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CAPITULO I  

INTRODUCCION 

Para poder administrar la terapelitica adecuada 
a un padecimiento, es necesario conocer primero, ademes 

de las manifestaciones clínicas de él y las desviaciones 
de la normalidad, las factores causales de dicha enferm£ 
dad es decir, su etiología. 

El primer paso en el tratamiento de una enfer-
medad, y probablemente el más importante, es la remuelen 
de los factores etioleglcon, responsables de la aparición 
de la enfermedad. 

La etiología estudia las causas u orígenes. --
Los factores etiolágicos, en relación con le enfermedad 
pertodontal son aq 

difican, o contrib 
del tejido periodo 

Enfermed 
ra referirse a tod 
por ]o tanto, una 
todo patológico qu 
las dientes. 

uellas que de alguna manera causan, ma 
uyen al desarrollo de la destrucción - 
ntal. 

ad periodontal es un término usado pos-
as las enfermedades del periodonto; --

enfermedad periodontal es cualquier el 
e involucra los tejidos de soporte de 

El conce.to de etiología es importante en Odon 
tologia dada que, tarta la prevención como el tratamien-

to de las enfermedades dentales dependen de un conoclmien 
tu completo de la relación que existe entre los factores 

ettolegicus y la patugenla de la enfermedad parodontal. 
La mayor parte de los conceptos sostenidos en 

la actualidad sobre la etiología de la enfermedad perla-

~tal fueron originados hace mbe de un siglo, por indi-

viduoe cuyo interés primario era la atención a los poden 
tes, y estos conceptos se basaron predominantemente en 

observaciones clínicas y no en la investigación y nbbor" 
vación cleetlfica. 

la imbgen que he presentaba subte id etiología 
de la enfermedad perindontal consistía en una interacción 
buenamente Loirelicaea  de factures generales, Inculca, ya* 
tlogenicos y emocionales. 

Se han reüilgado en años recientes, progresos 

EstgeifIcatiyns al respecta, La GnIca base de la cual pus.  
dun evacuar .as invesilgacienes con algin grada de asgo-  
ridsd, SS per el conocimiento de la hfolnyla de los tejí 
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don que trata y de la etiologia que ha producida esas Bite-

raciones tisulares. 
Con el aumento del conocimainto y la atención que 

se ha puesto en las factores etiológicos y la educación del 
paciente, se está jugando un papel vital en al concepto del 

cuidado completo de la salud bucal. 
La prevención, el fin de todos los profesionales 

odontólogos, solo puede ser lograda cuando son identifica--

das las causas de las enfermedades especificas. 



CAPITULO II  

FACTORES INTRINSECOS, GENERALES O GISTEMICOS 

Los factores sistémicoe, que son los estados que 

afectan la salud de todo el cuerpo, pueden tener efectos 
adversos sobre los tejidos del periodonto. 

Las manifestaciones del tejido periodontal en --

las enfermedades sistémicas, varían de acuerdo a la enfer-
medad especifica, la respuesta individual y los factores 
locales existentes. 

Los factores generales involucrados en la etialo 
gia de la enfermedad periodontal están definitivamente in-
terrelacionados con los factores locales. 

Generalmente, se acepte que los factores genera-
les no pueden causar por ellas mismos una respuesta infla-
matoria de le encía; sin embargo, estos factores juegan un 
rol en la etiología, ya que disminuyen le resistencia de -
los tejidos perlodontales, haciéndolos mis susceptibles a 
los factores locales. 



1.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. 

Se acumulan une gran cantidad de pruebas experi-
mentales que demuestran la influencia de las factores nu—
tricionales sobre las estructuras del periodoncio. 

El estado nutricional del individuo afecta el es 
lado del periodoncio, y los efectos lesivoa de los irritan 
tes locales y las fuerzas oclusales excesivas pueden agra-
varse par las deficiencias nutricionales. Sin embargo, nin 
guna deficiencia nutricional causa por el misma gingivitis 
o bolsas parodontales. Es preciso que haya irritantes lo-
cales para que estas lesiones se produzcan. 

Son diferentes las maneras en que la enfermedad 
periodontel se relaciona con la nutrición: 

- Por el crecimiento, desarrollo y actividades meta-
bólicas del periodonta. 
Mediante la desnutrición como agente etiológico 
primario potencial de la enfermedad periodontal ❑ 
agente ontológico modificador potencial de otros -
factores etiológicos primarios. 
Por el efecto de la calidad, cantidad y consisten-
cia de las alimentos en la patogenia de las lesio-
nes periodontales, 
Los tejidas can ritmo rápido de renovación celu-

lar como el perlodonto, dependen de la disponibilidad de - 
nutrientes esenciales para el mantenimiento de su integri-
dad y sus actividades metabólicas, y por ello, aun más sus 
ceptiblea u los efectos de la malnutrición. 

A) Deficiencia de pratelnas,,. En todas loa poblaciones 
se 'layen diversoa grados de deficiencia de proteínas, pero 
Caree vocee en una sociedad de clase media astas oeficien-

ClAU Cledn,00 01 ponto en que 104 41,401444 clini4Oh netos 
mean evidentes, 

hin embargo, la der,outtiPihn 00 PrOtelna5 es el 
trastorno 00 la 09trIcl6n m6E1 difundido en los paises 5uh-
deeetrni1400e# 

0451camente es una enferaed40 de Jai-Adates y hl-
h94 pequeños, y la frecuencia es máxima entre unto y ties d 

1-100  de edad, 
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El principal factor etiológico es le mala lactan-
cia. Los niños con alimentación insuficiente de proteínas 
tienen una frecuencia más alta de GUNA que los niños de i—
gual edad bien alimentados de un mismo pais. 

La carencia de proteínas causa los siguientes cam 
bias en el periodoncio de animales de laboratorio: degener 
ción del tejido conectivo de la encía y ligamento parodon--
tal, osteoporosis del hueso alveolar, retardo en el depósi-
to de cemento y cicatrización lenta de heridas. 

El) 	Deficiencia de carbohidratos y grasas.- Las grasas de- 
sempeñan un papel en la digestión, son una fuente de ener-
gía y contribuyen a la absorción de ciertas vitaminas. 

Los carbohidratos son un material indispensable -
como combustible del organismo. Los tejidos utilizan cons-
tantemente carbohidratos en todos los estados fisiológicos. 

Aunque estudios en diversos animales de experimen 
taci6n indican que las dietas altas en carbohidratos condu-
cen al desarrollo de lesiones periodontsles graves, tales -
experimentos son de dificil interpretación. También se re-
gistraron cambios periodontales en ratas alimentadas con --
dieta rica en grasa o sin grasa. 

Los carbohidratos de la dieta pueden influir so--
bre la enfermedad parodontel por medio de las bacterias, --
por accl6n bioquímica como loe cambios del pU  de la placa -
bacteriana. 

C) 	Deficiencia de minerales.- El mantenimiento de lo - 
vida y la salud óptimas demanda la presencia de diversos e-
lementos inorgánicos, de los cuales algunos (calcio, fósfo-
ro, magnesio) están en el organismo en microcantidades, y 2 
tras (hierro, "0". cobalto, V900,  azufre, zinc, flúor, sp 
tilo, potasio, cloro) se requieren en cantidades muy peque,; 
ñas, 

La ingestión prolongada de alimentos no balancea-
das, deficientes u rices In estos elementos produce defet," 
tes tislulbOcas y bioquímicos, al igual que alteravinnes 
estructurales en dlySI601 tejidos y órganos, segón sean los 
elementos, 

Fluoruro,- tos nallaIgns In animales de experimenta 
tila vacían, algunos investigadores afirman que el- 



fluoruro aumenta la enfermedad parodontal, y otros 

que la disminuye o que protege contra ella. 
Magnesio.- La disminución de la velocidad de forma 
ción del hueso alveolar, ensanchamiento del liga--
mento parodontal, retraso de la erupción dentaria 

y agrandamiento gingival con hiperpiasia de tejido 
conectivo fué lo observado en animales con deficien 
cié de magnesio. Otros cambios son: alteraciones - 
del hueso alveolar, aumento de resorción, formación 
de cálculos y aflojamiento de los dientes. 
Calcio y Fósforo.- En seres humanos es dificil que 
exista deficiencia de fósforo en la dieta. En estu 
dios con animales de experimentación, entre los ha 
llazgos está la osteoporosis del hueso alveolar, -
la reducción de la cantidad de cemento secundario 
y la reducción del tamaña y la cantidad de las fi-
bras periodantales. 

En relación a otros minerales existen pocos es-
tudios para establecer el papel de estas elementos en el 

mantenimiento de la salud periudontal. 

D) 	Insuficiencia de Vitaminas,- 

Vitamina C (ácido alicórbico).- Se precisan tres me 
sea de carencia de vitamina C en la dieta para que 

ocurra agotamiento marcado de las reservas orgáni-
cas. Entre los signos y síntomas observados con -

frecuencia en el agotamiento pronunciado de ácido 
ascórbico está el escorbuto, La patología gingival 
es una manifestación cl4alco  Gorrión del escorbuto - 

manifiesto, Entre las manifestaciones bucales del 
escorbuto hallamos; enrojecimiento gingival inten-
sa, atribufble a la ingurgitación ríe 11,3b Va505 (in 

guineos subyacentes, y enrías de calor iGJ9 aoaida, 

líbah, brillantes-  e hinchadas, carentes del puntal 
do normal, También ocurre el 4floj4mtePuj de los 
dientes, Las lesiones gingivales en-vieran en id  , 

'tina interdentaria y se extienden para abaleo-  la 
encía marginal, La infección secundaría de la e"- 
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cía es bastante frecuente, produciéndose ulceración, 

necrosis y escaras. Las lesiones gingivales son muy 

raras cuerdo no hay dientes. La carencia de vitamina 
C produce la alteración del mecanismo de formación -

del colégeno y la degeneración del revestimiento en-
dotelial de los vasos. Le lesión esencial de esta -

enfermedad es la incapacidad de los tejidos de sopor 
te para formar y mantener la sustancia intercelular. 

Vitamina A.- La vitamina A preformada se deposita --
principalmente en el hígado y los riñones. En razón 
de su almacenamiento para producir manifestaciones - 

clinicas y bioquímicas de deficiencia, debe haber un 
periodo prolongado de carencia. Los animales con de 
ficiencia de vitamina A presentaron hiperplasie del 

epitelio gingival e hiperqueratinización con prolife 
ración de la adherencia epitelial, 	La formación de 
bolsas, infiltrado de células inflamatorias y forma-
ción de cfilculos fuá observada cuando el estado de -
deficiencia se superponía un factor irritativo local. 
Otros estudios revelaran que todos los componentes -

del periodoncio estaban afectados en la deficiencia 
de vitamina A, además de,los cambios en loa tejidos 

blandos se produjo la atrofia del hueso alveolar y -
reabsorción cementaría extensa, 

Complejo de Vitamina 8,- Es bien sabido que lea de—
ficiencias de vitaminas individuales de este grupo, 

pueden producir enfermedades especificas, A pesar de 
hito, se cree que los sintumos bucales espetarlos con 

las anomalías del complejo da vitamina 8 san conle.,-
vuencia de mks de un miembro de este grupo de auetau 

V344 nUttittV414. (ti COLO que la enfermedad bucal se 

deba a deficienciaa de un salo comppoonete del com.. 

Alejo 8, La gingivitis es una alteración común de - 
deficienclaa del complejo b, Esta gingivitis ea i"" 
(Especifica, causado por irritación local,  no por de 
ficienclas, pero estó sujeta al efecto modificador 

OE las últimas, 



a. Tiamina (vitamina U1).- Las manifestaciones hu-
manas de la deficiencia de tiamina se denomina be-

riberi (parálisis, síntomas cardiovasculares y pér 
dida de apetito.) Las alteraciones bucales por de 
ficiencia de tiamina son: vesículas pequeñas en la 
mucosa bucal y erosión de la misma. 
b. Riboflavina (vitamina 62).- Las síntomas de la 
deficiencia de riboflavina incluyen glositis y quei 
losis. Loa cambios observados en animales caren-
tes de riboflavina incluyen lesiones severas de la 
encía, tejidos periodontales y mucosa bucal, Se su 
girió una relación entre la pérdida ósea alveolar 
y la deficiencia de riboflavina. 
c. Acido Nicotinico.- La deficiencia de esta sus—
tancia en humanos es responsable de la pelagra, --
que se caracteriza por intensos síntomas neurológi 
cos, gastrointestinales y dermatológicos. Los sin-

tamos bucales asociados con esta enfermedad inclu-
yen glositis, estomatitis y gingivitis generaliza-
das de diversos grados, incluso gingivitis ulcera-
necrotizente aguda. La escasez de buido nicotlni-
co en perros produjo cambios inflamatorios pronun-
ciados en toda la mucosa bucal, icluso 13 encía, y 

cambios destructivos en el ligamento periodontal y 
soporte alveolar. 
d. Acido Pentoténico.- No hay pruebas que indiquen 
que la deficiencia de ácido pentot6nico en humanos 

tenga manifestaciones bucales, sin embargo, estu—
dios de anomalías en animales han producido cambios 

definidos no inflamatorios en el periodoncio, ta--
les como la reducción de la cresta alveolai, el en 

sanchamienta del ligamento perlildental y reabsor--
rión del proceso alveolar, En otros estudias se -

vil 11"1"514  de las P4P1100 interdentariaa y cree, 
tu alveolar, 
e. Piridoxina (vitamina hti),- En personas con defl 

olencie de pirldoxina se prelenth quellosis anuo--

lar y glositis LOn atrofia de lao Papilas, 

f. Acide 	(-Q5  animales con deficiencias de 
ácido fólico presentan necrosis de la encía, liga-

mento Parminntel y hueso alveolar sin inflamación, 



En personas con esprue hay estomatitis generaliza-
da, con glositia, queilitis y cluellosis. 
g. Cianocobalamina (vitamina 812).- No hay cambios 

periodontales en la deficiencia de vitamina 812 pe 
ro en el hombre produce anemia perniciosa. 

Vitamina D.- Las deficiencias de vitamina D se ca-
racterizan porque el osteoide no se mineraliza, lo 
cual tiene por consecuencia la calcificación inade 
cuada e incompleta de huesos y dientes. Cuando es 

ta afección se produce en niños, se llama raquitiá 
mo y osteomulacie o raquitismo adulto cuando apar7 
ce en adultos. La información sobre el papel de -

lo deficiencia de vitamina D en la enfermedad parlo 
dontel humane es fragmentaria y con frecuencia con 

tredictoria. La alimentación de retes jóvenes de-
ficiente de vitamina D genera la calcificación de-
fectuosa del cemento y el hueso alveolar, con dege 

neración hialino del tejido conectivo en algunos -
Casos. 

Hipervitaminosis 0,- Grandes dosis de vitamina 0 -
pueden dar origen a un sindrome bien definido en -
humanas y animales de laboratorio. Los sintamos -

incluyen cambios óseos notables, calcificación ec-
tópica en tejidos blandos e hipercalcemie. Además 
de los cambios óseos, la hipervitaminosis D puede 

producir calcificación del ligamento parodontal, -
depósitos cementarías sobre la superficie radicu--
lar, hipercementoeie y anquilosis. 

Vitamina E.- El signo prominente de deficiencia en 
seres humanos es aumento de la tendencia a la hem6 

fie cree que la deficiencia de vitamina E a-
fecta a le unión cruzada de colágend. No se demos, 

tró gol haya relación entre las neficlenolae de vi 
taurina C y la enfermedad parodontal. En pereonas 

se registró una respuesta favaroble a la terapbutl 
ca con vitamina t. en pacientes con enfermedad parla 
dental severa, con un mínimo de factures irritan.,.  
tes locales, 

Vitamina M,- La vitamina h es necesario para la 
prodoccibn de pLotromoin4 en el 	la oeficien 
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cia de vitamina K origina una tendencia hemorrági-
ca. Puede causar hemorragia gingival excesiva des 
pués del cepillado de los dientes, o espontáneameñ 

te. La vitamina K se utiliza para la prevención y 
control de la hemorragia bucal. 

2.- TRASTORNOS HORMONALES. 

Se tiene datos sobre la acción de las glándulas 
endócrinas sobre el parodonto. 

Le endocrinología es una especialidad muy amplia 
dentro de la medicina general, por lo que solamente estu-
diaremos las glándulas que afectan el parodonto. Las hor-
monas son sustancias orgánicas producidas por las glándu—
las end6crinas. Son secretadas hacia el torrente sangul--
neo y ejercen una influencia fisiológica importante en las 
funciones de determinadas células y sistemas. Aquí se pre 
senta la importancia de los trastornos hormonales en la --

producción de la enfermedad periodontal. 

A) Hiperparatiroidismo.- Los inveutigadores registraron 
el porcentaje de pacientes con hiperparatiroidismo que pre 
senten cambios bucales como un 25, 45, y 50%. 

El htperfunclonamiento de las glándulas parati—

roides ocasionan cavidades qu'atices multiluculadaa en el 
hueso, y es frecuente encontrar ente tipo de cavidades re-

lacionadas con las raicee dentarias, lo que produce movili 

dad de le pieza por destrucción del hueso de soporte. 
Las alteraciones bucales incluyen maloclusián y 

movilidad dentaria, pruebas radiográficas de osteoporosis 

alveolar con trabéculas muy juntas, ensanchamienta del es, 

pacto periodontal, ausencia de 14 cuitical alveolar y es-- 
pactos l'a(1101(41dal de aspecto quibtled, 

La pérdida de la cortica' ah/volar y los tumores 
de células gigantes son signos tardos de enfermedad ósea 
htperpeuatlfoldea que por si mlun4 e5 poco Lu(4,. 	L a pér -

dida completa de la cortica, alveolar no e ptaduce 5lem--
ple, y hay peligro de atritiutr demasiada 
n4stlea a ella, 



0) Gónadas.- Probablemente son las ultindulas de mayor re-

lación con respecto a la mucosa bucal y al tejido de sopor 
te. A lo mucosa bucal, algunos autores la comparan con el 

endometrio uterino, ya que la falta de hormonas femeninas 
progesterona y foliculina, provocan trastornos bucales que 

se pueden describir como una estomatitis descamativa orón! 
ca.  

La carencia de testosteron 

efectos en el hombre. Se han llevad 
perimentos en animales de laboratori 
lograda producir una falta de querat 
así mismo, se ha visto que la capa e 

telial es profundamente afectada por 

a produce los mismos - 
o a cabo múltiples ex- 
o castrados, y se ha - 
inización del epitelio, 

spinosa de tejido epi-
la insuficiencia de - 

estas hormonas, 

Los efectos especificas de las hormonas sexuales 

sobre el periodoncio, y en particular sobre la encía, son 
bien reconocidos a nivel clínico. La prevalencia y predis 
posición de la inflamación gingival durante la pubertad y 
el embarazo, al igual que la propensión a los cambios gin-
givales durante la menstruación y la menopausia. 

- Embarazo.- Se puede observar una gingivitis clásica en -
el 30 a 40% de las mujeres embarazadas, que se denomina --

gingivitis del embarazo. En algunos casos se hace más gra 
ve y produce una proyección de encía de tipa ovoide, pedí-
culada, que se ha denominada tumor del embarazo. 

La gingivitis también puede producirse por mal -

cepillado durante el embarazo. Al cesar el embarazo, la -
gingivitis puede persistir o desaparecer espontáneamente, 
si ha sido producida exclusivamente por la gestación. 

Asi mismo se ha dicho que la acentuación de la 

gingivitis en el embaían] se produce en dos tipos; 
1) Durante el primer trimeste, cuando hay uno producción 
elevada de g000dotroplii4, 
2) Dui4nte el tercer iiimeottv cuand 
lleno y progesterona bOri más ellas, 

Informeron que durante el embarazo disminuye la 
queratinización superficial, aumenta la longitud de los  

Dfstes epitellales  y el glucógeno en el epitelio, En el -
tejido conecllyo, la capa banal está adelgazada y la densi 
dad de los complejos caibahldratos-puotelnas y del glucbge 
no de la sustencie fundamental esté reducida, 

u los niveles de eetrh 
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El efecto del embarazo sobre la respuesta gingi-
val a los irritantes locales se explica sobre una base hor 

monal. Hay un aumento sensible de estrógeno y la progeste 
rona durante el embarazo, y disminución después del parto. 
La intensidad de la gingivitis varia con los niveles horma 
nales en el embarazo. 

El agrandamiento de la gingivitis fué atribuido 
principalmente el aumento de la progesterona que produce -
la dilatación y tortuosidad de los microvasos gingivales, 

éstasis circulatorio y aumenta la susceptibilidad a la irri 
taci6n de liquido en los tejidos perivasculares. 

- Menstruación.- Es un hecho conocido clínicamente, que el 
tejido gingival puede presentar un agrandamiento temporal 
durante los días que dura la menstruación. As! mismo se -
ha comprobado clínicamente que existen ciertas tendencias 
a la hemorragia durante estos días, por lo que se recomiera 

da no intervenir en una operación cruenta. 
Como regla general, el ciclo menstrual no presen 

ta cambios gingivales notables, pero puede haber uno que 
otro problema. Durante el período menstrual aumenta la fre 
cuencia u la gingivitis, y las pacientes se pueden quejar 
de que sus encías sangran, y las sienten hinchadas en los 
días que preceden al flujo menstrual. La movilidad denta-

ria horizontal aumenta entre la tercera y cuarta semana del 
ciclo menstrual, 

El exudado de la encía inflamada aumenta durante 
la menstruación indicando que la gingivitis existente se a-
grava can lo menstruación, pero el líquido de surcos de en-

cía normal queda indemne, En asociación con el ciclo mens-
trual, se registra una serie de cambios bucales que por lo 
camón aparecen varios dios antes del ciclo menstrual, Son 

ulceraciones en la mucosa bucal que parece que tienen una 

tendencia familiar, aftas y 'estanca vesiculares y hemorra,-
ala sustitutiva en la G4V1d4d bucal, 

(4 gingivitis de menstruación fi sath cdracteri,  
zado por hemorragias periódicas con proliferaGiones rujo 
brillante y rosadas en las papilas loterdenturids, y ulcera 
clanes persistentes de la lengua y mucue4 bucal que empeora 

justo antes del Periodo thenetri4d1. 
Ulcerar de repetición Peflbdic46  en id bocd y a - 

veces en la Vulva pueden acompañar u Preceder 41 perlado -- 
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menstrual. Las lesiones bucales curen de tres a cuatro -

dias, las lesiones no aparecen si la paciente queda emba-

razada, pero se repiten después del parto. Se describió 
un síndrome bucal denominado menogingivitis transitoria -
periódica, que consiste en molestias, sensibilidad, enro-

jecimiento y congestión de la encía con hemorragia cuando 
se realiza el esfuerzo normal de la masticación. 

Este síndrome fué observado inmediatamente an--
tes de la menstruación, en amenorreas de diferentes cla--

ses, posterior e histerectomía, antes de la rotura del em 
barazo ect6pico y después de él, y durante la menopausia 

y después de ella. La sensibilidad de la lengua y la bo-
ca que apareció unos dias antes de le menstruación y au—

mentó de intensidad durante varios dias. Los cambios gin 
givales cíclicos asociados a la menstruación fueron atri-

buidos a desequilibrios hormonales, y en ciertos casos --

van precedidos de antecedentes de disfunción ovárica. 
Los cambios rítmicos de la fragilidad capilar -

concomitantes con el ciclo menstrual, y la mayor tenden--

cia a la hemorragia gingival inmediatamente antes de la -
menstruación y después de ella pueden ejercer influencia 
sobre la hemorragia gingival. 

Menopausia.- Es la cesación en la sangre de las horma--
nas estrogónicas, puede ser causa de una gingivitis desee 
mativa y sensaciones de sequedad y quemadura en toda la - 

mucosa bucal. La gingivostomatitis menop6usice (gingivi-
tis atrófica senil) aparece durante la menopausia u en el 

periodo postmenopéusico. A veces, se presentan signos y 

síntomas leves con los primeras trastornos menspfiusicou: 
La gingivsstomatitis menaphusica no es un estado común, su 
denominación ha llevado a lo impresión equivocada de que 
inv4riahlemente va aparejado a la menopausia, mientras 
que lo apuesta eh la verdad, Las alteraciones bucales no 
son Laracteriaticas de lo menopausia. LO encía y el Vestí) 
de la mdc9h4 h4P41 Son secas y briiiantes, el color varía 
entie la paiideg y el enrojecimiento anormal, y sangra an 
el pliegue mucoveetitrolar• 

la paciente se queja de una sensación de ardor 
y sequedad en tolla la mucosa bucal, junto con una sensibi 

extrema a los cambios térmicos, la sensación de 9vi 
tu anQlmal se describe coma salado, Picante a agrio, y --
hay dificultades c“, las prótesis Parciales remavlb111, 
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Cuandn la gingivoestomatitis menopáusica se pro-

duce en pacientes desdentadas, no pueden tolerar bien la -

prótesis, por lo normal, cuando se colocan dentaduras com-

pletas, hay un periodo inicial de adaptación de la mucosa 

bucal. En pacientes con gingivostomatitis menopáusica, el 

epitelio delgado atrófico ofrece muy poca protección. En 

consecuencia, la mucosa bucal se lastima fácilmente, inclu 

so cuando hay una abrasión muy leve de la superficie. Los 

limites de la dentadura quedan marcados con nitidez, con -

un color rojo brillante de la mucosa sensible subyacente. 

- Pubertad.- Es la etapa en la que aparecen en el torrente 

cirulatorio las hormonas estrógenas, lo que determina un -

cuadro clinico de alteraciones tisulares temporales que a-

fecta a los tejidos gingivales principalmente. 

Frecuentemente, la pubertad se acompaña de una -

respuesta exagerada de la encía a la irritación local. Se 

presenta una inflamación pronunciada, coloración rojo azu-

lada, edema y agrandamiento son el resultado de irritantes 

locales que de ordinario generan una respuesta gingival le 
ve. 

A medida que se acerca la edad adulta, la inten-

sidad de la reacción gingival decrece, incluso cuando si—

guen estando presentes loa irritantes locales, La vuelta 

a la normalidad completa, demanda su eliminación, aunque -

la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival aumenta 

en la pubertad, es preciso comprender que la gingivitis no 

es de aparición universal durante este periodo, con el cuí 

dado adecuado de la boca se puede prevenir. 

E) Diabetes, Eh una de ¡as enfermedades que se discuten si 

es o no factor' causal directo de la enfermedad parodontal. 

Existe una gran discrepancia entre diferentes autores,  al 
cenblderat a la diabetes unmb facto/ G4U4al Pflmafi0  de P4 
rodontupatlas, Un la diabetes juvenil, he observa ieseque 

dad y abiillantamiento de las anfielficie4 gingivales, 

ilenqu drjududamlento gingival y uamblus en la tutora de 

la encla, 

En pacientes diabéticos se describi6 una valle--

dad de cambios bocales, como sequedad de la boca, Elitera 

difuso; de la muo,Jsu bucal, lei,qua saburial y ro  i, y ceo - 

Indentaciones oarqinales y teudew:ia a formacióc (le absce- 
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sus periodontales, encía agrandada, pólipos gingivales sé-

siles o pediculados, papilas gingivales sensibles, hincha-

das y sangran profundamente, y aflojamiento de dientes. Ma 

yor frecuencia de la enfermedad periodontal con destrucción 

alveolar tanto vertical como horizontal. 

La enfermedad periodontal no sigue patrones fi--

jos en pacientes diabéticos. Es frecuente que haya infla-

mación de intensidad poco camón, bolsas periodontales pro-

fundas y abscesos periodontales en pacintes con mala higie 

ne bucal y acumulación de cálculos. En pacientes con dia-

betes juvenil, hay destrucción periodontal amplia que es -

notable a causa de la edad. 

En muchos pacientes diabéticos con enfermedad pe 

riodontal los cambios gingivales y la pérdida ósea no son 

raros, aunque en otros la intensidad de la pérdida ósea es 

grande. 

En lo diabetes, la distribución y le cantidad de 

irritantes locales y fuerzas oclusales afectan la intensi-

dad de la enfermedad periodontal, 

La diabetes no causa gingivitis o bolsas perio--

dontales, pero hay signos de que altera la respuesta de --

los tejidos periodontales a los irritantes locales y las -

fuerzas oclusales que aceleran la pérdida ósea en la enfer 

mudad periodontal y retarda la cicatrización posoperatoria 

de los tejidos periodontales. 

La probable influencia de la diabetes en la etio 

patogenia de la enfermedad parudontal ha sido estudiada --

desde hace muchos años. En general se acepta que la diabe-

tes puede determinar una mayor severidad de la enfermedad 

periodontal, especialmente en los diabéticos juveniles. 

Loo cambios periodontales en la diabetes ha sido 

en personas y en animales de laboratorio con el fin de es- 

clarecer los mecanismos  que Pueden favorecer ld pioduccitin 

experimental de los miSmdu•  y la rt31"1" entre la  
teh y los factalas en id iniciación y desarrollo de la en 
feímedad peliadontal. 

A pesai del aumento tjeneralllado de lo aoscepti-

bilidad a lab infeccione=s y a la inflaviaiitin intensa, en - 
Id diabeteb algunos infestiqaduies no reconocen relación 
entre diabetes y enrelmedad periudnntal, y sostienen que , 
cuando lob C05 estados existen juntos, es r5b una coinci—
dencia que une relacitn especifica de causa y efecto, 



- 16 - 

Otros registraron un aumento de la severidad de 
la gingivitis y la enfermedad periodontal, con mayor movi-

lidad dentaria sin relación con el aumento de la cantidad 

de irritantes locales y la pérdida correspondiente de dien 
tes. 

La comparación de los niveles de azúcar en sali 
va y sangre con el estado periodontal del diabético revelé 
lo siguiente: 	los niveles de la glucosa de la saliva (una 
hora después del desayuno) eran altos en diabéticos, pero 
no en un grado como para ser diagnóstico. Los niveles de 
azúcar en saliva y sangre fueron comparados con los de no 
diabéticos, pero solo en mujeres diabéticas. 

En diabéticos y no diabéticos, ni el azúcar en -
saliva ni el azúcar en sangre se correlacioné con la enfer 
medad periodontal y con la higiene bucal. 

En diabéticas, la enfermedad periodontal ere más 
intensa y la higiene bucal más deficiente. 

En general, se supone actualmente que la diabe-

tes podría acelerar la destrucción de los tejidos periodon 
tales, modificando su respuesta a la acción de los facto--
res irritativoa. Los parámetros que muestran mayores cam-

bios en casi todos loa estudios, son el indice gingival y 
la pérdida de tejido de inserción. Se ha demostrado tam-

bién que en pacientes diabéticos con cambios retinales vas 
culares son los que presentan mayor destrucción periodon--
tal. 

La infección provocada por la presencia de bol—
sas periodontales hace más dificil el control del paciente 
diabético. Este dato es de gran importancia y señala el -
papel significativo que el odontólogo puede tener en el ma 

nejo de los Pacientes diabéticos, 
El hallazgo frecuente de abscesos perindontales 

so el enfermo diabético, es una observación empírica que 

no tia  POdido ser demostrada en recientes estudiob Gentrobi 
dos. 

3,- 	015LRAEJAS SANGUWAS, 

Las Jivefbds enfermedades sanguínea:: p;ebentan - 
explesiunes clínicas pallmérficas, una de 1=35 CuJie5 es id 
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lesión relativamente constante de estructuras bucales. 
En más de una discracia sanguínea se presentan 

cambios bucales comparables; los cambios inflamatorios -
secundarios producen una amplia gama de signos bucales. 

Por estas razones, los trastornos gingivales y periodon-
tales correspondientes a discracias sanguíneas serán con 

siderados en función de interrelaciones fundamentales en 
tre los tejidos bucales y la sangre y órganos hematopoyT 
ticos y no como una simple asociación de cambios bucales 

llamativos con la enfermedad hematológica. 
La hemorragia normal de le encía, u otras zonas 

de la mucosa bucal de dificil control, es un signo clini 

co importante que señala la presencia de una afección he 

matológica. 
El odontólogo suele ser consultado por pacien-

tes con algún trastorno hematológico que ignorantes de -

su enfermedad, solo buscan el alivio de sus molestias fi 

alcas. 
Las manifestaciones bucales de muchas enferme-

dades de la sangre son clínicamente similares a lla le—
siones que aparecen en la boca como resultado de algún -

fenómeno local, por lo general, una irritación o una in-
fección. Por ello resulta dificil si no, imposible, ha-
cer un diagnóstico especifico de discracia sanguínea, só 

lo sobre la base y hallazgos locales. 

A) Anemia.- Be refiere a cualquier deficiencia en la can 

tidad o calidad de la sangre, que se manifiesta en dismT 
nuci6n del n/imero de glógulos rojos y de la cantidad de 

hemoglobina, 
La anemia puede ser consecuencia de: ;Ardida - 

de sangre, formación defectuosa de la sangre, y mayor — 
deutruccib sanguínea, 

Pérdida de langre,,,  Puede ser aguda t:omy en un trsuml 
tismu grave, u ctóritua poi una 6icera uastruintehtl. 

nal, o excesiva 44m0 en el sanglada menstrual. 
formautón defsctuallio de 14 aangve,,  Puede deberse al 
deficiencia de proleinas, hierro n vitaminas hematops 

vátiLamente activas, ácido fhlico, vitamina 1112, pir 
duxine, vitamina t y vitamina 	deprehibn de la  dell 
Nadad 4e la médula baca PPr acción de toxinas, substjn 
L144 qqfmlcos cpfh4 euifaffit0a6, agentes tfstcus Cono 
tay05 X c ínterrerencla mechntes c.:1.311,u una enforffiedad 
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neoclásica; causas desconocidas tules como en la ane-
mia aplásica. 

Mayor destrucción sanguínea.- Como anemia hemolitica, 
se debe a infecciones, productos químicos y causas in 
trinsecas. 

Les anemias se clasifican según la morfología 
celular y el contenido de hemoglobina. Se dividen en: 
anemia hipercr6mica macroc1tica (anemia pernicioso); ane-
mia hipocr6mica microcitica (anemia por deficiencia de --
hierro); anemia normocr6mica normacitica (anemia hemollti 
ca, anemia aplásic 

Las maní 

hemorragia espontá 
la mucosa bucal; a 
ulceraciones inten 
infecciones de la 
miento; atrofia pa 
sensación de quema 

a). 

festaciones bucales de la anemia son: 
nea de la encía; petequias; palidez de 
ntecedentes de sangrado al cepillado; - 
sas de le boca acompañadas de 'fiebre; -
mucosa bucal que no responden al trata-
pilar; inflamación de labios y lengua y 
dura. 

9) Leucemia.- Ea un padecimiento caracterizado por el au 
mento de leucocitos en la sangre circulante y en los tejí 

dos. 
La leucemia puede ser clasificada: linfoide, mie 

loide o monocitica segán el tipa de leucocitos afectadoa. 
La verdadera causa de le enfermedad as desconoce, pero se 
considera en general que la enfermedad representa una ac-
tividad maligna de los tejidos hematopoyéticos. La fre—
cuencia con que se ha observado la leucemia familiar hace 

que no se pueda desechar como contribuyentes los factores 
hereditarios, A pesar de que las cifras de leucocitos --
sean casi normales en la sangre, el porcentaje de células 

jtvenes se encuentra aumentado, 
Las manifestaciones bucales de la leucemia son: 

aumento de volámen e hipertrofia de la encía; hemorragias 

frecuentes hin causa aparente, ulceraciones; movilidad den 

tariai tidOntelQiee; necrosis de la encía y mucatia bUc411 

GembiUt? de L010f4Gibn, rUjd azulado, difuso, 1-1"06(íGe de 
teou la mucosa gingival, superficie brillante; tedOnde4,—
miento de les papilas infefdentarlasi formaeihn de una 
pueudomembion4, 

fn todas laa formas de leucemia, la irlitacitn 
local es el factor desencauenanle tic iba ca p -13 1.,,, buca les, 

tos pacientes leuelri4cos pueden no tener caltbio perlodon 

tales ellnieos en ausencia de irritantes locales coman  PI4 
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ca, cálculos, materia alba, retención de alimentos, restau-
raciones mal modeladas, prótesis mal adaptadas o trauma. 

Microscópicamente, la encía presenta un infiltra-
do denso, difuso, con predominio de leucocitos inmaduros, - 
tanto en la encía marginal como en la insertada. Es posi-
ble ver algunas figuras mittticas de hematopoyesis ect6pics. 
Los componentes del tejido conectivo normal de la encía, -- 
son desplazados por las células leucémicas. 	La naturaleza 
de las células depende del tipa de leucemia. La acumula--
Gibn celular es más densa en la capa reticular del tejido -
conectivo. En casi todos los casos la capa papilar contie-
ne comparativamente menos leucocitos. Los vasos sanguíneos 
estén dilatados y contienen predominantemente células leucé 
micas, la cantidad de células sanguíneas rojas disminuye, -

el epitelio presenta una variedad de cambios, puede estar -
adelgazado o hiperplisico. La degeneración junto con el e-
dema intracelular e intercelular, e infiltración leucocita 
ría con menor queratinización superficial son hallazgos co-
munes. 

El cuadro microscópico de la encía marginal difie 
re del resto de la encía en que, por lo camón, presenta un 

componente inflamatorio notable, además de las células leu-
cémicas. Se encuentran focos espaciados de plasmocitos y - 
linfocitos con edema y degeneración, 	La parte interna de 
la encía marginal, por lo general esté ulcerada y también -
se puede ver necrosis marginal y formación de una pseudomem 
brana. 

En la leucemia aguda y subaguda también estén ata 
codos el ligamento periodontal y el hueso alveolar. El li-
gamento periodontal puede estar infiltrado con leucocitos -
maduras e inmaduros. La médula del hueso alveolar presenta 

una diversidad de cambios, como áreas localliodas de neuro-
sis, tromboais de vasos sanguíneas, infiltración con leuco-

ritos maduros e inmaduros, algunas células rojas y el reum" 
plazo de le médula grasa puf tejido fibroso, 

Aparte de la encía, otras zonas de la mucosa bu„ 

Cal están afectadas en lo leucemia aguda o subagoda. ti 14 
ger de le afección es por lo general un brea sometida a 
tfifumstilacién, como en la mucosa cercana a lo linea de 0.-

clos$6o o la riel  Paladar, Se presenta corro una 61cera u „ 
ahelees() que resiste el tratamiento y se difondi, fan rapidez. 
En razón de que hay dificultad en controlar la eAtelJsién de 
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la infección y la gravedad de las complicaciones tóxicas -

concomitantes, a veces hay un desenlace mortal en estos ca 

sos. 

Leucemia crónica.- En la leucemia crónica suelen no haber 
cambios bucales clínicos que indiquen una enfermedad hema-

tológica. Puede haber agrandamiento de tipo tumoral de la 
mucosa bucal, como respuesta e irritación local, resorción 

alveolar generalizada, ausencia de cortical alveolar, capa 
caos periodontales difusos e irregulares, osteoporosis, e-
levación subperióstica en la región mentoniana y cambios -

enólogos en otros huesos. Los cambios microscópicos de la 
leucemia crónica consisten en el reemplazo de la médula gra 
se normal de los maxilares, por islas de linfocitos madu--
ros o infiltrado leucocitario de la encía marginal sin ma-
nifestaciones clinices llamativas. 

C) Agranulocitosis (Neutropenie maligne).- Se deecribi6 - 
por primera vez en 1922, como un síndrome caracterizado --
por lesiones ulcerosas en la mucosa bucal y faringes, acom 
pafladas a menudo por malestar, fiebre y esplenomegalia. El 
número de granulocitos en la sangre, esté siempre muy dis-
minuido, lee lesiones iniciales suelen encontrares casi --
siempre en la boca, por lo que el paciente se dirige al --
dentista en busca del tratamiento. 

La sensibilidad a drogas es la causa mfis común - 
de egranulocitosis, pero en ciertos casos, resulta imposi-
ble determinar la etiología. Se abserv6 después de la ad-
ministración de drogas como la aminopirina, sales de oro o 

areenicales. Por lo general, se presenta corno enfermedad 

aguda pero puede reaparecer en ataques elencos, que pue—
den estar relacionados con el periodo menstrual, puede ser 
periódica con cielos neutropénices reeRtitiv9s. 

La instalación 00 la enfermedad he produce junte 
con fiebre, malestar, debilidad general, dolor de garganta, 

ehualufrlue y cefaleas, 
Las úlceras de la cavidad bucal, bucofaringe y -

garganta, son Laracterlstices. La nueosa presenta áreas 
necr6ticas aislados negras o grises bien delimitadas, de -
las zonas adyacentes sanas, La ausencia de tina reacci6n 
inflamatoria intensa, tiene su ungen de 14 falta de gran2 
locitos y constituye un rasgo característico. Ll mgorgen 
gingival puede estar afectado c no, Hemorragia gingival, 
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necrosis, mayor salivación y olor fétido son característi-

cas clínicas concomitantes. 
A diferencia de la gingivitis ulceronecrotizante 

aguda, las lesiones no se circunscriben e las papilas inter 
dentarias, y ni siquiera a la ancla insertada, sino que to—
man otras partes de la cavidad bucal, como las amígdalas y 
el paladar. 

Microscópicamente, la agranulocitosis presenta -
los siguientes cambios: hemorragia en el ligamento parodon 
tal y destrucción de las fibras principales; osteoporosis 
del hueso esponjoso y resorción osteoclástica; pequeños --
fragmentos de hueso necr6tico en el ligamento periodontal 
hemorrágico; hemorragia de la médula cercana a los dientes; 
breas en las cyales el ligamento periodontal está ensancha 
do y consiste en tejido fibroso denso con fibras paralelas 

a la superficie dentaria y formación de nuevas trabéculas 
óseas. En la neutropenia cíclica loa cambios gingivales -
se presentan a la par de las exacervaciones recurrentes de 
la enfermedad. 

Puesto que la infección es una característica co 
món de la agranulocitosis, el diagnóstico diferencial in--
cluye la consideración de afecciones COMO gingivitis ulce-
ronecrotizante aguda, difteria, noma e inflamación necroti 

tante de las amígdalas. El diagnóstico definitivo depende 
de los hallazagos hematológicos de leucopenia pronunciada 
y ausencia casi completa de neutrófiloa. 

4,- ALERGIAS. 

Lo alergia es una alteración específica produci-
do por expaalción previa a un agente que se manifiesta par 
uno respuesta inmediata o tardío. La etiología de 144 o,-
letgiat es Muy variada, la pueden producir alimentos como 
el pescado, huevo, leche, carne de cerdo, algunas frutas -
(fresa, piña, etc.), hongos, productnb quimicab, dragas, a 
nimales domésticos, polvo, polen, cierto tipo de ropa, me,  
tales, tabaco, etc, 

Las alergias tanto generales como por contacto, 
pueden variar el cuadro gingival en la medida de la sever 
dad de las manifestaciones locales, Indudablemente, el 44:-
mento de las reacciones alérgicas es debida, al menos en 
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gran parte a la introducción y uso más generalizado de una 
enorme y variada lista de medicamentos y de materiales den 
barios que no exiatian veinte años antes, y al actual em--
pleo mucho más corriente y múltiple de materiales y medica 
mentos que desde hace años están a nuestra disposición. 

Las reacciones alérgicas no son especificas ni -
peculiares en cuanto a sus manifestaciones en la boca. Por 

el contrario, tienden a comprender diferentes menifestacio 
nes. 

La diversidad de reacciones alérgicas que se ob-
servan en la clínica dependen en gran parte de la localiza 
ción de los anticuerpos, es decir, de si estén en puntos - 
de tejido especifico como mucosa bucal, etc, o si circu—
lan por todo el organismo. 

Le alergia a medicamentos incluye una variedad de 
reacciones de sensibilidad después de la exposición a uno 
de los diversos medicamentos y productos químicos. 

Se sabe que prácticamente todo fármaco conocido 

es capaz de producir una reacción alérgica en una persona 
sensible. Sin embargo, ciertos fármacos tienen una ten---
dencis mucho mayor a producir reacciones que otras. Más -

eón, algunos pacientes tienen una mayor susceptibilidad a 

medicamentos y reaccionan con mayor facilidad que otros. 
Algunos de los medicamentos que se sabe que pro-

ducen reacciones alérgicas son: aminopirina, arsfenamine, 
aspirina, barbitúricas, bromuros, cloramfenicol, clortetra 
ciclina, dilantina, oro, yoduros, etc. 

Las lesiones bucales, a veces denominudas estoma 
titis medicamentosas, suelen tener distribución difusa y 
aspecto variable de zonas múltiples de eritema a zonas ex-

tensas de eroaión o ulceración. Pueden afectar un área lo 

calizada o una sola estructura, o puede extenderse a lo ma 

yoria a a todos.  los tejidos de la boca, 

En 1114 fases tempranas se encuentran vesículas o 

hasta ampollas en 14 mucosa, Es comen que (ulula, paladar, 
labios y lengua estón afectados. 14 ulceración y Del-3'441G 
de la ende se losemejon a la gingivitis 441 erunectottiante 
aguda u infección de Vincent. 

Los si9nos y slntanau de alergia a vediLamentos 

suelen remitir 41 desaparecer el agente causal, 
las recidivas pueden ser prevenidas 	in por la 

completa abstinencia del uso del agente causal, 
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5.- 	FARMACOS. 

Los efectos de las drogas administradas por vía 
sistémica son muy variadas e inducen a reacciones farmaco 

lógicas, tóxicas o alérgicas; teniendo por lugares prefe-

renciales la mucosa bucal y la encía. 
La ingestión de metales pesados como mercurio, 

bismuto y plomo en compuestos medicinales y mediante el -
contacto industrial pueden producirse manifestaciones bu-
cales tales como: aparición de pigmentación del margen 
gingival. 

Sin embargo el uso de estos agentes es ahora li 

mitad° y les linees características del bismuto o mercu-
rio se ven muy raras veces. todavía se ve el envenena--

miento con plomo dando pigmentación marrón de la encía, -
como consecuencia de la ingestión o absorción accidental 
de plumo. 

Con la introducción de estos fármacos el torren 

te sanguíneo resultan frecuentemente afectadas les encías 
debido a una gingivitis marginal crónica coexistente, y -
como consecuencia de ello frecuentemente se manifiesta --

una banda oscurecida a lo larga del borde de la encía. 

Es probable que la decoloración se deba al dep6 
sito del correspondiente sulfuro metálico que se deriva, 
probablemente, de una combinación con sulfuras. Esta ban 
da pigmentada sigue el contorno gingival alrededor del --
margen de los dientes a una profundidad que corresponde -

aproximadamente con la base de la hendidura e los sacos, 
y frecuentemente se acentúa la pigmentación en la región 

de las papilas interdentales donde la inflamación crónica 
mós pronunciada, 

A) 	10)0x1c0c140 por Plomo,- la intoxicación por plomo ea 
tala en estos d'as. Anteriormente se desarrollaba en ni-
ñus de muy corta edad que chupaban objetos que hablan si-
do vIntadub can pintur5 que contenta plomo. 

11 neta' es absorbido con lentitud y cuando se 
ploOuce, 105 síntomas thyienh no son especialmente defini 
005, Hay palidez del lustro y de labios, sintamos 1341t10  
Inte5tirales Gue consisten en náuseas, vómitos, pérolqa 

0E1 ~11,0 y cólico abdominal, Se registran alteraciones 



- 214 

neuritisicas y psicológicas y encefalitis. 

Esta intoxicación es originada por una absorción 
prolongada de plomo o de sus sales, se denomina "plumbis--
mo" (o saturnismo). En la baca se ha observado signos de 
estomatitis ulcerativo necrotizante. Can el depósito de -
plomo puede aparecer el caracteristico ribete de Uurton. 
Existe una linee azulada que sigue los márgenes gigivales 

interproximales y libres; puede aparecer también en la mu-
cosa de las mejillas y lengua. Estas pigmentaciones linee 
len se componen de numerosas máculas microscópicas que pro 
porcionan un aspecto punteada. 

Entre otras signos bucales econtramos salivación, 
lengua seburrel, un gusto dulzón peculiar, se puede presen 
ter ain sintamos tóxicos. 

B) Intoxicación por Mercurio.- La intoxicación es crónica 
debido al uso inadecuada de mercurio, suele denominarse --

hidrargirismo, se le conoce también como ptialismo mercu--
riel, mercuriarismo, e hidrargiria. 

Esta intoxicación se caracteriza par dolor de os' 
baza, insomnio, sintamos cardiovasculares, salivación in-: 
tensa y gusto metálico. 

Los signos y síntomas bucales consisten en esto-

matitis ulcerativa, excesiva salivación viscosa y pigmenta 
ción difusa azul-gris u negro de las anclas, 	También pue- 

de producirse destrucción alveolar y pérdida de los dientes 
a consecuencia de la acción irritante del sulfuro de mer—
curio, 

El hidrargirismo del sulfuro de mercurio debido 
a medicación es poca frecuente en la actualidad, ya que el 

mercurio se emplea rara vez, la pigmentación metálica en 

forma lineal es consecuencia del depósito del bulfato 

de mercurio, teta también se produce en áreas 
local crin sintsmss de intoxicación, 

C/ intoxicación poi Oismuto,,- La intoxicación PLIF blhmutn 
se caracteriza pui trasturoos gastruintestinsles, diuseab, 
v4mitoti u ictellc14, ob1 como poi.  91bulvuelAbm ,stitls Ose-
¡oliva, por lo general con pigmentación, gusto metálico í 
sensación de ardor en la morosa bucal, la lengua puede eh 
tar sensible e Iurlam4da, Urticaria, etopcldne exanleqa- 

lohas de diferentes tipos, lehloneh bulu5ps y fiJií,61eas, 
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erupciones semejantes a las del herpes zoster, pigmenta-
ción de le piel y membranas mucosas son lesiones dermato 

lógicas que se atribuyen a la intoxicación por bismuto. 
Una de las consecuencias de la administración 

de bismuto es el bismutismo o pigmentación bismótica de 
la mucosa bucal, incluyendo en ella el "ribete bismlitico" 

de los márgens de las encías. 
En algunos casos el área ligeramente pigmenta-

da apenas es visible y está libre de inflamación, mien--

tras que en otras se observa una pigmentación marginal -
gingival franca, angosta, negra azulada, de límites pre-

cisos a menuda acompañada de inflamación. 
Se ha demostrado que el depósito de bismuto --

con la pigmentación consiguiente, se produce más fácil--
mente en les encías inflamadas de buces poco cuidadas, -
con cálculos o prótesis mal adaptadas y defectuosas, que 

en les encías normales. 
Algunas veces las pacientes se quejan de sabor 

metálico o sensación de ardor. También se ha observado -

estomatitis y ulceraciones asociadas con lengua ennegre-
cida, dolorosa y con aumento de volómen. Actualmente ra 
re vez se observan las coloraciones por los compuestos -
de bismuto, ya que casi no se emplean en el comercio. 

Sin embargo, cuando se llega a emplear en el -
tratamiento de ciertas dermatosis y cuando se usa duran-
te un largo periodo, puede originar pigmentaciones buca-

les. 

D) Intoxicación por DilantIn Sódico.- Hay drogas que --
aunque son de gran utilidad en la terapkutica de las en-
fermedades, producen uno función alterada en el tejido -

conjuntivo de la encía. 

El Dien1P1H clásico de esta intolerancia ee el 
producido por el dilantin sódico (fenantulna), as una 

droga antiGunvulsiva usada principalmente para el control 

y tratamiento de la epilepsia, 
La doltnibtración 001 dilantln t1401co en el -,-

tietefflientu de la epilepsia puede ir seguida de agranda,  
mteuitu ntplIplóbico e inflamatorio de la Rodia, lal 1-' 
9fandamieniP tiende a desaparecer cuando se interrumpe - 
la administr0cián 01 lo droga, 

40 lodos los pacientes que toman 011antin 5601 
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co presentan hiperplesis gingival. La frecuencia regis-
trada varia de 3 a 62% con mayor frecuencia en pacientes 
jóvenes. Su aparición y severidad na se relacionen mece 
aariamente con le dosis o la duración del tratamiento --
con la droga. No todos los niños o adolescentes medica-
dos con la droga desarrollan gingivitis dilantinica. 

Los pacientes que si la presentan tienen varia 
clones en el tamaño y le severidad con que ella ocurre, 
también existe relación entre el tamaño adquirido y el a 
grandamiento gingival y la dosis, el tiempo de ingestión, 
la edad, y el sexo. 

Actualmente se cree que la presencia de infla-
mación gingival crónica antes de comenzar la ingestión -

de dilantin sódico también juega un papel importante en 
la inducción de la respuesta hiperpl4sica de la encía y 

que si el paciente ea instruido con métodos adecuados de 
la higiene bucal, no se produce hiperplasia. 

La hiperplasia de origen dilantinicu puede pre 

sentares en bocas desprovistas de irritantes lucalee, y 
puede estar ausente en bocas con grandes cantidades de -
irritantes locales. Por lo general, la hiperplasia es -

generalizada pero ea más pronunciada en los dientes ante 

riores superiores e inferiores y mée extensas en las su-
perficies veatibulares, también ee mayor en el maxilar -

inferior. 
Se produce en zonas dentadas, no en espacios -

desdentados, y el agrandamiento desaparece ah! en donde 

se hace una extracción. Se registró hiperplasia de la - 
mucosa en zonas desdentadas, pero es muy vara, 	fil agran 

damiento es crónico y aumento de tamaño con lentitud, --

haeta que Interfiere en la ticlucl6n o se torna de aspec-

to desagradable, 
Sin lugar u dudas, los factores locales tienen 

una gran Importancia en la florumatcels por  diluntln, pm 

fg 44 pd4,e1 e6 más edadyilVants que causal, 	hipertyp,  

fia gleglval suele ser mayor en aquellos caso. en lob 

que so Pottmte la extsterwia de factures lora.es, es de= 
rlr, oclustbn tlaumStico, mulai.rust¿n, mala bijiene, de-
pósltas calinlosos, dlentes carladu4, etc, 

ft cL,L110 Gi10110 Une vuele presentir r o tíblo 

mdto5í4 pu; díldotln stplíco es el Ae 	"...35 no- 
OolakItl  gingivales que büe de corsístenLla dile, iiibdd45 
y At94eteadas, 
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El agrandamiento, comienza en las papilas, en el 
márgen gingival vestibular y lingual, es un agrandamiento 

indoloro, periférico de aspecto lobulado. A medida que la 
lesión progresa, los egrandamientos marginales y papilares 
se unen y pueden transformarse, en un repliegue macizo de 
tejido que cubre una parte considerable de las coronas, y 
pueden interponerse en lo oclusión. 

Cuando no hay inflamación sobreagregada, lo le—
sión tiene forma de mora, es firme, de color rosado y péli 
do 	y resilente, con una fina superficie lobulada .que no - 
tiene a sangrar. Los agrandamientos se proyectan de mane-
ra característica desde abajo del mérgen gingival del que 

están separados por un surco, este surco presenta ulcera—
ciones en le pared interna, hemorragia al sondaje cuando -
hay placa y restos en las superficies de los dientes. 

Las alteraciones inflamatorias secundarias se a-

ñaden a la lesión producida por dilantin abdica y dan una 

coloración roja o roja azulada, varían los límites lobula-
dos y aumenta la tendencia a la hemorragia. 

Es conveniente clasificar le intensidad de las 
hipertrofias gingivales mediante una escala que vaya del -
grado I el grado IV. 

El grado 1: se utiliza para referirse a aquellas 
hipertrofias gingivales que consisten en pequeñas turnara--
clanes interproximales múltiples, con o sin aumento del --

grosor de la encía marginal. Estas tumoraciones cubren ab 
la una pequeña parte de les coronas anatómicas de las dien 
tes. 

El grado II se refiere e las hipertrofias gingi-

vales que cubren aproximademente una cuarta parte de los - 
dlentes, 

El grado III: las tumoracianes recubren cerca de 

un 50% de las cOrtIngia, 

fi grado IV se refiere a los hipertrofies (11411,-
vos en i05 que r: ubre el 75% o m41 de los (:dzonos. 

fa olgonds enfermos, el estado do les encías can 

lcifinyea a uno malo higiene prodocleado holitohis, fa 0,—
troh, las mases tamorales totefilerea 10 focwitia bucal 0 
Inclusa ja hacen traumatizante, (landa lugar e feochiOaes 
jnflamotarios superpuestas de variada intensidad, A vOPel 
he encolotra un desplazamiento dental debida a 114 presión 
ExPantliva causada Por el 9140o4, crectmtentO Oe las glaball 
histíLab, La wuVill0@d dentarla he presenta ea 40 40%. 
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6.- HERENCIA. 

Los caracteres heredables pueden ser modificados 
por el medio tanto interno como externo. 	Le herencia pue- 
de ser un factor intrínseco de la enfermedad parodontal, -
porque existe una tendencia familiar a la misma. En medi-
cina cibica es cosa sabida que la constitución de los pa-
cientes difiere de uno a otro. 

Buen número de los determinantes de la constitu-
ción son transmitidos por herencia. Las diferencias cons-
titucionales de loe pacientes hacen que éstos reaccionen -
diferentemente a la irritación y a la infección. Los indi 

viduos difieren en su capacidad para formar anticuerpos, -
en su respuesta inflamatoria, en la facilidad con que se - 
vuelven alérgicos, en su capacidad para formar leucocitos, 
en la intensidad de sus reacciones febriles y en muchas o-
tras cosas. 

En animales de experimentación, le herencia ea -
un factor en le enfermedad parodontal. 

En una inveutigacl6n del tipo de sangre, con pon 
eiderución de la posibilidad de herencia de la prediepoui: 
ción, se encontró que un alto porcentaje de los pacientes 
can enfermedad parodontal eran de sangre del grupo A. 

Existe también otra investigación en la que se - 
°huerto() que la periudontitis era mbs común en personas del 
tipo picnic° que en el asténicop 

Existen vatios defectos de genes mutan tea 
en lee que la enfermedad periadontal severa eu un --

componente constante y eaypvendente, 
1--45 manlfe514clones de 14 enfermedad en eetde ca 

sub eb rnny diferente 4 14 obsely440 en la variedad cOmún 

de periudontitis relacionada con platal el componente in--

flammtgrid agudo e4 mocho maVoi  y  14 Hvt;FQ415 de la oficia 
y membranas mocosas con ulceración suele aer una cdracteulb 

tica observada con flecnenc14, 	Loe efectos de estos genes 

se manifiestan en todos las ambientes de 14 tinca, 1ndlcan-
do que ida caracterhticae heredit4fide pueden :ie) muy Pu-
tenles en la etiología de algunas formas de la enfermedad 
periudont419 
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La relación de factores hereditarios con las for-

mas observadas habitualmente de enfermedad gingival y parlo 
danta' inflamatoria no ha sido establecida con claridad, --

aunque las observaciones de la mayor parte de los clínicos 
experimentadas señalan que tales asociaciones si existen, y 

son de importancia considerable. Se hen revisado las inves 
tigaciones realizadas en este campo, y es clero que las ma-
nifestaciones clínicas de la enfermedad periodontal son el 

resultado de una asociación de factores locales, constitu—
cionales y ambientales. 



CAPITULO III  

FACTORES EXTRINSECOS O LOCALES 

Los factores locales son aquellos que se encuen-
tran en intimo contacto can los dientes y las estructuras 
que le dan soporte a éstos, y que influyen en que el com-

plejo parodontal funcione en forma normal. 
Se encuentran en el medio ambiente más cercano -

del periodonto. Los factores locales producen inflamación, 
que es el proceso patológico principal en la enfermedad pe 

riodontal. 
Estos factores intensifican las alteraLiones pe-

riodontales generadas par afecciones generalea. Los facto 
res locales involucrados en la etiologia de la enfermedad 
parodontal están definitivamente interconectaaus, y juntas 
juegan un rol vital en la etiologia de la destruL 16n tisu 

lar. 
En la mayoria de las lesiones periodnntles los 

factores locales juegan el papel primario en ld tic:ante a 

la etiolugla de la enfermedad periudontal. 
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1.- FACTORES DEL MEDIO DUCAL. 

La dieta humana, al ser cada vez más blanda y me-

nos detergente favorece el acúmulo de distintos materiales 
sobre la superficie dentaria, depósitos que pueden ser vi—
sualizados directa o indirectamente por medio de soluciones 

descubridoras. 
La enfermedad periodontal es esencialmente una --

reacción inflamatoria a irritantes locales, clasificados co 

mo materiales acumulados en el diente. 
Estos materiales son: película adquirida, placa - 

bacteriana, cálculos, materia alba y pigmentaciones. 
Otro factor muy importante, relacionado con el me 

dio bucal es la Impeccl6n de alimentos. 

A) Película Adquirida.- No se conoce con exactitud la estructu 

ra de la película adquirida, pero se clasifica como una cu-
bierta superficial de origen salival, de naturaleza esen—
cialmente proteínica, con algunos hidratas de carbono, ca—
rente de estructura fija y libre de bacterias. 

A pesar de que es muy delgada para contener bac--
teriae en su interior, juega un papel muy importante en la 
formación de la placa dentaria, ya que le ptupurcluna un me 
dio donde desarrollarse y proliferar. 

U) Placa Dentobactpriana,, La placa bacteriano es el comen 

dennmin@Ont de caries  y enfelmedad paradontel, 
Es un deptsi(o no calcilic400, acumulado sobre 

las superficies dPntaleo, aPht0 el margen y surco 91n9iVO,r 
les, que r:nniigne el 1401 de mtcfnurganlbmue, bus pjnduotos, 
enffiponenetes oLgániens e inorgánicas de las secreciOneo, cL 
InidE epiteliales descamada4 y 114Gailios, 

ta placa se caracteriza por la fuerte adherencia 
a las estructuras dieras y blandas, de nodo que la acclbn m£ 

c:áníta de los buches o del  en9FIP de agua no consigue 

lr1"OelJ4, La placa "CteCiand se forwa sobre la película 
adquirida en 12 a 24 horas, 

Tiene pledlecci6n por las ¡unas ásperas e irregu 
lates 	se Jocall4a t - sobikn sobre: el tejido gingival blando 
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y dentro del surco gingival. La composición de la dieta a-

fecta a le formación de le placa, aunque la formación de áu 

te ea relativamente independiente del pasaje de alimentos -

por le cavidad bucal. Sin embarga, la velocidad de forma--

cibn de la place está influida por la composición de la die 

te y por la composición fisice y química de la saliva. 

La placa se forma con rapidez en dietas blandas, 

mientras que alimentos duros retardan su acumulación. 

La composición de le placa varia de persona a per 

sana, de una área a otra área de la misma boca, de une cara 

de un diente a otra cara, y de la región supragingival e le 

subgingingivel de la misma cara del diente. Le placa supra 

gingival difiere de le eubgingival tanto en composición co-

ma en el tipo de elementos que contiene. La auprogingival 

está primordialmente formada por bacterias gram positivas, 

de las cuales las más importantes son los estreptococos. La 

infragingival o subgingivai contiene microorganiamos gram -

negativos que están colocados adyacentes al tejido blando. 

Un hallazgo importante en la placa infragingival 

es la presencia de espiroquetas, que son más abundantes --

mientras más grande es le inflamación y más profundas les -

bolsas. 

Existen cambios significativos en la coryosición 

bacteriana e medida que aumenta la edad de la placa: 

Los primeros microorganismos que colonizan la pe-

licula adquirida son los cocos, organiz addli en colonial], 

Unos pocas das después, empi ezan a aparecer algu 

nos bastones en la placa. Los CGC0:3 se colocan alrededor - 

de 	ellos, cubriéndolos, 	Alrededor de u no semana después, - 

principian u aparecer formas filawenton as que lqvaden la ml] 

su ya formada, y ce reemplazan 1175 coco s por filamentos, 

Alrededor de las tres _e -̂ 3rILIS , casi todo!., los co-

Lile han desapatesido y se enEuentra für rnuda la placa casi - 

exclusivamente por elementos fllates os, 	Ali' pului3neue - 

por uno u dos meses, después sun 	es plroqueta el tipo - 

estaa espluaquetae pueden tuve¡ 	rri4? 

micrabiana más abundante en la 	ae ntal, 	6e ulee que - 

1 importante en ¡a - 

etiulegia de la enfermedad pefi rl, 

Por lo tanto, no Vay ul-21,edad perindan!li sin 
id presencia de mlernotganiLqw1,, 	i iumpleja mícii,niLta nu 

al, paitlrularmente la del 5,Jjlo Yrj14'n, LODStitui; el -- 

principal mocanisra de  4114ebibn 	estructniu., u..l pe-- 

riodoncio, 

1-1  papel etielógico ta ,  '.;i tinte' rit • 	j.. 	ja 19 - 
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placa en los problemas inflamatorios orales fué puesto de -
manifiesto en 1961, cuando la Organización Mundial de la Su 

lud reconoció que le placa dental en el factor etiol6gico -
solitario más importante en la producción de la mayoría de 
las enfermedades paroduntales. 

En experiencias con seres humanos, cuando se inte 
rrumpen los procedimientos de higiene bucal, se acumule pla 

ca y le gingivitis aparece entre las 10 y 21 días; la seve-
ridad de le inflamación gingival esta en relación con la ve 
'acidad de formación de la placa. Al reinstaurar los proce 
dimientos de higiene bocel le placa se elimina de casi tu--
das las superficies dentarias dentro de las 48 horas y la 
gingivitis desaparece entre 1 y 8 días más tarde. 

La importancia fundamental de la placa dentaria -
en la etiología de la enfermedad perioduntal y gingival re-
side en la concentración de bacterias y sus productos. Las 
bacterias contenidas en la placa en la región del surco gin 
gival son capaces de producir daño en los tejidos y enferme 
dad. 

Para que la placa que ae colecciona sobre los --
dientes pueda producir enfermedad, es necesario que se cum-
lan ciertos requisitosi 

Que la placa contenga microorganismos de suficiente pato 
genicided en número apropiado para causar daño. 
Que la placa patógena se encuentre en contacta directo -
can la encía. 

- Que el medio ambiente donde Be desarrolla seo apropiado 
para ella. (Que el paciente no esté recibiendo antibiáti 
coa, ni utilice antisépticos efectivos frecuentes). 
Que la composición de la placa no favorezca le inhibi—
ción de unos microorganismos por otros ni de sus produc-
tos. 

Fl huésped debe ser susceptible e contraer le enfermedad 
reaccionando con inflamación, fácilmente, a los estimu—

las de lo placa. 
loa mecanismos de la patología de la placa depen-

den de los camPonehstaa Oacterionou de la misma, y aun pro,  
bablemente 1O4 principales agentes etiológicos de les linfol 
medades pert0Oontales InflOmettUV1O4, D1verbub estudios han 

demoutradq que los bacterias no invaden el epitelio u el te 
judo conectivo subyacente, de tal manera quo les productos 
bacterianos parecen bel mtle importantes que las bacterias 

m'emes en la etiología de la Inflamación, Fi mecanismo de 
acción de las bacterias de la placa puede clasificarse en 
des grandes grupos; 



Iniciación directa de la inflamación por metabulitos -
microbianos. 
Iniciación de la inflamación con componentes antigéni-
cos de los microorganismos bucales, convirtiendo a es- 
te proceso en inmunopatológico o reacción alérgica. 

Metabolitos microbianos: 

a) Sustancias citotóxicas.- Esta categoría incluye sustan 

cías directamente tóxicas para las células.. Dichas -7  
sustancias pueden incluir mercaptanos, ácido sulfhidri 

co, aminas aromáticas y otras sustancias afines. Muchos 
bacterias anaerobias producen estas sustancias. 

b) Enzimas bacterianas.- Las bacterias de la placa produ-
cen muchas enzimas como la hialuronidasa, coagulase, - 

estreptocinasa, proteasas, condroitinsulfataso y cola-
genasa. Al actuar sobre el epitelio, estas enzimas --
provocan destrucción de la sustancia intercelular, de-
jando en libertad el camino hacia el tejido conectivo 
subyacente, y creando un acceso pura los antígenos bac 
tartanas. Cuando las enzimas llegan al tejido caneca 
vo pueden causar inflamación, degeneración y destruc—
ción de las estructuras subyacentes. Parte de la reas 

ción inflamatoria comprende la entrada de leucocitos, 
células pleeméticas, linfocitos, y algunas leucocitos 
pulimorfunucleares. Las enzimas pueden dividirse en -
dos grupos principales: 
- Enzimas que afectan la sustancia fundamental. Incluí 
das en este grupo se encuentran la hialuronidasa, glu-
coeidasos, sulfatases y otras. Muchas bacterlau buca-
les producen dichas enzimas, en especial los estrepto-

cocos. 
- Enzimas que afectan al tejido conectivo. lutas enzi-

mas incluyen lo cc:lagunosa y un gran número de proted-
446, 

U) fridotox$nue hauteriaoas.- han liPepolítiacirrido cumple 
jis gua 40 enGuantran en las paredes Gelulates de t'u--

morosas cepos de hartarlas bucales grafi' negativas, tJe 

ha demostrado gua la producción de enduldx1na en la --

placa 0 4 mayor a 144 444 semanas aproximadamente, es 

cuando (silleta el mayor aumento relativa de ml--

cf00191a 0 1 5(004 gran negativos, Las endotoxines b4cte--

flan15 pueden reaccionar también con la filstaiojo4 nhe  
rada par las célulaa cehadae dentro del tejida i.ahecti 
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vo, y esta combinación da por resultado la inhibición 

del crecimiento óseo. Si se detiene la formación ósea, 

la actividad osteoclástica normal provocará pérdida de 

altura ósea. 

ti) Sustancias quimiotécticas.- Son sustancias elaboradas 

por las bacterias de la placa. Estas sustancias pue-

den atraer a leucocitos polimorfonucleares, los cua-

les a su vez pueden ser estimulados para que se rompan, 

liberando sus lisosomas y manteniendo la inflamación 

en una fase continua. 

Reacción alérgica: 

Los antígenos bacterianos son componentes de le 

bacteria a los cuales el organismo responde por medio de -

una reacción alérgica. Esta respuesta es le formación de 

células plasmóticas y linfocitos que se combinan con el te 

jido conectivo causando la destrucción de éste último. 

E) Cálculos salivales.- Las cálculos son masas calcifica—

das adherentes que se forman sobre la superficie de dien-

tes naturales y prótesis dentales. El cálculo es placa mi 

neralizadus 

La mineralizaLión de la placa puede verse influida 

por factores salivales desconocidos y por la acción bacte-

riana. be ha observado en investigaciones que el depósito 

de cálculo es acelerann por dietas blandas, y retardado -

por Jlimentus fibrosos dntergentes. 

El proceso de la formación del cálculo se inicia -

con un depósito de mateilal orgánico blando sobre le super 

fiLie del diente, Usta pellcula tic nuLtna y bacterias se 

implegna en sulco de Gjíliin y se transforma en una aureLi6n 

ti chJi:ulo ae 1,4esen1a baja dns fnfmns clInlV4b1 

Li(daal '-nPral.linql;,a que 5*? del:04ite ']milite el Málljell 
41pip dp id en ja, í i,i ¡a general cs bleaCa e, bruncuion 

,,íGieb acti¡nulau tia encuentran cerco 
!,, id 1:1,U,1,(11ajtj0 	at,  las conductos saltvales. fbtas 

: 	vebtjDura l  de las rolaren super- in 
re5 í 	- 1;s ivoísi,os ínreriore5, 

debajo del máige44 j$, 
ti:e le 	i,a(71d, 	!e svaeial Et. J_Jic, de color cal- 
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Actualmente, se sabe que los minerales que fur-
man el cálculo supragingival provienen de la sativa,. --

mientras que el liquido gingival, que se asemeja al suero, 
es la fuente de los minerales del cálculo subginglval. 

El momento del comienzo y la velocidad de calci 
ficación y acumulación varían de una persona a otra, y en 
diferentes dientes y en épocas en una misma persona. 

El cálculo, en su forma madura consiste en una 
matriz orgánica impregnada en un 70 a 90% de solee inorgli 
nicas, primordialmente calcio y fosfato. 

El cálculo se une a la superficie dentaria de 
una de las maneras siguientes: 
1.- Por medio de la película adquirida. 
2.- Por penetración en el cemento y la dentina. 

3.- En áreas de resorción cementarla y dentinaria no rece 
rada, que quedan expuestas por la recesión gingival. 

4.- Por la trabazón de cristales inorgánicos de cálculo - 
con los de la estructura dentaria. 

5,- En espacios creados por la separación cementaría. 

Para que se forme el cálculo existen tres fases: 

- Depósito de una cutícula o película. 
- Colonización bacteriana y maduración de la placa. 

Mineralización. 
El proceso de mineralización parece matar o anee 

tivar algunos de los microorganismos, por lo que resulta 

benéfico desde este punto de vista. 
Sin embargo, en la superficie y en el interior 

del cálculo pulula una masa microbiana que elabora ince—
santemente productos tóxicos que infiltren el epitelio ad 

yacente y causan una respuesta inflematoris inespecífica, 
La encía puede ponerse turgente por el edema, y 

si la tumefacción se desarrolla en dirección 	la corona, 
aumenta 10 profundidad riel surco gingival, ta masa del - 
cálculo aumenta de tamaño y cubre un área mayLa, y a mgdi 
O@ que la 00144 94110 en prof9ndIgod en senlid ap11:41, el 
cálculo continúa depnsit4ndns0 en bu fase, 

in presenc ia de deP1;4i1P5 m44lva4 d 	4,411419, 
la resorción ósea e predominantemente de tipl,  horizontal, 
y la deekrI4G14n progresa lent4nente, Un las ¿abob de ales 
trucilón ósea rápida, la res:i1c1hu suele ser e (ion ve!: 
ttc41, 

Halas yecov, se oto envara -44G04u4 P , idant4les 
dr)Udfis seileFah en diente c9n JeídIsitos tpuelG,• 	L41(,,,I ,  

lup y los IllfeíA95  intra4bes5 	 están aboia ,l,-;5 4 -01 4 
(41- v1 i64-1 de 4.5le,J10 
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La importancia etiológica de los cálculos en la 
enfermedad parodontal no se puede separar de los efectos 

de le placa, porque los cálculos están siempre cubiertos 
por una capa no mineralizada de placa. En personas láve-
nos, el estado periodontal tiene mas que ver con la acumu 
loción de placa que de cálculos, pero la situación se in-
vierte con le edad. 

La placa no mineralizada sobre le superficie -
del cálculo es el irritante principal, pero la porción --
calcificada subyacente es un factor contribuyente signifi 
cativo. No irrita directamente la encía, pero dá nido fi 

jo para la acumulación de placa superficial irritante y -
mantiene la placa contra la encía. 

Perpetúa la inflamación, le cual ea causa de la 

profundización de las bolsea periodonteles, y la destruc-
cián de los tejidos periodontalea de soporte. 

O) Materia alba.- Este es un tipo especifico de material 

que difiere tanto de la placa dental como de los detritus 
de alimentos. 

Es una mezcla blanca, blanda, de proteínas sal' 
vales, bacterias, células epiteliales descarnadas y leucoci 
tos en desintegración, que se adhiere a la superficie de 

los dientes, placa dental o encía, y puede penetrar en el 
surco gingival. 

La materia alba se ve sin la utilización de auu 
tancias reveladoras. 	Tienden a acumularse en el tercio - 
gingival de los dientes y sobre dientes en malposici6n, -
6e puede formar sobre dientes previamente limpiados en po 
cus horas, y en perlados en que no se han ingerida alimen 

tos, Es posible quitar la materia alba mediante un cho—
rro de agua, pera se precisa de la limpieza mechnica pata 
"1'9,4141  aU computa temocihn, 

la materia albo contiene uno elevada concentre,  

eihn de bucteitas, no tiene una dirOnlieCtqfd eaPebirtca y 
e l; nn medio de unittlin, 

la un  iititante roca! 9141 1'1 1;0  
que ve

y bacteriano gro- 
odt6a sin cesar, 	Constituye una caoba comer de 

El efecto iljitatiyo de la aateria alba sobre , 
la IPcla Ptabublements nace de las Laderías y sus ptodol.  
tuz, 

	

	La matetia alti4 Va olutadc set- tóxica cuando se ta- 
anímaikb ríe experimentación, 
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E) Pigmentaciones dentarias.- Sun depósitos de color so--
bre le superficie dentaria. La importancia de éstas es que 
pueden generar inflamación e irritación gingival. 

Son causadas por bacterias crombenas, alimentos, 
tabaco y otras sustancias, y son también el resultado de la 

pigmentación de película adquirida, por lo general, incolo-
ras. Varían en color y composición, así como en un grado de 
adherencia a las superficies dentarias. 

La principal importancia de las pigmentaciones den 
tartas es su propensión a retener desechos bacterianos en - 
su superficie. 
1.- Pigmentación parda.- Es una película delgada, tranalúci 
da, adquirida, por lo general sin bacterias y pigmentada. -

Se presenta en personas que no se cepillan lo suficiente. -
Se encuentra por lo común en la superfice vestibular de mo-
lares superiores y en la superficie lingual de incisivos in 
feriares. 
2.- Pigmentación tabaquica.- El tabaco produce depósitos su 
perificiales pardos o negros muy adherido 
parda de la sustancia dentaria. 	Los pigm 
do de los productos de la combustión del 
y de la penetración de los jugos del taba 
rregularidades del esmalte y la dentina. 
nes no son necesariamente proporcionales 
do, sino que dependen en gran parte de la 
rías preexistentes, que son lea que unen 
tabaco a la superficie del diente. Si no 
previos, estas manchas no se instalaran. 

3,- Pigmentación negra.- Esta por lo general se n'estlto co 
mo una línea negra delgada por vestibular y linoual, cerca 
del margen gingival. Esta adherida con firmeza, tiende a -
reaparecer una vea eliminada, ea mas común en mujeres y pus 
de producirse en personas con higiene excelente. Las baca 

rias cromligenas son la causa aparente. 
4,- iligmenteciún verde,- fa una plomentacihn veide o verde 

amarillenta, d vetad de espesor coasidetabie, udJil uumí4n en 

nihue• be presenta en la superficie vestibular de dientes 
anteriores superiores, kn la mitad gingival, 5e considera 
que bun restos pigmentados de la cuticula del esmalte, peto 
no se ha comprobado, 

5,- Pigmentación anaranjada,- Es renos común que la verde o 
la parda, Se puede presentar en las superficies vestibula-

re5 y lingoale4 de dientes anteriores, 5e cree que san 

clontlidnibm05 cFumfigeno5 los causales, 

8, o coloración --
enhila son resulte-
alquitran de hulla 
co en fisuras e i- 
lea pigmentacio--
al tabaco cunaumi-
a cutículas dente-
los productos del 
existen depósitos 

4,  - 
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6.- Pigmentación metálica.- Las sales met6licas y metales 
se introducen en le cavidad bucal en el polvo metálico in 

halado por obreros, industriales o por medio de drogas 1371 
ministradas por vía oral. Los metales se combinan con la 
cutícula dentaria, produciendo una pigmentación superfi--

cial o penetran en lo sustancia dentaria y establecen un 

cambio de color permanente. 

F) Empaquetamiento alimenticio.- La impacción de alimen-
tos es la acuñación forzada en el periodonto par las fuer 

zas oclusales. 
6e produce en sectores interproximales a en su-

perificies dentarias vestibulares o linguales. La impac-
ción de alimentos es una causa común de enfermedad perla-
don tal. 

Ocurre la penetración de alimentos cuando se --
hunde entre los dientes una porción de sustancie alimenti 
cío, de carácter fibroso mediante una presión excesiva. 

La papila es traumatizada directamente par la -
presión del alimento, que sólo pueda eliminarse por medios 
mecánicos que algunas veces causan una irritación adicio-
nal. El alimento retenido en el borde gingival o impacte 
do entre los dientes se descompone y causa irritación ---
química y bacteriana, además de mecánica. 

AGn si le consistencia física dy la dieta no es 
blanda o adhesiva, las irregularidades de la posición den 
tarta u su inclinación pueden fomentar la impacción, le -
penetración y la retención de placa y alimento. 

Hay dos tipos de impacto de alimentos: 
1.- Vertical.- Es el impacto de comida entre dos piezas -
dentarias debido a presiones oclusales durante la mestice 
cihn. 
2,- HOrlinntele -  Ea el emPeqUetamlentp de comida y detri-
tus entre lee plazas dentarias por eGulbn mer:411114 de les 
mejillas y la lengua, durante  ¡pe OluvIMIentoe Mehtlegto-,  

rlue. 
los efectos leslvue quo causa le impesclón y ra 

tención de altffentos sobre los tejidos periodontsies son: 
Las partículas de alimentos crean un medid favorable 
para la acumulación de placa, 
Le ¡mpderltn de alimentos actúa como on mecanismo i—
rritante directo de las tejidos, 
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En casos normales, el acuMamiento forzado de ali-
mentos ea impedido por la integridad y localización de los 
contactos proximalea, por el contorno de los bordes margi-
nales y surcos de desarrollo, y por el contorno de lee ca-
ras vestibulareá y linguales. 

Une relación de contacto proximal intacta, firme, 
impide la impacción forzada de alimentos en el espacio in-
terproximal. La localización del contacto es también im—
portante en la protección de los tejidos contra la imana—
ción de alimentos. La localización cervico-oclusal óptima 
del contacto es en el diámetro mesio-diatal mayor del dien 
te, cerca de la cresta del borde marginal. 

La cercanía del punto de contacto al plano oclusal 

aminora la tendencia a la imanación de alimentos en los ni 
chas proximales. 	La ausencia del contacto o le presencia 
de una relación proximal inadecuada conduce a la impacción 

de alimentos. 
El contorno de la superficie aciusal establecido 

por los bordes marginales y los surcos de desarrollo corres 
pondientes, por lo general sirve para desviar los alimento; 
de loa espacios interproximalee. Cuando las superficies -
dentarias atricianadas y aplanadas reemplazan las convexi-
dedeo normales, el efecto de cuna de las cóspides antaganie 

tes dentro de los espacios interproximalee se exagera y ee 
produce la impocci6n de alimentos. Las diupides que acuñan 
forzadamente loa alimentos en las zonas interproximalee se 
conocen como cóspides impelentes o cóupidea émbolos. 

El entrecruzamiento anterior excesiva es une cau-
sa común de impacción de alimentos. El acufiamiento forza-
do de alimentos dentro de la encía y de las superficies --
vestibulares de los dientes anteriores lnferioreu y de lea 
linguales de los dientes superiores produce diversos gra--
das de lesión perlodental, 

Las dect40140 de la imparción de alimentos son: 
1,- Sensocitin do proili4n y urgencia por sacar  el material 

alojada entre los clientes. 

?e,  Dolor difuso, 
3.- Inflamación gingival y sabor doseigt4040111. 

4.- Recesión gingival, 
5,- Furmdci6n de abscesos perindontaleo, 

6,- Disyroos gratino de inflamación del ligamento peilodon 
tal, junto can elevación del diente Oe su alveolo, --
creandu usl un conlacto prewatufo y sensible a la peL 
cysi6n. 

7.- pebtldn.cilm 
8, - Carien iadículareb. 
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2.- 	FACTURES QUE SE REFIEREN A LOS TEJIDOS DENTARIOS. 

Existen numerosos factores locales, además de -
los materiales acumulados en los dientes, en la etiología 
de la enfermedad parodontal. La mayor parte de estos fac 
toree actúan en conjunción con las bacterias retenidas y 
dan refugio para la acumulación bacteriana. 

Estos factores locales que se refieren a los te 
jidos dentarios son los siguientes: 
a) caries 
b) anomalías del frenillo 
c) anomalías de forma y posición 
d) anomalías de curvatura de la corona 
e) disfunciones: I. anoclusión 	II. oclusión traumática 
f) no reemplazo de dientes ausentes. 

A) Caries.- Caries significa en latín: podredumbre, es 
el nombre dado e la lenta desintegración que puede afec—
tar a cualquiera de los tejidos biológicos duros como re-
sultado de acción bacteriano. Cuando tal afección involu 
cra específicamente a los dientes, se le describe con ma-
yor exactitud como caries dental, a fin de diferenciarla 
de la desintegración de iniciación bacteriana que en re--
res ocasiones puede manifestarse en los huesos. 

La relación entre enfermedad periodontal y ca-
ries se ha tratado de determinar por muchos investigado--
res. Algunos lo consideran proceso antagónico que se ex—
cluye, Eatudios frotadisticps señalan una correlación po-
sitiva entre caries y enfermedad parodontal, pero lato no 
he sida comprobada. Na se ha establecida una relpión clg 
ro, positivo a negativa entre la enfermedad pprlodontol 
la carlea, 	Hay (1(40 tonsid erarios procsana independientes. 

Sin embargo, es preciso señalar que hay persa-
nas relativamente libres de caries y predispuestos a la - 

enfermedad P411100Q"t4t y otros  que son comparativamente 
inmunes e la destrucción periodant41, y susceptibles a la 
cortes. 

Por otra parte, las 4reas ego caries predispo-
nen a la acumulación de irritantes locales y retención de 
alimentos, lo cual, a su vez conduce agingivitis, 

La caries, produce destrucción de ida elementos 
hístológicsa de las Plexas dentarias, La destrucción de 
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la estructura dental provoca pérdida de contacto ociosa', de 
contorno cervical y de contacto interproximal. 

Esto puede dar como resultado extrosión, migración 
patológica del diente, pérdida de protección tisular, permi-
tiendo así mayor retención de desechos bacterianos en los lu 
gares cercanos al parodonto con la consiguiente descomposi—
ción de los elementos retenidos, que al producir fermentación 
van a irritar al parodonto. 

De esta manera, la caries por si sola no provoca -
el problema, excepto en el sentido de que proporciona una b-
rea en la cual pueden persistir bastantes desechos y bacte—
rias. 

U) Anomalías del frenillo.- La posición normal del freni--
llo se encuentra en la encía alveolar, cuando el frenillo --
traspasa esta zona y se inserta en le encia insertada, esta-
r& en una posición aberrante, y en los movimientos de deglu-
ción, fonación y masticación y va a ejercer una tensión so--
bre la encía y crea una pequeña banda de encia insertada de-
nominada "fisura de Stillman". Las fisuras pueden comparar-
se con un desgarramiento de la encía en forma de coma, tal -
fisura, produce dificultad al paciente para la limpieza apro 
piada de la zona. 

El frenillo mal insertado debe eliminarse siempre, 
para evitar posteriormente problemas periodontales. 

C) Anomalías de forma y posición.- Otra de las causas im—
portantes en la producción de la enfermedad peroduntal es la 
anatomía anormal, siendo muy importante le forma y posición 
de las piezas dentarlas y la presencia de sus constituyentes 
enatómicos, 

Una de laa anomellas de forma m4s frecuente, es la 
que ounalste Un coronas Qrandeo y ralees pequeñas, en donde 
las superficies masticatoriao de las Guronao transmitir4n ea 
11muloa Intensos que no van a ser tolerados por el aparato 
de sostén, formado por ratees, llijamento, cemento y hueso, 

Cuando 144 piezas tienen ralees Juntas, act(44n CO,  

Mg 01 la pieza fuera unirradicular, La mala anatomla cospl-
Ora puede (;4(4.114s-  impacto de alimente. 51 los dientes no tia 
nen su contorno adecuado n eht4n inclinados, se pierden les 

relaciones normales entre diente y encía y principia lo gin-
givitis, 
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La falta de un contacta adecuado entre los dientes 

puede resultar en caries, inflamación papilar, recesión 6sea 

e impacto de alimentos. 
En las anomalías de posición, cuando las piezas --

quedan fuera del arco dentario, primeramente debe trararse 
en ortodoncia y posteriormente en perodoncie. Le encía de 

las piezas con giroversi6n nunca quedará totalmente normal 
mientras el defecto exista. 

Los dientes apiñados o colocados muy juntos casi -
no tienen hueso entre sus raíces, por lo que la destrucción 
del hueso puede avanzar más rápidamente que en otros casos. 

D) Anomalías de curvatura.- Ge refieren a la corona. La 

encía recibe un estímulo durante le masticaci6n, que podría 

compararse al masaje que se le proporcione a un músculo, pa- 

ra activar le circulación. 	En le curvatura anormal, el bo-
lo alimenticio es rechazado, y la encía no recibe la estimu-

leci6n mecánica del alimento. 
Le falta de curvatura de le encía, produce empaque 

tamiento y une brea patológica en la zona de le encía margi-
nal, aquí el alimento actúe como irritante en lugar de hacer 

lo como estimulo. 
El exceso o falta de curvatura puede ser producido 

por al dentista cuando efectúa prótesis sin seguir las for—
mas anatómicas de las piezas. 

En loe incisivos anteriores es el cíngulo el ele-
mento anat6mico que desvía la comida y obedece las mismas --

leyes de curvatura que se analizan en los molares, 

E) Disfunciones,- Segun su naturaleza, la masticación ejer 

ce un efecto diferente en la etiología dp la gingivitis y la 
anrvrmedad periodontal. 

Jada enfermedad periodontal tiene un componente 

funcional (la ccloslbo). 90e puede o no modificar au careo. 
1_4 respuesta del periodunta depende de la intensidad de la 

fuerza aplicada al tejido, en contropoolción de lo capacidad 
de adaptación del periodonto, 

La alineación irregular de loa dientes lleva a la 
acumulación de residuos de alimentas irritantes y a 14 reten 
ci6n de los mismos, 
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Hay recesión gingival en dientes desplazados ha-
cia vestibular. Las desarmonlas oclusales uriginadas por 
la meloclusión lesionan el parodonto. 

Por lo general, los bordes incisales de los dien 
tes anteriores lesionan le ancla del maxilar antagonista -
en pacientes con entrecruzamiento (overbite) pronunciado. 

Les relaciones de oclusión abierta conducen a --
cambios perioduntales desvaforables causados por la acumu-
lación de place y ausencia de función o disminución. La --
frecuencia y gravedad de la enfermedad parodontal aumenta 
en niños con biprotrusión de loa maxilares. 

I. Anuclusibn.- Ea un fenómeno de la disfunción, en el ---
cual una pieza no se pone en contacto con sus antagonistas 
en ninguno de sus movimientos mandibulares (céntrica, pro-

truaión, retrueión, lateralidad izquierda y derecha). 
Generalmente se debe a que existen piezas atrapa 

das y que no llegan al plano de oclusión, o piezas fuera -
de arco dentario y masticación indolente efectuada ésta en 

forma de hábito, al no triturar completamente los alimen--
tos o al elegir constantemente dieta blanda que puede creer 
una estructura alveolar débil, conducente a la enfermedad 
parodontal. 

El ligamento parodontal, y por consiguiente el -
hueso alveolar, estén en relación estrecha con la función 
pelusa'. 

Cuando disminuye la función oclusal, las fibras 
escasean, ya que no se necesitan. Cualquier cambio brusco 

en la función oclusal puede resultar en destrucciones, el 
ser muy grandes las fuerzas y encontrarse disminuido el so 

parte. 

II. flclumlón traumática.- [o el fenómenu contrario a la - 
anocluulón. Se dice que cuando una pieza o un grupo de --

pierdo reciben eetimuiuu maynrue que para los que están dee 
tinadas durante 10 mautIcación, están en oclusión traumétl 
C4. 

fi trauma (IV 14 OclutMn C4 14 lesión del telidn, 
no la fuerza uclueei. 

para comprender el trauma de 44 nclubibn de la -
enfermedad portuduntal ea preciso entendaY la relaclón de 

10 Oclw4i4n con la salud Periudontal, pe igual moda  que -
el diente depende de loa lejldou periuduntales para perora- 
neer/1.  en el maxilar, 1p4 tejidos perioduntales dependen de 
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la actividad funcional del diente para conservar su salud. 
Cuando hay un aumento de las demandas funcione--

les, el periodonto trata de acomodarse a tales demandas. -
El efecto de lea fuerzas oclusales sobre el periodonto está 
influido por su intensidad, dirección, frecuencia y dura—
ción 
- Intensidad.- Cuando la intensidad de las fuerzas oclu-
sales aumenta, el periodonto responde mediante un engrosa-
miento y aumento de las fibras del ligamento periodontal -
y aumento de la intensidad del hueso alveolar. 
- Dirección.- Las fibras principales del ligamento perla--
dontal estén dispuestas de tal modo que se puedan adaptar 
mejor a las fuerzas oclusales en el eje mayor del diente. 
Cuando aumentan las fuerzas axiales hay una deformación --
disco-elástica del ligamento periodontal, compresión de --
las fibras periodontales y resorción ósea en las áreas api 
cales. 

Al diseñar restauraciones y prótesis dentales, -
es preciso hacer el mayor esfuerzo por orientar las fuer--
zas en dirección axial, con la finalidad de obtener un be-
neficio de le mayor tolerancia que tiene el periodonto a -
les fuerzas en esa dirección. 

Las fuertes laterales u horizontales, son campen 
sedes mediante la resorción ósea en brees de presión y for 
moción de hueso en las áreas de tensión, 

Las fuerzas de rotación, conducen u le formación 
y resorción ósea respectivamente, Estas fuerzas son las -
que probablemente lesionan más el periodonto. 
- Duración y frecuencia.- Afectan e le respuesta del huesa 
alveolar y a las fuerzas OCILJOhleh. La presión constante 
sobre el hueso origina resorción'  mientras que la fuerza -
intermitente favorece la formación ósea, 

Lee fuerzas que be repiten u Intervalos cortos, 
producen fundamentalmente el mismo efecto de resorción que 
le prohibí] Constante. 

tu oclusión lfaUm4tied he divide en 110004 y Gró-
HIGO, 
1,- El trauma agudo de la oclusión es cuando he produce un 
cambio brusca en la fuerza ociweei, tl paludonto esté te, 
ciolentio estímulos exagerados, éstos están siendo soportar 
dos por el ligamento petiodontal, 

Este triauwe puede ser producido por une restaura 
(Ab], aparatos de prótesis que interfieran en la Oclohl6n- 



- bG - 

u altera la dirección de les fuerzas ocluseles sobre los 
dientes. 

Los cambios olinicoa son: dolor, sensibilidad a 
la percusión y aumento de la movilidad dentaria, pérdida 
del ountilleo gingival y de la cape queratinizada de la 
encía. 

Si lee fuerzas desaparecen par modificación de 
la posición del diente, por desgaste, o corrección de la 
restauración, la lesión cura y los síntomas remiten. Si 

ésto no sucede, la lesión periodontal empeora y evolucio 
na hacia la necrosis, con formación de abscesos periodoñ 
tules o persiste en estado crónico. 

2.- El trauma crónico es más camón que la forma aguda y 
de mayor importancia clínica. Nace por cambios gradua-
les en la oclusión, producida por la atrición dentaria, 
desplazamiento y extrusión de los dientes, combinados --

con hábitos parafuncionales como bruxismo y apretamiento, 
como secuela del trauma perioduntal agudo. 

Las tres etapas del trauma crónico son: 
- Primera etapa: La intensidad, localización y forma de 
la lesión del tejido, depende de le intensidad, frecuen-
cia y dirección de las fuerzas. La presión levemente --

excesiva estimula el aumento de la resorción osteocl4sti 

ca del hueso alveolar, y en consecuencia, hay un ensan—
chamiento del espacio del ligamento periodontal. La ten 

alón levemente excesiva alarga lea fibras del ligamento 
periuduntal y produce oposición del hueso alveolar, En 
las órese de mayor presión, los vasos aumentan un canti-
dad y disminuyen de tamaño; en áreas de tensión estén a-
grandadas, 

La mayor presión produce una gama de cambios en 

el ligamento periodontal, comienza compresión de las fi. 
oras, trombosis do los vasos sangolneos y hemorragia, y 

sigue hasta 14  htulinilacifIn y la neOrosle del ligamento. 
lembién hay resorción o*ceelva del buceo alveolar y Vil , 

alertos castra F(340116(1  de la sustancia dentaria, 

14 presión intenta sufliente pata forzar la 
I, contra el hueso produce necrosis (lel Ilgomunto verlo, 
daet41 y el 'musa, la etralEdciÓn y trifurcaci6n son 
las `aneas del peliedonto donde hoy reoardLlón consi4vter 
En el trauma de la aclUsi6e, loa tejidas leSianados eytj 
molan el incremento de la actividad lePa1ad014, 
- Segunda etapa; A veces se forma cartílago en los espa-
cios del ligamento períodontal, tuso consecuencia set 
trausr,a, 
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Cuando el hueso es reabsorbida por fuerzas oclu-
sales excesivas, In naturaleza trota de reforzar los trabé 
culos óseas, adelgazadas con hueso nuevo. Este intento de 
compensar la pérdida ósea se denomina formación de hueso -
de refuerzo, y es une importante característica cuando el 
hueso es destruido por la inflamación o tumores osteoliti-
cos. hay formación de hueso periférico en las superficies 
vestibulares y linguales de la tabla ósea. 
- Tercera etapa: Si la reparación no va aparejado con la -
destrucción causada por la oclusión, el periodonto se remo 
dele tratando de crear una relación estructural, que con - 
les fuerzas lesivas, el ligamento periodontal se ensancha 
y el hueso adyacente es reabsorbido. Loa dientes afecta--
dos se aflojan. 

Las fuerzas oclusales insuficientes también pue-
den ser lesivas pare los tejidos periodontales de soporte. 
La estimulación insuficiente origina degeneración del pe--
riodonto que se manifiesta por el adelgazamiento del liga-
mento periodontal, atrofia de las fibras, osteoporosis del 
hueso alveolar y reducción de la altura ósea, 

El trauma de la oclusión es reversible, Cuando -
se induce artificialmente el trauma en animales de experi-
mentación, las dientes se mueven o se intruyen en el maxi-
lar, Se alivie el impacto de las fuerzas creadas mrifi---
cialmente y las tejidos se reparan, 

El hecho de que el trauma de la oclusión sea re-
versible en tales condiciones no significa que siempre se 
corrige y, por tanto, que mea temporal y de poca importan-
ele clínica, Es preciso que las fuerzan lesivas aminoren 
paro que haya reparación, 

Todo en le vida del periodonto gira en torno al 
contacto de la pclubión, Del mismo modo que la oclusión - 
ea el factor ambiental més importante en la vida del  perig 
donto sano, su influencia continua en la enfermedad perla- 
~tal, La inflamación del perlodonto no lo puede apartar 
de 14 influencia de 14 OVIU416(1, 

fi trauma de la eclosión en  la gingivitis y la- 
peciodontitis 40 comprende mejor el se considera que el pg, 
ploopoto se compone de das innuoi 
- Zona de lrfllacl4n1 be compone de encala w4u9in41 e inte£ 
dentaria coa sub limites formados por las fibras glnolve--
le. Aquí ea dende comienza la gingivitis y las guisas Pe 
tiodobtales, 

Sus,  producidas pot la irrítacióc local de la pla 
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ca, bacterias, cálculos y retención de alimentas. Con po-

cas excepciones los investigadores concuerdan en que el --
trauma de la oclusión no causa gingivitis o bolsas parodon 
tales. 

Los irritantes locales que generan la gingivitis 

y las bolsas parodontalea afectan a la encía marginal, pe-
ro el trauma de la oclusión se presenta en los tejidos de 
soporte y no en la encía. La encía marginal no es afecta-
da por el trauma de la oclusión, porque su vascularización 
es suficiente para la nutrición, incluso cuando los vasos 

del ligamento parodontal quedan obliterados por fuerzas o-
clusolea excesivas. 

Mientras la inflamación se limite a la encía, no 

será afectada por les fuerzas oclusales, Cuando se extien 
de desde la encía hacia los tejidos periadantales de sopor 

te, la inflamación entra en la zona de codestrucción. 

- Zona de codestrucción: Comienza en las fibras trensepta-
lea por interproximal, y las fibras de la cresta alveolar 

por vestibular y lingual. Be compone de tejidos periodon-
tales de soporte, ligamento periodontal, hueso alveolar y 
cementa. Cuando la inflamación alcanza bis tejidos perla-

dontales de soporte, sus vlao y la destrucción que produce, 
están bajo la influencia de la oclusión. 

Esto significa que la oclusión interviene en to-
dos los casos de enfermedad periodontal y puede ser favora 
ble o desfavorable. 

La existencia de una relación cudestructiva en-
tre la inflamación y el trauma de la oclusión nu descarta 
la posibilidad de que puedan estar presentes los dota sin -

que haya bolsas infraótieue y defectos verticales o angula-
res, Estas lesiones periodunteles pueden ser producidas - 
pur factores etioiógicoa distintos, de la combinación de - 
inflamación y trauma de le oclusión, pero aón no han tildo 
comprohedea. 

El trauma de la oclusión tiene su orinen en: la 
alteración de las fuerzas nclweelea y Ja disminución de lo 
11:4114ctileti de/ Periedunto pare soportar fuerzas nclUsSlee, 

una combinación ole ambas cosas, 

A veces, el trauma se describe como lactar prima 
río o secundario en la etiología de 10 destrucción perio--

dontal, Con tal freGdencio, la inflamación peri,plontsi y 
el tt4w;s de la oclqsibn be presentan juntos y resulta 
foco l deteimínal c461 aparece pilmero, 

ti trauma de la oclusión se cunsiderd cuino rac--
tur eriológico primario en la debtrw,Lión peCiulluntai si - 
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la ónice alteración local e la que esté sujeto el diente 

es la oclusol. 
El trauma de le oclusión es considerado causa 

secundaria (camplicente) de destrucción cuando la capad 
dad del periodonto pare soportar las fuerzas oclusalee -

esté deteriorada. Cl periodonto se torna vulnerable a -
la lesión y las fuerzas oclusales antes fisiológicas se 
convierten en trauméticas. 

Cuando en la enfermedad periodontal se destru 
ye hueso alveolar y fibras periodontales, aumenta la can 

ga sobre el resto de loa tejidos porque hay menos tejido 
para soportar las fuerzas y aumenta la palanca sobre los 
tejidos remanentes. 

Cuando los dientes con enfermedad inflamatoria 
migran hacia posiciones en las cuales estén sujetos a --
fuerzas oclusalea excesivas, la oclusión lesiona el pe--

ricdonto y agrave le migración de los dientes. 

Los dientes aflojados por la enfermedad perio-

dontal se mueven de sus alveolos, se inclinan en relación 
con los dientes antagonistas. El movimiento hacia atrés 
y adelante de los dientes flojos perturba la reparación 
del desgaste normal, de modo que fuerzas oclusales acep-
tables en otras condiciones, se tornan lesiva°. 

Le edad y enfermedades generales que inhiben -
la actividad anabóllos o inducen a cambios degenerativoa 
en el periodonto reduce la capacidad para soportar fuer-
zas oclusales, 

F) No reemplazo de dientes ausentes.- El no reemplazo 
de dientes extraídos desencadena una serte de cambios -

que producen diversos grados de enfermedad periodontal. 

En casos aislados, loa espacios creados por extracciones 

dentarias no generan 4P12.14010b indeseables, 	hin embarga, 
la frecuencia Can que aparece lo enfermedad periadoatal 

debido a no sustituir un diente am ente o més, señala el 

valor Profil4Glico de Id prótesia temprana, 
Los cambios plovocadoa cal falte de reemplazo 

de los dientes aosentea se agrupan en tres categorlass 
1.- Pérdida de continuidad en los arcallae; Le Pérdida 
de continuidad en los arcos, permite a los dientes (fee,, 

vlaise hacia mesial, dintel, o en ambas direcciones e - 
inclinarse. rawdlép permite le extrusión Os los dientes 

de la arcada opuesta creando así tucas que puedan alojar 
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desechos bacterianos con mayor facilidad. 

Las consecuencias del no reemplazo del primer mo-
lar son de tal magnitud que deben ser consideradas como una 

entidad clínica. Lus síntomas que siguen a la pérdida pre-
matura del primer molar inferior son innumerables, incluyen 

los siguientes: 
- Desviación e inclinación mesial del segundo y tercer mo-
lar inferiores. 
- Extrusión del primer molar superior. 

- Elevación de la cúspide distal del segundo molar infe---
rior que actúa como cúspide y cuña de alimentos entre el --
primer y segundo molares superiores y abre el contacto en--

tre el primer y segundo molares superiores permitiendo lo -
siguiente: movimiento distal del segundo molar superior, im 
paccitn de alimentos, pérdida ósea y formación de bolsas pa 

rodontales. 

- Creación de contactos prematuros. 
- Caries. 
2.- Pérdida parcial a total de estabilidad oclusal: El mo-
vimiento de los dientes tiende a cambiar las relaciones o--
clusales, y un movimiento continuo puede crear contactos --
prematuros en céntrica y en excursiones laterales. Estos -
contactos prematuros pueden provocar fuerzas excesivas en -
el periodonto, convirtiéndose en un factor codeatructor en 

la enfermedad periodontal. 
3.- Restricción del funcionamiento local: 51 los dientes se 

desvían de tal manera que nu ocluyan normalmente o provo—
quen dolor, el paciente nu masticará sobre el ludo afectado 

V tenderé a acumular deseches blandos. 

3,- FACTORE6 ADVFASUS. 

A) Mal ceptil4d1),, COMO consecuencia del enétulGo c,-t,$414 
do horriontal U rotatorio, aparecen en la elida altelaclu-: 
neo y abrasiones de los dientes, 	El efecto deletéreo del - 

4epillado abusivo, 5e acentGa cuando se usan acudí- ricos 

excesivamente abla5ivo5, 

tos cal4b105 gingivales atribuibles al traumatismo 

del cepillo de dientes pueden 1-ley agudos o LI-60iCU5, 
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Los cambios agudos son de aspecto y duración va-

riable, e incluyen adelagazamiento de la superficie epite-

lial y denudación del tejido conectivo subyacente, para --
formar una hinchazón gingival dolorosa. Se producen lesio 
nes puntifarmes por penetración de las cerdas perpendicula 

res en la encía. También se ve formación de vesículas do-
lorosas en las áreas traumatizadas, eritema difuso y denu-
dacián de la encía insertada, de toda la boca en la secue-
la más destacada del cepillado exagerado. Los cambios gin 
givales que nombramos, san comunes cuando el paciente cam-

bia de cepillo. Una cerda de cepillo de dientes introduci 
da forzadamente y que queda retenida en la encía, es una - 

causa común de absceso gingival agudo. 
El traumatismo crónico del cepillado tiene por -

consecuencia recesión gingival con denudación de la super-

ficie radicular. Es frecuente que el margen gingival se -
agrande y se presente "apilada", como si estuviera moldea-
do con los golpes del cepillo. Puede haber surcos linea--

les que se extienden desde el margen hasta la encía inser-
tada, La encía de tales zonas es rosada y firme. 

El uso incorrecto del hilo dental, palillos o es 

timuladores dentales de madera puede generar inflamación -

gingival, 
La creación de espacios interproximales por des-

trucción de la encía a causa del cepillado exagerado, faya 
rece la acumulación de residuos y alteraciones inflamato--
riae. 

6) Males hábitos,- Corresponden a aquellos que no tienen 
un origen pelcosombticoi como los malos hábitos de los eo,  

Fijadores de vidrio, de algunos zapateros que se penen cja- 

vne en la noca o de algunas tribus que ut1111411 mOrogIlvph 

en so ¡líela alimenticia. 

Un 11$131to insoeperhadn se presenta con fteuen,,  

uta en L44o5 que no flbpondon @ lo que debería haber 5100 
unu terapbotica CX$EP44 cliJm0; 

1,- ímpuie linqoal; Consiste en  presionar con  fuerza y - 

persistencia la lengua contra los 0~11,4 en especial en 

la regi¿r anterior, En Vel 09 colocar el ~Id de la len 
goa contra el Paladar, con la porta de la lengua coldeada-

deti6s de los dientes superiores ec /a 3eglución, la  len-- 
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gua es empujada hacia adelante contra los dientes anterio-
res superiores e inferiores. 

El empuje lingual ha sido denominado "degluc16n 
invertida" y da por resultado: 
- Mordida abierta anterior. 

- Presión excesiva en los dientes restantes, actuando co- 

mo factor codestructor en la destrucci6n de balsas infra- 
6seas. 

- Mayor movilidad de los dientes involucrados. 
• Impecci6n de alimentos contra los márgenes gingivales. 
- Migraci6n dental. 

2.- Fumar: Los hábitos como fumar pipa, cigarrillos, o --
masticar tabaco, también crean problemas periodontales, 
la colocación, calar y humo creados por pipas, cigarros 

habanos, y cigarrillos, surten efectos nocivos sobre el 
periodanto. 

En términos generales, el fumar no provoca gran 
des cambios gingivales. El mantener la pipa en un lugar 
fijo puede provocar desgaste dental, formaci6n de un espa 
cio entre las dientes y cambios traumáticos en los teji-
dos periadontalas de soporte. Se he registrado una mayor 
frecuencia y gravedad de enfermedad periodontal en fumado 
res. 	También en fumadores se aumenta la acumulación de 
placa en una mayor cantidad de cálculos en fumadores de 

que en los de cigarrillo. 

Ge ha observado que las mujeres entre los 20 y 
39 años y los hombres entre las 30 y 59 años, que fuman -
cigarrillos tienen doble oportunidad de presentar enferme 

dad perladontal o quedar desdentados en comparación con - 
los no fumadores, 

3,- Respiración bucal: Frecuentemente se asocian la gin-
givitis y la periodontitis con respiración bucal. Les al 

teracioneh gingivales incluyen eritema, agrandamiento gin 

glval y un brillo superficial difuso en las áreas expues 

10h, POC 10 general en la región de incisivos inferiores 
y eoperloree, 

Con FrePuencia le (nicle se encuentra (Juramente 
delimitada de le macase OL4:01 adyacente no expuesta, par 
un cidra cambia de COlOre 

No ha sido demostrada le manera exacta en que - 
le respiración bucal afecta los cambios gingivales, pero 
su efecto dañinp se atribuye por lo general a irritación 
por deshidratación de la superficie, 	La respiraci60 bu-- 

calpuede ser por hábito o puede provocar una etluta9la 

"fl'="°4i,  Un eje de etiulogla foneiundi serí a, "14,0Q  

les Tientes han erupcloradu en relación orotrulda de una 

manera tal que los labias están constantemente separados, 



CAPITULO IV  

FACTORES PSICOSOMATICOS 

Las factores pslcosamáticos pueden perturbar -
la salud periodontal por medios como: 
- Reduciendo la nutrición local a través del espasmo --
vascular. 
- Desarrollando hábitos que son antagónicos con la sa—
lud de los tejidos periodontales, tales como el mordis-
queo de lápiz o de les unas. 
- Induciendo una masticación excesiva, apretando y re—
chinando, creando excesivo desgaste y excesiva presión. 
- Creando perversiones del gusto que exigen la ingesti6n 
de alimentos que son lesivas desde el punto de vista lo-
cal y general para la salud periodontal, como son las co 
midas ácidas o condimentadas o excesivas cantidades de -
carbohidratos, que producen erectos directos sobre las -
estructures dentarias. 
- Permitiendo la ingesta insuficiente de alimentos por 
vis de la limitación de la funti6n gastrointestinal, ano 
resta nerviosa, espasmo intestinal, 61ceras, sintamos de 
cblculos biliares. 
- Descuidando la salud bucal. 
- Desarrollando hibitas subjetivos lesivos para las es-
tructuras periodantales, mordisqueo de los labios, mor—
disqueo de cigarrillos, empuje lingual y golpeteo de loa 
dientes. 
- Creando condiciones orghnicau poco favorables pare la 
salud del tejido periodontole 

Las caracteristives POIG0160G110 de los publeu 
tea con enfermedad parioduntal han sido eatudladue por - 
atuunns Investigadores y se PQMPEU134 que variaban según 
el tipo de enfermedad periodontal presente (según si era 
gingivitis ulcsrenecrotliante aguda, perlaauptitie o pe. 
Tiotitntosia). 

Uno caracteristica llamativa encontrada en to,,  
dos los pacientes cpn enfermedad Periethilntai era la mar- 
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cada prevalencia de la dependencia oral como problema ceo 
Eral de la vida. Se comprobó que los pacientes con gingT 
vitis ulceronecrotizante aguda, tendían a ser adolescen-: 
tea o adultos jóvenes, y en todos los casos la iniciación 
de la enfermedad era desencadenada por una ansiedad aguda 
emergente de una situación conflictiva sobre la dependen-
cia o necesidad sexual; los factores locales eran mínima. 
Loe pacientes con periodontitis marginal crónica, por o--
tra parte, tenían antecedentes de conflictos menas agudos 
de larga data, que principalmente comprendían conflictos 
de dependencia oral. Tendían a tener considerables con—
flictos matrimoniales y muchos síntomas peicosomaticos --
que afectaban la zona gaetrica, cabeza y cuello. Se so--
lían observar encías sangrantes en los momentos de mayor 
ansiedad, y el bruxiemo era un habito extremadamente ca—
món. En contraste, los pacientes con periodontosis tie--
nen muchas menas manifeatacionea de tendencias neuróticas 
o habitas bucales destructivos. Este resultado sugirió -
que los procesos bucales degenerativos estaban menos co--
rrelacionados con los conflictos emocionales agudos que 
los procesos inflamatorios que atacaban fundamentalmente 
a los tejidos blandos. 

Por ello, podemos ver cómo la tensión emocio—
nal puede crear una enfermedad bucal a través de tractor 
nos de la fisiología bucal, por ejemplo el bruxiamo como 
producto de agresiones no realizadas o un cal 51n 	la -
composición de la saliva, Causado por trastornos emocio-
nales combinados con otros factores, pueden producir en-
fermedades bucales. 

Par el contrario, deformaciones bucales debi—
das a la pérdida de dientes, fisuras palatinas o labio -
leporina pueden producir trastornas mentales, 
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1.- FACTORES PSICOLOGICOS PREDISPONENTES. 

En la enfermedad periodontal, el factor psico16-
(lie() predispanente sería un conflicto entre la primitiva -
extrema dependencia que el niño tiene con la medre y la ac 
titud de extrema hostilidad hacia la madre debido a tras--
tornos tempranos de la relaci6n madre-hijo. 

Esta alteración de le relaci6n implica una falle 
de la madre y el niño en establecer lazos adecuados duran-
te los primeros años de desarrollo. teto podría deberse e 
la interacci6n de los factores entes mencionados, es decir, 
la herencia genética del niño podría e través de une senil 
bilided o insensibilidad inusual, requerir més o menas con 
tacto de le madre para satisfacer sus necesidades. Es bien 
sabido que los estados psicol6gicos de las niños varían --
desde una sensibilidad exquisita hasta una relativa insen-
sibilidad; le falta de armonía resultante depende del tem-
peramento y le sensibilidad de la madre. En otras palabras, 
el niño muy sensible a le separeci6n requerir& mis tiempo 
de la madre, y quizas sufra más trauma si le madre está --
ausente por una u otra rezón. A la irregularidad de la --
crianza se responderá con une combineci6n de respuestas e-
mocionales y fisini6gicas, para después pasar a los senti-
mientos de carencia oral y temor al abandono. Le carencia 
producida par episodios de irregularidad, cuando la madre 
era esperada pero no aparecía o cuando le llegada se hacía 
por un cambio de tono afectivo, que el niño percibía como 
un rechazo, puede llevar e le dependencia oral u a que con 
tinte necesitando le gratificaol6n de necesidades tempro--
nao insatisfechas, relacionadas can la olimenteci6n y el - 
temor e le eeparacián o abandono de la madre, 

VI papel que cede pequeño trauma desempeño en --
loa síntomas clínicas eventuales de las diversos enfermada 
des poiludnnteles padilla sor considerado coma le ogreeián 
final que se manifiesta en las signos y sintamos de la en-
fermedad. Les experiencias iteumiticas pueden producirse 
rfocilmonto en los niñee 4i éstos 40n sometidas e estimulas 
que llegan en abundancia tal que ellos no pueden asimilar-
los, digerirloo o gobernarlas. 

Recordemos Ave el niño no ha formada la coraza - 
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protectora que los adultos van conformando u través de ex-

periencias repetidas. Anna Freud habla del trauma de esta 
naturaleza, como tan agobiante que el niño es incapaz de -
realizar las funciones habituales del yo de percepción, in 
tegración y la función ejecutiva de actuar sobre los esti= 
mulos que llegan. Ella los ve como una experiencia destruc 
tiva que el niño debe aliviar, quizás muchas veces en sus 

juegos, en el intento de conseguir dominio y la resolución. 
Las experiencias traumáticas de esta clase tienen poco va-
lor de aprendizaje y ninguno cuando el yo está reprimido. 
Quizás sean tomadas partes de las malas experiencias y el 
niño, en su intento por tomar patrones que tengan sentido, 
formen su propio patrón muy distrosionada. Esta distorsión 
de lo que ocurrió, muchas veces llega a ser considerable, 
pero afortunadamente disminuye a medida que el niño crece 

y adquiere capacidad de pensamiento operacional. Esto su-
cede entre el ano y medio de edad y los seis años. 

Si es cierto que la enfermedad parodontol pasa -
primero por un proceso latente, puede no ser percibida por 
nuestros actuales métodos de estudio. Para establecer las 
medidas adecuadas de prevención deberán ser emprendidas co 
naciendo los factores predisponentes tempranos fisiológi—
cos, psicológicas y sociales que pudieran influir en el de 
serrallo ulterior del proceso. 

Primera, tendria que haber un conocimiento de la 

disposición genética de los tejidos periodontales. Después 

tendrla que haber un conocimiento de la mediación neurológi 
ca y los cambios fisiológicos que se producen en las proce-
sos salival, vascular y endocrina, junto con la estimula--
clón en respuesta a las experiencias normales psicológicas 

y sociales del desarrollo temprano, Estas exPerienolaa a -
veces son impresas por ciertas situaciones traumáticas que 

más tarde pudrían, en pircanet401:14a ~nal/arables, ovula-
Gioner hacia cambios patolhyluos característicos de las di-
versas enfermedades poriodontules, 

2,- FACTURES PSICOlOGIEDS Of5ffCADENANIf5. 

Los factores pstuoltmtcob desencadenantes sun es 
tados de ansiedad o alarma establecidos por u' temor, re-- 
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chazo o un abandono real. Esto podría estar asociado can 

un choque entre el paciente y las normas o sistema de va- 
lores de los padres o sustitutos. El paciente se siente 

enfermizamente dependiente de esa persona y lo dependen—
cia se resiente. Cuando la relación es alterada, el pa--
ciente reacciona con intensa hostilidad y amargo resenti-
miento. Lo hostilidad diluye la ansiedad sobre la posi--

ble separación pues, si la persona es mala, indigna o ---
cruel, no es una gran pérdida para el paciente. En psico 
terapia, estas reacciones pueden ser rastreadas hasta los 
sentimientos de abandono en épocas tempranas de la vida - 

y frecuentemente ha sido confirmado por la separación real 
o emocional de figuras importantes durante el desarrollo 

de la niñez. 
Unos investigadores, mediante el test de asocia 

cibn de palabras y una entrevisto, evaluaron a un grupo -

de pacientes con gingivitis, y notaron que el grupo con -

gingivitis ulceronecrotizante aguda estaban más alterados 

que el grupo can gingivitis y que la magnitud de la expe-
riencia tensional reciente difería considerablemente en--

tre los dos grupos. Los que componían el grupa de CUNA -
presentaban un grado moderado de tensión, tenían una serie 
de problemas que ocasionaban preocupaciones, pero no se - 
sentlan incapacitados u oprimidos por la tensión que inva 

día otras breas de sus vidas. La desadaptación sexual, 
familiar y vocacional era preponderante en estos pacien—
tes, El grupo de la GUNA era casi cuatro años más joven 
que el otro, y el 41% de ellos habla experimentado tensión 
Intenso o moderada antes de caer enfermos, mientras que -

sólo el 15% del grupo de la gingivitis habla tenido alg(in 
tipo de dificultad. El grupo de la GUNA eran personas ge 

neraimente mbu inestables y no eran felices. La ansiedad 
aguda presente como factor psicológico deheneadenante es- 
taba asociado con la separacibn de seres queridos y estar 

ha exagerada par Inh factores paicalbglcch predisponentes 

de amirlualeneio y conflicto en torno a las neceSidadve de 
dependencia oral. En realidad, la dependencia oral era -

el rasgo saliente de los pacientes can UNA. Cuando hay 

un conflicto entre la necesidad de ser dependiente y el 

deseo de bel independiente se produce la affiblv4lencla, oh 
decir, sentimientos de una necesidad inconsciente y amor 
por la paisana de la cual depende el paciente y una hosti 
lidiad inconsciente para esa persona, pata permitir roe lo 
relación de dependencia se picduzca simultáneamente, (tAnt, 
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sentimientos nacen en la infancia y la persona que los pro-
voca es uno de los padres o sus sustitutos. 

La atención parental inadecuada es una caracteria 
tica de la carencia u sobreprotección temprana. 

Las madres sobrepratectoras hacen que sus hijos -
sean inmaduros y dependientes, o pueden hacer que ellos se 
intenten rebelar y rompan la dependencia. Este concepto --
concuerda con las hallazgos de que hay una elevada correla-
ción entre las asuelas de dominacibn no sumisión del perfil 
de la preferencia personal de Edward y una representación - 
más amplia de pacientes con GUNA que lo predecible. 

3.- BRUXISMO O BRICOMANIA. 

El bruxismo se puede definir como triturar, rechi 

nar a apretar repetida o continuamente los dientes durante 

el día o la noche, o durante ambos en actividades no funci 

nalee. 
Es más frecuente en adultos, pero también se pre-

senta en niños, El apretamiento es el cierre continuo o in 
termitente de los maxilares bajo presión y, el golpeteo, son 

contactos dentarios repetidos que se realizan sobre superfi 
cies dentarias aisladas o reateuracionea dentarias. El --
broxiamo, el apretamiento y el golpeteo serán considerados 

juntos, porque su etiología es la mismo y producen síntomas 

comparables, 
Por lo general, los pacientes no están conscientes 

del hábito, pero se quejRn de dolor o sensación de cansancio 

en maxilares y WitiG0194, 
tne hiffiltne antes mencionados, representan altero-

Pluneo do lo ucluslhn que son potencialmente lesivas Paro --

ros tuJiddh Pellodontalus, los músculos de la misliCact4n y 
la articulación tempuro mandibular, Be les conoce con el 

nOmllre de "Para/Orlelbn" que designa contactos dentarios die- 
tintos do :Oh de la m4441"ocilin 	deglución, 

5e cree que estos nétritos son desencadenados por , 
dPearma0141 ac145ales como contactos oclusaleh prematuros, y 

representa moyim$entos de reacción de la mandtbuis un una --
tentattya por desgastar o apartar ia,s ~eificie5 dentarias 
leal vas, 
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Existen hallazgos de que junto con el bruxismo -

hay actividad muscular anormal, y ambos desaparecen cuando 

se corrigen las desarmonías oclusalea. 
También hay pruebas de que lo tensión emocional, 

la ansiedad y las agresiones profundamente arraigadas pue-
den producir o agravar el bruxismo, apretamiento o golpe--

tea. la gente difiere en su reacción ante desarmonías o--

clusales. Aquí es donde los factores emocionales partici-
pan, la tensi6n emocional puede alterar el umbral indivi--
dual de tolerancia de las molestias que causa la desarmo--
ola oclusal. Desarmonías oclusales comparables, pueden --

desencadenar tdebitos oclusales en algunos pacientes, y en 
otros no, y la respuesta de un individuo determinado puede 

variar según su estado emocional. 

Los signas o síntomas del bruxismo incluyen des-

gaste oclusal, exposición de dentina subyacente, fractura 
de los dientes, movilidad dental aumentada en especial en 
la mañana, músculos adoloridos, mandíbula cansada, dificul 

tad para abrir la mandíbula al despertarse, trastornos en 
la ATM, sonidos de trituración. 

El desgaste excesivo con pérdida subsecuente de 
contactos dentales, contornos y anatomía oclusal pueden - 
provocar ImpaccI6n de alimentos. Las fuerzas excesivas -
producidas por el bruxismo pueden causar mayor movilidad 
duntal. Quienes sufren de bruxismo durante la noche, con 

frecuencia se despiertan en la mañana con los dientes al-
gu flojos, pero al llegar el mediodía, regresan a su esti 
do casi normal. 

El periodonto suele responder favorablemente al 
aumeuto de función, mediante el ensanchamiento del liga--
weutu periodontal y la mayor densidad del hueso alveolar. 



CAPITULO V 

FACTORES VATROGENICOS 

Las causas yatrogénicas se refieren a problemas 
creados por el hombre, con especial importancia en lo re-
lativo a prótesis, operatoria dental y prótesis mal real! 
zedas. Producen alteraciones en los tejidos periodonta--
les que van desde simples gingivitis marginales crónicas 
hauta la aparición de bolsas supraóseas o infraóseas. 

Al confeccionar las prótesis es preciso obser—
var algunas características (localización del margen de -

la restauración, forma, contorno, adaptación y localiza—
ción del punto de contacto, nichos, pulido, tipo de mate-
rial empleado, cementación, disaMo y material de los pón. 

ticoa),para que no haya agresión a los tejidos periodonta 
las. 
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1.- 	RESTAURACIONES DENTARIAS CON MÁRGENES DESBORDANTES. 

Las restauraciones dentales inadecuadas y les pró-

tesis son causas comunes de gingivitis y enfermedad periadan 
tal. Los márgenes desbordantes proporcionan localizaciones 
ideales para la acumulación de placa y la multiplicación de 
bacterias, que generan enzimas y otras sustancies lesivas. 

La acumulación de placa en restauraciones de porte 
lana cerca del mhrgen gingival, es una fuente común de irri-

tación de la ancla. Las restauraciones que no producen el -
contorno de las superficies veatibulares de las molares, des 

vian los alimentos hacia el mArgen gingival y producen infla 
moción. 

La extensión excesiva del borde gingival de una --
restauración dental, causa lesiones de tipo mecánico en los 

tejidos, facilita la acumulación de restas alimenticios, es-
pecialmente si le superficie es áspera. 

La extensión insuficiente del borde gingival de --
una Incrustación ordinaria, produce una hendidura donde se a 
cumulan las bacterias y los residuos alimenticios y pueden - 

convertirse en una causa de irritación más intensa que los 
bordes demasiado largos. 

El cemento dental retenido en el surco gingival --
constituye un irritante mecánico más potente que la restaura 

ción met6lica demasiado grande. Es un agente irritante, me-

cánico y químico simult6neamente, y debido a su porosidad -- 
proporciona un excelente refugio a los microorganismos. 	In- 

cluso, los bordes exactamente adaptados de las coronas apo—

yos de puentes que se extienden dentro del surco gingival, -
producen irritación que, a menudo, determina el engrosamien-

to de la ancla marginal, El material protbalcd en posición 

apical con respecto al bordo de la encía libre, hace dificil 
la conservación de la salud gingival en los pacientes predis 
puestos a lo periodentitis. 

La colocación del vigIrgen de la restauración por en 

cima o por debajo de la cresta gingival es un asunto muy es-
tudiado, Está directamente relacionado con la adaptación 

marginal, susceptibilidad a la caries y a i4 enfermedad pe-,  
lindontal, niveles de higiene bucal del paciente y capdcita-
ció/1 técnica del odont6logo. 
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Los márgenes de las restauraciones protésicas -
deben ajustarse lo más posible a las superficies del dien 
te, cualquier margen desbordante acumulará desechos. Es 
mejor para los - tejidos gingivales el colocar los márgenes 
supragingivalmente. La terminación supragingival de los 
márgenes puede ajustarse perfectamente bien al diente y -
no provocar irritación alguna a la encía. 

Ninguna corona se ajusta perfectamente, y siem-
pre habrá cierta inflamación alrededor de los márgenes --
gingivales. Tanto las coronas como los dientes pénticos 
deberán diseñarse de tal manera que protejan al tejido. -
Algunos odont6logos consideran que los p6nticos deben te-
ner forma de bala, y no de silla de montar, ya que éstos 
Lltimos tienden a acumular desechos bajo ellos. 

El punto débil de las restauraciones es el mar-
gen cervical, por mejor bruñido y pulido que esté, existe 
una hendidura que será rellenada por el cemento. 	Sin em- 
bargo, si no fuera cementada correctamente, quedará una - 
irregularidad marginal. 	Incluso cuando se halla bien ce- 
mentada, el cemento de oxifosfato es disuelto parcialmen-
te por la saliva. Es por ello que después de la cementa-
ción, paulatinamente se va formando una brecha entre dien 

te y restauracién. Esto se produce tanto cuando el már--
gen cervical se halla por debajo de la cresta gingival co 
mo al se halla por debajo de ella. Esta solución de con-
tinuidad entre el diente y la restauracién favorece la a-
cumulación de residuos y placa bacteriana, permitiendo la 
formación del cálculo. la falta de adaptaci6n es más no-
civa que el cálculo, puesto que éste puede ser eliminado. 

Los materiales de restauraciones tales como la 
amalgama o el silicato, que no exigen ser cementados, pre 
rentan otros tipos da problemas' la amalgama necesita ser 

colocado Gon matrices y cuñas para evitar el oeshordamien 
te marginal que crea condiciones de tetencién de placa 

bacteriano. También las sil hatos, 00 disuelven en loa 11 

quicios bucales y son Gdp0Ge0 de (;rear superfluie hspelas 

que igualmente retienen miernortjantamns, Debido d ésta, 
surge evidente la indlcaci6n de la localirovíGn del m41,-
gen 01 la reístaalael4n por encima del margen gingival en 
;gnus en donde se retiene placa baeteríana, i fin de mi -

generar la irritación del surco gingival y facilitar 14 - 
elimlnactón de la placa mediante cepillado, 
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El contorno de las coronas dentarias en sentido 
vestíbulo-lingual, principalmente en el tercio gingival, 

previene el empaquetamiento de alimentos, y confiere una 

acción de autolimpieza debido al efecto de fricción produ 
cirio por la musculatura o por el deslizamiento de los alT 
mentos durante la masticación. 

Si el profesional, al tratar de restaurar estas 

curvaturas perdidas en el proceso de caries o durante la -
preparación de retenedores, intenta aumentar el contorno 

cervical para sobreprotegerlo, estará creando condiciones 
tales que favorezcan la acumulación de placa bacteriana y 

una subsecuente inflamación marginal. 

2.- 	RESTAURACIONES DENTARIAS CON CONTACTOS INTERPROXIMA 
LES SEPARADOS. 

Los contactos proximales inadecuados o localiza 
dos incorrectamente y el no reproducir la anatomía protec 
tara normal de los rebordes marginales oclusales y surcos 
de desarrollo, lleva a la retención de alimentos. El he-
cho de no restablecer adecuadamente los nichos interproxi 
males, favorece la acumulación de irritantes. 

El espacio interproximal creado por contactos - 
proximales adyacentes deberb poseer las siguientes carac-
terísticas; 
• Las áreas de contacto, deben estar en el tercio °Global 

y ligeramente 45  Pf4xlm55 a la superficie veuttholdr de 
lpe dientes posteriores, 

tab auPauftcle4 Prdillmalea de loe dientes adyacentes 
tienden a tener,  imágenes en espejo una de la otro, de tal 
manera dile se crea un ~el tmktrico, 
, los híjrdeb MaU91114i15  ebt411 a la misma altura. 
• 101, contactos están lo suficientemente ajustados como 
para evitar Impact:16n o retención de alimentos, 

Pilla el contorno  ppoxlmel,  es necesario obser ,-
var inb triempe principios, La localización correcta del , 

punto de contacto, tanto en e#11Ildu dplco,pcl45al como en 
sentido 	 previene el Offipaclwetamintd de 
4ilmentos, 
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El nicho en pacientes clínicamente sanas, es -
el espacio que existe por debajo del punto de contacto a 
bierto, en sentido vestíbulo-lingual, que se extiende --
hasta la cresta ósea interdenteria. En sentido mesio-dis 
tal, el espacio se halla limitado por superficies duras 
y curvas que forman las paredes mescal y distal de los 
dientes contiguos. 

Cuando se requiere una restauración dental o 
tallado de retención en esta zona, el profesional debe 
estar alerta sobre la influencia negativa de la recons—

trucción inadecuada de la forma del nicho, principalmen-
te la disminución de su tamaño que provocará la compre—
sión de la pupila interdentaria y facilitará la retención 

de residuos y placa bacteriana, dada le dificultad de hi 
gienización de esta zona, lo que acarreará una inflama—
ción gingival. 

Las áreas de contacto proximalea demasiado --
grandes y plenas, crean una papila gingival cóncava, con 
un pico en la cara bucal y lingual y una depresión de te 
jido blando entre ambas. 

Las áreas de contacto proximales demasiado pe-
queñas, no llegan a formar un techo protector para las -
papilas, no existe un contacto proximal firme y adecuada, 
y se facilita la impacción de alimentos. Si las crestas 
marginales adyacentes no concuerdan correctamente, se --
crea un paso que favorece la retención de alimentos. Hay 

que tener cuidado de restaurar le cresta marginal, ya --
que su función consiste en dirigir el alimento, apartán-
dolo del toreo interproximul y empujándolo hacia la super 
fíele oclusal. 

3,- 	PROTUSIS FIJAS y HTMOVIHLF5 ADAPTADAS INADTEUADA-- 
MENTI, 

Los textos siempre han destacado la impertan-

cía de reemplazar 195  dientes perdidos pdf razones fun-

cionales y estéticas, Se arree que la prótesis palci41 

acelera la inflamación qiogiy¿Ji, la pérdida 14Ja en la 
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dentición remanente y no mejora la lesión periodontal de -

los dientes remanentes en un maxilar parcialmente desdenta 
do. 

Los puentes fijos, son el mejor tratamiento exis 
para sustituir dientes ausentes. No deberán emplear 
taduras parciales removibles, en casos donde puedan 

puentes fijos. 

Las 	dentaduras parciales tiende n a acumular dese 
en ciertos casos pueden provocar e 1 aflojamiento de 

entes pilares. 	Sin embargo, los pu entes fijos no -- 
jures, si no se controle la acumule ción de placa, fa 

lo acumulación en los dientes pila res y los pilares 
evan coronas completas presentan me yor gingivitis y 
más profundas, en comparación con los dientes de con 

tente 

se den 
usarse 

ches y 

los di 
son me 

cilita 

que 11 
bolsas 

Crol. 
Cuando hay que sustituir dientes perdidos, es --

preferible hacer aparatos fijos. 

Cuando está indicada la prótesis parcial removi-
ble, se deben seguir los principios biológicos para evitar 

que durante lo función, no produzca une respuesta inflama-
toria gingival, 

Debe ser construida de tal forma que los márge-
nes gingivales de los ganchos, barras linguales, localiza-
ción de los ()poyos oclusales, asperezas del acrílico en le 

parte muco-soportada eviten irritar los tejidos gingivales 
y faciliten la autolimpieza y la higiene bucal, 

Hay que evitar la prótesis parcial removible de 
acrílico, pues al ser exclusivamente muco-soportada, provo 
ce compresiones en la encía distul de los dientes vecinos 

al p6ntico, presentando esta zona intensa inflamación gin-
gival con formación de bolsas y pérdida óseo. 

Cuando sea posible, les prótesis parciales remo-
vipies (rabeado ser apoyadas por dientes naturales, Loa --

dientes que carecen de suficiente soporte, debertio ser fe-

tulliados a otras dientes PPC media de coronas soldadas. - 
in lates casos, salvo que 	construya cuidsdosSmente la 
prldesis parcial removihie, ésta puede ejercer un efecto - 

de Palanca honre lgs dientes pilares, lo que O4 COMO relui 
tuOu un traumatismo aciussl, 

los pacientes con prótesis parciales removibles, 

deberán ser examinados sistemáticamente para determinar el 
grado de camb100 mdif01691c9b de los tejidos resultantes, 
de 14 resorción ah/Falai-  progresiva, 



- 66 - 

Las ganchos mal diseñados, también ejercen efec-
tos nocivos sobre los dientes que fungen como pilares, me-

diante le tensión continua que provocan. Durante el asen-
tamiento de una prótesis parcial removible posterior, los 
brazos del gancho pueden presionar el tejido marginal del 
diente de soporte. Los pacientes con prótesis parciales - 

removibles deberán ser advertidos de que la buena higiene 

bucal es muy importante pera evitar la destrucción perio--
dontal. Sin embargo, éste es el único tratamiento que pue 
de ser proporcionado debido a la edad del paciente o la --
gravedad de la lesión. 

Es frecuente que una prótesis parcial removible, 
apoyada en los tejidos, inicie la inflamación después de -
algunos días. El grado de inflamación es leve, por lo que 
puede pasar inadvertido, pero todas las periodontitis aún 
las más severas empiezan por una lesión mlnima, y ésto, --

complementado con una mala higiene bucal y un mal cepilla-
do, llega a producirse una inflamación gingival severa. 

4.- 	APARATOS DE ORTODONCIA. 

En un tratamiento ortod6ntico, los dientes sun -
desplazados hacia nueva posición y relación, y los tejidos 

blandos y tejido subyacente son alterados para acomodarse 
a los cambios estéticos y funcionales¡ de los dos objeti—
vos, la función es el más importante. 

tos efectos a largo plazu del tratamiento orto--
d6otico, pueden encajarse dentro de la etiologla de la en-
fermedad Parnflonial. 

"5 factores trIttlinIV51 talas como mtjEgenets y  

0411~1 0E1946nlicas mal 0,1145t0d05, f9rmas y Oimenhiuneu Vd 
Ci40104 del nicho Interproxilfal durante el movimiento y el 
movimiento misno de los diented, re ,:ulta costoho en el ser, 
tido Potológio, 

Los pacientes que se presentan di ritudoncibid, 
son en 4u raycria personas entre lus 12 	15 	?11.1.:, 

p9C lo tanto Es muy frecuente 14 enfermedad ;.ei-11,ontal 
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En estudios realizados en niños, revelan en su 
mayaria signos de gingivitis, también se observé que una 
boca individual puede variar en cuanto a sus manifestacio 
nes de enfermedad periodontal, según la estación y el --
tiempo. La incidencia general fué aproximadamente del -
60% y aumentaba con la edad. 

Varios factores introducidos durante un trata-
miento, afectan el estado de salud de los tejidos en cuan 
te a le inflamación. La colocación de aparatos para se-
parar loe dientes, causa inflamación de los tejidos in--
terdentarios y predispone al movimiento de los dientes -
hacia posiciones susceptibles a le interferencia cuspi--
dee. Le colocación de bandas en zonas subyacentes, alte 
re el medio ambiente del surco. Estas bandas ortodánti-
ces que van alrededor del diente, suelen producir un a--
grendamiento gingival particularmente en las zonas de --
les papilas. Aunque no todos los pacientes tienen una - 
reaccién del tejido gingival a las bandas ortod6nticas, 
muchos experimentan alto grado de respuesta tisular, can 
frecuencia de intensidad suficiente como para hacer que -
el tejían gingival crezca sobre las bandas. 

Las bandas ortodéntIcas presionan las papilas 
gingivales, y actúan coma irritante local. El aparato - 
artudbntico es un abatéculo para el control de le placa 
bacteriana, y origina hiperplasis gingival inflamatoria, 

Parte del agrandamiento es indudablemente, re-
sultado de un espacio interproximal que ahora es demuela 
do pequeño. En otras palabras, el tratamiento de orto--
doncia cierra los diastemas presentes entre los dientes, 
par consecuencia provoca un amontonamiento de tejido gin 
givul interproximai, 

fn conclooi6n, la ortodoncia actúa de varias 
formas; directamente sobre el tejido, hiriboduidi royera 
ce el oc4m1110 de teutab de comide entre lee hondos y lo 
edclo, propiciar-ido lo inflomsclhn gingival, y puedo pro• 
vuGdf  ,e4hhopci6n (sea, movilidad y hasta reabsevcién fa 
diculai, 



CAPITULO VI 

CONCLUSIONES 

Es necesario conocer las causas que originan las 
causas que originan la enfermedad periodontal, ya que sin 
causa no hay efecto. 

Le enfermedad periodontal no debe ser considera-
da como una enfermedad con muchas variantes, sirio más bien 

como un número de entidades patológicas que afectan las es 
tructuras periodontales cuyas manifestaciones no son simi-
lares en toda la extensión de la boca. 

Desde un punto de vista amplio, las causes prin-

cipales son la higiene oral descuidada, que permite la pro 
lifereci6n de microorganismos y los factores modificantes—
generales. El proceso de la lesión a menudo se acelera, -
cuando se combinan varios factores etiológicos. 

El traumatismo periodontal causa una movilidad -
anormal, modifica la evolución de la inflamación a medida 
que penetra en estructuras miss profundas del periodonto. 

La enfermedad periodontal no resulta solamente -
de la irritación producida por factores irritantes del me-
dio ambiente. Algunos factores tienen una gran resisten--
cia frente u las lesiones del periodonto, y sufren escasa 
destrucción. En otros pacientes, la irritación local lige 
r4, causa una enfermedad psrodontal grave, 

Le enfermedad periodontal causada por la mala nu 

tricibo afecta el epitelio de la lengua y le mucosa oral, 
inko que al euet*n del periodooto, Ademán, tau modificar:10 
nee en la 01(300 y 104 441101PmentP4 dtitfitlYde itfect4d el 
coreo de le enfermedad periodontal, Lea prehcripclones 
dietéticas, deben estar a cargo del médico general, que  --

cuide el estado fibico del paciente. También Llene un pa-

pel importante al oler9leto, ye que puede recurtendar la su 

presión de ciertas sustancias de la dieta del Paciente, 
los factores erg4n1cds reducen la resistencia --

del tejido local y m¿;d1flcdn el curso de la enfevmeo4u pe-

riudontal; e medida que se conocen mejor los (/tutes laca 
les disminuye le importancia de los factores jvnerileb. 
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La enfermedad periodontal no recidiva cuando el 
área gingivo-cervical se mantiene limpia. La placa actúa 
como agente etiolágico, porque concentra gran número de -

microorganismos en áreas especificas. 
La etiología de la enfermedad periodontal es 

compleja, pero parece ser que hay algunos hechos estable-

cidos. Cuando se inicia la enfermedad siempre existen --
factores ambientales locales, que afectan el ligamento --
gingival a nivel del surco. En muchos casos son agentes 
bacterianos físicos o químicos. 

El traumatismo oclusal origina movilidad del --

diente, inflamaclún y migración dentaria. 

No hay ninguna enfermedad general que cause en-
fermedad periodontal, pero muchos trastornos generales 
son capaces de modificar el curso y progreso de dicha a--
fecc16n. 

Ultimamente se han considerado los factores psi 
cosomáticos como factores etiolágicos importantes de le -
enfermedad parodontal. 

Es importante tomar en cuenta a los factores ya 
trogénicos, ya que es una causa importante y común de la 
inflamacl6n gingival, pues en la práctica diaria estere-

mos sujetos a provocar algún trastorno en las estructuras 
periodontales por mal manejo de le terapéutica dental. 

Podemos mencionar también, que el use de bandas 
ortod6nticas mal adaptadas es un factor desencadenante de 
la enfermedad que nos ocupa. 

En conclusión, el cirujano dentista debe de es-

tar preparado pura poder realizar un diagnóstico temprano 

y objetivo de la enfermedad, para es! poder evitar cumpli 
cationes pubterlores que pudieran llegar u ser irreversi-
bles, 
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