
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

...... <.. ~ (f 

¡d- "-... . 
. (} ¡}.' •.. 
o(~~i a, ¿).,.. . 

. \G·if , 
FfcroRES CAUSANTES DE LAS 

PARODDNTOPATIAS 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA: 

EMMA LETICIA FRANCO CIURANA 

Co. UNtVERStTARIA, D. F. 1985 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



FACTORES CAUSANTES DE LAS PARODONTOPATIAS 



INDICE 

PAGS. 

INTRODUCCION............................ 1 

CAPITULO I.- TEJIDOS "DEL PARODONTO... 2 
ENCIA...................... 2 
ADHERENCIA EPITELIAL..... g 
LIGAMENTO PARODONTAL.... g 
CEMENTO............... . . . . 12 
PROCESO ALVEOLAR •.•.•..... 13 

CAPITULO II.- FACTORES IRRITANTES 
LOCALES QUE AFECTAN AL 
PARODONTO................. 15 
PLACA BACTERIANA......... 15 
SARRO...................... 16 
RESTAURACIONES DEFECTUO 
SAS. . . . • • . • . . . . • • . • • . . . . . . . . 1 7 
IMPACTO DEL ALIMENTO •. , •. 
HIGIENE ORAL INADECUADA .•. 17 
HABITOS NOCIVOS ............. 17 
TRAUMA DE LA OCLUSION •...• 18 

CAPITULO 111. -FACTORES SISTEMICOS ••..•.... 21 
TRASTORNOS NUTRICIONALES •. ·21 
TRASTORNOS ENDOCRINOS ••.•.. 24 
TRASTORNOS HEMATOLOGICOS,. 31 
ENFERMEDADES DEBILITANTES.37 

CONCLUSIONES ••••.••.•.••.•.•••••••.•...••.•• 40 

BIBLIOGRAFIA .• , ..•.••.•..•.••.•••••..•....•. 41 

• lH -



INTRODUCCION 

Existen infinidad de trastornos que podemos encon-
trar en los tejidos parodontales. Muchos de éstos 
so n m a n ir e s t a e i o n e s d e f a c t o r e s 1 o c a 1 e s ; o t ro s , son 
consecuencia de trastornos sistémicos, por lo que 
no debemos pasar por alto las enfermedades genera 
1 e s que dan s i g nos y s r n tomas en c a vid ad bu c a 1 , pre 

cisamente en éstos tejidos. -
Trataremos primero el parodonto normal, es decir 
en estado de salud, y después los factores que cau 
sen par o don t opa t ras • y a que , partiendo del con c e P: 
to "salud" es quizá menos complejo comprender el 
mecanismo por medio del cual se rompe el equilibrio. 
Pues para poder estudiar el proceso patológico hay 
que conocer las condiciones previas, existentes a 
su aparición. 
El tema que desarrollaremos a continuación. seuá 
de gran interés para el Cirujano Dentista -de pf'ac
tica general - , pues nos encontraremos cotidianamente 
con casos de enfermedad parodontal y es imprescindi
ble conocer las causas y la etiologfa de éstos tras 
tornos para diagnosticar correctamente y dar un 
tratamiento acertado. 
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CAPITULO 1 

TEJIDOS DEL PARODONTO. ---------------------------
Es importante saber manejar los signos y srntomas 
in'1icativos de cambios patológicos, que se pueden 
presentar en el pa·rodonto. Por lo tanto, debemos 
conocer muy bien los tejidos que constituyen la 
unidad biológica llamada parodonto. 
Dicha unidad está constltufda por: 
1) ENCIA. 
II) ADHERENCIA EPITELIAL (unión dentogingival) 
111) LIGAMENTO PARODONTAL. 
IV) CEMENTO. 
V) PROCESO ALVEOLAR. 

1) ENCIA. 
Se puede definir como parte de la mucosa oral que 
cubre al cuello de los dientes y proceso alveolares 
de los maxilares, continullndose en 'el fondo del 
vestrbulo con la mucosa de carrillos y labios.Está 
formada por tejido conjuntivo y tejido epitelial. 
CARACTERISTICAS: Normalmente, el color de '<la 
encfa es rosa pálido o rosa coral, variando su 
tonalidad de acuerdo a varios factores, como grosor 
del epitelio, grado de vaacularización, grado de 
queratinización, y color de la piel del individuo. 
La forma debe terminar en.filo de cuchillo, bien 
adosada al cuello de los dientes, acabando interproxi 
malmente debajo del punto de contaclt> y debe seg!& 
el contorno de los procesos alveolares. 
Su con 1 i aten e i a debe ser ti r me en mayor o menor 
grado, aeg6n la función que deaempena y ,el hrea 
donde 1e ubica. 
n,. acuerdo a 1ua caracterraticaa cHnicas, y para 
facilitar su eatado, la encra se divide en: 
1. - ENCIA MARGINAL O LIBRE: Es la parte coronaria 
no lnaertada que rodea al diente, dando lugar en la 
parte interna al 1urco gingival, es blanda y puede 
1er aeparada meclnicamente, mide aproximadamente 
1 mm de a ne h o • E • t ll e o m pu e s t a a o 1 ame n t e p o r do s 
e a p a 1 d e e 61u1 a• e pite li a 1 e• : b a 1 a 1 y e a pi no • a , conti e 
ne poca queratina. -
a) SURCO GINGIVAL: Ea el eapaclo entre la enda 
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libre y el diente. La profundidad en estado de 
s a 1 u d es m r ni m a , estable cid a en 1. 8 mm o me no s 
dependiendo de la edad. 
Este surco contiene un l!quido llamado Lfquido 
Crevicular que es un producto fisiológico del 
parodonto el cual se activa con la inflamación. 
Dicho l!quido contiene protefnas plasmáticas, pro 
pi<?dades antimicrobianas, reacción antígeno-anti.:
cuerpo y sustancias adhesivas (mucopolisacáridos). 
La adherencia epitelial, la cual nos referiremos 
más adelante, es la unión interna de la encía 
marginal con la encía insertada. 
El surco marginal es la unión externa de la encía 
marginal con la encía insertada. 
b) ENCIA PAPILAR: Es la porción de la encía que 
s e ·e x t i e n d e c o n e 1 e s p a c i o i n t e r d e n t a r i o • E n 1 a 
parte anterior las papilas forman una estructura 
p i r a m id al" y e n l o s d i e n t e s p o s t e r i o r e s t i e n e f o r m a 
de cuna semejante a una tienda de campana y se 
llama Col o Collado. 
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2. - ENCIA INSERTADA O ADHERIDA: Se locali:la 
del surco marginal hacia la encía alveolar (inter
dentarla). Contiene más queratina que la marginal 
y resiste al impacto alimenticio. Está formada por 
cuatro capas de células que son de lo m~s profun
do a lo más superfici.al: basal, espinosa, granu-
la'.':' y queratinizada. 
La textura de ésta zona es delicada, presenta un 
ancho variable en diferentes personas y en diferentes 
zonas de la misma boca. La superficie de esta 
encía se caracteriza por el aspecto de cáscara de 
naranja denominado puntllleo. el cual es provoca
do debido a que las proyecciones dactilares de las 
fibras colágenas entre el tejido conjuntivo y epite 
lio provocan que éste se levante. El puntilleo es 
más fino en la mujer que en el hombre. 
3. - ENCIA INTERDENTARIA (Alveolar): Difiere de 
la encra insertada en estructura, función y color. 
Es más móvil, más laxa y contiene mayor cantidad 
de vasos, carece de queratina, presenta gran can
tidad de fibras elásticas y es desplazable. 
La lámina propia de la encra se compone de teji
do conectivo denso, con pocas fibras elásticas. La 
encía está insertada al diente y al hueso por las 
fibras gingivales, que se encuentran más apical a 
1 a. ad h e r e n c i a e p it e li a 1 y m á s c o r o n a 1 a l a c r e s t a 
ósea. 
Estas fibras son: A) Dentogingivales, B) Cresto 
gingivales, C) Circulares, D) Transeptales y 
E) Dentoperiostales. 

A) Fibras Dentogingivales: Se extienden desde el 
cemento apical haata la inserción epitelial,. y 
corren lateral y coronariamente hacia la lámina 
propia de la enc(a. --

B) Fibras Creatoglnglvalea: Van de la cresta a 
1 a p a p i1 a y 1 o n 1 a p r i me r a barrer a par a i m pe d i r __ 
que !ormen bolaas parodontales. 

C) Fibra• Circulare•: No tienen inserción propia 
y ae encuentran rodeando al diente a manera de 
anllloa. 
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D) Fihras Transeptales: Se extienden de la 
mesial del cemento de un diente a la cara 
del diente contiguo, en los tercios cervical 
medio. 
Sirven para mantener en armonfa los puntos 
contacto. 

cara 
distal 

y 

de 

E) F i b ras D e111t o peri os ta 1 es: Se dirigen de 1 di ente 
al periostio. 
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II) ADHERENCIA EPITELIAL (Unión Dentogingivall 
Es la prolongación del epitelio estratificado de la 
encfa marginal. que a modo de collar rodea al 
diente y se une a éste por medio de sustancias 
adhesivas llamadas fuerzas de Vander \l'alls, que 
act<ian de manera bipóloga (Tracción) a través de 
puentes de hidrógeno, tricálcicos y hemidesmosomas. 

Ir I) L I G A :\I E X T O P A R O D O N TA L . 
Es un tejido conectivo que se encuentra rodeando a 
la raíz del diente. Su función es mantenerlo en el 
alveolo. logrando una relación fisiológica entre el 
hueso y el cemento. También tiene propiedades nu 
tritivas. defensivas y sensoriales (mecanorecepto:' 
ras).· 
L a a n e h u r a d e 1 1 i g ame n to par o d o n t al e s d e 2 . 5 mm 
(1 mm mínimo) dependiendo de la edad del paciente •. 
siendo mayor en los nif\os. El espacio del ligamen 
to parodontal es el eje de rotaci·6n del' diente, tie 
ne forma de reloj de arena, es mfls delgado en el 
tercio medio con respecto a la zona apical y cer-
vical de la rarz del diente. 
Histo16gicamente está constiturdo por fibras co
lágenas en su mayorfa, orientadas en sentido rec
tilfneo cuando están bajo tensión y onduladas en 
estado de relajación. · 
Las fibras colágenas permiten las fuerzas de la 
ffi"Sticación y oclusión, se dividen en: 
A) Crestoalveolares, B) Horizontales, C) Obli-
cuas, D) Apicales. y E) Interradiculares. 

A) FIBRAS CRESTOalveolares: Los haces de las 
fibras de 6ste grupo se abren en abanico desde 
la cresta alveolar y se lneertan en la parte cervi 
cal del cemento. Resisten presiones verticales y 
laterales. 

B) Fibras Horizontales: Van del cemento al hueso 
y resisten presiones laterales. 

C') Fibras Oblicuas: Es el grupo mls numeroso.van 
del cemento al hueso, soportan fuerzas masticato
rias verticales y las transforman en tensión sobre 
el hueso al\•eol.lr. 
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D ) F lb r as A p i c al e s : Lo s h a e e s s e d i s t r i h u y e n i rre 
g u l a r m e n t e , s e a b r e n e n a b a n i e o d e s d e 1 a r e g i 6t1 
apical de la rafz hacia el hueso circundante, re-
ateten fuerzas que tratan de desalojar al diente de 
su alveolo. 

E) Fibras Interradiculares: Se encuentran en las 
bifurcaciones o trifurcaciones de los dientes, unien 
do las rafees. 
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PRINCIPALES FIBRAS DEL LIGAMENY-0 PARODONT.IL 

F. CRESTOALYEOLARES 

F. HORIZONTALES 

F. OBLICUAS 

F. APICALES 

F. 

F. HORIZO:\'Tl\LES 
F. OBLICTAS 

F. APICALES 
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Los extremos de las fibras colágenas inclufdas en 
el cemento y el hueso se denomina fibras de 
Sharpey. 
Además de las fibras colágenas, se encuentran en 
el ligamento fibras reticulares que rodean los va 
sos. fibras oxitalámicas cuya función se descono
c e y q u e s E: e ne ·u e n t r a n e n l o s t e r c i o s m e d i o y 
cervical, y solo tiene inserción en el cemento. 
Fibras elásticas que van del ligamento parodontal 
a la encía alveolar; aunque son muy raras se pu~ 

den llegar a encontrar y constituyen la encía 
alveolar. 

IV) CEMENTO. 
Es un tejido conectivo especializado calcificado 
que forma la capa externa de la raíz anatómicad-él 
diente (rodea la dentina). Es de color amarillo pá-
lido y de aspecto pétreo su espesor es variable 
y a que puede tener O. 1 a 1 mm. E a un tejido el a -
b orad o por 1 os ce mento b 1 asto s y su mayor d es a rro 
llo se lleva a cabo durante la formación intraósea 
del diente. 
Estll formado por sustancia inorgánica, que es el 
fosfato de calcio y por una sustancia orgánica_ 
co"llpuesta por mucopolisacllridos, por colágena y 
un poco de agua. 
La elaboración del ce.mento se hace en dos fases 
consecutivas: 
En la primera fase se deposita tejido cementoide, 
el cual no estll calcificado, en la segunda fase el 
cementoide se transforma en tejido calcificado o 
cemento. Durante esta etapa cada cementoblasto -. 
queda d en t ro d e 1 a m a t r r z d e 1 ce mento t r a ns fo r m á !!.. 
dose en otra célula más diferenciada llamada ce 
mentocito, ésto ocurre' en el tercio apical radicu-: 
lar. 
La 61tima capa de cémento que queda próxima al 
léigamento parodontal no se calcifica y se conoce 
con el nombre de cementoide, es la matrfz orgán.!_ 
ca y altamente resistente a la reabsorción cemPn
taria. 
El groaor del cemento es mayor a la altura dt!l 
t e re i o a pi e a 1 .v m á s d e l g ad o a m e d i d a q u e s e Hn•trnt 
al cuello del diente. Por esa razón existe hipPrs,·1-
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sibilidad en la región cervical al hacer legrado, 
cuando hay recesión gingival. 
El cemento tiene cuatro funciones muy importantes: 
1.- Cubrir la dentina a manera de defensa. 
2.- Medio de anclaje de las fibras del ligamento 

parodontal. · 
3. -

4. -

Permitir la continua acomodación de 
fibras principales del ligamento (fibras 

las 
de 

Sharpey). 
Reparación de la raíz uma 
do lesionada, y compensar 
da del esmalte ocasionada 
oclusal e incisal. 

vez que ésta ha sl 
en parte la pérdi-: 
por el desgaste 

V) PROCESO ALVEOLAR. 
Está formado por hueso alveolar propiamente dicho, 
es decir, densas láminas corticales que son la P!!_ 
red interna del alveolo y hueso de soporte que es 
el hueso esponjoso o cribiforme. El hueso alveolar 
pr">piamente dicho se adapta a las demandas funcio 
nales de los dientes de manera dinámica. Se forma 
con la finalidad de sostener a los dientes y des .. .,
pués de la extracción tiende a reducirse. 
Al igual que todo el hueso del sistema esquelético, 
e 1 hu es o alveolar e s t á c o m puesto por os t e oc i to a : 
por osteoblastos·que producen el osteoide que es 
la matrrz orgánica poco calcificada y altamente 
resistente a la resorción o destrucción de hueso. 
Después encontramos el hueso fasciculado. e·s inma 
duro y poco calcificado, en él se insertan las-
fibras de Sharpey. Más hacia el septum está el 
hueso laminado o hueso viejo. Constituye al hueso 
esponjoso .en el que se encuentran los sistemas de 
Havers. en t'uyos espacios encontramos los osteo
citos. 
a) La forma de la cresta está dada por: Forma de 
1 o s d i e n t e s , t a m a n o d e 1 o s d i e n t e s . p o s i c i 6 n d e los 
dientes, unión esmalte-cemento y Hnea cervical 
del diente. 
b) A 1t e rae iones: Las alter a ci o ne s de 1 hueso a 1 ve o 
lar que se p~:eden pre1entar en la región de la 
cresta son: dehiscencias y fene•traclones. Una 
dehiscencia es una profundización del márgen 61eo 
de la cresta que expone una cantidad anormal de 
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superficie radicular. El defecto puede ser anchoe 
irregular y puede extenderse hasta la mitad de la 
rarz o más. 
L a f e n e s t r a c i ó n a 1 v e o 1 a r e s u n o r i f i c i o c i r c u n s c ri -
to en la placa cortical sobre la rarz y no se comu 
nica con el márgen de la cresta. Su tamano es 
variable y puede localizarse en cualquier parte de 
la superficie. El oporte sangufneo del hueso alveo 
lar proviene de ramas de la arteria alveolar. -
La formación del hueso está regulada por tres 
factores que son: A) Paratohormonas, B) Calcios 
tato y C) Absorción. 
A) Paratohormona. - Hormona segregada por las 

paratiroides. 
B) Calciostato. - Mecanismo regulador de las can 

tidades de iones de calcio que se requieren eñ 
determinadas circunstancias y lugares. 

C) Absorción.- Compuesto principalmente por 
vitamina D, complejo By vitamina C, estas 
vitaminas fijan las sales o iones de calcio 

requeridas por el organismo. 
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CAPITULO II 

FACTORES IRRITANTES LOCALES QUE AFECTAN 
------------------AL-PAlfoño-ÑTO~--------------

---------------
Son considerados como factores etiológicos locales, 
los que están situados en el medio inmediato al 
diente y a sus estructuras de soporte, actuandodi 
rectamente sobre el parodonto. Estos factores ac7 
tlian de dos maneras: a) Causando trauma-directo 
en la encra y b) Alterando el medio local, predis
poniendo asr al dano subsecuente. 
Dentro de la calcificación de los mismos podemos 
inclu(r: 

1) PLACA BACTERIANA 
2) SARRO 
3) RESTAURACIONES DEFECTUOSAS 
4) HIGIENE ORAL INADECUADA 
5) HABITOS NOCIVOS 
6) TRAUMA DE LA OCLUSION 
7) PROTESIS MAL AJUSTADAS 

1) PLACA BACTERIANA. 
Consiste en la presencia de microorganismos embe 
bidos en mucina, adheridos tensamente a la super
ficie del diente que no es limpiado adecuadamente 
por el paciente. La mineralización de la placa co 
mienza a las 24 horas después de su primera fq~ 
macl6n. 
La placa normalmente está compuesta de .cocos y 
bacterias gram ~ y gram - , treponemas, organis
mos filamentosos, bacterolde melaninogéni~o, fu1u
b2cterlum, hongos, leucocltoe, macr6fagos y célulu 
epiteliales de de1c amac i6n. Su a1pecto es blando. 
a rn o r.f o , i n col oro , granular • La m a t r r z es t fl c o m - -
pu e 1 t a d e mu e o poli 1 a c 6 r id o 1 que provee n d e pro ter 
nas para la formación de crl1tale1 de apatita. La 
fuente de éetos es la saliva, bacteria•. 1ecreclo
nes de las células epltellale1 y el Clufdo del 
intersticio glnglval. 
El mecanl1mo parodontal, por el cual la placa ha_!! 
terlana produce tra1torno1 parodontale1, et a través 
de las toxinas y enzlma1 que producen 101 gllrmenes. 
Entre e1tas encontramot la hlaluronlda1a, la beta-
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glucoronidasa, la condritrn sulfatasa, la colagena
sa (sustancias capaces de actuar s~bre colágeno). 
Exi_.ftet.lª posibilidad de que estas enzimas licúen 
los ~ffi° fondo de la bolsa. Se ha demostrado tarriitlén 
que el bacteroide melaninogénico produce amoníaco 
en altas concentraciones, lo que provoca lisis del 
epitelio. 
En el intersticio gingival normal está presente en 
cantidades pequenas el flu{do del intersticio de la 
boca, que contiene por lo menos siete diferentes 
prote{nas del plasma, que se cree sirven como 
nutrientes para las bacterias, ayudando asr a la 
persistente de la inflamación. 
Consideramos-tres tipos de placa: Cariogénica,que 
se presenta en niftoa; mixta, en adolescentes y 
adultos jóvenes: parodontog6nica, se presenta en 
adultos. 

2) SARRO. 
Ea un material calcificado que ae origina por el 
depósito de materiales en la placa bacteriana. Tie 
ne importancia por au estrecha relación con los 
microorganismos bucales. 
Se distinguen dos variedades, que son: supragin
gival y aubgingival. Estas deposiciones son visibles 
en ocasiones radiogrificamente como masas de for
m!'! irregular. 
Con m6todo de anUiaia fiafco• y qurmicoa ae ha en 
contrado pocas diferencias criatalogrflficas y qufmicas 
entre loa dos tipos de sarro. Se ha sugerido que 
esta• dlferencaa reflejan variaciones en el flufdo 
que acarrea salea inorgllnicaa a la placa minerali
sada, por lo que se piensa que el sarro aupragin-
¡ival obtiene au aporte mineral de la saliva, y el 
aubginglval adquiere la• salea minerales del exudado 
gin¡lval. Sin embargo, estas diferencias en la co~ 
poalcl6n de amboa flu[doa DO requieren dlatlntos -
mecanismo• de calclflcacl6n para la formación de 
las do1 variedades. 
No se ha eatablecldo •l el aarro tnlcla la inflama 
cl6n ¡ln¡lval o la incrementa. El erecto lrrltante
re•ulta de la comblnacl6n de factores mecAnlcos, -
qu[mlco• y bacteriano•. E•toa producen una serle 
de cambios tl•ularea que llevan a la formación de 
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ur.'\ bolsa parodontal. Además de su relativa rela
ción primaria o secundaria con la formación de la 
bolsa, el sarro es un factor importante en la in-
flamación y degeneración de la pared lateral de 
la misma. 

3) IRRITACIONES POR RESTAURACIONES DEFECTUO 
SAS. 

En los casos de obturaciones dentales que no rcúa 
nan los requerimientos necesarios para la preven-=
sión de las parodontopat!as, se provoca irritación 
me c á ni e a y reten c i 6 n de alimentos , con la con s 1 ·~··· 
guiente multiplicación de las bacterias y sus pro duetos meta 
bólicos tóxicos. -
Impacto de Alimento • - Se debe di s ti n g u ir la simple 
a c u m u l a c i ó n d e r es t o s á 1 i me n t i e i o s y d e f i ni r lo como 
impacto forzoso de alimentos contra la encía que 
hace presión sobre el tejido o choque directo de 
materias contra el mflrgen gingival. Su importancia 
radica en su estrecha relación con el aumento de 
placa bacteriana y penetración de éstas hacia el 
intersticio gingival. 
Está asociado a los siguientes factores: 
a) Contorno labial plano de los dientes. 
b) Cíngulos no desarrollados. 
c) Contornos defectuosos de los dientes: Ar.ist:as 

m a r g i n al e s i r r e g u 1 a r e s , v e r s i ó n y s o b r e p r o ye~ 
ción de los dientes. 

d) Caries que dan como resultado un contacto de 
fectuoso. 

e) Restauraciones incorrectas. 
f) Cúspides impelentes. 
g) Cso incorrecto de la seda dental. 
h ) l\I a 1 o c l u a i 6 n • 

4) HIGIENE ORAL INADECUAD·A. 
Está en r n tima relación con la retención de alimen 

tos y formación de placa bacteriana. Al mismo tle"!!i 
po, el cepillado defectuoso puede dar por resultado 
retracción de la encra. 

5) HABITOS NOCIVOS. 
Lo a h á b i tos de 1 par i e n te son de a u m o l n ter é s par.a 
el p:trodoncista siendo además, la causa principal 
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de la presión excesiva sobre los dientes. El éxito 
del tratamiento dependerá del completo conocimien 
to de dichos hábitos y· sus callsas,para eliminarlos 
Estos pueden ser: 
Bruxismo, presión anormal de la lengua contra los 
dientes, mordeduras de carrillos, labios: morder 
palillos u objetos duros constantemente como sucede 
en los hábitos ocupacionales (zapateros y personas 
que atienden los salones de belleza), respiradores 
bucales sobre todo en anteriores superiores hecho 
que provoca deshidratación y posible proceso inflE 
matorio. 
Podemos encontrar como hábito, la masticación uni 
lateral, y todos y ca~a uno de éstos, son perjudi
ciales para el parodonto. 

6) TRAUMA DE LA OCLUSION. 
El concepto de trauma de la oclusión, proviene en 
parte de los efectos perjudiciales de las fuerzas 
oclusales, que exceden la capacidad fisiológica de 
los tejidos •. Este concepto se refiere a las fuerzas 
funcionales y a las respuestas que ellas provocan 
en lostejidos parodontales. Denota que los tejidos 
pt·~den soportar cierto grado de fuerzas funcionales 
más allá de lo cual, se produce la destrucción ti
sular. 
Se presenta por punto de contacto prematuros. por 
prótesis mal ajustadas o por maloclusiones. 
Existe una diversidad de opiniones en cuanto a la 
definición del término, mientras unos dicen:"Son -
las fuerzas anormales capaces de producir o han -
p ro d u c i d o 1 e s i o n e s e n 1 o s t e j i d o s d e s o p o r t e d e l di en 
te"; otros comentan: "Que las fuerzas s>0·n normale°i: 
pero lo que está disminurdo es la capacidad de los 
tejidos para resistirlas". 
Los c a m b i os a t r i bu r d o a a 1 t r a u m a d e 1 a o e l u s i ó n son: 
A) Dolor de articulación tP.mporomaniiibular. 
B) Alteraciones en la circulación, originando prq_ 

blemas pulpares. 
C) Sensibilldad de loa dientes. 
D) Movilidad. 
E) Masticación Unilateral. 
F ) !\I i g rae i ó n D e n t ar 1 a • 
G) Destr~cción y desorientación de las fibras del 
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ligamento parodontal. 
H) Cambios en el hueso alveolar. 
I) Resorción reticular. 
E s s u m a m e n te i m p o r t a n t e e o n s id e r a r q u e 1 as lesio
nes producidas por las fuerzas excesivas, son a 
menudo reversibles, por ejemplo, cuando una fuer 
za produce cambios destructivos, estimulando al 
mismo tiempo loe procesos reparativos normales. 
El trauma de la oclusión no inici·a la inflamación 
gingival ni la formación de bol&as, pero ar produ 
ce cambios muy marcados en los elementos de 
soporte del diente. 
En conclusión: una fuerza aumentada no es excesiva, 
si el p.arodonto es capaz de resistirla. Una fuerza 
puede ser excesiva si la capacidad de adaptación 
del parodonto es disminufda. -
Es indiscutible el papel importante que juega el 
tr'luma de la oclusión en loa padecimientos paro-
dontales. 
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OCLUSION IDEAL 

* ************************************************** 
7) PROTESIS MAL AJUSTADAS. 
Una prótesis mal ajuatada puede producir una leve 
irritación, _hasta traatornoa inflamatorios y enf'l·rme 
dades parodontalea aeveras e irreversibles, si no 
se atienden a tiempo. 
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CAPITULO rrr 

FACTORES SISTEMICOS 

Ep~os actúan como predisponentes y complicantesdel 
p ad e c i miento par o don ta 1 , aunque no se ha demos tra
d o que puedan iniciar por sr solos algún trastorno 
en ausencia de factores irritantes locales. 
En la evaluación del efecto de los trastornos sistémi 
cos es necesario determinar si el proceao bucal 
precedió al trastorno sistémico, si fué provocado 
por él o si ambos aparecieron simultáneamente. -
También surge la interrogante de que si el ca rubio 
parodontal es efecto especffico del trastorno sistémi 
e o , e s d e c i r , s i l a al t e r a e i 6 n p a ro d o n t a 1 oc u rre siñ 
factores irritantes locales o si se necesitan éstos 
para iniciar la enfermedad parodontal. 
Debe tenerse en cuenta q..ie la susceptibilidad a las 
enfermedades, es esencialmente a la reacción de la 
constitución individual a los estrmulos que puedan 
producirla. 
Se entiende por e o ns ti tu e i 6 n , e 1 conjunto de caracterrs 
'.icas morfalógicas y funcionales que controlan aC 
individuo en sus relaciones con el medio. 
Los trastornos sistémicos de mayor importanciapara 
el parodoncista son: 
1) TRASTORNOS NUTRICIONALES, 
2\ TRASTORNOS ENDOCRINOS. 
3) TRASTORNOS HEMATOLOGICOS. 
-tl ENF ER MEDADE S DEBILITANTES. 

1) TRASTORNOS NUTRICIONALES. 
La nutrición inadecuada es muy importante en la 
et;ologfa de los padecimientos parodontales. La dieta 
puede ayudar al parodonto estimulando la encía por 
medio del bolo alimenticio, y dando los elemento s 
necesarios ricos en vitaminas y minerales para 
los tejidos; por supuesto que es indispensable una 
correcta ma1ticaci6n. 
La consislencia de los alimentos está en fntima 
relación con la formación y acumulación de la placa 
hacteriana. 
L ,, s a 1 i me n t o s m u .Y s u a v e s t i e n d e ~ a re t e n e r s e e n los 
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espacios in te rd en ta r i os. 
Cuando la dieta está constituCda por alimentos blan 
dos, no existe estrmul.o adecuado y el mecanlsm -;; 
de desalojo no entra en acción. Por lo tanto el 
desuso de la en c r a marginal debe considerarse· como 
f a c t o r e t i o l ó g i c o f: n 1 a g i n g i vi t i s y el e s t r m u l o me 
cánico del márgen ginglval de!>e considerarse como 
terapia preventiva. 
La inanición o mal nutrición, asr como avitaminosis 
Se\reras, disminuye la capacidad de elaborarsustan
cias globulino inmune en el torrente sanguíneo. 
A 1 g o que si e rn pre d e be tomarse en cuenta es que no 
solamente encontramos individuos en los que su 
di et a es in su ri ciente , sin o también otros en los que 

·es adecuada pero puede existir alguna razón orgáni 
ca por la cual no es asimilada. -
La di et a puede ser de f i e i ente en vitaminas , proteínas 
y/o minerales. Las deficiencias vitamínicas más 
relacionadas con las parodontopatras son las 
siguientes: 
a) Deficiencias de vitamina "A".- La deficiencia 
de esta vitamina ocasiona ensanchamiento del espacio 
del ligamento parodontal, degeneración de lasfibras 
principales del mismo, alteraciones del cemento 
hiperqueratosis del epitelio comparable a la que se 
encuentra en la administración de estrógenos, y 
cambios en el hueso alveolar como espacios medula
res disminurdos e hipercalcificación con retardoen 
la velocidad de deposiciones. 
La deficiencia de esta vitamina también predispone 
al padecimiento parodontal, y el presunto mecanismo 
es por pérdida de la estlmulación neurotróíica, como 
re,ultado de la degeneración periférica de los nervi111 
y atrofia de laB gl~ndulas salivales. 
La hipe r vita mi nos i s A nos pre a en ta trastornos como: 
reabsorción del hueso alveolar irreversible, zonas 
de osteopoPosis y trastornos de mestruación. 
b) Deficiencias de Vitamina "B".- En la deficiencia 
de vitamina "B", se han reportado trastornosóseos, 
mayor propensión inflamatoria, hipersensibilidad de 
la mucoaa oral, queilosis y glositis. 
Del complejo vitamrnico B, la vitamina B 1 ea os1rn
clal para el metabolismo bacteriano y de los hidratos 
de carbono, Por lo tanto, durante su deficiencia 
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la actividad de la flora bucal estará disminufda. 
El complejo vitamínico B estimula la mitosis celula· 
c) Deficiencia de Vitamina "e". - No es factor 
etiológico definitivo en las enfermedades parodonta--
1 es , pero s e o b s e r va so b re todo en las pe r s o n as 
con deficiencia absoluta y durante un tiempo prolon 
gado, originando un padecimiento conocido con el 
nombre de Gingivitis Escorbútica, que está producido 
precisamente por esta deficiencia y carencia de 
riboflavinoides. 
Los hallazgos experimentales nos demuestran las 
siguientes alteraciones en casos de deficiencias 
graves: 
Trastornos en la formación y manten! miento de las 
sustancias intercelulares de los tejidos de orrgen 
mes en quima to a o. aumento de la permeabilidad capilar , 
edema, hemorragia y degeneración del ligamento 
parodontal. 
d) .TJeficiencias de Vitamina "D".- La vitamina D 
ea esencial para la absorción del calcio en el 
tracto intestinal, y por lo tanto. para el mantenimiento 
del equilibrio del calcio-fósforo y la correct a 
formación de dientes y huesos. 
M e d i a n t e i n v e s t i g 11 c i o n e a s e h a p o d 1 d o e n c o n t r ar os 
teoporosis del hueso al\·eolar, la velocidad de forma 
ción del cemento es normal: pero su calcificación
ee defectuosa. 
La hipervitaminoais D se caracteriza por osteoclerosis, 
calcificación del ligamento parodontal e hipercementosis. 
e) Deficiencias de Proteínas. - La deficiencia de pro- -
ternas trae como consecuencia anemia, disminución 
de ·1a capacidad para formar anticuerpoa.disminu-
ción de la resistencia a la Infección, cicatrización 
lenta de las heridas, reducción de h capacidad para 
formar ciertas hormonas~· sistemas enzimáticos. 
Se ha descrito cambios en el ligamento parodontal, 
osteoporosis del hueso alveolar, retardo en la 
deposición del cemento, degeneración en el tejido 
conjuntivo y adelgazamiento de las fibras del 
llgamento parodontal. 
Comos e puede comprender, las deficiencias nutri
cionales Inician la enfermedad parodontal, y auna
das a una mala higiene puede agravar dichaenfermc
dad. 
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2) TRASTORNOS ENDOCRINOS. 
Las glándulas end6crinas sintetizan hormonas ylas 
liberan a la corriente sanguínea. 
Las hormonas tiroideas (Triyodotironina y tiroxina). 
ejercen una influencia de control sobre el crecimien 
to y meta bol i sm o . L a s e c re c i 6 n ano r m a 1 d e e s ! 2. s 
hormonas al torrente circulatorio producen los 
siguientes trastornos~ 

Hipertiroidismo, hipotiroidismo (cretinismo y 
mixedema), bocio y tiroiditis. 

I) HIPERTIROIDISMO, Etiología: Es una enferme-
dad autolnmunitarla. 
Manifestaciones Clrnicas: Nerviosismo, sudación 

. pérdida de peso, Intolerancia al clima caliente y 
diarrea. manifestaciones que van en aumento. 
a) Signos: Los ojos pueden estar muy abiertos o 
f recuente rn ente hay un te m b 1 o r fin o en 1 os dedos 
estirados. 
L:- glándula tiroides agrandada, se mueve aldeglutir 
y puede estar aumentada en forma difusa, irregularmi:.!_1 
te nodular y firme. 
b) Manifestaciones Bucales: Esta enfermedad tiene 
marcado efecto sobre el desarrollo y conservación 
de dientes y maxilares. Los pacientes presentan 
cierta tendencia a las lesiones cariosas precocesy 
amplias, y a la resorci6n alveolar. 
c) Manejo dental del enfermo con hipertiroidismo: 
El paciente hipertiroldeo es un candidato deficien
te para tratamiento dental sistémico, a menos que 
se le sede en forma adecuada. Los individuos hiper
tiroideos son partlcularrne.nte susceptibles apresen
tar reacciones nocivas después de administrarles 
epinefrina. 

II) HIPOTIROIDISMO. 
A) C re ti nis m o: Este p ad e c i rn i en to , que oc u r re P n 
lactantes y ninos pequenos, resulta por una 
deficiencia de hormonas tiroideas durante la vida 
fetal o al principio de la vida después del nacimiento. 
En los cretinos la gl!tndula tiroides puede falt:i.r fln 
forma congénita o estar grandemente reducida de 
tamafto, los labios engrosados, la boca abierta ,v 
hay salida de saliva. 
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La cara es ancha y la naríz aplanada. 
a) Manifestaciones Bucales: La erupción de los 
dientes se demora. Se puede observar ensanchamiento 
del arco dental con mayor espacio entre los 
dientes. 
Tendencia a trastornos parodontales precoces y 
maloclusión. 
B) Mixedema: Ocurre en el adulto, puede resultar 
por escisión quirúrgica o por atrofia primaria de 
la g l á n d u la t i ro id e s , o d es ar ro 11 ar s e se cu n d a riamen 
te a hipofunción del lóbulo anterior de la hipófisis.
a) Manifestaciones Bucales: La lengua es ancha y 
el habla lento de tono grave. Existe descalcifica-
cil)n del maxilar superior, aumenta la frecuenciade 
las caries y sensibilidad a enfermedad parodontal. 
La dentina y esmalte se encuentran muy blandos y 
hay resor.ción anormal de raíces. 
Las g l á n d u la s p a r a t i ro id e s s e e re t a n p a ro t oh o r monas 
como reacción a la actividad baja del calcio sérico. 
Esta hormona tiene tres sitios primordiales de acción: 
hueso, rinón y tubo gastrointestinal. 
Las enfermedades de la glándula paratiroidesincluyen 
hipertiroidismo e hipotiroidismo. 

III) HIPERPARATIROIDISMO. 
La enfermedad se debe a exceso de secreción de la 
hormona paratiroidea, generalmente por adenoma o 
por hiperplasia de las glándulas paratiroides, que 
dft por resultado elevación del calcio sangufneo. El 
calcio extraído de los huesos, lo que da lugar a 
enfermedad del esqueleto y es excretado por los 
rinones, por lo que se producen cálculos renales. 
a) Manifestaciones Clínicas: La hipercalcemia pue 
de producir debilidad muscular, ·anorexia,estreni-:
miento, poliuria y sed. La enfermedad ósea se 
presenta como dolor en hueso, fracturas patológicas 
y el "tumor pardo" del hiperparatiroidismo que en 
los maxilares puede parecerse a un granuloma rep!_ 
radar de células gigantes. 
Los datos radiográficos incluyen rarefacción ósea 
generalizada, áreas radiolúcldas múltiples y resor-• 
ci6n ósea subperi6stica de falanges terminales. 
b) Manifestaciones Bucales: Pérdida de la lllmina 
dura de los dientes y presencia de "quistes" sin 
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relación con las rafees dentarias. 

IV) HIPOPARATIROIDISMO. 
Suele seguir a la extirpación o al daflo accidentales 
de las glánaulas paratiroides durante tiroidectomía. 
a) Manifestaciones Clínicas: Espasmos de los 
músculos faciales producido al golpear con los de 
de~ el nervio facial exactamente enfrente de la 
oreja. 
Loa síntomas son parestesia circumbucal y contrae 
clones tónicas. Estas efectan más frecuentemente a 
los mósculos de manos y pies, cara, ojos, lengua 
y faringe. Cuando se afecta la laringe hay estridor 
laríngeo y puede ser necesaria la traqueostomra. 
b) Manifestaciones Bucales: Puede haber hipoplasia 
dental pronunciada y cuando se presenta candidiasis, 
suele ser muy rebelde al tratamiento. 

V) HIPERPITUITARISMO. 
Es debido a la hiperfunci6n de la hipófisis como 
consecuencia de un tumor. 
En los primeros anos de vida, se observa en de
sarrollo general excesivo pero equilibrado, que 
dll lugar al gigantismo. 
a) Manifestaciones Bucales: Al principio de la vida. 
el desarrollo precoz anormal afecta la cara y los 
maxilares. Entre los 8 y los 12 anos aproximada
mente, los cambios por hiperpituitarismo se limitan 
principalmente al maxilar inferior y en menor gra 
do al superior. Se ha observado desarrollo dentaC 
acelerado incluyendo la salida de los dientes. 
A menudo se presenta hiperpigmentación localizada 
en los pliegues nasolabiales. En general el arco 
palatino se aplana. Los dientes se separan y se 

apartan. Los bordes de la lengua de por sí muy 
grande!1 muestra depresiones en los puntos donde 
el órgano entra en contacto con los dientes. 

VI) HIPOPITUITARISMO. 
La deficitencia hipofisiaria en loa primeros af!oa de 
vida, di lugar a un desarrollo reducido pero pro-
porcionado de todos los tejidos blandos y duros.El 
diagnóstico depende de la historia clínica y del 
estudio radlogrlifico. 
a) Manifestaciones 13ucales: Tiene consecuencias -
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notables sobre el desarrollo de dientes y cara. La 
salida de los dientes es tardfa e incompleta. Lo 
mismo ocurre en la formación de las rafees y el 
cierre del agujero apical. 

VII) DIABETES. 
Se define como enfermedad del metabolismo, cuya 
principal manifestación es la ineptitud de los teji-
dos del organismo para oxidar los hidratos de 
carbono, a causa de la reducida actividad de la 
insulina-hormona de secreción interna del páncreas 
(se produce en los Islotes de Langerhans). 
a) Etiologfa: En ésta se conocen varios factores 
determinantes que intervienen en forma indudable;
HERENCIA: Es el más conocido de estos factores 
hallándose antecedentes hereditarios en un 25% 
de los pacientes. El carácter es de tipo Mendelia
no recesivo. 
RAZA: Se sabe desde hace tiempo, que la diabetes 
es mu y f re e u e n t e e n pe r s o nas d e r a z a j u d r a . M e nos 
frecuente en latinos y eslavos que en germanos, co• 
m6n en las razas negras Norteamericanas y relati
vamente para japoneses y chinos. 
OBESIDAD: El comer en exceso y la obesidad pare 
cen aumentar las necesidades de insulina. Se ha 
comprobado que la alimentación pobre en hidrato s 
de carbono y rica en grasas, condiciona curva de 
tipo diabético en las pruebas de tolerancia. 
P u e d e p r e s e n t a r s e e n c ua 1 q u i e r e d ad , p e r o e s m á s 
fh~il encontrarla entre los 45 y 65 anos según es-
t ad r s ti e as. Predomina más en 1 as mujeres y es más 
frecuente en personas de cierta posición económica. 
La diabetes es una enfermedad psicosomática, es 
decir, que las emociones influyen en su etiología y 
pat ogenl a. 
b) Sr n tomas Gen era 1 e s: Hipe r g l u e e tn i a y G l u e os uria. 
c) Caracterfsti e as: Pollf agi a, polidipsia, poliuria, des 
nutrición y pérdida de peso a pesar del gran ape 
tito, fatiga y desmejoramiento del estado general.
Puede presentarse síntomas que afectan tejidos y 
órganos sin carácter especffico: prurito, parestesia. 
traetornos visuales y dolores musculares. En la 
mujer las caracterfsticas de la enfermedad -son 
también: 
abortos frecuentes e hijos con más de 5 kilos de 
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peso al nacer. 
d ) D i fe re n c i a e n t r e D i a b et e s e n A d u l t o s y .J u \- e n i 1 : 
En general los srntomas de diabetes en ni11os son 
semejantes a los del adulto. Las principales .dife-
rencias son que el comienzo suele ser más rápido 
en los niflos; y que al momento de iniciarse l::i. 
en fe r me d ad t i e ne mayo r t en d e n c i a a pres en t ar e 1 
el paciente un peso insuficiente, en contraste con 
la frecuencia de la obesidad en los adultos. 
e) Cambios Bioqufmicos: La insulina es necesaria 
para el transporte de la glucosa a través de la 
membrana celular. En la diabetes, la glucosa en-
traen las células con dificultad, de modo que se 
deteriora su utilización por los tejidos.Normalmen
te , la i ns u l i na aumenta los d e p 6 si tos d e g l u e ó g en o 
e n e l h r g ad o p e ro e n l a d i a b e t e s e l h r g ad o n o e st á 
capacitado para convertir satisfactoriamente la 
glucosa en glucógeno. El nivel de glucosa sanguf-
n e a s e e 1 e va y l a g l u c o a a e m pi e z a a e n t r a r e n l os 
t 6 bulos . renales tan rllpid amente que no puede res o r 
berse y, en consecuencia, se produce glucosuria. -
Debido a que la glucosa no puede entrar a las cé-
1u1 as del tejido ad i pos o , se moviliza la grasa e o m o 
fu~nte de energra y ésto produce una elevación de 
los ácidos grasos libres y de los triglicéridos en 
el plasma y de éstos últimos en el hígado. La dis 
ponibilidad reducida de la glucosa dá por resultad-o 
que se utilicen los ácidos grasos, que se convier• 
ten en cuerpos cetónicos (acetona, flcido acetoacé
tico y ácido B-hidroxibutfrico) que aparecen en 
sangre y orina. 
Los efectos de la cetosis, 
diuresis concomitante por 
librios negativos de agua, 
nitrógeno. 

debido en parte a la 
la glucosa, incluyen equi 
sodio, cloruro potasio ~v 

Las cetonas producen "acidosis metabólica" 
descenso del Ph sanguíneo. 

con 

En la diabetes hay una notable inhibición del meta 
bolismo de los hidratos de carbono, aumenta el 
desdoblamiento de las proteínas. 
f) Manifestaciones Bucales: Una gran variedad :l.e 
c a m J i o s o r a l e s s e h a n d e s c r i t o e n p a e i e n t e s d i ::i b •' -
ticos como: 
sequedad de b o e a, olor .~et 6 ni e o, lengua s abur r al \. 
enrrojecida con indenta~iones marginales, erit1~ma 
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difuso de la mucosa oral y tendencia a la formación 
de abscesos parodontales, al igual que movilidad 
dentaria. 
Las lesiones gingivales de la mucosa oral en la 
diabetes no tratada son semejantes a las que aco1~ 

panan a las carencias vitamínicas del complejo B. 
Es muy probable que la verdadera causa de aquellas 
sea un estado carencial de dicho complejo a conse 
cuencia de la diabetes. Se sabe que este padecimien 
to disminuye la actividad de la vitamina e ingerida 
en los alimentos y aumenta las necesidades :de 
vitamina B, causas que pueden actuar perjudicial
mente sobre los tejidai de soporte del diem.te. 
En estos mismos pacientes (no tratados), las encfas 
pueden no tener color rojo intenso, los tejidos gi~ 
givales con aspecto edematoso y a veces estar algo 
hi~ertrofiados; también es trpica la supuración de 
bordea gingivales y papilas interdentarias. Los dien 
tes suelen ser sensibles a la percusión. 
La enfermedad parodontal en los enfermos diabéti
cos no siguen ning<in patrón definido. En pacientes 
con mala higiene bucal y sarro subgingival puede 
existir lnflamaci6n gingival, bolsas profundas y 
abscesos parodontales. En corto tiempo puede produ 
cirse pérdida extensa de los tejidos de soporte y-
por lo cual mo\"ilidad de los dientes. El sarro 
subgingival es muy duro y puede actuar como factor 
etiológico que favorezca la rfipida desintegración de 
los tejidos parodontales. La distribución y severidad 
de los irritantes locales y el trauma de la oclusión 
afectan la gravedad de la enfermedad parodontal. 
Se indican precauciones especiales en el cuidado pa 
rodontal del paciente diabético. El tratami.ento se
realiza cuando el paciente está bajo control médico. 
Antes y después del raspado y curetaje deben admi 
nistrarse antibiótico por la reducida resistencia a 
la infección de este tipo de pacientes. 
En la niftez, la diabetes no controlada puede acom 
paftarse de una marcada destrucción alveolar. AunqÜe 
hay frecuentemente una lnrtamaci6n gingival, la 
extensión de la pérdida ósea excede a la que se ve 
generalemente en niftos normales con lesiones gin
gi vales si mil ares. 
g) Hiperglucemi:i y Cetoacedosls: En este trastornoi 
el paciente muestra sofo,.acl6n. Est{t deshidratado, 
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alteración que se muestra por el estado de 1-.:1 piel 
las mucosas y la lengua. El clien·.;o puede pI"esen
tar el olor caracterfstico a acetona o de "fI"u'a:;;", 
La presión arterial desciende, el pulso es rápido, 
y las extremidades suelen .dar sensación de "I"ío al 
tacto. Los globos oculares son blandos. En geneI"al 
la pérdida de conciencia es progresiva. 
h) Reacciones a la rnsulina (choque lnsu!Cnico-re 
a e d on e s H i p o g 1 u c é m i c a s ) ; E 1 e n f e r m o d i a b é t i e o es 
tá nervioso, débil, sufre cefalea y a veces pérd1-
da de la sensibilidad en las extremidades. :\luchJ.s 
veces se queja de hambre. La piel puede :>er 
h<imeda y pegajosa. El paciente no puede concen-
trarse en objetos o temas particulares. Son rrecc:en 
tes las parestesias de la lengua o las mucosas " 
de los labios. 
Sí. existen dudas acerca si el paciente se encuen-
tra en coma diabético o en hipoglucemia. puede ad 
minist·rarse sin peligro por la vfa i:ntrave·n.osa 50 
ml. de glucosa al 50%. Si el estado d.e co·n·ci:encia 
del enfermo le permite alimentarse, se. dat"á zu:no 
de naranja adicionando un poco de gluc·osa •. Como 
la hipoglucemia produce r~pidamente leffione:s ce·:
rebrales, no debe esperarse más de. 5· minu·to·s :mtes 
de iniciar el tratamiento en ef enfermo iin.c·onciente~ 

Se puede evitar esta complicac·ión sí el dentist:i ha 
ce una buena historia (c:Hnica} del enferno en c:.idi° 
e ita para establecer si e 1 pae itent e ha t o·ma.do su. 
dosis habitual de insulin.a (o hipogluc~m,ia:nte p·or 
vra bucal) y ha ingerido baata.ntes cal.o·r·ras cuyo 
metabolismo corresponda a la i.n:s.ulina o; al agente 
administrado. 
En resCimen, el papel d·e la diabetes ea: fa.s pl."o:.iie:m:is 
parodontales es un facto.r muy agraviante •. Hay· me
nor resistencia a las infecciones debido a: Ia falta 
de antitoxinas y a resistencia Hsu.lar- dts.mtnurda . 
que es consecuencia de la dealr~cción al mater-~aL 
pr-,téico. 
En diabéticos sometidos a tratami!en•tos, no h.a;y 
lesiones gingivales ni signo• clt:ntcos car-ac·terfstkos~ 

Los tejido& de la boca como los demás del organis 
mo, tienen menor resis.tencia a lia Lnfecció·n· que l:ta. 
normalea, y los agentes irrito&ntes· pueden: provo•·::i.r 
en ellos reacciones más intensas. 
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3) TRASTORNOS HEMATOLOGICOS. 
A menudo la primera indicación de un trastorno 
he'llatol6gico ocurre en boca. Estas discrasias sa!!_ 
gufneas son muy importantes porque además predi!! 
ponen a la mucosa bucal a contraer otras enfermeda
des. Por lo tanto, en reconocimiento que hace de 
ellos el Cirujano Dentista es muy valioso. Sin 
embargo ·no debemos olvidar enviar al paciente con 
el médico general para obtener un exámen físico -
completo y un estudio hematol6gico detallado, pues:. 
ésto nos completará el diagnóstico. 
La hemorragia de la encía o de otras zonas de la 
mucosa oral, difícil de controlar, es un signo 
clfnlco importante sugestivo de un trastorno he-

- matol6gico. 

I) LEUCEMIAS: Las leucemias constituyen un 
grupo de enfermedades en su mayoría fatales. La 
leucemia es un padecimiento en el cual el tejido· 
leucoplásico prolifera de tal manera que hay 'J<i g,ran 
aumento de glóbulos blancos, en el torrente circulato 
río, especialmente anormales e inmaduros llamados 
blastos. Sin embargo debe recordarse que hay leu
cocitos con gran porcentaje de linfocitos en las en 
fermedades infecciosas, pero entonces laclevaci6n_
es de naturaleza temporal. 
La enfer:medad se caracterl-i:a por los iligu!entes 4 
sfndromes: 
1) Síndrome febril o neutropén!co. 

Signos y síntomas: 
-Fiebre en ausencia de proceso infeccioso. 
-Fiebre asociada a proceso infeccioso interre 
currente. 

-Neutropenia. 
2) Síndrome Anémico: 

-Palidez, rápidamente progresiva en ausencia 
de sangrado. 

-.AcCífenos y Fosfenos. 
-.Astenia, adinamia y anorexia. 
-Taquicardia, soplos funcionales y pollpnea. 
-Signos de insuficiencia cardíaca. 
-Cirras bajas de hemoglobina, hematocrito y 
reticulocitos. 

3) SCndrome PurpCírico: 
-Equimosis y petequias. 
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-Sangrado activo de alg(in órgano o sistema 
debido a ... 

-Plaquetopenia. 
4) Síndrome Infiltrativo: 

-Adenomegalia. 
-Hepato y esplenomegalia. 
-Nefromegalia. 
-Infiltración a testículo. 
-Infiltración a tejido óseo. 
-Infiltración retrorbitaria. 
-Infiltración a parótida. 

La presencia de cualquier síntoma anterior y 25% 
de blastos en la sangre, determinan leucemia. 

a) Manifestaciones Bucales: En todo ti.pode leuce
mia son de gran importancia por ser de presenta-
ción temprana y por el peligro de las intervencioms 
quirórgicas que pueden efectuarse en las primeras 
etapas: cuando no se ha reconocido la verdadera 
enfermedad. Frecuentemente el enfermo consulta al 
Cirujano Dentista a causa de hemorragia local, ul 
c era c iones e hiper p 1 as i a g i n g i va 1 , signos que constT 
tuyen la llamada estomatitis leucémlca. 
Se debe hacer en estos pacientes el recuento de 
gllibulos sanguíneos, tiempo de sangrado.coagulación 
y de protrombina, que deben ser !'emitidos al mé
dico para su exámen general. 
Se distinguen varios tipos de leucemias: 
b) Leucemia Miel6gena: Tiene esta enfermedad un 
c o m l e n z o i n s l d i o s o y s u d i a g n 6 s t i c o s e e s t a b 1 e c e no 
er:. pocas veces durante la exploración ffsica corrien 
te, 
Generalmente se trata de pacientes del sexo 
masculino entre los 25 y 40 anos de edad. 
Se caracteriza por la extensa hiperplasla del 
tejido leucopoyétlco, tanto los mielocitos primiti 
vos como los leucocitos adultos neutr6ficos y 
bas6ficos pueden estar aumentados en nómero, pero 
los mielocltos son el elemento sobresaliente en el 
cuadro sanguíneo. Los mieloblastos son más abundan 
tes que las células maduras en la leucemia aguda 
que en las etapas finales de la enfermedad. 
Las encfas se hipertrofian y pueden haber ulceracio
n e s d e l a m u c o s a b u e a 1 • E 1 p ro e e so h i pe r t r 6 f i e o 1,ue 
de formar lesiones localizadas, llamadas linfomas: 
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que, en muchos casos se ulceran. Las ulceraciones 
están caracterizadas por necrosis y degeneración 
gangrenosa, con un exudado pardo y olor fétido de 
la boca. La lengua con frecuencia está inflamada 
y oscura y 1 os ganglios linfáticos del cu e 11 o también 
se encuentran inflamados y agrandados. 
e) Leucemia MonocCtica: Esta forma de leucemia 
es comparativamente rara asociada con infecciones 
de la boca. El paciente presenta ulceraciones de 
la boca con hemorragias de las encías. 
d) Leucemia Linfática: En la leucemia linfático-
crónica, también podemos encontrar notable hiper
trofia de la encía, pero en otros casos las ulceraclo 
nes son el rasgo principal. El paciente es generalmen 
te sensible a la enfermedad de Vicent. La hemorra-
gia de las encfas y estomatitis ulcerosa no son 
r 2 ""as e n 1 a s m a n ir e s t a e i o n es c 1 r n i c a s d e 1 a n i f1 e z • 
En esta enfermedad la muerte se presenta en 
menos de cinco aftos. 
e) H i s tolo g ra d e lo a te ji d os bu c a 1 e s e n 1 as Leuce
mias: En las leucemias miel6gena, linfUica y 
monocrtica, loa cambios. patológicos son extremada-
mente simples. La encfa se infiltra uniformemente con 
células miel6genas y linfáticas. El tejido de un 
caso de leacemia monocrtica que se examinó y 
! oto g r a n 6 • m os t raba i n n lt r 1 d 6 n c a a l u n i r :> r m e .1 e 
monocitoa en la mucosa, sin células inflamatorias 
ni alteraciones vasculares, ni proliferación epitelial. 
P tJ e de h a b e r al t e rae i o ne s s e e un d a r i a s y re a c c i ó n _ 
sobrepuesta. 
En todas las formas de leucemia, la irritación local, 
ea el factor precipitante de todol!I los cambios orales. 
Loa pacientes leucémicos pueden no tener alteraciones 
parodontales clfnlcas ai no tienen Irritaciones lo
cales tale• como: 
e á le u loa. materia alba. empaqueta mi eal:tee de a ll me!!. 
tos, restauraciones o prótesis defectuosas y 
trauma. 
Los sitio• de lesión ion generalmente aquellos su 
jet OS a t r a U m a • t a 1 e 8 C O m O la m U C O S a V e S t i b U la r en 
la Hnea de oclusión o el paladar. 
"Eliminando loa irritantes locales es posible allvf11>r 
1011 graves trastornos orales de la leucemia". 
Al considerar la relación entre la leucemia y enfer 
medad gingival y parodontal es importante diferenciar-

- 33 -



entre: 
-Cambios primarios, directamente atribufbles al 

al trastorno hematológico, y: 
-Cambios debidos a factores locales, casi siem-
pre presentes y que producen un diverso grado 
de inflamación. 

En la leucemia, el tratamiento de las lesiones 
bucales consiste en mantener Ja mejor higiene po 
sible, aliviar el dolor, y dlsminufr la irritación-
de las lesiones necrótl.cas. Puede emplearse un 
enjuague tibio levemente alcalino. Es Citil la 
antibióticoterapia parenteral para reducir las leaio 
nes ulceronecróticas de la boca, aunque no modifica 
la evolución de la enfermedad. 

II) HEMOFILIA. 
La hemofilia es una enfermedad hereditaria de 
-carflcter receslvo e Cntimamente eslabonado con los 
genes, que se presenta solamente en los varones 

-nacida• de madres portadoras del factor hemofnico. 
Fundamentalmente ae debe a la disminución o 

-deficiencia del factor VIII de la coagulación llamada 
globullna antlhemofClica, o del factor IX llamado 
componente de tromboplastina del plasma. 
a) Manifestaciones Bucales: Las hemorragias en 
la boca se producen de una manera profunda y por 
trauma• mfnimos, ya sea por extracciones dentales 
o al simple cepillado de las arcadas dentarias para 
la higiene de laa misma&. 
Se manifiesta deade temprana edad por lo que debe 
tenerae mucho cuidado, pues el sangrado puede dar 
a lo• pacientes, por la intenaidad de las hemorra 
gi a• un pronóstico fatal. -
A) Hemofilia tipo A o Cliaica: Existe deficiencia 
del factor VUI llamado globulina antihemofClica. 
a) Manlfeataciones CHnicae: Ocurren hemorragias 
en la piel y las articulaciones después de lesiones 
triviales y puede haber hemorragia espontflnea por 
ner[z o en las encCaa. Las hemorragias hacia las 
articulaciones puede dar lugar a osteoartritis ln-
valldante. 
b) Tratamiento: El tratamiento es con Crioprecip.!_ 
tado y Amicar. 
B) Hemofilia tipo B, o enfermedad de Chrltsmas: 
Existe deficiencia del. factor IX de la coagulación 
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llamado componente de tromboplastlna del plasma. 
a) M a n i f e s t a e i o n e s C lí n i c a s : E l p r i m e r s [ g n o pu e
d e ser la he morra g i a excesiva de a pué s de amigdalec 
to"!lía o extracción dental. -
b) Tratamiento: PUede tratarse con plasma fresco 
y Amicar. El tratamiento dental de estos pacientes 
se llevará a cabo bajo estricto control de un médi 
co general, y decidiremos la aceptación de la
r e s p o n s a b 11 i d ad d e l m a n e j o e s t o m a t o 1 ó g i c o d e l h...e -
mof'Clico bajo los siguientes factores: 
1.- Diagnóstico nosológico. 
2.- Integridad del vol(!men sanguíneo. 
3. - Determinación del factor responsable en sangre. 
4. - Estimación de la severidad de la intervención, 
5.- Estimación de la superficie cruenta remanente, 

después de la intervención. 
6.- Cooperación del paciente y/o sus familiares. 
III) PURPURA HE MOR RAGIC A TROMBOC ITO PE NIC A. 
El término de pÍlrpura se debe a la coloración que 
se produce en la piel y las mucosas, muy caracterrs 
tica de esta enfermedad, existiendo destrucción de 
las plaquetas en el torrente circulatorio, causando 
su disminución y con ello la tendencia a producirse 
las hemorragias. 
a) 1\1 a ni fes t a c ion e s B u c a 1 es: E n 1 a c a vid ad o r a 1 ve 
moa manchas purp(!reas, en la encía pueden ser 
pequenas petequias o grandes áreas de equimosis 
el tamano es variable y en ocasiones el epitelio se 
levanta formando flicteneas sangrantes. Hay hemo-
rragias en el márgen glngival, con formación de 
masas de tipo coagulante alrededor del cuello de 
los dientes, 

l V) PO L I C I TO :? E N I A P R I M I T IV A • 
Aunque es poco frecuente tiene la característica de 
manifestarse por una extensa coloración rojiza.que 
dá al individuo una expresión de encolorizado. 
a) M a n if esta c i o ne s Bu e a 1 e s: E n 1 a en c r a se presenta 
esta tonalidad con más acentuación, encontrándose 
turgente y sangrante al menor estrmulo que sufra, 
aón espontfrneamente, pero a pesar de la frecuen
cia de estas hemorragias las lesiones producidas 
no se llegan a ulcerar. -
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V) AGRANULOCfTOPENIA. 
Algunas veces se denomina este proceso Angina -
Agranulocítica. La enfermedad se observa más co 
r riente rn ente en las rn u je res y se presenta <!o n mc\S 
frecuencia entre los 35 y 45 anos de edad. 
Es una enfermedad maligna caracterizada por una 
extensa leucopenia y neutropenia, acompaí'lada de 
ulceración de la mucosa oral, piel y gastrointestinal. 
Tiene una mortalidad del 95%. 
a) Síntomas Bucales: Algunos pacientes su!ren 
hemorragias espontáneas. La necrosis de las muco 
sas es un rasgo de la enfermedad y se maniiiest;
en la boca como estomatitis ulcerosa no específi
ca. Con frecuencia sobrevienen infecciones gangre 
nasas profundas, que invaden el periostio y aún el 
hueso. 
Las úlceras estln cubiertas de una capa gris que 
contienen células descamadas, detritos y bacterias. 
El paciente está en extremo incómodo y puede tener 
mucho dolor, dificultad para deglutir y fetidez en 
la boca. La cara puede estar tumefacta y los 
ganglios linfáticos ligeramente inflamados o agran 
dados. El progreso rápido de la afección bucal pro 
bablemente se debe al desarrollo no restringido cll~ 
la enfermedad local, condición que es característica 
del noma. 
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4) ENFERMEDADES DEBILITANTES. 

1) ANEl\HAS: La anemia es un estado en el cual 
se encuentra una disminución del número o cantidad 
de eritrocitos. Se halla dlsminufdo también el 
volúmen de oxígeno (contenido de hemoglobina). 
a) Signos y Síntomas que pueden aplicarse genérv 
camente a las anemias: -

Palidez. 
- Astenia, adinamia y debilidad. 
- srntomas y cambios cardiovasculares, hemáticos 

y respiratorios entre los que encontramos: 
disnea de medianos esfuerzos, respiración fre-
cuente y superfici.al, taquicardia. 

- J:Jipotensión arterial. 
- Soplos funcionales sin haber lesión orgánica del 

corazón. 
- Edema palpebral, de miembros inferiores debido 

al aumento de la permeabilidad capilar como 
consecuencia de la hipoxia. 

- Trastornos gastrointestinales: dispepsia, consti
pación o estrenimiento. 

- l\l a n i festa e ion e s ne u roló g l ca s y psi coló g i c as , ce 
falca, vértigos, depresión e irritabilidad. -

b) Clasificación: SegC!n la morfologia de los eritro 
citos se clasifican en: 

i.\Iacrocftica- Aumento del tamano de la célula. 
l\Iicrocftica - Disminución del tamafto de la 
célula. 
Normocftica - Tamano normal de la célula. 

Seg6n el contenido de hemoglobina: 
Hipercrómica - Aumento de la concentración de 
he mogl.o bina. 
Hipocrómica - Disminución de la .concentración de 
hemoglobina. 
Normocrómica - Concentración no.rmal de hemogl_2 
bina. 

De acuerdo a la pérdida de sangre .en: 
Agudas - Ocasionada por hemorragia. 
C r ó ni c as - P é r d id a con s t ante pe ro no en 

grandes cantidades. 

c ) A n e m i a ll 1 p e r c r 6 m i c a it a e r o c r ti c a : ( A n e m i a P e r 
nldosa): Es una enfermedad progresiva de prlnci-
pio insidiosa, la cual desde la introducción de la 
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terapéutica, ha perdido su pronóstico grave. 
Síntomas Bucales: La mucosa y loa labios son 
pél.idos y de color amarillento. Se forman ulcera 
ciones fácilmente de traumatismos ligeros e infec 
ción, la condición más característica la presentiÜ1 
las alteraciones de la lengua, la cual aparece roja 
b r i 11 a n t e y 1 i s a d e b i d o a l a a t r o f i a d e 1 a s p a p i 1 as, 
es muy sensible a la comida caliente y picante,y 
a la deglución dolorosa, los pacientes tienen una 
sensación de anestesia y quemadura. 

d) Anemia Hipocrómica Microcftl.ca (anemia por 
deficiencia de hierro) - La anemia hipocrómica se 
debe a la deficiencia de hierro. El cuadro sanguíneo 
está caracterizado por la disminución de hemoglobina 
en proporción mayor que la reducción de glóbulos 
rojos. 
Manifestaciones Bucales: Hay una disminución mar 
cada de la resistencia de tejido bucal a la enferme-=-
dad. La mucosa de la boca con frecuencia es muy 
plllida y puede haber petequias diseminadas en la 
encfa, carrillos y paladar; la hemorragia no es 
rara y el tiempo de sangrado puede prolongarse _ 
aunque el tiempo de coagulación, generalmente es 
normal. La lengua estA lisa. La anemia hipocromá 
t i c a pre d i s pon e a 1 a l. n fe c c i 6 n y a 1 a u l e e r a c i ó n .
a e ha citado la septicemia consecutiva a la extrae 
ción de un di.ente infectado. -

e) A ne mi a No r m oc r ó mi c a No r-m oc r ti c a: Se d e b e 
principalmente a la falta de producción de células 
he'llatopoyéticas en la médula ósea, la cual se 
debe a la conversión de la médula en una estructura 
m!is o menos celular con c~lulas grasosas corno 
constituyente principal. Esto puede resultar de la 
acción tóxica de medicamentos o de irritación de 
los huesos. Se observan comunmente leucopenia y 
trombocitopenia. 
Manifestaciones Bucales: Puede haber la ceracl.ones 
en las mucosas que puede ser de tipo necrosante, 
en las encfas se forman zonas purpurosas o peque 
nos hematomas que a veces producen !Jemorra~ias-
a e o ns e c u e n c i a d e t r n u 111 a t i s m os • Lo s di e n t e s :H! 

separan apareciendo gr-:1ndes diastemas, puede haber 
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alteraciones en el trabeculado, que aparece como 
una red irregular con pérdida de la cortical en 
zonas. 

f) Signos y Síntomas ocasionados por disminución 
en la concentración de hemoglobina, 

Anemia con 8. 5 gr/100 de Hb produce palidez. 
Anemia con 8 gr/100 de Hb produce taquica!'._ 
dia. 
Anemia con 7 gr/100 de Hb produce cefalea, 
vértigos y otros da tos neurológicos. 
Anemia con 5. 5 gr/100 de Hb produce soplos 
cardíacos y debilidad. 
Anemia con 4 gr/100 de Hb produce disnea y 
n(luseas. 
Anemia con 3 gr/100 de Hb produce desfalle-
cimiento card(aco y coma. 

g) Caracter[sticas para hacer el diagnóstico 
la anemia: Determinación de hemoglobina que 
estar en los valores normales. 

de 
debe 

Determinación del n!tmero de eritrocitos. 
Determinación del hematocrito. 
Voltimen globular porcentual. 
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CONCLUSIONES 

A partir de lo expuesto podemos resumir que los 
tejidos parodontales constituyen una entidad biológica 
sumamente delicada y que cuando existe alg(In 
trastorno en alguna pieza dental o alguna parte de 
la cavida bucal, se manifiestan también cambios 
apreciables en estos tejidos, 
Ya sea por factores loca.les o sistémicos, la 
enfermedad parodontal se inicia lenta y gradual-
mP.nte en muchas ocasiones con síntomas ligeros y 
casi imperceptibles, por lo que el diagnóstico 
temprano redundará en un tratamiento más rápido 
y efectivo. Como respuesta de todo tejido vivo los 
primeros s[ntomas son comunes como la Inflama
ción, es por eso que el paciente muchas veces no 
se dA cuenta de la importancia de estas manifes
taciones. 
Nosotros tenemos que recomendarle una revisión 
per[odica con su dentlata y las indicaciones que se 
requieren en cada caso. 
Cuando se trate de factores locales, eliminarlos. 
para que desaparezcan los trastornos. Cuando se 
trate de factores sistémicos estar en contacto con 
el médico del paciente, realizar los exámenes 
necesarios para iniciar un tratamiento, pedirle al 
paciente y explicarle que será muy necesaria e 
importante su cooperación para el éxito del mismo, 
A n t e s , d u r a n t e y d e s pu é s d e 1 t r a t a m i e n to d e1n t a 1 
en ciertas enfermedades hay que controlar al 
paciente para asegui:ar el éxito, 
Por lo anterior me permito hacer una recomendación 
que ojalA sirva a todos los Cirujanos Dentistas 
-de prActica general-. Al evaluar al paciente, ha 
.bri que dar la misma importancia al problema pa 
rodontal que al factor caries. ya que puede ser 
una manifestación de un padecimiento general y con 
una buena exploración aunada a la Historia Clínica. 
podremos obtener el diagnóstico precoz del mi~mc,1, 

dan'.lo aaf al Cirujano Dentista la personalidad el.~ 
un Profesional estudioso y serio, 
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