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1 N T R o o u e e 1 o N 

Al estudiar la etiologla, procuramos descri­
bir las causas o fabtores que contribuyen a la cn-­
fermedad. Obviamente, nos interesan las causas Jc­
la enfermedad periodontal, porque, si pudiéramoi:; 
eiimint1riCJs, pudr-faa1us \;LiPüi-· u prcv~nir ia enft:rme­

dad. 

Es por esto que decidi realizar este tema PQ 
ra mi examen profesional, yu que la enfermedad pe-­
riodontal es uno de los padecimientos bucales más -
frecuentes, y mAs aún en el medio rural. 

Al ocuparnos de la cnfermodad, es costumbre­
que razonemos de los sfntomas a lu causa, y de 1 a -
causa al remedio. 

El dentista, pues, debe muntenerse al co­
rriente y debe ser capaz do valorar con sentido cr! 
tico los adelantos profesionales; y también debe am 
p 1 i ar aqL1e 1 1 as fi1•cils de conoc i 111 i un to que han queda­
do incompletas durante el aprendizaje de la profe-­
si6n. 

Lu única base por la cual so puede avanzar -
con algún ui·,1do de seguridad os por el conocimiento 
de la biologfa de los tejidos quu trata; y do la 
ctiologfa quo han prodÜcido'illgunos alteraciones ti 
su lares. 
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Los tejidos que rodean a los dientes y les­
sirven de soporte se hallan sujetos a multitud do -
enfermedades, denominadas en conjunto enfermedad pe 
riodontal. La enfermedad del periodonto es ubicua-=:­
(en todas partes); todos los adultos del género hu­
mano se hallan afectados, al menos al nivel celula~ 
La enfermedad del periodonto detectable el fnicamen­
te se halla muy difundida y sus consecuencias son -
diversas. 

La etiologfa es el estudio o teorf~ de las­
cau s.:is de una enfermedad, 1 a suma de cono e i 111 i cntos­
ro 1 at i vos a di chas causas. la enfermed<1d plH' i odoh­
t;,d es producida por múltiples y c<implejos f'octores; 
ustos factores pueden ser locales y generales. 

ll,1y f octor·os predi sponentos que favorecen -
la apLlricibn de lt1 enl"crmedad periodontal, causas -
excitan tes que roí.1 I monte est i mu 1 .:rn 1 a enfermedad y­
factores perpctuantes que tienden a prolongarla o o 
hacer que pase a la cronicidad Los factores modi­
ficantes ulteran el c11rso de la afección una vez 
que se ha ostahlecido. los factores excituntes lo­
ca 1 es m[1s Frecuent:os son 1 i.lS b.:1ctcr i as y sus produs:_ 
tos t6xicos. E::it:{m co11tenidi11:1 crn las zoo~¡lct1s, pi!! 
ca bacto1"i~111i.l, 111<1turi,1 alba y dup6sitos do c{ilculos 
dentarios. 
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e L A s 1 F 1 e A e 1 o N 

La otiologta de la enfermedad periodontal -
se clasifil;O: Comunmente en fuctores locales y gu112. 
rales, pu1•0 sus cl'ectos están relocionados entre t·iÍ. 

factores locales son los del medio quu ro-­
doa el periudonto y factores generales son los quc­
prov ienen del estado general del paciente. Gran 
parte de la enfermedad periodontal es causada por -
factores locales, por lo com6n m6s do uno. 

los factores locales producen inflamaci6n,­
que es el proceso patológico principal de la enfer­
medad pericido11tal. 

Los r actores genera l~es}'c"ó'n°cJ\~ci'~~~c~-"+a'°res-­
pc .. i odonta I a factores iocoles detal manera 

que con fr·ccuenci<l, el efectodc los irritantes es­
agravado notablemente por el estado general del pa­
ciente. Por el contrario, los· factores locales in­
tensifican las alteraciones generados por afeccio-­
nes generales. 

L .1H e nusas de 1 a cnfermcd;.1J por i odont.:1 l son 
las mism,1s, con unil exccpci6n. Lil~ lesiones Pl'odu­
cidus por· r1111rzas oclus..ilcs cxcuHivns (Trnumil de In 
oclusión) llll ori~]in.:1n flin~ivitis, poro much<1s vccos 
contribuyen il l<.1 dcstn1cci611 de ll1s tejidos de ::>o--
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Las causas 1 o-porte ~n la enfermedad periodontal. 
coles incluyen los factores inconscientes y funcio­
nales correspondientes a masticaci6n, degluci611 y -
fonación. Las casuas generales son importantu'1, P2. 
ro resulta m~s diffci 1 comprobarlas. 

Hay pocas dudas de que i a 111 g i ene buctil 111..:­

gl igente o inadecuada es responsable del porcentaje 
mtis alto de gingivitis y periodontitis. La pl.:icu -
dentaria, 1 <.1s bacterias, e 1 et. 1 cu I o, 1 a materia il 1-
ba y los residuos de alimentos retenidos en los m~~ 
genes gingivales y en los surcos irritan la encfo y 
generan 1 os cambios destructivos. Es tan frecue11te 
que 1 a p 1 aca bacter i a1i<1 y 1 os dep6s i tos ca 1 c i f i c•1-­
dos estén asociados con la pérdida 6sea que se lus­
puede considerar como los factores etiológicos prin 
cipales de la enfermedad periodontal inflamatoria.-

La tui.ni idad del organismo participa en la­
génesi s do lo enfermedad periodontal. Parece haber 
poco des.:icuurdo en que 1 o que sucede en cua 1 quier -
parte del organismo afecta a los tejidos bucales. -
Sin emb<irgo, aunque la e11Fo1'med.id periodontal puedo 
tener ori~¡cn general, el papel p1•cciso de los factQ. 
res gencr<i 1 es en 1 a produce i 611 do 1 <l enfe1·medad pc-
1· i odonto I es, en 91·,111 mcdidil, cul1sl.i6n de opiniones. 
Sin duda a 1 ~1u11c1 1 a .enror111edt1d ¡>lll' i odunta 1 es una e~ 
prcsi611 de l<l <.1cció11 rccfproc,1 dl! l'.1ctorcs locules-

y generales. 



FACTORES L O C A L E S 

PLACA BACTERIANA 

La placa dentaria es un dop6sito blanJo 
amorfo granul<ll' que se acumula sob"e la superf'ieie­
de las corona!". e! fnicas, rcstaur.1ciones y cálculos-

dcntarios. 

Se comprob6 que las rpotofnas sal ivalcs in­
vitan a la acumulaci6n de bacterias bucales, tanto­
en cultivos puros como mezclas. Se sabe que deter­
m i rwdas bacterias buca 1 es se PºH•111 a 1 a superf i e i es 
y entre sí por medio de mucopol i1:i.1córidos extracel~ 

lares. 

La placa se adh\ere firmemente a la superfl 
cie subyaconto de la cual se desprende solo median­
te la 1 impiez<1 mecóniC".a. Los enjuagatorios o cho-­
rros de il9Llü no 1 o qui tt1r[111 du 1 todo. En pequeñas­
cunt i dades, 1<1 plocu no es vi~1iblc, salvo que se 
manche con pigmc11tos de la c.widad bucul o sea teñl 
da por soluciones reveladoras o comprimidas. 

A mcd ida que 1 a p 1 ued so <icumu 1 o, se con- -
vierte en Ulhl n1<1s<i Blobul<1r vi!:lildc con pcq11clíüs s~ 
pcrficies nodul,1rcs cuyo color v1wía del ~iris y 
gris amari l llint.o ,il .im<iri 1 lo. l..i ploc<1 llP<ll'oee cn­
scctores supr,1Hin~Jiv<dcs, en s11 nwyor p.11'tti sobre -
el tercio ~1i11~¡ival do los Jiord:uH y subBin~1iv<ilmen­
te, con prc<li lccci611 por griot<1H, Jcrcetos y rugosl 
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dades, y m~rgenes desbordantes de restauraciones 
dentarias. Se forma en iguales proporciones 011 ol­
maxi lar superior y el maxilar inferior, más 011 los­
d i entes posteriores que en 1 os anteriores, m6!-! 011 -
las superficies proximales, en menor cantidad 011 

vestí bu 1 ar y en menor aún en 1 a superf i e i e 1i11~111a 1-
de I esmaltu. 

FORMACION DE LA PLACA. 

En un diente que se encuentru 1 impío, el 
primer paso de la formaci6n de lu placa es la uni6n 
do microorganismos a la pelfcula salival adquirida, 
la coloraci6n puede co111enzar a p<.irtir• de los micro­
organis111os dela saliva y los que quodnn en los de-­
fcctos microsc6picos del esmalto y los del surco 
gingiv.11, <1 pesar del cepillado 111inucios<J do los 
dientes. 

El segundo paso en la Pornwci6n de la placa 
es la prol iferaci6n de ll)S microorganismos sobre la 
supe1•f i c i e dent¿ir i ü combinada con e 1 dgregado de 
m.Js microorganismos de la sal iv11 o los que ya estiln 
adheridos. Si se suspende el cepi l l<1do dentario se­
forman pequeñas colonias de pl.:ic.i ;1isl.:1d,1, entre 
uno y cuatro df<is, dispersas suhre los di,rntes, po­
ro profu11d,1111onto en el margen ~1i11Hiv.1I. Estils col.2. 
n í dS de p 1 ;ic;,, cont i <Jnen urhl mo::c 1 ;¡ do di Vl!l'!:\\JS mi -­
croor·g<1n 1 smoB. 

Como tercer paso, las colonias de plilcil se-
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fucionan entre los dos y cinco dtns para formar un­
dep6sito continuo. \)oHpu6s de unos diez dtas sin!.. 
higiene bucal, la plm;o alcanza su extensi6n y gro­
sor m~ximos; en esto momento los nuevos dep6sitos -
compensan lo desgastu<lo Por la fricci6n de los ali­
mentos y la actividad muscular. En la placa nueva, 
las colonias de estreptococos forman una porte im-­
portantc de !a microbiota. Al avanzar el proceso -
de formaci6n de lo placa, la micr•obiota se torn.:1 
m6s compleja, pues las diversas especies microbio-­
nas prol iforon cuando el medio de la placo se vuel­
ve apto par¡¡ ellas. 

Los microorganismos aerobios proliferan prl 
mero sobre los dientes, y esto croa un medio de ten 
si6n baja de oxfgeno, en el cual puede proliferar -
los microorganismos anaerobios. 

COMPOSICION DE LA PLACA DENTARIA. 

La pl<1ca dcntori.:1 consist;u principalmorll;c -
en micrOOrB<1l1iSmOS proliferantOH y algunas céllJIOs­
epitel ialcs, leucocitos y macr6F,19os en una mab•iz­
intercelular adhesivo. Los s61 idos org~nicbs e 
inorg6nicos constituyen alrededor de 20 por 100 de­
lo placa; el resto es agua. Las bacterias constitu 
yen aproximadamente 70% del material s61 ido y el 
resto es matrfz intercelular•. 

L.:i pl<1cn se colorei.l posit:ivamentc co11 el tici 
do pcri6clico de shit'f (PAS) y 01•tocrom5tic,1mc11tc 
con azul de toluidind, 
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El contenido orgánico: consiste en un com-­
plejo de poi iz:acilridos y protefnas cuyos componon-­
tes principales son carbohidratos y protefnas apro­
ximadamente 30% de cada uno, y lfpidos-alredeclor Je 
15%; la naturaleza del resto de los componentus no­
está clara. 

El contenido inorgánico: los componentes 
m6s importantes de la matriz: <lo la placa son el cal 
cio y el f6sforo, con pequeñas cantidades do magne­
sio, potacio y sodio. El contenido inorgánico es -
más alto en los dientes anteriores inferiores que -
en el resto de la boca, y asf mismo es, por lo gen~ 
ral mils elevado en las superficies l.ingunles. El -
contenido inorgánico total de lü pl.1ca incipiente -
es bajo; e 1 aumento mayor se producu en 1 a p 1 aca 
que se transforma en cálculo. El floruro que se 
aplica t6picamente a los dientes o se añade al agua 
potable se incorpora a la placa. 

BACTERIAS DE LA PLACA. 

La placa dentaria es una substancia viva )'­
generador·a con muchas mi croco 1 on i as de mi croorgnn i ~ 
mos en diversas etapas de crecimiento. A medida 
que se desarrolla la pL:ica, lu pobluci6n bacter·iana 
carnbi<i de un promedio inicial de cocos (fundumcnt,11 
mente ~)1'<1111-positivos) ü uno m.'is complejo que conti~ 
ne muchos haci los fi l.:1111c11tosos y no fi 1.imenhisos. 

Al comienZ:lJ 1(18 hncl:cr:·i<.1s son casi 011 su to 
ta 1 i dad cocos fucu 1 tnt i V08 y Lrnc i 1 os (Ne i ssor· i o no: 
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cardia y Estreptococos). los· estreptococos forman­
alrededor de so~ de la poblaci6n bacteriana, con 
predominio de estreptococcus sanguis. Cuando la p~ 
ca aumenta de espesor, se crean condiciones anaero­
bias dentro de ellas, y la flora se modifica en con 
cordancia con esto. los microorgonismos de la su-: 
perficie probablmente consiguen su nutrici6n del me 
dio bucai, mientras los de In profundid;:id uti 1 iz.an: 
adem6s productos metab61icos de otras bacterias de­
la placa y componentes de la matriz de la placo. 

Entre el segundo y tercer dfas: Cocos gram 
negativos y basilos que aumentan en cantidad y por­
centaje (de 7 a 30%) de los cuales alrededor de 15% 
son bacilos anaerobios. 

Entre el cuarto y quinto df as: fusobacte-­
rium, Actinomuyces y Veillonello, todos anaerovios­
puros, aumentan en cantidad, Veil lonella comprende-
16% de la flora. 

Al madurar la placa: Al s6ptimo dfa, apar~ 
cen espirilos y espiroquetas en pqeuñas cantidades, 
especialmente en el surco gingival. los microorga­
nismos f i 1 amento sos con ti nóan aumentando en porcen­
taje y cantidad; el mayor aumento es de Actinomyces 
naeslundi, de 1 a 14% desde del decimocuarto ~1 vi­
gésimo primer dfas • 

. Entre el. vi96simo octavo y el nonag&simo: -
Los estreptococos disminuyen de 50% a 30 6 40%. Los 
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bosi los, especialmente las formas filamentosas, au­
montan hasta aproximadamente el 40%. 

Las poblaciones bacterianas de la plac~ su~ 
gingival y suprogingival bastante si mi lar, exccpto­
que hay uno mayor proporc i 6n du vibraciones y fww­
bacter i as 1:H1bgingivales. En 1<1 mayorfa de las per­
sonas, la placa contine los mismos grupos principa­
les de bacterias. Sin embargo la proporci6n e in-­
cluso las especies de los microorganismos dentro de 
cada grupo varfan, al igual que las proporciones de 
los grupos propiamente dichos. 

Las variaciones son de individuo a indivi-­
duo, de diente a diente, ~ incluso en diferentes z:o 
nas de un mismo diente. 

PAPEL DE LA SALIVA EN LA FORMACION DE LA PLACA. 

La saliva contiene unil 11111z:cla de glucopro-­
te'tnas que en conjunto se deno111i11.1 mucina. L.as en­
zimas (gl ucos i dasus) producidas p1w 1 as bacterias -
buca 1 es descomponen 1 os carboh i dr·ntos que ut i 1 i z:an 
como elemento. La placo contiene oigo de protefnas 
pero muy poco de los corbohidratos delas glucopro-­
tefnos de la saliva. 

Uno de las glucosidad1n1 es l<.1 cnz:imn ncura­
minidaz:u que separ<l. el 6cido si(il ico du la gl icopr~ 
tefna sal iv.il. El ficido si61 ico y lu fucosu, carb~ 
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hidratos siempre presentes en la 9l11coprote~na de -
la saliva, no existen en la placa. L.:i pérdida del-· 
ficido siálico tiene por consecuencia menor viscoci­
dad salival y formaci6n de un precipitado se consi­
derti como un factor en la formaci6n de la pl,1c.1. 

POTENCIALIDAD MULTIPLE DE LA PLACA BACTERIANA. 

La ll1l>t·l'ología, actividad metab61 icn, y n1ve 
les de PH de L1 placa dentariu Vürfan entre los Ji­
ferentes dientes y en <li ferentes zon<.1::; <le; una mism<1 
superficie dentaria. Hoy un interés considerable -
por identificar los factores de la ploca dentaria -
que determinan su actividad curiu9611ic<1, culculo~16-
11icd y ~ 1cneradoro <le enfermedad gingíval. Pl,1cas -
"{1cidc1"'" y placas "bilsicos" han sido vinculudlls ¡¡ -

lu caries y enfermedad periodontal, respectivamente. 
Se ha scl'l~d,1do u 1<1 disoluci6n de cristules inorgü­
nicos dc11tr·o de la placa y niveles descendidos de -
c.:1lcific<1ci611 como caracter1sticas particulares Jc­
lu placa c.i1•iog€:nica. 

11.iy muchas causas locoles de la cnfermeda<l-
gi ngival y pcriodontal, pero la higiene bucal insu­
ficiente acl ipso o todas las demas. Hay una corre­
L:1ci6n .1lto entre lu higiene bucül insuficiente, 
9i11~1iv.il y pcriodont.:il. 

En experiencias con scrus hunwnos, cu .. mdo -
se intcr1•u111¡H:11 los procedimientos du higiunc ln1c,1l, 
se ucumul<1 plt1ca y la gingivitis nporeco entre los-
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10 y 21 dfas; la severidad <le 1.i inflamuci6n ginu1-

val ust5 en relaci6n con lu velocidad de formaci611-

de la placa. Al reinstaurar los procedimientos Je­
higiene bucal, 1._1 pluca se el irni11,1 de cusi tod<1s 
lus superficies dentari.::i~ dc1d:r·o de lus 48 hrs., y­

la gingivits desupurece entre 11nu y ocho díils 111.'1s -· 

tarde. 

Lu import<Jnci<1 fundamerd:ill de l,1 plc1c<1 den­

taritJ en la ctiologÍd de lu enf'c1•111edad ~¡ingiv.il y -

per1odontal 1·eside en I¡¡ cone<-·1Lr·,1ci6n de las buct~ 
r•i,1s y sus productos. Los b,,cteri.is contenid,1s cn­

la placa y en lil regi6n del si.reo HÍn~¡iv<-11 son capg_ 

ces de producir duños en los te.iidos y enfermeJ,1d,­

pero 110 se han estublecido los mec<1nismos con los -

cu<1\1;s generan •:nfermeJ,1d gin~JÍVlll y periodontr1I en 

el hombre. 

DIETA Y FORMACION DE LA PLACA. 

La placa dentaria no os u11 residuo de los -

alimentos, y la velocidad de formación de la placa­

noesU1 relacionada con la actividnd de alimentos 

cons11midos. Algunos investigadcwcs opinan que ni -

1 <1 prcsenc i a o ausencia de 1 os .1 I i mentas en 1 a cav i 
d.id bucul, ni lo frecuencia de los comidas afecta11: 

el Jcs.irr·nl lo de la p\acn, otros infor•111,1n que l.i 
pl<1cil dis111i1111ye en P<1cicntes <11 i1mir1tL1dos por so11d,1-

esto111ucal. Ld p 1 aca s•~ fop111<1 cu11 111<1yu1· r.1p i de:: du-
1·<1ntc el s11ol10, cuando 110 se ÍIHJÍ1_•1·c11 111 imc1d:os, 

4uc despuéH de lus co111idos. Ello p11ede sc1· "c<.1L1Sü 

de lil ücci611 mec5nicil de los ,;\i11101d:os y el 111,1yu1· -
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flujo saliv.il dur.i11tc 1<1 111asticaci(111, que impiden·· 
lo formaci611 de l<1 plc1cu. La con'11o,itcnci.i de l.1 
di o tu afecta a 1 a ve 1 oc i dacl de Fo1·1nllc i 6n de 1 <.:1 p 1 il•· 

ca. Esta se forma con rapidez en las dietas bLin-·­
das, micntr<1s que alimentos duros retardan su acu111u 

laci6n. 

En el hombre y aluu11u:::. üni111t.Jlcts de l<-il.Jor-dto 

1•10 líl adici6n de sacarosa .i la dieta aumenta 1.i 
flH'llWCi6n de la placa y afecta a ~U cornposici611 bdf_ 
tl?l'iLllld. Esto se atribuye <l poli':l.ic[1ridos ext:r•.it:e· 
lul;wes producidos por las bacteri.is. Lu adec1ón -
de glucosa no tiene efectos si mi l.wcs; hay for111<1- -
ci6n de placa en dietüs <Jitas en prote~nas y !Jrus<1,,, 
sin carhohidratos, pero en P•!quei\118 cantidades, 

ENZIMAS. 

Un posible mec,rnismo_dedcst..,ucci6n de lo.':'­
tej idos peri odonta 1 es de 1 os en:z: í 11111~ producid.as poi· -
1.i microbiota ningival sobre ltl ~UIH'li.;ancia inte~·ce· 

lular del epitelio del surco y l<1H fibras y la sub! 
t.incia f11ndamenb1I del tejido conectivo. Varios i.'.! 
vestigudor·es hay<1ron mucopol isacfo•ido.::;, especialme_!1 
te hinluronid~1sa, en la placa gi11Dival. Estas enzi 
mJs son producidas por cepas de difteroides, estrc~ 

tococos, y pos i b 1 emente otros mi crournun i smos. T.1!!.!_ 

bién h •. iy e11~i11ws proteolftic<.lS. 
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MATERIA A L B A 

A 1 gunos ¿iutores op i nnn que 1 a 111.:iter i a <11 b<1-

es un agent.l' 1 rr ita rite 1oc.i1, químico, y bactcr i ano 
grave que <1ct(1a sin ces,ir•, a n1e11os que sea el1111in<1·· 

d<.1 median-tP. el cepi\l<Jdo de los d1ent1~s o lc1111<1'::lt1 · 

cac16n enérqica de los <1' iment.us l 1brosos dur·1:··-;, 

Probublementc es un agente etiol6~1ico h<Jcter1<1no 

más potente que el c[1\culo en L1 puest.1 en 11i.11·cha -

de la enfermedad del perio<lonl:o, y constitu)e unu ·· 

cdusa comun de gi ngi vi ti s. 

La materiu alba es un dep6sito amilri 1 lo o -
b\,111co grisficeo blando y peg<.1,joso, al~Jº nmnus adhe­
sivo que la plac.::i dent.1ri<1. La materi.i t1llh1 se vc­
sin la utilizuci611 de substanci,1s revelc1dor.is y sc­
deposita so\we superficies dentarios, restutir<Jc•o-·­
nes, cf1\culo~; y encíu. Tiende d .:icumularse en el ·· 

tercio gÍ11!11v.il de los dientes y sobre dientes en -
mal posici611. Se puede for111or ~obre dientes previQ 

mente 1 i mp i .idos en poc.Js horns, y en perf o dos en 

que no se h.i ingerido ,1\ imcnto. 

Es posible quitar lu matorio';alba mediante-

11n chorro de agua pero preciesa de la~l.impi~za mee! 

n 1 c<J P<H'i.I i1Se~1urar su comp 1 etn romoc i 611. 

Lt1 motor i a il 1 bu eB u11u co11ce11trílc í 611 de mi -

c1•oor~1an 1 :o1mos, cé 1 u I as epi tu 1i.i1 es descrnn.:idas, 1 eu­
coc i tos y u11.1111cz.clo de portefrl<IH y l~pid()s s~il iv<1-­
les, con puc,1s p;Jrt.ículus ele al í111e11t:o::> o 11in~1un<1. -· 



Carece de una estructura interna regular como la 
qt~u se observa en la placa. 

1 ~ 

El efecto irritativo de la materia alh11 so­
bre la encfa probablemente nace de las bacteri.1s y­

sus productos. Asimismo, la materia alba ha Pt'<>bü­
do ser t6xica cuando se inyecta a animales de uxpe­
rimentaci6n, una vez destrufdos los componentes ba~ 
terianos por el calor. Se demostr6 que la materia­
ulba produce substancias que crean reacci6n en los­
tcj idos; y desempeRa un papel en la contribución al 
proceso de enfermedad gingival. 

R E S 1 D U O S D E A L 1 M E N T O S 

Los residuos de alimentos son diferentes de 
la placa y de la materia alba. Solo son alimentos­
retuniJus y en descomposici6n en la bocn, frecuente 
mcntu cl>ntarn i 1i.1dos con bacterias, estos residuos 
son f:1ciles de ul 1111111<11·. 

L,1 111,1yor par te de 1 os res i d\1os de a 1i111cnt;o-­
so11 disueltos por l,15 unzini.1s l.hlctcriari.:is y elimin!!_ 
dos de l.:i cavidad buc,11 il los cinco minutos de h<1-­
bc1· comido, pero qucd¡111 ,ilDunos sohrc los diente» y 
rnemhr<Hhl mucosa. El Flujo de sal iv,1, la acci611 111c·­
c6nic<1 de l.i lcn~Jll<l, cnr1•illo~ y l.1hios y t •. 1 form.:i­

y. al ÍIH!.1ci611 de los dic11tcs .ifl:cl,111 ;1 lt1 vcloc1dad­
de limpicz.i de l,l::; ,1li111cntos, C]\I\) se accler.i me­

diante t,1 n1<1yl1t· mil::>l;ic<1ci6n y menor viscoci<l.id de -
la sal Ívd. 
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la placu dentaria no deriva de los residuos 
de alimentos, ni estos son causa importante da yin­
giviti s. la velocidad de el iminaci6n de la c.ivid¡¡d 
bucal varfa se~1{rn sea la cluse de al irnentos y ul i11 
dividuo. los 1 íquidos ;:;e eliminan 111ris rilpido quu: 

1 ¿s s6 I idos por l:.i cmp 1 o, quedan restos de az:(ic.ir -
i~gerido en soluci611 acuoso en \¿¡ ':><iliv •. 1, aproxinw­
damentc durante l 5 1111 nutos, mi e11Lr·u,,; 4UG ;:; ! ..:izúc.:r­

consum ida en cstado sólido persiste 30 minutos dc·'>­
pués de su inncsti6n. los alimentos adhesivos como 
h f gos, pan, ct1rame 1 os se .:idh i eren .1 1 a superf i e i e -
durante m5s de und hora, mi ent< ·,1s q111! 1 os a 1 i rnentos 
duros y z:anahor i .:is y m..:inz:tHldS c1·ud.i···· desaparecen r~ 
pidamente. los al imcntos fríos se eliminan mAs r5-

pidame11te que los c.:il ientes. 
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CALCULO D E N T A R 1 O 

El papel de los dep6sitos calcificados y no 
calcificados sobre ~os dientes, como factor predis­
ponente de enfermedad, ho sido demostrado repetida­
mente por investigaci6n epidcmiol6gica, experimcn--
tal y el fnica. 

Aunque se comprob6 que la placa dentarib es 
el factor desencadenante m6s importante de la gingl 
vitis, la presencia de cálculos dentarios es de 
igual importancia para el terapeuta. Estos dep6si­
tos duros desemPeRan un papel en el mantenimiento -
y empeoramiento de la enfermedad periodontal. 

El c~lculo es rugoso e irrita la encfa. Es 
permeable y Pt1ede almacenar productos tóxicos. El -
cálculo esta cubierto de placa. Por el lo, el cálc~ 

lo es lesivo desde el punto de vista ffsico y qufrnl 
co. Ahf donde hclY contacto con la encfa, la encfa­
está inflamada. A~os de experiencia demostraron 
que la el iminaci6n del cálculo reduce la inflama- -
ci6n gingival o la el irnina. 

Cuando la placa dent.:.irÍ;1 se calcific .. 1, el -
dcp6sito que resulta de el lo se denomina c61culo 
dentario. Estos dcp6sitos c.ilciFiccHlos son lll<tsas -
duras, t'irme111u11t:e adhcrid(lS el lus coronas clfnicus­
de los dientcH, en la u11i611 del dic11tc y la encfa.­
También se For·mcln sobre pr6t:cHi8 y otros ,1paratos -
bucales. La superficie del c[dculo dcnt,irio siempre 
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est5 cubierta de placa no calcificada. Esta capo -
se compone de células, en su mayor parte de microo~ 
uanismos de muchas clases, células epiteliales des­
camadas y leucocitos que emigraron a trav6s del epi 
tel io del surco, todo el lo incorporado dentro do 

una matriz. 

c LAS 1 F 1 c AC 1 o N 

Con el margen gingival 1 ibre como rcfcrcn-­
ci;.1, los cálculos se pueden clasificar desde el pu~ 
to de vista clfnico en supragingivales y subgingivQ 
les. Esta clasificaci6n se refiere a la localiza­
ci6n de los cl'ilculos únicamente en el momento del 
examen, porque la posici6n del margen gingival pue-

de crnnbiar. 

CALCULO SUPRAGINGIVAL 

Se refiere ol cálculo coronario de lacres­
ta del marncn gingivul y visible en la cavidad bu-­
cal. Por lo común los depósitos supragingivales -
son más abundantes fre.nte a los orificios de las 

glándulas salivales. 

La mayorfa de los adultos tienen cantidades 
varial1los de c51culos supragingiv.11, desde poco ha~ 
ta mucho. Higiene buc<il i11.-idoct1<1Jü, m<.tl posición -
de los dientes, superficies [1spc1•.1s o depósitos 
existentes favorecen el depósito de este m.:1te1•ial. 



19 

El c&lculo supragingival, por lo general, -
es blanco o blanco amarillento, de consistencia du­
ra, arci 1 losa, y se desprende con faci 1 idad do la -
superficie dentaria mediante un raspador. El color 
es modificado por factores como e 1 tabaco o pi !Jlllen­
tos de alimentos. Se puede presentar en un solo 
diente o en un grupo de dientes, o estar genernl iz~ 
do poi' toda !;:i boca. El cftlc11lo supragin~ival apa­
rece con mayor frecuencia, y en cantidades mAs nbun 
dantes, en las superficies vestibulares de los mola 
res supe~iores que estan frente al conducto de Stcn 
sen, las superficies linguales de dientes anterio-­
res inferiores, que estAn frente al conducto de 
Wharton, y mils en i neis i vos centra 1 es que en 1 a ter!!_ 
les. En casos extremos, los c61culos forman una es 
tructura a modo de puente, a lo largo de todos los: 
dientes o cubren la superficie oclusal de los dien­
tes que carecen de antagonistas l'unc i othl 1 es. 

CALCULO SUBGINGlVAL 

Es aquól c61culo que se encuentra debajo de 
la cresta de la encía marginal, no tiene una local.i_ 
zac i 611 determinada en la boca. y se ha 11 a. en tod.:is -· 
1 as bo 1 sas peri odonta 1 es y qu~ "º es ~is i b 1 e duran·­
te e 1 examen buca 1 . 

la dcterminaci6n d~~la localización y extell 
si6n de los c61culos subgingivalcs exige el sondeo­
cuidadoso con un explorador. 

Este depósito es denso y duro, pardo obscu-
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ro o verd<.' twnruzc;o de cons i stenc i fl p6tro<.1 y unido­
con fir111uz;l tJ lu superficie denturi<1. Los c{ilculos 
subgi11~1iv.:iles viejos aparecen más duros que el ce-­

mento y la dentina, la extensi6n de un dep6sito PU_!! 

de indicar aproximadamente la profundidad de la bo! 

sa. Estos dcp6sitos siempre se extienden hasta el­
fondo de lü holsa. 

Por 1 o gene1'a 1, 
les y los subgingivales 
pueden estar uno sin el 

los cálculos supra91ng1va-­
se presentan Juntos, puro -
otro. 

Tambi6n se hace referencia al cálculo suprQ 
uingiv,il como salival y ul cfilculo subgingival como 
sérico, bas€indose en la suposici6n de que el prime­

ro deriva de la saliva y el óltimo del suero sangul 
neo. Este concepto eclipsa dur~nte largo tiempo 

por 111 opinión de que la saliva era l.:1 Clnica fuente 
de todos los cSlculos, hü sido r>cvis<Jdo. El conce!! 
so .:ictu,il es que los 111illeralcs que forman el cálcu­
lo supr·.:iginDiV<il prCJvi(!11e11 de l<i s.:ilivu, mientras -

que el lfquido gingival, que se <lSemeja al suero, -
es la fuente de los minerales <lcl clilculo subgingi­
val. 

Los cfilculos supragin~iiv,lles y subgingiva-­
les por lo ~¡eneral aparecen en la ,1dulescencia yª.!:!. 
mcnt.:111 con lu edad, El tipo s11pr0Hin9ival es más -
coml'.ín; los clilculos subgin9ivoles son raros en ni-­

fios, y loH c61culos supragingivules son Poco comu-­
nes has tu 1 os 9 afíos de ed<"ld. l.:i f'rcc11e11c i a r-cg is­
traJa de los dos clases de cálculos, a edudes difc-
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rentes vnrf<i co118idcrablemente, sef)Ón el criterio -
de examen de los diversos investigadores y div1n·sns 
poblacio11us. Entre los 9 y los 15 años, se h.111 re­
gistrado cr.ilculos supragingivales en 37 a 70 p11r 
100 de los individuos estuJiados; en el grupo ontre 
16 y 21 <1ños, ose i 1 a entre 44 a 88 por 100 y 011tre­
S6 u l 00 por 100 de 1 os 40 años. Lu frccuenc i" de -
los c~lculos supragingivales es, por lu generul, al 
go infot•ior u lude los subgingivales pero alcanza­
u11 maruun de 47 o 100 por 100 en individuos de m:ls-

cle 40 ai'ío s. 

Se describieron las siguientes formas de d~ 
p6sitos calcificados subgingivales: 

1. Dep6sitos espinosos, nodulares o con as­

pecto de costra. 

2. Formaciones anulares o. rebordes que cir­

culan el diente. 

formas. 

3. Revestimiento de una capa delgada, 1 isa 

y bri 1 \ante. 

4. Extensiones digitiformes o arborecentes­
hacia el fondo de la bolsa periodontal. 

S. Islas o nucleos individuales de cálcu- -

los. 

Por Rupucsto,_ h¡iy combinaciones de ost.Js 

f\ medida que In encfa se rctruo, los <;iep6-­
sitos calcificados sub8in9iva\es se pueden tor1i.1r -



supragingivales. Asf, 
1 legan a ser cubiertos 

los cálculos subgingivalcs -
por lo variedad supragingi--

val. 

COMPOS\C\ON DEL CALCULO 

Componentes oryánico:::. Los componentes or­
gánicos son, fundamentalmente, calcio y fosfatos 
con pequeñas cantidades de magnesio y carbonato. 
Asi mismo, hoy rastros de muchos otros elementos. 

Componentes inorg~nicos. Lo mayorfa de los 
componentes inorg6nicos están presentes en diversos 
tipos de cristales de fosfato de calcio. Los tipos 
principales son lu hidroxioputita (Ca10• (P04)( 
(OH2), la whitloc\..ito (Ca:,¿1 (P04)14), el fosfat6 oc­
tucálcico (CasH

2 
(P04)6, 6H20), y la brushita (CaH-

Po4 2H 20). 

Mi entt•us que 1 u hrush ita es un crista 1 de -
fosf.ito de calcio secundurio simple, los. otros ti-­
pos mene i o nodos ti e nen 11110 red (de estructura cr is-

tal i na) compleja. 

El análisis de composición de los porcenta­
jes de componentes inorH(mícos del cfilculo es so1·-­
prendentcmente sí mí lar ol du otros tejidos duros 
del org<rnismo, aunque V<H'fen los fuentes de los mi-

nerales. 
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CONTENIDO BACTERIANO 

La proporción de microorganismos filamento­
sos grampositivos y gramnegativos es mayor en los -
c~lculos que en el resto de lo cavidad bucal. Los­
microorganiHmos de la periferia son prcdominantemen 
te bacilos u1•<1111negut:ivos y cocos. ).:.a mayor~o de los 
m!cr0org<.111ii·rn10s que cstfin dentro del ctilculo son 
inertes. Rihhy y Yardeni presentaron la siguiento­
composici611 bactcriona del c61Gulo: 

BIBBY 
El cillculo se divide en porciones externa,­

media e interma. 

Cfilculo supragingival. 

l. Prodominio 4e~fiÜ1mci.~1;op grampositivos. 

2. Siguen en frec¿~n27i~·r'ifa~entos gramnegQ 
tivos y cocos. ?.> 

_._,;.:',/ 

Cfi 1cu1 o' sub i r\9'ivá 1. 

1.- Capa st;perf.i c i a 1: 1 os f i l.:imentos gramn~ 
tativos son los m[1s numerosos. 

2.- Zonas profunda y medio: predominio de -
filamentos grampositivos. 



YARDENI 

El c~lculo se divide en tres zonas: el c~l­

culo propiamente dicho, zona periférica al cfdculo­
Y la superficie interna del c."ilc11lo. 

1. CS!culo propiamentu dit;ho .. Gran c•_111f_· i--
dc:id de filamentos 9r<1111positivos del tipo 
de actinomyces. Ciertos filamentos gram 
positivos que podrfnn identificarse como 
leptotrichic:is. Numurosc:is borre! ias un -
cosos aislados. Los cocos gramnegativus 
eran escasos. 

2. La superficie interna del c~lculo era e~ 
s1 estéri 1. 

3. Una zona en torno al c&lculo, o adyacen­
te a 61, con predominio de cocos y baci­
los gramnegativos. 

UNION DEL CALCULO A LA SUPERFICIE DENTARIA 

Las diferencias en la manera mediante la 
cual el cálculo se une al diente influyen en la re­
lativü facilidad o dificultad encontrada en su rem~ 
cióh. La substancia intercelular o las bacterias,­
º todus el l{1s, unen al cálculo o la superficie den­
tar i L1 de lllhl de 1 as maneras, o mfü:I que siguen: 

1. Por medio de la pelfcula adquirido. 



2. Por penetración en el comento y la denti_ 
na. 

3. En fireas de resorcí6n cementaría y denti 
naria no reparada que quedan expuestas -
por la reseción gingival. 

4. Por tr<1baz6n de cr í sta 1 es i norgán í cos 
del cálculo con los de la estructura den 
taria. 

S. En espacios creados por la separaci6n ce 
mentaría. 

FORMAC 1 ON 

El cálculo es la placa dentaria que se ha -
mineral izado, de modo que la formaci6~ del cálculo­
comienza en 1,, placa dentaria. La placa blanda cnd.!J_ 
rece por la prccipítací6n de sales minerales, lo 
cual, por lo com6n, comienza en cualquier ~omento,­
entre el sow111do y decimocuarto dius de formación -
de la placa, pero se ha rogistrndo calcificación ya 
entre las cuatro y las ocho horns. Las placas cal­
cifíct1d,1s se mineral izan en SO por 100 en dos dfas­
y en 60 a 90 por 100 en 12 dlas. 

No todas las placas necesariamente se calcl 
fican. La placa incipiente contiene una peque~a 
c<.11\t i dad do 11111t;er i 1.1 I i nor~¡(in i co, que aumenta a med i -
da que la pl.1c<1 se convierte en c[ilculo. Lu pl,1c1.1-
que 110 evolucío11i.1 h.:1cio el cf1lculo alcanzo un nivel 
de contenido 11d1xi1110 de miner.:iles en dos dfas. 
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La saliva es la fuente de minerales de los­
c51culos supragingivales y es probable que el lfqui 
do gingival provea los minerales para el c5lculo 
subgingival. La placa tiene la capacidad de conccn 
trar calcio de 2 a 20 vecus su 11ivel en saliva. 

L,:i caicificaci6n ~uponc \u uni6n de iones -

de calcio a los complejos Je cnrbohidratos y protef 
nas de la matriz orgAnica, y la precipitaci6n de s~ 
les de fosfato de calcio cristalino. Al principio, 
los cristales se forman en la matriz y sobre lus s~ 
perficies bacterianas, y por 61timo dentro de las -

bacterias. 

La calcificaci6n comienza en la superficie­
interna de la placa, junto al diente, en focos sep~ 
rados de cocos que aumentan de tamaño y se unen pu­
ra formar masas s61 idus de cálculos. El lo se prod~ 
ce ul mismo ~iempo que hay alteraciones en el cont~ 
nido bactcri.1110 y en lus cualidades tintoriules de­
la placa. Durante la c,i\cific<1ci6n, los filamentos 
aumenta11 en cant i d,1Jes 111.iyur-us que 1 os otros rn i cro­
orgun i smos. En los focns du calcificación hay un -
cmnb i o de basof i 1 i a u 00 si 110 r i 1 i .:t; se reduce 1 u in­
tcns i dad tintorial de los ~Jl'UPos positivos al ticido 
peri6dico de Schiff y de los Hr'1tpos sulfhidrilo y -
amino; la tinci6n con i.1Ztil de t;uluidina, <.il ~winci 
pio ortocro111[1t;ic<1, se conviePte e11 mctacrom(d,ica y­

desapurece. El cf1lculo se for111<1 por cupab, Hepura­
dus por u1i<:1 cutfcul,1 delu.:1da quu queda incl11id,1 en­
~I a medid,1 que av,rnziJ lo calcil'ic<1ci6n. 
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E 1 momento do 1 com i '-'!Izo y 1 a ve 1 oc i d<:1d de -
calcificaci6n y acumulación varfan de una persona a 
otra y en diferentes dientes y en diferentes 6pocas 

de una misma persona. 

Solwe 1 a base de estas di Ferenc i as, 1H1 posl_ 
ble clusi l'ic<H' a los individuos en formadores de 
cálculos ilhundantes, moderados o leves, o como 110 -

formadol'os. El crecimiento diario promedio, en los 
formmhwcs de c€ilculos, es de 0.10 a o.is mg. de p~ 
so seco. Los cálculos de la supc1•ficie linguül de­
los dientes anteriores inferiores son una indica- -
ci6n veraz de la c<.lntidad en toda 1 a dentadura, 90-
por 100 de todos los cálculos se llegan a pruducir­
en los dientes anteriores inferiores. 

La formaci6n del cálculo continóa hasta que 
se alc.:inza .:11 máximo, a par.tir do lo cual puede de­

crecer. El tiempo que tarda en.alcanzar el nivel-­
milximo ha tii<lo registrado cohfü--do-º10-semanas, 18 se 

rn<.lnas y 6 tium¡1nas. La decl inaci611 a partir de la: 
,1cumu 1aci6n 111{1x i ma (fenómeno de i nvers i 6n) se puede 
explici'lr por la vulnerubilidad do los crilculos abul 

tados al des~1oste mecfinico por 11cci6n de los al 1rne!!_ 
tos y c<1rri 1 los, 1 abios y lenguo, 

Personas s111 cálculos y personas sucepti- -
bles a los c51culos: hay pocos estudios qufmicos, y 
ninBun csb1d'10 buct:c1~ia110, en que se compnru11 perse_ 
nas inm111ws <l los c:'ilculos y personas succpt.ililes -
ü los c{ilculos. Se mhil iz6 l.i snl ivn en i11dividuos 
1 ibl'es de c:'ilvulos y de individ11os suceptihlcs i.1 



28 

los cCilculos para estudiar calcio, fosfato inorg6n.i_ 
co, protefna y pH. La (mica di fen~11cia demostrable 
estadfsticamente eru la concenb·•H:i6n más altn de -
calcio en la saliva de lus prsonos formadoras de 
c61culo. Los formadores más r6pidos de cfilculos 
tienen más fosforo y menos potasio en los dep6sitos 
recien formados que el promedio. A la mineral iza-­
e i 6n s ! guP. un .111mento de ca 1 c i o y f6sforo y unu di§. 
minuci6n de lo proporci6n de potasio. Las personas 
con alta viscosidad de saliva p.irecen tener una ve­
locidad menor de formaci6n de c6lculos que las per­
sonas con viscosidad bajn. 

CONCLIJSION 

Muchos el fnicos han observado que las persQ 
nas que forman e.ti 1cu1 os ti e nen coda vez menos pro-­
bl emas con esos dep6sitos si si~ucn un r6gi111en de -
higiene hucal adecuado y hacen visitas regulares p~ 
ra contro 1 . Est,1 mejor fo de 1 <1 s.:il ud buc,1' porece-
ser en pnrte resultado del po~fu~cionamiento del 
cuidado pcriodont.il pcrson<il mcdi.111te el perhiccio­
namiento del contr·ol de la pl.1c.1 1'11r el cepill.:.ido -
y 1 a 1 i111pieza con hilo rcpetido8, y en p<.wte es fa­
ci 1 itado por el al izado r·epctido de las superficies 
radicul,wes mediante la instr11mcnt.:ici6n regular y -

mrnucros.1. Tambi6n puede haber tm cambio en la flQ 
rü bucal <l consecuencia de l,1 bueno higiene bucal,­
Y e 1 1 o <..~!> i mpur•tante. 

Se prueba la calcificaci6n de la placa den­
taria si se Juja el material quiuto en In boca du-­
rante un p()ríodo corto, tal como un dfa. Si la pi~ 
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ca se elimina de los dientes todos los dfas con el­
cepi l lc1d~1. Los cálculos se reducu11. El método mfls 
seguro, m~s eficaz y todavfa el Gnico práctico para 
el contrul Je los c51culos sigue Hiendo lu higiene­
bucal eficiente y la profiL:ixia f1·ucuentt~ y 111inucio 
sa. 

P 1 G M ~ N T A C 1 O N E S O E N T A R 1 A S 

los depósitos de colo1· sobre l.:is superfi- -
e 1 es de11 tar i as se denominan pi pne ntac iones. Co nst 1 

tuycn prob 1 e mas cstét i cos pero trnnb i én pueden !::lCllC­

rar irritación gingival. Las pigmentaciones apare­
cen por la tinci6n de las cutfculas dentales adqui­
rid.is y de desa1·1·ollo, de ordinario incolo1·~1s, por-
1 as h.1cter· i as cromóge1h1s, a 1 i mentos y f6rmacos. Prs:. 
sentan variaciones en el color v la composici6n, y­

en l<i firmc;::a con que se adhieren a la superficie -
dentar i iJ. 

PIGMENTACION PARDA 

Esta es una pelfcula dolgada, transl6cida,­
adquirida, por lo generrd sin bncterias, y pigment.Q_ 
da. Su presentan en personas q11e· no se cepillan lo 
suFicic11te ·o usan un dentffrico t,.;()11 acci6n 1 i111pi.1d.2. 
r.i i 11;1decund¿1. Se encuentr<:1 por· lo común en la su­
pcrf i c i c vostibular de molares superiores y en la -
s11perFicic lingurd de íncísívo!?I inferiores. 

P 1 GMENTAC t ONES T AR i\Qll I NAS 

El t.:ilwcü produce dep6RiLüs supo1·Fici.:iles 
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pdrdos o negros, muy adheridos, o coloraci6n porda­
do In substancia dentaria. Los pigmentos son rcsul 
tmJo de los productos de la combusti6n del alcp1i- -
trfin de hulla y de In penetr<1ci6n de los jugos dcl­
tobaco en fisuras e irregularidades del esmalt~ y -

la dentina. Las pigmentnt.:ioncs no son neceS'-ll'Í•11ne_!1 
te proporc i una 1 es a 1 tabact1 cunsum ido, s 1 no que d~ 

pende en gríln parte de las cutfcu!as dentarias pre~ 
xistentes, que son las que unen los productos del -
tabaco a la superficie del diente. 

PIGMENTACION NEGRA 

Esta por 1 o genera 1 , se pre sen ta como 
negra delgada, por vestibular y 1 in9unl ,­

cerca del margen gingival, y como manchas difusas -
en las superficies proxinwles. Esta adherida con -

tiende a reaparecer una vez eliminada, es­
mils com(rn en mujeres, y puede producirse en bocas 
con l1igiene ·~xcclente. Lai:; b.actcrias ct'om6genas 
son lil caus<1 probable. 

PIGMENTACIONES METALICAS 

Las sales met61 ic~s y metales se introducen 
en la c<widüd bucal en el polvo mct§.1 ico inhalado -
por obreros industriales o por medio de drogas ndmi 
ni~tr·üd,1s por vf<t bucal. Los mct.,1les se combinan -
con l.:1 cutrcul u dc!nt:<lr-ia, prodllcicndo lllhl pi~1mt!nti:i­

ci6n supert"ici,11, o pcnct:rnn 011 111 substanci.i dcntQ 

ria y csL1hlccen un c,1111hio dl! colur pc1·11h111c1de. El 
po 1 vo de c:ohrc pruduco 1111<1 pi HllHJ1d:,1c i 6n verd,•, y C! 1 
polvo de hic1·ro unu piq111<~rll:.ici611 p<1rd,1. Lo,,; 111edicQ 
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montos que contienen hierro causun·un dep6sito no-­
gro de su 1 f <:1to de hierro. Otras pi grnentac iones quo 
a veces se observan son las de mangan~so (negro), -
rncrcur 1 o ( vc1·de-negro), n1' que 1 (verde) y p 1 at<:1 (ne­

gro). 

PiGM[NTACION VERDE 

Est<1 es u na pi gmentuc i 611 verde o verde <.1111a­
r i l lu11ta, ü veces de espesor considerable, 111uy co-··­
m6n 1:11 niños se considera que ::-;011 restos pigmenta-­
Jos de In cutícula del esmalte, per•o esto 110 fue 
com¡wobado. Se atribuy6 la colorilci6n a bacterias-­
fluor-cscentes y a hongos como Penici 11 ium y aspirgj_ 
1 lus. Las pigmentuciones \erdes su presentan en lil 
superficie vestibulares de dientes ~interiores s11pe··· 

riores, en la mitad 91nuival, con mayor frecuencia­
en niños (6S por 100) que en niñus (43 por 100). Se 

reHistr6 un.i <1lta frecuencia en niños con tubcrcul2. 
sis de los 116dulos linf€iticos cervicales y otras Is:_ 
siones tuli<n•culosas. 

M 1 C R O O R G A N 1 S M O S 

Los microorganismos son importnntes en la -
etiolorifa do la enfermedad periodo11t<1I, como facto­
res descncad<:n<1ntes, pePpetuantes y comp 1 i cantes. -
La mm1u1'u cxr1c tu c11 que p.:.irt i c i pun en u 1 proceso P!;!. 
tol6~1ico y :->11 rcl.:1ci6n con otPos foctorus etiol6gi­
cos estfí ho.io estudio intensivo. 



FLORA BUCAL NORMAL. 

La cavidad bucal es estéril en el momento Jul­
nacimiento, pero entre las 6 y 10 horas se estable­
ce una flora principalmente <.1nüu1·obia. Los an.Jur·o·­
bios upareccr. en algunas boc.:is un los diez pri111uros 
df as, y se encuentran presentes en casi todas <l 1 os 
cinco meses de edad, antes de la erupción de los 
dientes, y en }00 por· 100 de 1 as bocas ClJ<1ndo uf.Ju!'~ 

cen los incisivos. Con I<~ edad, aumentan los <Jnae­
robios, pero llls de tipo fucultativo siguen 1-1rudon1j_ 
nando numér i e amente. E 1 cá 1 cu I o mi croosc6p i co en -
lil saliva oscila de 43 millone!:I .l 5500 millom~s de 
mi croof'gan i smos por• 111 i 1 ímetro, con un prornud•o de -· 
750 millones. 

la rnayorfa de las bacterias salivales pro-­
vi e nen dt! 1 dor•so de 1 a 1 engua, de 1 cu a 1 son despr-e~ 
didas por t1cl:i6n mecánica; c<1ntidades mcnor·~s v1e-­
nen del rcH1;l) de las membranüs bucales. La pobl::i--­
c i 6n mi croh 1 t1tH1 buco 1 es re l (lt i vomente constante, 
pero vorÍ<1 d,! paciente <1 püciu1il:e y en diferente,,;·· 
momentos un una misma zona. Ln c<1ntidad de microo!:. 
gan Í Sn105 <1UlllCt\ta temporu linentll Jurante e 1 SUeOO / y­
decrece Juspúcs de 1 as corn i dai:; <.) el cep i 11 ado. La­
f 1 or<i hu¡;o\ t,1mbi6n es ,1fect<1du por la cddd, la dis:_ 
ta, l<1 c;omposici611 y volocid•1J del flujo de la sal i 
vil y factores ~1e11cr<1lcs. 

LA SALIVA 

Puesto que In sal1v.r !:jil'vo medio de cultivu 
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y medio ambiente constante de los microorganismos -
bucales, afecta a su actividad metab61 ica, y al es­
tado de los tejidos bucales. 

MECANISMOS MEDIANTE LOS CUALES LOS MICROORGANISMOS 
PUEDEN PRODUCIR ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Se mostr6 el potencial productor de enferm~ 
dud do las bacterias y sus productos, pero la mana­
ra en que causan la enfermedad periodontal y gingi-­
v~I es todavra hipotética. Entro lus muchos meca--
111'::111\U!:> posibles cst.!in los siguienl:li5: 

\NVASION BACTERIANA. 

Las bacterias est6n presentes en la encfa,­
en l<:1 gi11~¡1vitis ulceronecrotizante aguda, pero au!_! 
que 1 as op i nones difieren, -c-5 snbi do- ql.le no pene- -
trnn los to.iidos un lo gingivitis cr6nica. Los pr~ 
duetos bacturianos son mfis importantes que las bac­
terias propiamente dichos en la 9cneraci6n de la 1n 
flamaci6n. 

ENZIMAS 

Las bacterias de la placa y del 6rua del 
surco g i nn i vc_il producen much<.1s un:z. i 111as, q110 son po­
tencial ment.e dest:ructor,1s o pueden .:ictu<.1r crnno Fac­
tores de propagaci6n de aBcntes lusivos e infuccio-
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sos. Muchos de los componentes de la encfa son 
substractos de estas enzimas, pero no se demostr6 -
que el comienzo de la enfermedad periodontal sea 
por la interacci6n de las enzimas bacterianas con -

el substrato gingival. 

La hi.::d11ronidaza introd11cida experimental-­
mente en l .i ene fa causil rotura y edema <le 1 tejido -
conectivo y prol iferaci6n del cpitel io, pero no pr.2_ 
duce inflnmución. No hay diferencia en el contenido 
de hialuru111daza de los residuos gingivulcs de sujs:_ 
tos "norm11 I es" y de 1 os que padecen " cnfermedéld 

periodontul". 

La colagenaza, producida por bactoroides m~ 
\aninoncnicus, también se forma en la oncío normal, 
y si estfi presente en el la (on peque~as cantidades) 
y en encías co11 inflamación cr6nica y aguda (en ma­
yor·es cantidad"s). Mediante lt.1 disolución enzim~1tj_ 
ca de colágeno, la colagenaza ~Ji.mera la hemorragia­
de vt.1sos 9in~¡1vllles, en potencial, do arteriolas -

los plasmocitos, que abundan en la encfa i~ 
flnmada y proporcionan anticuerpos, también produ-­
cen grandes cuntidades de hidrolasoa úcidus, espccf 
ficamente fosfatasa úcida, estcrasa, uminopeptidasa 
y lx~t.1 glucuronidasa, que podriun acH•_importantcs -
en lü destrucci6n de los tejidos 9inuivolo1:1. 

los 11sosomos contenidos dentro de bactc---
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rias y luucocitos se 1 iberan ül producirse su des-­
trucci611 y son potencialmente lesivos para los tc.il 
dos periodontales. 

ENOOTOXINAS 

L~u; undotox i nas son comp 1 ejos de 1 i popo 1 i Si! 
c[1r idos y pr•u t:e i nas de 1 <JS pilredes ce 1u1 ares du nu­
merosas cepas de bacterias grom-negativas de la bo­
ca, que son 1 iheradas al destruirse tales bncterias. 
Las endotoxi11<1s lesionan los tejidos periodun1;ales­
y causan inll.1111<Jci6n, posiblemente mediante 1<1 uctJ... 
1.dci6n de un•1 r·eacci6n i11111unol6!:Jica local. En un1-
n1<c>les de experi111entaci611, las endotoxincis oriHinan­
nccros 1 s de 1 a mucosa buca 1 y hueso, en zonas pre-· 
, 1,in1ente sensibi 1 iz,1das (fen6rneno de Shwurtzman),-· 
y frend" el crecimiento 6seo en el cultivo de teji­
do. 

L<1s undotoxinas cstAn presentes en la sal i­
va y en bacterias del surco gingival y placa. La -
ilctividad du las cndotoxinas de la saliva y resi--­
duos gingivales y el nivel da anticuerpos contra 
endotoxinas bucales son mfis altos en la enfermedad­
periodontal que en la salud poriodontal. El conte­
nido de endotoxinas del surco gingival se encuentra 
relacionado con la inflamación gingival. Las endo­
tuxinas de l<Js bacterias de la boca penetran en el­
cpi tel io da~odo o ulcerado ~no en superficies in-­
fa1ct<1s, indicando un papel secundario y no primario 
en la enfcrrnodad gingival. 



.36 

TOX 1 NAS 

Se afirm6 que la gingivitis es causada por­
toxinas que generan las bacterias y por degener.i--­
ci6n de las células epiteliales superficiales. Sin 
embargo, en la cavidad bucal 110 se comprob6 la <!xi~ 
tenciA de cndotoxina alguna, con excepción de l.:1s -
correspondientes a enfermedades infecciosas como la 
difteria. 

Las espiroquetas, vibriones, bacilos Fusi-­
formes, vei l lonel la y algunos bacteroides (no 8. me 
laninogenicus), anaerobios que por lo comOn están: 
en las bolsas periodontales, son capaces de produ-·­
cir SH

0
, el cual es cáustico y produce necrosis de­

l os tejidos. Est[1 ausente en los surcos 11ormu l e5, -
pero es común en las áreas apical es de las bol s.:is -
profundas, dsociado con el aumento de la inflama--­
ci6n. Las bd...::tcrids bucales asimismo producen amo·· 
nioco, irrit.111te potencial que ha sido-asociado a -
la enfermedaJ periodontal. 

REACClON DE INMUNIDAD LOCAL 

Los componentes de las bacterias bucales y 
sus productos pueden actuar como antfgenos que de-­
scncadcnn11 lllhl reacción de inmunidad local en la en 
cfa. La fi11,il iJ.:id de esta reacci611 de inmunidad es 
pr i ne i pti l nwnte productora, pero puesto que <1demils -
es capaz de Jcscncudcnar urw Pcspucst.:1 in f l .ini.1tor i a 
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local, puede ser un factor en el desnrrol lo de lo -
gingivitis. La inflamación se une¿¡ la resiHtencio 
local, pero también produce daJío en el periodont:o.­
EI éstasis vascular de la influmaci6n 9ingivt1I l!n-­
torpece la nutrición de los tejidos y eleva lo sus­
ceptibilidad u la infección. El lfquiJo influm.ito­
rio y el exudado celular degener·.in el epitelio Hin­
gival y el tejido conectivo, y la prolongación de -
la inflamalci6n conduce a la puriodontitis con for­
mación de bolsas y absorción ósoa. 

No se estableció que los antfgenos bacteriQ 
nos sean la causa de la enfermedad periodo11tal, pe­
ro hay considerables pruebas du respuestas inmunol~ 
gict1s en los tejidos periodontales enfermos. En la 
gingivitis, huy inmunoglobulin<l::> y anticuerpos esp~ 
cfficos de antfgenos bacterianos buct:1les en las cf-. 
lulas i11fl.:iniutorias y tejidos. Los plus111ocitos, y 
en meno!' c.llltidad los linfocitos, que son las cél.!:!_ 
lds p!'edu111i11.intes en la gin~ivir.i:s cr6nica, son pr·~ 
ductores de ,111t i cuerpos. los •111tfgenos producidos 
por· StPeptococcus mitis están e11 la gingivitis, p~ 
ro no en la encío suna. El nivol de anticuerpo sé­
r·ico de fusobacteriurn est6 elevado en pacientes con 
enfermedad periodontal (no en correlaci6n con la in 
tonsidad de la enfermedad), y se producen anticuar: 
pos c1pculantes en respuesta a extractos de endoto­
>- i 1ias de bue tero i des me 1 an i nogen i cus. 

VIRUS 

Los virus causan gingivoestoniatitis hcrp6tj_ 



ca aguda y otras infecciones bucales, pero no se h~ 
establecido su relaci6n con la enfermedad cr6nica -
gingival y periodontal en seres humanos. Los si--­
guientes cambios periodontales se describieron en -
animales de experimentaci6n inoculados con vir11s: -
malformaciones del desarrollo; cuerpos de incl11ryi6n 
intranucleares en los fibroblastos del 1 igamen~u p~ 
rivdcnt.:i!; fr-J9mcntaci6n nuclear :v· fragmantuci6¡-¡ y 
ausencia completa de fibras principales; ausencia -
de hueso de soportes; infiltrado de células redo11.-­
das en e 1 espacio pcr i odonta 1; rcsorc i 6n rad i cu I ar 
anquilosis (virus de la rata); p~rdida 6sea alv\!o· .. 
lur y migraci6n apical de la adherencia cpitel ial -
(virus de la rata); degeneruci6n no infl<1111<1toria 
del periodonto, semejante a la periodontosis (virus 
pal ioma); enfermedad perrodontal severa con bolsas­
per i udont¿¡ 1 es supurantes y resor-c i (in extens.:i de 1 
huesu dlveolar (virus p¡1lioma). 

RESUMEN 

La presencia de bacterias parece indispens~ 

ble para la producción de la enfermedad periodontal 
inflamatoria y las caries en el hombre. Las bacte­
rias colonizan la superficie de la corona clfnica,­
en especia 1 1 a zona protej ida por e 1 surco, y 1 a mu 
sa resultunte de microorganismos se denomina plac<l: 
dentariu. L<1 uni6n a la superficie <ient<iria es te­
na::::, y despu<!s de su ulirnin.::ici6n ffsic.:1 se vuelve -
a for•mur r[ip i d<1mentc pop co 1 on i Zi.lC i 611 de espcc i es -
bacter i <mas en una sccuenc i a def in i du. Hi.ty muchos­
géneros y especies di fcrentes. No cst6 bien definí 
do e 1 pape 1 de 1 us especies bactcr i unas individua-: 
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les y sus productos; y ciertamente, el efecto pat6-
geno de una especie puede no ser especffico. Estos 
microorganismos lesionan el periodonto de diforen-­
tes maneras: di rectamente, por 1 a produce i 611 de -
substancias nocivas (toxinas y enzimas), o i nd i rec 
tamente, induciendo posibles efectos lesivos <itr,1-: 
v6s de la respuesta inmune. 

La abundante 1 iteratura sobre la relaci6n -
de los microorganismos con la enfermedad periodon-­
tal testifflonia el importante papel qu~-desempeña la 
microbiota en la g€nesis de la enfermedad periodon­
tal, A pesar de esto, todavfa no se ha establecido 
relaci6n causal de especie o grupo do microorganis­
mos con 1 a evoluci6n natural de est.:1 enfermedad. 

1MPAC·C.IONDE 

La inipílcci6n de alimentos es la acuñaci6n -
forzada de al imuntos en el periodonto, por las fuer 
zas ocl1.¡sales. Se produce en sectores interproxim~ 
les o en superficies dentarias vostibulares o 1 in-: 
gua les. La imPacci6n de alimentos es una causa muy 
común de enfermedad gingival y periodontal. Con de 
rnasi.:ida frecuenci.:i, el hecho de no reconocer la im: 
pacci6n de alimentos, y no solucionarlo, es causa -
del resultado Poco satisfactorio de un caso tratado 
de enfermedad Periodontal. 

El acu~amicnto forzado du los al imontos es­
impedi clo, en casos normales, por 1'1 intcgridud y I~ 
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cal izaci6n de los contactos proximales, por el con­
torno de los bordes marginales y surcos de desnrro-
1 lo, y por el contorno, de las caras vestibul<lt'os y 
1 inguales. Una relaci6n de contacto proximal inta~ 

ta, firme impide 1 a i mpucc i 611 forzada de a 1 i mc11tos­
en el espacio interproximal. La local izaci6n del 
contacto también es importante en 1 a protecc i 611 de­
l os tejidos contra la impacci6n de al imerttos. 

La cercanfa del punto de contacto al plano­
oclusal aminora la tendencia a la impacci6n de ali­
mentos en los nichos proximales menores. La ausen­
cia de contacto o la presencia de una relación pr~ 
xi mal inadecuada conduce a la impacci6n de al imcn-­
tos. 

El contorno de la superficie ~clusal esta-­
blecido por los bordes marginales y los surcos de -
desarrollo correspondientes, 0 poi"0--lo~general~~sirve -
para desviar los alimentos de lós ~spacios interpr~ 
ximales. 

El acuñamiento forzado de alimentos dentro­
de la encfa y de las superficies vestibulares de 
los dientes anteriores inferiores y las superficies 
1 inguales de los dientes super·iores produce diver-­
sos grados de lesión periodontal. 

Las alteraciones gingivales de la región in 
feriar correspondientes al entrecruzamiento anterior 
excesivo se detectan con filci 1 idad. Sin embargo, 
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salvo que sean. intensos, es frecuente que los efec­
tos de la impacci6n de alimentos en la superficie -
1 ingual del maxilar superior sean pasados por alto. 
Hay que señalar que la inflamación producida por la 
impacci6n de alimentos puede propagarse al mut•uen -
gingival vestibular continuo. Siempre hay que in-­
vestigar la posibi 1 idad de que la impacci6n 1 i11Hual 
de alimentos sea un factor participante en la utio­
logfa de la enfermedad gingival en el sector a11te-­
rior del maxilar superior. 

Clasificaci6n de factores etiológicos de la 
imp.1cci6n de alimentos segCsn Hirschfel: 

CI ase 1. Desgaste _oc 1 ui¡;a¡. 

Tipo A. Acc i 6n de acuñalni ento producida 
por 1 a transformaci 6n dei-las~ é:onve:Xidiides';oÓc 1usa1 es 
en fucetas oblicuas. 

Tipo B. CCsspide remanente de un diente su­
pe1· i or que desborda 1 a superficie dista 1 de su anta 
gonista funcional. 

Tipo C. Diente inferior desgastado obl icu~ 
mente, que se superpone a la superficie distal del­
an tago ni st<1 func i onaJ. 

Clase 1 l. P6rdida do soporte proximal. 

Tipo A. P6rdida de soporte distal por la -
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extracción de un diente vecino. 

Tipo B. Pérdida de soporte mesíal por ex-­
tracción. 

Tipo C. lncl inaci6n por falta de reemplaso 
de un diente ausente. 

Tipo D. Aberturas oclusales permanentes en 
los espacios interdentaríos. 

oclusal. 

l. Desplazamiento después de la extracción 
2. Hábitos que apartan 1 os dí entes de su po 

sicí6n. -
3. Enfermedad períodontal. 
4, Caríes. 

Clase 11 l. Extrusión m~s al IS del plano 

Tipo A. ~-Ext~Üsi 6n -de-~uif'-d[~~tt~'--~6n- ~ete n­
c i 6 n de la contiguidad de los cl°ionte;; v~clnos me---
s í a 1 y dí sta 1 • ,-~ "<: > 

'¡.:· 

Clase IV. 
génitas. 

T; po A. ~TorH6.ó eh+.21~.~l¿,;~n Oe'Un d ;en-
te. 

Tipo B. Nichos ~xaécirridci~ ent~e <lientes de 
cuellos anchos. 
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Tipo C. lncl inaci6i1 vestibulo-1 ingual. 

Tipo D. Posici6n 1 ingual o vestibular de -
un diente. 

Clase V. 
inadecuadamente 

Tipo A. 

Tipo B. 
tos de contacto. 

Tipo C. 

Tipo D. 
cuadas. 

Restauraciones confeccionadas 

. . 

Om iccc L~P- ~d~;-~'8'.~.liJ~.~Y~d~ -,(:C>n~~C:to • 
-- ~'~-~¿'~':} . .;;-~-~-:;,_,~_'\~-,;_;.,;=~-'¡-O-~-~...:.;-~·,(~ ~O,,' ;-.~~~:_k 0.:-\:o.3' _;,~ - /_ 

Con~b~~Ó~:¿~~(J~~i~ .{¡{·~J~éd~do. 
. - .-.--.-:· - ·<:- ·.,, ., ,._: :~' -~« -----~\'.,~;:~:;,;~E::;;\_· -,~~L:_-:<:- -

·R¿s~ij~~~Vift~'5-? ·~ é~~'fé'fí~/t6r1 i·nade--
-<~< --~--~-; 

Tipo E. ~Bis~i_es0C:envici~J'.~'sdLe:~dri1ó•riados en­
áreas mucosoportadas dé' ~ei:.'t<lúrac.\'bn;~s}protét i cas. 

, ' ;·:·;~~;·_:i,:;?::·;< __ '.·-:; ··: i 

los s; gu; entes. srg:p~t· ~-··,•·~,·,,fn~netnot:'mo···ªs. s:.· se presen-
j unto con la imp~é'éiona¿·;" . tan 

1. Sensac i 6n de pre:~i.6r1'.y •Urgenc.i a por quj_ 
tar el material de entre los die~tes. 

2. Dolor vago, que ;¿·¡~~-a~ffa en la profu.!2 
di dad de los maxilares. 

3. lnflamaci6n gingivol con sc:ingrado y gu~ 
to desagradable en la zona afectada. 
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4, Recesión gingival. 

5, Formación de abscesos periodontales. 

6. Di versos grados de i nf 1amaci6n de 1 i 9.Q 

mento periodontal, junto con la elevación del dien­
te en su alveolo, contacto prematuro y sensibil iJad 
de la percuci6n. 

7. Oestrucci6n del hueso alveolar. 

8. Caries radicular~ 
---_--c=;;c,,;o'.·-~ -o_•-; __ -'c_-,~• 

N O 

El no reemplazo de dientes extrafdos desen­
cadena una serie de cambios que producen diversos -
grados de en f'rJrtnedad p(!ri cdonj;al . __ En .caso:; u is 1 a-­
dos, 1 os esp.ic i os creados por extrilcc iones dent .. 1--­
r i as no gener,111 secuelas i ndeseab 1 es. Sin emburgo, 
la frecuencia con que uparece la enfermedad perio-­
dontal debido a no substituir un diente ausente o -
mfis, s~Rala el valor profilActico de la pr6tesis 
temprana. 

Si no hay tercer molar superior, las c6spi­
des distales del segundo molar inferior funcionn CQ 
mo una cu~a que abre el contacto entre el primero -
y segundo molares superiores y desvfa el segundo mQ 
l.:ir superior hucia distal. Esto acarreal11retenci6n 
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de alimentos, inflamaci6n gingival y perdida 6sea -
en el 6rea i'nterproximal entre el primero y segundo 
molares. la inclinaci6n de los molares inferiorcs­
y la extrucci6n de los molares superiores alter~n -
las respectivas relaciones de contacto de estos di­
entes, favoreciendo asf la retención de alimentos. 
Al haber dientes extruiclos e inclinados, es comcin -
ver pérdida 6sea v formaci6n de ho!sa. Por lo gene 
ral, el desplazamiento y la inclinación de los die~ 
tes, con alteraciones de los contactos proximales,: 
es la consecuencia del no reemplazo de dientes ex-­
trafdos. Estas alteraciones son factores comunes -
en la etiologfa de la enfermedad periodontal. 

T R A U M A T 1 S M O P E R 1 O D O N T A L 

Denominamos traumatismo periodontal a lu I~ 

si6n mec~nica producida en el periodonto por una 
fuerza excesiva. la fuerza puede obedecer a la 
ociusi6n enérgica de los dientes, a movimiento or­
tod6ncico o a un hecho accidental. El traumatismo­
no es producido por el tipo de oclusi6n o por la a~ 
ticulaci6n. Es una entidad patol6gica bien defini­
da; no es inflamatoria, no afecta a las encfas y -
no causa bolsas periodontales. 

Clfnicamente el traumatismo del periodonto­
puede clasificarse en primario y secundario. la m!!_ 
y-0r·f a de 1 os casos presentados hasta ahori.l domuexs­
tran la existencia de cambios tisulares traum6ticos 
en estructuras periodontales, que de no sufrir esos 
cambi~s hubieran sido sanas. En estas condiciones­
podemos hablar de traumatismo primario, es decir, -
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los el aparato de fijación periodontal no estfi ada~ 
todo. En los contactos diente con diente como los­
que se producen en hábitos tales como el de ruchi-­
nar o apretar 1 os di entes, se han observado f11orz.as 
de mAs de 50 Kg. Las fuerzas de esta magnitud cau­
san traumatismo periodontal primario. Turnbién pue­
den causar traumas los hábitos de movimientos vicio 
sos con lü l.::n!::Jud, meji 1 las o Íübios que puede11 ori_ 
ginar la migr,1ci6n y el de morderse las uñas, o mo.!:. 
der nlfi lereH, pipas l~pices u otros objetos duros. 

Los traumas transitorios del periodonto se­
reparan en veinticuatro horas y no dej~n lesiones -
permanentes. La extención de una lesi6n depende de 
la magnitud, dirección, distribución y frecuecia de 
la fuerza y de l<i capacidad reparadora·del indivi-·­
duo. 

El traumatismo periodontal secundario resul 
ta de la <1pl icación de fuerz..is fisiológicas durante 
la función cuando la resorción del hueso ha progre­
sado hastd tal punto que la r•1.:lación corona clfnica 
rafz clfnica es desfavorable. A medida que se debl 
1 i te e 1 aparato de f i j ac i 6n, Fuerzas menores se ha 
cen traumaticas. 

CONSECUENCIA DE LOS TRAUMAS 

La manifestación el fnica mfis corriente del­
traumatismo periodontal es la moví 1 idad anormal del 
diente. La movi 1 idad es consccucncio dt! la sustit~ 
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do n 1 i mentos, i nf 1amaci611 o i n9iva1 y perdida 6sea -
en o 1 Sr ea i nterprox i m<l 1 ontre e 1 primero y segundo 
molnrcs. La incl inaci6n de los molares inferiorcs­
y In cxtrucci6n de los molares superiores alteran -
las respectivas relaciones de contacto de estn~ di­
entes, favoreciendo ns f 1 a rete ne i 6n de a 1 i mc1d:os. 
A 1 haber di entes extru idos e i ne 1 i nados, es co111(rn -

ver p6rdida 6sea y formnci6n de bolsa. Por lo ~en~ 
ral, el dcspldzumiento y l.:i inclinaci6n de los die!!_ 
tes, con alteraciones de los contactos proximales,­
es la consecuo11cia del no reemplazo de dientes ex-·­
tra f dos. Est,rn a 1 terac iones so" foctores comunes -
en In ctiologfn de la enfermedad periodontal. 

T R A U M A T 1 S M O P E R 1 O O O N T A L 

Denominamos traumatismo periodontal a la I~ 

si6n mec[111ica ¡:"roducida en el periodonto por uno 
fuerza excesiva. la fuerza puede obedecer a la 
oclusi6n enérgica de los ~i~nte~; ~ fubvtmi~nto or­
tod6nc i co o a un hecho accidenta 1 . E 1 traunwt i smo­
no es p1·oducido por el tipo do oclusión o por la ar. 
ticulaci6n. Es una entidad pntol6gica bien defini­
da; no es inflamatoria, no afecta a las encfas y -
no causa bolsas periodontales. 

Clfnicamente el traumatismo del periodonto­
puedc clasi ficarsc en primario y secundario. La m~ 
yorf a de 1 os c¡¡sos prcscnt<1dos hn~-d:u .-1horu dcmucxs­
tran 1<1 cxistc11ci.1 de c.imhios t:iHttl<.ir•cs tra11111.'iticos 
en estructuras periodont:<ilcs, qtt<! de r\l1 sufrir esos 
cambios hubier,111 sido soJ11<1s. E11 <!Stus condiciones­
podemos h<lblar de trau111otis1110 lll'Ímilrio, es decir·, 
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una fuerzo excesiva o mal orientado ejercida sobre­
un di entu con soporte óseo normíl 1 • Si 1 a enferme-­
dad periodontal anterior produjo p6rdida 6sea y de­
b i 1 i tam i onto de 1 os tejidos de soporte y e 1 t.rouma­
oc lusa I habfa producido lesión periodontal, h11b\a-­
mos de traumatismo secundario o, en otras pal~bras, 
cuando 1 a fuerza es excesiva pura e 1 soporte 6sco -
dis~inufdo. En realidad, podumos suponer que si un 
diente pierde una determinada cantidad de su perio­
donto, incluso las fuerzas masl:icatorias normales -
se tornan excesivas. 

La traumatopatfa es idéntica tanto si el 
tr<111mat.ismo es primario como secundario o debido n­
movimicntos ortod6nticos. 

CAUSAS DEL TRAUMA 

La función normul, como la masticación, de­
glución y fonoci6n, no causun <lui1u c-il uparatc de fj_ 
jaci6n sano. la frecuencia de contacto de los dien 
tes naturülcs durante 1<1 masticoci6n es una cues--­
ti6n discutible, pero las fuerzas ejercidas sobre -
ellos son 1 igcras: de unos 4 il 5 Kg. y la presi6n­
se desarrol I º grudualmente, no de una vez. la mas­
ticación cnfrgicu <1yuda a conservar la sulud del p~ 
riodonto. Estos fuerzas funcionnlcs son predominan 
temente vcrticulcs y son resistid,1s por la mayor 
parte de f i hrus de 1 1 i 9.::uocnto pcr i o<lontil 1. 

los hf1bitos tcncionnlcs du In neurosis oclu 
sal, como el bruxismo, introduci::n c;o111po11entcs hori­
zontales en dichas fuerzas, pi.Wil r·osistir .:i los cuu 
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les ol aparato de fijación periodontal no est6 adn~ 
todo. En los contactos diente con diente como las­
que so producen en hábitos tales como el de recl1i-­
nar o apretar 1 os di entes, se han observado f1wrzos 
de rn6s de 50 Kg. las fuerzas de esta magnitud cau­
san traumatismo pcriodontal primario. Tombié11 pue­
den causar traumas los hSbitos de movimientos vici~ 
sos con l .:1 1 engua, mej i ! ! as o 1 ah i os que pueden or i 
ginnr la migración y el de morderse lus uftas, u mo~ 
der alfileres, pipas ISpices u otros objetos duros. 

los traumas transitorios del periodonto se­
reporan en veinticuatro horas y no dej~n lesiones -
permanentes. la extención de una lesi6n depende de 
lil rna~1nitud, dirección, distribución y frecueciil de 
1 <1 fuc1·za y de 1 a capacidad reporudora de 1 i nd i vi··-

duo. 

E 1 tr .1111nat i smo peri odonta 1 secundario resul 
ta de la apl icoci6n de fuerzas fisiol6gicas durunte 
1 o func i 6n c1ü11Hlo 1 .::i resorc i 6n do 1 hueso hu progre­
sado hasta tul punto que la relación coronil clfnica 
rafz clfnic<.1 es desfavorable. A medida que se debi 
1 ite el apurato de fijación, fuerzas menores se h~ 
cen traumot: i cils. 

CONSECUENCIA DE LOS TRAUMAS 

l<1 nH111ifcst.1ci6n clfnicu mós corriente del­
traumat i smo peri o don l:<11 es 1 il mov i 1 i dud anorma 1 de 1 
diente. lo movi 1 idmi es consecuenci~1 de In sustit~ 
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ci6n del tejido funcional poriodontal por tejido 
conjuntivo laxo (tejido de granulaci6n). Algunas -
veces hay fibrosis en la médula 6sea adyacente. El 
espacio periodontal se amplfa por la pérdida <le hue 
so alveolar y a veces se produce absorción de la -
rafz. En los casos extremos se destruye el hueso -
de sostén. Se originan pequef\as fisuras en el ce-­
mer.to, pero las fisuras m6s import<intes suelen ser­
resu 1 tado de un traumatismo 0:1is1 udo e intenso. 

El trauma causo trombosis, hemorr<igiu, deg~ 

neraci6n, depósitos de culcio y hinl iniznci6n del -
conjuntivo pcriodontal que soporta la pre- -
La hial inizaci6n del tejido conjuntivo cons­

tituye un ha\ \azgo frecuento, y en los Cél!:!llS de lar­
!JU dur,1ci6n se ha observado formnci6n dul cartílago 
El trau111c1 severo apl.:1sta el tejido conjuntivo peri~ 
don ta 1 un e 1 1 ado un que 1 a ru1 z ojorcc 1 u pres i 611· 
y causa necrosis os6ptica, aunque puedo infectarse­
por anacoresi•; y origirrnr un absoso dento\. Como -
e 1 tejido nucl'6t i co no es cap<iz de nbsorvor e 1 hue·­
so alveolar·, ';u efcct(¡¡1 una "absorci6n socavada" 
du~<le 1 os e;.ip,1c i os medu 1 ,1res y cana 1 es de Havos quu 
contienen c61ulas viablus. La necrosis aséptica cu 
ru sin dej,11· lesiones Pl'l'111<1nentes cuando cesa el 
truuniu. Ld nucr·osis quud,1 1 irnitadu u la porción 111 

tranlvuolar dul tejido ·puriodontnl y no ufecta a la 
parte supraa 1veo1 <11' si tuod,1 entre 1 ü cresta a lveo--
1 ar y lü fij<1ci6n upitel iul. No se produce modifi­
caci6n un l,1 uncf.1, lo cu.il l'uci\n! sus principules­
vasos du los vcisos supol'l'ici<lluH Ó!-HJ'os 111.'is bilin que 
los del ospucio periodont<1\. El tipo du irrigaci6n 
sangtdne<l del tejido conju11l:ivo do\ por-iodonto huce 
improbable la l'orm ... 1ci611 Jo un int'.wto. Cut.indo esto 
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ocurre e 1 ·¡ n f arto es absorb i <lo y Sll st i tui do por te­
jido que repara el daño a no sor que se infecto y -
origino un abseso poriodontal. 

Si la formaci6n <lo la bolsa se efect6u on -
scnt ido corona 1 con respoeto a 1 áre,1 traumat i z..ido, · 
e:\ proceso puede act:! 1 er"<lPSú. G\ i cknh.1n y otros h.:_1n-

demostrado que cuando existe periodontitis, las 
fuerzas oclusales traum6ticas alteran la via segui­
da por la inflamaci6n gingival dirigiéndola hacia -
los tejidos periodontales subycicentes y modifican -
el cuddro de dcstr11cci6n 6sea de l.:i periu<lont:itis. 

Puede des.1rrollarse migraci6h del diente -
1 -i fuerza no es neutra 1 i z.ada por fuerzas de­
contrar i a. E 1 ni ve 1 i ntercusp f deo no es re­
por- la abr.1si6n natural cuando los tejidos -

del dieAte ~o ·10 mantienen fijo con fir-
1111.!z.,1. Lo-,;. di entes puoden presentar se ns i b i 1 i dad 
1>x<1curh.iJ,1 debido ,1 l<.i i1·ritaci6n pulpar cr6nica 
p1•oduc1d,1 por ul tr'<Jlllllutismo. El tr-aumu que se re­
pite co11 fr·ecuencia du1•onto un tiempo p1·olongado 
puedo 1,;,1usa1• la muerte do la pulpa. A menudo se 
produc.:cn c::>pasmos musculares y dolor por 1 as con--­
tracciunes musculares isométricas debidas a h6bitos 
oclusalcs. Si el traumo produce movimientos loter~ 

1 es en di 1·ccc i 6n buc<11 y 1 i n~JlW 1, u 1 borde de cste­
hue!:lo Jcl~.ido rctrl>code y dejo sin apoyo In cncfu,­
porquc e 1 hu o su <1Ivol)1 ül' puede so1· dcstru ido pl>r e 1 
traumutismo porÍlH.lll11l:,1I. Est;,1 crH;L1 priv<1Ja ,lo apo­
yo es des tl'll ido r:1c i 1 monto por l 08 1 os i oncs 8upcrf j_ 
cioles que so pr•l11..luco11 dur.1nt:o l,1 111.:1sticnci611 de 
alimento,; l'ibrosus y ospeci,ilmonh' por el cepillado 
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en~rgicu de los dientes. De usto modo la reseci6n­
gingival resulta indirectamenl;o de la destrucci6n -
del hueso por el traumatismo periodontal, pero no -
es causada directamente por el trauma. Es posihlo­
porque e 1 hueso a 1veo1 ar era n 1 mi smo tiempo hlll! so­
marg i na I, y la destrucción del hueso alveolar poi• -
el traumatismo periodontal roJuce entonces el 111vel 
de! hueso margina 1. A 1 carecer de 1 soporte Ó!>eo 1 a 
encfu marginal es destruida con faci 1 idad. Bolh1n11un 
ha demostrado que 1 a ene fa ro tr•ocede ún i e amente en·· 
lus áreas de fricci6n. De otr•o modo no sigue l<1 r~ 
seci6n del hueso. Lo que antoriormonte se 1 \<Jni<lbcJ-· 
reseci6n fisiológica debida ni onvojccimiunto os d~ 
b ido corrientemente il 1 a abr<1s i 611 p1•ovoc.ida poi· e 1-
cep i I lado de los dientes. 

El dt!sgast:u producicfo por h[1bil:oti o cwnpul-· 
i:;iones, t<ilcs como el bruxismo, va aco111p,1iindo de 
traumatismo periodontal que lesiona el aparato de -
f1jaci6n. l .i p6rdida de dic11los, l<i caries y las .. 
irregulariJ.idos alter.in la .11i.1tomfa desviadora nnt~ 
rol que debo ¡ll'oteger .i las p.1pi lus y bordes gingi­
v<.iles cont1•.i los tri.lum.itismos. La encfa labiul de-· 
los incisivos mandibulares~ la cncfa 1 ingual de 
los incisivos muxi lares puedo sor lesionada directQ 
mente por llls bordes incisalos de los dientes opuc~ 
tos en c.isos de supraoclusi611 profunda. La oclu--·· 
si6n de los dientes es un L:ictor en la enfermedac.l -
periodontal si causa impacci6n du ~I imento porque -
1 as c(isp i des <.1ctli.111 como 6mbu 1 os, 1 os bordes llhll'g i -
nulcs tie11u11 esc<1so rol ievu u no concuurdéln o 1JI 
firea de co11tacto es i nadccuddll. L~1 i ne 1 i nac i 611 u--
xi a I, y lo rel<:ici611 proxinwl du 1111os dientes con 
otros en 1111 mismo <1rco ti cnun rn,1y\H' importancia pd-
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ra la salud periodontal que la relaci6n oclusal a -
la articulaci6n con los dientes del arco opuesto. 

TRAUMA D E l A O C l U S 1 O N 

Las fuerzas oclusa\es afactnn el estado y -
lo estructuro del periodonto. L<l solud periodontal 
no es un estado estático. Depende del equi 1 ibrio -
entre un medio interno co11tro 1 odll or\:)[mi comente que 
gobierna el metabolismo periodt..'.1\:<il y ol medio ex-­
terno del diente, del cual la oclusi6n es un compo-

nente importante. 

Para pormunecer sano desd~ el punto de vis­
ta metab61 ico y estructural, el 1 igamento periodon­
tal y el hueso ulveolar presisan de la estimulaci6n 
mecánica de las fuerzas oclusalos. Un "margen de -
seguridad" inherente a tod_oE! _Los tejidos permite 
cicrt<is variaciones en la oclusi6n sin que produzca 
una "1tcraci611 odversa en e 1 por i odonto. Sin embn!:_ 
go, cu<1ndo la funci6n es insuficiunte, el periodon­
to se .itrófia, y cuando las fucr•zos oclusnles exce­
den de la capilcidad de ndaptaci611 de los tejidos, 
estos se lesionan. la lesi6n su denomina trauma de 

lu oclusi6n. 

De igual modo que el <liu11tc depende de los­
tej idos por i odonta 1 os pura per111,111uco1· on e 1 111<1x i 1 ur. 
Los tcj idos por i o<lont<1 I es depe11don de 1 u act i vi clad­
func i (lna 1 del diento para co11so1•vm· la suluu. 
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la lesión del tejido periodontal causada 
por fuerzas oclusales se denomina trauma de la ocl11 
si6n. El trauma de la oclusión es la lesión del tu 
jido, no la fuerza oclusal. Una oclusión que prod~ 
ce esta lesión se llama oclusión traum~tica. las -
fuerzas oclusales excesivas tambi6n pueden pertur-­
bar la función de los mC.sculos de lo masticació11 y­

causar espasmos dolorosos, daRar la articulaci611 
temporomandibular o producir la at1·ición excesiv,1 -
de los dientei;, pero el término trauma de l<i ocl11-·­
si6n por lo general se uti 1 iza en relación con l.1s-

lcsiones del periodonto. 

El trauma de la oclusión puede ser agudo o -
crónico. El traumo agudo de la oclusión es lo con­
secuenciu de un cambio brusco en Fuerza oclusal, 
t.-.i 1 como e 1 gene rudo por una restourac i ón o oparato 
de prótesis que interfiere en la oclusión o altera­
li! dirc:cci6n de las fuerZLlS oclusales sobre los --­
dientes. Lo'> resultados son dolor, sensibi 1 idad il­

la percusi611 y aumento de la movilidad dentaria. 
Si Id Fuerz.i dcsap;11•ece por modil'icación de la posj_ 
ci6n del diente o por desgasto o corrección de la -
restauroci6n, lo lesión cur<1 y los sintomas remiten. 
Si el lo 110 sucede, la lesión periodontal empeora y­

evolucio11a hacia la necrosis, con formación de abs­
cesos periodontales, o persisto en estado crónico. 

E 1 trouma cr6n i co do 1 .i oc 1usi611 es nd1s co­
m6n en lo forma agucl<.' y do nwyot• import<rnci;.1 clfni­
ca. Con frecuencia, 11aco de c"mbios graduales en -
la oclusi611, producit.los por In ot:rici6n dcnt<.lr'i<I, 
desplazamiento y oxtrusi6n de los dientes, combina-
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dos con h6bitos parafuncionalos como bruxismo y 
apretamiento, y no corno secuelas del trauma Perio-­
dontal agudo. Las caracterfsticas del trauma cr6nl 
co de la oclusión y su importancia se explica a con 
tinuaci6n. 

ETAPAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION 

El trauma de lu oclusión so produce en tres 
etapas. lu primera es la Lesión, lo segunda es la­
Reparuci6n y la tercera es un Cnmbio e11 la morfolo­
gfa del periodonto. La lesi6n del tejidu tiene su­
orfgen en las fuerzas oclusales excesiv,1"!. la nat~ 
raleza trata de reparar la lcsi6n y rustaurur el-
periodonto. Ello puede ocurrir si disminuye la 
fuerz<J o si el diente se alej,1 de el 1,1, Sin embar­
go, si L:i fuerza agresív..i es cr6nica, el periodonto 
se remode 1 .i para neutra 1 i znr su impacto. E 1 1 i gn-­
mento se t!llSilncha a e.xPensas del hueso .:iparecon de­
fectos 6seos verticales (~rngulaos) si11 bolsns portQ. 
don ta 1 es y e 1 d i ente se '"' f 1 o j , 1 • 

Etapa 1: Lesi6n. Ln intensidad, local iza­
ci6n y forma de la lesi6n del tejido dependen de la 
intenci<lad, frecuencia y dirección de las fuerzas -
lesiVub. l<t tensi6n levenientc OM.:osivu estimulu el 
numen tu de li1 re so re i 611 osteoc 1 foil: i ca de 1 hueso a 1-
vco 1 ar·, y e11 consccuenci o, hlly u11 011s<tnchamio11to 
de 1 esp,1c i o de 1 1 i ~N1nent.o pe1• i odo11l;o1, produGo apo­
s i e i 6n <lo 1 hueso ~i 1veo1 a1·. 

La mayor µres i 6n prud11co u11ü ga111a Jo crnn---



b i os en e 1 1 i gamento peri odonta I, gama que com 1 enzo 
con compresi6n de las fibras, trombosis de los v.i-­
sos sangufneos y hemorragia, y sigue hasta la hiiilj_ 
nizaci6n y la necrosis del 1 igamento, trombosis, he 
morragia, desgarro del 1 igamento periodontal. 

Al lesionarse el periodonto, hay un de:-;1.;en­
so provisional de la actividad mit6tica y del ritmo 
do prol iferaci6n y diferenciación de los fibrohlos­
tos, formaci6n de hueso, que vuelven u la normul i-·­
dad una vez <lusaparecida IR fuerza. 

Etapu 11: Reparación. En el periodonto 
normal hay reparación constante. En el trauma du -
la oclusi6n, los tejidos lesionados estimulan el 1n 

cremento de la actividad rupar.idor,1. Los tejidos -­
doñudos son e 1 i mi na<los y se for111<111 nuevas fibras y-· 

células du te.ii<lo conectivo huc"lo y cemento par<1 
restaurar e 1 p1Jr i odonto 1 es i on<1do. 

Remodula<lo de adaptaci6n del -

periodonto. Si la reP<ll'•lci6n nu vt1 apc1rcjada con­
la destrucción causoda por la ocl11si6n, el periodo~ 
to se remodela trdtando du crear 111w relación es---
tructura 1 en 1 a cucJ 1 1 as fuerzas dojen de ser 1 es i - · 

E tap º 1 1 1: 

vas para los tejidos. Paro omortig11ar el impacto -
de las f11e1·zas lesivos, el li~J<1mont:o pcriodontül se 
ensonch,1 y e 1 hueso adyucente es rosorh ido. Los 
di entes t1fuct.:idos se af 1 oj un. Cnm<J co11"lec11enc i a, 
hay ensanch<.1111ientu del ligrnnento pcriodont:al, en 

forma de embudo en 1 u cresta, y dofectos anulil <wes-

en el hueso. 



55 

C/\llSAS DEL TRAUMA DE l A OCLUS 1 ON 

El trauma de lo oclusi6n tiene su origen en: 

1) la alteroci6n de las fuerzas oclusalu8. 

2) Disminuci6n de la cnpncidad del pcriu-­
donto pura soportar fuerzas oclusoles, o unn co111hi­

naci6n de ombas cosas. 

El criterio que determinél si la oclusi6n es 
tr,nrn1[1tica es si produce lesi6n, y no co1110 ocluyen­
los dientes. Todo oclusión que produce l<,si6n pe-­
riodontal es troumiltica. La moloclusi611 no produce 
ncccs,ir i amente trouma; puede h<ibcr 1 o cuando 1 a 

oclusión paresca normal. 

A veces el traumo se describe como factor -
primario o Nucundario (compl icante) en la etiologfa 
de la destrucción periodontal. Con tal frecuencia­
l a inflamación periodontal y el trauma de la oclu-­
si6n se presentan juntos que resulta diffci 1 de de­
terminar cuill aparece primero. 

Trauma de la oclusi6n primario: 

El trauma de lo oclusión so considcrn como­
factor ct:iol6~1ico primario en lo destrucción pcrio­
dontal si In (inicu c:ilbwaci611 loc<il a lu que esta -
sujeto ul diente oH l,1 oclu~rnl. Son ejemplos In I~ 
si6n per•iodo11t.1\ prod11cidn al rededor de los dicn--



tes con un pcriodonto anteriormento sano: 1) des-­
pués de In colocación de unc:1 obtu1•nci6n olta; 2) -
una vez instalado un aparato de pr6tesis que crea -
fuerzas excesivas sobre pi lares y dientes antagoni~ 
tas; 3) despu6s de la migraci6n o extrusi6n do 
dientes hacia los espacios originados por el no - -
reemplazo de dientes ausentes, y 4) después <lul -
movimiento ortod6ntico de los dientes hacia posicig 
nes funcionalmente inaceptables. 

Trauma de la oclusión secundario: 

(comp 1 i cante) 

El trauma de la oclusión es considerado cuu 
sa secund<iria (complicunte) de dustrucci6n periodo; 
t<:i 1 cuL11HJo 1 a capacidad de 1 por i odonto para sopor-­
tar las fuerzas oclusales está deteriorada. El pe­
riodonto se torna vulnerable a la lesi6n y las fue~ 
zas oclus.ilcs<1ntesfisiol69icíls se convierten en 
traumát i c.1i:1. 

FACTORES QUE AFECTAN A LA CAPACIDAD DEL PERIODONTO­
PARA SOPORTAR FUERZAS OCLUSALES 

L,1 inf\amuci6n del 1 iganw11t;o poriodontal en 
1 ü enformodud peri odonta 1 conduce .i 1 ,, dcgenerac i 6n 
de las l'ibr;1s principales, y rud11ce la copacidüd 
de 1 1 i gmnonto pcr i odonta 1 por u >:1oport<ir l'ucrzrn:1 o--
c l usal es y trasmitirlas al huusu. 

Cu.indo a 1 a cnferrned<.1J per iodonta 1 se des--



truye hueso alveolar 
ta la carga sobre el 
1) hay menos tejido 
2) aumenta la placa 
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y fibras periodo nta 1 es, 1J11men­
resto de los tejidos porque:­
para soportar las fuerzas, y -
sobre los tejidos remanentes. 

Cuando los dientes con enfermedad poriodon­
tal inflamatoria migran (migra(;i6n putol6git.:.i) ha-­
cia posiciones en las cuales estan sujetas a los 
fuerzas oclusales excesivas, la oclusión lesiona el 
periodonto y agr<wa la migración de los dientes. 

Los dientes aflojados por la enfermedad pe­
riodontal se mueven en sus nlveolos, se incl innn en 
relación con los dientes antagonistas y cncuentran­
fuerzas oclusalus laterales lesivas. El movimiento 
hacia atrás y adelante de los dientes flojos pertur:. 
ba la reparación del desgaste ~ormal, de modo que -
fuerzas oclusales accptubles en otras condiciones -

se tornan lesivas. 

La hipofunci6n tiene por consecuencia la 
atrofin del 1 igmnento periodont.d y hueso alveolar, 
lo cu[il impide la capacidad de respuesta del perio­
donto cuando se restaura la oclusión. 

La edad y enfermedüdes nencrales que inhi-­
ben In actividad anab61ica o inducen ~ambios genera 
tivos en el pcriodonto reducen líl capacidad para s'2, 

portar fuerzas oclusales. 
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RESUMEN 

El trauma de la oclusión es un factor otio­
l6gico importante en la enfermedad poriodontal. la 
comprens i 6n de sus efectos sobro e 1 peri odonto es -
dtil en el manejo clfnico de problemas periodonta--

les. 

El trauma de la oclusi6n es una parte inte­
gral del proceso destructivo de la enfermedad pcri2_ 
dontal. No yenera gingivitis o bolsas periodonta-­
les, pero influye en el avance y severidad de l~s -
bolsas periodontales iniciadas por la irritaci6n 12. 

El trauma de la oclusi6n y la inflamación -
son procesos patol6gicos diferentes que se presen-­
tnn en lu 111isma enfermedad, la perioclontitis. No -
son un l'urmcd.:1des di fe rentos. 

la inflamaci6n comienza en la encfa y se e~ 
tiende hacia los tejidos periodontales de soporte.­
El trauma de la oclusi6n comienza en los tejidos p~ 
riodontales de soporte; los dos c.1us<1n destrucci6n 
de tejidos. Se convierten en factores destructivos 
i nterre l ac i onados copaccs de prod11\; ir cambios reco­
nos i bles, desde el punto de visto clfnico y rudio--

grt'lfico en el periodonto. 

En razón do que hay varioc:iones individua--
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les en la respuesta periodontal o factores bucales­
locales y puesto que la inflamación y el trauma de­
la oclusi611 se presentan en combinaciones de diver­
sa intensidad, no siempre producen bolsos y defec-­
tos 6seos angulares (verticales) o cratiriformes. -
Sin embargo, cullndo estas 1 es i oncs est(rn presentes-
1.'l causa posible es la combinaci6n de inflamación -
y trauma de i a oc 1 us i ón. Put!de h.-.1,cr otros facto-­
ros etiol6Hicos, pero no h.:in sido determinudos hns­
ta e 1 momrrnto. 

HABITOS 

Los h5bitos son factores importuntes en el­
comienzu) evoluci6n de la enfermedad pe~iodontal.­
Sorrin closific6 los hAbitos importantes err la eti~ 
logra de lo enfermedad periodontal: 

1. Neurosis, como e L .mordisqueo de 1 ab i os­
Y carri 1 los, lo cual conduce a posiciones extrafun­
cionoles de l.:1 mandfbula; mordisqueo del palillo -
denta 1 y acuñam i ento entre 1 os di entes, "empuje 1 i .!l 

el morderse las u~as, morder lápices y plu-­
y neurosis oclusales. 

2. Hfibitos ocupacionales, como sostener -­
clavos en la boca, como lo hacen los zapateros, ta­
piceros o carpinteros, cortar hilos o la prcsi6n de 

<ll toc.:ir determinados instrumentos mus_i_ 
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J. Varios, como fumar en pipa o cigarri---
1 los, mascar tabaco, m6todos incorroctos de copi 11~ 
do dentario, respiraci6n bucal y succión del pulgm·. 

El bruxismo os el üprotamientc o rechino--­
miento agresivo, repetido o continuo de los dientes 
durante el dfa o la noche, o durante ambos, es m5s­
frecucnte en adultos, pero también en ni~os. 

Por 1 o genera 1, 1 os pile i entes no est:in con­
de I h~bito, pero se quejun de dolor o sens~ 
cansancio en maxilares o mGsculos, en partl 

culnr al levantarse por la ma~ana, que se irradia -
a la cabezo y cuello, una sensación de ardor en los 
mús.culos o dolor de cabeza. 

La etiologfa del bru;is1~oy~l~~btfo$ºo~cTusa­
les relacion.iJos es desconocida, pero p~r.lo gene-­
ral se lo atribuye a onormolidades ~clu~~les, a ten 

si6n emocional. 

E 1 brux i smo no cilUSil neceser i amente destru~ 
ci6n alvcolur. Sin embargo, el impacto repetido 
creado por hruxismo y el <lprct:<1111ie11l:o pueden lesio­
nar el pcriodonto ni ¡wivnrlo de periodos funciorw­
les que neccsit,1 pnr,1 lil rcpurnci6n normal. 
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TABACO 

Por lo com6n, el fumar no origina cambios -
notables en la encfa. El calor y los productos de­
l a combust i 6n acumu 1 ados so11 irritantes 1oca1 es par: 
ticularmente indeseables en periodos posteriores al 
tratamiento. En \os fum.:idcr~s pueden .Jparecer \os-

s i gu i entes cambios bucales: 

l. Dcp6sitos parduzcos y carnbiqs de color­
estructura dentaria. 

2. Coloraci6n grisficea difusa y leucopla-­

s 1 a Sl i n g i va 1 . 

3. Paladar de fumador, que se caracteriza­
por s¡lándulas mucosas prominentes con inflamm.:i6n -
de los orificios y eritema difuso o superficie arr~ 
~¡mio "guijarrosa". 

4. El mantcnimic1d:o Je la pipa en un lugar 
fijo pucJc dcsgat.:ir el diente y formar un espacio -
elfptico entre los dientes, ¡woducir la intrusi6n -
de los Jicntes y alteracio1wi-1 traumfiticas en los t!:_ 

jidos periodontales de soporte. 

En fumadores se registró una mayor frecuen­
cia de gingivitis cr6nica y yingivitis ulceronecro­
tiz<111tc <1gudi.l, al i~¡unl que lllHl mayor Frecuencia y­
gravedad de cnfermcdé.1d por i odonto 1. 

Las cé 1u1 as quer.:1t in i zml(1s en 1 a ene f ,1 au--



mentan en los fumadores, pero en la mucosa bucal no 
es posible detectar otro cambio quo no sea la alte­
rnci6n del consuino de oxfgeno. 

RESPIRACION BUCAL 

Es frecuente ver gingivitis asociada con 
respiraci6n bucal. las alteraciones gingivales in­
cluyen eritema, edema, agrandamiento y un brillos~ 
perficial difuso en las ~reas expuestas. la regi6n 
anterior superior es e 1 1 ugar mils cor11ún de esta 1 u­
s i6n. No se demostró la forma exacta en que la res 
piraci6n bucal afecta a los c.:imbios gi11~1ivales. 

T R A U M A O E L C E P 1 L L A O O 
O E N T A R 1 O 

Como coi1Sec-üehcia'del cen0rgíco-ce¡:;i l lado h.2_ 
,.izontal o rotatorio aparecenº" la encfa alter.::ici~ 
nes y <1brac iones en 1 os di entos. E 1 efecto de 1 cc­
¡1 i liudo abusivo se ocent6a cuundo se usan dentffri­
cos excesivamente abrasivos. 

Los cambios gingiv<:ilc!:i al:1·ibuibles al tr<.rn-
1na de 1 ccp i 11 ado de di entes p11cH.le11 ser a~1udos o cr§. 
nicos. los cambios agudos son d1! .:.ispccto y dur<1--­
ci6n v.wiables, e incluyen ,Hlcl~J•l!';<l111icnto de la ~u­
perficic epitelial y de mud,1ci()I\ del tejido concctj_ 
vo suby,1centc, para 1"01•mol' 1111<1 i11ch<1::.611 ~1i11~1iv<1I d2. 
1 oros a. Se producen 1 es i lHHHI p1111t i 1'or111es por pene-
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truci6n de las cerdas perpendicularos en la encfa.­
Tambi~n se ve formación do vesfculas dolorosas en -
la 6reas traumatizadas. Eritema difuso y denuda--­
ci6n de la encfa incertada en toda la boca es los~ 
cuela m6s destacada del cepi 1 lado exagerado. Los -
cambios. gingivales que nombramos son comunes cuando 
~1 paciente cAmbia de cepillo 

El traumatismo crónico del cepi liado tienc­
por consecuencia recesión gingival con dcnudoci6n -
de la superficie radicular. Es frecuente que el 
margen gingival se agrande y se presente "apilado", 
como si estuviera moldeado con los golpes del cepi-
11 ado. 

1 R R 1 T A C l O N QlllMICA 

la inflamación gingivai aguda puede origi--
11.:11•se en 1 a i rr i toe i 6n qufm i ca o como consecuencia­
J,~ se ns i b i 1 i dad o 1esio11cs i nespecf f i cas de 1 os te­
j i Jos. Existen reacciones intensas a enjuagatorios 
bucales oridinariamente i11nocuos o dentffricos o m.Q 
terio de pr6tesis. Lo inflamaci6n aguda con ulcer.Q 
ciones puede ser producida por el efecto lesivo 
inespecffico de los productos 4ufmicos sobre los t~ 
jidos BinHiv.:iles. El uso indisc1•iminado de enjuag,Q 
torio::; bucal os fuertes, la ,1pl ic,1<:i6n de tabletas -
de osp ir i na P<lra ,, ¡ i v í ür e 1 do 101• dentario, e 1 uso­
¡ mprudcnte de dro~JilB escar6t i cns y e 1 cont<tc to nccj_ 
dentul con drogas como f'cnol o 11itrato de pl,1to son 
ejemplos del modo on que por ll1 cl)111(111 se proJuce la 
irritnci6n qufmico do In cncfo. 
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lrritaci6n gingival se observa también en -
obreros donde se emplean productos qufmicos. los -
elementos lesivos m6s comunes son gases como amoni~ 
co, cloro, ~cido y polvo met~lico. 

R E S T A U R A C 1 O N E S D E N T A -
R 1 A S 1 N A D E C U A D A S . 

las restauraciones dentales inadecuadas y -
las pr6tesis son las causas comunes de gingivitis -
y enfermedad periodontal. los m&rgenes desbordan-­
tes proporcionan localizaciones ideales pm·,1 la ac!!_ 
mulaci6n de placa y la multipl icaci6n de bacterias, 
que generan enzimas y otras substancias lesivas. 
las restauraciones que no se adaptan a los patrones 
de atrici6n oclusal causan desarmonfas oclusales 
que pueden ser lesivas para los tejidos pcriodonta­
lcs de soporte. El hecho de no restablecer adecua­
dnmente los nichos interproxim.:"es favorece la ucu­
m11l;1ci6n de irritantes. 

P R O B l E M A S D E N T A l E S 
C A U S A D O S P O R 1 N S T R U 
M F N T () $ M 11 $ 1 r. A l F $ . 

los instrumentos de viento generan fuerza -
sobre 1 ll8 di entes, 1 os cu.1 I es pueden afectar· e 1 pe­
ri odontl1 y ~J<merar t1floj.1rnicnto y migración pntol6-
gica. Con instrumcntoH de lon~111ct:a como el clnrin!:_ 
te o el sarxof6n, l.1 hoquil L1 :'lo coloca entre los -
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dientes, produciendo presi6n.excesiva contra los ill 
cisivos superiores e inferiores y su desplazamiento, 
Asimismo lesionana el labio inferior al presionarlo 
contra los bordes inicisales de los dientes inferiQ 
res. 

R A D 1 A C 1 O N 

lllceras gingivales, hemorragia y supuru-~·-·­

ci6n, pcriodontitis, denudaci6n de raices y hueso y 
aflojamiento de los dientes fue lo observado des---· 
pués de tratamientos con radiaci6n interna y exter­
na, en pacientes con tumores mal irinos de la cavid.::id 
buc<ll y regiones adyacentes. La enfermedad perio-­
donta 1 es una pos i b 1 e puerta de cntrad<1 para 1 a 1 n­
fecc i 611 y e 1 des ar ro 1 1 o de osteorr1.1d i onccros is des 
pu6s de la terapéutica radiante. 

f ACTOR ES 

Las enfermedades genur~lus, corno la diabe-­
tes, act(rnn como fuctores modific.:111tes pero no cuu­
san periodontitis. Los factorc~ uenerales pueden -
modificar la reacci6n influrn1.1turia del periodonto -
por: 1) alterar lu defensa 1h1tur<il contra los 
irritcrntes; 2) 1 imitar la c,1p<1cidad de repuruci6n 
del tejido; 1) caus.:w un<1 rcspucst.1 h~sticu <mor­
mill por hipcr•scnsibi 1 id<1<l, y 4) modificar l.1 est-9, 
bi 1 idad nerviosa del pc1cicntc de modo que intervie­
ne un nuevo fuctor que (~S lo tensión o sobre111:1fuer­

zo -
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Stahl ha demostrado que en ol periodonto se 
producen cambios histol69icos con desviaciones met~ 
b61 icas causadas por alteraciones generales, pero -
el nivel de la fijación epitelial permanece inalte­
rado incluso en el caso de que so sume el trauma 
oclusal, a menos que exista tambi6n irritaci6n lo-­
cal, Llegó a la conclusi6n do que la enfermedad 92 
~eral izada inicia la lesión pcriodontnl, y el trau­
m.:1 debido a las fuerzas oclusales excesivas influye 
sobre la extensión y gravedad de la misma, y puede­
estorbar su curaci6n correcta. 

Ramfjord observó que la incidencia y la gr~ 
vedad de la periodontitis que acompa~a a las enfer­
medades fcbri les se halla relacionada con un aumen­
to de la irritaci6n local resul tanto de una higiene 
oral descuidada durantu la enfermedad general izada. 
Este y otros estudios le 1 levaron a la conclusión -
~hl que "este refugiarse en el factor general en el­
di<'~1n6stico de la e1,fermedad periodontal es Lln con­
cepto impreciso c.¡ue se ha usado sin discriminaci6n­
Y que '1.i sido lln estorbo consider<:1blt~ en el progre­
so odontol69ico". 

D E F l e 1 E N e I' A S N u T R 1 

e 1 o N A L E 'S 

El estado 11utricional del individuo afecta­
al estado del poriodonto, y los efectos lesivos de­
los ir1·it~111tcs loc,deH y las fuerzas oclu~1.:tlos exc~ 
sivas pueden t1nrnvori,w por las deFicienci<1~i nutri-­
cionales. Sin cmhar~Jl>, nin~:¡unu dcficioncin 1n1lri--
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cional causa por sf misma gingivitis o bolsas perio 
dontales; es preciso que haya irritantes locales -
para que esas lesiones se produzcan. Desde.el pun­
to de vista te6rico, puede haber una zona lfmite en 
la cual los irritantes locales de intensidad insufi 
ciente para producir enfermedad detectable clfnic<;: 
mente causen trastornos gingivalcs y periodonl-.dlus, 
si su efecto en el pcriodonto fuera agravado rur d~ 
ficiencias nutricionales. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA "A" 

Numerosos estudios en animales de labora+ 
rio indican que la deficiencia de vitamina "A" p 

de predisponer a la enfermedad pcriodontal. Se 
lo p6rdida de estimulaci6n neurotr6fica, como 
tado de la dugeneraci6n de nervios perif6rir 
atrofia de lm; glándulas salivales como fü< 
causales. 

La cncfa presenta hiperpl,1sia epi 
hiperqueratinizaci6n con pro\ iforuci6n d( 
rencia epitelial. El ciclo vital de In~ 

epiteliales se acorta, como la prueba 1 
temprana. Asimismo, hay hiperplasia gi 
i nf i 1tr.Jci6n y degenerac i 6n i nf 1 arnotor i; 
de bolsas y formación de c6\culos sub9 
Se precisa que huya irritaci6n local u' 

tendcncius upiteli.:ilcs anormnlcl:l .:isoci 
deficienci.i de vit<1111in<i "A" se manif 
surco gin~iivul. Mnrshal 1-D<Jy r1!nist1 
correlaci6n entre 1<1 frccucnciu de' 

~ib le­
.edad 



periodontal y losiones dermatol6gicas caracterfsti­
cas de lu deficiencia de la vitamina "A" , y que -­
las poblaciones con frecuencia m~s alta de enferme­
dad periodontal tendfan a ser deficientes en vita-­
mina "A". 

DEF IC 1ENC1 AS DEL COMPLEJO DE V 1 TAM l NA "8" 

El complejo de vitaminas "B" incluye las si 
guientes substancias: tiamina (vitamina B1), ribo: 
flavina (vitamina R

2
) , 6cido nícotfnico (niaci 

na), o amida de ~cido nicotfnico (niacinamida), 
tic ido ~antoténi~o, piri~oxin~ (vi t.11nina ~ 6 ), 1-
na, ácido param1nobcnzo1co, 1nos11:ol, col 1na, 
f6lico (folacina) y vitamina B

1
:¿ (ciunoc' 

na). Es raro que lo enfermedad hucal r 

deficiencia do un solo componente del cr 
Por lo gener•il, la deficiencia es m(ilt­
terac iones h11<:01 es comunes a def i e i e• 

p 1 e jo "8" s ll I\ g i n ~1 i v i t i s , g 1 os i t i !." 

(glositis cxi'ol i.:ll:riz), quei los is 
la total idaJ Je la mucosa bucal. 
l.:is deficiencias de vitamin.:i 
causada por irritación local. 

A ) • T i am i 1rn ( v i 

" 

lüs siguiontos altaracio .. 
buyeron u lu deficiencia de tiaminu. 
que ñas (que si mu 1 '"' herpes) en 1 <1 muco 
bajo de l<.l lengua o en paladar; y erosi61. 
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cosa bucal. Se afirm6 que la actividad de la flora 
bucal disminuye cuando hay deficiencia de tiamina. 

B). Riboflavina (vitamina B
2

). 

Los ::;fnturnas de la defi~iencia de riliol'l.:i-­
vina (arriboflavinosis) incluyen glositis, quci lo­
sis, dermatitis seborreica y una queratitis vascul~ 
rizante superficial. La glositis se caracteriza 
por una coloraci6n magenta y atr6fia de las papilas. 
La p('!rdida de la dimensi6n, junto con el babeo por­
los ~ngulos de la boca, puede producir una lesi6n -
similar a la quei los is, descrita como suudoarribo-­
flavinosis y scudoquei losis. 

C). Acido nicotfnico (niacina). 

Los primeros sigr'o-sº-cflníc~i3ae-ln deficie!l 
c1n del 6cido nicotfnico son la glcisitis y estomati 
tis. En la forma aguda, hay hiperemia de la len-­
gt1a, D~Jr.:rndamiento de L:is popilal.i e indentaci6n del 
margen, seguidos de cambios atróficos y una superfi 
cie 1 isa resultante. En la deficiencia cr6nica de: 
[1cido nicotfnico, la lengua esta udelg.izoda y fisu­
rada, con surcos superficiales, rugosidades rnargin~ 
les y atrofia de las papilas fungi formei; y fi 1 ifor­
mes. Es posible que en la nniacinosis este atacada 
la cncfd, con cambios en la lcnnua o sin el lu!->. 



DEFICIENCIA DE VITAMINA "C" 
{ACIDO ASCORBICO} 
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La deficiencia grave de vitamina C en pur-­
sonas produce escarbuto, una enforniedad que se ca-­
racter iza pur diiitesis hemorr6gica y retardo de l¡¡­
c i cat.r i z .. w i 6n de heridas. 

Como signo cl~sico de Id deficiencia de vi­
tamina e, se describe a la gingivitis y el agranda­
miento hemorriigico rojo azulado Ju la encfa, pero -
la deficiencia de vitamina e, por sr misma, no cau 
so gingivitis. Ni todos lo'3 paciunt:es con deficie!;: 
cia de vitamina C obli~F1tori<111ul1d;e tienen gingivj_ 
tis; no se produce en ausencia Ju irritantes loca-­
les. ld Jeficienci~l de VÍt<imi~HI C puede agraVdr­
la respuesta gingival ante la irritaci6n y empeorar 
e 1 edem~1, e 1 .:1~irandam i ento y l <:1 he1norr,19 i a, y 1 a i .!! 
tenc i dad p11cdc di sm i nu ir a 1 corrug irse 1 a def i e i en­
c i u; pero '1<1br[1 git1givitis ent<1nto hoyo i1~pitar.-­
tc s 1 oc u 1 es . 

Se ha dicho que en per~unos la p6rdida al-­
veolar es una consecuencia de In deficiencia de la­
vitominll C y dietas sin jugoH de frutos cftricas. 

Los oltcrncioncs de lus tejidos periodonto­
les de soport:c y 1.:i encL:i en lo doFiciencio do 6ci­
do uscorbico, fueron document;:id(1S cOI) ompl i tu<l en 
animales de 1.:iboratorio. Lo <loFicioncia ogudn de -
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vitamina e produce edema y hemorr"gia en el 1 iga­
mento periodontal, osteoporosis en el hueso alvuo--
1 ar y mov i 1 i dad dentaria; en 1 a ene r a hay hemor·ra­
g i él, edema y degeneraci6n de las fibras col[1gen.:1s,­
pero la deficiencia aguda de vit,1mina e 1\0 c..iusa­
la frecuencia de la gingivitis, ni la a\111\l!llta. lrri 
t,1c i 6n 1oca1 h.:1brfl du estar prusl~nte ptH'd que ap.1-­
rt..~Zcil \u gingiviti~ en anim~!cs de ~abornt·nrio con-­
deficiencia aguda de vitamina C. la deficiancia -
.1ltern lil respuesta de los.irrit,1ntes de maner.:1 que 
1.:i encr.1 se agranda, presenta edemi.l y hemorragia. 

la deficiencia de vitamina e no caL1s<.1 bol 
periodontales; se r•cquier·un factores irritun--­
locales para que hay<.1 for111<.1ci6r1 de bolsas. Sin 

embargo, cuando hay bolsas periodontales en las do­
ficiencÍi.ls de vitaminu e, son de mayor profundi~· 
dad que l.1s que normalmente se producen en condici2.. 
nes 1oc<i1 e~ comparab 1 es. 

la deficiencia ,1~1uda do vitamina e altera 
la respuest.1 de los tejidos pcriodontales de sopor: 
te de t.11 rn<rnera que el efecto destructivo de la in 
flomaci6n gingival sobre el 1 igumento periodontal -
y el hue8o alveolar se acent(ra. 

DEFICIENCIAS DE VITAMINA "O" 

l<1 vi t:c'.lm i n<1 O, 1 i Pl1SO 1llb1 e, es ese11c i a 1 -
para la .:isi111iluci6n del calcio dol tubo unstr·ninte2. 
tinal, y pm•.i el 111ontcnirnicnto de el equi 1 ilwio 
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cnlcio-f6sforo y la formaci6n de Jicntes y huesos.­
El metabolismo del calcio y fósforo y la vitamina D 
estlin i nterre 1 ac i onados. Los e fe e tos de 1 as v ar i <l·· 

ciones en la ingesti6n de calcio f6sforo y vitmni­
na O en las estructuras esqueléticas y dentari;1s -
sufren la influencia de muchos otros factores, cnmo-
la funci6n piratiroide, la prcslrncia de carbohidra­
tos,. gr<1sas y elementos inorgfH1icos como estroncio-­
y beri 1 io y la edad. 

En ratas j6venes, el periodonto no se alte­
ra en la deficiencia de vitamina O, siempre que la 
dieta de minerales sea adecuada. 

En la deficiencia de viturninn O y calcio -
dict.i normal de f6sforo hay rcsorcí6n 6sea gen~ 

ral izad,, en los maxilares, hem .. wragia fibroosteoide 
en los espacios medulares y destrucción del ligameD 
to periodonLil. En la deficiencia de vitumina D -
y fósforo co11 dieta normal de calcio presenta alte-· 
rociones ruq11iticas que se ctll',\cterizan por dep6si­
to mercudo Ju ostcuide. 

HIPERVITAMINOSIS O 

Los hallazgos periodontnlcs de la hipervitQ 
111 i nos i ';; D l:xper i menta I, i ne 1 uycn osteoesc 1 eros is -
caroctorizndü por For111aci611 6~c<l und6st.icn y pcrios 
tica mar'cildn (o dcp6sito <l~1 1111 matcrinl ,1morl'o alt-; 
mente calcificado), ostcoporosis y rcsorci6n do -
hueso olvoolar, c<1lcificaci6n p.:d:ol6~1ic.1 en el 1 ig.Q. 
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nmnto periodontol y encfo, formación abundante de­
c61culos, dep6sito de una substancia semejante al -
cemunto sobre las superficies radiculares (cuya CO!,! 

secuencia es hipercementosis y anquilosis de muchos 
dientes) la enfermedad periodontal extensa. 

DEFICIENCIA OE PROfEINAS 

La deficiencia Je protefnas origina hipopr~ 
tcincmia con muchas alteraciones patológicas, que -
incl11ycn utr6fia muscular, debi 1 idnd, pérdidu de p~ 
so, ancmin, leucopenia, edemu, lactancin unorrnnl, -
disrninuci6n de la cnpacidnd generadorü de .:mticuer­
pos, cicatrización lenta de heridas. 

Las manifestaciones bucales son: la caren-
cia de prot.<!Ínas causa los siguientes cambios en el 
periodonto Je anirn<ilcs de laboratorio: degenera--­
ci6n del te.iido conectivo en la e~C:f~yligarnento -
periodontal, ostcoporosis del hueso alveolar, cica­
trizaci6n lenta de heridas y atr6fia del epitelio -
de la lengua. 

La deficiencia de protcfnas acente'.ta los 
efectos destructivos de los irritantes locales y el 
traurnu oclus<il en los tejidos pcriodontales, poro -
el comienzo Je la inflam<1ci6n ~¡in~1ival y su intcncl 
dad dependen de los irritantes locales. 
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DEFICIENCIAS Y TOXICIDADES MINERALES 

A). Hierro. 

La palidez de la cavidad bucal y la lcngua­
son las manifestaciones bucales mfls comunes, y a v11 

ces las 6nicas, de la anemia por deficiencia de hi~ 
rro. Asimismo la lengua puede estar. hinchada, Cüll: 

atrofia por sectores o total del epitelio papi l,11• ... 
En algunos casos, se produce hemorragia petequial 
de la mucosa y queilosis angular. 

B). Floruro. 

las observaciones hechas en poblaciones que 
consumen aguas fluoradas no proporcionan resultados 
concordnntes respecto a los efectos, si los hay, 
del fluoruro ingerido en el periodonto. los halla~ 
gos en anim.1les de experimentacj4_n_Yélrfan, algunos­
investigudor<.!5 afirman que el flu~r~r~-~~m~ntél la -
enfermedad pt!r' i odonta I, y otros que 1 a disminuye o­
que proteje contrn el la. 

OSTEOLARITISMO 

El lotiril:imno es una enformedad del siste­
ma nervioso del IHlmbre y

0

~ni"1élles domesticoH, que -
se produce por In ingcst16n de determinado clase de 
1 egum i nos<is, como Lnthyrus sati vus. 
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El osteolaritismo so caracteriza por ülter~ 
cienes bucales y org6nicas. Hay oxostosis de los ~ 

maxilares en zonas de inserci6n muscular y el cartl 
lago del c6ndi lo estA agrandado. Los fibroblastos­
de 1 1 i gamento peri odonta 1 presentan una mayor baso-· 
rr1 ia citopl5smica y disposici6n en forma de empall 
zada, y 1 as fibras co 1 6gcna!::> son finas, desor i cnt~l 
deis e insertadas en un miitcl'iol eusi1:16fi!o amoPfo.-· 
El hueso alveolar es osteopor6tico, y hay hipercc-­
mcntosis pronunciada y afloj.uniento de los dientes. 

DE LA NUTRICION EN LOS MICROORGANISMOS BUCA-

Mediante su efecto en 1 ¿15 bactet• i as buca---
1 es, la composición de la dieta puede influir en la 
distribución relativa de las clases de microorgani.:?_ 
mos su actividad mctab61 ica y su potencial patóge­
no, lo cu<:1I, a su vez, influye en la aparici6n e 1n 
tcnc i d,1d Je 1 <i enfermedad bllcal. ·· 

Puede ser que las alteraciones bucales que­
so consideran como el resultado de las deficiencias 
nutricionales en los tejidos de la boca sean en pa~ 
te primero un efecto de los microorganismos bucales 
que hace que sus productos se tornen mtls 1 es i vos p~ 
ralos tejidos de la bocu. El contenido de c<irbo-­
hidratos afecta la composición bactcri.rna y .i l.1 ve 
locidad de <1cu111ulaci611 de pl.1c<1, y gr.wedad Ju la -
enfermedad pcriodont.il induc1d11 por- 1116t.0Jos experi-
mentales; el potcncinl c;ar-i6\10110 de los al imuntos­
var-'ia sen(111 l<:i uti 1 iz<1ci6n que llil\J•l" de el los l.18 -
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FACTORES H O R M O N A L E S 

Las hormonas son substc:rncias qufmicas l lam!! 
das asr porque Hormao si~nifica Ndes~ierto activi­
dad". Diversas hormonas ejercen efectos diferentus 
pero en general son todas del tipo de "despertar as 
tividad". La actividad celular y, en gran parte, 
lu estructura microosc6picil normal de muchas porci2_ 
nes de 1 cuerpo, dependen de que reciban en form,1 
mfis o menos continua por vfa de la sangre peque~as­
cantidades de ciertas hormonas. 

El cuerpo contiene ocho gl~ndulas endocri-­
nas principales que segregan substancias químicas -
denom i n.::idc1s hormonas. Las hormonas son transporta­
das n tod<is pnrtes de 1.:i economf" parél ayudar a r~~­

gu lar las 1'11ncioncs. Por ejemplo: lu hormona ti-­
roidea aumenta la intcncidad do c.1si todas lds reas::. 
ciones qufmic.::is cr: todns lns c6l11lus. Así la hormQ_ 
na tiroidea ayud.::i a est.'lblcccr 1:1 ritmo de activi·-­
dud corporal, uumentando la .ictividad global cu.:in...: 
do es segregada en abundanc i .::i o di srn i nuyéndo 1 a cu,1n 
do la cantidad de hormona se ruduce. La parathor-­
mona controlo el metubol ismo do los huesos, etc. 

So li.1 comprobu<lo que 1 os trastornos hormun!:'. 
1 es afectun ü I pcr i odonto. Dur1.111te 1 ~1 ges tac i 6n 1 u 
gin~1ivitis preexistente tiende " intensificarse y -
puede modi fic,1r su c•1rt1ctcr. /\ veces se obscrv.:rn -
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los llamados tumores de la gcst..:ici(i11. La gingivi-­
tis descamativa cr6nica es uri.1 c11fer•111edad rara quo­
se observa principalmente en lus mujeres en la épo­
ca de la menopausia. La hiperplasia de la encfa 
marginal se da con mayor frecuencia durante lo pu-­
bertad, en la cual puede haber un desequi 1 ibrio en­
docrino temporal. La intensid<1d de la gingivitis -
puede v.-iriar con ios µer·rodo::. mu;;stru.::i!es. Co11 to-­
do, rilr<1s veces es posible demofll;rar signos do des~ 
qui 1 ilwio endocrino, excepto durcrnte el embm·.izo. -
Todob estos perfodos discurren paralelamente con 
los .:iurncntos de tensi6n emocional. 

H 1 P E R T 1 R O 1 D 1 S M O 

La hiperfunci6n de la gl5ndula os com6n en­
j6venes y adultos de edad media. Entre los sfnto-­
mas se encuu11tran efactos card i ovase u 1 ¿¡res (pu 1 so -
acelerado, hipcrtenci6n y .:igrondamiento del cora--·­
z6n), nerviosidad e inestibi 1 idad emocional, pérdi 
d.:1 de peso y exo I' tci l 111f o. Los l <1ctuntes con cst<.l e_!l 
ferrnedad prosentl111 un m<1yor cree i miento y desurro--
1 lo en contraste con el hipotiroidismo, con erup--­
ci6n adelantadu de los dientes, Los dientes y los­
max i l ures estfrn bien formados y 110 presentan i rrc9.!:!_ 
lurid.:idc~ poco comunes. El hueso alveolur se pre-­
senL:i con cierta rarefacci6n y p<1rciulmcnte descul­
e i f i cado. 

D 1 A B E T E S 

La di abetes modifica e 1 curso de 1 ~1 onferm~ 
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dad periodontol, pero los rasgos histológicos de lu 
inflamaci6n de los tejidos periodontalos del enfer­
mo diabético no difieren de 1 os de 1 individuo SüllO­
con periodontitis. No se han dilucidado todavfa du 
un modo claro las ruzones que expliquen la memo!' re 
sistencia de los pacientes diabéticos a lü infcc--­
ci6n bacteriüna y mic6tica. Dubas observ6 que lu -
sangre fntegra de los pacientes diabéticos tenfu un 
poder bactericida inferior ol de la sangre norm<Jl,­
independientemente de su riqueza en az6cur. Es evi 
dente que la infección puede seguir un curso fulmi­
nante en los tejidos suturados de 9\ucos,1, y que el 
efecto capilor peculior observado en la diabetes 
puede interferir lu loco\ izaci6n de un <1ncnte infes_ 
c i oso. Conocemos tres trastornos de 1 111ctabo 1 i smo: -
la diabetes mel 1 itus, el almacenrnniento de g\uc6g.::­
no y la inanici6n, que se C<Jracterizan por cetosis, 
y 1 as personas ilfcctas de cu,1 I qui era de e 11 os son -
onormalmente susceptibles a las infecciones bact~-­
ri anas y mic6ticas progresivas. 

La enfermedud periodontal no sigue patrones 
fijos l~n pacientes diubéticos. Es frecuente que h.Q 
ya in1'\,1maci611 gingival de intencidad poco com<in, -
bolsas pcriodontalcs profundas y abscesos periodon­
tales en p.:icientcs con malü higiene bucal y <1cumul!! 
ci6n de c[ilculos. En pacientes con di.ihetcs juve-­
ni I h~1y destrucci6n pcriodontul .unpl in que ,.s nota­
ble <l cuusa de 1<1 cci.1d. En muchos p,1cicntes diab6-
ticos con enFcrmcdod pcriodont,i\, los c,1111híu:> gin~1i 

vales y lü p6rdid,1 6scil no son rm•os, <1t111quc en 
otros lu intcnsid<1d de la p6rdido 6sc<1 es 9r¡111de. 

En la di<1betcs, la distribución y la canti-



79 

dad de irritantes locales y fuerzas oclusales afec­
tan a la intencidad de la enfermedad periodontal.­
La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodont~ 
les, pero hay signos de que altera la respuesta de­
los tejidos periodontales a los irritantes locales­
y los fuerzas oclusoles que acelero la p6rdido 6sea 
en lo enfermedad periodontal y r>utordo lo cicutriz.0_ 
ci6n posoperator-i<l de !os tejido<.> rwrií1dontales. 

El consumo de o~fgeno de lo enero y la oxi­
Ju la glucosa decresen en diabéticos. 

S T R E S S 

Muchüs formns de stress como trauma, frfo, -
fatiga muscul<1r, intoxicaci6n por drog.:is y estfmu--· 
1 os nerviosos ¡¡fectün a 1 organismo de n1<1ncra ~1cner_Q 

! Í::.:id~ y rr·ocl11cen c-.,-unbios tisu\;JN!S interrelaciona·· 
dos, inespet:fl'icos. El conjunto d1~ reucciones org.f! 
nicas como consecuencin de la continua exposici6n -
a 1 stress se denomina si ndromu do <1daptac i 6n gene-­
ro\ (S.A.G.), al cual Selye considora como L:i buse 
de muchas enfermedades considerados antes de etiolo 
gfa no relacionada. 

El stl'oss octGa a trav6s de los ulondulas-­
end6crirws, porticuli:irmente el 16hulo •interior de -
la hip6fisis y lo cortezo oJronol, par.:i IH'oducir 
los cambios morfo l 69 i cos y Func i orrn 1 es que co111pren­
dcn el sindromo de <.1daptaci6n ~JOllút•<ll. 
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El stndrome de adaptaci6n 9enu1•ol evolucio-· 
na en tres etapas: 

1) respuesta inicial o ureacci6n de alarma"; 2) -
adapataci6n al stress, uestado de resistencia", y 
3) una etapa final marcada por la incapacidad de -
man~ener la adaptación al stress, "etapa de <19ota-­
miento". 

Los factor·es emocionales pueden ejercer 1111a 
acci6n directn sobre el periodonto por la reaccí611-
contra la tensi6n o una acci6n indirecta debida"·· 
uno o rn€is de los factores siguientes: higiéne or'.il 
descuidada, dieta inadccuad,1, insomnio, consumo 
excesivo de tnbaco. St.:1hl h,1 demostrndo que la cur'!! 
ci6n se retr<1.sa cttundo se superponen irritnntes lo­
cales en animales sometidos a tensión general izada. 
El stress y los trastornos emocionales pueden in--­
l'luir sobre la función del sistema inmunol6gico u -
tr.ivés del sistcmd ncrviosn centrul y posiblementc-­
po1• 111cdi<1ci6n endocrin<1. El ~k_j,w de fumar supone­
pur,1 los fumadores empcdcrnido!c-1 un esfuerzo severCl·· 
y no son extr<:1f'í,1s las <1ltcrllcto110s lc:is alteraciones 
gingivnles durünte este pcpfodo. El stress es pro·­
bablemente el factor etiol6gico primario en la in-­
fecci6n aguda de la gingivitis ulcerosa necrosante. 

A f E e e l o N E s H E M A 1 O L O G 1 C A S 

Con frecuencill, 1'1s oltorociones bucales 
son \¡_¡s primeros seí\~1les de uno (1fccci6n lrnmotol6gj_ 
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ca, pero no es posible confiar en el las para el 
diagnóstico de la afecci6n hematol6gica del pacien­
te. En más de una discrasia sangufnea se presentan 
cambios bucales comparables y los cambios inflamnt~ 

rios secundarios producen 11na amplia gama de si Hnos 
bucales, por estas razones, los trastornos gi noiva­
les y periodontales correspondientes a discrasios -
sangufneas serán considerado::; en función de !nt•_•rr~ 

laciones fundamentales entre los tejidos bucalus y­
la sangre y 6rganos hematopoy6ticos, y no como una­
simple asociaci6n de cambios bucales 1 lamativo8 con 
la enfermedad hematol6gica. 

LEUCEMIA 

Las manifestaciones bucales son más frecuen 
tes en lü leuccmi.amonocftica <.1gud·a y subaguda, me-­
nos frecuentos enlu leucemia miel6genico y 1 infátl_ 
ca agudu y ;;;ubagudn, y raras veces se presentan en­
! a leucemi<1 cr6nica. 

En todas las formas do la leucemia, la irrl_ 
taci6n local es el factor doso11cadenante de los ca!!! 
bios bucales. Los pacientes luuc6micos pueden no -
tener cambios periodontales clfnicos en ausencia de 
irritnntes locales como placa, cfdculos, materia al 
ba, retcnci6n de <il imcntos, rn!::il:lllll'acioncs mal mod~ 

1 ad as, pr6tes is ""' 1 ad.:1ptucl.:is o b•uumn. 

LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUOA 



Los cambios clfnicos que se producen en lll­
leucomia aguda y subaguda son color rojo azulado, -
difuso, cian6tico, de toda la mucoso gingival (cu­
ya superficie se torna br i 1 1 ante), un agrandam i e11-

to edematoso difuso que borra los detalles de la s~ 
perficie gingival, redondeamiento y tensi6n del mar:.. 
gen gingival y diversos grados de inflamaci6n gingi 
val ccn ulceraci6n, necrosis y formaci6n de una seu 

domombrana. 

Los componentes del tejido conectivo normal 
de la encfa son desplazados por las células leucérni 
cas. La acumulaci6n celular es m~s densa en la ca­
pa reticular del tejido conectivo. 

El cuadro microsc6pico de la encfa marginal 
difiere del resto de la encfa en que, por lo com6n­
presenta un componente inflamutorio notable ademtls­
de las célulns leucémicas. Se encuentran focos es­
parcidos de p 1 c1Srnoc i tos y 1 i nfoc i tos, con edema y -
degener<1ci611. L'"1 p,wtc internu de la cncfa margi-­
nal, por lo general, cst~ ulceradu y tambi~n se pu~ 
de ver necrosis marginul y formación de una seudo--

membrana. 

En la leucemia aguda y subaguda también es­
tán ut<1cados e 1 1 i ~1mnento peri odonta 1 y e 1 hueso ul 
veolar. El ligi;1mento pcriodont:..11 puede cstur infil 
trado con 1 cucoc i tos 111,1duros e inmaduros. 

Aparte de lu cnctl:i, otras zonas de lo muco-
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sabucal estan afectadas on la leucumia aguda y suh 
aguda. 

LEUCEMIA CRONICA 

En la leucemia cr6niCi.1 su~len no hdH!!' com­
b i os bucíl 1 es c 1 f neos quo indiquen una enfer111od,1d h~ 
mutol6gica, puede haber agra11damicnto de tipo tum2_ 
rol en la mucosa bucal, como respuesta a irrita--­
ci6n local, resorci6n alveolar general izada, ausen­
cia de cortical alveolar, espacios periodontules -
difusos e irregulares, osteoporosis, elovaci6n sub­
peri6stica en la región mentoniano y cambios an61o-

gos en otros huesos. 

La oncfa inflamada di Fiero en cltnica111cnte­
dc la de 10:1 individuos no leuc6micos. Es de color 
rojo azulado pecul ior, muy esponjosa y friable, y -
sangra con pcrsistcnciu o la menor provococi6n, o -
incluso cspo11tánc<11ncntc. Este tejido tan alterado­
y degenerado es 011 es tremo suscept.i b 1 e a 1 a i nfec--

c i 6n bacteriana. 

ANEMIA 

Ln c111cmi4.1 se refiere a cuolquier deficicn-­
cio en lo c.mtidnd o colick1d du In sanBl'C qu\! se lllQ 
nifiesta en dis111i1111ci6n del 11<i111cro de !:.1l6bt1lll!:'; ro..:.­
jos y de la cnntid.id de hcllll'~llobi11t1. L.1 <1110111i,1 Pll2. 
de ser· consecucne id de 1" p61•d i d.i de s.in~p·u, f or1th1-
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c i6n defectuosa de 1 a sangre o mayo1• destrucc i 6n 
songufnca. La pérdida de sangre p11ede ser aguda, 
cumo en un traumatismo grave, o cr6nica, como por ~ 
una ólccra gastrointestinul, o·excesiva, como en el 
sangrado menstrual. 

ANEMIA HIPERCROMICA MACROCITICA 
(Anemia pcrn i c i osa o de Add i s~on) 

La anemi~ perniciosa es más Frec~ente en 
personas mayores de 40 años. Ambos sexos son ataca­
dos de igual manera. La enfermedad, de insti laci6n 
insidiosa, se caracteriza por sfntomas relacionados 
con los sistemas nervioso,· cardiovascular y gastro­
intcsti1wl. La trfada común de sfntomas comprende­
entumecimiento y hormigueo de las extremidades, de­
bi 1 idad y lengua sensible. 

Hay cambios en la encfa¡ en el resto de la­
mucosa bucal, y labios y lengua, lo cual est6 afec­
tada en 75% de los casos. Los prime1·os cambios bu­
cales pueden ser microscópicos y consistir en el 
agrandamiento de las c&lulas cpitel iales con nú---­
cleos gigantes plomorsismo nuclear. La cncfa y la 
mucosu estiln pálidas y amarillentas, y son susccptj_ 
bles u la ulccruci6n. La lengua está roja, lis,1 y­

bri 11.:inte, debido o lo ctrofia uniforme de las papj_ 
lns fungí for·mcs y fi 1 i formes. La lengu<1 se encuen­
tra sensible n ul imentos cal icntes o condimcnt:.1do:::i, 
y la deglución es dolorosa. 

L.:i ~h1lidoz intensa de la uncfa es un hallaz 
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90 notable en la anemia pern1c1oso, con una amplio­
variedad de cambios inflamatorios seg6n sea la nnt~ 
raleza de la irritaci6n local. 

ANEMIA HIPOCROMICA MICROCITICA 

Esta forma de an6mia tiene su orfgen en una 
def icicncia de hierro y otras substancias que inte~ 
vienen en la producci6n de hemoglobina, se produce­
en la pérdida cr6nica de sangre y estS asociada a -
la ingesti6n o absorci6n inadecuada de hierro. Se­
observa con mayor frecuencia en mujeres. Debi 1 idad 
fatiga y palidez son caracterfsticos clfnicas nota­
bles. 

No todos los pacientes con anemia hipocr6mi 
ca presentan cambios en la boca. Cuando sucede, la 
a 1 te rae i 6n 111[1s destacada es pc:1 I i d(\Z de 1 a mucosa 
g i ng i va 1 y de 1 a 1 ennun, segu i d.1 de eritema de 1 bor: 
de 1 ateral de 1 ¿¡ 1 cn!:JLI<l con otrofi o pap i 1 ar y pérdi 
da de 1 tono muscu 1 ar. Aparecen [ir'cas de i nf 1 ama--­
c i 6n gingival de color rojo pG1•pw•o en contr,15te 
con la palidez gingival adyacente. 

PURPURA TROMAOCITOPENICA 

lu p(Jrpura trornbocitop611ic.i puede sc1· idio­
p6ticu o scc11nuorin n .dn(111 f.1ct:or• ctiol6Hi1·n cono­
cido que e au!:i a Ji s111 i 1111c i (, n de l.\ e ,mi; i dad de ni 6d11 1 ,1 

funcionantc y rcducci611 de pl;.1qlll:tlls circ11l•111tes. 
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En 1 o p(frpura tromboc i top~n i Cíl hay sonoru<lo 
ospontfineo en la piel o de las membranas mucosos. -
En la cavidad bucal se producen petequias y vesfcu­
las hcmorr6gicas, en especial el paladar y mucoso -
bucal. 

La encfa está hinchada, blanda y friable. -
El sangrado se produce expontfineamente o a la m6s -
leve provococi6n, y su control es diffci 1. Hay que 
se~alar especialmente que los cambios gingivales r~ 
presentan una respuesta anormal a la irritaci6n lo­
cal; la intensidad del estado gíngival se alivia -
notablemente medí ante la el iminaci6n de los irritan 
tes locales. 

A G R A N U L O S 1 T O S 1 S 
(Granulositopenio) 

Lo <1w·onu 1 os i tos is es uno enfermedad aguda­
que se caracteriza por leucopenia y ncutropenia ex­
tremos, junto con ulceraci6n de la mucosa bucal, 
piel y tubo gastrointestinal. 

La sensibi 1 idad a drogas es la causa mfls c,2_ 
món do agranulositosis, pero, en ciertos casos, re­
sulta imposible dehirminar la etiologfa. 

Bí.Hlcr describo los sÍHUi\:11tcs crnnbios mí--­
crosc6picos en el pcriodonto: homorr.J!:)Í<l un ul l i­
gamento por i odonta 1 y dcstr'llCC i 611 de 1 .:lS f Í br<lS 
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principales; osteoporosis del huoso esponjoso y r!:':. 
sorci6n osteoclAstica; pequeRos fragmentos de hueso 
necr6tico en el 1 igamento periodontal hemorrftwico;­
hemorragia en la m6dula cercana a los dientes; 6--­
reas en las cuales el 1 igarnento periodontal llHt6 C!J. 
sane luido y consiste en tejido fibroso denso co11 f i­
bras paralelas a la superficie dentaria, y forma--­
ci6n de nuevas trabéculas 6seas. En Id neutropcnia 
cfcl ica los cambios gingivales ~e presentan a la 
par de las exacervaciones recurrentes de la enfertn!:':_ 
dad. 

A R T E R 1 O S C l E R O S 1 S 

En individuos ancianos, los cambios arte--­
rioescler6ticos que se caracterizan por engrosamiell 
to de la fntima, angostamiento de la luz, ensancha­
miento de In media e hial inizaci611 de la media y as!, 
vertencia, con calcificaci6n o sin el la, son comu-­
nes en los vasos de los rnaxi lares y en 6reas de in­
f 1amaci6n peri odont.:i 1. la cnformedad peri odor,ta 1-
y la arteriosclerosis uurnent.:i11 con la edad, y se 
elaboró la hipótesis de que lu ulteraci6n circulat~ 
ria que inducen a los cambios v~sculares puede au-­
mentar la susceptibi 1 idad a lu enfermedad periodon­
ta 1. 

1 N T o X 1 e A e 1 o N METALICA 

CON BISMUTO 

Ln i ntox i Cl'.)C i 611 cr6n i c<1 \;011 h i smuto se c\l--
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racteriz.u por trastornos gastroini:ustinales, náu--­
seas, v6mitos e ictericia, asf comu por gingivoestu 
matitis ulcerativa, por lo genero! con pigmentaci6~ 
junto con gusto metálico y sensaci6n de ardor en lu 
mucosa buco 1 • La pi gme11tac i 6n b i smC.t i ca por 1 o ge­
nera I se manifiesta como una coloraci6n angosta, nu 
gra azulada, del margen gingival en fireas donde lrn: 
bo antes inflamaci6n gingival, La pigmentaci611 lii::i 
mót i ca de 1 i.1 CdV i dad bue a 1 as i 111 i srno estfl preso11tc : 
en casos de intoxicaci6n. Adopta una forma 1 inool­
si la encía marginal está inflamada. 

CON PLOMO 

El metal es absorbido con lentitud y cuando 
se producen, los sfntomas t6xicos no son especial-­
mente definidos. Hay poi idez. del rostro y labios,­
Y sintomas gastrointestinales. 

En los signos bucales encontrarnos, saliva..:.­
ci6n, leng11.i saburrc1I, un gusto dulz.6n peculiar, y­
pigmentaci(111 y ulccraci6n gingivol. Lo pigmenta--­
ci6n de Id cncfa es 1 incal, gris acero e irritaci6n 
local concomitante, puede presentarse sin sintomas­
t6xicos. 

CON MERCURIO 

Esta se caracterizo por dolor de cabeza, in 
sornnio, sf11tornos cordiovascular<il':l y sal iv~1ci6n in-: 
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tensa. El producto qufmico también octóo como ir~¿ 
tante que accnt6o la inflamaci6n preexistente y Por 
lo com6n conduce o notable ulceroci6n de la encfo -
y la mucosa vecina, y la destrucci6n del hueso adyil 
cente. 

E N F E R M E D A D E S D E B L T A N T E S 

Enfermedades debilitantes como la sffí lia,­
la nefritis crónica y la tuberculosis, pueden Prc~­
disponer a la enfermedad periodontal al reducir la~ 
resistencia tisular a irritantes locales y al crear 
tendencia a la resorci6n del hueso alveolar. 

lo ausencia de enfermedad periodontal en Pu 
cientes cr6nicos fue presentado como prueba de que: 
en casos individuales la enfermedad general no eJec 
ce efecto deletéreo en el periodonto. 

Existen diferentes op1n1ones respecto u la­
relaci6n de In tuberculosis con la enfermed¿)d peri2. 
dontal. Aunque en pacientes tuliorculosos se regis­
tr6 una mayor frecuencia de gingivitis y enfermedad 
periodontal destructivo cr6nic.i, ni iguül aue de 
cambios en el hueso alveolar, que se curactcritün -
por aur~rnd.:uni cnto de 1 os espilc i os t:8po11.íosos, os-­
tos ha 11 OZB<>!':I no hon si do const:~1t¡¡dos e11 otros 1:ist.!:!_ 
dios. En pai.:icntcs con lcpru lo cnfcr111l~d,1d pe.rio-­
dont¿JI destr11ctivd cr6nicn es de naturol1!z<l no (JSp~ 

dfica y en lu cncf<l no hüy M. luprilc. 



90 

e o N e L u s 1 o N E s 

Los factores etiol6gicos quu originan la ºll 
fermedad periodontal forman parte de un intrincado­
complejo, influyéndose mutuamente. Desde un punto­
de vista amplio las causas principales son la higi~ 
ne oral descuidada que permite lu prol iferaci6n de: 
microorganismos 1 os cua i es se º"Hª" izan form<rndo 1 u 
placa bacteriana, la cual se <.lCumula en aberr.:.icio-­
nes de la morfologfa de los dientes, cuellos do los 
dientes y lengua, agreg6ndosc frecuentemente facto­
res modificantes generales. 

El traumatismo periodontal causa una movi 1 i 
dad anormal q~e cuando se superpone a la periodontI 
tis modifica la evoluci6n de la inflamaci6n a medi­
da que penetra en estructuras m6s profundas del pe­
r iodonto. 

Algunos pacientes tionen una gran resisten­
cia frente a las lesiones del puriodonto y sufren -
escasa dostrucci6n. En otru1:1 pacientes, la irrita­
ci6n ll,ctll 1 igera causa unll ot1f(irmedad periodont.:il­
grave. La distinta respuesto ulwdccc a 1 a resisten 
cia hfstica, regida princip.:il111011te por factores ge: 
neral es. 

l.i enfermedad perioJont..d no recidivu cu.in­
do el t11•e.1 ~ingivocervicul Hu 111.i11tione 1 impío, don­
do por supuesto que so hon \i l i 111 i nodo 1 as bo 1 soa Pe­
ri odontu l oH medi1..rnto un tr«toiniunto eficaz. 
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La placa actGa como agente otiol6gico en lo 
enfermodod gingival porque concentro gran nómero do 
microorganismos en &reas específicas. 

La etiología de la enfermedad periodontal -
es compleja, pero parece ser que hay algunos hechos 
bien establecidos: 1) Cuando se inicia la forrnn-­
ci6n do bolsas siempre existen factores ambienl:<iles 
locales. Los agentes que inician formaci6n do lo -
bolso son locales y afectan al 1 igamento gingivul -
a nivel del surco. La mayoría de los casos son pr2 
duetos bacterianos, aunque otros agentes ffsicos y 

químicos también pueden romper la inserci6n. 2) El 
traumatismo oclusal o periodontal no originan bol-­
sas; produce mivil idad del diente y migraci6n. Si­
hay también periodontitis, el traumatismo puede al­
terar la evoluci6n de la inflamoci6n a medida que -
penetra en las formaciones m~s profundus. 3) No -
hay ninguna enfermedad general que cause enfermedad 
periodontal, pero muchos trastornos general izados -
son capaces de modificar el curso y el progreso de­
dicha afección. La extensi6n y lo gravedad de la -
lesi6n depondcn do lo rosistoncio do\ hu6sped y de­
la capacidad de los tejidos loco\os pora resistir -
el irritante y rcpnrar la lesi6n. 
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