alimentos duros, -
cepillado y masaje dentario, ovulación y anticon-
ceptivos hormonales. 

Encía Insertada ó Adherida,- 

Se continúa con la encía marginal y se-
compone de epitelio escamoso estraficado y un es-
broma de tejido conectivo subyacente. Esta parte 
de la encía es firme y resistente, unida al cemen 
to y hueso alVeolar subyacente« 

Epitelio.- 

Este se diferencia en: 

a) Capa banal cuboidea 

b) Capa espinosa de células poligonalcs 

c) Capas múltiples de células aplanadas 

d) Capa certificada queratinizada, paraqueratini-
zada ó las 2. 

Tejido Conectivo.- 

Está compuesto por 2 tipos de láminas - 
que son: 
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a) Lámina Basal.- 

Por medio de ésta lámina, el epitelio - 
se une al tejido conectivo subyecente. Esta lámi-
na está constituida por otras 2 láminas que son:-
lámina lúcida y densa. 

Los hemidesmosomas de las células opite 
líales basales se apoyan contra la lámina basal -
y se extienden dentro de ella. La lámina basal es 
sintetizada por las células epiteliales basales y 
es permeable a los líquidos, pero actda como una-
barrera ante las partículas. 

b) Lámina Propi 

El tejido conectivo de la encía es cono 
cido con éste nombre, que es densmnente colágeno-
con pocas fibras elásticas; fibras argir6filas de 
reticulina se ramifican entre las fibras coláge - 
nas y se continuan con la reticulina de las pare-
des de los vasos sanguíneos. La lámina propia tam 
bién está Formada por 2 capas: 

1.- Capa Papilar.- 

Subyacente al epitelio, se compone de - 
proyecciones papilares entre los brotes epitelia-
les. 

2.- Capa Reticular.- 

Contigua al periostio del hueso alveo- 
lar 
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Encía Interdentaria y Col- 

Ocupa el nicho gingival (espacio inter-
proximal) situado debajo del área de contacto. -
Consta de 2 papilas, una vestibular y otra lin --
gual, conectadas por una depresiSn que se adapta-
a la forma del área de contacto interproximal lla 
mado col 6 collado (el tejido conectivo de éste -
contiene fibras oxitalánicas). 

Cada papila consta de un nucleo central 
de tejido conectivo densamente colágeno, cubierto 
de epitelio escamoso estratificado Las papilas - 
son de especial importancia clIniccÁ y patológica, 
puesto que son las primeras y más exactas indica-
doras de enfermedad Parodontal, 

En la parte anterior de la boca tienen-
forma piramidal y en la parte posterior de cufia. 

La encía tiene 3 fuentes de irrigación: 

1.— Arteriolas supraperiSsticas 

2.- Vasos del ligamento periodontal 

3.- Arteriolas que emergen de la cresta del tabi-
que interdentario. 

Drenaje Linfático.- 

Comienza en los vasos linfáticos de las 
papilam de tejido conectivo, avanza hacia la red- 



9 

colectora externa al periostio del proceso alveo-. 
lar y después a los nódulos linfáticos regionales. 

Inervaci6n.- 

Deriva de fibras que nacen en nervios -
del ligamento periodontal y de los nervios labial, 
bucal y palatino. 

La encía tiene diferentes estructuras -
nerviosas como las siguientes: 

1.- Red de fibras argirófilas terminales 
2. Corpdsculos tactiles del tipo de Meissner 

3. Bulbos terminales del tipo de Krause 
4.- Husos encansulados 
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA: 

Color.- 

Generalmente el color de la encía se --
describe como rosado coral. Es producido por dife 
rentes factores como son: 

1.- Aporte sanguíneo 

2.- Espesor y grado de queratinización del epite-
lio 

3.- Prehencia de células que contienen pigmenta - 

El color varia según las personas y se- 



encuentra relacionado con la pigmentación cutánea. 
La encía insertada está separada de la mucosa al-
veolar adyacente, en la zona vestibular, por una-
línea mucogingival claramente definida. 

La mucosa alveolar es roja, lisa y bri-
llante, porque el epitelio es más delgado, no que 
ratinizado y no contiene brotes epiteliales. El - 
tejido conectivo de la mucosa es más laxo y con -
abundancia de vasos sanguJneos. 

La intensidad del color varia notable -
mente en los diferentes individuos, la encía es -
más clara en personas de tez blanca y cabellos ru 
bios, que en personas de tez oscura; ésto es im - 
portante para el diagnóstico de las enfermedadee-
gingivales de origen sistdmiee. 

NOTA: 

La melanina es un pigmento pardo que - 
produce la pigmentación normal de la piel, encia-
y mucosa bucal; en la encía, es formada por mela-
nocitos dendriticos, células de las capas basal y 
espinosa del epitelio gingival. 

Tamaño.- 

El tamaño de la encía corresponde a la-
suma del voldmen de los elementos celulares, in - 
tercelulares y a su vascularización: 

La modificación en el tamaño de la en - 
cla es una característica común de la eneermodad— 



gingival, resultante de alteraciones de sus compro 
nentes microscápicos. 

Contorno.- 

Generalmente la encía, presenta un as - 
pecto festoneado con prominencias alargadas, co - 
rrespondientes a las raíces de los dientes; éstas 
zonas prominentes están unidas por suaves depre 
siones interdentales, que se hacen más angostas - 
hacía el margen, para luego unirse con las papi -
las interdentales, cóílicas y chatas. 

El contorno de la encía también está su 
jeto a variaciones, depende de la forma de los - 
dientes Y su alj neaci6n -en el arco,',de  la locali-
zaci6n y tamaño del área de contacto proximal y - 
de las dimensiones de los nichos gingivales vestí 

M.O 

bular y lingual. 

La encía marginal rodea a los dientes a 
modo de collar y sigue las ondulaciones de las su 
perficies vestibular y lingual y forma una línea-
recta en los dientes con superficie relativamente 
planas. 

Las papilas interdentales se extienden-
en forma de cono achatado, terminando en el punto 
de contacto. En casos de dientes muy apiñados, la 
papila es alargada con un contorno no prominente; 
en dientes muy separados aparece como una eminen-
cia redondeadá; o bien la mucosa puede unirse al hue 
so subyacente sin que aparezca un contorno papi -
lar. 
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Consistencia.- 

La encía es firme, resilente y está fía. 
memente unida al hueso subyacente con'excepción 
derMargen libre. .La' Consistencia firme de la en- 
cía se explica ,porr-la naturaleza colágena de la - 
lámina propia 'y siliCóntiguidad con el mucoperiós. 
.tia del hues0-alveorar, habiendo una 'contribu-
ción Importante a la firmeza del margen gingival-
de parte de las fibras gingivales. 

Textura.- 

Presenta una superficie finamente lobu-
lada (punteada) 10 que se llama °, en. cáscara de na 
raoia s observandose mejor al secar 	ene a. 

La 'encá adheridOutli.tIta 	supe,.... 
jbiéel,margenli re,  es 3.,sa-,,.loá.:bordes argi,..---- .       

áarew-do'''143.- PaPllajihterdentatraOn-liaoa. y  la" Por - - , 
.c±6n central.generalmente es punteada. 

Hay una considerable variación en la -
forma y extensión del punteado de una persona a -
otra y segun las diferentes zonas de una misma bo 
ca. El punteado es menos prominente en las super-
ficies linguales que en las vestibulares y en al-
gunos pacientes puede estar ausente. El punteado-
tambión varía según la edad del indivuduo y es -
producido por la alternación de protuberancias re 
dondeadas y depreniones. El punteado es una forma 
de adaptación para la función, siendo una caracte 
rística de la encía sana y su reducción 6 pérdida 
es signo comdn de enfermedad gingival. 

is 

, I 

11' 
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Queratinización.- 

Es considerada como una adaptación pro-
tectora a la función, que aumenta cuando se esti-
mula a la encía mediante el cepillado dental. La-
queratinización varia de un individuo a otro y en 
diferentes zonas de la boca. 

La superficie queratinizada es descarna-
da en forma de delgadas tiras reemplazada por nue 
vas células queratinizadas, derivadas de la capa-
granular subyacente. El grado de queratinización-
disminuye con la edad y la aparición de la meno - 
pausia. 

Posición.- 

Se refiere al nivel en el cuál se une a 
la encía marginal al diente; al erupcionar el --
diente en la cavidad oral la adherencia epitelial 
se encuentra en la punta de la corona y a medida-
que la erupción evoluciona, la adherencia se des-
plaza en dirección a la raiz. 

Mientras la porción apical de la adhe 
rencia epitelial prolifera a lo largo del esmal - 
te, la porción coronaria se separa del diente. En 
coordinación con ésta migración, el margen gingi-
val se atrofia y sigue la adherencia conservando, 
de éste modo la profundidad Cisi.ológica del sur - 
co. 

B.- Ligamento Periodontal.- Es la estructura de -
tejido conectivo que rodea a :La raiz del diente y 
la une al hueso. Es una continuación de la encía- 
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y se comunica con los espacios medulares atrav6s-
de canales vasculares del hueso. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES: 

Los elementos principales del ligamento 
son las fibras colágenas dispuestas en haces, si-
guiendo un recorrido ondulado. Estas fibras se 
distribuyen en los grupos siguientes: 

1.- Grupo Cresta 	Alveolar.- 

Se extiende oblicuamente desde el cemen 
to, inmediatamente debajo de la adherencia epite-
lial hasta la cresta alveolar. Su función es equi 
librar el empuje coronario de las fibras más api-
cales, aYudande a mantener al diente en el alveo-
lo y resistiendo los movimientos laterales del. -
diente. 

2. Grupo Transceptal.- 

Se extiende interproximalmente sobre la 
cresta alveolar y se incluye en el cemento de] -
diente vecino. 

Estas fibras se reconstruyen incluso -
una vez producida la destrucción del hueso alveo-
lar en la enfermedad periodontal. 

3.- Grupo Horizontal.- 

Estas fibras se extienden en ángulo rec 
to respecto al eje mayor del diente, desde el cc- 



mento hacia el hueso alveolar. Su función es 
lar a la del grupo de la cresta alveolar. 

4.- Grupo Oblicuo.- 

simi.  
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Es el grupo más numeroso del ligamento, 
se extiende desde el cemento, en dirección corona 
ria, en sentido oblicuo respecto al hUeso. Su fun 
ci6n es soportar las fuerzas masticiatorias (pre - 
si6n) y las transforman en tensión sobre el hueso 
alveolar. 

Grupo Apical.- 

Sus haces están distribuidos irregular-
mente ábriendose en abanico, desde el cemento, en 
la .regicSn apical de la raíz, hacia cl hueso cir 
cundante. Este grupo no se 'encuentra en raíces in 
completas. 

Otras Fibras.- 

Otros haces de fibras bien formados, se 
interdigitain en ángulos rectos 6.  se extienden sin 
mayor regularidad alrededor y entre los haces de-
fibras do distribución ordenada astas fibras son: 

a) Fibras Colágenas.- 

Distribuidas con menor, contienen vasos 
sanguíneos, linfáticos y nervios. 

b) Fibras Elásticas.- 

Relativamente hay poca cantidad de ellas 
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c) Fibras Oxitalánicas.- 

Son fibras ácido-resistentes y se dispo 
nen principalmente alrededor de los vasos, in-
sertandose en el cemento del tercio cervical -
de la raíz. Alin no se establece la función que 
desempeñan. 

d) Fibras de Sharpey.- 

Son las terminaciones calcificadas de «Mb 

las fibras principales del ligamento, inserta-
das en cemento 6 en hueso. 

Plexe Intermedi 

Lá exiStenelade6áte SOló= se ha- conSta 
tordo en dientes en erupción activa, pero desapáre 
ce cuando alcanzan el contacto oclusal. 

Elementos celulares.- 

El ligamento poriodontal tiene diferen-
tes tipos de células como: fibroblastos, células-
endoteliales, ceinentoblast:os, osteoblastos, osteo 
clastos, macr6fagos y cordones epiteliales denomi 
nadas restos epiteliales de malassez 6 células 
epiteliales en reposo. A 6stk,s se les considera -
como remanentes de la vaina de Hertwig, que se de 
sintegra durante el desarrollo de la raíz, al for 
marsc el cemento sobre la superficie dentaria. 

Irrigaci6n.- 

El aporte sanguíneo del ligamento perio 
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dontal, proviene de ramas de las arterias alveola 
res superior e inferior que penetran en los tabi-
ques interdentarios por los canales nutricionales. 
Algunas ramas se extienden desde los vasos pulpa-
res antes de penetrar al diente, otras ramas lle-
gan al ligamento desde la encía; los vasos suelen 
tomar un curso logitudinal. El drenaje venoso del 
ligamento periodontal acompaña a la red arterial. 

Drenaje Linfático.- 

Complementa el sistema de drenaje veno 
so ;los vasos linfáticos que drenan la región in-
mediatamente inferior a la adherencia epitelial, 
Pasan al ligamento periodontal y acompañan a los 
vasos sanguíneos hacia la región periapical, de-
ahl Pasan atravéá del hueso alveolar hacia el 
conducto dentario inferior, en la mandlbula 6 al 
conducto infraorbitario en el maxilar y al grupo 
submaxilar de nódulos linfáticos. 

Inervación.- 

El ligamento se halla inervado por fi-
bras nerviosas sensoriales, capaces de transmi - 
tir sensaciones tactiles, de presión y dolor, - 
por medio de las vías trigéminas. Los haces ner-
viosos pasan al ligamento desde el área periapi-
cal y através de canales desde el hueso alveo --
lar. 

Siguen el curso de los vasos sangul --
neos y se dividen en fibras mielinizadas :indepen 
dientes, que por último pierden su capa de mieli 
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na y finalizan como terminaciones nerviosas li --
bres 6.  estructuras alargadas en forma de hueso. 

Estas terminaciones nerviosas son reces 
tores propioceptivos y se encargan del sentido de 
localización cuando el diente hace contacto, pro-
porcionando mecanismos de retroalimentación que -
impiden el cierre demasiado intenso de los maxiiá 
res que provocarla lesión en el peridonto. 

Funciones.- 

El ligamento periodontal tiene 4 funcio 
nes que son: 

1.- Física.- 

Hay 5 aspectos importantes en la fun --
ción física de la membrana periodontal: 

a) Transmisión de fuerzas masticatorias al hueso 

b) Unión del diente al hueso 

c) Mantenimiento de los tejidos gingivales en su-
correcta relación con los dientes. 

d) Disminución del impacto de Las fuerzas exter - 
nas ó absorción de los golpes (amortigua). 

e) Protección de los vasos y nervios con tejido -
blando para evitar que sean lastimados por las 
fuerzas mecánicas. 

Las fuerzas oclusalos que exceden la ca 
pacidad del ligamento periodoatal,producen una le 
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sión que se denomina trauma de la oclusión. Cuan-
do la función disminuye ó no existe el ligamento. 
se  atrofia, adelgaza y las fibras se reducen en - 
cantidad y densidad, pierden su orientación y por 
último se disponen paralelamente a la superficie- . 
dentaria, aumentando la distancia entre la unión-
mnelocementaria y la cresta alveolar. 

2.- Formativa.- 

El ligamento cumple las funciones de pe 
riostio para el cemento y el hueso. Las célu-
las del ligamento periodontal participan en -
la formación y reabsorción de éstos tejidos,-
que se produce durante los movimientos fisio-
lógicos del diente, en la adaptación del pe.-
rioaonto a las fuerzas oclusales y en la ropa 
ración de lesiones. La fórmación del cartila-
go en el ligamento periodontal es poco común - 
y representa un fenómeno metaplásico en la re 
paración del ligamento despuls de una lesión. 

Como toda estructura del periodonto, el 
ligamento se remodela constantemente; los fi-
broblastos forman las fibras colágenas y tam-
bi6n pueden evolucionar hacia osteoblastos y-
cementoblastos. El ritmo de formación y dife-
renciación de los fibroblastos, afecta al rit 
mo de formación de colágeno, cemento y hueso. 

3.- Nutricional.- 

El ligamento provee de elementos nutri-
tivos al hueso, cemento y encía, mediante - 



los vasos sanguíneos proporcionando tambil'In-
drenaje linfático. 

Sensitiva.- 

La inervación del ligamento periodontal 
confiere sensibilidad propioceptiva y tactil, 
que detecta y localiza fuerzas extrañas que - 
actuan sobre los dientes y desempeña un papel 
importante en el mecanismo neuromuscular, que 
controla la musculatura masticatoria. 

C.- Cemento.- 

Es el tejido conectivo especializado 
calcificado que cubre la superficie de la -- 
raíz del diente* Puede ejercer un Papel 'micho 
más importante en la evoluci6n de la enferme,-
dad parodontal de los que se ha demostrado. 

Existen 2 tipos de cemento: el acelular 
6 primario y el celular 6 secundario, los 2 -
se componen de una matriz interfibrilar calci 
ficada y fibrillas de colágena, de éstas hay-
2 tipos: las fibras de Sharpey (formadas por-
fibroblastos y un segundo grupo que se cree - 
que son formadas por cementoblastos. 

La matriz del cemento contiene un com - 
plejo de proteínas, carbohidratos, mucopolisa 
cáridos neutros y ácidos en la matriz y cito-
plasma de algunos cementoblastos. 



Cemento Primario ó Acelular.- 

Es el que se deposita inicialmente so - 
bre la dentina; las fibras de Sharpey ocupan la - 
mayor parte del cemento acelular que desempeña un 
papel importante en el sosten del diente. Su tamo 
ño, cantidad y distribución aumenta con la fun 
ción. 

Las fibras de Sharpey se encuentran com 
pletamente calcificadas, excepto cerca de la 
unión amelocementaria, donde la calcificación es-
parcial. El cemento acelular contiene otras fibri 
lías colágenas que también están calcificadas y -
se dispone irregularmente á son paralelas a la su 
Perficie. El cemento primario se encuentra gene.. 
Talmente eiv._-1-aarte coronaria de la raiz. 

Cemento Secundario ó Celular.- 

Son los depósitos progresivos de cemen-
to sobre la capa primaria; contiene cementocitos-
en espacios aislados (lagunas) que se comunican - 
entre si mediante un sistema de canaliculos anas-
tomosados. Este tipo de cemento se dispone en lá-
minas separadas por lineas de crecimiento parale-
las al eje mayor del diente. 

Representan periodos do reposo en la 
formación de cemento y están más mineralizados - 
que el cemento adyacente. El cemento celular es -
menos calcificado que el acelular y las fibras de 
Sharpey ocupan una porción menor en él y están se 
paradas por otras fibras que son paralelas a la - 
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superficie radicular ó se distribuyen al azar. 

Algunas fibras de Sharpey se hallan com 
pletamente calcificadas, otras parcialmente y en-
algunas hay núcleos no calcificados rodeados de - 
un borde calcificado. El cemento celular es coman 
en la mitad apical de la raíz. Con la edad, este-
tipo de cemento es el que más se acumula en la mi 
tad apical y en la zona de las furcaciones. 

Cemento Intermedio.- 

Es una zona mal definida de la unión 
amelo cementaria que contiene remanentes celula - 
res de la vaina de Hertwig, incluídos en la. sus 
tancia:fándáMental'ealcifitad 

Unión Amelocementaria.- 

Como su nombre lo indica, ésta unión en 
tre cemento y esmalte, es de importancia clínica-
en los procedimientos de raspaje radicular. En és 
ta unión hay 3 clases de relación cemento-esmal - 
te: 

1.- El cemento cubre al esmalto en el 60 al 65% -
de los casos 

2.- Hay una relación borde a borde en el 30 % de-
los casos 

3.- El esmalte y el cemento no se ponen en contac 
to un el 5 al 10 % de los casos. 

En éste último caso la resecicin gingi- 
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val puede ir acompañada de una sensibilidad acen-
tuada porqué la dentina queda expuesta. A veces - 
una capa de cemento afibrilar cubre una corta 
distancia sobre el esmalte en la unión amelocemen 
taria y éste a su vez puede ser recubierto por ce 
mento radicular parcialmente. Entre los 11 y los-
70 años el espesor promedio del cemento aumenta -
al triple, con el incremento más acentuado en la-
región apical. 

Con la edad disminuye la permeabilidad-
del cementol también se produce la disminución re 
lativa de la contribución pulpar a la nutrición -
del diente, lo cuál aumenta la importancia del li 
gamento periodontal, como vía de intercambio meta 
bólico. 

Cementogénesis.- 

El cemento comienza a producirse duran-
te las primeras faces de la formación de la raíz; 
la vaina epitelial de Hertwig es perforada por - 
los precementoblastos del ligamento periodontall-
estas células se ubican cerca de la dentina y de-
positan capa de cemento, convirtiendose en ésta - 
fase en cementoblastos funcionales, los cuales es 
tán separados inicialmente del cemento por Eibri-
llas colágenas no calcificadas, quedando incluí -
das dentro de él por el proceso de mineralización. 

La cementogénesis inicial concluye cuan 
do las raices quedan completamente formadas y la-
vaina de Hertwig ha sido gastada. La formación de 
cemento es un proceso continuo .que se produce a - 
ritmos diferentes. 



Depósito Continuo de Cemente.- 
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El depósito de cemento continúa en el - 
diente mientras éste permanezca vital. Los dien - 
tes erupcionan para equilibrar la pérdida de sus-
tancia dentaria que se produce por el desgaste -
oclusal e incisal. 

Mientras erupcionan queda menos raíz en 
el alveolo y el sostén del diente debilita, ésto-
es compensado mediante el depósito continuo de ce 
mento sobre la superficie radicular, además de la 
neoformación de hueso en la cresta del alveolo. -
El efecto combinado de los dos factores antes men 
cionados es el alargamiento de la raíz y profundi 
zación del alveolo y por, lo tanto mayor estabili-
dad dentaria. 

No se ha precisado relación neta entre-
la función oclusal y el depósito de cemento, pero 
se ha deducido que no se necesita la función para 
la formación de cemento. 

Hipercementosis.- 

También llamada hiperplasia del cemento; 
es un engrosamiento notable del, cemento, pudiendo 
localizarse en un diente 6 en toda la dentadura,-
siendo difícil a veces, diferenciarla del engrosa 
miento fisiológico. 

La hipercementosis ocurre como engrosa-
miento generalizado del cemento, con crecimiento-
nodular del tercio apieal radicular; GambiiIn sue- 
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le presentarse en forma de excrecencias, debido . 
a la fusión de cement/culos que se adhieren a la-
raiz, por calcificaciSn de las fibras periodonba. 
les en los sitios de inserción del cemento. 

Este tiPo de hipercementosis puede re - 
sultar de tensión excesiva por aditamentos de or-
todoncia ó fuerzasoclusales. El tipo generalizado. 
ocurre por diversas circunstancias, como en dien-
tes sin antagonistas, dientes con irritación pe - 
riapical de bajo grado proveniente de lesiones - 
pulpares. La hipercementosis de toda la dentadura 
puede ser hereditaria (enfermedad de Paget). 

Cementiculos.- 

Son masas globulares de cemento, dis 
puestas en láminas conc6ntricas que se hallan li-
bres en el ligamento periodontal ó se adhieren a-
la superficie radicular. 

Los cement/culos pueden originarse en -
restos epiteliales calcificados, alrededor de pe-
queñas espiculas de cemento S hueso alveolar des-
plazados traumáticamente hacia el ligamento perio 
dontal y a partir de fibras de Sharpey calcifica-
das, asl como tambi6n a partir de vasos trombosa-
dos del ligamento periodontal. 

Cementomas.- 

Son masas de cemento que por lo general 
se encuentran en el ápice del diente y pueden es-
tar unidos S no a 61. 
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Son considerados como neoplasmas °dont° 
génicos 1 malformaciones de desarrollo; son más . 
frecuentes en mujeres que en hombres, en el maxi-
lar inferior que el superior y pueden ser únicos--
6 múltiples, descubriendose mediante un exámen ra 
diológico. Por lo general son benignos, producien 
do en algunos casos la deformación del contorno - 
mandibulare 

Resorción y Reparación del Cemento.- 

L a resorción cementarla es muy común y.. 
tanto el cemento de los dientes erupcionados como 
el de los que no lo han hecho, se halla sujeto s-
ella. Los cambios que produce la resorción pueden 
ser de proporciones microscópicas ó lo suficiente 
mente extensos como para detectar una alteracittn.. 
radiograficamente en el contorno radieular. 

La resorción cementaría puede tener su-
origen en causas locales ó generales 6 puede ser-
de etiológ{a ideopática. Entre las causas locales 
se encuentran: 

1.- Trauma por oclusión 
2.- Movimientos ortodónticos 
3.- Presión de dientes mal alineados, en erupción 
40- Quistes y tumores 

5.- Dientes sin antagonistas funcionales 
6.- Dienl;es incluidos 

7.- Reimplantes y trasplantes 



Características Micróscopicas de la Resorción Ce.-. 
mentaria.- 
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8.- LesioneS pariapicales 

Eniermedad parodontal 

Entre los estados generales que se supo 
ne predispone a la resorción cementaria ó que la-
inducen, se encuentran; 

1.- Infecciones debilitantes 

2.- Deficiencias de Ca, vitamina D y vitamina A 

3.- Hipotiroidismo 

4.- Osteodistrofia hereditaria 

5.- Enfermedad de Paget 

Se manifiesta como concavidades en for 
ma de bahía, en la superficie radícular. varias - 
áreas de resorción pueden unirse y formar una zo-
na grande de destrucción. El proceso de resorcicln 
no es necesariamente continuo y la reparación de- 
cemento requiere de la presencia de tejido conec- 
tivo adecuado, sl el epitelio prolifera en un 
área de resorción, no habrá reparación. La repara 
ción cementaria ocurre tanto en dientes desvitali 
zados como en los vitales. 

Anquilosis.- 

Es la fusión del cemento y el hueso al-
veolar con obliteración del ligamento periodontal. 
Se produce invariablemente en dientes con rosor 
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cián cementarla; puede comenzar después de una in 
flamacián periapical cránicá, reimplante dentario, 
trauma oclusal y alrededor de dientes incluidos. 

D.- Hueso Alveolar.- 

Es el hueso que forma y sostiene los al 
veolos dentarios. El hueso alveolar se compone de 
las partes siguientes: 

1.- Hueso Alveolar Propiamente Dicho.- 

Constituye la pared interna del alveo 
lo, es una delgada capa de hueso compacto que ro-
dea las raices de los dientes, en éste se inser - 
tan las fibras del ligamento periodontal. El hue-, 
so alveolar está constituido por 2 partes: 

a) Lámina Dura á Cortical.- 

Es la parte interna del alveolo,radio 
graficamente se ve como una línea opaca. 

b) Lámina Cribiforme.- 

El hueso alveolar propiamente dicho es-
tá perforado por muchos orificios por donde pa 
san vasos sanguíneos y nervios del ligamento - 
parodontal. 

El hueso alveolar se compone de una ma-
triz calcificada de osteocitos encerrados den-
tro de espacios denominados lagunas. Los osteo 
citos se extienden dentro de pequeños canales-
(canallculos) que se irradian desde las lagu—
nas. 
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Los canallculos forman un sistema anas-
tomosado dentro de la matriz intercelular 
del hueso, que lleva oxigeno y alimentos a 
los osteocitos y elimina los productos metab6 
licos de desecho. El hueso está compuesto --
principalmente de calcio, fosfato, hidr6xilos„ 
carbonato, citrato y pequeñas cantidades de - 
otros iones como sodio, magnesio y fósforo. 

2.- Hueso de Soporte.- 

Actúa como sostén y rodea la cortical -
ósea alveolar, el hueso de soporte se compone 
de: 

Hueso compacto de la superficie vestibu 
lar y língual 6 palatina de los procesos al - 
veolares. Por lo general las placas cortica -
les son más gruesas en el maxilar inferior 6-
en las caras palatinas de los maxilares supe-
riores. 

b) Hueso Esponjoso.- 

Se encuentra entre las placas cortica -
les antes mencionadas y el bilesp alveolar. - 
Las fuerzas oclusales que se.,td ansmiten desde 
el ligamento periodontal hacia la parte inter 
na del alveolo, son soportadas por el trabecu 
lado esponjoso, que a su vez os sostenido por 
las tablas corticales verticales y nagual. 
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En lastrabéculas, la matriz se dispone 
en láminas separadas una de otra por lineas -• 
de cemento destacadas. A veces hay sistemas -
haversianos regulares dentro del trabeculado. 
esponjoso. El hueso compacto consta de lámi - 
nas que so hallan muy juntas y sistemas haver 
sianos. 

Función del Hueso Alveolar.- 

La formación del hueso es con la finali 
dad de sostener los dientes. El hueso alveolar se 
adapta a las demandas funcionales de los dientes-
y tanto éste como el hueso de soporte tiene la - 
tendencia a reducirse después de una extracción. 

Esta formada por hueso laminado, parte-
del cual se organiza en sistemas haversianos y -
hueso fasciculado que es la denominación que se -
da al hueso que limita el ligamento periodontal y 
su contenido de fibras de Sharpey. 

El hueso se dispone on capas, con 11 --
neas intermedias de aposición paralelas a la raíz. 
El hueso fasciculado se reabsorve gradualmente en 
el lado de los espacios medulares y es reemplaza-
do por hueso laminado. 

La porción esponjosa del hueso alveolar 
tiene trabéculas que encierran espacios medulares 
irregulares>  tapizados con una capa do células en 
dSsticas aplanadas y delgadas. Hay una amplia va- 
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riación en la forma de las trablculas del hueso . 
esponjoso, que sufre la influencia de las fuerzas 
oclusales. 

Tabique Interdentario.- 

Se compone de hueso esponjoso, limitado 
por las paredes alveolares de los dientes vecinos 
y las tablas corticales vestibular y lingual. En-
sentido mesio-distal la cresta del tabique inter-
dentario es paralela a una linea trazada entre la 
unión amelocementaria de los 2 dientes vecinos. 

La distancia entre la cresta de hueso - 
alveolar y la unión amelocementaria aumenta con - 
la edad. 

Irrigación, Linfáticos e Inervación.- 

La pared ósea de los alveolos dentarios, 
aparece radiograficamente como una linea radiopa-
ca delgada, llamada lámina dura; ésta se encuen - 
tra perforada por numerosos canales que contienen 
vasos sanguineos, linfáticos y nervios que esta - 
blecen la unión entre el ligamento parodontal y -
la porción esponjosa del hueso alveolar. 

El aporte sanguíneo proviene de vasos 
del ligamento parodontal, espacios medulares y 
también de pequeñas ramas de vasos periféricos 
que penetran en las tablas corticales. 

Médula.- 
Las cavidades de todos los huesos están 

ocupados por médula hamatopoyética roja. Esba, 
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gradualmente experimenta una transformación fisio 
lógica, convirGiendose en médula grasa ó amarilla 
inactiva. En el adulto la médula de los maxilares 
es generalmente del último tipo, sin embargo pue-
de presentar focos de médula 6soa roja, frecuente 
mente con resorción de trabéculas óseas y radio - 
graficamente se observan como áreas radioldcidas.-
La presencia de éste tipo de médula puede ser de-
bido a las causas siguientes: 

1.- Remanentes de la médula originaria que no hi-
zo la mutación fisiológica hacia el estado - 
graso. 

2.- Manifestaciones localizadas de un aumento ge-
neralizado de la formación de células, san 
neas rojas 6 de una enfermedad general como - 
la tuberculosis. 

Respuesta a una lesión local 6 infección den-
taria. 

El hueso es el que reserva el calcio - 
del organismo; el hueso alveolar toma parte en el 
mantenimiento del equilibrio de calcio orgánico.-
El calcio se deposita constantemente en el hueso-
alveolar y se elimina de igual forma de él, para-
abastecer las necesidades de otros tejidos y man-
tener el nivel de calcio en la sangre. 

Contorno del Margén Oseo.- 

El contorno marginal del hueso varia se 
gán la forma de la raíz dentaria, cuando ésta tie 
ne una superficie plana, el hueso tiene un borde-
alveolar recto cS plano. SI la superficie racilcu - 
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lar es convexa, el borde será festoneado y cuando 
la superficie de la raíz es cóncava, el hueso mar 
ginal puede arquearse coronariamente. 

Sí el hueso es delgado, el festoneado - 
se acentúa y sí es grueso, el festoneado es menos 
marcado. 

Fenestración.- 

Areas aisladas donde la raíz queda ex—
puesta, cubierta solo de periostio y encía, pero-
el margen óseo se encuentra intacto. 

Dehiscencia.- 

Es exactamente'igual al anterior, solo-
que en ésta la denudación se extiende hasta el mar 
gen. 

Los defectos anteriormente mencionados, 
ocurren con mayor frecuencia en el hueso vestibu-
lar que en el lingual siendo más comunes en los 
dientes anteriores que en los posteriores y mu-
chas veces son bilaterales. 

La etiología de éstos defectos no está-
clara, pero es probable que contribuyan a ello -
el trauma de la oclusión. 

Otros factores predisponentes serían: -
contornos radiculares prominentes, mal posición y 
protusión vestibular de la raíz combinadas con -
una tabla ósea delgada. 



Labilidad del Proceso Alveolar.- 

Aparentemente el hueso alve-olar es rigi 
do, pero es el menos estable de los tejidos perio 
dontales, ésto es debido a que su estructura cam-
bia constantemente. La formación y resorción 
ósea equilibradas, reguladas por influencias tan-
to locales como generales, mantienen labilidad fi 
siológica del hueso alveolar. En áreas de pre- - 
sión el hueso se reabsorve y se forma en las de -
tensión. 

Migración Mesial 

Es cuando las áreas de contacto sufren-
un aplanamiento y los dientes tienden a moverse 
hacia mesi.'al, ésto es debido al tiempo y al des—
gaste. 

Es un proceso gradual con periodos, in-
termitentes de actividad, reposo y reparación. De 
acuerdo a la migración mesial fisiológica de los-
dientes, se reconstruye el hueso alveolar. 

La resorción ósea aumenta en área de -
presión, a lo largo de las superficies mesiales - 
de los dientes y se forman nuevas capas de hueso-
fasciculado en las áreas de tensión, sobre las su 
perficies dista les. 

Fuerza Oclusal. 

Para la conservación de la estructura - 
ósea hay un equilibrio constante y delicada entre 
las fuerzas oclusales y la estructura ósea. Los - 
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osteoclastos y osteoblastos regeneran cosntante - 
mente el hueso alveolar como respuesta a las fuer 
zas oclusales y. satisfacer asé las exigencias fun 
cionales. Este proceso es mediante la eliminación 
de hueso de donde ya no es necesario y es genera-
do en donde surgen nuevas necesidades. 

El diente se desplaza hacia el ligamen-
to periodontal resilente cuando se ejercen sobre-
él fuerzas oclusales y tomando en cuenta su direc 
ción, fuerza, intesidad y duración, va a ser el -
desplazamiento del diente y área comprimidas. La-
pared vestibular y lingual del alveolo se curvan-
en dirección de la fuerza. El diente, ligamento y 

se libe 
••••• 

Los osteoblastos y el osteoide neoforma 
dos cubren al alveolo en las áreas de tensión y -
en las áreas de presiSn se encuentran osteoclas - 
tos y resorción lacunar. 

Las trabéculas óseas se alinean en la -
trayectoria de las fuerzas tensoras y compresoras, 
para proporcionar una resistencia máxima a las --
fuerzas oclusales con un mínimo de sustancia 4sea. 

Cuando las fuerzas oclusales aumentan,-
también el espesor y las trabé Gulas aumentan, --
siendo posible que se ponga hueso en la superfi-
cie externa de las tablas vestibular y lingual. -
Cuando las fuerzas oclusales se reducen, el hueso 
reabsorvo, el voldmen disminuye, así como también 
la cantidad y espesor de las trabéculas, ésto es- 

hueso vuelven a su lugar cuando la £uerza 
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denominado Atrofia por Desuso. 

La anatomla interna y el contorno exter 
no del hueso alveolar, están regulados por otros-
factores, además de las fuerzas oclusales como - 
son: Condiciones fisioquImicas locales, anatomía-
vascular y el estado general. 
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III.- ENFERMEDAD PARODONTAL 

Después de haber estudiado las estructu 
ras del periodonto nos referiremos al mismo pero-
en estado patológico y así vemos que las Enferme-
dades Periodontales se clasifican en: 

A) Inflamatorias Agudas: 

1.- Absceso Parodontal Agudo 

2.- Gingivitis Ulcero-necrozante 

3.- Gingivo-estomatitis Herpética o Viral 

4.- Gingivitis Estreptococcica 

Inflamatorias Crónicas: 

1._ D.J.h.1 rt,Anico  sar 

2.- Gingivitis Crónica 

3.- Parodontitis 

C) Distréficas: 

1.- Atrofia por Desuso 

2.- Hiperplasia Gingival 

3.- Gingivosis Descamativa Crónica 

4.- Parodontosis 

Estas enfermedades Non la causa mas co-
mún de pérdida dental (10 dienCes por persona de-
más de 30 años). 

...~~111nal 
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A) INFLAMATORIAS AGUDAS: 

1. Absceso Parodontal Agudo. 

Es una inflamación purulenta localizada 
en los tejidos de soporte más profundos, también-
se le conoce como absceso lateral o parietal. 

Etiología. 

1.1.- Cuando hay penetración profunda - 
de la infección proveniente de -
una bolsa periodontal y localiza-
ción del proceso inflamatorio su-
purativo, junto a la cara lateral 
de la raíz. 

Eliminación incompleta de cálcu—
los durante el tratamiento de la-
bolsa periodontal; la pared ging 
val se retrae y ocluye el orifi-
cio de la bolsa. 

1.3.- Extensión lateral de la inflama—
ción, proveniente de la superfi-
cie interna de la bolsa periodon-
tal, en el tejido conectivo de la 
pared de la bolsa. 

1.4.- En una bolsa que describe un tra-
yecto tortuoso alrededor de la -
raíz, se puede establecer un abs-
ceso en el fondo, cuya comunica—
ción con la superficie se cierra. 
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1.5.- Después de un traumatismo del Bien 
te 6 perforación de la pared late 
ral de la raíz durante un trata--
miento endodóntico, sin que haya-
enfermedad parodontal. 

Radiográficamente: 

El absceso parodontal agudo no se obser 
va por medio de radiografías. 

Características Clínicas. 

Aparece como una elevación ovoide de la 
encía en la zona lateral de la raíz; la encía se-
torna edémica con superficie roja y brillante, la 
forma y consistencia de la zona afectada también-
varían: puede tener forma de cúpula y relativamen 
te. firme 6 puede ser puntiaguda y blanda. En la -
mayoría de los casos es posible expulsar pus del-
margen gingival mediante presión digital suave. 

Sintomatologla. 

Existe dolor irradiado, pulsátil, sensi 
bilidad a la palpación y percusión, movilidad den 
taria, linfoadenitis, fiebre, leucocitusis y ma--
lestar general. 

2.- Gingivitis Ulcero-necrozante. 

También llamada de Plaut Vincent, "Boca 
de Trinchera", etc. Es una enfermedad inflamato—
ria y destructiva de la encía, que aparece repen-
tinamente. 



Etiología.- _ 

TESIS DONADA POR 40 

D. G. 	UNAM 
Se presenta en adultos jóvenes someta.--

dos a stress, aunque es frecuente que aparezca - 
después de una enfermedad debilitante ó infección 
respiratoria aguda. Se cree que otra de sus cau-
sas puede ser el trabajo intenso sin el adecuado-
descanso. 

Características Clínicas._ 

La lesión se inicia en la papila ( y des 
pués se extiende a encía marginal e insertada) en 
donde se forma una membrana blanca ó grisácea que 
se desprende con facilidad, dejando cráteres san-
grantes y dolorosos por la exposición de tejido -
conjuntivo; éstas lesiones se encuentran isepara--
das del resto de la mucosa gingival por una línea 
eritematosa definida. 

Estas lesiones (que dejan huellas irre-
versibles) destruyen progresivamente la encía y -
los tejidos subyacentes. Hay olor fétido, aumen-
to de salivación y hemorragia gingival espontánea 
(puede ser abundante), que puede ser provocada -
ante el estimulo más leve. 

Sintomatología.- 

Hay sensibilidad al tacto, dolor cons-
tante irradiado y corrosivo, que se intensifica - 
al contacto con alimentos condimentados ó calien-
tes y a la masticación. TamblAn hay sabor metáli 
co desagradable y una sensación característica de 
dientes como "estacas de madera", todos éstos sín 
tomas van acompañados de halitosis (por la libera 
ción de ácido sulfhídrico). 
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En la gingivitis ulcerosa necrozante - 
hay otros síntomas como: linfoadenopatía local y-
aumento leve de la temperatura. En casos graves - 
hay fiebre alta, pérdida del apetito, decaimiento 
y con frecuencia hay insomnio, estreñimiento, al-
teraciones gastrointestinales, cefalea y depre- - 
sión mental. 

3.- Gingivo-estomatitis Herpética 6 Viral.- 

Aparece con mayor frecuencia en niños y 
lactantes de 6 meses a 10 años, aunque también se 
ve en adultos y adolescentes. 

Etiología.- 

Es causada por el herpes siimplex, exis• -
tiendo predisposición para ésta enfermedad cuando 
el paciente ha sufrido una infección aguda recien 
te ó puede presentarse durante el curso de dicha-
infección; también existe tendencia a que aparez-
ca en periodos de ansiedad, tensión, agotamiento, 
menstruación y después de procedimientos operato-
rio s. 

Características Clínicas. - 

Aparece como un eritema difuso y brillan 
te de la encía y mucosa bucal adyacente, con gra-
dos variables de edema y hemorragia gingival; en-
el perlado primario se caracteriza por la presen-
cia de vesículas circunscritas esFóricas de color 
gris, que se localizan en cualquer zona de la -
boca e incluso en la faringe. 



Las vesículas se rompen a las 24 hrs. 
aproximadamente, dando lugar a pequeñas ulceras 
dolorosas con un margen rojo elevado, a modo de 
halo, con una porción central hundida de color 
amarillo ó grisaceo. 

La enfermedad se puede presentar en for 
ma aislada 6 en conjunto y dura entre 7 y 10 días, 
habiendo persistencia del eritema gingival y ede--
ma, durante algunos días después de que las úlce-
ras han curado; las lesiones no dejan cicatrices-
en las zonas afectadas. 

Sintomatología. - 

Existe irritación generalizada de la ca 
viciad oral, impidiendo la fonación y deglusión, 
per lo tanto es un padecimiento debilitante. Las-
vesículas rotas son los focos de dolor, siendo ex 
tremadamente sensibles al tacto, variaciones tér-
micas, condimentos, jugos de frutas y al roce de-
alimentos ásperos. También se presentan manifesta 
ciones herpéticas en labios ó cara y formación de 
costras superficiales; existiendo adenitis cervi-
cal, fiebre, debilidad, malestar general y en ni-
ños puede haber deshidratación. 

4.- Gingivitis Estreptococcica. - 

Es un padecimiento raro que generalmen-
te ataca a niños ó adultos jóvenes. 

Etiologra.- 

El agente causal de ésta enfermedad es- 
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el estreptococo viridans.- 

Características Clínicas.- 

Se caracteriza por un eritema difuso de 
la encía y otras zonas de la mucosa bucal, limi—
tándose en algunos casos a un oritema marginal he 
morrágico. Clínicamente la encía se encuentra de 
color rojo brillante; este padecimiento es conta-
gioso. 

Sintomatologla.- 

Existe cialorrea, fiebre y malestar ge-
neral; también es considerada como una enfermedad 
debilitante. 

INFLAMATORIAS•CRONICAS: 

1.- Absceso Parodontal Crónico.- 

Es una área purulenta localizada en los 
tejidos periodontales. 

Etiología.- 

Es la misma que la que provoca el absce 
so peri odontal agudo. 

Radiográficamente.- 

En la parte lateral de la raíz se obser 
va una zona radiolticida, debido a la destrucción-
ósea, causada por el absceso. 
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Características Clínicas.- 

Se presenta como una fístula que se abre 
en la mucosa gingival en alguna parte de la raiz; 
el orificio de dicha fístula puede ser muy peque-
ño, difícil de detectar, pudiendo estar cubierto-
de una masa pequeña, rosada y esférica de tejido-
de granulación. 

En casos graves, el absceso se extiende 
hasta el ápice del diente produciendo necrosis - 
pulpar y a excepción de ésto, el absceso no produ 
ce la desvitalización de los dientes. 

Sintomatología.- 

El absceso parodontal crónico, general-
mente es asintomático, pero en algunas ocasiones-
puede haber dolor sordo, mordiente, sensación de-
alargamiento del diente y deseo de morder 45 fro-
tar el mismo.. 

2.- Gingivitis Crónica.- 

Es una inflamación de la encía, caracte 
rizada por instalarse con lentitud y es de larga-
duración. 

Etiología. - 

Es debida a irritantes locales como pla 
ca-dental, tártaro, etc. 
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Características Clínicas. 

Se observan cambios de color, consisten 
cia, forma y textura de la encía,los cuales se -
inician en la papila por ser la más alejada del -
tejido conjuntivo y la menos queratinizada. El -
cambio de coloración es muy importante y comienza 
con un rubor muy leve, pasando por una gama de co 
lores que va del rojo al azul rojizo y después al 
azul oscuro 45 magenta, a medida que avanza la cro 
nicidad del proceso inflamatorio. 

El cambio en la forma se debe al edema, 
debido a la extravasación del plasma aumenta el -
volumen y se pierde el puntilleo de la encía. La-
adherencia epitelial conserva su posición; tam- - 
bién va a haber sangrado .y exudado purulento. 

Sintomatologla.- 

La gingivitis crónica es indolora, exceE 
to que se complique con exacervaci.ones agudas 6 - 
subagudas. 

3.- Parodontitis.- 

También llamada Paradontitis y "Piorrea 
Sucia" es el tipo más común de enfermedad perio--
dontal, es secuela de la gingivitis; es una enfer 
medad inflamatoria de la encía y los tejidos más-
profundos del periodonto. Existen. 2 tipos de paro 
dontitis: 

1.- Simple 

2.- Compuesta 
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Etiología.- 

Es originada principalmente por facto--
res irritativos extrínsecos, pudiéndose complicar 
por enfermedades intrínsecas como trastornos endo 
trinos, deficiencias de nutrición y Lraumatismo -
del periodonto. 

Características Clínicas: 

1.- Parodontitis Simple.- 

La destrucción de los tejidos periodon-
tales tiene su origen linicamente en la inflama- - 
cii5=1, Se observa una inflamación crónica de la - 
encía, formación de bolsas generalmente con pus,-
sangrado, resorción ósea, movilidad dentaria, mi-
gración patológica de la adherencia epitelial y - 
todo lo anterior da como resultado la pérdida den 
taria. La parodontitis simple puede presentarse-
en un solo diente, en un grupo de dientes ó puede 
estar generalizada, ésto dependerá de la distribu 
ejem de los factores etiológicos. 

Este tipo de periodontitis progresa con 
ritmo variable, sus estadios generalmente apare--
cen en edad avanzada y la migración de la adheren 
cia epitelial (estableciéndose la bolsa) se produ 
ce tarde en ésta enfermedad que también es conocí 
da con el nombre de periodontitis marginal. 



La periodontitis suele ser indolora, 
pueden manifestarse síntomas como sensibilidad a-
cambios térmicos alimentos y a la estimulación - 
tactil, debido a la denudación de las raíces. Du-
rante la masticación y después de ella puede ha--
ber dolor irradiado profundo y sordo, causado por 
el acuñamiento de los alimentos dentro de las bol 
sas periodontales. 

También puede haber pulpitis y otros 
síntomas pulpares como sensibilidad a dulces y 
cambios térmicos. 

2.- Periodontitis Compuesta.- 

La destrucción de los tejidos se debe a 
la inflamación combinada con el trauma de la oclu 
sión y sus características clínicas son las mis--
mas que las de la periodontitis simple con las si 
guientes excepciones: es frecuente que haya un in 
dice más alto de bolsas infraóseas con pérdida -
ósea vertical mayor que la horizontal; ensancha--
miento del espacio del ligamento periodontal y ma 
yor intensidad de movilidad dentaria, combinada -
con inflamación gingival relativamente pequeña. 
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C) DISTROFICAS: 

1.- Atrofia por Desuso. 

Es un estado (no necesariamente patoló-
gico), en el cual el órgano 6 sus elementos celu-
lares disminuyen de tamaño, una vez alcanzada la-
madurez normal. 

Etiología. - 

Este tipo de atrofia se presenta cuando 
la estimulación funcional necesaria para el mante 
nimiento de los tejidos periodontales está dismi-
nuida ó ausente. Se produce en diversas faces de-
la vida, como resultado de influencias ambienta--
les en el metabolismo orgánico, siendo un proble-
ma bastante coman del paciente geriátrico. Otras 
causas de atrofia pueden ser ausencia de antago--
n.,stas, masticación unilateral, lesiones cariosas 
ci parodontales, inanición, presión excesiva e in-
fluencias tóxicas. 

Radiográficamente.- 

Existe osteoporosis, disminución del es 
pacio del ligamento periodontal, absorción ósea y 
engrosamiento del cemento. 

Características Clínicas.- 

Existe reducción generalizada de la al-
tura del proceso alveolar, junto con la resc(ión-
de la encía en ausencia de inflamación ó trauma -
por oclusión, adelgazamiento del ligamento perio- 



Etiologl 

No es posible establecer un factor etio 
lógico, aunque es frecuente que un factor consti-
tucional congénito desempeñe un papel importante; 
se ha visto que otro factor desencadenante de la-
hiperplasia es la administración de difenilhidan-
torna sódical  en el tratamiento de la epilepsia,-
que produce agrandamiento hiperplástico e inflama 
torio de 1.a encía, el cual tiendo a desaparecer -
cuando se interrumpe la administración de la dro-
ga. 

Características Clínicas.- 
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dontal por la reducción de la cantidad de fibras- 
, periodontales y alteración fasciculada de estas» 

Sintamatologla.- 

La atrofia por desuso es asintomática. 

2.- Hiperplasia Gingival.- 

Es un agrandamiento excesivo de la es--
tructura de la encía, debido al aumento de los -
elementos del tejido fibroso gingival. No es una 
afección inflamatoria, aunque con frecuencia la - 
hiperplasia y la inflamación se presentan juntas. 

La lesión primaria ( citi.«3 puede ser loca-
lizada ó generalizada) comienza con un agrandamiento 
periférico en el margen vestibul ar y lingual y en 
las papilas interdentarias; a medida que el. ;taran 
damiento avanza, las lesiones marginales y papila 
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res se unen, formando un repliegue firme que cu-
bre parte considerable de las coronas y puede in-
terponerse en la oclusión. 

Cuando no hay sobreagregación del proce 
so inflamatorio, la lesión tiene forma de mora, -
es firme de color rosado pálido y resilente, con-
una superficie finamente lobulada que no tiende a 
sangrar. 

La hiperplasia de origen dilantinico -
puede presentarse en bocas desprovistas de irri-
tantes locales y puede estar ausente en bocas con 
grandes cantidades de irritantes locales. Por lo-
general la hiperplasia es generalizada y más in--
tensa en la región anterior, desapareciendo el - 
agrandamiento en donde se ha hecho una extracción. 
El color de la encía es rojo á rojo azulado, se - 
borran los llmítes lobulados y aumenta la tenden-
cia a la hemorragia; el aspecto de la encía es de 
sagradable. 

Sintomatologia. 

La hiperplasia gingival es indolora, - 
pero cuando el agrandamiento avanza, puede inter-
ferir con la oclusión y causar molestias a la mas 
ticación. 

3.- Gingivosis Descamativa Crónica. 

Es una afección rara de la encía, gene- 
ralmente 	presenta en mujeres después de los 30 
años, pero puede presentarse en cualquier edad, -
después de la pubertad y tanto en bocas dentadas- 
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como en las desdentadas. Esta enfermedad se pre-
senta en diversos grados que pueden agruparse corno 
sigue: 

1.1). Forma Leve 

1.2) 	Forma Moderada 

1.3). Forma Severa 

Etiología.- 

Los cambios inflamatorios (que son los-
más importantes), se producen debido a la presen-
cia de irritantes locales sin embargo, se sospe--
cha que es un estado degenerativo y que las alte-
raciones inflamatorias son secundarias. Se indi--
can como factores causales el desequilibrio hormo 
nal (deficiencia de estrógenos en la mujer y tes-
tosterona en el hombre) y deficiencias nutriciona 
les. 

Características Clínicas: 

1.1). Forma Leve. 

Hay eritema difuso de la encía marginal, 
insertada e interdentaria con un cambio de la co-
loración de las mismas y ésta forma casi siempre-
en mujeres entre 17 y 23 años, por lo regular sin 
signos generales de desequilibrio hormonal. 

1.2). Forma Moderada.- 

Se presentan manchas rojas, brillantes- 
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y 15,sas, así como también áreas grises en la en--
cía y ,ésta que normalmente es resilente, se torna 
blanda, deprimiéndose levemente a la presión y no 
hay adherencia del epitelio al tejido subyacente. 

Cuando se da masaje a la encía, el epi-
telio se descarna, quedando expuesto el tejido co-
nectivo subyacente sangrante y la mucosa del res-
to de la boca es extremadamente lisa y brillante. 
Esta forma es más frecuente en personas de 30 a -
40 año F.. 

1.3) 	Forma Severa,- 

En asta, la superficie lingual se encuen 
iras menos afectada que la labial, porque la len--
Igua y la fricción de los alimentos reducen la acu 
mulaci6n de irritantes locales, limitando la in—
flamación. Se observan áreas irregulares, en las 
cuales la encía está denudada, siendc su color' -
rojo subido y puesto que la encía que separa és—
tas áreas es azul grisácea, cl aspecto de la en--
cita as moteado. 

Ln superfic-ie epitelia3 se halla desme-
nuzada y friable, siendo posible desprender peque 
nos parches; se encuentran algunos vasos superfi-
ciales, que al romperse liberan un liquido acuoso, 
exponiendo una superficie subyacente roja, lisa y 
viva. 

Sintomatología.- 

En su forma leve, la gingivosis general 
ente es indolora. En su forma moderada hay una -- 
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sensación de ardor y sensibilidad a cambios térmi 
cos; la inhalación de aire es dolorosa y el pa- - 
ciente no tolera alimentos condimentados. Al cepi 
llarse se produce la denudación dolorosa de la - 
superficie gingival. 

En su forma severa, la lesión es suma--
mente dolorosa, el paciente no tolera alimentos -
ásperos, condimentados ó cambios de temperatura;-
el paciente tiene una sensación constante de ar--
dor seco, en toda la cavidad oral, acentuándose -
en las zonas gingivales denudadas. A la gingivo-
sis se le considera, por los factores mencionados 
anteriormente, como una enfermedad debilitante. 

4.— Parodontosis. 

También llamada Periodontosis 6 Atrofia 
Difusa del Hueso Alveolar. Se presenta por igual-
en hombres como en mujeres y es más frecuente en-
el período entre la pubertad y los 30 años, en - 
adolescentes su mayor frecuencia, se registra en-
mujeres. Este padecimiento poco frecuente es una 
destrucción no inflamatoria degenerativa crónica-
del periodonto, que comienza en un tejido perio--
dontal 6 más y si se deja que siga su curso los - 
tejidos periodontales se destruyen y los dientes-
se pierden. La periodontosis se puede clasificar-
en la forma siguiente: 

1.1.- Periodontosis Temprana.- 

Es la degeneración inflamatoria de el -
ligamento periodontal, acompañada de oste6lisis y 
disminución de la formacíór► del cemento. 
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1.2.- Periodontosis Avanzada7- 

Es la degeneración no inflamatoria de - 
tejidos periodontales de soporte, complicada con-
inflamación 6 trauma de la oclusión ó ambos. 

Etiología.- 

Las causas de 4sta enfermedad son deseo 
nocidas, pero se asocia con trastornos de tipo rte 
nótico. La degeneración inicial de la parodonto-
sis, se considera como de etiología general; la -
lesión inflamatoria secundaria es generada por - 
irritantes locales y entre las causas que influyen 
en el establecimiento de la parodontosis están: -
desequilibrio metabólico, alteraciones hormonales 
heredadas, enfermedades debilitantes deficiencias 
nutricionales, diabetesp sífilis, hipertensión en 
fermedades de la colágena e inferioridad.,heredada 
del órgano dentario. Se considera que la altera—
ción de la erupción continua fisiológica, es un -
factor concomitante. 

Radiográficamente.- 

Existe destrucción ósea en la zona ante 
rior y en la de los primeros molares, habiendo bo 
rrosidad á desaparición de la lámina dura, ensan-
chamiento del espacio del ligamento periodontall-
mayor trabeculado óseo y los espacios medulares -
van a ser más amplios. 

Caracterfsticas Clínicas._ 

Este trastorno se inicia en las plantas 



de los pies y lineas de las manos como lineas cri 
tematosas (fisuras), que se engrosan al igual que 
el epitelio, también se pueden presentar en el ta 
lón de aquiles, rodillas, codos y en ocasiones au 
mentan a lo largo de los muslos, existe pérdida -
ósea vertical rápida, habiendo migración dental -
en sentido labio-distal, aflojamiento temprano de 
los dientes, en presencia de inflamación gingival 
secundaria y formación de bolsas ó sin ellas. 

Las áreas que son atacadas primero son-
las de los incisivos superior e inferior y prime-
ros molares, siendo generalmente bilateral; la pe 
riodontosis se desarrolla en 3 etapas: 

Primera Etapa: 

Caracterizada por degeneración y desmo-
lisis de las fibras principales del ligamento pe-
riodontal, con la probable interrupción de la for 
mación del cemento, habiendo resorción simultánea 
dci hueso alveolar por las siguientes causas: 

	

1.1) 	Falta de estimulación funcional de los dien 
tes. 

	

1.2) 	Mayor presión sobre los tejidos, debido al 
edema y proliferación capilar. 

La migración dentaria es el primer sig-
no clinico y se produce sin alteraciones inflama-
torias detectables, ésta va acompañada de estru--
sión, arlojamiento de incisivos superiores y días 
temas. 
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Segunda Etapa: 

Se caracteriza por la rápida prolifera-
ción de la adherencia epitelial a lo largo de Ja-
raíz; aquí se observan los signos más tempranos - 
de inflamación, causada por irritación local. Es-
tas dos etapas por ser tan cortas son difíciles -
de diferenciar y se consideran como procesos con-
tiguos. 

Tercer Etapa: 

Caracterizada por inflamación gingival-
progresiva, pudiendo haber trauma de la oclusión, 
causado por la migración dentaria, también hay -
bolsas parodontales profundas, generalmente infra 
óseas, por lo tanto habrá mayor plyrdida 6 sea. En 
6sta etapa se presenta la exfoliaci6n dentaria. 

Sintomatolog/a. 

La periodontosis es una lesión indolora, 
pudiendo presentar a veces síntomas parecidos a - 
los de la parodontitis. 
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IV. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Es necesario conocer la Etiología de 
las Enfermedades Parodontales para poder hacer un 
diagnóstico correcto y un tratamiento efectivo, 
se clasifica en la siguiente forma: 

A) FACTORES LOCALES 

1.- MATERIA ALBA 

2.- PLACA DENTkl, BACTERIANA 

3.- DEPOSITOS CALCAREOS 

4.,-,IMPACTO ALIMENTICIO 

HIGIENE INADECUADA 

6.- RESPIRACION BUCAL 

7.- RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS 

8.- HABITOS PERNICIOSOS 

9.- OCLUSION TRAUMATICA 

B) FACTURES GENERALES. 

1.- NUTRICION 

2.- DISFUNCIONES ENDOCRINAS 

3.- AFECCIONES HEMATOLOGICAS 

4.- TRANSTORNOS GENERALES. 
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A) FACTORES LOCALES. 

Se considera como factor local a aquel-
que actúa irritando directamente al tejido de so-
porte del diente, y son: 

1.- Materia Alba 

2.- Placa Dental Bacteriana 

3.- Depósitos Calcareos 

4.- Impacto Alimenticio 

5. Higiene Inadecuada, 

6.- Respiración Bucal 

7.- Restauraciones mal Ajustadas 

8.- Hábitos Perniciosos 

9.- Oclusión Traumática, 

1.- MATERIA ALBA.- 

Es un irritante local que eonstituyt., una 
causa c omu n de (.41 giv 3_ I, 	 Es un d pti si Lo aman -  

11 ente) O b 1 anco gri s'Ice() blando y pet24-4.i joso:, menos- 
adliesi Yo (tul.", a placa den taria , La m a tT eria al ha es 
yi sib h:. 	I r n Le; amen t e y se de po t a sobre las su 13.-.11- • 
ficies 	r r arias, restauracíune eileulos y inca. 
Tiende a aeumu 1 a -rse en el. t., ere i.o 	i. n 4ivai. de 1 os - 
di. entes y sobre dientes en mal pu sic 16n ,, Se pu 
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formar sobre dientes previamente aseados en pocas 
horas y en períodos en que no se han ingerido ali 
mentos. 

Actualmente se reconoce que es una con-
centración de microorganismos, células eptielia--
les descarnadas, leucocitos y una mezcla de proteí 
nas y lípidos salivales, con pocas partículas de-
alimentos o en ausencia de éstas. Carece de una -
estructura interna como la que se observa en la -
placa. El efecto irritativo de la materia alba -
sobre la encía se debe a las bacterias y sus pro-
ductos metabólicos. 

2.- PLACA DENTAL BACTERINA (P.D.B.) 

Se ha observado que la placa dental bac 
teriana es una substancia viva y productiva con - 
un potencial patológico, es amorfa, agranular y -
blanda, su coloración puede ser gris o amarilla - 
grisacea; se adhiere a una pequeña porción del -
diente principalmente en las áreas cervicales, en 
las facetas y Cisuras de los molares, en los már-
genes de las restauraciones; su frecuencia es ma-
yor en la mandíbula, dientas posteriores, caras - 
linguales y proximales. 

La Placa Dental Bacteriana no es un re-
siduo de los alimentos, sin embargo se ha visto -
que la alimentación influye en la formación de -
ésta, pudiendo ser que la acción mecánica de los-
alimentos y el mayor flujo salival durante la mas 
ticación impide su formación así como también la- 
consistencia de la dieta afecta la velocidad de -
formación de la placa, formándose más rápidamente 
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con alimentos blandos, mientras que con alimentos 
duros retrasa su acumulación. También se ha visto 
que con dietas ricas en carbohidratos aumenta su-
formación. 

LA PLACA DENTAL BACTERIANA Y LA PELICULA 
ADQUIRIDA 

La placa dental bacteriana se deposita-
sobre una película adquirida. 

La película adquirida es una capa del 
da, lisa, incolora, translúcida, difusamente dis-
tríbuída sobre la corona, siendo mas abundante a-
nivel cervical. Esta película su forma a los po-
cos minutos desPulás de haberse aseado los dientes 
es un producto de la saliva y no tiene bacterias, 
contiene glucoprotelnas, derivados de glucoprotel 
nas polipéptidos y lípidos. 

La temperatura :Imbiental de la boca, así 
como elmentos propios de la saliva y elementos ex 
trinsecos Facilitan el desarrollo y multiplica- - 
ción de diversos gérmenes. 

Algunos Elementos de la Saliva sonr 

Sales, glucosa, urea, glucoprote£.nas - 
(llamadas también mucinas) , formadas por proter--
nas combinadas con carbohidratos como la galacto-
sa, f~sa, manosa. N-Acetilglucosamina, N-Acetij 
ga lacuoamina, Acido aspático, ácido giutámico y 
ácido siálfeo. 



61 

Elementos Extrínsecos: 

Es el aporte de alimentos ingeridos que 
empaquetados entre los dientes constituyen una -
fuente de energía y nutrición para los microorga-
nismos. 

Los elementos principales son aquellos-
que se difunden rápidamente en la placa como aon-
azúcares solubles (sacarosa, glucosa, fructuosa,-
maltosa y pequeñas cantidades de lactosa) que a-
partir de estos las bacterias sintetizan polím.e.--
ros extracelulares llamados dextranos y lovanos. 

Dextranos.7  Son producidos a partir de-
'la sacarosa pór, el'Estreptlicoco Mutante' y'SStrep-
tococo Sanguis. Los dextranos logran pegar firme 
mente la placa al diente por adhesiva aunada a -
los mucoides, representa el almacén energético de 
la P.D.B. 

Lévanos.- Son producidos por el Odonto-
myces viscosus y es uno de los probables proveed° 
res de motiosacáridos formadores rápidos de la dci.. 
dez. 

COMPOSICION DE LA PLACA DENTAL BACTERIANA.- 

Consiste principalmente en bacterias, - 
células epiteliales, leucocitos y macr6fagos en-
(una matriz intercelular adhesiva) sólidos orgáni 
cos, inorgánicos y agua. 

Sólidos orgánicos.- Es un 10% y son: 
proteínas polisacáridas compuestas, constituídas- 
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por carbohidratos y proteínas en un 30 % y 
dos en un 20%. 

Sólidos inorgánicos.- 

Representan un 10% y son: Calcio, Fósfo 
ro, magnesio, potasio y sodio, su localización es 
mayor en la parte central de la mandibula. 

Bacterias.- Los estreptococos son los -
microorganismos mas abundantes en la placa. La -
acumulación de los microorganismos en la placa si 
gue una secuencia. En etapas iniciales predomi - 
nan los aerobios, que son reemplazados gradualmen 
te al crecer la placa por tipos anaerobios y fa - 
cultativos. 

Etapas iniciales.- 

La población bacteriana está formada por 
cocos (Neisseria, Nocardia y Estreptococo sanguis) 
Al pasar el tiempo las condiciones para los micro 
organismos anaerobios aumentan. Las bacterias mas 
superficiales probablemente se nutren de substan-
cias producidas en el medio ambiente oral. 

Los gram negativos aumentan de un 7 a - 
un 30%. Las formas anaerobias en un 15%, en el 2o. 
y 3er. día. 

Cuarto a Quinto día.- Fusobacterias, Ac 
tinomyces y Veillonella, (todos anaerobios) , au -
mentan en número en el 4o. al  So. día. Conforme -
pasa el tiempo más ó menos a los 7 dlas aparecen-
espirilas y espiroquetas en pequeñas cantidades,-
principalmente a nivel del margen gingival. 
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Los estreptococos disminuyen de un 50 a 
un 30 ó 40 % aproximadamente; y las formas anaero 
bias aumentan en un 50 %. También se encuentran - 
bacteroides melaninogénicos y espiroquetas. Esto-
es entre los 28 y 30 días. 

Otros tipos de microorganismos que se -
presentan en porcentajes menores son: Micrococos, 
Neisseria, Veillonellas, Lactobacilos, Actinomi--
ces, Nocardia, Fusobacterias y Cándidas. 

Los microorganismos aparecen primeramen 
te con mia densa red y luego se alinean en forma-
perpendicular formando una especie de empalizada, 

En la - mayoría de las personas la placa-
tóntiene los mismos grupos principales de bacté 
rías, sin embargo 'la proposición e incluáo las es 
pecies de los microorganismos dentro de cada gru-
po varían, al igual que las proporciones de los -
grupos. Las variaciones son de individuo a indi-
viduo, de diente a diente e inclus9 en diferentes 
zonas cle un mismo diente. 

3,- DEPOSITOS CALCAREOS. 

El cálculo es una masa adherente, calci 
Picada o en calcificación que se forma sobre la -
superficie de dientes naturales y prótesis. Su -
formación comienza cuando la P.D.B. se endurece -
por la precipitación de sales minerales entre el-
segundo y décimo cuarto día de la instalación de-
la Placa Dental Bacteriana, se le conoce también-
por el nombre do tártaro y es la causa más común-
de la pérdida de dientes. 
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Según su relación con el margen gingi 
val se clasifica en: 

a) Cálculo Supragingival.- También se le conoce 
por el nombre de cálculo salival, tomando en 
cuenta que la saliva es la fuente de calcifica 
ción: es visible, formado en la superficie co-
ronaria del diente; puede cubrir la cara oclu-
sal de dientes sin antagonista, su color por - 
lo general es blanco o blanco amarillento, su-
consistencia es dura, arcillosa y se desprende 
con facilidad mediante un instrumento de odon-
toxesis o profilaxis. 

b) Cálculo Subgingival.- También llamado sérico,-
ya que la fuente de calcificaci6n es el suero-
sanguíneo; se encuentra por debajo de la enela 
marginal, por lo común en bolsas periodontales, 
no es visible clínicamente en exámenes bucales; 
en denso, duro, de color pardo obscuro y verde 
negruzco, de consistencia pétrea y unido con -
firmeza a la superficie dentaria. Por lo gene-
ral, los cálculos supra y subgingivales se pre 
sentan juntos, pero puede estar uno sin el 
otro. 

COMPOSICION DEL CALCULO. 

Consta de componentes inorgánicos, orgá 
nicos y bacterianos. 

Inorgánicos.- Es el 70 al 90 % y consiste en fos-
fato de calcio, carbonato de calcio, fosfato de - 
magnesio;siendo los principales el calcio y fósfo 
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ro, este material es abundante principalmente en-
dientes inferiores anteriores. 

Orgánicos. Consiste en una mezcla de complejos - 
proteinopolisacáridos, células epiteliales desea-
nadas, leucocitos, y diversas clases de microorga 
nismos. El 1.9 a 9.1% del componente oraanico - 
son los carbohidratos, como galas tosa, glucosa, - 
ramnosa, monosa, ácido glucoránico, galactosamina, 
ácido galacturónice y glucosamina (todos estos es 
tan en las glucoprotelnas salivales excepto arabi 
nasa y ramnosa). 

Las proteínas derivadas de la saliva -
constituyen de 5.9 a 8.2% e incluye la mayoría de 
los aminoácidos. Los lípidos representan 0.2% 
del contenido orgánico en forma de grasas neutras, 
ácidos grasos, libres, colesterol, iSsteres de co - 
leste.rol y fosfaolípidus. 

Bacteriano.- Los cálculos contienen una porción -
de microorganismos filamentosos gram positivos y-
gram negativas mayor que el resto de la cavidad -
bucal. Algunas teorías indican que el metabolis-
mo y degeneración de las bacterias son factores -
responsables del depósito de sales inorgánicas en 
los conglomerados bacterianos unidos a la super. fi 
cie dentaria causando su mineralización. 

4.- IMPACTO ALIMENTICIO. 

Para que pueda considerarse a este, debe 
haber preión anormal sobre el tejido periodon- 
tal, 	 th a la pérdida de un elemento anat4nico 
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del diente o a un contorno defectuoso del mismo,-
o sea, que el impacto alimenticio guarda relación 
con la anatomía del diente, con la posición de -
los márgenes gingivales, con los puntos de contara 
to del diente antagonista. 

El empaquetamiento do comida inicia la-
enfermedad periodontal o agrava algún estado pato 
lógico preexistente. 

5.- HIGIENE INADECUADA.- 

La higiene bucal insuficiente es una de 
las causas principales por la cual aparece la 
P.D.B. y ésta tiene una estrecha relación entre -
la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingi - 
val y periodontal. 

RESPIRACION BUCAL.- 

Es frecuente ver gingivitis asociada - 
con respiración bucal. Las alteraciones gingiva -
les incluyen eritema, edema, agrandamiento y un -
brillo superficial difuso en las áreas expuestas. 
La región anterior superior es la zona mas coman-
de la lesión, no se ha demostrado la forma exacta 
en que la respiración bucal afecta a los cambios-
gingivales, se dice que su acción patológica se -
debe a la deshidratación de la encía con pérdida-
de la resistencia protectora de la saliva y del -
equilibrio de la flora bacteriana. 

7.- RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS.- 

Las restauraciones dent,ales inadecuadas 
y prótesis mal ajustadas son las causas mas comu- 
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nes de gingivitis y enfermedad periodontal. Los . 
márgenes desbordantes proporcionan localizaciones 
ideales para la acumulación de placa y la multi 
plicación de bacterias, que generan enzimas y 
otras substancias lesivas al periodonto. 

Desde el punto de vista periodontal la-
superficie externa de las restauraciones tiene im 
portancia. La zona de contacto apropiada el con -
torno, la adaptación marginal y la terminación su 
perficial correctos interesan tanto a la periodon 
cia como a la odontología restauradora. Estos fac 
tores influyen en le evolución y la dirección de-
fuerzas masticatorias, la acumulación y retención 
de depósitos y residuos; las restauraciones mal -
hechas, las caries y sus secuelas se convierten - 
en- factores etiológicos de la enfermedad periodon 
tal. 

8.- HABITOS PERNICIOSOS.- 

Podemos mencionar numerosos hábitos no-
civos a la salud periodontal como son: morder lá-
pices, palillos de dientes, destapar botellas, -
succión de dedos, morderse labios y carrillos, -
morderse las uñas, bruxismo, cortar hilo con los-
dientes, presión excesiva sobre instrumentos musi 
cales de viento, morder la pipa, masticar tabaco, 
etc. Todos estos factores son importantes en el 
comienzo y evolución de la enfermedad periodon 
tal. 

9.- OCLUSION TRAUMATICA.- 

Es un factor etiológi.co importante un 
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la enfermedad periodontal, no genera gingivitis 
bolsas periodontales, pero influye en el avarwe 

y severidad de las bolsas periodontales iniciadas 
por irritación local. 

A la periodontitis se le puede aunar el 
trauma de la oclusión. La inflamación comienza - 
en la encía y se extiende hacia tejidos periodon-
tales de soporte; el trauma de la oclusión comien 
za en los dos causan destrucción de los tejidos -
periodontales de soporte; y se convierten en fac-
tores codestructivos interrelacionados capaces de 
producir cambios reconocibles, desde el punto de-
vista clínico y radiográfico. 

Existen variaciones de respuesta indivi 
duales a factores bucales locales, el trauma de - 

« la oclusión al iguala que la inflamación pueden -
presentarse combinadas y sin embargo no siempre-
producen bolsas infraóseas ó defectos óseos angu-
lares. 

Entre las causas que producen el trauma 
de la oclusión están: Las restauraciones defectuo 
sas, interferencias cuspideas, hábitos compulsi 
vos y desarmonía en los movimientos del maxilar -
inferior en relación con el supexior. Si no se - 
hace la reparación adecuada del problema se produ 
cirá destrucción del periodonto llegando a la pór 
dida de los dientes. 



B) FACTORES GENERALES 

1.- NUTRICION 

1.1.- Dieta 

a) Deficiencia de Vitamina A 

b) Complejo de Vitamina B 

c) Ac. ascórbico o Vitamina C 

d) Vitamina D 

e) Vitamina E 

f) Vitamina K 

g) Citrina o Vitamina P 

int) Deficienica de Proteínas 

i) Inanición 

j) Hierro 

k) Floruro 

1.2.- Equilibrio Acido-Básico 

1.3.- Acidosis 

1.4.- Alcalósis, 

DISFUNCIONES ENDOCRINAS. 

a) Hipotiroidismo 

1.- Cretinismo 

2.- Mixedema juvenil.  

3.— Mixedema del adulto 



b) Hipertiroidismo 

c) Hipopituitarismo 

d) Hiperpituitarismo 

e) Hipoparatiroidismo 

f) Hiperparatiroidismo 

I.- Gigantismo 

2.- Acromegalia 

g) Diabetes 

h) Gónadas 

i) Stress 

AFECCIONES HEMATOLOGICAS. 

a) Leucemia 

b) Anemia 

1.- Hipercrónica Macrocitica 

2.- Hipocrónica MicrocItica 

3.- Anemia Drepanoeltica 

4.- Anemia NormocItica Normocrómica 

c) Pdrpura Trombocitopinica 

d) HemoCilia 

e) Agranulocitosis 

2) Policitemia 
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TRANSTORNOS GEN ERALES. 

a) Intoxicación 

b) Intoxicación 

e) Intoxicación 

d) Intoxicación 
Cromo 

e) Intoxicación 

con bismuto 

con Plomo 

con Mercurio 

con Fósforo, 

con Benceno 

Arsónico 

f) Sífilis, Nefritis Crónica Y 
Tuberculosis 

g) Transtornos Psicosomáticos. 

71 
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FACTORES GENERALES. 

1) NUTRICION.- 

La enfermedad periodontal puede agravar 
se por las deficiencias nutricionales del indivi-
duo; pero ninguna deficiencia nutricional causa -
por si misma gingivitis o bolsas periodontales, -
siendo preciso que haya irritantes locales para - 
quu se produzcan esas lesiones. A veces, los pri-
meros datos de la existencia de desnutrición los-
proporcionan las alteraciones bucales. 

1.1) Dieta.- 

Las dietas blandas (de alimentos adecua 
dos), pueden favorecer la acumulacit3n de placa, - 
cálculos y el aflojamiento de los dientes. 

Los alimentos fibrosos y duros propor - 
cionan una acción de limpieza superficial, así -
como estimulación que trae como ventaja menos acu 
mulación de placa y por lo tanto gingivitis, aun-
si la dieta es inadecuada, desde el punto de vis-
ta nutritivo. También proveen la estimulación -
funcional necesaria para el mantenimiento del li-
gamento parodontal y el hueso alveolar. 

Los cambios patológicos en el parodonto 
inducen a deficiencias nutricionales, porque redu 
cen la capacidad de los tejidos para aprovechar -
los elementos nutritivos de que dispone. 
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) Deficiencia de Vitamina A.- 

Cuando esta vitamina se toma en cantida 
des insuficientes provoca metaplasia queratinizan 
te del epitelio, aumento dula susceptibilidad a-
las infecciones, perturbaciones del crecimiento,-. 
forma y textura del hueso, anormalidades del sis-
tema nervioso central y manifestaciones oculares-
que incluyen ceguera nocturna (nictalopía), xero-
sis de la conjuntiva, xerosis de la cornea (con -
se consiguiente turbidez), ulceración y queratoma 
lacia. 

La deficiencia de vitamina A se cree - 
que puede predisponer a la enfermedad periodontal 
por 'Ardida de estimulación neurótica, como resul 
tado de la degeneracion de nervios perifféricos y-
atrofia de glándulas salivales. 

La encía presenta hiperplasia epitelial-
e hiperoueratinización con proliferación de la -
adherencia epitelial. Se acorta el ciclo vital de 
las células epiteliales, habiendo +ambila h±per--
plasia gingival con infiltración y degeneración - 
inflamatorias, formación de bolsa y cálculos sub--
gingivales. Se ha registrado una relación entre-
las poblaciones con índices altos de enfermedad -
periodontal y deficiencia de vitamina A. 

b) Deficiencia del Complejo de Vitamina B. 

Este complejo incluye las vitaminas si-
guientes: tiamina (B1 ), riboflavina (B2), ácido - 
niaotinico (niacina) `o anida de ácIdo nicotínieo- 
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(niacidamida), ácido pantoténico, piridoxina (131,), 
biotina, ácido para-aminobenzoico, inositol, con_ 
na, ácido Eólico (folacina) y cianocobalamina 
(B12)  

Por lo general, en la enfermedad bucal-
hay deficiencia de varias vitaminas del complejo-
B y no de una sola y las alteraciones comunes de-
ésta deficiencia son: gingivitis, glositis, gloso 
dinia, queilosiis e inflamación de la totalidad de-
la mucosa bucal. 

La estomatitis, alteraciones neurológi-
cas leves y las vesículas bucales de tipo herpéti 
co responden al trataniento con complejo B. 

Tiamina o Vitamina  Bi. 

A la deficiencia de ésta causa el beri-
beri, caracterizado por parálisis, síntomas cardio 
vasculares (incluso edema) y pérdida del apetito. 

La deficiencia de tiamina provoca las -
siguientes alteraciones bucales: hipersensibili--
dad de la mucosa bucal, vesículas pequeñas en la-
mucosa debajo de la lengua ó en el paladar, ero--
sión de la mucosa bucal y disminución de la acti-
vidad de la flora bucal. 

Riboflavina o Vitamina B2._ 

La deficiencia de asta vitamina (llama-
da arriboflavinosis), provoca glositis, queLlosis, 
dermatitis seborróica y queratitis vascularizante 
superficial. 
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La glositis se caracteriza por una colo 
ración magenta y atrofia de las papilas. 

La queilosis comienza como un área Pe—
queña, viva, roja y dolorosa en la comisura de 
los labios, en la unión muto-cutánea. El área 
tiende a agrandarse, cubriéndose con una membrana 
epitelial blanca adhesiva. La lesión tiende a ex-
tenderse y producir fisuras y queilitis. Puede ex 
tenderse hacia la piel, pero respeta el labio su-
perior en forma característica. 

Acido Nicotínico (Niacina).- 

La deficiencia de éste (aniacinosis), -
produce la pelagra, caracterizada por dermatitis, 
transtornos gastrointestinales, transtormos neuro 
lógicos y mentales (diarrea y denencia)2  glositis 
(con glosopirosis), gingivitis y estomatitis gene 
ralizada. 

En la aniacinosis2  el hallazgo mas fre-
cuente es la gingivitis ulceronecrotizante aguda, 
generalmente en áreas de irritación local. 

Pirodoxina o Vitamina B6.- 

La deficiencia de éste en las personas-
provoca queilosis angular, glositis con inflama—
ción, atrofia de las papilas, color magenta y ma-
lestar. 

Acido Fóli_co ¿ Acido PteroilgluGámico. 

Las personas con dericiencia de eNte 
acido, presentan anemia macrocItica con eri tropo- 
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yesis megaloblástica, alteraciones bucales y le—
siones gastrointestinales, diarrea y malabsorcitIn 
intestinal. Entre las alteraciones bucales: esto-. 
matitis generalizada, glositis ulcerada, queili—
tis y queilosis. 

Cianocobalamina o Vitamina B12. 

Esta es la única vitamina que contiene-
cobalto y su deficiencia provoca anemia pernicio-
sa con sus consiguientes alteraciones bucales. 

c) Deficiencia de Ac. Ascárbico o Vitamina C: 

La deficiencia grave de ásta vitamina - 
en personas produce escorbuto, caracterizada por-
diátesís hemorrágica y retardo en la cicatriza- - 
clon. 

Las características citnicas del escor-
buto son: fatiga, jadeo, letargia, pérdida del -
apetito, delgadez, dolores fugaces en las articu-
laciones y miembros, petequias, hemorragias den--
tro de los músculos y tejidos profundos,hematuria, 
edema de tobillos anemia y aumento de la suscepti 
bilidad a inCecciones. 

Con respecto a la cavidad oral., la den 
ciencia de vitamina C puede agravar la respuesta-
gingival ante un irritante local, empeorando el -
edema, agrandamiento y la hemorragia; se cree que 
la Calta de esta vitamina puede provocar también-
pérdida sisea alveolar. Las lesiones gingivales -
son muy raras cuando no hay dientes. 
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d) Deficiencia de Vitamina D.- 

El metabolismo del calcio y f6sforo y -
la vitamina D, están íntimamente relacionados, la 
deficiencia de éstos produce raquitismo en los -
muy jclvenes y osteomalacia en los adultos, carac-
terizadas por la mineralización defectuosa del - 
osteoide. 

Su relación con la enfermedad periodon-
tal es fragmentaria y con frecuencia contradicto-
ria, 

Hipervitaminosis-"D". 

Se caracteriza por náuseas, vómitos, -
diarrea, plétora epigástrica,poliuria, polidipsia, 
albuminuria,' perturbaci6n de la funciAn renal, hi 
percalcemia o hiperfosfatemia. Los descubrimien-
tos bucales incluye: osteosclerosis2  osteoporosis 
y resorcicin de hueso alveolar, calcificaci6n pato 
lógica en el ligamento periodontal y encía, forma 
ción abundante de cálculos, formación de una sus-
tancia semejante al cemento en las superficies ra 
diculares, (dando como consecuencia hipercemento-
sis y anquilosis de muchos dientes), así como tam 
bién enfermedad periodontal extensa. La hipervita 
minosis "D" puede tener el riesgo de terminar en-
la7muerte de la persona. 

e) Vitamina E.- 

Se ha registrado una respuesta favora--
ble cuando se administra esta vitamina en pacien-
tes con enfermedad periodontal severa, con un mi-
nimo de factores irritantes locales. 
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f) Vitamina K.- 

Su deficiencia en la dieta origina una-
tendencia hemorrágica (es necesaria la vitamina K 
para la formación de protrombina en el hígado). 

La hipoprotrombinemia puede causar heno 
rragia gingival excesiva después del cepillado de 
los dientes ó espontáneamente por lo tanto esta -
vitamina se utiliza para prevenir y controlar la-
hemorragia bucal. 

t2,-) Citrina o Vitamina P.- 

Se afirma que la fragilidad capilar, que 
con frecuencia está en pacientes con enfermedad - 
periodontal, podría originarse en parte, a la de-
ficiencia de vitamina P, puesto que 1sta partici-
pa en el mantenimiento de la integridad capilar,-
así como también en la prevención de la fragibili 
dad capilar. 

h) Deficiencia de Proteínas.- 

La dieta pobre en proteínas provoca hi-
poprotenemia, con alteraciones patológicas como-
atrofia muscular, debilidad, pérdida de peso, ane 
miar  leucopenia, edema, lactancia anormal, dismi-
nución de la capacidad generadora de anticuerpos, 
descenso de la resistencia a infecciones, cicatri 
zaci6n lenta de heridas agotamiento linfoide y re 
ducción de la capacidad de secretar determinados-
sistemas de hormonas y enzimas. 

En la boca, la deficiencia prot6ica pro 
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voca: degeneración del tejido conectivo de la en-
cía y ligamento periodontal, osteoporosis del hue 
so alveolar, retardo en el depósito de cemento, -
cicatrización lenta de heridas y atrofia del epi-
telio de la lengua. 

La pérdida del hueso alveolar es conse-
cuencia de la inhibición o reducción de la activi 
dad normal de formación de hueso y no de la intro 
ducción de factores destructivos. 

La deficiencia de proteínas acentúa los 
efectos destructivos de los irritantes locales y-
el trauma oclusal en los tejidos periodontales. 

i) 

Produce alteraciones esqueléticas, ca—
racterizadas por disminución de la cantidad nor-
mal de hueso calcificado, ésto se le atribuyó a -
deficiencias de calcio, fósforo, vitamina D y pro 
ternas, así como a la disfunción hormonal corres-
pondiente. La inanición aguda produce cambios bu 
cales tales como osteoporosis del hueso alveolar-
y otros huesos, reducción de la altura del hueso-
alveolar y pérdida ósea acentuada asociada a in—
flamación gingival. Además la formación de hueso 
correspondiente a la extrusión de los dientes des 
pués de la extracción de antagonistas funcionales 
está impedida por la inanición aguda. 

j) Hierro.- 

La palidez de 1.a cavidad bucal y la len 
gua son las manifestaciones bucales mas comunes y 
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a veces las únicas, de la anemia por deFiclencia-
de hierro; la lengua también puede ser hinchada,-
con atrofia por sectores ortotal del epitelio d -
papilar, produciéndose en algunos casos hemorra—
gia petequial de la mucosa y queilosis angular. 

k) Fluroro.- 

El fluoruro en el agua potable, en nive 
les usados para prevenir las caries. no presenta-
peligro para la salud, pero en concentraciones - 
muy elevadas afecta al sistema esquelético produ-
ciendo espondilosis deformante, caracterizada por 
osteoesclerosis progresiva, osificación de inser-
ciones tendinosas y ligamentosas, así como también 
rigidez espinal. En algunas personas el aumento-
de la Ingesti¿n de flururo, tiene relación con la 
enfermedad periodontal acompañada de pérdida sisea 
alveolar. 

1.2.) Equilibrio Acido-Básico.- 

Se refiere al estado de equilibrio que-
normalmente existe entre componentes ácidos y bá-
sicos de los tejidos y líquidos del organismo. 

1.3b) Acidosis.- 

Estado anormal en el. cuál hay acumula--
ciSn de ácidos o pérdida de álcalis en la sangre; 
pudiendo haber cambios concomitantes en el hueso-
(la acidosis puede acarrear osteomalacia en los - 
adultos). 
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1.4 	Alcalosis.- 

Es un estado anormal en el cuál hay acu 
mulacién de alcali.s o pérdida de ácido; con (lie-. 
tas alcalinas se han descrito cambios retrógrados 
en el hueso alveolar. 

LA NUTRICION Y LOS MICROORGANISMOS 
BUCALES. 

Puede ser que las alteraciones bucales-
que se consideran como resultado de las deficien-
cias nutricionales en los tejidos de la bocapsean 
en parte primero, un efecto en los microorganimos 
bucales que hace que sus. productos se, tornen mas-
iesivos para 1os tejidos de la beca. 

El contenido de carbohidratos afecta la 
composicién bacteriana y la velocidad de acumula-
ción de placa, as1 como también :La gravedad de la 
enfermedad periodontal inducida por métodos expe-
rimentales; el potencial cariogénico de los ali—
mentos varSa según la utilizacién que hagan de - 
ellos las bacterias acidégenas de la Placa Dental 
Bacteriana. 
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2.- DISFUNCIONES ENDOCRINAS. 

Hormonas; 

Son sustancias orgánicas producidas por 
las glándulas endócrinas, secretadas directamente 
hacia el torrente sanguíneo en donde ejercen una -
influencia fisiológica importante en las funcio—
nes de determinadas células y sistemas. A conti—
nuación veremos los transtornos bucales que se 
producen en las siguientes enfermedades: 

a) Hipotiroidismo.- 

Hace decrecer el ritmo del metabolismo-
basal retrazando el crecimiento, los s/ndromes re 
sultantes del hipotiroidismo son: 1) Cretinismo -
2) Mixedema juvenil y 3) Mixedema del adulto. 

1,) Cretinismo. - 

Se produce poco después del nacimiento. 
Los transtornos bucales incluyen maxilares peque-
ños y retraso del ritmo de la erupción dentaria. 

2) Mixedema 

Se presenta entre los 6 y 12 años. Entre 
los cambios bucales están: dientes mal formados,-
retraso en la formación de dentina, teniendo por-
consecuencia el desarrollo incompleto de las raí-
ces y lo.; conductos dentarios grandes. 
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3) Mixedema del adulto.- 

Ocurre en personas maduras presentándo-
se problemas periodontales como enfermedad genio-
dontal crónica con pérdida ósea intensa (lo cual-
lleva a la destrucción periodontal). 

b) Hipertiroidismo.- 

Entre los síntomas se encuentran efec—
tos cardlovasculares, nerviosidad, inestabilidad-
emocional, pérdida de peso y exoftalmía; aumenta-
el ritmo del metabolismo basal. 

Es común en jóvenes y adultos de media- ,  
na edad. Entre. sus manifestaciónesHbucáles.0.en 
cuentran: erupción adelantada de ldi4 dientes, 
hueso alveolar se presenta con cierta rarefacción 
y parcialmente descalcificado, en niños. 

En adultos aumenta el flujo de saliva -
por la hiperestimulación simpática, sin que hayan 
cambios bucales llamativos. 

c) HipopLtuitarismo.- 

Está señalado por' el retardo del creci-
miento de todos los tejidos del organismo, en ni-
ños determinall) Enanismo, en el cuál hay retraso 
en el desarrollo de dientes y maxilares; hay una-
resorei6n demorada de los dientes temporales con-
un notable retraso en la Formaci(In y erupción de-
los permanentes. 



84 

El crecimiento de los maxilares se de--
tiene y la mandíbula manifiesta cambios de mayor-
grado, lo que dá como consecuencia apiñamiento de 
los dientes. 

d) Hiperpituitarismo. 

Según a la edad que se produzca genera'. 

1) Gigantismo.- 

Se produce antes de los 6 años de 
.. 

edad- 
produciendo como uníca alteración bucal una mandl 
bula prognática. 

2) Acromegalia,- 

Se produce en adultos, teniendo como -
consecuencia los labios agrandados y con frecuen-
cia se ven áreas localizadas de hiperpigmentación 
en los pliegues nasolabiales. Hay gran crecimien-
to de la apófisis alveolar, causando un aumento -
de tamaño del arco dentario, en consecuencia hay-
diastemas entre Los dientes. 

Lo anterior afecta al periodonto causan 
dole irritación por la retención de alimentoso -
Otra caracterlstica de la acromegalia es la hiper 
cementosis. 

e) 	Hipo pa ra t i_ ro i d i. sm o 

Trae como consecuencia la hipocalcemia-
y excLtabiLidad del sistema nervLoso, óste estado 
se conoce como tétano paratiroide. Si Ja lesLón 
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se produce en la infancia causa hipoplasia del es 
malle y transtornos en la calcificación de la den 
tina. 

f) Hiperparatiroidismo.- 

Este causa mal oclusión y movilidad den 
tarda, osteoporosis alveolar con trabéculas muy - 
juntas, ensanchamiento del espacio periodonLal, -
ausencia de la cortical alveolar y espacios radio 
lúcidos de aspecto quIstico. 

g) Diabetes.- 

En pacientes diabéticos es frec~te - 
que haya inflamación gingival de intensidad poco-
común, bolsas periodontales profundas, abscesos - 
periodontales en pacientes con mala higiene bucal 
y acumulación de cálculos. 

En pacientes con diabetes juvenil hay - 
destrucción periodontal amplia que es notable a - 
causa de la edad. 

En la diabetes la distribución y la can 
tidad de irritantes locales y fuerzas oclusales -
afectan a la intensidad de la enfermedad peri.odon 
tal. 

La diabetes no causa gingivitis o bol--
sas periodontales, pero hay signos de que altera-
la respuesta de los tejidos periodontales a los -
irritantes locales y las Fuerzas oclusales; que -
acelera la pórdida ósea de la enfermedad periodon 
tal y retarda la cicatrización posoperatoria de -
los tejidos periodontales. 
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Otros cambios bucales en algunos pacien 
tes diabéticos incluyen: sequedad de la boca, erí 
tema difuso de la mucosa bucal, lengua saburral y 
roja con indentaciones marginales y tendencia a -
la formación de abscesos periodontales, "periodon 
toclasia diabética" y "estomatitis diabética", en 
cía agrandada, "pólipos gingivales sésiles o pe--
diculados", papilas gingivales sensibles, inflama 
das, que sangran profusamente, proliferaciones - 
gingivales polipoides, aflojamiento de dientes y-
mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con 
destrucción alveolar tanto vertical como horizon-
tal. 

h) Gónadas: 

Se ha acrecentado el interés por el efec 
to de la secreción de hormonas sexuales en los te 
jidos periodontales y en la cicatrización de herí 
das periodontales. 

Progesterona, Estrógeno y Gonadotropina.- 

La aplicación local de éstas hormonas,-
reduce la respuesta inflamatoria aguda a la irri-
tación química. 

La progesterona produce dilatación de -
los microvasos gingivales, lo cual acrecienta la-
susceptibilidad a las lesiones y exudado. 

El estrógeno causa una mayor FormaciÓn-
de hueso endóstico en los maxilares, así como tam 
bién estimulan la fibroplasia. 
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La tetosterona retarda la profundiza - 
ción del epitelio del surco sobre el cemento, es-
timula la actividad osteoblástica, y aumenta las-
cólulas del ligamento periodontai. 

i) Stress.- 

El síndrome de adaptación general es un 
grupo generalizado de mecanismos fisiológicos que 
representan un intento por parte del organismo de 
resistir los efectos lesivos del stress. 

El stress afecta al organismo de manera 
generalizada y produce cambios tisulares interre-
lacionados, inespecificos. 

El álhdi-ome de adaptadicln general se di 
vide en tres etapas: 

1) Respuesta inicial o "reacción de 
alarma". 

2) Adaptación al stress, "estado de 
resistencia". 

3) Etapa de agotamiento (arcada por la-
incapacidad de mantener la adapta - 
ción al Stress). 

En la boca el stress produce el retardo 
de la cicatrización del tejido conectivo y hueso-
en heridas gingivales, pero no arecta al epitelio; 
tambitul produce osteoporosis. 
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3.- AFECCIONES HEMATOLOGICAS: 

a) Leucemia 

En. todas las formas de leucemia, la 
irritación local es el factor desencadenante de - 
los cambios bucales. 

Las manifestaciones bucales son mas Ere 
cuentes en la leucemia manocItica aguda y subagu-
da, menos frecuentes en la leucemia mielógena y -
linfática aguda y subaguda y raras veces en la -
leucemia crónica. 

Leucemia Aguda y Subaguda. 

Los cambios clinicos en la boca por és-
tas enfermedades son: color rojo azulado, difuso, 
cianótico de toda la mucosa gingival; agrandamien 
to edematoso difuso, que borra los detalles de la 
superficie gingival; redondeamiento y tensión del 
margen gingival; redondeamiento de las papilas in 
terdentarias y diversos grados de inflamación gin 
gival con ulceración, necrosis y formación de una 
seudomembrana. El lugar de la afección es por lo 
general, un área sometida a traumatización que se 
presenta como una úlcera ó absceso que resiste el 
tratamiento y se difunde con rapidez. 

Microscópicamente los componentes del -
tejido conectivo normal de la encl:a son desplaza-
dos por las células leucémicas; en la leucemia -
aguda y subaguda están atacados el ligamento perio 
dontal y el hueso alveolar. 
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iporr-mia Crónica. - 

Puede haber agrandamiento de tipo turno-
ral de la mucosa bucal, como respuesta a irrita--
ción local; resorción generalizada, ausencia de - 
cortical alveolar, espacios periodontales difusos 
e irregulares, osteoporosis, elevación subperiós-
tica en la región mentoniana y cambios parecidos-
en otros huesos. 

b) Anemia.- 

Las anemias se clasifican según la mor-
fología celular y el contenido de hemoglobina en: 

Es frecuente en ambos sexos y en perso-
nas mayores de 40 años. Existen cambios bucales -
en la encía y mucosa, los cuales se encuentran pá 
lidas y amarillentas y son susceptibles a la ulce 
ración. La lengua está sensible, rojiza, lisa y-
brillante, debido a la atrofia uniforme de las pa 
pilas fungiformes y filiformes. 

La lengua tambi6n so halla muy sensible 
a alimentos calientes cí condimentados; la deglu—
ción es dolorosa y hay sensación de entumecimien-
to y ardor. 

2) Hipocrómica Microcitica.- 

Está asociada a la deficiencia de hie—
rro, es mas frecuente en mujeres. Cuando hay cam 
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bios bucales, la alteración mas destacada es pali 
dez de la mucosa gingival y de la lengua, seguida 
de eritema del borde lateral de la lengua con 
atrofia papilar y pérdida del tono muscular; tam-
bién aparecen áreas de inflamación gingival de co 
lor rojo púrpura en contraste con la palidez gin-
gival adyacente. 

En pacientes con anemia crónica se pre-
senta un slndrome que consiste en glositis, ulce-
ración de la mucosa bucal y bucofaringe y disfa—
gia que se conoce como sindrome de Plummer Vinson. 

3) Anemia DrepanocItica.- 

:Esjiereditária, £0111 1tar y se produce. 
Casi excluáiVamente en:négüos. Es allo mas fre-
cuente en Mujeres; entre las alteraciones bucales 
están: osteoporosisgeneralizada de Ios maxilares 
palidez y coloración amarillenta de la mucosa bu, 
cal. 

4) Anemia Normocitica Normocrómica o Anemia de 
Cooley.- 

En ésta hay cambios bucales tales como: 
palidez y cianosis de la mebrana mucosa, maloclu-
sión marcada y diastemas. 

u) PC rpura TromboeitoOnica.- 

Hay sangrado espontáneo en la piel o de 
las membranas mucosas. En la cavidad oral se pro 
ducen petequias y veslcolas hemorrágicas, en gripe 
cial en paladar y mucosa bucal, la encía se encuen 



91. 

tra inflamada, blanda y friable, el sangrado se -
produce espontáneamente, o/ a la mas leve provoca-
ción y su control es difícil. 

d) Hemofilia. 

Es una enfermedad hereditaria ligada al 
sexo, ataca únicamente a los hombres, pero es 
transmitida por las mujeres. Esta enfermedad es-
caracterizada por hemorragia prolongada de heri--
das incluso leves y por sangrado espontáneo en la 
piel (en las mucosas no hay sangrado espontáneo). 

e) Agranulocitosis (granulocitopenia).- 

Anomalía aguda que se caracteriza por - 
leucopenia y neutropenia extremas, junto con ulce 
ración' de la mucosa bucal, piel y tubo gastroin--
testinal, Se presentan síntomas como fiebre, ma— 
lestar general y dolor 	garganta, En la boca - 
son características las úlceras, así como también 
en la faringe y garganta; la mucosa presenta 
áreas necróticas aisladas negras o' grises (bien - 
delimitadas); el margen gingival puede ó no ser -
afectado; también hay hemorragia gingival, necro-
sis, mayor salivación y olor Caldo. 

f) Policitemia.- 

Se refiere a un aumento de la cantidad-
de gl,Sbulos rojos circulantes y puede ser prima—
ria o secundaria; estas dos so caracterizan por -
un color rojo azulado cianStico de la piel, con -
iguales manifestaciones en la membrana mucosa de-
boca y faringe. A veces se observa un color rojo- 
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brillante difuso de la encía y lengua con sangrado-
gingival anormal. 

4). TRANSTORNOS GENERALES. 

a) Intoxicación con bismuto.- 

La intoxicación crónica se caracteriza-
por trastornos gastrointestinales, náuseas, vómi-
tos, ictericia, gingivostomatitis (por lo general 
con pigmentaciones) , gusto metálico y sensación -
de ardor en la mucosa bucal. 

La lengua puede estar sensible e infla-
mada. Las lesiones dermatológicas son: urticaria, 
erupciones exantematosas de diferentes tipos, le-
siones bulbosas y purpureas, erupciones semejan - 
tes a la del herpes zoster y pigmentaciones de -
la piel y membranas mucosas. 

La intoxicación bismática aguda (menos-
frecuente) presenta formación de metahemoglobina, 
cianosis y disnea. 

La pigmentación bismática por lo gene--
ral se manifiesta como una coloración antosta, ne 
gro azulada del margen gingival (anteriormente in 
Llamado). 

b) Intoxicación con plomo.- 

Se absorbe con lentitud., hay palidez 
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del rostro y labios, síntomas gastrointestinales-
que consisten en náuseas, vómitos, pérdida del -
apetito y cólico abdominal; también hay alteracio 
nes neuriticas, psicológicas y encefalitis. Otros 
signos bucales son: salivación, lengua sáburral,-
gusto dulzón peculiar, pigmentación y ulceración-
gingival. 

La pigmentación de la encía es lineal -
(linea de Burton) gris acero e irritación local -
concomitante. 

c) Intoxicación con Mercurio.- 

Se caracteriza por dolor de cabeza, in-
somnio, síntomas cardiovasculares, salivación in-
tensa (ptialismo) y gusto metálico. Acentda la in 
flamación preexistente y conduce a notable ulcera 
ciAn de la encía y mucosa vecina y destrucción de 
los tejidos subyacentes. 

e) Intoxicación con Benceno.- 

Se presenta junto con hemorragia gingi-
val y ulceración con destrucción del hueso subya-
cente. 

f) Sífilis, Nefritis Crónica y Tuberculosis.- 

Pueden predisponer a la enfermedad perio 
dontal porque reducen la resistencia tisular a -
irritantes locales y crean tendencia a la resor - 
ción del hueso alveolar. 

Se describió una clase de estomatitis - 
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membranosa asociada con la debilitación en la ure 
mia, en la enfermedad renal primaria se observó - 
boca sensible, edema, inflamación purulenta y san 
grado de la encía. 

g) Trastornos Psicosomáticos.- 

Son los efectos lesivos de la influen - 
cia psicosomática en el control orgánico de los -
tejidos. 

Psicológicamente la cavidad bucal está-
relacionada directamente 6 simbólicamente con los 
instintivos y pasiones más grandes del ser humano 
y puede convertirse subconcientemente en la vía -
de satisfacción de impulsos básicos en el adulto. 

Las satisfacciones derivan de hábitos -
neuróticos, como el rechinamiento y apretamiento-
de los dientes, mordisqueo de objetos extraños, -
uñas o uso excesivo de tabaco, que son potencial-
mente lesivos para el periodonto. 

Los trastornos se producen en la cavi -
dad bucal por influencia del sistema nervioso au-
tc5nomo; las alteraciones del aporte sanguíneo pue 
den afectar al periodonto por dificultar la nutrí 
ción de los tejidos. 

La disminución de la secreción salival-
puede conducir a la xerostomia y síntomas doloro-
sos. 

También puede menoscabar el movimiento-
mandibular que se asemeja a trastornos temporoman 
dibulares. 
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CONCLUSIONES 

Ya que la Enfermedad Parodontal es una-
de las principales causas de pérdida dental, es 
necesario tener una visión general de los tejidos 
que componen al periodonto y de las causas más co 
munes del establecimiento de dicha enfermedad. 

Por éste motivo en el contenido de éste 
libro se han estudiado, de una forma sencilla y -
clara, las diferentes estructuras parodontales, - 
la relación existente entre ellas y sus funciones, 
para poder diferenciar, en la práctica odontológi 
ca diaria, la fisiología de los estados patológi-
cos. 

Con el conocimiento de todo lo menciona 
do anteriormente, se podrá dar un tratamiento ade 
cuado para cada padecimiento, siendo ésto y su -
prevención (ayudado por el paciente), uno de los-
principales objetivos que todo odontólogo persi—
gue; contribuyendo de ésta forma a la reducción - 
del índice de la Enfermedad Parodontal, que es - 
una de las afecciones orales más frecuentes (des-
pués de la caries) en todo el mundo. 
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