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4.- FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA 

"La .enfermedad periodontal es una de las enfermedades orales 

más difundidas de la humanidad afectando e.proximadamente a lB n¡d.tad 

de la poblaci6n infantil y a casi toda la poble.ci6n adulta " l 

Sin embargo nos damos cuenta de que las estructuras de soporte 

de los dientes están sometidas no solo a influencies debidas a cem-· 

bios en el medio local sino también a influencies de las condicio-

nes metab6licas generales. 

La raz6n funde.mental de la selecci6n de este tema se debe a que 

en la práctica odontol6gica nos encontramos con frecuencia con alte­

raciones parodontales las cuales son eausadas por factores tanto lo-

cales como generales. Por lo que1advertimos que estos factores pre­

disponen e la lesión del periodonto, asi como también pueden generar 

cambios en los tejidos provocando o no su destrucci6n. 

Por lo tanto considero de gran importancia conocer a fondo 

cuales son estos factores que originan esta alteración para buscar 

de alguna manera su eliminaci6n. 

Asimismo no solo es importante mencionar los factores que en -

sí producen enrermedad periodontal, sino también hay que considerar 

que en la s.ctualidad y ante la difícil si tuaci6n social y econ6mica 

por la ~ue atr~viesa el país y con le problemática existente sobre 

salud bucal, es necesario el conocimiento temprano de los factores 

localee; y generales que producen parodontopatías, pera que de esta 

manera se :,iueda evi tc::r en rr.uchos CE sos la excdoncia y los Tratamien-

1 Organizaci6n Mundial de la Salud 1961. 
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tos ~arodcnteles costosos pues no est~n al alcence de un6 gren pa~ 

te de lE poblaci6n. 

Duri:nte: los ultimos eí'íos se ha nuesto especial énfasis en el 

estudio del r:pErEto estometognético desde un punto de vista inte -

gri.=l por lo que el trata.miento dentel general del paciente: abarca 

] aspectos de ccnsideraci6n periodontal. Además de reha.bili tar al 

f:'·· paciente en el aspe.cto oral, he.y que tratar de rehabilitarlo físi-

ca, psicol6gice y socialmente de tel modo que pueda vivir y desem­

peñarse ten aormelmente como see posible. 
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5.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ Que importancia tiene el conocimiento de los factores locales y 

generales que producen parodontopatías en cuanto a la incidencia 

de dicha alteraci6n ? 

Estudios realizados en el mundo sobre morbilidad y mortalidad 

dentaria coinciden en señalar a la caries dental y a la enfermedad 

periodontal como las afecciones de mayor prevalencia dentro c1.e la 

patología bucal. 

Partiendo de esto observamos que un porcentaje elevado de nues­

tra población tiene una educaci6n sanitaria inadecuada, esta .misma -

no tiene una orientaci6n sobre medidas higiénicas que es un factor -

importante para que se desarrolle o acent~é la enfermedad periodon­

tal. La intensidad de esta alteración aumenta con la edad y varía -

desde una infiamaci6n leve '6ll una sola unidad gingival hasta la des­

trucci6n generalizada de los tejidos de soporte de toda la dentici6n. 

La mayoría de los niños y adolescentes tienen gingivitis, mien­

tras que los grupos de mayor edad presentan regularmente algúri grado 

de destrucción de los tejidos de soporte. 

Sin embargo no hay pruebas que indiquen que la edad es un factor 

por sí mismo y el concepto prevaleciente es que la destrucción avan­

zada del periodonto en la vejez refleja esencialmente el efecto acu­

mulativo de los irritantes locales durante toda. la vida. 

'\. 
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Actualmente y pese a la apreciación general que la enfermedac 

periodontal es una de las caus.as fundamentales de mortelidad dent!.\ 

ria hay un nivel muy bajo de atenci6n periodontal por parte del 

profesional y que si ~ste lo llega a reelizar no siempre ·10 hace 

adecuadamente y no tomando en cuenta los factores causales, més 

a(m sabiendo que se trata, en algunE•.s veces, de lesiones irreversi 

bles que de deben prevenir. 

Por lo que es importante hacer notar que en la mayoría de los 

casos el éxito o fracaso dependen del conocimiento de estos facto­

res etiológicos, asi oomo también de~enden de un diagnóstico y tr! 

tamiento tempré'nos de la lesi6n incipiente en cualquier etapa de -

la vida~ 
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6.- OBJETIVOS 

Objetivo General.-

Dar a conocer las causas principales que producen enfermedad 

periodontal pare. e.si poder dar el diagn6stico y tratamiento adecu.!! 

do con el fin de restaurar y conservar la salud bucal del individuo. 

Objetivos Específicos.-

1,- Establecer las características normales anat6mices de las es -

tructuras del periodonto cuyo conocimiento es necesario para -

comprender la enfermedad periodontal. 

2.- Indicar y describir cuales son los ~actores locales que origi­

. nan parcdontopatíe.s 

)._. llescribir los factores generales que en un momento dedo contri 

buyen al origen de la enfermedad. 

4.-.Mencionar la clesificación 7 el· cuadro clínico de las parodon­

topatías , de modo que podamos diferenciar los diversos proce­

sos patológicos que afectan al periodonto. 

7 .- HIPOTESIS 

Si el odontólogo de práctica diaria, el estudiante y persone.a 

en general conocieran le importancia que tiene el saber cueles son 

los factores que de.n origen a parodontopatías entonces se logr~ria 

una disminución en la incidencia de dichas alterecionee. 
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8 .- MATERIAL Y METODO 

Me.terial.- El material que vemos a utilizar pera este proyecto de 

tesis es el siguiente: 

Recursos hwnanos.- Contamos con un asesor de tesis y une pe.sante de 

la cerrera de Cirujano Dentiste. 

Recursos materiales.- Utilizaremos libros, tesis y revistas recieg 

tes, obtenidos de la biblioteca de la ADM, de la biblioteca del -

Centro de Recursos para el AprP..ndizaje de la ENEP Zaragoza, del -­

CENIDS, de la biblioteca del DIF y de la biblioteca del hospital -

de Nutrici6n. 

Método.- El método que se usará para la realiz~éi6n de este trabajo 

será el métcdo cient!fico aplicando los siguientes criterios: 

Criterio de Selecci6n.-

Se acudirá a diferentes instituciones de inf'ormaci6n como son 

el C!:NIDS y algunas bibliotecas en busca de fuentes de información. 

Se revisará la bibliografía existente basada eh libros y revi~ 

tes reli::.cionados con el tema con el fin de seleccionar la informa.-­

ci6n adecuada. De la bibliografía basada en libros seleccionaremos 

e. los mé.s destecados autores y los de ediciones mt!s recientes, del 

año 1974 en e.delante. De les revista.a vamos a utilizar artículos -

publicedcs del año 1979 al año de 1983, todos estos artículos son­

del extranjero y están publicados por diversos autores que en su -

ma;yoría son Norte americano s. 
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De estos artículos vamos a seleccionar a los m~s relacionados 

con el título del proyecto, gran parte de éstos son basados en la 

revisión de la literatura y la otra parte son sobre experimentación. 

Criterio de Organizaci6n.-

Obtenidas todas las fuentes de información prepararemos una -

lista bibliográfica de los libros y artículos ordenados y clasifi­

cados de acuerdo a los capítulos que forman esta tesis y que están 

ordenados de la siguiente manera: 

I.- Generalidades del Parodonto 

1.- Encía. 
2.- Ligamento Periodontal 
3.- Cemento 
4,- Hueso Alveolar 

II.- Factores locales causantes de enfermedad periiodontal 

l.- Factores r~lacionados con el medio bucal 

a) Placa bacteriana 
b) .:Materia alba 
e) Cálculo 
d) Restos alimenticios 
e) Impacci6n de alimentos 
f) Manchas dentales 
g) Microorganismos 
h) Tratamiento dental inadecuado 
i) Higiene oral deficiente 
j) Consistencia de la dieta 
k) Predisposición anatómica 
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2 .- Factores funcion::o.les 

a) No reemplezo de dientes ausentes 
b) Maloclusi6n 
c) Trauma oclusal 

III.- Factores genereles que causan enfermedad periodont2.l 

i.- Factoretl end6crinos 
a) Pubertad 
b) Embarazo 
c) Menopaueie. 
d) Hipotiroidismo 
e) Hipertiroidismo 
f) Hipe1·paratiroidismo 

2.- Deficiencias y desórdenes nutricionales 
a) DesnutricicSn 
b) Deficiencias vitamínicas 
c) Deficiencia de hierro 
d) Deficiencias proteínicas 

3.- Drogas 
4.- Factor psicológico 
5.- Enfermedad metab6lica 

a) Diabetes Mellitus 
6.- Alteraciones hematológicas 

a) Anemia 
b) "Leucemia 
c) Hemofilia 
d) Mononucleosis infecciosa 
e) Agranulocitosis 
f) Polici temia 
g) Púrpura trombocitop~nica 

IV.- Clasificación y cuadro clínico de la er,fermedad periodontal 

l.- Enfermedades inflamatorias 

t.~ Condiciones que afectan le encía 
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l.- qcasionadas por factores loc8lec 
a) ~ingivitis crónica 
b) Absceso gingival 
c) Gingivitis alérgica 
d) Gingivitis de la erupción 
e) Gingivitis herpética 

2.- Ocasionadas por factores sistémicos 
a) Gingivitis u1ceronecrotizante aguda 
b) Gingivitis del embarazo 
c) Gingivitis de la pubertad 
d) Gingivitis por deficiencia de vitamina C 
e:): Gingivitis en leucemia 

B.- Condiciones que afectan el parodonto 

1.- Ocasiona.das por factores locales 
a) Periodontitis simple y compuesta 
b) Absceso periodontal 
c) Periodontitis asociada con trauma de la oclusión 

2.- Condiciones modificadas por factores sistémicos 
a) Periodontitis asociEda con diabetes 
b) Periodontitis asociada con de~iciencias nutricio11Rles 

e) Periodontitis asoci~da con leucemia 
d) Periodontitis juvenil 

2.- Énfermedades no inflamatorias 
A.- Condiciones que afectan la encía 

l.- Agrendamiento gingival por dilantin 
2.- Agrandamiento gingival heredital"io 
3,- Gingivitis descamativa 

B.- Condiciones que afectan el parodonto 
l.- Trauma oclusal 
2.- Recesión gingival 
3.- Atrofia periodontal por desuso 
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Criterio de Análisis.-

Para analiz~r esta in:formaci6n leeremos la bibliografía exis­

tente e iremos recopilando los datos más importantes de cada autor 

y de acuerdo a le importencie. que tiene este trabajo. 

Criterio de Síntesis.-

Habiendo realizado lo anterior se hará una síntesis de la in­

formaci6n de manera que se nos facilite el trabajo de redacci6n, -

el cual se modific&rá conforme a las revi~iones que le haga el 

asesor. 

Criterio de Evaluaci6n.-

Ya elaborado ésto y de acuerdo a los objetivos propuestos 

vamos a evaluar nuestro trabajo de tesis para ver si en realidad -

existe une congruencia entre objetivos y resultados o si éstos se­

cumplen. 

Criterio de Análisis de Resulte.dos.-

Para analizar los resultados vamos a tomar en cuenta estudios 

realizados durante los años de 1979 a 1983 que contengan la incide~ 

cia, prevalencia, distribuci6n por edad y sexo de las diferentes 

alteraciones parodontales que afectan a la poblaci6n. 
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INTRODUCCION 

En la actualidad entre las enfermedades orales con mayor inci 

dencia se encuentran las parodontopatías que afectan e una gran 

parte de le. poblaci6n no importando ni edad ni sexo. Por otra par­

te, estas afecciones son consecuencia de diversas causas que ini-­

cian o agravan dicha enfermedad, pues la pérdida dental causada 

por estas· altere.cienes cada día es mayar y menor el conocimiento -

que se tiene de los diferentes fectores que las pueden originar. 

Existe también una estrecha relaci6n entre enfermedad perio­

dontal y el grado de higiene oral de cada individuo. 

Durante el desarrollo de nuestra investigaci6n describiremos 

la cowposici6n y las características clínicas normales del perio­

doqto, daremos a conocer la etiología a nivel local y general de -

la enfermedad periodontal y también contaremos con una clasifice­

ci6n que nos sirve para diferenciar una alteraci6n de ~tra, de tal 

modo que, esto sea la base ps.ra obtener un mejor diagn6stico Y. 

plan de tratamiento para dicha afecci6n. 
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CAPITULO I 

GENERALIDADES DEL PARODONTO 



' GENERP.ltIDADES DEL PAROilONTO 

El periodonto está forroado por los tejidos que rodeen y sopo! 

tan a los dientes y son encía, ligarnento periodontE<l, cemento y 

hueso alveolar (fig. 1). 

Cemento 

Hueso 

Alveolar 

Ligamento Periodontal 

Fig. l (19).- Vista proximal de los tejidos que forman. el periodonto. 

l.- ENCIA 

La cavidad bucf1.l se encuentra cubiert& por une. membrEma mucosf. la 

que suele clasificarse en tres tipos diferentes: 

2 



1.- M.:.co:::e 1r1astica'coria que cubre el p1üade.r duro y hueso elveolar • 
.., 

2.- Mucosa E~pecializada que cubre el dorso de la lengua. 

3.- Mucosa de R~vestimientc qi.;.e comprende el resto de la membrana 

mucos::o bucal. 

La encía es le parte de la merrillr8na mucosa bucal que se encueg 

tra rodeando el cuello de loa dientes y que cubre los procesos al­

veolares de los maxilFres (fig. 2 y 3). La encíe. esta dividida en 

tres árees: 

a) Encía ~erginal 

b) Encía insertada o adherida 

e) Encía interdentaria 

e.) Encía Marginal.- Es la porci6n de la encía que rodea a los dieg 

tes, no se encuentra adherida al diente y for~a la pared blanda del 

surco gingivnl, tiene aproximadamente l mm de anchura. 

Características histológicas.- La encía marginal está cubierta de 

epitelio escamoso estratificedo. El epitelio de la cresta y de la 

superficie extérna es queratinizado, paraqueratinizado o de los dos 

tipos, contiene ~rolongaciones epi telialeg proi:iinentes. 

El epitelio de la superficie interna no tiene prolongaciones, 

no es querl.°tinizado :¡forma el tapiz del surco gingivHl. El tejido 

conectivo de la encía marginal es densamente colágeno y tiene 

haces de fibras colágenas llamads.s fibras gingivales, las cuales -

sostiene~ la encía marginal fuertemente contra el diente, además -

proporcion<- una ri<=idez neceserüi. para soportar les fuerzas de ma_§. 

ticaci6n y unen le encía me.rginel con el cemento de la raíz. 
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Estas fibras se agrupan _de la siguiente me.nera: 

1.- Grupo Gingivodental 

2.- Grupo Circular 

3. - Grupo Transeptel 

1.- Grupo Gingivodental.- Las fibras de éste grv.po se hallan incl~ 

idas en el cemento inmediatamente por debajo del epitelio, en 

la base del surco gingival. En la superficie vestibular y lin­

gual se extienden desde el cemento hacia la cresta y la super­

ficie externa de la encía marginal y terminan cerca del epite­

lio ( fig. 4a). 

2.- Grupo Circular.- Este grupo de fibras corre circunferencialmea 

te alrededor del die1i.te (fig. 4b). 

3.- Grupo Transeptal.- Estas fibras forman ha.ces horizontales que 

se extienden en sentido interproximal entre el cemento de diea 

tes vecinos (fig.4c). 

b) Encía Ins.artada.~ La encía insertada o adherida. se extiende deg 

de la encía marginal a la mucosa alveolar y está firmemente adheri 

da al cemento y hueso alveolar subyacente, El ancho de la eucía 

varía de un área de la boca a. otra de menos de l mm a 9 mm, esto -

depende principalmente de los dientes involucredos y su posici6n -

en el arco. 

Características histol6gicas.- La encía insertada se compone de 

epitelio escamoso estratificado y queratinizado. Este epitelio 

consta de un estrato ba.se.l, uno espinoso, otro granuloso y otro 

más corneo. 
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Encía 
Adherjda 

Fig. 2 (10).- Vista labial de la encía y mucosa alveolar. 

Surco 

Encíe. libre 

Encía e.dherida 

Uni6n 
mucogingival 

mucogingival 

marginal 

Fig, 3 (10),- Vista proximal de la encía y mucosa alveolar. 

Fig. 

4a 
M Fig. 

~4b Fig, 

Figs. 4a (14), nos muestra el grupo de fibras gingivodentales, el 4b, 

las fibres circulares y el 4c las fibras franseptalea. 
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Con microscopio electr6nico se observa que las células epite­

liales se encuentran unidas por puentes intercelulares llamados 

desmosomas. Cada desmosoma cuente. con dos placas de uni6n formadas 

por el engrosamiento de membranas celulares separadas por un espa­

cio intermedio. Las tonofibrillas están compuesti;.s ':lOr haces de 

tonofilamentos que van desde las placas de uni6n hacia el citopla§. 

ma de las células(?). 

c) Encía Interdentaria.- Es·aquella porci6n de la encía situada en 

el espacio interproximal debajo del área de contacto dentario. 

Consta de dos papilas una vestibular y una lingual. El col es 

una depresi6n que une a las papilas y se adapta a la forma del 

área de contacto interproximal (7), Cada papila es generalmente 

triangular, varía según el contorno de las coro.nas de los dientes, 

la forme. del área de contacto y del espacio interdentario .• Cada -

papila está cubierta por epitelio escamoso estratificado y querati 

nizado. La superficie del área del col no está queratinizada y 

puede por lo tanto ser muy suceptible a las influe~cias nocivas -

como son la place., el cálculo, materia alba, etc. 

Surco Gingival.- .lU surco gingive.l es el espacio comprendido entre 

la encía marginal y el diente. La profundidad promedio es de 1.8 mm. 

El epitelio del surco es escemoso estratific~do y no queratini 

zado, dicho epitelio, funciona como una membrana semipermeable a 

través de la cual pasan haci~ la encía los productos bacterianos -

.lesivos. 
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Adherencia Epitelial.- Es una banda que rodea completamente al diE:l!l 

te. El epitelio gingival cubre el margen de la encía y continua -

hacia el revestimiento epitelial del surco gingivel para terffiínar 

en la superficie como adherencia epitelial. Esta adherencia se d~ 

riva del. epitelio reducido del esmalte, además está orgÉ.nicamente­

unida al esmalte {10). 

La adherencia epi teli.al del diente está reforzada por fibras 

gingiva1es que as~guran la encía marginal contra la superficie de~ 

taria. Por ésta raz6n la adher.encia enitelial y las fibras gingiv! 

les se consideran como una u_r1idad funcional, denominada unidad --­

dentogingival. El epitelio de la adherencia epitelial es esbamoso 

estratii'icado. 

Líquido Gingival.- El líquido gingival es secretado continuamente 

por los tejidos conectivos gingivales hacie el surco a través de ~ 

la pared delgada del surco (19). Este líquido limpia el material -

del surco, posee propiedades entimicrobianas y anticuerpos que me­

joran 1a resistencia de la encía~ HEcy" un aumento en la secreci6n -

del líquido gingival cuando los tejidos se encuentran inflamados. 

Color.- El color de la encía sana es rosa claro o coral, sin embaE 

go existen variaciones considerables dependier1dc de la cantidad de 

melenina en los tejidos, el grado de querc-tinizaci6n, el grado de 

irrigaci6n y espesor del epitelio. La mucose alveole.r es roja, 

lisa, brillante y punteada. 
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Contorno. - El contorno de la encía depende de la forrrn c¡1.>.e tene;Hn 

los dientes y su alineaci6n en el arco. En el cor-~torno marginal la 

encía rodea a los dientes en forma de collar. Le foro~ de la encía 

interdentE<rifl se basa en el cor.torno de la.s supe!"ficiee: proximales, 

le'. loca.lizaci6n y la forma del érea de contacto. 

Textura.- Por lo general hay un punteado de diversos grados, la -

encía insertada es punteade., ésta se asemeja e. la superficie de 

una naranje., también se observe. este punteado en la parte centre<l 

de las papilas interdentarias, la encía marginal no presenta éste 

punteado. 

Consistencia.- La encía debe ser firme y ester fuertecente unida a 

los dientes y hueso subyacente con excepci6n de la encía marginal 

que no se encuentra adherida. Las fibras gingive.le:s contribuyen a 

la firmeza del margen gingi val. El espesor de la encía varía. entre 

0.5 y 2 mm. 
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2.- LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea a 

la rEÍ:: :iel diente y sirve como uni6n principal del diente al hue­

so e.l";~:la.r. Es una continueci6n del tejido conectivo de la encía, 

Cc::tiene principalmente fibr2s colágenas que están dispuestas 

en he.ce=. La terminaci6n de le.s fibras principales que se insertan 

en el ce:;er,to y hueso son conocidas como Fibras de Sharpey, Las 

fibras principales están ordenad8s en los siguientes grupos (fig.-

5): l.- Grupo Transeptal 

2.- Grupo de la Cresta Alveolar 

3.- Grupo Horizontal 

4.- Grupo Oblicuo 

5.- Grupo Apical 

1.- Grupo Transeptal.- Estas fibras se extienden interproximalmente 

sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente 

vecino, 

2.- Grupo de la Cresta Alveolar.- Las fibras de este grupo se ex 

tienden desde la parte cervical del cemento, hasta la cresta 

alveolar. Estas fibras ayudan a mante11er el diente en el alve2 

lo y a resistir los movimientos laterales del diente. 

3.- Grupo Horüontal.- Los haces de este grtipo forman un ifogulo 

recto respecto al eje mayor del diente y van del cemente al 

hueso. Su funci6n es pareciC.a a las fibra:? anteriores. 
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4.- Gr1¡po Oblicuo.- Estas fibras comprenden el grupo m2.s rrande 

del ligamento, corren obli(.;uamente del cemento e.r.. direcci6n 

coronal haci~ el hueso. Constituyen-el sostén principal del 

diente contra la.s fuerzas masticatoria s. 

5.- Grupo Apical.- Se difunden desde el cer:rnnto hacie el hueso en 

el fondo del alveolo. 

Entre el grupo de fibras principales se encuentran fibr8s 

colágenas que contier.en vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. 

Además de las fibrPs principales, el ligamentc periodontel 

contiene fibras elásticas y fibras oxitalánicas que se disponen a]: 

rededor de los vasos y se insertan en el cemento del tercio cervi­

cal de la raíz. 

Fibre.s 
oblicuas 

Fig. 5 (19).- Fibras del ligan:Ento periodontal. 

1.0 

Fibres apicales 



Las. principales célules que se encuentran en el ligamento pe­

riodontal son células endo.te:iales, fibroblastos, cementoblastcs,­

osteoblestos, osteoclastos y restos epitelie.les de. Malassez. A eS­

tos restos de les considera como remanentes de la vaina de Hertwig 

se distribuyen en el ligamento periodontal de casi todos los dien:.. 

tes, cerca del cemento; son más abundantes en el área apical y en 

el área cervical. Las funciones del ligamento periodontal son: 

a) Física 

b) Formativa 

e) Nutritiva 

d) Sensorial 

Funci6n Física.- Esta función proporciona la inserci6n del diente­

al hueso, mantiene los tejidos gingiva1es en relaci6n adecuada con 

los dientes, transmite las fuerzas oclusaJ.es al hueso y proporcio­

na resistencia al impacto de las fuerzas oclusales. 

Funci6n Formativa.- Es realizada por muchas células de tejido cone~ 

tivo que se encuentran presentes. Las c~lulas del ligamento perio­

dontal participan en la formaci6n y reabsorci6n de éstos tejidos -

que se produce durf.nte los movimientos fisiológicos del diente co­

mo es en la adaptación del periodonto a las fuerzas oclusales y en 

la reparación de lesiones. 

Funci6n Nutritiva.- Es proporcionada por el aporte sangúíneo del -

ligamento periodontal. 

La funci6n Sensorial la proporciona la inervaci6n del ligamento, 
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J.- CEMENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que cubre -

la parte externa de las raíces de los dientes. El cemento comienza­

en l~ porción cervical del diente en la unión amelocementaria y con 

tinua hecia.el ápice (10). Está compuesto de una matriz interfibri­

lar calcifica.da y fibrillas colágenas. Existen dos tipos de cemento 

el a.celular o primario y el celular o secundario. 

El cemento acelular está forma.do por cementoblastos que no es­

tan incluídos en la sustancia intercelular. En este tipo de cemento 

se encuentran las fibras de Sharpe~. 

La sustancia intercelular esté compuesta de fibrillas coláge­

nas y sustancia fUndamental calcificada, estas fibrillas son perpe~ 

diculares a las fibras de sharpey y paralelas a la superficie del -

cemento. El cemento acelular se forma en los dos tercios coronarios 

de las raíces. 

El cemento celular posee células llamadas cementocitos y se eQ 

cuentran es espacios llamados lagunas que se comunican unas con 

otras por medio de anastomosis de los canalículos, además este tipo 

de cemento está menos calcificado que el acelular y se encuentra en 

el área e.:pical de las raíces. La más grande acumulación de cemento -

ea de tipo celular en la mitad apical de la raíz y en el área de 

las furcaciones. 

En la unión cemento-esmalte hay tres clases de realción de 

cemento, en el 60% a 65% de los casos el cemento cubre el esmalte,-
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en el J:1% hi;.y uni6n borde con borde y en el 5% el cemento y el es­

malte ~o e~t•n en contacto (7). 

Su :'unci6n principal es fija.r las fibre.s del ligamento perio­

dontal e la superficie del diente. La superficie del cemento celu­

lar se e~cuentra cubierta por la capa de más reciente formaci6n -

que aún no está calcificada (cementoide). 

Le. e.po sici6n de cemento es continua durante toda la vidE del­

diente. El cemento está compuesto de un 45% a 50% de material ino~ 

gánico con:o la hidroxiapc.tita, Ce., Mg y P y de un 50~ a 55% de 

materia orgánica y agua, proteínas y carbohidratos. 
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4 .- ifüESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar es la parte de la maxila y mandíbula que forma 

y sostiene los alveolos denterios. Se distinguen dos partes e~ el 

proceso alveolar: el hueso alveolar propiemente dicho o lámina 

cribiforae y el hueso de soporte (fig. 6). 

El hueso alveolar propiamente dicho consta de una delgada lá­

mina de hueso compacto que rodea a les raíces. En esta lámina se 

insertan las fi bric s del ligamento periodontaJ. ( 9). 

El hueso de sostén consiste de trabécvlas reticul1:1.res de hue­

so esponjoso, y las tablas vestibular y palatina de hueso compacto. 

El tabique interdent~rio consta de hueso de sostén. En las r~ 

diografías el hueso alveolar propiamente dicho se ve como una lámi 

na radiopaca denominada lámina dure. c cortical, la cual está perf2_ 

rada por muchos canales a través de los cuales pasan vasos se.nguí­

neos, linfáticos y nervios que unen al. ligamento periodontal con -

la porci6n esponjosa del. hueso alveolar. 

· El hueso alveolar está compuesto de osteocitos contenidos en 

lagunas en una me.triz intercelular calcific~de .• Los osteocitos se 

proyectan en diminutos canales llamados canalículos que se irra -

diEm desde las la.gune.s. 

Entre los componentes orgánicos que forman el hueso 2lveclar­

están la colágena, a~ua y mucopolisacáridos, Los componentes incr­

gánicos son principalmente Ca, P, Carbonato y Citratos, edemás de 

pequeñas cen·idades de Ne, Mg y F, Las seles minerales se deposi -

tan en cristales de hidroxiapatita, 
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El grosor y ccntorno del hueso a.lveolar depende principalmcn.;. 

te de la alinear.i6n de los dientes en el arco. Además el groeor 

del proceso a.lveoler ejerce influencia. sobrP. la forma externa, 

Cuando el proceso es delgado entonces hay prominencia.s sobre 

les raíces y depresiones interdentarias entre las raíces, Cuando -

los procesos soP- gruesos no hay prominenci&s ni depresionP.s (9), 

Por ejemplo en dient&s con vestibuloversi6n, el hueso vestibJ:! 

lar se loc~liza más apicalmente que en otros dient&s bien alinea-­

do: i?demás :a tebla 6sea vestibular es más delgeda que la tabla 

6sea lingual que es mss gruesa. 

La migración mesiel fisiol6gica es aquella condici6n que con 

el tiempo y el desg~ste, las áreas de contacto de los dientes tieg 

den e. moverse hacia mesial, por lo que el hueso e.lveolar se recons 

truye, En áreas de presión la re~orci6n ósea at;JJ!enta en la superfi 

cie mesial de los dientes y en áreas de tensión se forman nuevas -

cepas de hueso sobre la superficie distal. 

Defectos comunes del proceso alveolar son las dehiscencias y­

las fenestraciones (fig, 7), Un área aislada donde la raíz no está 

cubierta. por ht<eso y el margen se encuentra intacto se denomina 

Fenestraci6n. Sin embargo si el defecto 6seo es continuo con el· 

margen 6seo se le llama Dehiscencia, 
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Soporte 
óseo 

Lámina dure 

Fig. 6 (10} .- Hueso alveolar. Soporte 6seo y hueso elveoler pro9ia­
mente dicho o lámina dura. 

()E---+-~~ Fenestraci6n 

Fig. 7 (7).- Defectos comunes del proceso alveolar. 
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FACTORES LOCALES CAUSANTES DE ENFERMEDAD 

PfilUOOON·l'AL 

En esta capítulo presentemos la etiologÍe» de la enfermedad P.§. 

riodontal rele.cione.da cor;. los irri tentes locales que desenc<denan 

los diversos tipos de alteraciones, ya que es une base necesaris -

para comprender la pe.toger.ia de dicha enfermedad. 

1.- FACTORES RELACIONADOS CON EL MEDIO BUCAL 

Se ;;,ntiende por fe.ctores locr·.les aquellos irritantes que hab_i 

tan cerca de los tejidos del periodonto. Generalmente se forman di 

versos depósitos orgánicos, que pueden ser blandos y duros. 

Entre los depósitos blandos se encuentran la Película adquiri 

da o Cutícula adquirida que es una membrana delgada, transparente 

acelular y libre de microorganismos. Está formada por glucoprote -
\ 

ínas que provienen de la saliva y es muy adherente a la superficie 

dentaria por lo qu.e ::e forma en pocos minutos cubriendo completa--

mente le. superficie dentaria y las restauraciones. 

A) PLACA BACTERIANA.-

La place be.cterier:a es t<r..2. entidad estructuril organizada y -

compuesta de célul?s epiteliales, leucocitos, macr6fagos y princi-

palmente de microorge.ni~r.1os de diversf.s especies incluidos dentro 
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rle uni:i ms.triz intercelulEr, mediante la cual las bacterii:-.s se unen 

a la película adquiridB y al diente. Est€. matriz está constituída 

por productos del metabolismo bacteriano y por proteíne.s salivales. 

La forrnaci6n de pl&.ca comier.za por la urri6n de los microorga­

nismos a la película adquirida o se unen en la superficie del dieg 

te. Est< colonizaci6n es por medio de microorganismos salivales 

que se adosan a la superficie del diente multi~licando~e y produ-­

ciendo pequefü=.s colonias de placa. También se puede formar por 

microorganismos que permanecen en fosetas, fisuras y grietas de la 

superficie dentarÜ\. 

En un artículo sobre placa y enfermedad periodontal publicado 

por Newma.n nos dice con respecto a la forF.,ación de placa que, los 

organismos existen inicialmente como sencillas células en la supeE 

ficie o en el surco, siendo los primeros colonizad~res los cocos 

gramposi ti vos princ:j.p!!.lmente, Este mismo artículo :nenciona que en 

un reporte de la OMS publicado en 1978 definió a la placa como: 

" Una entidad estructural espeCÍfice. pero altan;ente variable. como 

resultado de la colonización y crecimiento bacteriano en las supe,r 

ficies de los dientes y consistente de numerosas especies microbi~ 

nc.s y clHses de especies incrustadas en una rr:&triz extracelular. 

Clínicame::te existe supragingival y subgingivalmente y también 

puede ser enc0ntrada sobre otras superficies s6lida.s tales como 

rest::.ureciones cre.lP.s "· 

Esto apoya le.s otre.s investigaciones de que la placa se forma 

por colonizeci6n y crecimiento bacteriRno y no por acumulaci6n. 
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Las sustancias existentes en la. salive como es le. glucoprote­

ína desempeña un papel import2ntísimo en la colonizaci6n 1 pues pr2 

vaca la < §:regaci6n de microorganismos y por otra pErte es adsorbi­

dE. en le hidroxie.pati ta. 

Al suspenderse los hábitos de higiene, se observf é!Ue e los -

¿es o trss días la placa puede ester formada, c~andc se acumula en 

::i¡;;yor cantidad se forman masas globule.res, 

La. placP. se deposita :i_:irincipalmente en regiones cervical e 

interprcxi~el de los dientes, asi como tef11bién sobre cálculos y -

restauraciones, Se acumula supra y subgingivalmt:.nte, se udhiere 

firmemer-te a la superficie dentaria por lo que solo se elimina me­

diante limpieza mecánica. 

El crecimiento y madure.ci6n de_ la placa es debido s. la aposi­

ción de microorganismos adicionales como son los filamentosos y 

enaerobics gre.mnegetivoe. Al inicio de su formación y en pequef'tas 

cantidades la placa bacteriana no es visible y por lo tanto es 

-::re.nspan~r,te y psra l'Jgrar su detecci6n es necesi:.rio utilizar agef! 

tes reveladores. 

Estrue:turc-. de le. pleca.- El componente ~icrobiano esté forma­

do por numerases y diferentes especies y cepas que parecen estar -

8ezcledas al azar. Los primeros díes la plac8 aparece coco una red 

:'!e cocos con baci.los. Cue.ndc mE-dure. los filamentos eumentan míen -

tras qt;.~ los cocos disminuyen. Conforme se acercen e. le. superficie 

los fihu::;entos esté.n aisledos y con una distribución regvlar, obser 

,va.ndo qus las coloniEs de cocos se ecumul2n e:n la Eli.P~rficie. 
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frtic:i·oúl'geiuismos de la placa.- Los microurganis¡;¡os existentes en la 

placa c2mbi2n durante el crecimiento y madvrfción. En lf s primeras 

semanas de crecimiento existe un c2mbio de le. flora formRda por 

cocos e.erét-icos p.:r!?.mpositivos a orgenisr.ios en«E>rÓbicos grer:nege.ti-

vos con eumento de los microorgar,isr:ios filamentosos y les espiro-

quetae. Al inicie de la formación de placa todos los orgf .. nismos 

son cocos facultativos y bacilos como Neisseria, Nocerdia y estreE. 

tococos predorr.inendo el sanguis. Entre o::l segun.:i.~ -:,• tercer día los 

cocos gr&mnegativos y bacilos e.umentan, Las bacterias entre el 

cu2rtc y quinto día son Fusobacterium, Actinomyces y Veillonella. 

Cue.ndo la placa n;adura hay pequeñas cantidades de espirilos y 

espiroqu.etas y los microorganismos filamentosos aumentan principa!, 

mente Actinomyces naeslundi. El porcentE.je que forman le.s becterias 

en la placa es el siguiente: 

Eátreptococo s facultativos 27% Bacteroides 4% 
Difteroides facultativos 23% Fuso bacterias 4% 
Anaerobios difteroides 18% Neisserie. 3% 
Peptoestreptococos 13% Vibrio 2% 
Veillonella 6% 

Los microorge.nismos presentes ·en l? plact= producen diversos 

irritrnt€s que causG.n da.fío a los teji:i.oe pericdontales cc:no son la 

producción de enzimas como le protea~a, colar0~asa, hirl~rcnid8sa, 

neuraminidase. y condoi trinsulfetasa. P.demés de éstes st•<:tt=ncias 

metabolitos de bajo peso molecular come scidoe orgánicos, amoniaco 

indol, arr.inas t6xicas y sulfato r:'.e hidr6ger.o, 
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La c~nsistencis de la dieta influye en la velocidad de la fo~ 

maci6n de la placa, e.si como también la composici6n químice. y físi_ 

ca de la saliva. Ya que la placa se íorms con meyor r~;idez en 

dietas bls ndas , mientre,s que con elimento s el.uro E: r~t.;:,_rda su 2 c-c.mlJ: 

laci6n. 

B) MATERIA ALBA.-

En contraste con la placa, la materia e.lba es una acumulaci6n 

microbiana, visible, blanda y formada de microorge.nismos, leucoci­

tos, proteínas y lípidos salivales, células epiteliales descamadas 

y residuos alimenticios, además carece de una estructura interna -

regular. Es menos adherente que la placa y puede ser removida por 

enjuagues vigorosos y mediante la aplicaci6n de .un chorro de agua. 

Se acumula sobre dientes, reste.uraciones, cálculos y encía y 

tiene la misma capacidad para producir inflamaci6n gingival. 

C) CALCULO.-

Es un dep6 si to duro que resulte de l.a mineralizaci6!! y calci­

ficación de la placa. El cálculo está compuesto·por componentes 

orgánicos e inorgánicos. 

Ent~e los componentes orgánicos están los carbohidratos como 

1~ galactosa, gli:-cosa, ramnosa, manosa, etc. 1 encontredas en l;:::.s -

glucoproteínas salivales. Proteínas que se derivan de la saliva y 

que incluyen aminoácidos. Lípidos en forma de grasas neutras, 

ácidos grasos libres, colesterol y fosfolÍpidos. 
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Además contiene también célules epiteliales descamadas, leUC.2, 

citos, diversos ti~os de microorganismos y restos alimenticios. 

Los componentes orgánicos son calcio, fósforo, magnesio y 

8nhÍdrido car'b6nioo, fosfatos c2.lcicos con pequ.Yías Cf ntidades de -

magnesio y cerbonetos. También se encuentren presentes diversos ti 

pos de cristales de fosfe.to de calcio entre los que destacan la -

hidroxiapatita formando el 58%, brushita 9%, whitlockita de magne­

sio 21% y fosfe.to octocálcico 21%. 

La formación de cálculo se inicia con los dep6sitcs de placa, 

el proceso de mineralizaci6n de la pleca comienza entre el 20. y -

l4o. día después de su forrnaci6n debido e. la precipitaci6n de sa­

les minerales. La calcificaci6n de la placa se inicia en su super­

ficie interna, en focos separadOs de cocos que aumentan de tamaño 

y se unen para formar los dep6sitos de cálculo. 

Al comienzo de la formaci6n de placa la mayoría de los micro­

organismos son cocos y bacilos, a medida que la placa se calcifica 

aumentan los microorganismos filamentosos m{s que otras especies. 

El cálculo se adhiere a la superficie dental por medio de la 

película adquirida y por defectos en la uni6n cemento-esmalte, por 

irregularidades de la superficie del cemen~o o por resorción del -

csmento. 

Entre los microorganismos involucre.dos en la formaci6n de cá_! 

culo, Ne\'iman nos dice ,que recientemente se ha hecho una clasifica­

ción sistemática de la flora del cálculo, mostrando que, las flo­

ras del cálculo supra y subgingiva.l incluyen especies como Bacte­

rionerna matruchotii, estreptococo sanguis, veillonella alcalescens 
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y actinomyces viscosus. Bntre otros se encuentran leptotrichia, 

leptotrix, estafilococos y lactobacilos. 

Según su localizaci6n el c8lculo se divide en supragingivel y 

subgin&"i ve.l. 

El cálculo supragingi val es aquel que se localiza en la supe_!: 

ficie coronaria y que es vi~ible, por lo general es de color blan­

quecino o blanco amarillentc, de consistencia dura y se desprende 

facilmente de.la superficie. 

El cálculo subgingival está u'bicedo por debajo del margen gin 

gival, ya :¡ue el líquido gingiv::-1 proporciona los mine1·a1es para -

que éste se forme. Por lo común se encuentra en bolsas periodonta­

les, tiene color pardo o vei·de negruzco y no es visible. 

Les mayores acumulaciones de cálculo te.nto supra como subgin­

gival se generen en las superficies de los dientes que están cerca 

del orificio de conductos de glándulas se:.livales, como es en los -

-dientes anteriores inferiores, pues la saliva es la fuente de min2_ 

-rales de cálculos supragingivales. Tiende a acumularse en todas 

las superficies dentarias y prótesis dentales. 

Nielsen y colaboradores realizaron un estudio con el propósito 

de examinar radiográficamente la distribuci6n de defectos ínter-­

proximales intraóseos en relación con la edad, sexo y loce.lización 

y examinar las relaciones entre los posibles factores etiol6gicos 

locales y la presencia de defectos intre6seos. Para ésto contaron 

con 209 pacientes entre 15 y 70 años, sujetos a cuestionarios y -­

<:xt"minedos clínica. y radiográficeJiiente. 
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Obtuvie:r•o.11 como 1'esultt<dos qué los defectos intraóseos ocu -

rrieron con mayor frecuencia en in di vi duo s mayores de 60 afios 

(37%). Con respecto a la prevalencia de defectos intraóseos en 

sexo masculino y femenino r.o hubo diferencia estadística signifi­

cante. Le. frecuencü1 de defectc s en los diferentes tipos de dier:tes 

ocurrió mÉs sobre le. :;i.;.perficie dist::;.l que en 11?. sv.per·ficie mesiel. 

Entre todos los factores examinados se encontró que el cálcu­

lo subgingivel, li:. pérdida de l.e adherencia ;,- el aumento en ll? me!.. 

vilid8d dentérir. fueron relacionados con la presencia de defectos 

intraóseos, adem2s se encentró que es-!:os defectos estaban asocia-­

dos con u.n espacio interproxi~al amplio y un contacto interdenta-­

rio abierto. 

Por otro lado, en un esttldio hecho :¡:;or Buckley fueron analizi!; 

dos 300 sujetos entre 15 y 17 años igualmente divididos entre hom­

bres y mujeres, con el objeto de investigar y correlacionar la di~ 

. tribución .de placa, cálculo y dientes irregulares con la inf1Elllla-­

ci6n gingivel. Para esto utilizó el índice de pli:c~ de Silness y -

Loe, el Índice de inflamación gingival, índice de maloclusi6n, 

Índice de mala alineación dentaria,- y el cálculo fué medido como -

presente o ausente. 

Los resultados que cbtuvieron en est&. investigación mostraron 

que le irregularidad dentarie., COl!lO dientes inclinados, girfldos y 

apiñe.dos tuvieren una correlación bajé perc este.dísticamente sign_! 

ficante con -;¡laca, cálculo e inflt=m.ación gingivel. Los datos di~2. 

nibles "j' l< s conclusiones obtenidas er. estos estudioE han pror.cr-­

cionado une. informacjÓn adecuada con regp ecto a que las caracterÍ_!! 
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ticas de maloclusi6n son menos importantes que la extensión de pl,!! 

ca y los depósitos de calculo en el desarrollo de la inflamación -

gingival. 

De esta forma arubos estudios confirman las conclusiones de 

otros autores de que tanto la placa bacteriana como el cálculo 

desempeñan un papel importante en la patogenia tanto de la caries 

como de la enfermedad periodontal y que en un momento dado pueden 

llei:;ar a cause.r la pérdida del diente. Sin embargo, también es im­

portante recordar que un paciente bien motivado que tiene una bue­

na higiene orn.l evi ta.rá la acumula~J.ón de placa y cálculo y por lo 

tan.to disminuirán las posibilidades de pérdida dentaria originada 

por enfermedad periodontal. 

D) RESTOS ALIMENTICIOS.-

Los restos alimenticios son partículas de alimento que se en­

cuentran retenidos en los dientes y membrana mucosa, usualmente 

contienen bacterias. Estos residuos alimenticios son distintos a -

la placa y materia alba y son fáciles de remover ya que son disue1 

tos por las enzimas bacterianas. 

Se remueven con frecuencia mediante la acción fisiológica c~ 

mo los movimientos de la lengua, labios, carrillos, la masticación 

y el flujo de la saliva. La male alineación dentaria y los apara-­

tos ortodónticos crean un medio favorable para la retención de ali 

mentas , favoreciendo la aparición de enfermedad periodontal debi­

do e. la acumuleción de placa bacteriana. 
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E) IMPACCION DE ALIMENTOS.-

La retenci6n de alimentos se diferencía de la impacci6n de '­

alimentos porque en esta última, los alimentos son forzados en los 

tejidos periodontales por fuerzas oclusales. Esto sucede principal 

mente en áreas interproximales, present1:>.~dose también en las supe,t 

ficies vestibular y lingual. 

La impacci6n de alimentos se produce cuando el contacto inte,t 

proximal es inadecuado o no hay contacto interproximal, en irregu­

laridades de la posici6n dentaria, cue.ndo hay sobremordida anterior 

muy profunda y los alimentos se impactan en las superficies vesti­

bular de los incisivos inferiores y en la superficie palatina de -
-

los superiores. Cuando no hay reemplazamiento de dientes ausentes 

tiene como consecuencia que loa dientes contiguos se desplacen ha­

cia ese lugar ocasionando que las cúspides acuñen o impacten los -

alimentos en los espacios interpr0ximales, a estas cúspides se les 

denomina cúspides impelentes. 

Por otra parte _también_. se produce la impacci6n de alimentos -

en la superficie interproximal debido a la preei6n que ejercen -­

labio e, carrillos y lengua. 

Hirschfeld en un estudio clasi~ica a factores que contribuyen 

a la impacci6n de alimentos de la siguiente manera (7): 

ClEse I Desgaste oclusal 
Clase II Pérdida de soporte proximal 
Clase III Extrusi6n 
Clase IV Restauraciones inadecuadas 
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Tiene especial importancia el estudio realizado por Hancock y 

colabor&dores en un grupo de 40 pacientes de sexo masculino entre 

las edades de 17 a 19 Eños con el objetivo de comparar la integri­

d<d de_ los contactos proxim::.les con el estado periodontal y con la 

presenciH de place, cé.lculo, lesiones cB.riosas e impacci6n de ali­

mentos. Comprob6 que había una relaci6n entre la impacci6n de ali­

mentes y los tipos de contacto. 

En los d2tos que obtuvieron observo.ron que la impacci6n de 

alimentos fué más común en contactos abiertos que en contactos 

proximales estrechos. El nivel de inflamaci6n gingival encontrado 

fué de moderado a severo, además no fueron significantes los de.p6-

si tos de cálculo en relación con el tipo de contacto. En 29 de los 

40 sujetos presentaron bolsas periodontales y la profundidad fué -

~enor para aquellas áreas con contactos estrechos. En todos los s~ 

jetos había acumulaci6n de placa debido a áreas retentivas mecáni­

cas en las restauraciones. 

Esta investigaci6n refuerza las observaciones clínicas de que 

la impe.cci6n de alimentos contribuye a la patosis periodontal oca-· 

sionFndo, inflamaci6n, dolor, puede haber recesión gingival, absc~­

sos parodontales, destrucción 6sea y caries radicular. 

F) MANCHAS DENTALES.-

Las manchas dentales son dep6sitoa pigmentados sobre la supe~ 

:ficie del di.,,nte. Por lo general son causadas por bacterias cromó- .. 

genas, alimentos y sustancias químice.s. Estas pigmentaciones se 

adhieren con firmeza a la superficie dental. 
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Existen diversas pigmen7.8ciones como son: 

PigmentRción por te.baco.- Esta ele.se de pigmet::.:ación se observa en 

personas q_ue fü.méll mucho. Los depósitos son de color pardo e. negro 

debido a que los alquitrenes del tabaco penetre11 en las irregular,! 

dades dente..ricis. Estes pigmentaciones depender: de la cutícula ya -

existente pues une productos del tabe.co a la superficie del dierite. 

Pigment&ción pe.re.a.- Este tipo de pigmentc.ción es una película de_! 

gada sin bacterias y pigmenteda con puntos pardos o negros que fo,!: 

man una linea delgada sobre el esmalte del dieLte. Se deposita so­

bre superficies cercanas a los orificios de los condt;.ctos de glán­

dulas salivales, por lo general en la superficie vestibular de mo­

lares superiores y superficie lingual de incisivos inferiores. Se 

presenta en personas con higiene bucal inadecuc.de.. 

Pigmentación negra.- En algunos pacientes, aln con buena higiene, 

se forma una banda o linea angosta negra, depositada en las super­

ficies vestibular y lingual cerca del margen gingival. Se encuen­

tra bien adherida y suele reaparecer una vez eliminada. Varios aut2_ 

res coinciden en señalar qu~ es probablemente producida por micro-­

organismos cromógenos. 

Pigméntación verde.- Es une. pigmentación verde o verde amarillenta 

que se presenta en el tercio gingiva.l de dientss anteriores superi2_ 

res. Se supone· que esa pigmentcci6n la producen n:icroorganismos 

cromógenos y se observa con mé'.s frecuencia en niños que en niñe.s. 
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Pigr;;entaci6n anaranjada.- Es poco común que se presente un depósi­

to delgado de color rojo ladrillo y anaranjado, También se. cree que 

ésta pigmentaci6n la originan los microorganismos cromógenos como 

la Serratia marcescens y Flavobacieríum lutescens. Se puede prese~ 

tar en le.s superficies vestibular y lingual de dientes anteriores. 

Pigmentaciones metálicas.- Las sales metálicas y metales producen 

pigmentaciones, estos metales se combinan con la cutícula producieg 

do una pigmentfci6n superficial que establece un cambio de color -

permanente, 

Otros tipos de pigmentaciones son la pigmentación causada por 

fluorosis, que es de color parduzco o blanquecino opaco. La adminiE 

·tración prolongada de antibi6ticos como la tetraciclina en niños -

durante su desarrollo puede producir una pigmentaci6n grisácea. 

Las pigmentaciones de dientes individuales debido a pérdida -

de la vitalidad pulpar o a la descomposición de los pigmentos san­

guíneos son otra clase ~e pigmentaci6n. 

Todas estas manchas o pigmentaciones dentales crean una supe_!: 

ficie rugosa contribuyendo a le acumulaci6n de placa. 

G) MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD ORAL.-

El medio e.mbiente de la cavidad oral es favorable para la 

reproducci6n de bacterie.s. Entre la microflora bucal se encuentran 

bacterias, levaduraE, algunos hongos, virus y protozoarios. 
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La flora normal varía a lo largo de la existencia. de cada in­

dividuo y de un individuo a otro. Al nacimiento la cavidad oral 

puede estar estéril o contaminada con microorganismos como son los 

estafilococos, estreptococos, bacilos calciformes y bastoncillos -

grampositivos. Después del nacimiento la microflora oral está for­

mada principalmente por organismos anaerobios y aerobios. Con la -

erupción dentaria hay un aumento en las formas anaerobias como le~ 

totrichia, espiroquetas, bEcilos fusiformes, formas espirales y 

vibrios. Al perder la totalidad de los dientes la flora cambia al 

tipo anaerobio facultativo. 

No solo cambia con la pérdida dentaria parcial o totalmente, 

sino también con las prótesis, el tipo de dieta, la higiene del 

individuo y el grado de salud y enfermedad de cada organismo. Los 

organismos que se encuentran en el surco gingi val son los sigui.en­

tes: 

Cocos facultativos grampoaitivos 

Cocos ane.erobios grampositivos 

Bacterias fRcultativas grampositivas 

Bacterias anaerobias grampositiva.s 

Cocos facultativos grarnnegativos 

Cocos anaerobios gramnegativos 

Bacterias fecultativas grE'.lllI1egativas 

Bacterias anaerobias gramnegativas 

Microorganismos espiralado s 

31 

28% 

7-4% 

15.3% 

20.2% 
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Los =icroorga.nisrnos que predominan en le lengua son los estreE. 

·tococos !~aculte.tivos, veillonella, difteroides feculte.tivos y anae­

robios, estafilococos, bacteroides, peptoestreptococo, neisseria, -

vibrio, f-_:sobacterium y bastones gremnege.tivos no identificedos. 

Las ~nvestig2ciones revelan que el estreptococo salivarius 

constituye el 47% de los estreptococos fa.cultativos de la saliva. 

Cuando::; el equilibrio entre los microorge.nismos y el huésped es 

alters.do :¡::or un aUlllento en la cantidad y virulencia de estos n1icro­

organisfilcs o por disminución en la resistencia del huésped se pro­

duce enfeormedad. 

H) TRATAMIENTO DENTAL INADECUADO.-

Entre los factores que causan enfermedad periodontal se encuen 

tran los procedimientos terapeúticos mal realizados, destacando: 

L- Márgenes desbordantes de obturaciones mal adaptadas.- Los már­

genes sobr.esalientes d~ .. cualquier material dental caui;:arán irrita­

ción a la encía y crean áreas ~ue favorecen la acumulación de pla­

ca. También son irrite.ates pare. la encía la colocación de bandas -

matrices que en occ.siones laceran la encía produciendo inflamación. 

Je:'fco2.t y Howell llevaron a cabo un estudio que examina los 

efectos de rest2ureciones de amalgema sobresaliente en 100 pacien­

tes que fueren seleccionados para este trabajo. Estos pacientes -

e~en me~ores de 2o eños y fueron vistos en un período de tiempo de 

4 a.i'íos. 
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Estos pacientes mostraron restauraciones de amalgama con már­

genez sobresalientes, tomando como dientes control los dientes con 

tralaterales sin amalgama sobresaliente. Estos autores tomaron co­

mo pi::_rifanetros gr~do de enf'erned2d periodontnl, tamaño de los márg.§_ 

nes sobresalientes y cantidad de pérdica 6sea. 

Compararon los dientes experimentEles y los dientes contrala­

tereles en el mismo individuo y obtuvieron .como resultado que los 

márgenes pequeños a diferencia de los márgenes mediar.os o frandes 

no resultcroc en au~ento de pérdida 6sea alrdedor del diente afe~ 

tado, sin embargo, mostraron evidencia de que una pérdida 6sea t2_ 

tal fué encontrada alrdedor de dientes con márgenes sobresalientes 

grEndes. Además con aumento de la enfermedad periodontal, la mag­

nitud de la pérdida 6sea aument6. 

Los hallazgos de esta investigrci6n concuerdan con los resul­

tados obtenidos por Gilmore, Sheiman y Bjorn, pues ambos trabajos 

afirman que, la infla.maci6n ocurre debido al desarrollo favorable 

para la acumulaci6n de placa más 11ue a irritaci6n mecánica. 

Otro estudio experimental con respecto a restauraciones de 

amalgama interptoximal subgingival sobresaliente, elabor2da por 

Ferrer y colaboradores apoyan las otras investigaciones. Para esto 

seleccionaron 15 pacientes con 26 restauraciones de amalgame sub­

gingivfl defectuosRs, tomando como dientes control los contrélate­

re.:es. Al final de su estu.dio mostraron qu;; los margenes sobr:o se -

lientes así como rest2uraciones deficientes en los márgenes y supe! 

ficie~ :proximales ¿ spere.s, contribuyen a ls retenci6n de place y a 

la inf1Emaci6n gingive.1. 
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Al it-uel que ent8rior~s investigPciones ambos estudios están 

de c'.lmún acuerdo en que las restauraciones mal aua.pts.das son re&-­

pons2blE:s de su efecto en le salud gingival debido a su capEcidad 

~Era retener la plece bacteriana e impedir la ~igiene oral. 

2.- ContEctos proximales abiertos o deficientes.- Como res..:.lte.do 

de los contactos interprcximales inadecuados, se presenta la reteQ 

ci6n e impacci6n de alimer.t.os. Durante la masticación este tipo de 

contactos provocerá le fElt:: de desviaci6n y el flujo fisiológicos 

de ~anere que los restos alimenticios ayudarán a la formEci6n de -

placa. 

3.- Anator:iÍa oclusal inadecuada.- Esto crea una interdigiteci6n iQ 

correcta, provoci::ndo que los flimentcs no se desalojen de :a supe.!: 

ficie oclus21. 

L,- Márgenes de coronas y restauraciones mal ajustedas,- La termi_ 

neci6n en el margen gingival de las restuaraciones.de cualquier -

!".laterial deben estar lo más adaptadas pcsibles, pues acumulan de-­

sechos facilmente, además de que crean un medio favorable para la 

ect . .mulaci6n de placa e inclusive pueden desplazer a los tejidos -

gingivc.les de su ~osici6n original. 

5.- Pr6tesis fija y removible adaptada ina0ecueda.mente.- En un tr,!:!: 

bajo prese:_"t<do por G6mez y asociados sobre Consideraciones Perio­

donti::.les en Pr6tesis Parcial Removible, menciona que la -mayoría de 

esti..:dios clínicos al respecto, son de cortc. durfci6n y i:or lo mismo 
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sus resultadoz son de valor limitado. Report¡; C1Ue solo l:t>;\' doe est}! 

dios a largo plazo, dos años e més, que ha11 report2do 1:::-s efectos -

de le. pr6tesi<' parcial removiblf. en el periodonto y C{UE' limitaron -

sus investigeciones F un solo diseJo cerno es 11:1 prétesis !)Brci2l r~ 

mcvible inferior bilateral con extsnsi6n distel. 

Estos estudios fueror: reelizados por Cerlssor. y co:Fl-Cire.dorE.s 

y por el mismo ev.tor G6mez y aeociados. En general los resultaé':os -

de ambos estudios después de do:: años de observación fv.eron que lc.s 

pr6tesis percic.les remoYibles están asoci :;.des a un aw;;e!•~-c en la i~ 

fla.ma.ción gingival, los pe.cientes presenteron resorción ·~e la cres­

ta 6sea, le cual se observó en embos estt;dios. 

En le. investigación de Carlescn huto un increr;;ento en la gingi 

vitis marginal, sin embargo en el estudio de G6mez no hubo ninguna 

correlE\ción entre gingivitis y e.cumulEción de ple.ca, esto se debió 

a que en éste ce.so los pacientes fueren citedos cade. 6 meses para -

chequeo periodontal y prostod6ntico. 

Concluyendo, los pacientes tratados con prótesis parcinl remo­

vible evidentemente, tienden a la acumulación de placa, resultando 

en c<mbics de la integridad de las estructurEs periodor:tales. 

Romanelli publicó un :::rtículo en el cu&.l mericicnc. lF relación 

que ha;)-' entre procedimientos mal ej!:'cvtedos er. la prepc.raci6n de 

corones y sue consecuencias en el periodonto. De entre estos proca­

dimier:tcs se encuentren : 
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1.- Freparaci6n de dientes y !'lnetom{a de la restauraci6n defectuosas 

2.- ?reparaci6n adecu~·ds del diente con anatomía incorrecta de la 

:-e sti:·uraci6n. 

3.- Prepa.raci6n inadecv.ada del diente con anstcmÍJ? cc:rrecta de le. -

restauraci6n, lo cual no es mi.;y frecuE:nte. 

Una prepar&ción dentaria. inadecuadei result:=.rá er:. coronas sobr" 

contorneadas causando desplazamiento gingi val y ulcereción, esto 

te.mciér. se puede ver en incrusteciones me.l construíc.ss que OCU!JE<n -

todo el especie interproxirnal, favoreciendo le acumulación de placa 

y la inflamación gingival. 

Las restim::::-aciones dentales inadecuadas tienen una relación 

dirEcta con la patogenia de la enfermedad periodontal, además, es -

deterrdm·nte la habilidad y la experiencia, perc sobre todo poseer 

conocimientos de l& anatomía dentaria. ya que la reconstrucción ana­

t6mica de la corona con una perfecta. adaptación marginal proporcio­

naré un medio ambiente adecuado para el mantenimiento de la selud -

de los te2idos periodontalef. 

6.- Aparatos de ortodoncia4- Durante los tratamientos ortod6nticos 

es posible que los aparatos estén mal colocados, esto trae como CCQ 

secuenci!.' que los e.dite.rnentos favorezcan la acumulación de placa, -

provocando irritación de loe tejidos blandos y por lo tanto entorp~ 

cer con los procedimientos de higiene bucal, inducie~dc de ~sta fer 

ma l2 aparición de gingivitis. 

Todos estos factorEs son iatrogéniccs que· de una u otra foru:e. 

predisponen a parodontopatías. 
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I) HIGIENE ORAL DEFICIENTE.-

Varios autores coinciden en señe.l8r que la higiene bucal inad! 

cuada es el factor más import:>.nte g_ue contribuye e la e.ci,.mulaci6n -

lle placi= bacterü;na, m8teriE Flba, cálculos etc., fEvorecienclo asi­

a le inflamación gingival. Esto puede deberse e. 

e) F2ltE de coopereción pe!' ;e.r~e ~el paciente 

b) Falte de infor~Eción y capacitación del cepillado dectario y de 

otras medidioo.s auxiliare:: 

c) Presencie. de resti=uracicnes :3.efect·.:.osas y aparatos me.1 ajustados 

d) Escasa habilidad nanuEl 

Un cepillado dentario é!Ue se lleva a cebo en una forrr.a incorreQ 

ta_, el mal uso de:!. hilo der.tal y palillo, un cepillado vigoroso o 

con dentífricos muy abr< si·,~o s traer. ccrr,o oo.nseC'l; . .=r.cia la inflF..me.-­

ción o destrucción de los te~idos gingivales y abrasiones dentarias. 

J) CONSISTENCIA DE LA DIETA.-

La con;posici6n y consü-:.encia de la diete son fectores determi 

nantes en la formaci6n de placa y en el desarrollo de enfermedad p~ 

riodontal, Una dieta de ali~entos blandos produce acumulaci6n de 

placa, cé.lculos y materia albc., esto es porc:_ue los r-limentos blan-­

dos tien¿en a adherirse al diente, Sin embargo una dieta de alimen­

tes duros, reduce la 2cumule.::-ión de -:laca, dP..do el efecto "limpie.dor" 

de los alimentos fibrosos, por lo que también proporciona una esti­

mul2.ción funcional el lii::-amento periodontel y hueeo alveolar. Hay -

que tom;;;r en cuenta :fUE' cuar,do se incluye sect?.rosa en la dieta, au­

menta la formación de placa. 
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K) PREDISPOSICION ANATOMICA.-

a) Tejidos Blandos, 

Los f2ctori:,s 2nat6micos que predispcnen a le enfermedad periodon­

tal, incluyen alter<.ciones en le. forn1E• e.e los tejidos blandos como: 

l.- Mi?rcenes fingivalcs y pé.pilas interdentt•x·üs agrandadas y de­

formac1c.s. 

Este tipo de irregularidades funcionan como barreras contra -

el flujo del alimento durante la masticación, además alojan -

alimentos y restos que ayude.n a la fcrmf·c-i6n de place irr!!Jidieg 

do que los procedimientos de higiene oral se lleven e cabo ad! 

cuadamente. 

2.- Inserción alta de frenillos y músculos. 

Debido al sitio de inserción ano mal de un frenillo la encía -

insertada está sometida a tracci6n muscular, predisponiendose 

a la destrucción. Inclusive est6 tipo de inserciones favorecen 

la acumulación de restos alimenticios en los márgenes gingiv! 

les e impiden el cuidado dental. 

3.- Fornix vestibular poco profundo. 

Esta anomalía causa retenci6n de alimentos por impactaci6n 

horizontal de J_os mismos, limita le capacidad de le. muscula­

tura para la a;..-ulsión y evacu?ci6n de los alimentos desde la 

zona del pliegue mucobucal y el mismo tie1tpo presente probl! 

mas con las medid~s higiénicas. 
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b) Forma Dentaria Anormal, 

Es frecuente observar que en lF. s irrP.gulf!rj df·des anatómicas se ac:!:! 

mulau f2cilmente dep6sitcs de placa que sor. capaces de provocar 

daDo a los tejidos periodcntele~ y al mismo diente. Entre €s+.ns 

irreÉv.laridades dentarias tenemos le.s siEUiectes: 

1.- Posici6n dentaria anormal.- Frecuer:t~mente dient€s apiñados, 

inclinedos, con posici6n :,irominente bucal o lingu:?l o con 

giroversi6n facilitan le <cv.mulación de placa y cálculo y di­

ficultan el cepillado dent8:L'io. 

2.- Forma dentaria anormal.- Los contornos bucales o lingu::1.les -

exageradamente prominentes, la abrasión, el desgaste, predis­

ponen también a la lesi6n del parodcnto. 

}.- Morfología radicular.- Con respecte a este tema , Gher publi­

c6 un artículo sobre anatomía re.dicular. Utilizó dier.tes ex=­

traídoa de humanos con anatomía radicular representativa, a -

los cuales les tom6 radiografías, los seccion6 y los fotogr-c::.­

fi6. Obtuvo como resultados que aunque la morfología radi~u­

lar puede ser tipica para un tipo de diente, puede variar gr-a!! 

demente entre dientes individuales de ese tipo. :Menciona ta::i­

bién que las concavidetles radiculares son una car&cterística 

significante de la forma radicvle.r. Están limitadas a las· 

superficies proximales y éstas pueden actuar como factores pr~ 

.disponentes, proporcionemdo un refugio pare. la a.cumulaci6n de 

placa. 
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La forma de la raíz es un factor rara vez considerado, ya que 

puede contribuir al desarrollo de defectos periodontales por 

proporcionar un medio ambiente favorable para la. retención de 

placa bacteri.ana. 

2.- FACTORES FUNCIONALES 

A) NO REElilPLAZO DE DIENTES AUSENTES.-

Cuando hay pérdida .dentaria y los dientes perdidos no son 

reemplazados, los efectos de ésto repercuten· en el periodonto. Las 

consecuencias de la ausencia del primer moLar inferior se manifie~ 

tan de la siguiente manera: 

- Inclinación mesial del segundo y tercer molares inferiores. 

- Extrusión del diente antagonista 

Estas condiciones crean áreas en las que puede haber impacción 

de alimentos, inflamación gingival, fonnación de bolsas periodonta­

les, pérdida ósea y por lo consiguiente difícil acceso para la ~ 

higiene oral. 

Estas alteraciones en la posición y·relaciones funcionales de 

los dientes pueden resultar en un aumento de la formación de placa 

~atención de depósitos blandos, caries, espacios interproximales -

abiertos y desarmonías oclusales. Sin embargo esto no se produce 

en todos los caso s. 
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B) MALOCLUSION.-

La alineación irregular de los dientes en el arco crean una -

situaci6n que favorece la acumulaci6n de restos alimenticios. Es -

común observar dientes desplazados hacia vestibular, en los que -

se presenta la recesi6n gingival. L~ maloclusión también origina 

desarmonías ocluse.les que lesionan al periodocto, Une sobremordida 

anterior profunda puede provocar empaquetamiento de alimentos en 

la arcada opuesta, asi como irritación sobre el tejido gingival. 

C) HABITOS.-

Los hábitos son actos anormales repetidos que generan proble­

~as periodontales. Dependiendo del grado y duración de estos hábi­

tos será la gravedad con que se presenten las alteraciones en las 

estructuras periodontales, ejemplos de éstos tenemoe : 

1.- Empuje lingual.-

El empuje lingual as la presi6n que ejerce la lengua contra 

los dientes anteriores o posteriores, pero en particular de los -

dientes anteriores. Durante la deglución norma.1.I!!ente la lengua se 

coloca contra el paladar y la punta detrás de los dientes superio­

res, pero en este caso la lengua es empujada contra los dientes 

anteriores inferiores. Se considera que este hábito es adquirido 

durante la niñez o en la edad adulta o también puede ser debido a 

enfermedades nasofaríngeas. Los efectos que tiene el hábito de le~ 

gua son: 
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- Produce sepe.reción e inclinaci6n de los dientes ant.eriores crean 

do mordida abierta anterior o posterior. 

Con le inclinación de los dientes y la constante presi6n que eje! 

cen los labios puede producir movilidad dentaria. 

- La pérdida de ccntacto permite le impacción de alimentos contra 

los márgenes gingivaleR. 

- Contribuye a la migraci6n patológica. 

2.- Morder objetos.-

Los hábitos come morder lápices, plumas, morderse las uñas, -

masticar tabaco, fWtar pipa o cigarros, tienen efecto nocivo sobre 

·el periodonto. Masticar tabaco puede producir destrucción áe los 

tejidos gingivales, asi como también el calor y el humo creados 

por cigarros y pipas. La c°-locaci6n de las pipas en un lugar fijo 

provoca desgaste dentario, forma espacio entre los dientes, puede 

haber intrnsi6n1 posible resorción 6sea y migraci6n. Generalmente 

entre los fumadores aumenta la acumulación de placa, con la forma~ 

ci6n de cálculos en fumadores de pipa. 

3.- Respiraci6n bucal.-

La respiración bucal puede ser un hábito o deberse a factores 

func~onales, como es el cierre incompleto de los labios debido a -

la relación protruída de los dientes y a una obstrucción nasal. La 

respuesta de los tejidos gingivfles a esta anomalía son eritema, 

edema, afrandamiento gingival y brillo superficial difuso en las 

áreas expuestas. Una superficie sin humedad favorece la acumulaci6n 

de placa y restos alimenticios. 
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4.- Succi6n digital.-

La succi6n digiti=.l es muy común en los ni:'íos y puede consicle­

rarse normal h·asta los 2 años 6 meses, Desp1.1é~ de estr. edat; los 

ce.rr.bio s se producen Ei este hábito persist~ y se realiza con bas­

tante fuerza duri:nte rtiempos muy frecuentes y prolongados, como 

consecuencia, se observa mordida abierta anterior, protrusi6n de -

los incisivos superiores y en al[Ullos casos la succión di€ital pr~ 

voca la linguoversión de los incisivos inferiores sin causar pro­

trusión de los superiores. Este hábito tembién favorece la acumu­

lación de placa y restes alimenticios origine.ndo c?mbios en las e~ 

tructuras del periodonto. 

5.- Bruxismo.-

Bruxismo es el rechinamiento o apretamiento repetido de los -

dientes, fiene lugar durante el m<eño o inconcientementé durante -

el transcurso del día. La etiología del bruxismo puedan ser facto­

res psicológicos, ocupacionales o también puede ser debido a anor­

malidades oclusalee como contactos oclusales prematuros. 

Las lesiones del bruxismo son atrici6n excesiva de los dien­

tes no solo en las uuperficies oclusales sino t8.l!lbién en las áreas 

interproximales, pérdida de la dimensión vertical, movilidad dent!!:_ 

ria en casos evanzados y trastornos en la articulación temporoman­

dibular. 
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D) TRAU1'.1A OCLUSAL.-

El trauma oclusal son fuerzas oclus~les excesivas que excede 

la capacidad de adaptaci6n de los tejidos periodontales. El trauma 

puede ser ce.usada por un aumento en las fuerzas oclusales o tam­

bién puede ser originada por bruxismo. 

Dentro de los cambios que produce el trauma en las estructu-

ras periodontales se encuentran ensancha.miente del espacio del li­

gamento periodontal, rompimiento de las fibras del ligamento, rec~ 

si6n gingival, resorción Ósea, sensibilidad, movilidad dentaria -

que origina contactos abiertos, predisponiendo a la ecumulaci6n de 

ple.ca, retenci6n de alimentos y formaci6n de cálculo ya que son -

irritantes locales que producen inflamaci6n gingival, edema, encía 

roja y brillante y además puede haber formación de bolsas periodo~ 

tales. 

Basado en la revisi6n de la literatura Caf~esse define en su 

artículo· el. papel y la importancia que tienen. las anormalidades 

oclusEles en el desarrollo de parodontopatías. Con respecto a esto, 

nos dice que el trauma de la ocluái6n se define como una maoifest~ 

ci6n disfuncional que afecta cualquiera de los componentes del si~ 

tema masticatorio. Cuando los signos y síntomas del trauma de la 

oclusión afecta tejidos periodontales, dicha co~dici6n es llamada 

trauma periodontal o traun:a de la oclusión. 

Menciona que se ha demostrado que en ausencie de irritentes -

loceles el traume. periodontel i:s incaps.z de ir.iciar inflemaci6n -

gingivel o forw~·~ión de bolsr·s :;:;eriodontElH, t~:.:bién reaalt2 que 

el trauma periodontal no afectará el desarrollo ~e gingivitis, sino 
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que éste progresará principalmente por la ccntidad de irritantes -

locales presentes. Por otra pa1·te, hace notar que hábitos oclusa­

les como morder lápices, morder uñas y el hábito de lengua afe"ctan 

el periodonto. Estos hábitos sobrecargan los dientes aislA.dos, por 

objetos extraños interpuestos, creando una carga excesiva y prolo~ 

ge.da en los dientes involucrados. 

Por lo anteriormente expuesto deducimos que los cambios trau­

máticos no son tan importantes en el desarrollo de pat'Odontopatías 

siendo más importantes los factores locales que producen los cam-­

bios inflematorios, pues contribuyen a una mayor destrucci6n de 

los tejidos periodontales. 
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FACTORES GENERALES CAUSANTES DE ENFER~EDAD 

PERIODONTAL 

A continuaci6n se describen los fi:ctores sistémicos 

que se consideran importantes, pues en un momento 

dado pueden llegar a originar parodontopatías. 

1.- FACTORES ENDOCRINOS. 

Las glándulas end6crinas producen secreciones que tienen efe~ 

toa generales o específicos sobre las f'unciones corporales. Estas 

glánqulas no presentan conductos, ya que vierten sus secreciones -

a la sangre, y son la hipófisis, tiroides, paratiroides, suprarre­

nales, g6nad~s ,y: páncreas (5). 

Es característico que las alteraciones end6crinas surjan como 

una. -eoasecu~ncia de un aumento o una disminución en la secreci6n 

horm0nal. En la mayoría de los ·pacientes, las manifestaciones olí-_ 

nicas y orales ·se deben a una hiperrnnci:ón o hipofunci6n de la hO.!: 

mo-na.-que se secreta normalmente. En algunes endocrinopatías el fa~ 

· tor determinante en el origen de la alteración es·un aumento en la 

suceptibilidad tisular a las hormonas. 

Por lo que es necesario conocer las diversas alteraciones 

end6crinas, pues entre los trastornos que producen algunas de estas 

ho:rmonas se encuentran anomalías en los tejidos dente.les y lesioni:is 

parodontales. 
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A) PUBERTAD.-

Hormom·e Sexualee.- Los testículoE y los ovarios (les g6nadas) ade­

más de su fw1ción reproductora, producen hormonas qur gociernan 

los car8.cteres sexuales secunderios, el ciclo reproductor y el ere-

cimiente y desarrollo normRles (12), La principal horoone masculina 

es la testosterona, mientras que los estr6genos y la progesterona -

eon las horoonas sexual~s femeninas. El aumente de la secreci6n de -

gcnadoi.ropinas y estrógenos durante la puberte.d, entre los 11 y 15 -

años, se manifiesta en los tejidos gingivales en el sexo femenino -

en forma de una reacción hiperplásica. En el sexo masculino t?mbién 

se han observado cambios gingivales asociados .a un aumento de la 

secreción de adr6genos suprarrena.lee y testiculares. 

Durante la pubertad es común observar agrendarr.iento de la encía 

sin embargo, tantc en hombres como en mujeres se necesita de irrit~ 

ción local para que se inicie este agrar.damiento. 

Estos irritantes son depósitos de ple.ca, cálculo, materia al­

ba y restos alimenticios que se acumulan. sobre la superficie denta­

ria ~' margen gingivel, produciendo diversas manifestE.ciones orales 

que ve.ríen de acuerdo a la respuesta de los tejidos a dichos irri tag 

tes y a le eficiencia de la higiene oral. 

Después de la puber-tad disminuye el afrandar.ientc, pero r:o des~ 

pe.rece hasta eli1r.iner los irritantes locales y establecer una técni..: 

ci: de cepilla.do y un control de placa. 
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B) EMBARAZO.-

Dunnte el embarazo existe una alteración endó:::rina en la que 

hey un incremento en los niveles de eEtr6geno y pro~esterona, pro­

vocan.de un aumente en la respueste gingival a los irritantes loca­

les. LE mayorfa. de los autores coinciden en señalcr .~ue la gingiv,i 

tis que Ee presenta durantE: la gestEción, es cen¡:e;da principalmen­

te por fectores locales y por falta de higiene or2l. Es decir, el 

estado de embarazo es un factor modificador, pues en ausencia de -

irri tentes locales no se proc'iuc:e gingivitis. Han seña.lado te.mbién 

que entre el 30% y 50% de las mujeres embarazadas desarrollan gin­

givi ti::. 

Por lo general la gingivitis se deePrrolle durante el primer -

trimestre cuando las gonadotropinas son elevada y durante el ter­

cer trimestre, ya que las gingivitis son de mayor inteasidad debi­

do a que los niveles de estrógeno y prcgesterona son los más alLOS 

(7). Los niveles de estrógeno y progesterona que se encuentre.n eu­

mentedos, después del parto disminuyen, Psi como también la ringi­

vitis que puede desaparecer o disminuir. 

El tratamiento para las lesiones que se presenten duri:.nte el 

estedc 6e embarazo es lE eliminaci6n de los irritentee locales y -

man'tei:er una buena higiene oral con una i:'.l.ecuada técnica de cepí -

llado y de control de placa. 
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C) MENOPAUSIA.-

La menopausia se c~recteriza par la interrupci6n de la funci6n 

aváric~ y de la menstruaci6n. :Mt:.chos eutorEil la cansider-ó!l como una 

manifestaci6n del proceso de envejecimiento. 

Les cambios hormonales ~~s importruites son: la desaparici6n de 

la secreción periódica de pragesterona, disminuci6n gradual de la -

secreci6n de estrógenos por el ovario y el aumento de las gonadotr2 

pines. Se ha atribuído mucha sintomatología clínica a la disminucí6n 

de los niveles de estrógeno. Se presenta por lo general entre las -

edades de 45 y 55 años. 

La adaptación de mn individuo a una forma de vida diferente 

desencadena ruacciones como son nerviosismo, depresión o ansiedad -

que son síntomas que se observe.a con frecuencia en estas pacientes. 

Los cambios hormonales que aparecen durante este período, tte­

nen relación con las alteraciones bucales que se puedec originar 

taobi~n por deficiencias vitamínicas y trastornos emocionales. 

Se presente di:sminución de la secreción salival, por ellQ, la 

encía y mucosa bucal se encuentran secas y brillantes, se observa -

atrofia epitelial debido a la disminución de la queratini.zación y -

paraqueratinización; generalmente hay descamación de las encías por 

lo que se desarrolla una respuesta inflamatoria en la qu~ hay enro­

jecimier.to, edema, hipersensibilidad a los cambios térmicos, dolor 

y ardor. Con frecuencia la sensaci6n del gusto se encuentra altera.­

da a causa de la etrofia de las papilas linguales. Debico a la se--
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quedad de la encía y mucosa hay problemas con la retenci.6n de pr6t! 

sis, Pe.ra el tratamiento de las lesiones orales que se presentan -­

durante o después de la menopausia consiste en administrar estróge-

nos. 

D) HIPOTIROIDISMO.-

El hipotiroidismo resulta de la insuficiente producción de ho! 

mona tiroidea por pB.rte de la glándula tiroides. Puede ser causado 

por la extirpación de la glándula en los casos de cáncer, por atro­

fia, o por un proceso inflamatorio o infeccioso. 

Esta enfermedad cuando se desarrolla después del nacimiento -

se le conoce como Cretinismo, cuando se presenta. en jóvenes se le -

llama Hipotiroidismo juvenil y en adultos se llama Mixedema, 

El cretinismo se caracteriza por retraso mental y físico, exi§ 

te edema, detención del crecimiento, las proporciones esqueléticas 

son anormAles, el desarrollo 6seo está retrasado y el puente de la 

nariz está hundido. La mandíbula se encuentra subdesarro1l.ada y el 

maxilar sobredesarrollado, labios engrosados y macroglosia, 

El hipotiroidismo juvenil se inicia entre los 6 y los 12 años, 

presenta dese.rrollo mental defectuoso, existe retraso en el creci -

miento y desarrollo sexual, también hay retraso en la maduración de 

los huesos faciales conservandose una imagen infantil y retraso en 

la erupción de la dentición permanente. 
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El r-ixedema del adulto se presenta principalmente en mujeres, 

se observa edema no depr~sible en los tejidos subcutáneos, principa! 

mente e~ cara, manos y pies, palidez, piel seca, los tejidos blendas 

ie engrc2En como son lEbics ~aríz y oídos. 

En ~o ~ue se refiere E manifestaciones orales en el cretinismo 

hay erupción dental retri:sade. ~' no existe:r; cambios parodontales. En 

el hipotiroidismo juvenil ~ay ~~+.raso en la erupci6n de los dientes 

permanentes, se observa ~i;oplasia del esmalte, alto índice de ca~­

ries e Ligiene oral deficiente. 

Se describe enfermedaa ~erioQontal cr6nica en pacientes con -

mixedema, predisponiendo la destrucción del periodonto (7), obser­

vandose tat!lbién gingivitis y palidez de lus encías. El tratamiento 

pe.ra estos pacientes consiste en la ingestión de comprimidos de 

tiroxina o triyodotironina. Como en estos pacientes es común la 

mala higiene oral se necesita instruir al paciente para que lleve a 

cabo una técnica de cepillado y un control de placa para evitar que 

progrese la enfermedad periodontal, además eliminar los irritantes 

locales ya sea con profilaxis o raspado y curetaje. 

E) HIPERTIROIDISMO.-

En el hipertiroidismo hay un aumento en la secreción de la hor 

ffiona tiroidea debido a u.na mayor Pctividad de la glándula tiroides, 

existen tres formas principales : 

l.~ Enfer~edad de GrGves-Basedow que es le más común y se cari:cteri 

za por bocio hiperpléstico difuso no nodular y con meni:festaci2_ 

nes c.~ulares. 
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2.- .E.nferrnedad de Plummar o Bocio tóxico ~ultinodular 

3.- Adenome tóxico, un ÚDico nódulo <:>.c'<)r.or:;¡;toso provoca el síndrome 

hip&rtiroideo. 

El hipertiroidismo es poco común en los niños y més frecuer..te 

en jóvenes y edultos. Se car2cteriza por taquicardia, bocio, exofta1 

mia., t~mblor, pérdic1a de peso, piel caliente, intranquilidad, aumeQ 

to de transpir&ción, sed y en estos pRci~ntes se observa una expre­

sión de exci tc;c:ión o sorpresa. 

Los niños con hipertiroidismo presentan erupción dental prema­

tura, la caída de los dientes tem,or8lfs es antes del tiempo normal. 

asi como también la erupción prematura de los dientes permanentes, 

En los adultos se enc~=ntra aumentcdo el flujo salival, exis­

te osteoporosis de los maxilares y se han descrito ccsos con gingi­

vitis hemorrágica. 

Con respecto a las alteraciones paroccntales Glickma.n menciona 

que fué descrita enfernedad periodontal supurativa en algunos indi­

viduos, pero no hay um'. relación causa y efecto entre el desequili­

brio hormonal y el estado buca1.(7). 

El tratamiento dispone de tres terapeúticas como son la quimi~ 

terepia tireostática, la radioterapia con yodo y le. tirQidectomía -

subtotal, pero también consta de medidr.s sintomáticas (6). Las alt~ 

raciones parodcntales que se presenta.n, no son por causa del hiper­

tiroidismo sino por la presencie de factores loceles, y de acuerde 

a la greveded de la alteración se realizará el tratamiento odontol2 

gico, pero ant¿ s de efectuarlo el pacün"::e debe estar be.jo control 
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médi.'.Jo, posteriorll!ente se har·{ la remoci6n de irritan·tes locales 

e indic~r t6cnica de cepillado y de control de pleca. 

F) HIPERPARPTIROIDISMO.-

Se produce por un Ewnento excesivo de la secreci6n de l1ormona 

pHratiroidea, se le conoce también como hiperparffLiroidismo prima­

rio que es Cl?Usadc por v11 adenon:a de una o n:ás gl~dulas. El hiper­

paratiroidüimo secundario es condicion~do por enfermedades renales 

o por hipoavite~inosis D. 

Se presenta con mayor frecuenciR en nn..1jeres entre 20 y 50 años 

existe debilidad, anorexia, v6mitos, dolores abdominales, dolor mu~ 

cular y rigidez articular. El paciente refiere dolor 6seo generali­

zadc o loce.lizado, fracturas espontánee.s o aparición de deformida -

des óseas. Se presentan signos de movilidad a·entaris-., malocluei6n y 

gingivitis. Radiogrf!ficamente i:>.parecen quistes en maxilar o en man­

díbula, también hay ensanchamiento del espacio del ligamento perio­

dontPl, pérdidi; total o parcial de le. lámina dura. 

Las lesiones de aspecto quístico se localizan central o perif~ 

ricemente en el reborde gingival. 

El trate~iento de ésta alteraci6n es quirúrgico y· consiste en 

la excisi6n del tumor paratiroideo. Para las lesiones orales elimi­

ne.:r los factores locales medientfó' ré.spado l' curetaje e indicar una 

técnica de cepille.do y métodos de control de -placa. 
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2.- DEFICIENCIAS Y DESORDENES NUTRICIONALES 

A) DESNUTRIOION.-

La desnutrici6n es i.;no de los problemas más gr1:.ves e los que 

México se enfrt?nta actualmente, afectando e. la sociede.d en su tctE.­

lidad, Se ha señalado que la desnutrición implica no solo aspectos 

biológicos, sino que también incluye aspectos soci1:1les y culturales 

en los que encontrarnos malos hábitos, falta de conocimientos y esca 

sos recursos económicos. En los países subdesarrollados en los que 

tay un exceso de poble.ción, le. desnutrición se prese:nta principal -

ment~ en niños que provienen de be.jos recursos económicos. Estos -

niños carecerán de cuidados y de une. alimentación adecuada, como -

consecuencia, algunos de estos r.iños morirán y el resto se desarro­

llará precarirunente sin alcanzar el máximo de sus capaciu~des físi­

cas e intelectuales. 

La dieta no solo es esencial para conservar un. 6ptimo estGdo 

de salud, sino· que también mantiene le. salud oral, ya que loe ali­

mentos proporcionan la estimulaci6n funcional necesaria para el m~ 

tenimiento del ligamento periodontal y hueso alveolar. 

La energía neceseriE para el metabolismo basel la proveen los 

alimentos básicos como las grasas, hidratos de carbono, yroteÍné.s y 

minerr-les. 

La necesidad de estos nutrientes esté. influíde por diversas 

circunste.ncias fisiol6gicas como el crecimiento, embarazo y gre.do 

de actividad físicE (13). 
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Las deficiencias nutricionales ocurren cuando un individuo 

pierde uno. o más a.e estos componentes esencüües de la dieta. Las 

enfermedades nutricionales son de dos tipos: 

1.- Desnutrici6n primaria, en donde el problema radica en la dieta. 

2.~ Desnutrici6n secundaria o condicionada, en la cual la dieta es 

adecuada pero por diversas razones el individuo afectado no es 

capaz de utilizarla en forme debida. 

Es importante destacar que las deficiencias nutricionalea, ya 

sea del tipo vitamínico o proteínico tienen manifestaciones en caVi, 

dad oral, de tal manera que si se encuentran presentes los irritan­

tes locales y además la baja resistencia del organismo, van a favo~ 

recer la aparici6n de la enfennedad periodontal. Por lo que se ha.ce 

· notar que las deficiencias nutricionales por sí solas no producen -

parodontopatías. 

B) DEFICIENCIAS VITAMINICAS.~ 

Las vitaminas son sustancias orgánicas que resultan indispens_! 

bles para mantener la actividad metab6lica de células y te·jidos y -

para lograr un adecuado estado nutricional. 

Las deficiencias vitamínicas se originan por una inadecuada i~ 

gestión de alimentos que las contienen, pudi~ndo ser por varios fa~ 

torés como una insuficiente ce..ntided y calidad en la dieta, altera­

ción en, la abf!.orci6n, aumento en los requerimentos metabólicos (em­

barazo, hipertiroidismo) por desconocimiento y por razones econ6mi-
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cas en las que no se pueda comprer los al:i.mentos necesario::: que cvn 

tengan esta clase de nutrientes. Estas deficiencias vitamínicas ca~ 

san lesiones en el organismo y en ceVidad bucal. 

l.- DEFICIENCIA DE VITAMINA A o RETINOL.-

Los tejidos afectados son los teji1os epiteliales no queratini 

zados. La alteraci6n consiste en la metaplasia de células normales 

de revestimiento no queratinizadas que se convierten a un tipo que­

ratinizado (13). Las necesidades diarias de esta vitamina en los -

adultos es de 4000-5000 UI y en niños es de 2000-3000 ur. 

Características Clínicas.- Las principales alteraciones que se pro­

ducen por le falta de esta vitamina son: xeroftalmía, en la cual la 

c6rnea se vuelve eeea rugosa y turbia, la secreci6n lagrin:íal e~t~-­

disminuída, puede aparecer una secreci6n viscosa que se proyecta a 

la conjuntiva, ésta acu.mulaci6n es llamada Mttncha de Bito't, la. cuaJ. 

semeja una placa llena de burbujas. Queratomalacia que son erosio -

nes que se infecten y crecen en la córnea; ceguera nocturna que in­

cluye nictalopatía que es la incapacidad para ver con po.ca luz y h.!! 

meralopía que es la disminución de la visión después de exponerse a 

una luz muy brillante. En la piel se observa hiperqueratosis folie~ 

lar, queratinizaci6n del folículo piloso y atrofia de glándulas 

sebáceas y xerosis. 
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ManifestEciones Bucales,- Existe disminuci6n de la secreci6n por 

atrofie. de le.s glsndulas salivales, ocasionando sequedad, ardor de 

boca e hipertrofia de la mucosa b~cal. 

En animales de experimentEJ.ci6n la encía presenta hiperplasia 

epitelie.l e hiperqueratinizaci6n con proliferaci6n de la adherencia 

epitelial. Hay hiperple.sic. gingi val con infiltri: ción y def.eneraci6n 

inflamatorias, formación de bolsa y fonnaci6n de cálculos subgingi­

vales (7). Algunos i:.utores señalan te.mbién que en anime.les de expe­

riment~ci6n se producen alteraciones en el esmalte y dentina en 

dientes en formación, y en personas, cuando falta la vite.mina A du­

rante la forrne.ci6n del diente,· éstos se observan con hipoplasia. 

Sin embargo los datos que existen sobre los efectos en el hom­

bre sobre las estructuras periodontales son escasos y como en las 

demás alteraciones se precisa de irritación local para que se ini­

cien las afecciones parodontalee. 

Tratamiento.- Las manifestaciones de la deficiencia de esta vitami­

na se corrigen con dosis adecuadas de vite.mina A. Si existen alter! 

ciones parodontales es necesario eliminar los factores locales me-­

diante profilaxis o raspado y curetaje y establecer una técnica de 

cepillado y un control de placa, 

Hipervite.minosis A.-

Es ceus~de. por la ad.ministrl:'ci6n excesiva de vitemina A. En 

niños se cer&cteriza por anorexia, nauseas, vómitos, diarrea, cefe.­

lalgiE., palidez, prominencia de fontanelas, caída del cabello y he­

patomegalie. 
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1 En i;dultos se pr::~entar. cefalalgias, trastórnos visuales, d_es­

camaci6n, darme.ti tis, neusee.s, piel áspera, poliartralgia y debili­

dad muscular. 

Me.nif&stf ciones Orales.- Se observen encías tumefr etas, dolorosas y 

sc.ngr~.ntes y labios seccs y escamosos. Le enfert:Jedad por sí sole. no 

se sabe que cause trastorr.os periodontFles pero si se prod~cen las 

lesiones, son originP.das yor irritación local. 

TratEmiento .- Consiste en suprimir la administrFción de vite111im. A 

con lo cual remiten los signos y síntomas. Si existen prcblemas pe­

riodontá.les el tratamiento dependerá de los cambios que se observen 

en las estructuras gingivalee, aderuás se le indica al paciente-un -

m~todo de control de placa y técnica de cepillado. 

2.- DEFICIENCIA DE VITAMINA K.-

En el hombre la vitemina K es necesaria para mantener los niv~ 

les de protombina y los fectores de COB€Ulaci6n, las necesici.e.des -

diarias de ~sta son aportados con un~ dieta normal. Se puede presen 

tar deficiencia de ~sta vitamina a causa de padecimientos que inte~ 

fieren con la absorción de vitamina K. Los tratamientos crónicos -

con drogas antimicrobian~~ eliminan por algún tiempo la fuente de -

Vitcmina K, el uso de drog~.s ent.i:::o;:;g-¡.l.lantes uisdnuye la producción 

de protombina bloquee.ndo la acción de vi te mina K. La ce.rencia de 

esta vit&~ina provoca aumento en el tiempo de coagulación. 
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ManifestEciones Orales.- Se produce hemorragia gingival después de) 

cepillado o espontáneemente. No se sabe que ceuse alteraciones en -

el periodonto, pero si se presentan son debido a factores loc1ües. 

Tratamiento.- Administar dosis adecuaclE s de vi temina K, si existen. 

altenicione:s parodontales eliminar los irritantes locales y establ~ 

cer métodos de control de ple.ca y técnica de cepillado. 

3.- DEFICIENCIA DE VITAMINA D.-

Se conocen varias sustancias que actuan como la vitamina D, de~ 

' 
tacando 1a vitfmina D2 ergosterol o calciferol y la vitamina D3 o -

colesterol. La actividad que tiene la vitamina D es necesaria para 

la regulaci6n del metabolismo de calcio y f6sforo e interviene prin 

cipalmente en el desarrollo, crecimiento y formaci6n de las estru:c~ 

Luri:ts esqueléticas y dentarias. Los requerimientos diarios son de --

400 UI en adultoa·y en niños. 

A la deficiencia de vitamina D en los niños se le conoce como 

Raquitismo, en el cual el esqueleto en crecimiento está afectado y 

hay una minerelizaci6n defectuosa, no solo en el hueso sino también 

en la matriz de la pleca de crecimiento. 

A la deficien~ia que se produce en los adultos se le llama 

Osteomalacia y consiste en una alteraci6n de la mineralización del 

esqueleto en donde las placas de crecimiento epifisarie.s están ce--

rradas. Estas elteraciones se pueden originar por: . 

e.) inge ste. inadecuác1a de vitamina D 

b) expo sici6n insuficiente a la luz del sol parE formc..r vitamina D 
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c) pérdida de vit¡;mina D por malabsorci6n .intestin&.l 

d) defectos renales que producen hipofosfatemie o acidosis. 

Características Clínicas.- ·En el raquitismo se profü;cen deformiaa­

des esqueléticas, debilidad, hipotonía y eltereciones del crecimieg 

to. En lactFntt:s y niños se observa irritf·bilidad, debilid2d muscu­

lfr, creneotabes, separaci6n de sut'\.ires, engrosamiento de 1.as unio­

nes condrocoste.les Rosario raquítico. En niños mayores se presenta 

abultemiento parietal o frontal, piernas arqueadas y deformidades 

torácicas o Surco de Harrison • 

. Iia osteomalfcie se caracteriza por dclor es:;:uelético difuso, 

sensibilidad 6sea, debilidad musculi:r y fractures causadas por tra)¿ · 

matismos mínimos. 

Manifestaciones Bucales.- Se han realizado estudios en animales de 

experimentaci6n con respecto a los defectos de la deficiencia de v,! 

te.mina D, algunos autores describen que estas alteraciones que se 

presentan en los animales son parecidas a las alteraciones que se 

observan en los humanos. Se observa erupci6n dente.l retrasada, alt~ 

raciones en la formaci6n del esmalte, ya que puede producirse atro­

fia de los e.melobla·stos, acentuando de esta forma la hipoplasia. 

También se obaerve.n alteraciones en dentina en la que existe -

una calcificRci6n deficiente en la matriz de la dentina originando 

t:spacios interglobula.res, Los dientes temporalee no suelen estar -

afectadoa, ~ero le.s coronas d~ los incisivos permanentes, primeros 

molares y e veces inc:.Eivos leterf"lc.s pue:'len estar afecte.dos. Asi­

mismo puedE haber malformaci6n de los mexileres con la co~siguiente 

maloclusi6n. 
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En animales de experimentaci6n se encontró osteoporosis del 

hueso elveolc.r, deformaci6n de su patrón de crecimiento, formación 

de osteoide pero sin calcificar y reducción del grosor del espacio 

del lige.mentc periodontel. 

TratEiniento.- Administr<ción de ce.ntidades adecuadas de vitamina D 

obteniendo se un mejore.miento en los trastornos que se producen en 

algunos casos. Además indicar técnica de cepillado y de control de 

placa para evitar cambios en el parodonto. 

4.- DEJ.i'ICIEriCIA DE VITAMINA C .-

A la vitamina C también se le conoce como ácido asc6rbico, es 

indispensable para el funcionamiento normal de todas las células. 

También se requiere para la producci6n y mantenimiento de col! 

gena, sustancia proteínica que se encuentra en todos los ·tejidos f! 

brosos como son el tejido con..ectivo, cartílago, ma~riz 6sea, denti­

na, piel y tendones. Los re~uerimientos diarios en adultos son de -

50-70 mg y en niños es de 40-80 mg. 

La carencia grave de ácido ascórbico causa escorbuto que puede 

ser originado por una inadecuada ingestión de los alimentos que coa 

tienen esta vitemina. Actualmente el escorbuto se presenta raras -

veces en los adultos y con mayor frecuencia en los niños. 

Características Clínicas.- Las manifestaciones en el edulto se cara2 

terizan por fatiga, trastornos emocionales, musculas adoloridos, 

petequias que &parecen después de do13 o mé.s mesas de iniciada la c~ 



1 
rencia., posteriormente artralgia.:s en grandes e.rticulaciones, anemia 

aumenta la suceptibilided e. las infecciones y retarda la cicatriza­

ci6n de heridas. Las alteraciones en los niños aparecen aproximada.­

mente a los 8 me ses de edad, presentando dolor en las extremidades · 

inferiores que además se encuentran inflamadas, existe engrosamien­

to de las uniones condrocostales (rosario escort·útico). Algunas ve­

ces en la piel aparecen zonas equim6ticas, epistaxis, hematurie. y -

retraso en el crecimiento. 

Manifesteciones Orales.- La deficiencia de vita.~ina C por sí misma 

no causa alteraciones en las estructuras del parodonto, puesto que 

para producir enfermedad periodontal, de~e estar asocifda a factores 

irritantes locales, ademés de que la falta de esta vi tarr.ina condici~ 

na a los tejidos para provocar una respuesta exagerada ante un irri­

tante local. 

Tratamiento.- A nivel general consiste en administrar dosis adecua­

das de vite.mina C y une. dieta adecuada de alimentos que lo conten -

gan. A nivel local va a depender de los cambios que se observen en 

el parodonto. Además indicar una técnica de cepillado y control de 

placa. 

5.- DEFICIENCIA DEL CO?f.PLEJO B.-

Todas les vitaminas de este grupo son importE:ntes en los proc~ 

sos metab6licos de las células, sirviendo como ccfactores en varios 

sistemas enzimáticos que intervienen en la oxideci6n de los alimen­

tos y libereci6n de energía. 



La deficiencia de cualquiera de estas vitaminas origina altere-

cioncs que ~e me.n.ificstan en los tejidos blando~ principalmente en -

lengua, lebios y mucosa, afectando en ocasiones a la encía. 

A) DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO O NIACINA.-

Este 8cido es necesario ya que interviene en las reacciones de 

6xido-reducci6n, actuando como coenzimE, interviniendo en la respir~ 

ci6n tisulPr y síntesis de grasas. Las necesidedes diarias en adultos 

son de 14-18 mg y en niños es de 6-7 mg. 

Características Clínicas.- La deficiencia de niacina produce pelagra 

que puede ser secundaria en personas con enfermedades como diarreas 

cr6nic~s o céncer. En las primeras etapas se presenta debilidad mus­

cule.r, anorexia, indigesti6n y erupciones cutáneas. La pelagra se 

caracteriza por las tres "D" que son diarrea, dermatitis· y demencia. 

Pueden encontrarse síntomas proar6micos corno son pérdida de 

apetito, pérdida de ~eso, debilidad general, cefalalgia e insomnio; 

las lesiones que e.parecen en la piel comienzeri corr.o un eritema, con 

una .sensaci6n intensa de comezón o quemadura, las lesiones eritemat.2, 

se.s adquieren un color pardo y la piel se vuelve áspera y escamosa, 

estes lesiones sor. simétricas y se· localizan en el dorso de las ma­

nos en adultos, y dorso de los pies en niños, cara, cuello, codos y 

rodillas. En eta.pa.s avanzs.das aparecen síntcr:ias neurológicos y tras­

tornos mentales, 

Manifest2ciones Orales.- Las alter2ciones crFles son comunes y se -

presentpn en lengua, la punta y los bordes ee vuelven hiperémicos -
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que se extienden hasta afectar toda la superficie, adquieren un 

aspecto carnoso, encontrandose dolorosa y con ardor, su superficie 

es lisa y brillante. Se observan edentaciones producidas por los 

dientP.s, en etapas avanzadas existe atrofia completa de papilas. 

En fases e.1F,Udas la mucosa es de co:.or rojo intenso y dolorosa, 

en ocasiones aparecen pequeñas Úlceras que comienzan en la encía in 

terdental extendiendoae rapidamente. L~ infecci6n secundaria es co 

mún observendose frecuentemente GUNA. Solo se han encontrado cambios 

en el parodo~to en animales de experimentaci6n. 

Trata.miente.- Se administra niacina en dosis adecuadas has~a que los 

síntomas agudos desaparescan. Se emplean también otras vitaminas 

como la tiemina y riboflavina, ya que la pele.gra suele acompañarse 

de otras a.eficiencias vitamínicas, asi como tBlllbién una dieta be.18!! 

ceada. La estoma.ti tis y las lesiones dermatol6gices requieren de m~ 

decaci6n sintomática.-

B) DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO.-

El ácido pantoténico ea necesario pe.rE1 el metabolismo interme­

dio de ca.rbohidratos, grasas y proteínas, forma pa.i:te de la coenzi­

ma A, con muchas funciones metab6licas en las células. Debido a su 

amplia distribuci6n en animales y ve~etales no se han observado de~ 

fici~ncias en seres humanos, por lo mismo se desconocer. las necesi­

dades de gstE (21). 

La deficiencia inducida en seres humanos origina anorexia, 
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nauseas, indigestión, f2tigD, celaleas y parestecias. 

Le.s alterf.ciones buceles no fueron observadas en seres humanos 

pe!'o en i:.nimales de experimentE.ción mostraron qlieilosis angular, 

ulceración e hiperqueretosis de la mucosa y necrosis de la encía y 

mucosa bucal. Radiográfica~ente hay resorción de la cresta ósea y -

P.n.c·o E".:rn:iento del espacio del ligamento periodontal. 

C) DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO.-

El ácido f61ico es indispensable para la formación de eri troci, 

tos y leucocitos en la médula ósea para su maduración. Las necesid~ 

des diarias de esta vitamina son de 400 microgramos en adultos y de 

100-300 mi crogre.rno s en niños .. 

Caracte:dsticas Clínicas.- La carencia de esta vitamina origina 

aneffiia megalobláatica, trastornos del conducto gastrointestinal, e~ 

contrá.ndose malabsorci6n inte~tinal, ingestión inadecuada en la di~ 

te. y un!?. demanda excesiva por los tejidos del organismo. 

Manifestaciones Orales.- Se caracterizan ~or glositis,. estomatitis 

genere.liza.da, queilosis y qv.eilitis. La mucosa oral se encuentra d2, 

lorosa y puede presentar zonas de ulceración, existe hinchazón y -­

enrojecimiento de la punta y bordes laterales y pueden encontrarse 

peque:'ías vlceras dolorosas en el dorso de la lengua. Hay atrofie. de 

papilas, por lo cual la lengua se vuelve lisa y de color rojo inteQ 

so presentando dolor y ardor y existe un aumento en le salivación. 
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En animalo?s di:> experir::entaci6n con la defi:oiencia. de este áci-­

do se ha observsdc que presenti:-cn necrosic de la :ncía, ligm¡¡ento p~ 

riodontal y hueso sin inflamaci6n (7). En seres hum2nos no se han -

mostrsdo CP.mbios paro don tales a excepción que existan irri tente s 

locales, 

Tratamiento,- Administraci6n de ácido f6lico en dosis adecuadas, si 

existen cambios parodontales, se eliminan los féctores locales y se 

establece control de placa y técnica de cepillado, 

D) DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA o VITAMINA B6.-

Esta vite.mina interviene en ei metabolismo de proteínas, amin2_ 

é.cidos. Los reque.rimientos die.ríos de piridoxina en los adultos es 

de 2 mg/dia y en nifios es de 0.6-1.2 mg. 

- Características Clínicas.- La deficiencia de esta vitamina en los -

lactantes causa ·convulsiones y puede originar retraso mental, tam-­

bién aparecen .lesiones seborreicas nasolabíales, anorexia, pérdida 

de peso, dermatitis y neuI'i tia periférica. 

Manifestaciones Orales.- Se encuentran lesiones como quei.losis an~ 

lar, glosi tia, que se cari:.cteriza por hinchaz6n, atrofia de papilas 

la lengua es de color púrpura y existe malestar. No se sabe que ca~ 

se alteraciones en el parodcnto, pero si existen, son debido a la 

irritaci6n locel. 

Trat~miento.- Las lesiones remiten con la 2dministr~ci6n de vitami­

na B6 • Si exister.. cambios parodontales el tr~temiento adecuado de-­

pende de dichos cambios y este.blecer técníce. de cepillado y control 

de plE:.ca, 
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E) DEFICIENCIA DE VITAMINA B12 o CIANOCOBALAMINA.-

La vitamina B12 es el factor extrínseco en los alimentos, ya -

que desempeña un papel importante en el metabolismo de las células 

del conducto gastrointestinal, médula 6sea, tejido nervioso y para 

el crecimiento, La deficiencia grave de esta vi tf!ruina produce ane 

mía perniciosa. Las causas de la anemia pueden ser po'r: carencia ....; 

congénita de factor intrínseco de Castle que se encuentra presente 

en el jugo gástrico, o por deficiencia de vitamina B12 debido a 

resecciones gástricas o intestinales. 

Características Clínicas.- La anemia perniciosa es frecuente obser­

varla en personas mayores de 40 _años y rara vez se manifiesta antes 

de los 30 afios. Se presenta en ambos sexos y es una anemia de inst!! 

lación lenta y progresiva. Clínicamente se manifiesta por palidez, 

fatiga, cefaleas, disnea y palpitaciones. La enfermedad se caracte­

riza por una triada de síntomas que son debilidad generalizada, le_a 

gua sensible y entumecimiento dé las extremidades, Entre otras mole~ 

tias se encuentran !'tareos, nauseas, v6mitos, diarreas, anorexie.r pé_E 

· dida de peso y dolor abdominal, además pueden existir manifestacio-­

nes a nivel de sistema nervioso. 

Manifestaciones Orales.- La encía y la mucosé. están pálidas y amari­

llentas y son suceptibles a ulcerHción. La lengua esté. inflamada, rQ_ 

ja, ~isa y brillrnte por la atrofia de las papilas linguales, origi­

nando con esto hipersensibilidad de la lengua y mucosa labial a los 

alimentos condimentados o calientes y con deglución dolorosa. 
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No existen estudios que aporten datos sobre si esta enfermedad 

erigir.a p&rodontopatías, pero los cambios inflEm1¡1torios qve ¡;,uedan 

ocurrir, es obvio que se deban a irri taci6n local. 

Tra.tFmiento.- Adminietraci6n de vitamina B12 • Si existen ca.mbios 

parodor..ta.les el tratarúiento depende de la gravedad de la 8fecci6n y 

además establecer técnica de cepillado y métodos de contrcl de placa. 

C) DEFICIENCIA DE HIERRO.-

El hierro es un elemento fundamental en los sistemas bio16gicos 

por su papel en las vías del metabolismo energético, forma parte de 

la hemoglobina y la deficiencia se puede producir.por una disminu -

ci6n en los almacenes de hierro, una ingesta inadecuada en la dieta, 

absorci6n inadecuada de hierro y mayores necesidades como en la lac­

tancia, embarazo, niñez y adolescencia. A la deficieacia de hierro­

tambi~n se le conoce aomo anemia ferropénica o hipocr6mica microcí­

tica. 

Características Clínicas.- La anemia ferropénica se presenti;. e. cual 

quier edad y en la mayoría de loa casos en mujeres. Las manifesta -

ciones clínicas principales son: palidez, debilidad, disnea. de es-­

fuerzo y dolor epigástrico, En la anemia cr6nica las escleróticas -

toman lül co:or perla, los cabellos son secos y rizados y las uñas 

pueden ser acanaladas o en forma de cuchara (coiloniquia). 

Manifestc-.cior.es Orales.- Se observa pelidez de la mucosE: oral, que,! · 

losis &ngular, lengua pálida, lisa y dolorosa con a.trc.fia. de papilas 
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filiformes y más tarde fungiformes produciendo hipersensibilidad, -

p~rdide ce tono muscular y disfagia. Se observan áreas de inflama­

ción gingival de color rojo púrpura en contraste con la palidez gig 

g:i val ad~;acente. La disfagia asociada a la anemia ferropénics cons­

ti t~ye el síndrome de Plummer-Vinson, siendo un factor predisponen­

te a cáncer de la mucosa oral. 

Hay pocos informes de la relación que existe entre anemia fe­

rropénica y enfermedad periodontal. Los problemas que se presentan 

en las estructuras del parodonto, sin duda alguna, se deben a la -

presencia de los irritantes locales y la gravedad de la afección d~ 

pende de la cantidad de irritantes que se encuentraa presentes. 

Tratamiento.- Administración de hierro, más convenientemente con -

sales ferrosas por vía oral y además una dieta abundante en proteí­

nas. Posteriormente si existe alguna alteración en el parodonto el 

trat~.miento 0 seguir será la remoción de los factores locales por 

medio de pro~iJ.axis o raspado y curetaje, t8,lbbi6n indicar medidas 

de higiene oral y seguir las instrucciones médicas con el pr6posito 

de que no remitan los signos y síntomas generales. 

D) DEFICIENCIAS PROTEINICAS.-

Les proteínas se encuentran en todos los organismos, tienen un 

p~pel energético, sintetizan enzimas y hormonas y sirven como rese~ 

vorios de la información genética, Son compuestos que contienen ni­

tr-6geno, son compuestos fundamentales de células y anticuerpos y son 
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los componentes orgá:nicos mR!=l ab\inde.nt(•!" del <:uerpo. 

Las proteínc;s juegan un p::-•pel importante en la nutrici6n ya. que 

la falta de proteínas ve.ría desd.e una deficiencia de éstas con sufi­

cientes calorías (Kwashiorkor) a t.<ne. deficienc::.E, é~ietética de ener­

gía que no desaparece aún con proi.eí.nRs de alta calidad (Marasmo). 

La deficiencia de proteínas puede ser causada por ingesti6n in­

suficiente de éstas en la dieta, bajos recursos econ6rr:i~os, trastor­

nos en la digesti6n o absorción, síntesis inaüecualas coffio en las 

hepatopatías, o mayor utilización de proteínas corr:o en los estados 

febriles. Estas deficiencias proteínicas influyen como un factor pr.§. 

disponente en la enfermedad periodontal. 

MaraG!llO.-·Se origina por una ingesta inadecuada o deficiente de to­

dos los nutrientes incluyendo proteínas, resulta de la carencia de -

alimentos cal6ricos y no de un alimento específico. Afecta a niños -

durante el primer año de vida y está caracterizado por pérdida de 

masamuscu1ar 7 grasa, retardo en el crecimiento, anorexia, diarrea, 

la cara se encuentra enflaquecida y arrugada y pueden presentarse 

deficiencias vitamínicas asociadas. 

Kwashiorkor.- El kwashiorkor es una enfermedad causada por una in­

gesti6n insuficiente de proteínas de buena calidad, asociadas con -

défíci t de caloríe.s. Esta enfermedad suele aparecer en lactantes y -

niños pequeños. 

Características Clínicas.- E1 sjgno principal del kwashiorkor es el 

edema, en loe niños afectados se observa p~rdi1e de peso, debilidad, 

retardo en el crecimiento, no hay alteraciones psíquicas , existen -
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trastornos hepáticos, diarrea, pigmentaciones cutáneas, dermat.ósis, 

cambios en el pelo que incluye caída y decoloración. 

Cambios Bucales.- Se puede presentar enrojecimiento de la lengua, -

queilosis angular, si se observa infl~J:.8Ci6n gingivél se debe prin­

cipalmente a la cantidad de irri tantee loca.les que se encuer.tre.n -

presentes ya que la deficiencia de proteínas acentua la respuesta -

de los tejidos a los irritentes locales. 

Tratamiento.- El tratamiento para correg~r la deficiencia proteíni­

ca consiste en una dieta de alimentos adecuados que aporten proteí­

nas de alta calidad. Para las alteraciones bucales el tratamiento 

va a depender de los cambios en las estructuras periodontales, pero 

también es necesario incluir una adecuada técnica de cepillado y de 

cpntrol de placa. 
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~.- DROGAS 

Los problemas que ocasionan el uso de algunos medicame:ntos se 

pueden ma.nifE:star en boca y por lo tente, involucrar estructuras del 

periodonto, Entre éstos se pueden considerar el uso de a.nticoncept! 

vos ora.le!:" y drog&s anticonvu.lsiona.ntes. 

Drogas Anticonvulsionantes.-

Los medicamentos enticonvulsivos ayudan e.l trate.miento de las 

epilepsias que son trastornce cr6nicos del Sistema Nervioso Central 

que se caracterizan por la aparición espontánea de crisis breves 

con pérdida o trastorno de la conciencia, generalmente aunque no 

siempre con movimientos corporales carecterísticos (8). 

La finalidad principal del tratamiento de la epilepsia ea supr,i 

mir completamente los ataques sin trastornar la función del sistema 

nervioso central. La mayor parte de los a.gentes a.ntiepil6pticos úti 

les tienen relación estructural coP- el fenobarbital • 

.Muchas droga.a pertenecen e.l. grupo de las hidantoínas, entre las 

que se encuentra la fenitoína o difenilhidantoinato de sodio (dila:! 

tin), que es el fármeco de elección pare. todas les clases de epileE. 

sia, excepto para el pequeño mal, el que puede ser tratado con dro­

gas del grupo de las . succiniiñide.s como es la etc succimida ( zarontin),. 

Existen otras drogas con propiedades parecidas a la fenitoína 

pero no hay in~orr.iee de que causen altera.cienes en el parodonto. 
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El efecto farmacológico que tieitE la fcnitoína es <:¡.._.e tiene 

activide.::. antiepiléptica sin causar depresi6n del sistema nervioso 

central, y en dosis t6xicas puede producir exit~ci6n (8). Los efec­

tos t6xi~os de la fenitoína depenñe de la vía de administración, la 

dure.ción de la exposici6n y de la dosis. 

Los efectos t6xicos con medicación crónica incluyen efectos s~ 

bre el sistema nervioso central como son: camM.os en la. conducta, -

aumento de la frecuencia de convulsiones, síntomas gastrointestina­

les, osteomalacia, anemia megaloblástica e hiperplasia gingival. 

La hiperplasia gingival es el aumento de ta.maño de la encía 

debido &l incremento de la cantidad de componentes celulares. Esta 

hiperplasie. se presenta aproximadamente en ·el 20~ ·de los-pacientes 

sometidos a trata.miento crónico y probablemente sea la :oMifest.e.ción 

más común de la fenitoína en niños y adolescentes. El mecanismo de 

la hiperplasia parece deberse a un trastorno del metabolismo de la 

colágena. 

Ce.racte~ísticas Clínicas.- La hiperplasia puede aparecer en dos s~ 

manas de iniciado el tra~amiento, pero por lo general es lle·-2 ·e. 3 -

meses o también después de varios años. La hiperplasia. se presenta 

primeramente como·un aumento de las papilas interdental.es, conforme 

prosigue el agrandamiento el tejido gingive.l se lobula y quedan 

grietas , y puede forroer un pliegue macizo de tejido que cubre 1ma 

parte cor.siderable de las coronas y puede interponerse en la oclusi 

6n. El agrandamiento puede ser inflamatorio y no infla.ca.torio. 
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Cuando el aumento de tamaño es producido por la hiperp1asia 

dilantínica se dice que no hay inflamación sobreagregada. En cambio 

cuando este agrandamiento se complica con irritantes locales se pr~ 

senta la inflamación sobreagregada. 

Algunos investigadores han sugerido que la hiperplasia de las 

encías se puede prevenir o al menos inhibirla manteniendo una buena 

higiene oral (4) •. 0tros autores han observado que la híperplasia se 

puede presentar ~n ausencia de irritantes y también no presentarse 

cuando éstos existen, no obstante, los irrit&ntes locales contribu­

yen al agrandamiento que es causado por el dilantin. 

T.rataaiento.- Si el agrandamiento no es inf'lamatorio la terapeútica. 

de elecci6n será la gingivectomía. En pacientes con inflamación so­

breagregada se realiza la gingivectomía y la eliminación de los 

irritantes local~s. Su recidiva es rápida por lo cual se realiza el 

raspa.je peri6dico. También ae puede cambiar por otro tipo de droga 

pero eso lo puede determinar unicamente su médico. En ambos casos 

se prescriben rígidas medidas de control de placa y de técnica de 

cepillado. 

Anticonceptivos Orales.-

Los anticonceptivos orales son sustancias sintéticas estrogenoi 

des o progestinoides a una combinación de los dos, Tienen corno efec­

to la inhibición de la ovulación, simulando Plgi..mos de loo cambios 

hormonales del embarazo. 

L~s efectos colaterales que tienen los:anticonceptivos incluyen 



nausee., mareos, dolor de cabeza, aurner.tc de peso, trastornos en la 

vejige, elevaci6n de lR ::iresi6n arterial, trastornos acule.res y he­

páticos y sangra.do cingival. 

Ss h!". consili e: re.do que los anticonceptivos o relee' alteran los 

mec::::::.is::ws inmunol6gicos, lo que C.isminuirfo. las defenses inmunol6-

gices, conduciendo de esta manera a la iniciación o progresi6n de -· 

la enfermedad ¿eriodor:tal. También ~odrían aumentar la frecuencia -

de her.:orragie.s gingivales, pero e.lgunos estudios contradicen ésto, 

ya ~u:o r:o han sido evaluados como causa de problemE.s gingivales (4), 

Los ~ambios hormonales que producen estas drogas acentuan la 

reacción infl&matoria a los factores locales, como se observa tam­

bién en el embarazo en la llamada gingivitis del embarazo que es -

producida principell'!lente por irri ti;ntes locales y por la mala higi! 

ne oral. 

Se han comunicado casos de gingivitis y periodontitis asociadas 

a estas drogas, pero estas alteraciones no dependen del uso de los 

ant~conceptivos sino fundementalmente de la presencia de los irritS;!! 

tes locales. 
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4.- FACTORES PSICOLOGICOS 

Desde hace varios años las alteraciones físicas eran asociadas 

a causas emocionales, por ejemplo, la amenorrea se atribuía a ansi,2 

dad o depresi6n o inclusive a miedo de embarazo, finalmente a mitad 

del siglo XIX se describi6 una relaci6n entre factores emocionales 

y aSlllS. 

Frecuentemente cuando estamos sometidos a una situación de 

ansiedad o gran stress ea cuando el organismo tiene como ·respuesta 

la liberaci6n de energías por medio de loa dife~entes sistemas del 

propio organismo, Normalmente esta energía y tensión generadas como 

respuesta a una. situaci6n se descargan. Pero en otras ocasiones 

esta.a ener'gias fisiológicas se acumulan porque el individuo no pue­

de o no quiere eliminarlas. 

As~ por ejemplo el temor y la cólera desencadenan entre otras 

cosas elevación de la presión sanguínea, si esto persiste y se repri 

me sin descargarse puede producir un estado cr6.nico de hipertensión, 

el que a su vez produce cambios tisulares y enfer:nedad orgánica (17). 

A estos trastornos varios autores coinciden en llamarlos trasto~ 

aos psicofisiol6gicos o psicosomátícos, en loo cuales se da un SÍE, 

to~a físico producido emocionalmente que implica un sistema orgáni­

co, iriervado por el sistema nervioso autónomo (24). 

En la actualidad se he t1.e.mostrado que hey diversas alteraciones 

fisicas de origen paicol6gico entre las que citamos ráacciones cut! 

neas como la neurodermatitis, reacciones o alteraciones muscu1oe:squ! 

léticas como son los dolores de espalda, mialgias, incluyendo aguí 

el bruxiamo, 
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En las alteraciones respiratorias encontr~mos el asma, hipo, • 

éspasmo· bronquial, etc. Reacciones cardiovasculáres como son la hipe_!: 

tensión, taquicardia paroxística y migraña; dentro de las r~acciones 

gastrointestinales· como son las que se manifiestan más comunm~nte 

están la úlcera péptica, gestritis cr6nica, colitis, etc. Dentro de 

las reacciones end6crinas entra la diabetes mellitus, pues se supone 

que factores emocionales tienen un papel importante en esta enferme-

dad (24) •. 

'Como se mencion6 anteriormente en muchas de estas reacciones -

interviene el sistema nervioso autónomo ya que tiene importancia en 

la patogenia de la enfermedad. Así por ejemplo resulta evidente que 

el miedo disminuye la secreción salival, modificando su compoáicí6r. 

pues la saliva contiene proteínas, enzimas y f~ctores antimicrobia­

nos que influyen en la salud de los tejidos periodont~les. 

Las emociones por medio del sistema nervioso auton6mo afectan -

el tono vaF.Jomotor, dificul.tando la oxigenación y nutrición de loo -

tejidos, causando una baja resistencia del huésped a los irritantes 

locales y favoreciendo el desarrollo de parodontopatías. 

Zegarelli menciona que la angustia puede ocasionar alteraciones 

fisiológicas en los tejidos gingivales predisponiendo a: la periodon­

titis aguda y crónica. 

Hay varios informes de diversos autores de que la gingivitis 

¡¡lc;:;r;:;r.c;c;:o~!=::..~-:c ~b'.!1a tiene un origen psicológico, pues se produ-

ce cuando hay tensiones, ansiedad, nerviosismo, etc., (7, g, 19). 
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Se ha sugerido que los individuos con anomalías psicol6gices 

desarrollen hebitos nocivos como bruxismo, que puede producirse •iu­

rante la noche o durente las horas de vigilia, genereJ1dc. al mismo -

tiempo trastornos er. la erticul~ci6n.temporomandibular, con tensi6n 

espasmo y dolor en los ~úsculos de la masticación. 

Ent.re otros l:ét.it.cs se encuentran el mor6.er objetos extra1os, 

mordisqueo de uñas, lengv.a o labios y exceso de ti;.baco, todos ellos 

oce.sionan tra\Al!ls. oclusal, al terscionee. dentarié.s y por supuesto al t~ 

raciones parcdonte.les. Como ya hemos dicho, los sínton:ai:. psicosomá­

ticos surgen debido f. la incapacidad del paciente para resolver sus 

conflictos y descerger sus tensiones, muchos de estos trastornos 

son ocasionados por experiencif..s anorme.lt-is de la vida y la mal.:1 ndaI!, 

taci6n ~n las relaciones socia.les. 

La. mayoría de los pacientes que acuden al consultorio dental 

admitirán estar nerviosos y ansiosos, en este aspecto el odont61.2_ 

go tiene un papel importante, P"ªª de él depende que el paciente e~ 

té relajado y trs.nquilo. Por otra parte es indispensable contar con 

la historia clínica p~ra tener conocirr.iento sobre algún dato de or_! 

gen emocione.l que pueda ayudar al cirujano dentista. a obtener un 

diagnóstico integral y no solo diagncsticar a ese paciente desde el 

punto de vista orP..J., En estos ce.sos y dependiendo del desequilibrio 

emoe:iuü1:tl .;.; .:!!:!'!:::::.:!. ;:!e'· !:'J !'0 <>.J.i '1.<=> P.1 tratamiento odontol6gico CO!!! 

pleto, pues e. mencE Qi;.e deseparescan li;.s causas qv.e o.ieron orit;en -

al problema , las· tensiones continuarán y fracasará cvalqi;.ier tratª 

miento dental que llevemos a cabo y por lo tanto seguirán loe tr:'ls­

tornos en el organismo, 
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Para que esto pueda desaparecer es neceserio contar con un psi 

cotere..peuta y en algünos casos ayudado por la fflrme.coterapia y tam­

bién del tratamiento adecuado por parte del cirujano dentista. 

Independientemente de la ayuda que proporcione el psicolÓgo es 

de gran importancia que dentro de la odontología el profesionista -

teng2 los conoci~ientos necesarios sobre psicología, ya que con es­

to logrará no solo una mejor relaci6n interpersonal, sino también -

obtendrá una mayor satisfacci6n tanto para él como para sus pacien­

tes. 
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5.- ENFERMEDAD METABOLICA 

A) DIABETES MELLITUS.-

La diabetes es un trastorno metab6lico r:iuy común, que se care.c­

teriza por la elevación de la glucosa sanguínea como consecuencia de 

un desequilibrio entre la producci6n y liberaci6n de insulina. 

'.l'rae además consigo alteraciones en el metabolismo de lÍpidos y 

proteínas y en consecuencia se encuentra dieminuída la resistencia 

de los tejidos a la iniecci6n. La falte de insulina puede ser total 

en los casos donde se ha producido destrucci6n o extirpaci6n debido 

a una inflamaci6n crónica del páncreas. La siguiente clasificaci6n 

de la diabetes se basa en sus estadíos y en su etiología ( 13). 

Según sus estadíos en: 

1.- Diabetes Clínica o Manifiesta.- Que es le diabetes ya estableci­

da como es la juvenil o la del adulto. 

2.--Diabetes Química o Asintomática.- No hay síntomas francos de di~ 

betes y en adultos puede encontrarse esta etapa por años. 

3.- Diabetes Latente o de Stress.- Existe en persones que han tenido 

diabetes un tieo?O atrás como en el embarazo, con la obeside.d, -

en quemadures extensas o en una infecci6n, y que en ese momento 

tienen una prueba de tolerancia normal a la glucosa. 

4.- F:i:ediaoetes o Diabetes Potencial.- Este tipo no se puede diagno_§ 

ticar con certeza, excepto en el hijo de padre die.bético y en la 

descendencia de d::;s padres diabéticos. 



SegÚn st< ~tioloeía en: 

1.- Di21;,,.-:-es Genética.- Hereditaria, idiop~.tica, prirne.rie, que ea -

subC.:'..vide en diebetes juvenil o del e·li.;.ltc·. 

2.- Dié.c::tcs P5ncre{itica.- La intclerE,ncia a j_c:; hidr8tos de carbo­

no p'..:.edP. ser directamente por la destrt-..~::ién del páncreae:, por 

inf:~~aci6n cr6nica o excisi6n quirú.rgi::a. 

3.- Die.betes End6crina.- Cuando se acompaiia ce alteraciones end6cr_i 

ne.s ::orno la acromege.lie., hipertiroidismo, síndrome de Cushing, 

y tt;!!.ores del p~ncreas. 

4.- Diabetes Ie.tr6gene.- Cuando es precipitada por la administta.ci6n 

de corticoesteroides, ciertos diuréticos y por las combinaciones 

de astrógeno-progesterona. 

Aleo p~blicó un artículo en el que sugiere una hipótesis, en la 

cual relaciona el papel U.e la deficiencia. de vitamina C como un pos!_ 

ble factor etiológico que contribuye a la enfermedad periodontal. 

Para el desarrollo de est~ hip6tesis realizó experimentos en ~ 

xeborat:r:o. Menciona que probablemente el efecto más estudiado del 

escorbu~o es la lesión en la cicatrización de heridas y la fcrmaci6n 

de tejiC.o conectivo. Describe que en un animal con escorbuto, en la 

cicatrización, falta resistencia a la ten~ión y las heridas se vuel­

ver. a a~rir facilmente, y señala que estas lesiones pueden ser atri­

buidas al rorepimiento de tejido conectivo, probablemente como un re­

sultfdc ~el fracaso en la síntesis de nue•e ccl&rena. 

Reporta que Gore ha moatra.do con microscopio electrónico que la 

· lesión ~~l escorbutc implica estructuras colá&enas en las mewbranas 
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basales, y que este es también el tipo de lesiór. en la rr.icrois.ngiop~ 

tía diabética. Indica que estos dates sugieren qe<e la microangiopa­

tía diabética puede ser una consecueucie. de la deficienciE de aseó!: 

bico local, En este mismo estudio Ralli y Sherrr observaron una di~ 

minución del nivel de ascórcico en el plasma de :,erros después de -

la administr<ción de insulina. También relecionen le. deficiencia de 

ácido ascórbico s una función alterada de la barrera mucosa, la re­

sistend.a disminuida a la er.fermedad infecciosl?. y la. sínteiüs alt~ 

rada de la membrar.a colé.gen!?. b&.sal. 

Este ertículo propone que la falta de eficf-cia del ácido escÓ!: 

bico está relacionada principalmente con su trensporte a través de 

células mempranosas. En el caso de la diabetes donde el transporte 

de ácido ascórbico es a través de células de la membrana está infl~ 

enciado por la hiperglicemia. El problema de le deficiencia de áci­

do ascórbiéo intracelular llega a ser reás aparente y puede descri-

bir algán grado de enfermedad periodontal en la diabetes. 

Este estudio describe el hecho de que un estado de malnutrición 

específica.mente la deficiencia de vitamina e, compromete las cefen­

sas del organismo, predisponiendo de esta manere a que se presenten 

enfermedades areles tales como la enfermedad periodontal. 

Las complicr-:ciones que :¡:uede presentar le diabetes pueden ser 

agudas y crónicas. Entre las crónicas desti:.c8r.. la VasculopPtfo., que 

a nivel parodontal se enc~entran microa.ngiope.tías y riego <'engi.;íneo 

d:isminuído. Entre otras complice.ciones esta.n la Nefropatía, Retino-

patía y Neuropa.tía. Las complicf-.ciones egudas son Cetóacidosi-=; 

Hipoglucemia e Infecciones. 



Características ClÍnicas.- Existen dos formas principnlcs de dii:ibe­

tes mellitus: la diabetes que se inicie. en le juventud y que también 

se le llama tipo I y la diabetes del adulto e tipo II. Datos como 

poliuri8, polidipsia, polifagia, pérdida de peso y exámenes de labo­

re.torio en los que encontramos glucosuria e hiperglicemia son loe 

que nos.conducen al diagn6stico de diHbetes. 

La diabetes juvenil ~ tipo I se caracteriza por un comienzo 

rápido, es la más frecuente, se presenta ar1tes de los 20 años, aun­

qu~ tembién puede presentarse a cualquier eded, tiene como síntomas 

polidipsia, poliuria, pérdida de peso, debilidPd, irritebilidod, --­

eneuresis, decaimiento, cansancio y adelgazamiento, No existe insu­

lina en el páncreas por lo que el paciente depende de· la. insulina 

exógena para poder sobrevivir y se encuentra propenso a la cetoaci-

dosis. 

La diabetes del adulto o tipo II se desarrolla con mayor lenti 

tud y aparece después de los 3Q,aíios. Al principio no hay síntomas - -­

o son mínimos, existe pérdida de peso moderada, suele haber nicturia 

y visi6n borrosa o disminuida, 

11'.anifestHcio.nes Orales.- Las manifeste.ciones má.s frecuentes que se 

presentan en los diabéticos no controlado·3 son: boca seca, glositis 

y papilas filiformes ausentes y en diabetes c0ntrolada papilas fili 

formes hipertr6ficas, el aliento es cet6nico o de manzana y úlceras 

en la mucosa bucal. Encías color rojo intenso, papilas gingivales -

inflamadas, hemorrágicas y dolorosas. Hay mayor frecuencia de la en 

fermedad pericdontal, por ceusa de le mala higiene, lo que ocasicne 



acumuleci6n de cálculo supra y subgingivalmente, hay formación de -

bolsas periodor:t12leA 1 se observa destrucci6n Ósrn tanto vertical 

como horizonte.l, movilidad dentaria y por último la pfrdida del die:!! 

te. La diFbetes no causa al1.eraciones en las estructuras del parcdo:!! 

to, pero altera la respuesta de los tejidos a los irritantes locales 

y a lP.s fuerzas ocluseles, acelerando con éste la pérdida ósea y re­

tardando la cicatrizaci6n, lo cual, probablemente se relaciona con 

un trastorne del metabolismo de carbohidretcs a nivel celular en la 

zona de herida. 

TratElliiento.- ~a terapeútica a nivel general consiste en obtener un 

control met12b6lico para disminuir la hiperglicemia y restaurar el -

peso corporal ideal en los adultos, y en los niños además de lo que 

se mencinó anteriormente es importe.nte mantener el crecimiento nor­

mal (6). Para lograr esto existen varios métodos que son el dietéti 

co, el insulínico y los hipoglucemiantes orales. 

Con el régimen dietético se puede lograr un control adecuado y 

la cantidad de calorías dependen del peso del paciente. En personas 

delgadas la dieta debe ser hipercalórica y en obesos hipocalÓrica. 

El uso de la insulina está indicado en el paciente juvenil y -

en el paciente adulto en quienes con la dieta no mantienen caneen 

trE'ciones satisfactorias de glucosa sanguínea. Existen tres tipos -

de insulina: 

a) Insulina ele acci6n rápida (insulina aemil enta). 

b) Insulina de larga duraci6n (insulina ultralenta). 

e) Insulina de ecc:.6n intermedie (insulina lenie.), 
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L~ ~~minictrcción de hipogluc~mia.ntes orale~ como las sulfoni1 

ureas y :.as biguanidas esté indicado en pacientes di"béticos esta.­

bles de ;;omienzo adulto y en los que la dieta no es su±·iciente para 

lograr e;.:. adecuado control. 

Par~ el tratamiento de los cembios buceies primero, es indis -

pensabl~ que el paciente diabético esté controlado. El tratamiento 

dental debe ser de corta duración, no debe interferir con el horario 

de las comidas, esto es con el fin de evitar acidosis diabética, 

coma o r~acci6n insulínica. 

Antes y después de raspados y curetajes administrar antibióti­

cos empezando un día antes del tratamiento y continuarlo un día de~ 

pués. Asimismo ea necesario motivar al paciente para que mantenga -

una buena higiene oral, indicandole una técnica de cepillado y mét~ 

dos de control de placa. 
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6.- ALTERACIONES HEMATOLOGICAS. 

La sangre constituye el medio de transporte de los gases respi 

ratorios, de las sustancias nutrientes y también es el vehículo de 

los agentes que controlan la infección, asi como también de los que 

mantienen la integridad vascular. Cuando se presentan trastrornos ~ 

en algunos de estos componentes se producen alteraciones en la fun­

ci6n provocando dafio a los tejidos. 

Existe una gran variedad de enfermedades sanguíneas que origi­

nan signos y síntomas bucales específicos, las siguientes alteraci~ 

nes que e. continuación se describen, constituyen las más importantes 

dentro de este tema. 

A) ANEMIA..-

La anemia es una disminuci6.n de la cantidad de eritrocitos ci!: 

culantes, cantidad de hemoglobina y volumen de células rojas conce!! 

tradas en una determinada unidad de sangre. 

La anemia puede desarrollarse como resultado de la pérdida de 

sangre, destrucción excesiva o producción inadecuada de eritrocitos 

o por diversas combinaciones de estos procesos (13). 

Las anemias pueden dividirse en dos grupos, anemias agudas y -

anemias crónicas. Cuando la pérdida de sangre es aguda puede estar 

determinada por dos mecanismos: 
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l.- Pérdida brusca de sangre como en una hemorragia interna causada 

por un traumatismo grave. 

2.- Debido e. traetornos conocidos como anemias hemolíticas en los 

cuales el eritrocito tiene un acortamiento en s~ sobrevida. 

La pérdida cr6nica de sangre se presente mC.s comunmente a par­

tir de 6rganos pélvicos de la mujer y del conducto gastrointestinal 

en el hombre. Esta pérdida cr6nica de sengre resulta en una deficieg 

cía de hierro. De acuerdo a su morfología las anemias se clasifican 

en 

a) Anemias megaloblásticas. 

b) Anemias microcíticas hipocrómicas. 

e) Anemias normocíticas normocr6micas. 

Ea importante considerar loa tipos de anemias que pueden presea 

tar manifestaciones a nive1 oral, princi~~lmente porque en un momen­

to dado durante la práctica odontológica pueden llegar pacientes que 

por su estado bucal podamos detectar en ellos alguna atecoión hemat~ 

lógica. Asi, para complementar el diagnóstico es necesario un estu­

dio más detallado como son los exámenes de laboratorio. 

Una vez obtenidos podemos confirmar cual es su tipo sanguíneo 

y sE'ber si esta persona presenta alguna alteración hematol6gica, 

pues de aquí se deriva la importancia de saber cuales son las anemi 

as más comunes, asimismo, saber cuales son las que se manifiestan -

en cavidad oral y finalmente cuales causan parodontopatías. 
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1.- ANEMIA PERNICIOSA, MEGALOBLASTICA, DE ADDISON o HIPERCROMICA 

MACROCITICA 

Las anemias meg8loblásticas son elteraciones de la hematopoye­

sis debido a un bloqueo de 12 síntesis de ácidos nucleicos, en rel~ 

ci6a con deficiencia de ácido f6lico, vitemina B12, o bien altera­

ciones metab6licas desarrolladas en el curso de enfermedades hepáti 

cas cr6nicas, en algunos procesos neoplásicos o por acci6n de dro -

gas. Morfol6gicamente se caracterizan por la existencia de elemen­

tos celulares de mayor temaño que el normal. Se les llama megaloblá! 

tos porque las células eritroides son grandes, ovales, con mucleo y 

citoplasma modificado. 

Las earacterísticas clínicas y manifestaciones orales de la -

anemia perniciosa fueron descritos en el tema de des6rdenes nutrí -

ciocales, sin embargo, también debe ser incluído en alteracioneá -

hemafol6gicas, ya que_ existe una alteraci6n en los eri~~ooitos. 

ANEMIAS HEMOLITICAS o NORMOCROMIOAS NORMOCITICAS.-

La anemia hemolítica es una alteraci6n caracterizada por un -

acortamiento de la sobrevid~ del eritrocito en la circulaoi6n. Este 

acortemiento está determinado por un aumento en la velocidad de de~ 

trucci6n de loa eritrocitos, ya sea por un defecto del mismo, o por 

una alteraci6n en le membrana o por una ano!I"Illalidad en la eíntesia­

de hemoglobina. Tarnbi6n pueden ser defectos que están en relaci6n 
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con una agresi6n del medio runbientri del gl6bulo rojo como pueden ser 

droges con acci6n hemolítica o agentes físicos o químicos, 

2.- ANEMIA APLASICA o APLASTICA, NORMOCROMICA NORMOOITICA.-

La anemia aplásica es une. enfermedad_ en la cual hay falta de 

actividad de la médula 6sea para producir la cantidad necesaria de 

gl6bulos rojos, existe pancitopenia y trombocitopenia asociadas, 

Esta alteraci6n suele clasificarse en dos tipos: anemia aplási­

ca primaria y secundaria. La anemia aplásica primaria es de etiolo­

gía desconocida, es mortal y se presenta en adultos j6venes. La ane­

mia aplásica secundaria o congénita está asociada a anomalías congé­

nitas como son .ano:nnalidades 6seas, microcefalia, hipogenitalismo, -

hiperpigmentaci6n de la piel y enanismo. Sín embargo esta enfermedad 

se origina por la acci6n de drogas u otros agentes químicos y expo­

sici6n a radiaciones. 

Características Clínicas.- Las manifestaciones clínicas son simila­

res en la anemia apláeica prima.ria y secundaria. Frecuentemente el 

principio es lento e insidioso por lo que el p~ciente da una histo­

ria de palidez progresiva, debilidad y disne_a, presenta entumecimieQ 

to en extremidades y edema, Se producen petequias en la piel y muco­

sa de:bido a la tromboci topenia, se presentan hemorr.agias de la.a mu­

cosas de la nariz, bucal y del tubo alimentario. A causa de la neu­

tropenia existe una disminuci6n de la resistencia a las infeccionee. 
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Manifestaciones Orales.- La mucosa ornl se encuentra. pálida, se pr~ 

sentan hemorragias gingivales, ulceraciones de las muccs2.s, las CU!!!; 

les se observan con un fondo grispardo y eritema alrededor (monili~ 

sis bucs.l), se observan petequias en paladar blando y dclor de ga.r­

ganta debido a las ulceracione5" en la faringe. Si se llega e prese!! 

tar alguna altersción perodontal es por la presencia de los irritB!! 

tes locales aunada a le baja resistencia que en esos ~omentos se eg 

cuentra ese paciente. 

Tratamiento.- No hay tratamiento específico pera la &.nemia aplásica 

prims.ria, ya que la enfermedad es mc~tal, sin embargo, se realizan 

transfusiones y se administran antibi6ticos para contrarestar--3:..a. -

infección. En la anemia secundaria se elimina el agente causal y se 

instaura un tratamiento de apoyo. 

B) LEUCEMIA • ..,. 

La leucemia es una enfermedad neoplásica que se caracteriza por 

le. proli:feraci6n anorne.l de los leucocitos con formas inmaduras. Las 

leucemias se clasifican según su curso clínico en: 

a) Leucemias agudas 

b) Leucemias crónicas 

SegÚn su morfología celular y siendo las n;áa frecuentes: 

1.- Mielicítica (granulocitoa) 

2.- Linfocitaria (linfocitos) 

).- Monocitaria ( m.'Jnocitos) 
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En le leucemia aguda se encuentran a menudo células inmaduras 

del tipo de los blastos, utilizando este término pa.ra la mieloblás­

tica, linfoblástica y monoblástica. 

La etiología de la leucemia es desconocida, aunque .algunos autQ 

res sugieren que puede ser causada por un proceso infeccioso; en 

person&.s leucémica.s se observan al t.eraciones cr6mos6micas que afec­

tan a uno de los autosomas más pequeños y se le conoce como cromoa2 

ma Filadelfia. Las radiaciones también están asociadas a esta pato-

logía, ya sea en pequeñas dosis como en los radiólogos o a grandes 

dosis como en los sobrevivientes de la bomba atómica. 

El. síndrome de Down también se encuentra asociado a la leuce -

mía pues se observa una alta frecuencia de leucemia en estos pacien 

tes. 

LEUCEMIAS AGUDAS.-

l.- Leucemia:s Agudas Linfoblá1:3ticas.- Incluyen a .las l~ucemias de -:­

células indiferenciadas debido a su comportamiento similar. Algunos 

autores sugieren qua los pacientes con leucemia de células indife­

renciadas tienen una sobrevida menor que los que tienen leucemia a 

base de linfoblastos. 

2.- Leucemias Agudas Mieloblásticas.- Presentan una serie de condi­

ciones con diferencias en la morfología celul2r evidente, gre.nulocí 

tica o rnonocítice., pero cuyo curso clínico y respuesta al tretamieg 

to es muy similar. 
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Características Clínicas.- No hay diferencias en i1as manifestaciones 

clínicas de los tipos morfológicos, excepto en la v2riedad monocíti­

ca, por lo que todos los tipos de leucemia aguda presentan un cuadro 

clínico parecido. 

La leucemia aguda linfoblástica es mP.s fre01lente entre los 2 y 

5 ~ños de vida, sin embargo también prevalece entre ~os 7 y 8 cños 

y entre los 10 y los 30 años. Las edades en que se presenta la leu­

cemia aguda mieloblástica son el primer año· de vide., de los 7-9 

años y de los 14-15 años y en personas mayores de 45 predominE esta 

variedad de leucemia. 

El comienzo de la leucemia aguda puede ser súbita o insidiosa, 

se caracteriza por debilidad, fiebre prolongada, palidez, existe 

esplenomegalia y hepa·tomegalia, hay crecimientc· de los g!.".nglios li,!1 

fáticos y dolores 6seoe. Se producen petequias, epistaxis y equimo­

sis cutáneas que son consecuencia de la trombocitopenia. La infil -

trpci6~ ªe tejidos blandos es más frecuente en la leucemia mieloblá,!! 

tica que incluye infiltraci6n de glándulas salivales, principalmente 

de la par6tida 1 y también de glándulas lagrimales, infiltración gin­

gival e infiltración a• le. 6rbite. 

Manifestaciones Orales.- En la leucsmia se producen hemorragias giE 

givales, la.a mucosFs están pálidas, pero también se r,ueden observar 

lesiones purpúri?as de mucosa bucal, parecidas a las eq~imosis cut~ 

neas. Se origina hiperplasia gingival causada por la infiltración -

leucémica, la que también se observa en la pulpa dentaria con la 

consiguiente necrosis. La hiperplasia ci.;tre la ir.a;, or parte de los -

dientes. 
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Las papilas interdente.les se encuentran redondeaa.as, blandas y 

esponjosas con necrosis superficial y sengran facilroente, presentag 

do un color rojo intenso. En la mucosa oral se observan ulceraciones 

que ocasionan dolor, la lengua es ·saburral y de olor fétido. 

A causa de la necrosis del periodonto se produce movilidad deB 

taria; rediograficamente se observa ensanchamiento del espacie del 

ligamento periodontal y en algunos casós se observa destrucción 

6sea. En algunos pacientes las glándulas par6tida y submaxilar aume~ 

tan de volumen provocando dolor a la presi6n. 

Puesto que en ésta como en la mayoría de las alteraciones sis­

témicas está disminuida la capacidad de ·defensa del organismo, faci 

li~ando la acumulaci6n de placa, cálculo~ y otros irritantes loca -

les favoreciendo de esta manera el desarrollo y progreso de la enfe,;: 

medad periodontal. 

Tratf:liliento.- No hay tratamiento curativo para la leucemia, pero se 

han empleado medicamentos como corticoesteroides y medios quimiote­

rapeúticos, antibi6ticos y transfusiones para prolongar la vida de 

estos pacientes,. a pesar de todo la enfermedad es mortal. 

Pare. realizar el tratamiento odontológico el primer paso que -

se tiene que seguir es consultar con el médico, una vez hecho esto, 

se elimina cuidadosa.mente la placa y r.esiduos alimenticios con una 

torunda de algod6n y se le indica un método de control de placa. PO§ 

teriormente se realiza el raspa.do superfici0.l con el objetivo de se­

guir disminuyendo la inflamaci6n y el agrandamiento e insiátir en -

los procedimientos de control de placa. En las siguientes sesiones 

se reeliza el rospado y curetaje m~s profundos, tendiendo cuidado de 
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no lesionar la encía y para disminuir el riesgo de infección se ad­

ministran antibi6ticcs por vía general una noche enterior y 24 horas 

después y además llevar un control estricto de sus procedimientos de 

higiene ore.l. 

LEUCEMIAS CRONICAS.-

Se distinguen dos variedades, la leucemia granulocítice. crónica 

y la leucemia linfocítica crónica, la monocítica crónica es muy rara. 

1~- Leucemia Granulocítica Cr6nica.- Es una. neoplasia de crecimiento 

lento, caracte!izade por hiperplasia de c~lulas granulocíticas, las 

cuales infiltran el bazo y ocasionalmente otros tejidos. 

2.- Leucemia Linfocítica Cr6.riica.- Es una enfermedad caracterizada 

por linfadenopatía e infiltraci6n de la m~dula 6sea y sangre perif! 

rica por linfocitos maduros, es frecuente la eeplenomegalia y se.p~ 

serva después de los 50 años, su etiología es desconocida. 

Características Clínicas.- Los síntomas aparecen lentamente y pueden 

estar presentes durante meses o años antes de que los síntomas perm_! 

tan descubrirla, a pesar de ésto los pacientes pueden teaer aspeúto 

saludable o p1•esentar palidez, fatiga. y disnea; la eeplenomegalia y 

hepatomegalia están presentes, aparecen lesiones cutáneas como pet~ 

quias y equimosis, erv~ciones papuloeas y nódulos cutáneos. Puede -

ocurrir agrandamiento de glándulas salivales y amigdalas_y como co~ 

secuencia provocer xerostomía. Son frecuentes las adenopatías cerv! 

cales que son duras y no dolorosas a la presi6n. 
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Manifestaciones Orales.- Las me.nifestfciones ornles de la leucemia 

crónicc. r.o suelen ser tan notorias como las de la leu.cemia aguda, -

sin embargo, se observa palidez de la mucosa, encía o labios, tam -

bién apc-recen petequias en muco:::a y paladar blando y hemorra.gias 

gingiveles, Puede haber agrande.miente· tumoral de la encía como res­

puestc. e. los irritantes locales, se puede presentar movilidad dent§: 

ria debido a la infiltraci6n de los tejidos de soporte, infecciones 

gingivales y ulceraciones mucosas. 

En todas las fcrmas de leucemia ya sea aguda o crónica se modi 

fica la respuesta de la encía a los irritantes locales y ésta es 

muy exagerada, si se llega a presentar gingivitis esta es originada 

principalmente por irritantes locales tales como placa, materia al­

ba, cálculo y mala higiene oral, ya que so.n los causantes de los 

cambios parodonte.l""s en esta enfermedad. 

Tratamiento.- Con la radioterapia y la quimioter~pia en médula, bazo 

y genglios linfáticos se pueden obtener remisiones de la enfermedad. 

Para el tratamiento local consiste en eliminar los factores l~ 

celes mediante el cuidadoso raspado y curetaje, tomando las debidas 

prece.ueiones como se menciona en la leucemia aguda. En los pacientes 

no tratados, la durf..ci6n de la vida es de 2 a 3 años, mientras que 

El proffiedio de loe pacientes tretri.dos es de 5 años, pero en pacien­

tes con leucemia linfocític6 crónica hc.n vivido més de 20 años. 

En un artículo publica.do por Stafford y colaboradores en 1980, 

en el c~al emprendieron un estudio para definir la importancia que 

tiene la cavidad oral como un indicador del digarióstico de leucemia. 

y tembi~n detorminar aquellos factores que Lfectcn la frecuencia de 
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cornpliéEJ.cioneif orales· durE1nto lé• enfermedad, obteniendo informes 

importantes que mencionaremos e ·~:mtinuación. 

Esta investigación se llev6 a cabo en 429 paCl'!ntes en la que 

incluyeron de.tos como edad, sexo, biometrfo hemé.tica, cla.sificación 

del tipo de leucemie., síntomas y halle:·:f.J:o oreles, los c:uales fue­

ron definidos en tres categorías: 
. .. I 

l.- Problemas orelfls prima1;ios en los cuales el paciente busca con­

sulte. profesional permitiendo el diagnóstico de leuce:nia. 

2.- Problemas orales secundarios, aquellos que corr:bin2.dcs con otros 

síntomas provoca que el paciente busque e.tención profesional. 

3.- Problemas orales asintomáticos los cuales no fueron descritos 

por los pacientes pero que fueron notados en el exámen físico. 

Los resultados que obtuvieron estcs investigadores y de acuerdo 

con otros reportes, encontraron que las manifeste.ciones orales ere.n 

más comunes en pacientes con leucemia ~.e;ude y presenteban pocos pr2 

blemae orales los pacientes con .leucemia crónica. 

Las alteraciones primarias qu~ se presentaron con mayor frecue~ 

cia fueron en pacientes con leucemia aguda mielogénica observandose: 

exudado gingival, petequias, hematomas, garganta inflamada, faringi­

tis, ulceración oral no específica, dolor y hemorregies. Los prcbl~ 

mas periodontales:. y la linfadenopatía fueron mencionados ocasional­

mente, mé.s de la mitad de los pacientes con leucemia agude linfo ·::.._ 

blástica describieron linfadenopatía de cabeza y cuello, corr:plica­

ciones orofaríngeas, infección bacterial, hemorragiP. y dolor oral. 
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Los síntomas orales secundarios fueron más comunes en la leuc~ 

mie linfoblástica aguda que en las otras formes de leucemia, entre 

estos síntomas se observaron linfadenopatía, hemorragia oral, agr~ 

d;;miento gingival, eritema., dolor, alteraciones orofaríngeas, infeE_ 

ci6n, ulceración e implicación de gl~ndulas salivales. 

Pocos pacientes con leucemia cr6nica tuvieron problemas or&les 

pero encontraron que la hemorragia y la linfadenopatía eran los 

hallazgos más comunes, tanto en pacientes con leucemia aguda como -

en pacientes con leucemia cr6nica. 

La mayoría de los pacientes con leucemia ~guda linfoblástica 

que se sometieron a este estudio fueron niños, y en los pacientes 

de mayor edad se observ6 la leucemia linfoblástica cr6nica. 

De todos los síntomas y signos orales que presentaron estos P.!! 

cientes el más sobresaliente fué la hemorragia oral. Estas caracte­

rísticas dieron la iniciativa para que el dentista realizara los p~ 

sos necesarios para el diagn6stico de leucemia. Por otra parte, 

ningune corre1aci6n notaron entre la frecuencia y distribución de -

síntomas sistémicos y probleman orales. 

Otra conclusión a la que llggaron. Stafford y colaboradores fué 

que ni la edad ni el sexo son factores importantes para las compli­

caciones orales en, pacientes con leucemia aguda, 

De esta forma, este. investiga.ci6n tiene especial importancia, 

ya que le. cavidad oral juega un papel importante en la dotecci6n de 

algunas enfermedades sistémicas, como en este caso la leucemia, 
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además de que apoya el hecho de que las alteraciones sistémicas en 

sí no originan parodontopatías, sino que disn:inuyen li; resistencia 

del huésped, provocando una respuesta exagerada a los irritantes 

locales, dando inic:io de esta. manera al agrandamiento gingive.l y al 

progreso de la enfermedad periodontal en le +eucemia, 

C) HEMOFILIA.-

La hemofilia es una enfermedad hemorrágica y de origen genéti-

· co, que se caracteriza por la deficiencia de un componente de la 

tromboplastina plasmática, que es un factor de coagulación de la 

sangre. 

Se distinguen tres tipos de hemofilia : La hemofilia A que co­

rresponde a la deficiencia de globulina antihemofílica o factor 

VIII; la liemofilia B que es la deficiencia de factor IX o factor 

Christmas, y l~ hemofilia C·que es la deficiencia de factor XI que 

es la falta del antecedente de tromboplastina plasmática (PTA), no 

está ligada al sexo y afecta tanto a hombres corno a mujeres. La he­

mofilia A o B se hereda como carácter recesivo ligado el sexo, la -

transmiten las mujeres y la padecen los ho~bres. El gene de la hem~ 

filia A o B está localizado en el cromosoma X, el hombre transmite 

el gen a todas sus hijas, pero no a sus hijos, Prevalece más la he~ 

mofilia A que la hemofilia B. 

Características Cl:Ínice.s.- Las manifeste.ciones clínice.s son las mi_!! 

mas para los tres tipos de hemofilia, Los pacientes manifiesten 
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equimosis apf.rentemente espontáneas o con trflumatismos leves, hemar­

tomas mi.:.sculares profundos, hemorragias en cavidades e.rticulares 

(hemartrosis) que dan lugar a dolor articular y li~itación del mov! 

miento, se puede producir epistaxis, hay hematuria y hemorragias 

gastrointestinales. 

Manifeshciones Orales.- Se presentan hemorragias gingivales que pu~ 

den ser prolongadas y mas~vas, puede producirse hematomas en el pi­

so de boca donde la sangre puede difundirse hasta el espacio farín­

geo lateral y producir un hematoma de laringe con la consiguiente -

dificultad .respiratoria. 

Tratamiento.- Es necesaria la hospitalización para los pacientes h~ 

mofílicos con cualquier. tipo de hemorragia, ya que se realizan tran.§. 

fusiones de sangre total o plasma conge~ado fresco para dominar la 

hemorragia y establecer medíd.2.s para· 1a· coagulación. En esi;os pacía!! ... 

tes cuar.do se llegan a presentar alteraciones parodo.ntales se reali­

za el tre.tamiento adecue.do a ese problema, eliminando los faetores 

locales por cualquier procedimientó terapeútico, además que para -

realizarlos es necesaria la hospitalizaci6n. 

D) MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.-

La cononucleosis infecciosa es una enfermedad aguda, infecciosa 

y benigna, algunos autores indican que es de etiología desconocida, 

sin embargo, otroe opinan que es causade por el virus Epstein-Barr 

que pertenece al·grupo de los virus del h~rpes. 
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Los anticuerpos para el virus Epstein-Barr est8n eusentes antes 

de padecer rnononucleosis, se desarrollan con reéylaridad en el curso 

de la enfermedad. Pruebas epidemiológice.s y de laboratorio sugieren 

que la transmisión del VEB ocurre por la vía bucofar:íngea, durante 

el contacto que surge por las relaciones personales. 

Característic8s Clínicas.- Se presenta con más frecuencia en niños 

menores de 13 años en una forma epidémica, la otra variedad que se 

presenta en forma de casos aislados, afectR más a menudo a adolesceQ 

tes y adultos jóvenes. En adultos jóvenes el período de incubación -

es de 30 a 50 días, en niños al período es más corto de 10 a 14 días. 

Entre los síntomas se incluyen fiebre, cefalalgia, malestar, 

fatiga, dolor de garganta y adenopatía cervical, faringitis y amig -

dalitis que se presenta en la mitad de los pacientes. 

El agrandamiento de nódulos linfáticos es J.a. característica 

más sobresaliente, las cadenas cervicales anterior y posterior son 

las más af'ectadas, .a la palpación son firmes y poco dolorosas. En -

el 50% de los pacientes se presenta esplenomegalia y en el 10% hep~ 

tomegalia. 

Manifestaciones Orales.- Se presenta eritema difuso de toda la muco­

sa, gingivitis y estomatitis aguda, petequias palatinas que se obse~ 

van entre paladar blando y duro •. 

Tre.tamiento .- No existe trat<:.rnien"tc específico, la terapeútic& es -

sintomática, se recomienda reposo en cama, dietE blenda o poco con ... 

dimenteda, los en2lg,sicos son necesarios pare la cefalalgia y dolor 

de gargente, los gargarismos y lrz irrigecioncs con soluci6n salina 
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proveen ::e~oremiento sintoffiático de la faringitis y estomatitie. En 

pacie:1t::; con síntomas graves se emplean mcdic¡;;rc,en1:.os como cortico-

esterci~es para combatir o prevenir complicaciones. 

E) AGRA:HT.LOCITOSIS.-

Es une. enfermedad grave que se caracteriza por la desaparici6n 

casi absoluta de granulocitos de la sangre periférica, aunado a un 

estedc infeccioso. Se caracteriza por leucopenia y neutropenia, su 

etiología es de origen medicamentoso. Esta enfermed~d es conocida -

también como granulocitopenia o angina agranulocítica. 

Carecterísticas Clínicas.- Es m~s frecuente en mujeres que en hom­

bres, la enfermedad es de comienzo 'sÚbito con fiebre elevada, esca­

losfríos, malestar, debilidad.general y dolor de garganta. Como co~ 

secuencie. de la neutropenía. existe una disminuci6n de la resistencia 

a la infecci6n, por lo que aparecen infecciones en el apare.to gastr~ 

intestinal y en las '..rías genitourinaríe.s y además linfadenopatía re-

gional. 

Manifestaciones Orales.- Se observan ulcereciones en amígdalas, mu.­

cose tucel y faringe, encía y paladar. Este.s úlceras necrótices es­

tán cubiertas por una membrana gris ·O negra en mucosa de encías, l~ 

bíos, pale.6.ar, lengua y boca, este.s lesiones están delimitadas, hay 

saliveci6n excesiva, lengua saburral, olor fétido y hemorragia gin-

gívpl, Glickman describe las sifuientes alteraciones en el par~doc­

to: hemorragia del ligamento periodont::ü, deetrucci6n de las fibraa 
1 

principf.'lee, osteoporoaiél del hueso r1r;ponjoeo y reaorci6n oeteocl~~ 

tí ca .• 
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Tratamiento.- Suprimir el agente causal y administreción de quimio­

terápicos p3re combatir la infección. Para las lesionas infeccioses 

bucales, lavados con sustancias que desprendan oxígeno y lavadcs 

germicidFs, 

F) POLICITEMIA.-

El término policitemia se refiere al aumente por arriba de los 

valores normaleE de eritrocitos en la sangre. Existen tres foroas de 

polici temia. 

a) Policitemia relativa.- Existe un. eumento aparente en el número de 

eritrocitos causada por la pérdida de líquidos corporales, 

b) Po~icitemia primaria, conocida también como policitemia rubra -

vera, enfermedad de Vazquez-Osler y eritremie. Este tipo presenta -

un aumento v~rdadero de eritrocitos, junto con leucocitos y plaque­

tas, su etiología es desconocida. 

e) Policit.emia secunda.ria o eritrocitosis, es parecida a la primari:8. 

es de etiología desconocida y puede originarse por anoxia de la mé­

dula 6sea o por un estímulo de la eritropoyesis. 

Características Cl:!nicae.- Las manifestaciones de la polici temia pr,! 

maria o vera son las siguientes: ae presente a una edad adulta y 

senil y es m{ s frecuente en hombrea. La cer~. ?Uedé este.r de color -

rojo azule.do, asi como labios y párpados. Los pe.cientes refieren sÍ_!! 

tomas como son cef~lee, dcbilided, confusión ment&l, fatigabilidad, 

dienea y dificultad de concentra0i6n, vértigce e irritebilided, 
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Manifestaciones Orales.- La mucosa buc:?l, encías y le.nfUa v&rían -

de un ccl::.r rojo intenso r;, púrpt~r-2, 12 f=r.·cía con fn:cvencia se en­

cuentre.. er,grosade. y a v¡;ces esponjosa, ha;y hemorragiPs gineivales 

espont{r.sas. No EG 1·,m1 nportedo casos de que eosta alt.f=re.ción cFu­

se parodontopatíe e, si ::e presenten, le cause. principe.1 sería la -

ecumv.lc.ci-Sn de place., cálculo, restoi:: alir.1enticies etc. 

Tre.temiento.- Los métodos m~s an:pliamente utilizados son las san -

gríe.s ( sengrer peri6dicemente al paciente) o administrar su12te.n -

cíes corr:o f6sforo redioactivo y quimioterápico s. El tret2mi ento 

dentB.l depende del tipo de alteraci6n parodontal, ya see 1wi:. sim-­

ple profilaxis o un rE',spado .Y cu.retaje, incluyemlo métodos de higi~ 

ne oral como técnica de .cepille.do y de control de place. 

G) PURPURA TRON.BOCITOPENICA.-

Se le denomina púrpura a l?s lesiones de color violáceo o pu! 

púrico =1.Ue se preser.ten en piel y roucoses, debido a e::trav~seción 

senguínea Sl.lbcuténea y submucose. 

Le ::~.rpure. tromboci to:¡;énica e e una el tereci6n her.iorrá.gica ca);! 

sede por ui1e disminuci6n del número de pla.quetes. Dentro de las -

¿Úrpuree se distingv.en doE tipos: 

1,- E1. pri~ario o idiopático, que es de etiología desconocida, ta~ 

bién .ó'e :e conoce como enferrr.eded de Werlhof. Es ur. tre.storno 

en el cual un procGsc inlll1Jnol6gico acorta l!'. vida meclie. de la.a 

ple:;uo;tE-!:'. 

2.- JU tipo secundario que ez cauo~tlo por ir:feccionee, lupus orit~ 

m<.d;r;s0 1 r.fJOple.aiO.ll iOV890I"?B e.e r:i(•dule y rr.edici:;m1;,r,tos. 



Características Clínicas.- Las mar.ifesteciones clínicae: son casi -

idénticl"s p2.ra ambos tipos de púrpuras , por lo que ~ola se üc:::·á -

une descripción clínica. Puede comenzar bruscan:eHt~· o desarroller­

se er: dÍe.s o s€rr.¡;;r.E·.~, 2.p;recen teruorragis s espontáneas E:n piel, 

epistE>xis, he.y herr1aturi1:1, melena o hematemesis y hemorragias sub--

Manifestaciones Or·ales.- En cavió.ad eral e:e observan petequias y -

equimosis, principalmente en pe.ledar blando, mucosa bucal, labios 

y piso de boca1 pueden presentarse vesículas hemorrá@icr::<:: de dife­

rentes te.ma;1os, He.y hemorragie.s gingivales espontáneas, le. encía -

se encuentre. inflemeda, blanda y frieble, esto es debido a la pre­

sencie de irritantes locales. 

Tratamiento.- No existe tratamiento es~ecífico para la púrpura, P! 

ro la esplecnotornía ha dado buen resultedo, además de reposo en c~ 

~e.. A nivel bucal la terapeútica a seguir es la eliminación de la 

irritación local y este.blecer métodos C.e control de placa y técni­

ca de cepillado. 
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CAPITULO IV 

CLASIFICACION Y CUADRO CLINICO DE LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 



CLASIFICACION Y CUADRO CLINICC DE LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAJ, 

Es import!:'nte que el odont6logc de prifotica generr 1 conozca la 

clasificación de los diversos procesos patol6gicos que afecteri ~l -

peridocionto, por lo cual la siguiente clasificación reune los princ,:h 

pales padecimientos.periodontaj.es. 

I.- ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 

A.- CONDICIONES QUE AFECTAN LA ENCIA 

l.- OCASIONADAS POR FACTORES LOCALES. 

La gingivitis es la inflamación de la encía y se produce como -

respuesta de los tejidos periodontales a los irritantes locales y a 

los trastornos sistémicos, ya que la inflamaci6n es una característi 

ca de todas las formas de enfermedad periodontal. 

Por su evolución y duración se divide en as-uda, subagu~a, cr6ni 

ca y recurrente. La gingivitis aguda se caracteriza por ser dolorosa 

c~mienza repentinamente y es de corta duración. La subaguda presenta 

síntomas más leves que la aguda. La recurrente ree~arece desp~és de 

haber sido eliminada o puede desaparecer espontáneamente. Le ~ingivi 

tia crónica es el tipo de gingivitis más común, ti&ne une evoluci6n 

lenta, persiste por largo período de tiempo y es indolora. 
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Por eu '.iistri bución. se clasifica en.: 

PapilEr.- Afecta la pe.pila interdente.l y frecuentemente se extie 

hecia le porci6n adyacente del margen gingival. Los cambios en la 

p<pile son los primercs signos de giwgivitis. 

Marginal.- Se observa en el margen gingival pero también puede impli 

car lE. -=ncía adherida. 

Difusa.- Envuelve la encía papilar, marginal y adherida. Estos tipos 

de gingivitis pueden ser localizadas y afectar e. un solo diente o un 

grupo de dientes, o puede ser generalizadas y abarcar toda la boca. 

a) Gingivitis Crónica.-

Es la enfermedad más común y se refiere a una inflamación cr6ni 

ca de la encía. 

Etiología.- Se debe a una irritaci6n local come es la acumulación de 

placa, cálculo, restauraciones defectuosas, dientes en malposición, 

y la flora bacteriana existente. 

Lee ceml:ios clír.icos aparecen en la papila interder..tal y encía 

marginal, pero a veces puede afectar a la encía adherida. Exisien 

cambios de coloraci6n que van de un rosado leve a un rojo azulado, 

dependiendo del grado del proceso inflamatorio. Hay tendencia a la 

hemorragia con el cepillado y la masticación. 

Trate.mi-:nto.- Consiste en le. eliminaci6n de los irritantes locales 

y adiestrar al paciente para que lleve un contro1 de placa y una té~ 

nica é'.e espillado adecu2.das. 
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b) Absceso Gingival.-

El absceso gingival es una lesi6n localizada que implica la 

encía marginal o pE-piJ.a interdentaria y -=s una respuesta inflamat2_ 

ria aguda a cuerpos extr8ños forzados dentro de la encía. Se cara~ 

teriza por una hinchaz6n con una superficie roja,.lisa y brillante. 

Etiología.- EstP. respueste. inflamatoria es originada por objetos 

extraños como son procedimientos de higiene dentel, espec.ialmente 

las cerdEs del cepillo y palillos dentales (9). 

Tratamiento.- En la primera cita consiste en establecer un drenaje 

ya sea por incisi6n o por curetaje. En caso de que la leei6n resi­

dual sea demasie.do grande se elimina quirArgicamente, además indi­

car una técnic& de cepillado correcta y ~étodos d~ control de placa. 

e) Gingivitis Alérgica.-

La alergia es una reacci6n anormal de:!. orga . .nismo frer..te a un!?. 

sustancia extrcña, su manifestaci.Sn m{s i.rr,portante es la hipersen­

sibilidad. Las reacciones alérgicas puede~ ser causadas por medie~ 

mentos o cierto tipo de alimentes, o inclt;sic en el consultorio den 

tal a ciertos materiales utilizado.s y pueden menifestarse en boca 

en forma de una reacci6n inflamator" .. r. Pue:':e afectP.r un área loca­

lizada o todos loa tejidos circundantes de le. boca, se· caracterize. 

por edema, u::.cera.cí6n, enCÍA color rojizo, :;uede he.bar necrosis y 

formaci6n de vesículas. 
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Tretamíento .- Evitar el agente que está ca.ussndo la. reacci6n alérgica. 

d) Gingivitis de la Erupci6n.-

Dv.rante el período de erupci6n dentaria es frecuente que se 

pro~uzce. gingivitis. Su causa principal son los irritantes locales -

que se acumulan alrededor del diente en erupci6n. Esta reacci6n in­

fle.me.toria acentua a la encía margimü que parece agrandada y promi­

nente. La encía presenta cambios de color tamaño y consistencia sem~ 

~ante a la inflamaci6n cr6nica. 

Tratamiento.- Eliminaci6n de irritantes locales con profilaxis e in~ 

dicar técnica de cepillado y de control de placa. 

~) Gingivitis Herpética.-

La gingivitis herpética aguda es una infección de la cavidad 

bucal causada por un virus, el herpes simple. 

Se presenta. ccn frecuencia en niños de 6 meses a 10 años, pero 

r.o es raro que se presente en adolescentes y adultos jóvenes. El CU! 

so de le. enfermedad dura de 7 a 10· días. La enfermedad se caracteri­

za por un notable eritema, hemorragia gingival y de la mucosa adya-­

cente -;,· la encía es brillante y edematosa, 

Hay erupción de vesícules que pueden presentarse en la encía, -

ffiucosa labial, paladar blando, lent;ua, faringe y amígdalas. Ya foz1n~ 

das e2~as vesículas se rompen en 24 horaa aproximadamente y dejan 

úlcer~s dolorosas cubiertes por uno. membre.n gris y rodeadas por vn 
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halo eritematoso. Por lo general el paciente tiene fiebre, dolor, 

malestar general y linfadenopatía refional, 

Tratamiento.- Consiste en medidas paliativas y sintomáticas, puesto 

que el curso de la enfermed~d es inaltereble. 

2.- OCASIONADAS POR FACTORES SISTEMICOS.-

a) Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda.-

La gingivitis ulceronecrotize.nte aguda es una infecci6n aguda 

de la encía. De acuerdo a la intensid2d y duración de la er.=ermedad 

se conocen loa· siguientes tipos: aguda, subaguda y cr6nice. Puede 

distribuirse en un solo diente 0 grupos de dientes asi como también 

puede generalizarse en toda la boca. 

Etiología.- Varios autores coinciden en señalar que la enfern:edad es 

causada por un ba.cilo fusiforme y una espiroqueta la Borrelia VinceQ 

tii, además existen factores intrínsecos que tienen importar.cía eti2 

lÓgj.ca como es la gingiv:i.tü; preexistente, la.s bolsas periodontales, 

y la higiene deficiente. Entre los factores extrínsecos encontremos 

las deficiencias nutricionales, alteraciones psicológicas coEo son -

los est&.dos de tensi6n y ansiedad. Es importents mencionar .pe todos 

estos factores son predisponentes y que le enfermeded en ur. comento 

dHdO se puode prosentar con la presencia o ausencia de éstos. 

gata af'ecci6n es a e instalr.ción rey1cnt1 na y se canct '::riza por 

necrouia y ulcurfci6n da lao p8pilas inturdenteries que se extienden 

'1n forma !le socavarlo y 11eean a fibarcar la encía marginal e insert11de.. _ 
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Dichas lesiones ulcerativas están cubiertas por una seudomembr~ 

na de aspecto grisáceo, hay hemorragia que puede ser espontáe.::a o 

provocada, dolor, olor fétido y un aumento en la cantidad de saliva. 

EJ. paciente se queja de dolor intenso qu~ impide la masticaci6n, 

dolor de cabeza, fiebre de baja intensidad y malestar general. 

Tratamiento.-Eliminaci6n de los factores predisponentes intrínsecos 

o extrínsecos, además se le indica al paciente que realize enjuagat2 

rios con partes iguales de agua oxigenada y agua tibia cada dos horas 

tener reposo en cama; es necesaria la antibioticoterapia y los anal -

gésicos puesto que ayudan en la remisi6n rápida del proceso u1cerone­

crotizante. Una vez que han desaparecido los síntomas agudos se le 

enseña al paciente procedimientos de control de placa y de técnica de 

cepillado. 

b) Gingivitis del Embarazo.-

La gingivitis del embarazo solo se produce si existe inflemaci6n 

antes del embarazo, puesto que el estado de embarazo por sí solo no 

cause. gingivitis. 

Etiología.- El factor etiológico primario soh los irritantes locales 

y los cEmbios hormonales son los factores secundarios o modificantes. 

El aspecto clínico de la encía es de una encía inflamada de 

color rojo brillante y varía al rojo azulado, la papila interdental 

y la encía marginal se encuentra.n edematosas con tendencia e la hom2 
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rragia. En ocasiones la encía inflamada desarroJ.la o forma una masa 

circunscrita de aspecto tumoral llamada "tumor del embarazo" (7), en 

las zonas interproximales. Esta hiperplasia gingivel es por lo común 

de color rojo obscuro, superficie lisa y brillante, blanda y pedunc)¿ 

lada. A veces se ulcera cuando se acumulan residuos bajo su margen o 

se interponen con la oclusión. En la mayoría de los casos reduce su 

tamaño al final de embarazo. 

Tratamiento.- Eliminación de irritantes locales e indicar procedimieg 

tos de control de placa y de técnica de cepillado. 

c) Gingivitis de la Pubertad.-

Durc.nte el período de pubertad, que comienza aproximadamente eQ 

tre los 11y15 años, es frecuente que se produzca gingivitis. 

Etiología.- La gingivitis en la pubertad es causada por irritantes -

loca.les, loa cambios hormona1es son factores ,desencadenantes. 

La encía es de una coloración rojo azulada con inflamación, ed~ 

ma y agrandamiento de la encía marginal y papila interdental. 

Tratamiento.- Eliminación de los factores locales y establecer una -

técnica de cepillado y de control de placa. 

d) Gingivitis por Deficiencia de Vitamina C.-

A la deficiencia de vi té:!.:iina C se le conoce como escorbuto, sin 

emba.rgo, si un pE-ciente padece deficiencia de vi temina C no nocem:n·i~ 
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mente presentará gi.ngivitis, es decir, si esta alteraci6n se acompa­

ña de inflamaci6n gingival ésta es causada por la presencia de irri­

tantes locales como son placa, cálculo, mala higiene, etc. 

Cuando se presenta gingivitis asociada a esta patología los efe~ 

tos en la encía son los s"iguientes: la encía interdental y marginal -

son color rojo brillante con una superficie lisa y brillante, hay 

agrandamiento gingival marginal con encía color rojo azulada, suave 

y con una superficie lisa y brillante; existe un aumento en el san­

grado que puede ser espontáneo o provocado, se puede presentar necr2 

sis con la formación de üna seudomembrana, algunas veces cuando el -

agrandamiento es grave pueden estar cubiertas las coronas dentarias 

interfiriendo asi en la oclusi6n, 

Tratamiento.- Remoción de irritentes locales, si exj~te agrandamien­

to gingivel y éste eb muy acentu~do, el tratamiento de elección será 

la gingivectomía y/o gingivoplastía, además indicar técnica de· cepj.­

llado y control de placa. 

e) Gingivitis en Leucemia.-

La leucemia es una enfermedad considerada como una neoplasia m~ 

ligna en la que existe una producción excesiva de leucocitos con fo~ 

mas inmaduras. 

Etiología.- La etiología de la leucemia es desconocida, pero la gin­

givitis en este padecimiento.es causada por irritación local. En to­

dBs J.as formas de leucemia la irri tBción local os el factor uesoncar­

denante de los cambios bucales. 
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Las manifestaciones oral~s se pl'esenb:."'l en todo tipo de leuce­

mia, agurla, subaguda ~- or611ica. En la leuc i::~:i a aeuda tcdn la mucosa 

gingival es de color rojo azulado, superficie brillante, e.grandamie!! 

to gingival, gingivitis,ulceración, necrosis y la formación de una -

seudomernbrana y existe tendencia al sangrado. 

Las manifesteciones bucales en la leucemia crónica no _son tan -

evidentes como en la leucemia aguda, puede haber algún agrandamiento 

de la mucosa como respuesta a los irritantes locales, la encía es p_§: 

lida, esponjosa y sangra facilmente. 

Tratamiento.- El trat8.Illiento de las lesiones bucales consiste en eli 

minar los irritantes locales y mantener una buena técnica de cepill~ 

do y de control de placa. 

B.- CONDICIONES QUE AFECTAN EL PARODONTO 

1.- OCASIONADAS POR FACTORES LOCALES.-

La periodontitis es la forma más conrCin de enfermedall periodon­

tal, es una secuela de la gingivitis marginal, pues la infle.mación 

afecta a estructuras periodontE:.les mé.s profundas. Existen dos tipos 

de periodontitis, siffiple y compuesta. 

a) Periodontitis Simple (marginal).-

En este tipo de periodontitis hay una inflamación crónica de la 

encía; existe p~rdida 6sea, migración apical di:? la ndheroncia epi te-
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lial, formaci6n de bolsa y ligera rnc·vd.lidad dentaria. Puede afecta:t: 

uno o varios dientes y suele ser indolora en ocasiones. 

Etiología.- Irri te.ntes locales como placa, cálculo supra y subgingi­

val, male higiene, etc. 

Características Radiográficas.- Existe pérdida de la cresta 6sea en 

sentido horizontel. 

Tratamiento.- Raspado y curetaje, control de plapa y técnica de cep! 

llado, 

Periodontitis Compuesta.-

Existen bolsas infra6seas, la movilidad dentaria ee más acentu~ 

da; radiográficamente hay pérdida 6sea angular iMs que horizontal y 

hay ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal (7). 

Etiología.- La causa de la periodontitis compuesta es una combinaci6n 

de factores locales que modifican la respuesta de los tejidos a la 

irriteci6n y a la desarmonía oclusa1. 

Tratamiento.- En ocasiones el tratamiento puede ser quirúrgico depeQ 

diendo de la profundidad de las bolsas, raspado y curetaje, control 

de placa y técnica de cepillado. 

b) Absceso Periodontel.-

Al absceso periodontal también se le conoce como absceso lateral 

o parietal y es una inflamación purulenta d.e los tejidos períodlanta -

les. 
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Etiología.- Este tipo de absceso es causado porque la bolsa periodo~ 

tal se cierra. total o parcialmente y la infecci6n pasa a. los tejidos 

periodontales a través del epitelio de la bolsa. 

Hay dos formas que presentan los abscesos, forma i::gude. y form& 

crónica, El absceso agudo se presenta como una elevaci6n ovoide, ed~ 

matosa., roja con una superficie l:i.sa y brillante, con suave presi6n 

hay salida de exudado purulento. Este tipo de absceso tiene como sí~ 

tomas dolor pulsátil, sensibilidad a la palpe.ción y percusión, movi­

lidad dentaria, fiebre y malestar gcmeral. 

El absceso cr6nicp se caracteriza po~ la presencia de una físt~ 

la con orificio que se abre a la mucosa bucal, por el cual sale exu­

dado purulento, comunmente hay una ligera elevaci6n del diente, Radi2 

gráficemente se encuentra una zona radiolúcida loci?lizada en el área 

lateral de la.raíz. 

~ratamiento.- Para el absceso agudo, drenaje mediante curetaje de la 

bolsa o incisión del absceso y antibióticos. Para el absceso crónico 

se requiere de cirugía periodontal como colgejo o gingivectomía. 

c) Periodontitis Asociada al Trauma de la Oclusión.-

Cuando existe una afección periodontal como en la periodontitis 

y _se encuentran presentes fuerzas oclusales excesivas, esto trae como 

consecuencia lesiones parodontales, que pueden afectar uno o varios 

dientes, si estas lesiones evolucionan, originan la degeneración del 

periodonto y posteriormente causan la pérdida del diente, 
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Etiología.- Hay. una alteraci6n de las f'uerzas oclusales, y las lesi2 

nes que se producen en este padecimiento dependen de la magnitud, 

direcci6n, frecuencia y duración de éstas. 

Tratamiento.- Dependi~ndo d~l caso eliminar las desarmonías oclusales 

raspado y curetaje, control de placa y técnica de cepillado • 

. 2.- CONDICIONES MODIFICADAS POR FACTORES SISTEMICOS. 

a) Periodonti tis Asociada con Diabetes.-

La diabetes es una enfermedad caracterizada por el trastorno del 

metabolismo de carbohidretos. Este trastorno disminuye la resistencia 

de los tejidos a la infección (21). Debido a esto los tejidos perio~ 

dontales son más suceptibles a los irrite.ntes locales y a menos que 

el paciente reciba tratamiento oportuno, la enfermedad periodontal. -

puede causar una destrucción severa y rápida. 

Las mani~esteciones más frecuentes son boca seoa, eritema de la 

mucosa bucal, infle.maci6n gingival, abscesos periodontalés, movilidad 

dentaria y destrucci6n 6sea vertical y horizontal. 

Tratamiento.- El tratamiento en este tipo de pacientes requiere de -

atenciones especiales, es decir, para eliminar todos los factores 

locales no se realizará hasta que la diabetes esté bajo control. De­

bido a la baja resistencia de los tejidos a la infecci6n, se manda -

rán antibióticos antes y después de raspados y curetajes o de proce­

dimi ontos quirúrgicos. Asimísmo el paciente deberá tener buena. higi~ 

ne oral, control de placa y una tócntca do cepillado. 
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b) Periodontitis Asociada con Deficiencias Nutricionales.-

·Los desequilibrios nutricionales afectan a los tejidos periodoQ 

tales, ya que influyen en la respuesta de los tejidos a los irritan­

tes locales, Las deficiencias vitamínicas presentan lesiones en la -

mucosa oral y lengua, más no originan bolsas periodontales, Como men 

cionamos anteriormente la deficiencia de vitamina· C asociada a irri-

tantea locales produce inflamaci6n gingival. Cuando existe una defi­

ciencia aguda de vitamina C se producen hemorragias en el ligamento 

periodontal, pérdida 6sea y movilidad dentaria. 

Las proteínas en la dieta son de gran importancia, pues son 

elementos indispensables para la nutrici6n general del organismo; la 

deficiencia proteica favorece los efectos de los irritantes locales 

en los tejidos periodontales, además a nivel general ocasiona gran 

variedad de alteraciones patol6gicas que dependen del grado de care_!! 

cia proteic~. 

Tratamiento.- A nivel local consiste en la eliminaci6n de los irri­

tantes locales, además establecer técnica de cepillado y control de 

placa. A nivel general requerimientos necesarios dependiendo de la -

deficiencia alimenticia. 

e) Periodontitis Asociada con Leucemia.-

Las manifestaciones bucales de la leucemia son ulceraciones, 

hemorragias espontáneas e hiperplasia gingival con necrosis de la -

encía. En la leucemia cr6nica puedo haber resorci6n alveolar genera-
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lizada y espacios periodontales irregulares. La gravedad de la leuc~ 

mia afecta a estructuras periodontales más profundas. 

Tratamiento,- Elimina.ción de irritentes locales con raspado y curet.!!; 

je, establecimiento de una técnica de cepillado y de control de pla­

ca. 

d) Periodontitis Juvenil (Periodontosis).-

En la periodontitis juvenil no se conoce aún el factor etiológi 

co, sin embargo, algunos autores la atribuyen a factores sistémicos 

como son desnutrición. avitaminosis, diabetes, hipertensión, etc. 

La periodontosis se caracteriza por una rápida destrucción al -

veolar, puede afectar los incisivos y los primeros molares o gran -

parte de la dentición, se observa en adolesce.ntes y adultos jóvenes, 

afecta a hombres y mujeres, pero es más común en mujeres. 

Consta de tres fases. La primera fase se manifiesta por migra­

ción dentaria ocesionada por degeneración y desmolisis de las fibras 

principales del ligamento periodontal, hay aparición de diastemas, ~ 

movilidad dentaria y formación de bolsas periodontales. La primera y 

segunda fase son de corta duración y no se puede diferenciar una de 

otra. En la tercera fase hay una rápida proliferación de la 2dheren­

cia epitelial, hay inflamación gingival progresiva, hay mayor pérdi­

da 6sea, trauma oclusal y profundización de bolsas infra6seas. 

Radiográficamente se observa p~rdida ósea vertical en incisivos y 

primeros molares, el tabique interdcntario presenta deritrucci6n ver­

tical, 2rigular o arcirorme. fa:i p~rdidu 6sea ''B hi.1uteral r)n lns ro¡~iQ. 

nes posterioroo y existe aumento rlel crnpP.cio de1 ligumonto ped.odontc.l. 
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Tratamiento.- Si la periodontitis es causada por factores sistémicos 

primero se raliza su correcci6n, posteriormente se valoran los dien­

tes afectados y se lleva a cabo el tratamiento correspondiente, ya -

sea raspe.do y curetaje, ferulización temporal o exodoncias, estable­

cer contrcl de placa y técnica de cepillado y por Último rest8.bleci­

miento de la oclusión, 

II.- ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 

A.- CONDICIONES QUE AFECTAN LA ENCIA 

l.- Agrandamiento Gingival por Dilantin.-

El agrandamiento gingival por dilantin (difenilhidantoinato de 

sodio) se presenta cuando algunos pacientes ingieren esta droga para 

el tratamiento de la epilepsia. Entre los efectos de esta droga se -

encuentra la hiperplasia gingive.l que es un aumento en el te.ma,Cio de 

la encía causado por un aumento en la cantidad de los elementos cel~ 

lares. Solo se presenta en el 20% de los pacientes que ingieren este 

fármaco. 

Se caracteriza por agrandamiento indoloro de la encía marginal 

e interdentaria, conforme va progresando llega a cubrir las coronae 

dentarias y puede interferir en la oclusión, El tejtdo agrandado 
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parece firme, fibr6tico, de color rosa pálido y resiliente, de forma 

de mora, con una superficie lobulada y con poca tendencia a la hemo­

rragia. Comunmente la hiperplasia es generalizada, pero se presenta 

con mayor frecuencia en la región anterior. Cuando se presenta la iQ 

flamaci6n a causa de los irritEntes locales los tejidos son de color 

rojo o rojo azulado y aumenta la tendencia al sangrado. 

Tratemient6.- El agrandamiento gingival por dilantin desaparece en -

uno o dos meses después de la suspensión de la droga. Está indicada 

también la gingivectomía cuando el agrandamiento es severo y no se -

puede suspender la droga. 

2.- Agrandamiento ~ingival Hereditario.-

Esta alteración también se conoce como hiperplasia ideopática y 

fibromatóEis gingival. No se conoce la causa de ésta hiperplasia, p~ 

ro en algunos casos puede ser genético. Es una enfermedad rara en la 

cual hay agrandamiento de la encía marginal, papilas interdentarias 

y encía adherida, afecta tanto a la superficie vestibular como lin­

gual de ambos arcos dentarios, pero también puede presentarse en un 

arco. 

TrBtamiento.- Gingivoplastia y/o gingivectomía, aunque tiende a reci 

divar después de la eliminación quirúrgica. 
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3.- Gingivitis Descamativa.-

Es una afecci6n degenerativa de la encía, también e·s conocida 

como gingivosis. Es de etiología desconocida, sin embargo se le atri 

buye a desequilibrios hormonales y a deficienc5as nutriciomües. 

Es más frecuente observarla en mujeres que en hombres, especia! 

mente en mujeres menop~úsicas. Al inicio de la en:fermedad hay cambio 

de coloración en la encía marginal y adherida, adquieren un color 

rojo con una superficie suave, lisa y brillante, hay ardor y sensib! 

lidad a los cambios térmicos. En su forma más grave le encía está d~ 

nudada y es de color ro.jo subido, la superficie del epitelio se des­

prende facilme~te y deja una superficie viva y sensible que sangra -

facilmente y además es muy dolorosa. 

TratEmiento.- A nivel local remoción de irritantes locales, control 

de placa y técnica de cepillado. A nivel general terapia con cortic2_ 

estercides. 

B.- CONDICIONES QUE AFECTAN EL PERIODONTO 

1.- Trauma Oclusal.-

El trauma oclusal produce cambios en los tejidos periodonte.les 

debido a que les fuerzas oclusales exceden la capecide6. de adaptaci6n 

fisiológica de estos tejidos. 

Etiología.,., I,as ca.usas pueden zer un aumento en le.a fuerzas ocluaelea 

une. disminución en la resiatencie del poriodonto a las fuerza. ocluaa-
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les o puede ser una combinación de ambas o bruxismo. 

Existen dos tipos de trauma, el primario y el secundario. El 

trauma oclusal primario se refiere a una fuerza excesiva o mal orieg 

tada ejercida sobre un diente con soporte 6seo normal. El trauma ocl~ 

sal secundario es cuando la fuerza es excesiva para el soporte 6seo -

disminuí do. 

El trauma oclusal produce cambios como son presión, tensión y -

necrosis del liga.mente periodontal, resorción ósea, movilidad denta­

ria, recesión gingival y sensibilidad, esto se pfesenta en ausencia 

de inflamación. Si existen irritantes locales hay inflamación gingi­

val, edema, la encía es de color rojo con una superficie brillante y 

puede haber bolsas periodontales por lo que hay una tendencia pare -

una destrucción ósea más rápida. 

Tratamiento._ Restablecimiento de la oclusión orgánica, ajuste oclu­

sal o guarda oclusal en caso de que sea originado p.or bruxi.smo. 

2.- Recesión Gingival.-

La recesión gingíval es la exposición de la superficie radicular 

del diente debido al desplazamiento apical de la enc~a. La recesión -

puede ser localizada o generalizada y fisiológica y patológica, sien­

do la encía de color rojo o rosa pálido. 

Etiología.- Se le atribuye a una técnica de cepillado inadecuada, 

alineación inadecuada de los dientes, trauma oclusal, restauraciones 

inadecuadas, tratamiento ortodóntico y hábitcs lesivos. 
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Trat8Jliiento.- Se establecerá de acuerdo al fector etiológico que lo 

esté causando. 

3.- Atrofia Periodontal por Desuso.-

Esta lesión se produce cuando las fuerzas oclusales-son insufi­

cientes como para mantener un buen estado en los tejidos periodonta­

les. Se caracteriza-por adelgazamiento del ligamento periodontal, -

alteraci6n en la disposición de lss fibras, engrosamiento del cemen­

to, reducción en la altura del proceso alveolar y osteoporoeis, que 

se presenta como una disminución de la cantidad y espesor de las tr~ 

béculas 6seas~ 

Tratamiento.- Si la osteopol'Qsis se origina por falta de función los 

medicamentos no ayudarán, el tratamiento edecue.do es la restauración 

de la función. 
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RESULTADOS 

1.- Se deben tener conocimientos de los componentes del periodor..to -

como son la encía, el ligamento periodontal, el cemento y el hu~ 

so alveolar en estado de salud, ya que es la base con la cual P.2. 

dremos detectar parodontopatías, 

2.- hxiste una gran variedad de factores locales que desarrollan afes:_ 

ciones parodontales, el principal factor que contribuye a esti:.s 

alteraciones es la mala higiene oral. Sin emcargo, aunque los 

otros factores se e,.,~.,¡entren presentes no siempre provocan alte-

-raciones en las estructuras de soporte. 

3.-- Las alteraciones sistémicas juegan un papel importante en los 

tejidos de soporte de los dientes. Estas enferoedades en su may.2. 

ría no originan parodontopatías por sí solas, actuan modificando 

la.respuesta de los tejidos a la irritaci6n local, iniciandose -

de esta forma los cambios en las estructuras periodontales. 

4.- Es importante conocer las diferentes alteraciones parodontales 

asi como también saber cual es el factor etiol6gico que las cri­

gina, esto es ccn el prop6sito de establecer un diagnóstico y un 

tratamiento correctos, logrando un adecuado esta.do de salud peri.2_ 

don tal. 
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CONCLUSIONES 

1.- Es de primordial importancia el manejar informaci6n sobre anato­

mía, histología y fisiología de las estn;cturas que forman el p~ 

riodonto sano y el periodonto enfermo. 

2.- Las afecciones parodontales son el resul~a~o de una etiología 

multifactorial. Se ha demostrado que existen factores a nivel l~ 

cal que crean un medio favorable pa~a el desarrollo de parodont~ 

patías. 

3.- También existen trastornos generales que predisponen a la lesión 

del parodonto. Estos trastornos provocan una disminuci6n en la -

resistencia del huésped, acentuando la r~spuesta de los tejidos 

orales ante un irritante local. 

4.- Dentro de la patología oral existen diversas alteraciones que i~ 

volucran las estructuras de soporte de los dientes • Para que 

una alteraci6n sea tratada adecuada.mente, depende del reconocí-­

miento y de la identificaci6n que tenga el odont61ogo sobre ésta, 

asi como también de las medidas de preve.nción que le indique al 

paciente, 

5.- Al concluir esta investigaci6n bibliográfica, hemos tratado de -

comprobar nuestra hip6tesis destacando la importancia que tiene 

el conocer los factores locales y generales más sobresalientes 

que desempeñan un papel importante en la patogenia de la enferm~ 

dad periodontel. 
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RECOMENDACIONES 

- En la actualidad, dadas las condiciones económice.s y sociocul tura-

- les de nuestra poblD.ción, es parte de la responsabilidi;d del Ciru-

jano Dentista, educar, concientizar y motivar al paciente, hacien­

dole ver la importancia que tiene el cuidado de la boca y enseñan­

dole técnicas decuadas de higiene bucal, logrando de esta manera -

un cambio en la actitud del paciente y asi evitando el desarrollo 

de parodontopatías. 

- Para logar una disminuci6n en la pérdida dentaria causada por alt~ 

raciones parodontales es necesario explicar a nivel individual y a 

nivel comunitario ~n que consiste la enfermedad ~eriodontal, cuales 

son sus efectos, que es lo que la origina y la importancia que tie­

ne su prevenci6n. Esto debería incluirse en los programas de la es­

cuela, en los programas de salud pública y en el consultorio dental. 
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