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LA ENFERMEDAD PARONDONTAL ES UNA DE LAS ENFERMEDADES QUE 

JUNTO CON LA CARIES DENTAL, TIENEN UNA MAYOR INCIDENCIA 

EN LA CAVIDAD ORAL. 

!fo SOLAMENTE ESTÁ AMPLIAMENTE DISTRIBUIDA POR EL MUNDO, 

SINO QUE EXISTE UNA GRAN EVIDENCIA D'E ELLA DESDE QUE EL 
.. 

HOMBRE APARECIÓ SOBRE LA TIERRA, LO CUAL INDICA QUE HA -

SIDO UN PADECIMIENTO CONSTANTE EN EL HOMBRE. 

EL CON OC IM 1 ENTO DE LA ET 1 OLOG {A DE· LA ENFERMEDAD G l NG I VAL 

Y PARODONTAL, ES DE SUMA IMPORTANCIA YA QUE' CONOCIENDO -

LOS FACTORES DESENCADENANTES Y LOS COMPONENTES MODIFICA­

DORES DE DICHO PADECIMIENTO, SE PUEDE ESTABLECER UNA BA­

SE NECESARIA PARA COMPRENDER LOS DIFERENTES TIPOS DE EN­

FERMEDADES PARODONTALES, SU FISIOPATOLOGÍA Y AS( OBTENER 

EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO ADECUADOS, 

MEDIANTE EL CONOCIMIENTO DE LOS FACTORES LOCALES Y SIST~­

MICOS MÁS IMPORTANTE EN LA ETIOLQGfA DE ESTE PADECIMIENTO, 

PUEDE TAMBI~N APLICARSE LA PREVENCIÓN, QUE EN LA ACTUALI­

DAD ES LA PREOCUPACIÓN PRINCIPAL DENTRO DE LA MEDICINA -­

ODONTOLÓGICA • 
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T E M A I : ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL PARODONTO . 
. . 

LA CAVIDAD ORAL ESTÁ RECUBIERTA POR UNA MEMBRANA MUCOSA QUE SE 
CONTINÚA ANTERIORMENTE CON LA PIEL DE LOS LABIOS Y POSTERIOR -
MENTE CON LA MUCOSA DEL PALADAR BLANDO Y FARINGE. LA MEMBRANA 
MUCOSA ORAL TIENE TRES COMPONENTES: LA MUCOSA MASTICATORIA C~ 
BRE EL PALADAR DURO Y EL HUESO ALVEOLAR; UNA MUCOSA ESPECIALI­
ZADA CUBRE EL DORSO DE LA LENGUA~ Y LA MUCOSA DE REVESTIMIENTO 
QUE COMPRENDE EL RESTO DE LA MEMBRANA MUCOSA ORAL. LA PARTE -
DE LA MEMBRANA MUCOSA ORAL QUE CUBRE EL PROCESO ALVEOLAR Y LAS 
PORCIONES CERVICALES DE LOS DIENTES, ES LA ENCfA, 

1.- ENCIA, {CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS NORMALES). 
LA ENCf A NORMAL ES DE COLOR ROSA CORAL, PRODUCIDO POR EL APOR­
TE SANGUINEO, EL ESPESOR Y EL GRADO DE QUERATINIZACION DEL EP! 
TELIO. EL COLOR SE RELACIONA CON LA PIGMENTACIÓN CUTANEA DE -
CADA INDIVIDUO, EN ESTADO NORMAL, LA ENCfA POSEE UN PUNTILLEO 
LIGERO O ACENTUADO Y NO MUESTRA NI EXUDADO, NI ACUMULACIÓN DE­
PLACA, 
LA FORMA DE LA ENCf A DEPENDE DE LA FORMA Y EL TAMAÑO DE LAS -­
ÁREAS INTERDENTALES, LAS CUALES TAMBI~N DEPENDEN DE LA FORMA Y 
POSICIÓN DE LOS DIENTES. LA PUNTA DE LA PAPILA GINGIVAL ES LA 
PARTE MÁS INCISAL U OCLUSAL DE LA ENCfA, EL MÁRGEN GINGIVAL -
DEBE SER DELGADO, LA ENCf A PUEDE TERMINAR EN FORMA DE FILO DE 
CUCHILLO, SIN EMBARGO EN LA MAYOR[A DE LOS DIENTES, EL MARGEN 
GlNGIVAL ES REDONDEADO, 
LA CONSISTENCIA DE LA ENC[A, A LA PALPACIÓN CON UN INSTRUMENTO 
ROMO, DEBE CER FIRME, ELASTICA Y FIRMEMENTE ADHERIDA AL TEJIDO 
SUBYACENTE, 
LA ENCIA SE DIVIDE EN: ENCfA MARGINAL O LIBRE, ENC(A INTERDEN­
TARIA Y ENCÍA, INSERTADA, 

LA ENCf A MARGINAL RODEA A LOS DIENTES, SIGUIENDO LAS ONDULACI~ 
NES VESTIBULARES Y LINGUALES, ESTA SE ADHIERE FIRMEMENTE A -

· LAS SUPERFICIES DENTALES, Y FORMA LA PARED LATERAL O BLANDA -

' '. ,,/ 
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DEL SURCO GINGIVAL, QUE ES LA HENDIDURA QUE RODEA AL DIENTE~ -
LI MlTADA POR LA SUPERFICIE DENTAL Y EL EPITELIO QUE CUBRE EL -
MÁRGEN LIBRE DE LA ENCÍA. 

Los TEJIDOS QUE COMPONEN LA ENCfA MARGINAL INCLUYE~ AL EPITELIO 
ORAL CORONAL AL SURCO GINGIVAL1 EL EPITELIO DEL SURCO Y LA A--. 
DHERENCIA EPITELIAL LLAMADA EPITELIO CREVICULAR V LOS TEJIDOS­
CONECTIVOS SUBYACENTES, LA ENCfA LIBRE V LA PORCIÓN CORONAL -
DE LA ENCÍA INTERDENTARIA, NO ESTÁN ADHERIDAS AL HUESO, PERO -
ESTÁN UNIDAS ORGÁNICAMENTE POR MEDIO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL 
A LA SUPERFICIE DENTARIA. 

LA ADHERENCIA EPITELIAL ES LA CAPA DE C~LULAS EPITELIALES UNI­
DA A LA SUPERFICIE DE LA CORONA O DE LA RAÍZ POR HEMIDESMOSO -
MAS (AGRADAMIENTOS O.E LA CAPA INTERNA DE LAS C~LULAS EPJTELIA­
LES, DENOMINADAS PLACAS DE UNIÓN) Y UNA LAMINA BASAL Y TENIEN­
DO COMO SUPERFICIE LA BASE DEL SURCO GINGIVAL. 

EL SURCO GINGIVAL ESTÁ CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFl 
CADO, NO QUERATINIZADO, EL.EPITELIO DEL SURCO.ACTUA COMO UNA 
MEMBRANA SEMIPERMEABLE POR LA CUAL PASAN HACIA LA ENCf A LOS -­
PRODUCTOS BACTERIANOS LESIVOS, ASf COMO LOS LÍQUIDOS TISULARES 

DE LA ENCfA SE FITRAN EN EL SURCO. 

LA ADHERENCIA EPITELlAL SE UNE AL ESMALTE POR UNA LAMINA BASAL, 
LA CUAL ESTÁ COMPUESTA POR UNA LAMINA DENSA V UNA LAMINA LÚCI­
DA, A LA QUE SE ADHIEREN LOS HEHIDESMOSOMAS, 

A MEDIDA QUE SE MUEVE A LO LARGO DEL DIENTE, EL EPITELIO SE -
UNE AL CEMENTO AFIBRILAR SOBRE LA CORONA Y AL CEMENTO RADICU -
LAR DE MODO PARECIDO, TAMBIÉN LIGA LA ADHERENCIA EPITELIAL AL 
DIENTE, UNA CAPA MUY ADHESIVA, PRODUCIDA POR LAS C~LULAS EPIT[ 
LlALES COMPUESTA DE PROLINA O HIDROXIPROLINA, O AMBAS V MUCOP~ 

.•· • j • 

L 1 S'ACAR J DOS NEUTROS , 

LA ADHERENCIA EPITELIAL AL DIENTE SE VE REFORZADA POR LAS FI • 
BRAS GINGIVALES, 

EL SURCO .GINGIVAL Posea UN FLUJO, EL LfoUIDO CREVICULAR, EL -

; ,./ 
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CUAL SE FILTRA DENTRO DE ~L DESDE EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL1 
A TRAV~S DE LA PARED DEL SURCO, EL CONTENIDO DEL LÍQUIDO GIN­
GIVAL INCLUYE ELECTROLITOS (SODI01 POTASI01 CALCIO V FÓSFORO); 
AMlNOACIDOS.1 PROTEfNAS DEL PLASMA1 FACTORES FlBRINOLfTICOS1 et_ 
LULAS (LEUCOCITOS Y C~LULAS EPITELIALES DESCAMADAS); MlCROORGA 
NI SMOS BACTERI ANOSJ GAMAGLOBULI NA; ALFAGLOBULI NAS PARA LA ADHE, 
Sl6N CELULAR; LISOSOMAS Y LISOZIMAS, 
LAS FUNCIONES DEL.L(QUIDO CREVICULAR1 SON LIMPIAR EL MATERIAL 
DEL SURC01 MEJORAR LA ADHESIÓN DE LA ADHERENCIA EPITELIAL AL -
DIENTE MEDIANTE SUS PROTE(NAS PLASMÁTICAS.1 POSEE PROPIEDADES -
ANTIMICROBIANAS Y PUEDE EJERCER ACTIVIDADES DE ANTICUERPO EN -
DEFENSA DE LA ENC(A, 

TAMBIÉN EXISTEN FACTORES NOSCIVOS1 YA QUE SIRVE DE MEDIO PARA 
LA PROLIFERACIÓN BACTERIANA V CONTRIBUYE A LA FORMACIÓN DE LA 
PLACA DENTAL Y CÁLCULOS, 

LA ENCf A LIBRE Y LA INSERTADA CONSTAN DE UN CENTRO DE TEJIDO -
CONECTIVO CUBIERTO POR EPlTELI.O ESCAMOSO ESTRATIFICADO,, TANTO 
EN LA CRESTA COMO EN. LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA E~CfA MARGI· 
NAL E INSERTADA,, EL EPITELIO ESTA QUERATINIZADO Y PARAQUERATl 
NIZAD01 CONTIENE PROLONGACIONES EPITELIALES, EL EPITELIO DE 
LA MUCOSA ALVEOLAR ES DELGADO Y NO QUERATIHIZADO, 

EL EPITELIO GINGIVAL MASTICATORIO ES DE TIPO ESCAMOSO ESTRATI­
FICADO Y SE APOYA SOBRE UNA ~INA PROPIA DENSA.1 FIBROSA, LA -
MEMBRANA BASAL POR LA CUAL EL EPITELIO SE UNE AL TEJIDO CONEC­
TIVO SUBYACENTE. LA MEMBRANA BASAL SE COMPONE DE LA LAMINA LU. 
CIDA Y LA LAMINA DENSA,, Y UNA PORCION MAs PROFUNDA COMPUESTA -
DE RETICULINA, LA FUNCIÓN PRINCIPAL DE LA MEMBRANA BASAL ES -
ADEMAS DE FIJAR EL EPITELIO AL TEJIDO CONECTIV01 REGULAR LA NU. 
TRICION Y LOS PRODUCTOS DE DESECHO DEL EPITELIO. 

EL EPITELIO ES·AVASCULAR POR LO QUE RECIBE EL APORTE NUTRICIO­
·NAL POR DIFUSION Y TRANSPORTE ACTIVO DEL TEJIDO CONECTIVO QUE 
SE EXTIENDE HACIA EL EPITELIO (PAPILAS), EXISTEN DOS TIPOS DE 

) 
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EP.lTELIO EN LA ENCÍA MARGINAL: EL EPITELIO ORAL O EPITELIO MASTl 
CATORIO Y EL EPITELIO DEL INTERSTICIO, EPITELIO DEL SURCO O EPI­
TELIO TRABECULAR. 

LAS CAPAS DEL EPITELIO SON: 

CAPA BASAL (ESTRATO BASAL O GERMINATIVO). CON C~LULAS PEQUEÑAS 
Y MÁS O MENOS CUBOIDALES, EN ÉSTA CAPA SE EFECTtJA LA MITOSIS, 

LAS SIGUIENTES CAPAS CELULARES CONSTITUYEN EL ESTRATO ESPINOSOJ 
CON C~LULAS POLIHEDRICAS, RELATIVAMENTE LARGAS CON PROCESOS Cl­
TOPLASMÁTICOS SEMEJANTES A ESPINAS, 

SUPERFICIALMENTE AL ESTRATO ESPINOSO HAY VARIAS CAPAS DE C~LULAS 
APLANADAS QUE FORMAN LA CAPA O ESTRATO GRANULOMATOSO. EL CITO­
PLASMA DE ÉSTAS CÉLULAS SE CARACTERIZA POR TENER GRÁNULOS QUERA 

TOIHIJ\LINOS1. ASOCIADOS A FORMACIONES DE QUERATINA, 

LA CAPA MÁS SUPERFICIAL ES LA CORNEA O ESTRATO CORNEO, FORMADO­
POR CÉLULAS APLANADAS QUE HAN PERDIDO SU NÜCLEO Y LA MAYORÍA DE 
SUS ORGANELOS AL QUERATINIZARSE1 CONTIENE TONOF.ILAMENTOS, 

EN EL BORDE INFERIOR DE LA CAPA CORNEA, LAS C~LULAS SUFREN UNA 
TRANSICIÓN, CONVIRTI~NDOSE EN C~LULAS QUERATINlZADAS Y FORMANDO 
LA 0LTIMA CAPA. O ESTRATO QUERATlNIZADO~ EN El QUE HAY UN AUMENTO 

DE TONOFILAMENTOS, QUE SE ENCUENTRAN MUY COMPRIMIDOS, 

LAS C~LULAS DEL EPITELIO GINGIVAL SE CONECTAN ENTRE SI MEDIANTE 
ESTRUCTURAS QUE SE ENCUENTRAN EN LA PERIFERIA DE LA C~LULAJ LLA 
HADAS DESMOSOMAS, CADA DESMOSOMA ESTA FORMADO POR DOS PLACAS DE 

· UNIÓN1 FORMADAS POR EL ENGROSAMIENTO DE LAS MEMBRANAS CELULARES, 
SEPARADAS POR UN ESPACIO INTERMEDIO. ENTRE LAS PLACAS DE UNIÓN 
HAY UNA ESTRUCTURA LAMINAR FORMADA POR CUATRO CAPAS DE BAJA DEt! 
SIDAD ELECTRÓN! CA1 SEPARADAS. POR TRES CAPAS OSMOFI LAS Mi\S OBSC!l 
RAS. EL ESPACIO INTERCELULAR ESTÁ LLENO POR "CEMENTO" GRANULAR 
Y FIBRILAR, Y PROYECCIONES CITOPLASMICAS DE LAS PAREDES CELULA­
RES QUE SEMEJAN MICROVELLOS. 

E~ TEJIDO CONECTIVO SUPRA ALVEOLAR COMPRENDE LAS ESTRUCTURAS M~ 

•• • 1 
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SODÉRMICAS DE LA ENCfA CORONAL A LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR, 
ESTA CONSISTE PRINCIPALMENTE EN CÉLULAS, FIBRAS Y VASOS SANGUI­
NEOS CONTENIDOS EN UNA SUBSTANCIA AMORFA, LA CÉLULA PRINCIPAL 
ES EL FIBROBLASTO, EL CUAL PRODUCE LOS ELEMENTOS BÁSICOS DEL T.[ 
JIDO CONECTIVO, OTRAS CÉLULAS QUE SE ENCUENTRAN NORMALMENTE lti 

CLUYEN C~LULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS, MASTOCITOS Y -
MACROFAGOS, LAS FIBRAS QUE PREDOMINAN EN EL TEJIDO CONECTIVO -
SON DE DOS DIFERENTES TIPOS: FIBRAS COLÁGENAS JÓVENES, QUE SON 
NUMEROSAS DEBAJO DE LA LÁMINA BASAL EN UN ÁREA ESTRECHA ADYACEN 
TE AL EPITELIO, LAS FIBRAS DE OXILATAN, ASÍ LLAMADAS DEBIDO A 
SU RESISTENCIA A LOS ACIDOS DIGESTIVOS SE ENCUENTRAN A TRAVÉS -
DEL TEJIDO CONECTIVO DEL PARODONTO( PERO PARECEN NO CONTRIBUIR -
SIGNIFICATIVAMENTE A LA ADHESIÓN DEL DIENTE. SU ORIGEN, COMPO­
SICIÓN QUfMtCA Y FUNClÓN NO SE CONOCEN AÚN, 

DENTRO DEL TEJIDO CONECTIVO SE ENCUENTRAN HACES DE FIBRAS COLÁ­
GENAS DENOMINADAS FIBRAS GINGIVALES, CUYAS FUNCIONES SON MANTE­
NER LA ENCfA MARGINAL FIRMEMENTE ADOSADA CONTRA EL DIENTE, PARA 

SOPORTAR LAS FUERZAS DE LA MASTICACIÓN Y UNIR LA ENCf A MARGINAL 
LIBRE CON CEMENTO DE LA RAIZ Y LA ENCÍA INSERTADA ADYACENTE, -
LAS FIBRAS GINGIVALES ·soN DE TRES TfPOS: DENTOGlNGIVALES.1 CIR­
CULARES Y TRANSEPT ALES. . . 
LAS FIBRAS DENTOGlNGIVALES SE ENCUENTRAN EN LA SUPERFICIE VESTl 
BULAR,, lI NGUAL E 1 NTERPROXIMAL, EsTAN INSERTADAS EN EL CEMENTO 
lNMEDt ATAMENTE DEBAJO DEL EPITELIO, EN LA BASE DEL SURCO GI NGI­
VAL, TIENEN FORMA DE ABANICO~ PROYECTÁNDOSE DESDE EL CEMENTO, 
HACIA LA CRESTA Y LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA ENC(A MARGINAL, -
TAMBl~N SE EXTIENDEN SOBRE LA CARA EXTERNA DEL PERIOSTIO DEL -
HUESO ALVEOLAR VESTIBULAR Y LINGUAL, TERMINANDO EN ENCfA INSER­
TADA O SE UNEN AL PERIOSTIO, 

LAS FIBRAS CIRCULARES PERTENECEN A LA ENCf A LIBRE Y RODEAN AL -
DIENTE A MODO DE ANILLO, 

LAS FIBRAS TRANSEPTALES SE SITÓAN INTERPROXIMAU1ENTE FORMANDO -
HACES HORIZONTALES QUE SE EXTIENDEN ENTRE EL CEMENTO DE DIENTES 
VECINOS, EN LOS CUALES SE HALLAN INCLUfDos. YACEN EN UN PLANO 

' •• l 
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QUE SE HALLA EN SENTIDO APICAL AL SURCO GINGlVA~, PERO CORONARIO 
A LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR INTERDENTARIO, 

ADEMÁS DE LOS GRUPOS DE FIBRAS ANTES DESCRITOS, SE ENCUENTRAN -
FIBRAS SEMICIRCULARES QUE SE EXTIENDEN DESDE EL CEMENTO, CERCA 
DE LA UNIÓN AMELOCEMENTARIA, ATRAVIESAN LA ENCf A MARGINAL LABI­
AL Y LINGUAL Y SE INSERTAN EN UNA POSICIÓN COMPARABLE EN EL LA-. 
DO OPUESTO AL DIENTE A NIVEL APICAL DE LAS FIBRAS CIRCULARES, -
LAS FIBRAS INTERGINGIVALES, QUE CORREN A TRAVÉS DE LA ENCf A MAR 
GJNAL Y POR LAS SUPERFICIES VESTIBULAR Y LINGUAL DEL DIENTE'; --
TAMBIÉN LAS FIBRAS TRANSGINGIVALES VAN DESDE EL CEMEN.iO DE UN ·­

DIENTE, Y SE EXTIENDEN HACIA EL MÁRGEN GINGIVAL DEL DIENTE ADYA 
CENTE, 

LA UNIÓN DENTOGINGIVAL ESTÁ DADA POR LA ADHERENCIA EPITELl.AL V 
POR LAS FIBRAS GINGIVALES, 

LA ENCfA INSERTADA SE CONTINÚA CON LA ENCÍA MARGINA~ V LA DIVI-. . . ' 

SIÓN ENTRE AMBAS, ES UNA LfNEA IMAGINARIA ENTRE EL SURCO GINGI-
VAL Y LA SUPERFICIE GINGIVAL OPUESTA A ~L·, LA ENC.ÍA INSERTADA 
ENTONCES, SE EXTIENDE·APICALMENTE DESDE ~STE PUNTO HASTA LA U -
Nl~N MUCOGINGIVAL, APICALMENTE A ~STA LfNEA, LA.MUCOSA ALVEOLAR 
SE CONTINOA SIN NINGUNA DEMA.RCACION, HACIA LA MEMBRANA MUCOSA -
DE CARRILLOS, LABIOS Y PISO DE LA CAVIDAD ÓRAL, 

LA ENCfA .INSERTADA ES FIRM~, RESILIENTE Y ESTRECH~ENTE UNIDA 
Al CEMENTO Y HUESO ALVEOLAR SUBYACENTES, POR LO QUE EN OCASIO­
NES SE USAN LAS DENOMINACIONES ENCf A CEMENTARIA Y ENCfA ALVEO­
LAR, PARA DESIGNAR LAS DIFERENTES PORCIONES DE ENCfA, SEGÚN -­
SEAN SUS ÁREAS DE INSERCIÓN, Es DE COLOR.ROSA CORAL Y POSEE UN 
ASPECTO DE CASCARA DE NARANJA, DEBIDO A QUE ES PUNTEADA, EL -­
PUNTEADO SE PRODUCE POR PROTUBERANCIAS REDONDEADAS Y DEPRESIONES 
ALTERNADAS EN LA SUPERFICIE GINGlVAL, EL TEJIDO CONECTIVO SE -
PROYECTA EN LAS ELEVACIONES, Y T'ANTO LAS ELEVACIONES COMO LAS -
PARTES HUNDIDAS ESTAN CUBl ERT.AS POR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATI Fl 
CADO, EL EPITELIO EN LA ENCf A INSERTADA CONSTA DE UNA CAPA BA-

..... / 
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SAL CUBOlDEA,, UNA CAPA ESPINOSA CON C~LULAS POLIGONALES, UN COM ' . . . . . -
PONENTE GRANULAR DE CAPAS MÚLTIPLES DE C~LULAS APLANADAS CON -
GRÁNULOS DE QUERATOHI ALI NA~ BASÓFI LOS EN. EL CITOPLASMA Y NÚCLEOS 
HIPERCRÓMICOS CONTRAIDOS, Y POR 0LTIMO UNA CAPA CORNIFICADA, -­

QUERATINIZADA,, PARAQUERATINIZADA O AMBAS, 

LA MUCOSA ALVEOLAR SITUADA APICALMENTE A LA UNIÓN MUCOGINGIVAL 

ES DE COLOR ROJIZO,, YA QUE LOS VASOS SANGUlNEOS SUBYACENTES SON 
VISIBLES A TREV~S DE LA SUPERFICIE EPITELIAL, 

LA PAPILA JNTERDENTARIA ES LA PARTE DE LA ENCÍA, LOCALIZADA MÁS 
CERCA DE LAS SUPERFICIES INCISAL U OCLUSAL DEL DIENTE, OCUPA -

' EL NICHO GlNGIVAL, QUE ES EL ESPACIO INTERPROXIMAL SITUADO DEBA 
JO DEL ÁREA DE CONTACTO DENTARIO, CONSTA DE UNA PAPILA VESTIB~ 

LAR Y OTRA LINGUAL Y EL COL, QUE ES UNA DEPRESIÓN,, QUE UNE A -
LAS PAPILAS, LA FORMA V EL TAMAÑO DE LA PAPILA INTERDENTARIA -
ESTAN DETERMINADOS POR LAS RELACIONES DE CONTACTOS DE LOS DIEN­
TES ADYACENTES, EL TRAYECTO DE LA UNIÓN AMELOCEMENTARIA Y LA Ati 
CHURA DE LAS SUPERFICIES INTERDENTALES, LA PAPILA INTERDENTARIA. 
EN. LOS DIENTES ANTERIORES, TIENE UNA FORMA PIRAMIDAL, EN LA BAS~ 
DE LA CUAL SE ENCUENTRA UN PLANO HORIZONTAL IMAGINARIO A TRAV~S 
DE LA REGIÓN. DE LA UNIÓN AMELOCEMENTARlA, A PARTIR DE ESTA BA­
SE LAS ZONAS VESTIBULAR Y Ll NGUAL DE LA ENCf A MARGINAL Y LAS SY. 
PERFlClES MESIAL V DISTAL ADHERIDAS AL DIENTE FORMAN LOS LADOS 
DE LA PIRÁMIDE, LAS CUATRO SUPERFICIES SE UNEN EN LA PUNTA DE 
tA PAPJ LA. EN LAS REGIONES PREMOLAR Y MOLA~, LA PAPILA ES MÁS 
REDONDEADA EN DIRECCION VESTIBULO LINGUAL, 

CADA PAPILA INTERDENTARIA CONSTA DE UN N0CLEO CENTRAL DE TEJIDO 
CONECTIVO DENSAMENTE COLAGENO, CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO Ei 
TRATIFICAOO, A PARTIR DE LA ERUPC10N DENTAL., EL COL~ ESTA RECY. 

BIERTO DE EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE, EL CUAL ES DESTRU(DO Y 
REEMPLAZADO POR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO DE LAS PAPILAS 
INTERDENTARIAS ADYACENTES, . . 
EL APORTE SANGUINEO DEL TEJIDO GlNGIVAL DERIVA PRINCIPALMENTE -
DE LAS ARTER.IOLAS SUPRAPERI0STICAS, QUE SE ORIGINAN POR LAS AR-

•• •. 1 
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TERlAS LINGUALES~ MENTONIANA1 DUCCINADORA Y PALATINA, ESTAS AB. 
TERIOLAS EMITEN LOS RAMOS A LO LARGO DE LAS SUPERFICIES VESTIBY. 
LAR V LINGUAL DEL HUESO ALVEOLAR, EXTENDl~NDOSE CAPILARES HACIA 
EL EPITELIO DEL SURCO Y ENTRE LOS BORDES EPITELIALES DE LA SU -
PERFICIE GINGIVAL EXTERNA, ALGUNAS ARTERIOLAS LLEGAN AL LIGA -

1 

MENTO PARODONTALJ A TRAVÉS DEL HUESO ALVEOLAR, OTRAS CORREN SO-
BRE LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR. 

OTRA FUENTE ES POR MEDIO DE LOS VASOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL­
QUE SE EXTIENDEN HACIA LA ENCÍA Y SE ANASTOMOSAN CON CAPILARES 
A NIVEL DEL SURCO, TAMBIÉN DE LA CRESTA DEL TABIQUE INTERDENTA 
RI O EMERGEN ARTERIOLAS QUE SE EXTIENDEN PARALELAMENTE A LA CRE~ 
TA ÓSEA Y SE ANASTOMOSAN CON VASOS DEL LIGAMENTO PARÓDONTAL, -
CON CAPILARES, DEL ÁREA DEL SURCO GINGIVAL Y CON VASOS QUE CO -
RREN SOBRE LA CRESTA ALVEOLAR, 

EL APORTE NUTRICIONAL DEL EPITELIO GINGIVAL, SE REALIZA POR ME­
DIO DE CAPILARES, QUE TERMINAN EN GRUPOS, INMEDIATAMENTE POR D~ 
BAJO DE LA MEMBRANA BASAL, 

LA MAYORfA DE LOS VASOS DEL TEJIDO CONJUNTIVO GINGIVAL~ SON AR­
TERIOLAS, CAPILARES V PEQUEÑAS VENAS. OCASIONALMENTE SE ENCUE~ 

TRAN PEQUEÑAS ARTERIAS EN EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL, 

EL DIAMETRO DE LAS ARTERlOLAS ES DE APROXIMADAMENTE 100 M, 

EN ESTUDIOS CON MICROSCOPIA ELECTRÓNICA DE SUPERFICIES GINGIVA 
LES EN VIVO, SE ENCONTRÓ QUE HAY APROXIMADAMENTE 50 CAPILARES 
POR MILfMETRO CUADRADO, 

LA INERVACÍÓN GINGIVAL PROVIENE ~E FIBRAS DE LAS RAMAS LABIAL 
O LINGUAL DE LA SEGUNDA Y TERCERA DIVISIÓN DEL NERVIO TRIG~Ml­
NO Y EN MENOR PROPORCIÓN DE FIBRAS QUE NACEN EN NERVIOS DEL Ll-

li 
GAMENTO PARODONTAL. Los NERVIOS PRINCIPALES, CURSAN CON LOS VA 
SOS SANGUINEOS EN EL ÁREA SUPRAPERIÓSTICA DE LA LÁMINA ALVEOLAR, 
FORMAN UNA RED A LA QUE SE HA LLAMADO •PLEXO PROFUNDO~. AL IR 
PASANDO ESTAS FIBRAS HACIA EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCÍA, SE 
EMITEN ALGUNAS RAMAS QUE TERMINAN EN EL "PLEXO SUPERFICIAL" EN 

.. . ! 
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LA LÁMINA PROPIA DE LA PAPILA D~RMICA Y EN OCASIONES CO~TlNÚAN 
HACIA EL EPITELIO COMO FINfSIMAS FIBRAS ULTRATERMINALES, LA -
ENCf A INTERPROXIMAL ES INERVADA POR EXTENSIONES CORONALES DEL­
NERVIO PLEXI DEL LIGAMENTO PAROOONTAL; ASf COMO POR RAMIFICACIQ. 
NES SUPRACRESTALES DE LOS NERVIOS INTERDENTALES TERMINANDO EN 
LOS SISTEMAS DE__ FIBRAS TRANSEPTALES DE LOS DIENTES ADYACENTES,~ 
BERNICK REPORTÓ QUE NO ENCONTRÓ TERMINACIONES ESPECIALIZADAS TA 
LES COMO LOS CORPÜSCULOS DE KRAUSSE O DE MEISSNER EN SUS PREPA­
RACIONES DE PEPSINA AL 1% DE LA ENCÍA, SIMPSON NOTÓ TAMBI~N E~ 
TA OBSERVACIÓN NEGATIVA, OTROS ESCRITORES, SIN EMBARGOJ HAN R~ 

PORTADO OBSERVAR ESTOS CORPÚSCULOS Y OTROS ÓRGANOS TERMINALES -
COMPLEJOS EN LOS TEJIDOS GINGIVALES, ESTA AUSENCIA O ESCACEZ -
DE TERMINACIONES NERVIOSAS ORGANIZADAS Y ESPECIALIZADAS NO ES RA 
RA COMO SE HA OBSERVADO TAMBl~N EN ÁREAS DE PIEL Y MEMBRANA MUCQ 
SA QUE MUESTRAN VARIOS GRADOS DE SENSIBILIDAD, 

EL DRENAJE LINFÁTICO DE LA ENCfA COMIENZA EN LOS LINFÁTICOS DE -
LAS PAPILAS DE TEJIDO CONECTIVO, SE DIRIGE HACIA LA RED COLECTO­
RA, EXTERNA AL PERIOSTIO DEL PROCESO ALVEOLAR, Y PORTERIORMENTE 
VA HACIA LOS NODULOS LINFATICOS REGIONALES, 

2 , L l GAMENTO PARODONT Al , 

EL TEJIDO CONECTIVO QUE RODEA LAS RAICES DE LOS DIENTES V SE - ~ 
EXTIENDE CORONALMENTE HACIA LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR1 ES LLA . 

. MADO ll GAMBITO PAROOONTAL, 

'EL llG.WNTO PARODONT AL SE FORMA A MEDIDA QUE EL D 1 ENTE SE DESA-­
RROLLA V ERUPCIONA EN LA CAVIDAD ORAL, LA FORMA ESTRUCTURAL FI­
NAL NO SE LOGRA HASTA QUE EL DIENTE ALCANZA OCLUSION, Y SE APLI­
CA LA FUERZA FUNCIONAL, 

:EL DESARROLLO DEL LIGAMENTO ÉS A PARTIR DEL SACO DENTARIO, A MS. 
DIDA QUE EL DIENTE EN FORMACION ERUPCIONA, EL TEJIDO CONECTIVO -
DEL SACO SE DIFERENCIA EN TRES CAPAS: UNA CAPA ADYACENTE AL HUE-. 
SO, UNA CAPA INTERNA JUNTO AL CEMENTO Y UNA CAPA INTERMEDIA DE -

,·' •• • 1 
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FIBRAS DESORGANIZADAS. 

INICIALMENTE EL TEJIDO CONECTIVQ, ESTA FORMADO POR FIBROBLASTOS 
INDIFERENCIADOS, CONTENIENDO UNA GRAN CANTIDAD DE GLUCÓGENO Y -
ALGUNOS ORGANELOS FIJOS EN UNA MATRÍZ ARGIROFÍLICA AMORFA, ES­
TA MATRÍZ CONTIENE UN RETÍCULO DE HACES DE MICROFIBRILLAS ORIEN . -
TADAS CASUALMENTE, QUE MIDEN DE 50 A 100 A DE DIÁMETRO, SUBSE--
CUENTEMENTE, LOS FIBROBLASTOS SE DESARROLLAN DENTRO DE C~LULAs-·· 

ACTIVAS, RICAS EN ORGANELOS BIEN DESARROLLADOS Y DEPÓSITOS DE -
FIBRILLAS COLÁGENAS QUE MIDEN DE 300 A 500 A DE DIÁMETRO, Es-­
TAS FIBRILLAS TIENEN UNA ORIENTACIÓN ESPECfFICA, 

AL CONTINUAR EL DESARROLL01 UNA DENSA CAPA DE SUBSTANCIA DE TE­
JIDO CONECTIVO SE DEPOSITA CERCA DE LA SUPERFICIE CEMENTARIA -­
CON UNA ORIENTACIÓN GENERALMENTE PARALELA AL EJE LONGITUDINAL -
DEL DIENTE. ANTES DE LA ERUPCIÓN, LAS C~LULAS CERCANAS A LA SQ 

PERFICIE CEMENTARIA, ESPECIALMENTE EN EL TERCIO CORONAL DE LA -
RAÍZ, ADQUIEREN UNA ORIENTACIÓN EN DIRECCIÓN OBLICUA, Y UNA MA­
TRfZ FIBRILAR CON UNA ORIENTACIÓN SIMILAR1 ES DEPOSITADA, HAS­
TA QUE EL DIENTE ALCANZA A SU ANTAGONISTA V SE APLICA LA FUERZA 
FUNCIONAL, LOS TEJIDOS PARODONTALES SE DIFERENCIAN Y ADQUIEREN­
SU FORMA ESTRUCTURAL DEFINITIVA. 

Los ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PARODONTAL SON LOS FIBRO­
BLASTOS1 C~LULAS ENDOTELIALES, CEMENTOBLASTOS, OSTEOBLASTOS, -­
OSTEOCLASTOS1 MACRÓFAGOS DE LOS TEJIDOS Y CORDONES DE C~LULAS -
EPITELIALES LLAMADOS.RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ, 

ULTRAESTRUCTURALMENTE, LOS RESTOS EPITEUALES PUEDEN IDENTI Fl-­

CARSE FACILMENTE POR LA PRESENCIA DE TONOFIBRILLAS PROMINENTES­
EN SU CITOPLASMA, DESMOSOMAS CONECTANDO C~LULAS ADYACENTES Y H~ 
MIDESMOSOMAS Y UNA LÁMINA BASAL RODEANDO POR COMPLETO A ESTAS -
C~LULAS, ESTAS CARACTERÍSTICAS. AYUDAN A DISTINGUIR A C~LULAS -
EPITELIALES ENTRE ELEMENTOS VASCULARES DE LAS C~LULAS QUE NO --

.. ,/ 
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CONTIENEN ESTAS TONOFIBRILLAS BIEN DEFINIDAS, Los RESTOS EPITE­
LIALES FORMAN UN ENREJADO EN EL. LIGAMENTO Y APARECEN COMO UN GR!J. 
PO AISLADO DE C~LULAS, O COMO CORDONES ENTRELAZADOS, SE LES COli 
SIDERA COMO RESTOS DE LA VAINA DE HERTWIG, QUE SE DESINTEGRA DU­
RANTE EL DESARROLLO DE LA RAÍZ, AL FORMARSE EL CEMENTO SOBRE LA­
SUPERFl Cl E DENTARIA, Su CANTIDAD DISMINUYE CON LA EDAD POR DEGE­
NERACIÓN Y DESAPARICIÓN, O SE CALCIFICAN Y SE CONVIERTEN EN CE-­
MENTfCULOS, ESTAN RODEADOS POR UNA CAPSULA PAS POSITIVA, ARGIR~ 
FILA, EN OCASIONES HIALINA, .DE LA CUAL ESTAN SEPARADOS POR UNA -
LÁMINA O MEMBRANA. FUNDAMENTAL DEFINIDA, 

L.os OSTEOBLASTOS GENERALMENTE POSEEN APARATOS DE GOLGI B 1 EN DES&, 
RROLLADOS, ASI COMO RETfCULOS ENDOPLASMICOS RUGOSOS DENSAMENTE • 
DISTRIBUfoos, LO CUAL CARACTERIZA A LAS C~LULAS RELACIONADAS CON 
LA SÍNTESIS DE PROTEfNAS PARA uso·EXTRACELULAR. POR OTRA PARTE, 
LOS CEMENTOBLASTOS, RARA VEZ CONTIENEN ORGANELOS TAN BIEN DESA-­
RROLLADOS, ESTAS OBSERVACIONES CONCUERDAN CON DATOS RADIOGRAFI· 
COS QUE lNDICAN UN MAYOR GRADO DE SÍNTESIS DE PROTEÍNAS EN EL LA 
DO DEL HUESO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, 

Los OSTEOCLASTOS SE CARACTERIZAN POR TENER UNO o MAS NÚCLEOS, UN 
CITOPLASMA CONTENIENDO NUMEROSAS VES(CULAS Y MITOCONDRIAS, ASI -
COMO RETf CULO ENDOPLASMICO RUGOSO DISPERSO, 

Los F 1 BROBLASTOS I MORFOLOGI CAMENTE SE ASEMEJAN A LOS OSTEOBLAS--
. TOS Y CEMENTOBLASTOS, ESTAS CtLULAS PUEDEN DISTINGUIRSE UNA DE -

LA OTRAI POR SU LOCALlZACI ON EN RELACIÓN A LAS SUPERFICIES DE TE. 
J l DÓS M l NERALI ZADOS' Los FI BROBLASTOS DEL LI GAMENT.O PARODONT AL­
CON FRECUENCIA CONTIENEN VACUOLAS QUE RODEAN UNA O MAS FIBRAS C~ 
LÁGENAS. LAS VACUO LAS MUESTRAN ACTI V.l DAD ENZI MATI CA Ll SOZ0Ml CA, -
LO· QUE SUGIERE QUE CONTRIBUYEN A LA REMOCIÓN Df. LA COLAGENA POR 
ENDOCITÓSIS (INCORPORACIÓN DE SUBSTANCIAS A UNA C~LULA POR FAGO­
CITOSIS O PINOCITÓSIS) DE FIBRILLAS, POR LO QUE LOS FlBROBLASTOS 

. ~lO SOLO SON FUENTES DE COLAGENA.1 S 1 NO T AMB I ~N S 1 RVEN PARA LA OEi 

.J ••• I 
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TRUCCIÓN DE FIBRILLAS COLÁGENAS YA FORMADAS. 

CARNEIRO DEMOSTRÓ QUE EL LIGAMENTO PARODONTAL ES UN SITIO DE AL­
TA SÍNTESIS Y REORGANIZACIÓN DE COLÁGENA, PARTICULARMENTE EN LAS 
FIBRAS APICALES Y DE LA CRESTA, 

LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL, SE ENCUENTRAN DISPUESTAS EN 
HACES, SIGUIENDO UN TRAYECTO ONDULADO, Los HACES PRINCIPALES DE 
FIBRAS ATRAVIESAN EL ESPACIO PARODONTAL OBLICUAMENTE, INSERTÁNDQ. 
SE EN EL CEMENTO Y EN EL HUESO ALVEOLAR Y SON LLAMADAS FIBRAS DE 
SHARPEY,, OTROS HACES DE FIBRAS PRINCIPALES SE LOCALI ZM ENTRE ,__ 
LAS FIBRAS DE SHARPEY, Y ESTOS GRUPOS SON: 

GRUPO TRANSEPTAL, SE EXTIENDE JNTERPROXIMALMENTE SOBRE LA CRES~ 
TA ALVEOLAR Y SE INCLUYEN EN EL CEMENTO DEL DIENTE ADYACENTE, 

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR. SE EXTIENDEN OBLICUAMENTE DESDE EL 
CEMENT01 POR DEBAJO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL HASTA LA CRESTA -
ALVEOLAR, Su FUNCIÓN ES EQUILIBRAR EL EMPUJE CORONARIO DE LAS -
·FIBRAS MÁS APICALES,, MANTENIENDO AL DIENTE DENTRO DEL ALVEOLO,R~ 
SISTEtt'TE ADEMÁS LOS MOVIMIENTOS !..ATERALES DEL DIENTE. 

GRUPO HoRIZONTAL. ESTAS FIBRAS CORREN PERPENDICULARMENTE DESDE­
EL CEMENTO HACIA EL HUESO ALVEOLAR. su FUNCIÓN es SIMILAR A LA­
DEL GRUPO ANTERIOR, 

GRUPO OBLICUO, ·SE EXTIENDEN DESDE EL CEMENTO,, EN DIRECCIÓN CORQ. 
NARIA,, EN SENTIDO OBLICUO RESPECTO AL HUESO, APROXIMADAMENTE -­
DOS TERCIOS DE EL TOTAL DE LAS FIBRAS,, PERTENECEN A ESTE GRUPO. 
SOPORTAN EL GRUESO DE LAS FUERZAS MASTICATORIAS Y LAS TRANSFOR-­
MAN EN TENSIÓN SOBRE EL HUESO ALVEOLAR, 

GRUPO APICAL, SE IRRADIA APICALMENTE DESDE EL DIENTE# AL HUESO, 

GRUPOS DE LA 81 Y TRIFURCACIÓN, SE ENCUENTRAN EN LOS DIENTES -­
CON UNA FUNCIÓN LIMITADA Y EN LOS NO ERUPCIONADOS. SU DlSPOSI-­
CIÓN ES IRREGULAR POR TODO EL LIGAMENTO PARODONTAL. 

t • • 1 
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LA 
1

VASCULARI ZAClÓN DEL LIGAMENTO PARODONTAL PROVl ENE DE LAS AR­
TERIAS ALVEOLARES SUPERIOR E INFERI0~1 LLEGANDO HASTA ÉL POR ME­
DIO DE VASOS APICALES, QUE ENTRAN EN EL LIGAMENTOJ EN LA REGIÓN 
DEL ÁPICE V SE EXTIENDEN HACIA LA ENCf A, DANDO RAMAS LATERALES -
EH DIRECCIÓN AL CEMENTO Y HUESO; LOS VASOS DENTRO DEL L1 GAMENTO 
PARODONTAL1 SE CONECTAN EN UN PLEXO RETICULAR QUE RECIBE SU APOR 
TE PRINCIPAL DE LAS ARTERIAS PERFORANTES ALVEOLARES Y DE VASOS -
PEQUEÑOS QUE ENTRAN POR CANALES DEL HUESO ALVEOLAR. EL DRENAJE 
VENOSO ACOMPAÑA A LA RED ARTERIAL, SIENDO A SU VEZ LOS LINFÁTI -
cos COMPLEMENTOS DEL SISTEMA DE DRENAJE VENOSO. Los LINFÁTICOS 
DRENAN EN LA PARTE INFERIOR DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DE ALLÍ 
HACIA LA REGIÓN PERIAPICAL •. 

' LA FUNCIÓN DE LOS NERVIOS DEL LIGAMENTO PARODONTAL ES TRANSMITIR 
LOS IMPULSOS DE LAS FUERZAS RESULTANTES DE OCLUSIÓN Y MASTICACIÓN 
(TÁCTILES1 PRESIÓN Y DOLOR) HACIA CENTROS NEUROLÓGICOS MÁS ELEVA 
DOS DONDE PUEDEN TRANSMITIRSE RESPUESTAS APROPIADAS HACIA LOS -­
MÚSCULOS EFECTORES PARA PROVOCAR LAS DEBIDAS REACCIONES PROTECT2. 
RAS. LAS FUENTES PRINCIPALES DE ~STA INERVACIÓN AFERENTEJ SON ~ 
RAMAS PARODONTALES DEL NERVIO DENTARIO. Los HACES NERVIOSOS PA~ 
SAN AL LIGAMENTO DESDE EL ÁREA PERIAPICAL POR MEDIO DE CANALES -
DESDE EL HUESO ALVEOLAR, 

EN LA ZONA ALVEOLAR DEL LIGAMENTO PARODONTAL LOS GRUPOS DE NER -
VIOS SE ANASTOMOSAN1 DANDO RAMAS TANTO APICAL COMO OCLUSAL.MENTE1 
.PARA FORMAR UNA RED COMPLEJA PARALELA AL EJE LONGITUDINAL DEL -­
DIENTE, DESDE ESTA RED VAN ALGUNAS RAMIFICACIONES HASTA TERMINAR 

EN EL TEJIDO CONECTIVO, 

Los NERVIOS INTRACEPTALES PROVEEN LA PORCIÓN MAYOR DE INERVACIÓN 
AL LIGAMENTO, 

SICHER DESCRIBE TRES TIPOS DE TERMINACIONES NERVIOSAS: 

l.- ESTRUCTURAS EN FORMA DE PROTUBERANCIA REDONDEADA1 EN -
FORMA DE ANJ LLO, 

•• • 1 
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2, - TERMINACIONES EN FORMA DE LAZO,, ALREDEDOR DE LOS HACES 
DE FIBRAS. 

3,- TERMINACIONES LIBRES, 

EN EL TERCIO APICAL DEL PARODONTO HUMANO,, SE HAN OBSERVADO NER­
VIOS MIELINIZADOS,, QUE PIERDEN SU CUBIERTA Y TERMI~AN EN FORMA. 
DE HUSO, 

SEGÚN BRASHEAR,, LAS SENSACIONES SON MEDIADAS DE ACUERDO AL CALL 
BRE DE LAS FIBRAS MIELINIZADAS Y NO MIELINIZADAS PRESENTES: EL 
DOLOR ES CONDUCIDO POR NERVIOS DE DIÁMETRO REDUCIDO, DE AMBOS -
TIPOSJ LA TEMPERATURA POR MEDIO DE FIBRAS MEDULADAS MEDIANAS; Y 
LAS SENSACIONES TÁCTILES POR MEDIO DE NERVIOS MIELINIZADOS GRA~ 
DES. Los NERVIOS PUEDEN FORMAR ANILLOS o LAZOS ALREDEDOR DE -­
LOS HACES PRINCIPALES DE FIBRAS O BIEN PUEDEN TERMINAR ENTRE -­
ELLOS,, TENIENDO ASÍ UNA FUNCIÓN PROPIOCEPTIVA Y DE LOCALIZACIÓN, 

EL LIGAMENTO PARADONTAL DESEMPEÑA LAS SIGUIENTES FUNCIONES: 

1) FUNCIÓN FfSICA. 
- CONDUCCI6N DE FUERZAS OCLUSALES AL HUESO. 
- INSERCIÓN DEL DIENTE AL HUESO. 
- MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS GI NGIVALES EN SU POSICIÓN CON. 

RELACIÓN A LOS DIENTES, 
- SOPORTE AL IMPACTO DE FUERZAS OCLUSALES. 
- PROPORCIONA UNA ENVOLTURA DE TEJIDO BLANDO,, QUE PROTEJE VA 

SOS Y NERVIOS DE LESIONES PRODUCIDAS POR FUERZAS.MECÁNICAS, 

2) FUNCIÓN FORMATIVA, 
LAS C~LULAS DEL LIGÁMENTO PARODONTAL PARTICIPAN EN LA FORMA­
CIÓN y REABSORCIÓN DEL CEMENTO y DEL Hueso,, EFECTUANDO LAS·­
FUNCIONES DEL PERIOSTIO PARA ESTOS TEJIDOS, 

EL LIGAMENTO PAROl)ONTAL SE REMODELA·CONSTANTEMENTE,, DESTRU -
VENDOSE LAS C~LULAS Y FIBRAS VIEJAS,, SIENDO REEMPLAZADAS POR· 
OTRAS NUEVAS,, OBSERVANDOSE ACTIVIDAD MITOTICA EN LOS FIBRO-­
BLASTOS Y C~LULAS ENDOTELIALES, 

• , , I 
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EL RITMO DE FORMACIÓN Y DIFERENCIACIÓN DE LOS FIBROBLASTOS, 
VA DE ACUERDO AL RITMO DE FORMACIÓN DE COLAGEN0.1 CEMENTO Y -
HUESO, 
EN EL LIGAMENTO PARODONTAL EXISTE UN RECAMBIO R~PIDO DE MUCQ 
POLISACARIDOS SULFATADOS EN LAS CÉLULAS V SUBSTANCIA FUNDA­
MENTAL AMORFA, 

3) FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES, 
Los VASOS SANGUINEOS DEL LIGAMENTO PROVEEN LOS ELEMENTOS NU­
TRIVOS AL CEMENTO, HUESO Y ENC[A, ADEMÁS DE PROPORCIONAR EL­
DRENAJE LINFÁTICO, 
LA FUNCIÓN SENSORIAL ES PRODUCIDA POR LOS NERVIOS DEL LIGAMEli 
TO PARODONTAL, QUE CONFIEREN SENSIBILIDAD PROPIOCEPTIVA Y ·­
TÁCTIL, JUGANDO UN PAPEL IMPORTANTE DENTRO DEL MECANISMO NE~ 

ROMUSCULAR.1 QUE CONTROLA LA MUSCULATURA MASTICATORIA, 

3. CEMENTO . 
. EL CEMENTO ES EL TEJIDO DUR0.1 CUYA SUBTANCIA INTERCELULAR ESTA 

'.'• . 
CALCl FlCADA, SE ENCUENTRA ·DISPUESTO EN CAPAS ALREDEDOR DE LA -
RAfZ DEL DIENTE. EL CEMENTO ES UNA FORMA DE TEJIDO CONECTIVO -
CALCI FlCAD0.1 ALTAMENTE ESPECIALIZADO,, QUE ESTRUCTURALMENTE ES -
SEMEJANTE AL HUESO, PERO DIFIERE DE ~STE EN VARIOS. FACTORES FUli 
CIONALES MUY IMPORTANTES. EL CEMENTO NO ~OSEE .INERVACIÓN NI A­
PORTE SANGUINEO DIRECTO, AS( CoMO TAMPOCO DRENAJE LINFATICO, Cy 
BRE. POR COMPLETO LA SUPERFICIE RADICULAR.1 Y ALGUNAS VECES PORCIQ. 
NES DE LA CORONA DE DIENTES HUMANOS, 

LA COMPOSICl6N DEL CEMENTO ES LA SIGUIENTE: . . 
CONTENIDO INORGANlCO: HlDROXIAPATITA 65;" ADEMAS CAlO (P04> 6 

(QH)2¡ PEQUERAS CANTIDADES DE MAGNESIO •. 

CONTENIDO 0RGANICO: Col.AGENA 23%, COMPLEJO DE PROTEÍNAS Y -­
CARBOHIDRATOS.1 SIENDO EL COMPONENTE PRO­
T~ICO ARGININA Y TIROSINAJ MUCOPOLISACA­
RIDOS NEUTROS Y ACIDOSJ AGUA 12%. 

) .. , / 

-···-----



16. 

LA CEMENTOGENESIS OCURRE EN PRESENCIA DE LA VAINA EPITELIAL DE . . 

HERTWIG1 LA CUAL ESTA FORMADA POR UNA EXCRECENCIA (PROLONGACIÓN) 
EPITELIAL DE VARIAS CAPAS DE ESPESOR, EN LA ZONA APICAL DEL ÓR­
GANO DEL ESMALTE. MIENTRAS LAS CtLULAS DE LA VAINA PROLIFERAN, 
SE PRODUCE U.NA REDUCCIÓN EN EL GROSOR DE LA PORCIÓN MAS CORONAL 
DE LA ESTRUCTURA, EN LA ZONA DONDE SOLAMENTE PERMANECEN UNA O 
DOS CAPAS EPITELIALES CELULARES1 EL TEJIDO CONECTIVO EN EL LADO 
PULPAR DE LA VAINA SE DIFERENCIA EN OOONTOBLJ.STOS, QUE A SU VEZ -
PRODUCEN LA PREDENTINA. 

AL ALCANZAR LA CAPA DE PREDENTINA UN ESPESOR DE 3 A 5 MICRASJ -
SE CUBRE POR UNA MATRfZ DE SUBSTANCIA AMORFA Y SUBSECUENTEMENTE 
SE MINERALIZA, AL PROGRESAR LA MINERALIZACIÓNJ LAS CtLULAS EPl 
TELIALES DE LA VAINA RADICULAR, EMPIEZAN A SEPARARSE UNA DE LA 
OTRA, ASf COMO DE LA SUPERFICIE DE LA DENTINA V EMIGRAN HACIA­
EL TEJIDO CONECTIVO PARODONTAL, SIMULTÁNEAMENTE LA LÁMINA BA -
SAL QUE SEPARA A LAS C~LULAS EPI TELi ALES DE LA DENTINA EN DESA­
RROLLO, SE VUELVE DIFUSA Y ES REEMPLAZADA POR UNA FINA CAPA DE 
FIBRILLAS COLÁGENAS ORIENTADAS AL AZAR. ESTAS FIBRILLAS SE EX­
TIENDE~ ENTRE C~LULAS EPITELIALES Y NO DENTRO DE LA DENTINA EN 
FORMACIÓN, ESTA CAPA FORMA EL CEMENTOIDE O EL PRECEMENTO, ES­
TA ACUMULA UNA MATRfZ AMORFA V SE CALCIFICA AL MISMO TlEMPO, 
AL LLEVARSE A CABO L~ CALCIFICACIÓN, LOS CEMENTOBLASTOS SE SEPA 
RAN DE LA SUPERFICIE Y USUALMENTE NO ESTAN INCORPORADOS. POR -
LO TANTO, LA CAPA PRIMARIA DE CEMENTO QUE CUBRE A LA RECl~N FOR 
HADA RAfZ ES GENERALMENTE ACELULAR SIN EMBARGO, TANTO LOS CE -
MENTOBLASTOS COMO LAS C~LULAS EPITELIALES DE LA.VAINA DE HERTWIG 
PUEDEN SER ATRAPADAS, DANDO ORfGEN AL CEMENTO CELULAR. Los CE­
MENTOBLASTOS DIFIEREN DE LAS DEMÁS ·c~LULAS DE TEJIDO CONECTIVO, 
EN QUE ESTÁN LOCALIZADAS ~N LA CERCANÍA DE LA SUPERFICIE CEMEN­
TARIA1 Y ESTÁN POLARIZADAS, POR EXTENDERSE PROCESOS CJTOPu\SMl­
COS ENTRE LAS FIBRILLAS COLÁGENAS HACIA EL PRECEMENTO, LAS C~­

LULAS ESTÁN MÁS ELECTRODENSAS QUE LOS FI BROBLASTOS RODEANTESJ -
CONTIENEN MATERIAL DENSO Y EXHIBEN CARACTER(STICAS GENERALMENTE 
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ASOCIADAS A C~LULAS EN SÍNTES 1 S ACTIVA, . -
EL RESULTADO FINAL DE LA CEMENTOG~NESIS ES LA FORMACIÓN DE UNA 
FINA CAPA DE MATERIAL EXTRACELULAR CALCIFICADO EN LA INTERFASE 
DE LA DENTINA Y EL TEJIDO CONECTIVO NO CALCIFICADO Y SIRVE CO­
MO EL SITIO DE ADHERENCIA DE LAS FIBRAS COLÁGENAS DEL TEJIDO -
CONECTIVO PARUOONTAL, 

LAS C~LULAS RESIDUALES DE LA VAINA EPITELIAL DE LA RAIZ, FORMAN 
UNA RED DENTRO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, ÉSTOS SON LOS LLAMADOS 
RESTOS CELULARES, 

EXISTEN DOS TIPOS QE CEMENTO: ACEL~LAR Y CELULAR. 

EL TIPO ACELULAR ES CLARO Y NO POSE~ UNA ESTRUCTURA DEFINIOA,­
ESTÁ FORMADO POR CEMENTOBLASTOS QUE DEPOSITAN LA SUBSTANCIA, -
PERO NO SE FIJAN EN ~L, COMO SUCEDE CUANDO EL TIPO CELULAR ES­
TÁ FORMADO, DURANTE LA FORMACIÓN DEL DIENTE, AL IRSE FORMANDO 
EL CEMENTO, LAS F.lBRAS COLAGENAS SE INCORPORAN A ~L. EL CEMEti, 
TO ACELULAR FORMA UNA CAPA DELGADA QUE CUBRE LA SUPERFICIE DEN 
TINARIA., SIEMPRE CUBRE LA PORCIÓN CERVICAL DE·LA RAIZ, EXTEN -
DltNDOSE A VECES SOBRE CASI TODA ~A RAIZ, A EXCEPCIÓN DE LA POR . 
CIÓN APICAL, DONDE SE ENCUENTRA CEMENTO CELULAR, 

POR MEDIO DE LA MICROSCOPfA ELECTR6NICA~ SE SABE QUE EL CEMENTO 
ACELULAR CONSISTE EN FJ~RlLLAS COLAGENAS DENSAMENTE DISTRIBUI­
DAS., CON LAS Tf PICAS BANDAS DE COLAGENA ENTRE LAS FIBRAS ADYA­
CENTES, LAS FIBRILLAS SE CONTINÚAN CON LAS FIBRAS coLAGENAS -
DEL LIGAMENTO PARODONTAL, 

EL COMPONENTE MINERAL DEL CEMENTO ES LA APATITA QUE SE DEPOSI­
TA EN FORMA DE FINOS CRlSTALES-(TAMARO MAXIMO DE 40 X 20 X 2NM) 
EL EJE"LONGITUDINAL ES GENERALMENTE PARALELO A LAS FIBRAS COLA 
GENAS. Los CRISTAL~$ EN LA SUPERFICIE CEMENTARIA TIENDEN A FOB. 
MAR PEQUERAS PROYECCIONES A LO LARGO DE LA INSERCIÓN DE LAS Fl 
BRILLAS COLAGENAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL. 
CERCA DE LA UNION DENTINOCEMENTARIA, ALGUNOS HACES DE FIBRAS -

•• • 1 
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SE ENCUENTRAN TOTALMENTE MINERALIZADOS,, POR LO QUE ÉSTÁ REGIÓN 
ES MÁS RADIOLUCibA·: 

. . 

LA UNIÓN DENTINOCEMENTARIA PUEDE JDENTIFICARSE POR SU ORIENTA-
CIÓN Y ORGANIZACIÓN DIFERENTE DE F.I.BRAS COLÁGENAS, EN LA DENTL .. . . . . . . . 1 
NA, LAS FIBRAS COLÁGENAS ESTÁN·DISPUESTAS AL AZAR1 TENIENDO CA 
DA FIBRILLA UNA DIRECCIÓN INDEPENDIENTE DE LAS OTRAS, EN EL C~ 
MENTO ACELULAR,, LAS FIBRILLAS GENERALMENTE CORREN EN LA MISMA 
DIRECCIÓN Y MÁS O· MENOS PERPENDICULARMENTE A LA SUPERFICIE CE­
MENTARJA, 

LA.MATR{Z ORGÁNICA DEL CEMENTO ESTÁ FORMADA POR UN COMPONENTE 
COLÁGENO V UN COMPONENTE INTERFIBRILAR, EL CUAL ULTRAESTRUCTU­
RALMENTE SE MUESTRA COMO GRÁNULOS FINfSIMOS, ESTE MATERIAL.-­
PROBABLEMENTE REPRESENTA LA PORCIÓN MUCOPROTE(NICA DE LA MATRIZ 
ORGANlCA, 

EL CEMENTO CELULA~, TIENE CARACTERfSTICAS SIMIL.A'RES AL HUESO, 
PUEDE FORMARSE SOBRE EL CEMENTO ACELULAR. Los CEMENTOCITOS SE 
ENCUENTRAN EN LAGUNAS; ESTA DESPROVISTO DE ELEM~NTOS VASCULARES, 

Los PROCESOS CEMENTOCfTICOS SE ANASTOMOSAN UNOS CON OTROS; LOS 
CEMENTOCITOS GUARDAN LA MISMA RELACION CON LA MATRfZ DEL CEME~ 
101 QUE LOS OSTEOCIJOS AL HUESó, A DIFERENCIA DEL HUESO,, EL -
CEMENTO NO SE REMODELA,, SIN EMPARGO PUEDE CONTINUAR SU CRECI-­
MIENTO POR APOSICIÓN DE NUEVAS CAPAS, EXISTEN EVIDENCIAS DE -
LA APOSICIÓN,, QUE PUEDEN DETERMINARSE POR MEDIO DE LfNEAS oas~ 
CURAS EN SECCIONES TE~IDAS CON HEMATOXILINA V EOSINA, ~STAS Lf 
NEAS REPRESENTAN LOS PERÍODOS EN LOS QUE NO HAY FORMACJÓN, SIN 
EMBARGO,, LA APOSICIÓN DE CEMENTO ES LENTA·, 

LA MICROSCOP[A ELECTRÓNICA MUESTRA QUE LOS COMPONENTES ORGÁNI­
COS E INORGÁNICOS SON SEMEJANTES A LOS OBSERVADOS EN EL CEMEN­
TO ACELULAR1 SIN EMBARGO EXJSTE~ DIFERENCIAS EN SUS ORGANIZA-­
CIONES •. USUALMENTE LOS HACES DE FIBRAS PARODONTALES CONTINÚAN 
DENTRO DEL CEMENTO COMO FIBRAS DE SHARPEY BIEN' DEFINIDAS,, AUN-

1 • • 1 
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QUE SU ORGANIZACIÓN ES GENERALMENTE PERPENDICULAR A LA SUPERFL 
CIE DEL CEMENT01 ALGUNOS HACES DE FIBRAS ESTAN DISPUESTAS EN -. . . 
DIFERENTES DIRECCIONES, 

EL T~RMINO CEMENTO PRIMARIO ES GENERALMENTE USADO PARA DESCRI­
BIR LA CAPA ACELULAR QUE FU~ DEPOSITADA INMEDIATAMENTE ADYACE~ 
TE A LA DENTINA DURANTE LA FORMACIÓN DE LA RAÍZ Y ANTES DE LA 
ERUPCIÓN DEL DIENTE, EL CEMENTO PRIMARIO ESTÁ COMPUESTO DE Fl 
BRAS COLAGENAS MUY FINAS CON UNA ORIENTACIÓN AL AZAR Y DENTRO 
DE UNA MATRÍZ GRANULAR, 

EL CEMENTO SECUNDARIO INCLUYE CAPAS DEPOSITADAS DEPuts DE LA -
ERUPCIÓN1 GENERALMENTE EN RESPUESTA A DEMANDAS FUNCIONALES, EL 
CEMENTO SECUNDARIO ES COMUNMENTE CELULAR Y CONTIENE FIBRILLAS 
COLÁGENAS MUY GRANDES ORIENTADAS PARALELAMENTE A LA SUPERFICIE 
DENTARlA1 Y PUEDEN EXHIBIR FIBRAS DE SHARPEY, 

GENERALMENTE El CEMENTO PRIMARIO ES MAS UNIFORME Y ESTA MAS Ml 
NERALlZADO QUE EL SECUNDARIO V TIENE MENOS L[NEAS DE DESARRO -
LLO, 

LA VARIACJ ÓN EN LA ESTRUCTURA DE LA MATRfZ EXTRACELULAR PERMI­
TE LA CLASIFICACIÓN DEL CEMENTO EN FIBRILAR Y AFIBRILAR, AL -
OBSERVARSE EL CEMENTO CON MICROSCOPIO ELECTR0NICO PUEDEN OBSER 
VARSE NUMEROSOS HACES DE FlBRILLAS COLÁGENAS1 ASf COMO MATERIAL 
DE MATRfZ JNTERFIBRILAR AMORFA Y GRANULAR EN EL CEMENTO FIBRI­
.LAR1 EN CAMBIO EL CEMENTO AFIBRILAR, NO CONTIENE FIBRILLAS CO-
LÁGENAS, . 
EL .CEMENTO AFIBRILAR SE ENCUENTRA MÁS FRECUENTEMENTE EN LA RE­
GIÓN CERVICAL EN LA SUPERFICl-E RADICULAR O EN LA CORONA, PUEDE 
ESTAR DEPOSITADO EN AREAS AISLADAS EN LA SUPERFICIE DEL ESMAL­
TE EN REGIONES DONDE EL ~RGANO REDUCIDO DEL ESMALTE HA DEGENE­
RADO Y EL TEJIDO CONECTIVO SE HA PUESTO EN CONTACTO CON EL ES­
MALTE, Los DOS TIPOS DE CEMENTO SE MINERALIZAN y .PUEDEN TENER 

'LÍNEAS DE INCREMENTO. 

.<}1 .. 1 
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EL CEMENTO FIBRILAR POSE~ UN SISTEMA DOBLE DE FIBRAS, LA COLÁ 
GENA .DEPOSITADA POR LOS CEMENTOBLASTOS, EN DIRECCIÓN A LA SUPER­
FICIE DE LA RAÍZ O BIEN CON UNA DIRECCIÓN AL AZAR, FORMA UN -­
SISTEMA FIBRILAR INTRfNSECO, AL ERUPCIONAR EL DIENTE Y ALCAN­
ZAR LA OCLUSIÓN FUNCIONAL, EL C,EMENTO CONTINÚA DEPOSHÁNDOSE Y 
LAS TERMINACIONES PRINCIPALES DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARQ 
DONTAL SE FIJAN EN ÁNGULOS RECTOS A LA SUPERFICIE RADICULAR, -
ESTAS SON LLAMADAS FIBRAS DE SHARPEY Y FORMAN UN SISTEMA EXTR I ti 
SECO DE FIBRAS, ESTAS FIBRAS SON PRODUCIDAS POR FIBROBLASTOS 
DEL LIGAMENTO PARODONTAL. INICIALMENTE LAS FIBRAS DE SHA.RPEY, 
ESTAN INSERTADAS DENTRO DEL CEMENTO APROXIMADAMENTE EN ÁNGULOS 
RECTOS A LA SUPERFICIE DEL DIENTE, SIN EMBARGO ~STOS ÁNGULOS -
PUEDEN VARIAR NOTABLEMENTE DURANTE EL MOVIMIENTO DEL DIENTE, -
LA CANTIDAD Y DIAMETRO DE LAS FIBRAS DE SHARPEY VARf AN SEGÚN -
LA FUNCIÓN Y SALUD D~L DIENTE, SU DIÁMETRO APROXIMADO ES DE 4 
MICRONES, 

No SE SABE EXACTAMENTE QUE TAN MINERALIZADO ESTA EL CEMENTO, -
ALGUNOS INVESTIGADORES AFIRMAN QUE LA MATRfZ SE CALCIFICA, PE­
RO LAS FIBRAS COLÁGENAS NO; OTROS APOYAN LA IDEA DE QUE LAS Fl_ 
BRAS INTRfNSECAS SE MINERALIZAN, PERO LAS EXTRÍNSECAS NO; AÚN 
OTROS, CREEN QUE TANTO LAS FIBRAS COMO LA MATRfZ ESTAN INVOLU­
CRADAS EN EL PROCESO DE MINERALIZACIÓN, ·SIN DUDA ESTA CONFU-­
SIÓN PROVIENE DE LAS VARIACIONES QUE SE DAN EN DIVERSAS ESPE -
CIES, 

LA UNIÓN AMELOCEMENTARIA PUEDE SER DE TRES TIPOS: 

l) EL CEMENTO CUBRE AL ES MAL TE EN ·UN 60 A 65% DE LOS CASOS, 
· 2) UNIÓN DE BORDE CON BORDE EN UN 30%, 

3) EL CEMENTO Y EL ESMALTE NO SE PONEN EN CONTACTO EN UN 10%, 

EL CEMENTO DESEMPEÑA TRES FUNCIONES FUNDAMENTALES: 

1,- ADHIERE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL A LA SUPERFICIE 
RADICULAR, 
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2,- AYUDA A MANTENER EL CONTROL DE LA ANCHURA DEL ESPACIO DEL 
•· ' 

LIGAMENTO PARODONTAL. 
3,- SIRVE COMO MEDI0.1 A TRAV~S DEL CUAL, SE COMPENSA PARCIAL -

MENTE EL DESGASTE OCLUSAL Y LA ERUPCIÓN DENTAL. 

EL DEPÓSITO DE CEMENTO CONTINOA INTERMITENTEMENTE,, DURANTE TO­
DA LA VIDA, EN DIENTES HUMANOS NORMALES, EL ESPESOR DE CEMENTO 
AUMENTA MÁS O MENOS LINEALMENTE CON LA EDAD, 

EL DEPÓSITO CONTINUO DE CEMENTO SE CONSIDERA ESENCIAL PARA LA­
MESIALIZACIÓN NORMAL Y COMPENSATORIA DURANTE LA ERUPCIÓN DEN-­
TAL,, PERMITIENDO LA REORGANIZACIÓN DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO 
PARODONTAL Y MANTENIENDO ADHERIDAS A LAS FIBRAS DURANTE EL MO­
VIMIENTO DENTAL, 

4,- HUESO ALVEOLAR. 
LAS RAICES DE LOS DIENTES, SE ENCUENTRAN FIJAS EN LOS PROCESOS 
ALVEOLARES MAXILAR Y MANDIBULAR, ESTOS PROCESOS SON ESTRUCTU­
RAS QUE DEPENDEN DE LOS DIENTES,, YA QUE SU MORFOLOGf A VA EN -­
FUNCl ÓN DE LA FORMA V POSICI6N DE ~STOS, EL PROCESO ALVEOLAR. 
SE COMPONE DEL HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO, FORMADO POR -
LA PARED INTERNA DEL ALVEOLO; EL HUESO ESPONJOSO, CONSISTE EN 
TRABÉCULAS; Y EL HUESO COMPACTO, QUE FORMA LAS TABLAS VESTIBU­
LAR Y PALATINA, EL TABIQUE INTERDENTARIO ESTA FORMADO POR HU~ 

.SO DE SOST~N ENCERRADO EN UN BORDE COMPACTO, 

LA FASE INICIAL EN LA FORMACIÓN DEL HUESO ALVEOLAR, SE CARACT~ 
RIZA POR LA DEPOSICI0N DE SALES DE CALCIO EN ZONAS LOCALIZADAS 
DE MATRICES DE TEJIDO CONECTIVO, CERCANAS AL DESARROLLO DEL -~ 

Gi!RMEN J:)ENTARJO, LA DEPOSICION DA POR RESULTADO,, LA FORMACIÓN 
DE ZONAS O ISLAS DE HUESO INMADURq~ SEPARADAS UNA DE OTRA POR · 
MATRIZ DE TEJIDO CONECTIVO NO CALCIFICADO. LA SUPERFICIE EX -
TERNA DE LA MASA OSEA ESTA CUBIERTA POR UNA DELGADA CAPA DE MA 
TRÍZ ÓSEA N9 CALCIFICADA, LLAMADA OSTEOJDE, Y ~STA A SU VEZ Et 
1A CUBIERTA POR UNA CONDENSACIÓN DE FIBRAS COLAGENAS Y C~LULAS 

. ·. ,/ 
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LLAMADAS PERIÓSTIO, LAS CAVIDADES QUE SE ENCUENTRAN DENTRO DE 
LA MASA ÓSE~~" PRODU~·IDAS POR LA RESORCIÓ~~· ESTAN DELINEADAS. POR 

EL ENDOSTIO,, EL C~AL ES. ID~NTI(O .EN ESTRUCTURA Al PERIÓSTIO, -
ESTAS CAPAS CONTIENEN OSTEOBLASTOS CON CAPACIDAD PARA DEPOSITAR 

. . ' . . . . 
MATRfZ ÓSEA E. INDUCIR LA CALCIFICACIÓN,, V LOS OSTEOC¡LASTOS, cg_ 
LULAS MULTINUCLEARES QUE PARTICIPAN EN LA RESORCIÓN ÓSEA, 

AL CONTINUAR EL CRECIMIENTO,, LAS CtLULAS DEL PERIÓSTIO,, SE FIJAN . . 

A LA MATRfZ CALCIF.ICADA Y SE TRANSFORMAN EN OSTEOCITOS,, LOS CUA 
LES RESIDEN EN PEQUEÑAS CAVIDADES LLAMADAS LAGUNAS Y SE EXTIEli 
DEN POR CANALES ÓSEOS LLAMADOS CANAU!CULOS. Los CANALÍCULOS -

. GENERAL.MENTE ESTAN ORIENTADOS EN nlREcé16N AL SUMINISTRO SAN-~ 
GUINEO, Y LOS OSTEOCITOS PUEDEN COMUNlCARSE UN9 CON .OTRO POR -
MEDIO DE PROCESOS CITOPLÁSMICOS EN ~STOS CANALES. 

Los VASOS SANGUJNEOS-SE ENCUENTRAN RODEADOS POR LAMINAS ÓSEAS­
CONC~NTRICAS LLAMADAS OSTEONAS, Los VASOS VAN A TRAVtS DE CA-. ' 

NALES EN LAS OSTEONAS GENERALMENTE LLAMADOS CANALES HAVERSIA -
NOS, 

EL CONTINUO CRECIMIENTO DE APOSICIÓN PERIF~RJCA RESULTA DE LA 

FORMACI6N DE UNA SUPERFICIE DENSA DE HUESO CORTICAL,, MIENTRAS 
QUE LA RESORCION INTERNA Y EL REMODELADO AUMENTAN LOS ESPACIOS 
MEDULARES Y LAS TRABECULAS OSEAS DEL HUESO ESPONJOSO, LAS TRA "" -B~CULAS REFUERZAN AL ALVEOLO ENTRE LAS LAMINAS CORTICALES BU-
CAL Y LINGUAL, 
EL TAMAAO, LA FORMA Y EL GROSOR DE.LAS TRAB~CULAS ÓSEAS,, VARÍAN 
MUCHO DE ~N INDIVIDUO A OTRO Y DE UN LUGAR A OTRO EN UN MISMO 
INDIVIDUO, TODAS LAS TRAB~CULAS ESTAN INTERCONECTADAS Y SE -­
UNEN DIRECTA O INDIRECTAMENTE CON LAS LÁM~NAS CORTICALES Y LAS 
PAREDES DEL ALVEOLO, 
AL ERUPCIONAR EL DIENTE v FORMARSE LA RAÍZ,, SE DEPOSITA UNA -
)ENSA CAPA CORTICAL DE HUESO, ADYACENTE AL ESPACIO PARODONTAL, 
EsTA CAPA ES LLAMADA LAMINA DU~A O LAMINA CRJBI FORME, ESTA LÁ 
."UNA OSEA POSE~ MUCHA FORAMrNA . A TRAV~S DE LA CUAL, LOS VASOS 

,· . . . . 
SANGUINEOS DE LOS ESPACIOS MEDULARES, SE COMUNICAN CON LA DEL 
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LIGAMENTO PARODONTAI,..~· O .BIEN PUEDE SER UNA CAPA SÓLIDA DE HUE-.. . 
SO CORTI CAL, 
LA MATR.fZ ÓSEA ESTA FORMADA EM.INENTEMENTE DE COLÁGENA·, 

EL HUESO ESTA FORMADO POR COMPONENTES ORGAN I COS E I NORGANI COS ·, 
0RGANICAMENTE SE COMPONE DE C~LULAS, FIBRAS, SIENDO LAS PRINCL 
PALES LAS DE SHARPEY., Y SUBSTANCIA CEMENTARIA AMORFA, LAS FI­
BRAS Y LA SUBSTANCIA CEMENTARIA FORMAN LA MATRIZ ÓSEA, 

Los COMPONENTES INORGANICOS PRINCIPALES SON CALCIO V FOSFATO, 
Asf COMO HIDROXI Los·., CARBONATO V CITRATO, TAMBI ~N PEQUEÑAS CAt! 
TIDADES DE SODIO., MAGNESIO Y FLUOR, LAS SALES MINERALE.S SE og_ 
POSITAN EN CRISTALES DE HIDROXtAPATITA; ENTRE LOS CRISTALES -­
HAY MATRIZ ORGÁNICA, CON PREDOMINIO DE COLAGENA, AGUA Y PEQUE­
ÑAS CANTIDADES DE MUCOPOLISACARIDOS. 

EL APORTE SANGUINEO PROVIENE DE VASOS DEL LIGAMENTO PAR.ODONTAL 
Y ESPACIOS MEDULARES, ASf COMO DE PEQUEÑAS RAMAS DE VASOS.PERl. 
F~RICOS QUE PENETRAN EN LAS TABLAS CORTICALES. 

1 
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T E M A II: PERSPECTIVA HISTORICA EN LA ETIOLOGIA DE 
LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL. 

LA ETIOLOGf A ABARC.A LA SUMA DE CONOCIMIENTOS RELATIVOS A 
LAS CAUSAS. DE UNA ENFERMEDAD-: LA MAYOR f A DE LOS CONCEPTOS 
QUE SE MANTIENEN SOBRE LA ETIOLOGfA DE iNFLAM.ACION GlNGI.VAL 

' ' 

Y ENFERMEDAD PARONDONTAL, FUERON ORIGINADOS HACE UN SIGLO 
POR INDIVIDUOS CUYOS PRINCIPALES INTERESES ESTABAN CENTRA­
DOS EN EL CUirADO DEL PACIENTE, Y ~STOS CONCEP!OS SE B.ASA­
BAN PRINCIPAlJ1ENTE EN LA EXPERIENCIA CLfNICA MAS QUE EN LA 

OBSERVACIÓN CIENTIFICA Y EXPERIMENTACIÓN. EL PANORAMA QUE . .· 
GENERALMENTE SE PRESENT~BA DE LA ETIOLOGfA DE LA INFLAMA--
Cl6N GINGIVAL Y ENFERMEOAD PARODONTAL' ES UNA COMPLEJA IN­

TERAC~l~N DE FACTORES ORALES LOC~LEs' CON CONDICl~NES s1srt 
·MICA$1 EMOCIONALES~ AMBIENTALES, HIST~RICAMENTE .. LA RELA­

TIVA IMPORTANCll. SITUADA EN LOS FACTORES SIST~MICOS HA VA--. 
Rl~DO GRANDEMENTE EN LAS DIVERSAS ~POCAS ... 

PARA EL ENTENDIMIENTO DEL CONCEPTO DE LOS FACTORES LOCALES 
y SISTbucos EN LA ETIOLOGf A, ES IMPORTANTE EXAMINAR su -­
EVOLUCIÓN. 

EN LOS M~S P.NTIGUOS TRABAJOS. M~ICO$~ LOS MATERIALES ACUMJÍ. 
LADOS EN LOS DIENTE$,.ERAN.CONSIDERADOS DE SUMA IMPORTAN-­
CIA COMO LOS CAUSANTES DE ENFERMEDAD CRÓNICA DE LAS ENC{AS 

Y e°L HUESO ALVEOLAR~ Y LA REMOCl~N .D~ ~STO~ ACUMULOS, ASÍ 
COMO LA EXiRACC~ÓN DENTAL, ERAN LOS TRATAMIENTOS HAS COMU.tt 
MENTE EMPLEADOS, SIN EMBARGO, DESDE QUE SE PUBLICARON POR 
PRIMERA VEZ1 LIBROS DE PATOLOGf A DENTAL, LAS CONDICIONES -
SIST~MICAS FUERON CONSIDERADAS MUY IMPORTANTES, POR EJEM­

-P.LO KOECKER, EN EL ARo DE '1821; DESCRIBIÓ MUCHAS CAUSAS -. , . ' 

.REMOTAS#, ASf COMO Fox 1823 y ltJNTER 1835, ESTUDIARON EL 
~ . .·. . ' ' 

FAPEL DE LOS FACTORES #CONSTITUCIONALES•, 

• '.1 
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EsrAs cAusAs_coNSTITu~~ºNALEs º RE~OTAs ExP~esrAs .~ºR Kof.. 
CKER, lNCLUfAN lRR~~UlJ\RID~D~S E~(LA.POSl.~16~,.D~ L~~ D,l_EN~ 
TES, EL USO ~E TABACO, D~S~UI.D~. ~N. ~ Hl_GIENE,_ 9PER~C~~N~~ 
DENTALES PEALIZADAS IMPRUDENTEMENTE, USO EXCESIVO DE CIER ... 
TOS MEDICAMENTOS; APLICACIÓN DE POLVOS IRRITANTES PÁRÁ LOS . . . . . , .... 
DIENTES, ESPECIALMENTE AQUELLOS QUE CONTENfAN CARBÓN ASÍ -.. . . .. . . . . . . •·" .. 
COMO ENFERMEDADES SIST~MICAS, QUE INCLUfAN LA TUBERCULOSIS 
Y EL ESCORBUTO, 

SIN EMBARGO, LA MAYORf A DE INVESTIGADORES CONTINUABAN CON . . . . ' .. 
LA IDEA DE QUE LOS ACUMULO$ DENTALES ERAN EL FACTOR MÁS --
1 MPORTANTE , EL AUTOR ANTES C lT ADO Y SUS CONTEMPORÁNEOS; ~ . . ' .. . , . 

SENTf AN QUE LAS CAUSAS REMOTAS O FACTORES SIST~MICOS ERAN . . . . . . ...... . 

MUY IMPORTANTES PORQUE ELLOS ACRECENTABAN LA ACUMULACIÓN -
DE DEPÓSITOS EN LOS DIENTES, Ast QUE se ESTABLEéÚ> QUE LA 
CAUSA INMEDIATA DE éSTAS ENFERMEDADES, ERÁ EL TÁRTARO DE~Q 
SlTADO SOBRE LOS DIENTES, QUE SIEMPRE SE ENCONTRABA EN PA­
CIENTES CON ESTE PADECIMIENTO, 

EL ROL BAS 1 CO DE LOS FACTORES LOCALES O AC(JMULO~ EN ~ l_N~ 
· TALACIÓH DE LA ENFERMEDAD, PREVALECIÓ HASTA FINES DEL SIGLO 

XIX. No· OBSTANTE, LA IMPORTANCIA DE LOS DEPÓSITOS DENTALES 
Y OTROS FACTORES LOCALES EN LA ETIOLOGf A DE LA ENFERMEDAD, 
NO ERA UNIVERSALMENTE ACEPTADA, Y ANTES DE QUE TERMINARA -
EL SIGLO XIX, FU~ AMPLIAMENTE DIFUNDIDA LA IMPORTANCIA DE 
LOS FACTORES SISTtMICOS; EN UN EsCRITO PRESENTADO ANTES DE . . 
LA REUNIÓN DE LA AsocIACIÓN niNTAL AMERICANA EN CHtCAGO, -
ILLINOIS EN 1877, REHNWINKEL ARGUME~TO, SOBRE LA IMPORTAR 
CIA DE LOS FACTORES HEREDITARIOS Y SIST~MlCOS, . 

. . . . . . 

RAWLS, EN UN ARTICULO SOBRE ENFERMEDAD GINGIVAL, PARA EL -
DENTAL COSMOS~ EN 1885, EXPUSO LA DIVERSIDAD DE .OPINIONES 
ACERCÁ DE LAS CAUSAS LOCALES·,· EL SE REFIRIO A LA TEORfA -
DE BLACK ACERCÁ DE LÁ PLAéÁ M.lCROBl.ANA, EN LA QUE. SOSTIENE 
auE sosTIENE QUE úusÁ REMotecuLÁR"i°zAcl·oN DE. Los teJl.oos -. .. . . . . . 
EXPUESTOS A SU ACCIÓN, ~ 
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l.A ETIOLOGfA EN CUANTO A FACTORES SIST~MICOS SE REFIERE, 
ES MUY COMPLEJÁ·:· TALBOT (1886) DESCRIBIÓ POR LO MENOS 22 
CAUSAS, DEBEMOS coÑstDERÁR ENTONCES éoMo CAUSAS PREDIS-. . - . 
PONENTES Y ESTIMULANTES, POR EJEMPLO: ACCIÓN DE ALGUNAS 
SECRECIONES PRODUCIDAS POR ~ICROORGANISMOS; ENFE~MEDADES 

HEMATOLÓGICAS, DEFICIENCIAS NUTRICIONALES Y OTRAS, 

CAUSAS LOCALES COMO: FfSTULAS, CATARRO, CEPILLOS DENTALES 
INADECUADOS, PRÓTESIS MAL ADAPTADAS, ACUMULACIÓN DE SUBS-· 
TANCIAS "RESTOS DE ALIMENTOS", BAJO DICHAS PRÓTESIS, USO 
DE DROGAS QUE SOBRE ESTIMULAN LA MUCOSA, TABAQUISMO, CON­
TAGIO A TRAVtS DE INSTRUMENTOS SU~IOS~ ENJUAGUES Y POLVOS 
BUCALES NO ACEPTABLES, ESPECIALMENTE AQUELLOS QUE CONTEN-
GAN CARBONO lB4, _ . 
Asl A FINES DEL SIGLO XIX CASI TODO LO USADO, EN CUALQUIER 
ACTIVIDAD COTIDIANA DE UNA PERSONA ERA SEAALADA COMO FAC­
TOR ETIOLÓGICO DE. LA ENFERMEDAD PARODONTAL, POR LO QUE -­
lALBOT CONCLUYE: 

"EN UNA PALABRA, TODO LO QUE IRRITA LA MEMBRANA PARODONTAL, 
PARECE PRODUCIR LAS LESIONES QUE AHORA NOS OCUPAN", 

~&_-ACrUAL. 

Í'1IENTRAS QUE SE CUESTIONA MUY POCO, QUE TANTO LOS ACUMULOS 
DENTALES LOCALES, COMO LOS FACTORES CONSTITUCIONALES O SI~ 
T~MICOS SON ACTIVOS EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL, LOS ES-­
FU6RZOS POR SIMPLIFICAR EL PROBLEMA DE LA ETIOLOGfA Y PARA 
EVALUAR LA IMPORTANCIA RELATIVA DE VARIOS FACTORES LOCALES 
Y SISTtMICOS MEDIANTE OBSERVACIÓN EXPERIMENTAL SE HAN EN­
CONTRADO CON DIFICULTADES, Y ~STAS CONTINÚAN AHORA IMPI--. 
DIENDO LA INFLAMACIÓN DE LA ENCfA Y ENFERMEDAD PARODONTAL 
?ERTENECEN A LAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS CRÓNICAS CON 
ASPECTOS l,_.1UNOPATOLÓGICOS, INCLUYENDO TUBERCULOSIS V AR 
TRITIS REUMATOIDE, EN ENFERMEDADES DE ESTE TIPO, EL SUCESO 

• '.1 
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INCITANTE INICIAL, QUE PUEDÉ HABER OCURRIDO EN EL PA~ADO 
"DISTANTE,· PUEDE OBSCURECERSE POR DESÁRROLLOS SUBSECUENTES·; 
A TAL GRADo QUE su RecoNoéúúirnro v oeF1.Nú:1-oN sEÁ tMPosi 
BLE. EN oi:RÁs P~LABRAS, N<? SERA POS 1'sú D.l.STtNGti1'R ,: A~UE 
LLOS RASGOS DE LA PATOGENIA QUE RESULTAN DE FACTORES EX­
TRlNSECOS TALES COMO .P~ACÁ Ml·C~~BÚNÁ Y BACTERIAS QUE oei_ 
TRUYEN ~OS_MECANISMO~_DE DEFENSA DEL HUESPED, ADEMÁS, ~A 
HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD EN LOS HUMANOS NO ESTÁ 
COMPRENDIDA, Y LAS OBSERVACIONES ESTÁN LIMITADAS POR PRO­
BLEMAS T~CNICOS, 

EN VISTA DE LOS PROBLEMAS DESCRITOS, SE HA LOGRADO UN PRO­
GRESO IMPORTANTE EN ~~OS_RECIENTES, AHORA EXISTE LA ABRU­
MADORA EVI.DENCIA DE QUE LOS ORGANISMOS PRESENTES EN LA PLA 

· CA MICROBIANA Y EN LA REGIÓN DEL SURCO GINGIVAL Y BOLSA O 
SUBSTANCIAS DERIVADAS DE ELLOS, CONSTITUYEN' LAS CAUSAS_ PRl 
MORDIALES Y POSIBLEMENTE LOS ÚNICOS AGENTES ETIOLÓGICOS -. . . 
EXTRlNSECOS QUE PARTICIPAN EN LA ETIOLOGfA DE LA·INFL.AMA-
CION GINGIVAL Y LA EHFFRMEDAD PARODONTAL (ELLISON,' -S.A., 

· 1970, GENco, R.'J. 1969. SocRANSKY, S.S., 1970>. 

SIN EMBARGO, ES TAMBl~N APARENTE QUE LA ENFERMEDAD NO ES -. . . 
UNA INFECCIÓN EN EL SENTIDO USUAL DE LA PALABRA EN EL CUAL 
LAS BACTERIAS INVADEN LOS TEJIDOS Y PRQDUCEN LA NECROSIS DE 
·Los 111 sMos. ExcePro EN cAsos ESPEÚÁLES TALES coMo G 1 NG •· - · 

~ . " . . . .. 
VJTIS NECROTIZANTE AGUDA Y ABSESO PARODONTAL AGUDO, LOS MI-
CROORGANlS~toS. NO INVADEN LOS TEJIDOS. EN LUGAR DE eso, -
ELLOS APARECEN PARA PARTICIPAR POR ACTIVACIÓN DE REACCIONES 
INMUNOLÓGICAS DESTRUCTIVAS· Y OTR~S REACCIONES INFLAMATORIAS 
EN EL HU~S~ED, Y ESTO'CONDUCE, AL MENOS EN GRAN PARTE, A -
LAS· ALTERACIONES PATOLÓGICAS OBSERVADAS EN LOS TEJIDOS, 

De ESTE MODO, EL ENTENDIMIENTO DE LA ETIOLOGfA DE ESTA EN• 
FERMEDAD1 REQUIERE DE CONSlDERA~lON.NO SOLO DEL PAPEL DE -

• t ·' 
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. . 

LOS MICROORGANISMOS, SINO TAMBI~N DE LAS CONDICIONES QUE 
' . . . . . ' . ,. 

PUEDEN ~FECT~R O ~CRECE~!~~ 1:-A ACU~ULACI~~ Y. EL CRECIMI EN, 
TO DE LA PLACA O IMPOSlBILITAR O INTERFERIR CON SU REMO··-. . ~ . . ' . 
CIÓN, ASf COMO LOS FACTORES LOCALES Y SIST~MICOS QUE PUE-

DEN ALTERAR LA RESISTENCIA o SUSCEPTIBILIDAD DE lOS TEJI­
DOS DEL PARODONTO GACIA LAS BACTERIAS Y OTRAS SUBSTANCIAS 
NOSCIVAS, TAMBI~N ES IMPORTANTE LA VARIACIÓN INDIVIDUAL -
EN RELACIÓN A LOS ASPECTOS DESTRUCTIVOS Y PROTECTORES DE -
LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL HU~SPED, 
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T E M A UI: PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA ETIOLOGIA DE 
· LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL·, 

MUCHAS AREAS DEL CUERPO; MANTIENEN UN.A FLORA MICROBIANA EN ESTA 
DO DE SALUD, ESTA MICROFLORA NATIVA DEL HOMBRE Y OTROS MACRO- . 
ORGANISMOS ES EN MUCHOS ASPECTOS ÚTIL PARA EL HUESPED, 

LA CAVIDAD ORAL.POSE~ UNA DE LAS MÁS DENSAS VARIEDADES DE FLO­
RA NATIVA, SIN MEBARGO, E.STA FLORA PUEDE CRECER DEMASIADO Y -
CAUSAR ENFERMEDADES DENTALES, 

EL ORIGEN DE LA FLORA NORMAL DEL CUERPO NO SE CONOCE POR COMPLE 
.• -

ro~ PERO PARECE QUE LA MAYORfA DE LOS ORGANISMOS DE LA CAVIDAD 
ORAL PROVIENEN DEL AMBIENTE INMEDIATO DEL INFANTE, DURANTE EL 
PROCESO DE DESARROLLO DE LA BOCA, ASÍ COMO EL DE LA PIEL~ LA -
NARIZ Y LA CONJUNTIVA1 ESTOS SE COLONIZAN .POR ORGANISMOS PROV~ 
NIENTES DE LOS GENITALES DE LA MADRE, Y UNAS CUANTAS HORAS DEl 
PU~S DEL NACIMIENTO, LOS MICROORGANISMOS PROLIFERAN DENTRO DE 
LA CAVIDAD BUCAL Y EL CANAL ALIMENTICIO, . UNA VEZ QUE LA FLORA 
ORAL NORMAL ESTA ESTABLECIDA, LOS ORGANISMOS SE ADAPTAN A ZO·­
NAS ESPECfFICAS, EN LA BOCA Y ES DIFÍCIL RETIRARLOS, EN PERS~ 
NAS SANAS, LOS ORGANISMOS POTENCIALMENTE PATÓGENOS, NO SE MULTL 
PLICAN LIBREMENTE DEBIDO A LA FLORA NORMAL, ASf COMO A LOS ME­
CANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED, 

LA MAYOR[A DE LAS BACTERIAS SALIVALES PROVIENEN DEL DORSO DE -
LA LENGUA, DEL CUAL SE DESPRENDEN POR ACCI6N MECANICA, CANTID~ 
DES MENORES VIENEN DEL RESTO DE LAS MEMBRANAS BUCALES. LA PO· 
BLACION MICROBIANA BUCAL ES RELATIVAMENTE CONSTANTE, PERO VARfA 
DE PACIENTE A PACIENTE Y EN DIFERENTES MOMENTOS EN UNA MISMA -
ZONA, 

' 
LA CANTIDAD DE MICROORGANISMOS AUMENTA DURANTE EL SUERo Y DE -
CRECE DESPU~S DE LAS COMIDAS O EL CEPILLADO, TAMBl~N SE VE A -
FECTADO POR LA EDAD, 'LA DIETA, LA COMPOSIClfN Y VELOCIDAD DEL 

_FLUJO SALJVAL Y POR FACTORES GENERALES·, 

' .. / 
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EN LA MAVORf A DE. LAS FORMAS DE. ENFERMEDAD PARO.DONTA~., LAS BAC":" .. .. . 
TERJAS JUEGAN UN PAPEL MUV IMPORTANTE., YA SEA COMO AGENTES ETIQ . . 
LÓGICOS PRIMARIOS O SECUNDARIOS, 

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A UN PARODONTO SANO, 
EN ESTADO DE SALUD PARODONTA~, LA FLORA MICROBIANA ES ESENCIAl 
MENTE SUPRAGJNGIVAL Y CONFINADA PRINCIPALMENTE A LA SUPERFICIE 
DEL ESMALTE, LA FLORA MICROBIANA CONSISTE EN UNA CAPA RELATI­
VAMENTE DELGADA DE C~LULAS BACTERIANAS ADHERENTES, SU DISPOSl 
CION VAR(A~ DE C~LULAS AISLADAS, A C~LULAS DENSAMENTE COMPRIMl 
DAS O DISPUESTAS EN MICROCOLONIAS COLUMNARES, 

ENTRE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE Y LA PLACA BACTERIANA., SE EN -
CUENTRA UNA CUTfCULA ELECTRODENSA LLAMADA nPELfCULA DENTALn, -
LAS C~LULAS DE ESTA PLACA SON PREDOMINANTEMENTE COCOIDALES., ~­

MOSTRANDO EN s4 MAVORfA PAREDES CELULARES CON CARACTERfSTICAS 
DE MICROORGANISMOS GRAM POSITIVOS, 

FORMAS FILAMENTOSAS DE ORGANISMOS GRAM NEGATIVOS SE ENCUENTRAN 
EN PEQUEAAS CANTIDADES., FRECUENTEMENTE EN LA SUPERFICIE EXTER­
NA DE LA CAPA MICROBIANA, MAS QUE EN CONTACTO CON EL DIENTE, -
EN PARODONTO NORMAL., NO SE ENCUENTRAN C~LULAS FLAGELADAS O ES­
PIROQUETAS, 

AL ESTUDIAR ·Los CULTIVOS BACTERIANOS SE VIO UN PREDOMINIO DE -
STREPTOCOCO SANGUIS.,. ALGUNAS .ESPECIES DE ACTINOMICES QUE INCLU. 
f AN AL A·. VISCOSU$1 EL A, NAESLUNDJ 1 ·Y EL A. ISRAELLI., LOS --. . 
CUALES SE ENCUENTRAN FRECUENTEMENTE Y EN OCASIONES ALCANZAN Ala 
TOS NIVELES SEGON INVESTIGACIONES REALIZADAS POR SLOTS (1977).; 
LOESCHE V SVED (1978)', 

Exl°STE UNA AMPLIA .GAMA DE MICROORGANISMOS QUE PUEDEN ESTAR PRt. 
SENTEs~·AUNQUE GENERALMENTE EN BAJAS PROPORCIONES., COMO EL - -
STREPTOCOCO MITIS Y R. DENTOCARIOSA,· 

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A 61.NGIVITIS, 

LA FLORA M~CROBIANA PRESENTE EN LA GING1VITI$., SE ASOCIA CON "." 

,., , / 
.-.. p 
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EL ESMALTE Y ALGUNAS VECES A LA SUPERFICIE CEMENTARIA DEL DIE~ 
TE, YA QUE LA ADHERENCIA EPITELIAL CON FRECUENCIA SE.EXTIENDE 
APICALMENTE HAc°IA EL CEMENTO, PUEDEN ENCc;>NTRARSE UNA GRAN VA­
RIEDAD DE MICROORGANISMOS QUE INCLUYEN COCOS, ASf COMO FORMAS 
FILAMENTOSAS, CÉLULAS .00·'0 GRN1 POSITIVOS Y UNA VARI ED~D DE GRAM 
NEGATIVOS, Los DEPOSITOS BACTER

0

IANOS PUEDEN ALCANZAR UN GROSOR 
DE 0.4 MM O MÁS CONSIDERABLEMENTE MAYOR AL ENCONTRADO EN EL NOR 
MAL, LAS CAPAS MÁS PROFUNDAS DE LA MASA BACTERIANA Al>HERENTE, 
ESTÁN SOMETIDAS A LISIS, ASf COMO ES COMÚN LA MINERALIZACIÓN -
DE C~LULAS, LAS BACTERIAS FILAMENTOSAS SON RELATIVAMENTE MÁS 
Nl.J>1EROSAS, QUE EN EL PARODONTO SANO, Y HAY MASAS DENSAS DE FI­
LAMENTOS ALGUNAS VECES CUBIERTOS CON FORMACIONES EN FORMA DE -
•MAZORCA DE MA(Z", EN LOS CASOS DE GINGIVITIS PUEDEN OBSERVAR­
SE BACTERIAS FLAGELADAS Y ESPIROQUETAS EN LA PORCIÓN APICAL DE 
LA PLACA, DISTRIBUIDAS ENTRE LAS OTRAS BACTERIAS, PUEDEN EN-­
CONTRARSE TAMBl~N C~LULAS EPITELIALES Y LEUCOCITOS POLIMORFONQ 
CLEARES ADHERIDOS A LA PORCIÓN MAS APICAL DE LA MASA MICROBIA­
NA, 

ENTRE LOS MICROORGANISMOS ENCONTRADOS EN LA GIGIVITI~ ESTÁN A~ 
GUNAS ESPECIES DE ACTINOMICES, MIEMBROS DEL G~NERO FUSOBACTERIUM 
HAEMOPHILUS, CAMPYLOBACTER Y VEILLONELA, TAMBl~N SE ENCUENTRAN 
BACTEROIDES MATRUCHOTTJ, 

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A PARODONTITIS, 

EN LA PARODONTITIS, LA ADHERENCIA EPITELIAL ESTA LOCALIZADA EN 
LA SUPERFICIE RADICULAR, Y LA SUPERFICIE OCUPADA POR LOS DEPÓ­
SITOS MI'CROBIANOS,, ES MAYOR QUE EN DIENTES CON PA.RODONTO SANO· 
O CON GENGIVITIS, LAS FORMAS FILAMENTOSAS SON PROMINENTES; SIN 
EMBARGO TODOS LOS TI POS CELULARES ENCONTRADOS EN LA GI NGI VI TI S, 
PUEDEN OBSERVARSE TAMBI~N EN LA PARODONTITIS, 

LA LEPTOTRICHIA BUCCALIS PUEDE SER IDENTIFICADA DEBIDO A LA -­
APARl ENCIA CARACTER(STICA DE SU PARED CELULAR, 
LAS FORMACIONES DE wMAZORCAn SON COMUNES EN.LA SUPERFICIE PE -

1 i .1 
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. ' ' 

LOS DEPÓSITOS SUPRAGINGlVALES, 

LA PLACA SUBGING.lVAL ESTA FORMADA PARC.IALMENTE POR UNA ZONA B! 
' .. 

SlCA DE MICROORGANISMOS GRAM POSITIVO$, APARENTEMENTE UNIDOS -
AL CEMÉNTOJ ADEMÁS EXISTE UN NÚMERO CONSIDERABLE DE G~RMENES -. ' ' 

GRAM NEGATIVOS, FORMAS FLAGELADAS Y ESPIROQUETAS, QUE ~LOTAN -
EN LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA PLACA SUBGINGIVAL, ESTA ZONA -
FLOTANTE, SE EXTIENDE HASTA LA PORCIÓN MÁS APICAL DE LA BOLSA, 

Los CULTIVOS BACTERIANOS MUESTRAN EL PREDOMINIO DE GRAM NEGATl 
vos~' PRINCIPALMENTE DE G~RMENES ASACAROLÍTICOS DEL TIPO DE.- -
BACTEROIDES MELANINOG~NICOS, SUBESPECIE ASSACHAROLYTICUS, A -
ESTE NIVEL SE PUEDEN ENCONTRAR OTRAS ES.PECI ES ENTRE LAS QUE SE 
ENCUENTRAN BACTEROIDES MELANINOGENICUS, FUSOBACTERIUM NUCLEATUM, 
SELENOMONAS SPUTIGENA, VIBRO (CAMPYLOBACTER) SPUTORUM, EIKENE­
LLA CORRODENS, ESPECIES DE CAPNOCYTOPHAGA, Y ALGUNAS ESPECIES 
NO IDENTIFICADAS DE BACTEROIDES Y VIBRIONES ANAERÓBICOS, 

EN CIERTOS ESTUDIOS REALIZADOS POR SLOTS (1977), SE ENCONTRÓ -
PREVALESCENCIA DE ESPECIES DE ACTINOMICES, EN LA PARODONTITIS 
AVANZADA, MIENTRAS QUE DARWISH (1978), ENCONTRÓ PREDOMINANCIA 
DE ESPECIES DE PEPTWTREPTOCOCOO EN LA FLORA SUBGINGIVAL DE UN -
PACIENTE1 Y BACTEROIDES MELANINOGENICUS Y ACTINOMYCES.ISRAELII 
EN.OTRO SUJETO CON ESTADO TEMPRANO DE PARODONTITJS, 

FLORA MICROBIANA ASOCIADA A PARODONTITIS JUVENIL (PARODONTOSIS), 

EsTA PARODONTOPATfA 1'IENE POCA O NINGUNA PLACA ADHERIDA A LA -
SUPERFICIE SUBGINGIVAL DE LOS DIENTES AFECTADOS. LA FLORA suª 
GINGJVAL EXISTENTE CONSISTE B~SICAMENTE EN MICROORGANISMOS - -
GRAM NEGATIVOS Y BACILOS MÓVILES EN LAS CAPAS MÁS SUPERFICIALES; 
MUCHOS DE ELLOS SON SACARQLÍTICOS QUE .NO SE ENCUENTRAN DENTRO 
DE LAS ESPECIES YA CLASIFICADAS. Los ORGANISMOS MAS COMUNES A 
ESTE TIPO DE FLORA SON LOS PERTENECIENTES AL GRUPO CAPNOCYTO -
P~AGA Y ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS, 

OTROS ORGANISMOS AISLADOS DE LESIONES DE PARODONTJTIS SON MIEfi 

• f ,/ 
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BROS DEL G~NERO BACTEROIDE$~ PERO DE ESPECIES NO CONOCIDAS, EN . . 
LAS BOLSAS TAMBI~N PUEDEN OBSERVARSE ESPIROQUETAS, 

MECANISMOS DE LOS MICROORGANISMOS PARA PRODUCIR ENFERMEDAD G1tJ, 
GIVAL Y PARADONTAL, 

Los POSIBLES MECANISMOS~ QUE SE HAN EXPUESTO PARA EXPLICAR LA 
DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS PAROOONTALES~ PUEDEN DIVIDIRSE EN -
DOS CATEGORfAS: 
1) FACTORES ELABORADOS POR LOS ORGANISMOS QUE DAÑAN LOS TEJIDOS 

ÓI RECTAMENTE, 
2) FACTORES QUE DAÑAN LOS TEJIDOS INDIRECTAMENTE, 

Los FACTORES ELABORADOS POR LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA 
DENTAL QUE PUEDEN DAÑAR LOS TEJIDOS DIRECTAMENTE SON LAS ENZI­
MAS HISTOL[TICAS Y LOS AGENTES CITOTÓXICOS, LAS ENZIMAS SON -
POTENCIALMENTE DESTRUCTORAS O PUEDEN ACTUAR COMO FACTORES DE ~ 

PROPAGACIÓN DE AGENTES LESIVOS O INFECCIOSOS, 

LA HIALURONIDASA (LA CUAL.PUEDE HIDROLIZAR ACIDO HIALURONICO Y 
ES PRODUCIDA POR ALGUNAS ESPECIES DE DIPHTHEROIDES~ ENTEROCOCOS, 
S,MITIS Y $ S.ALIVARtUS)~ CAUSA ROTURA Y EDEMA DEL TEJIDO CONE'- : 
TIVO Y PROLIFERACl6N DEL EPITELIO, PERO NO PRODUCE INFLAMACION, 
SE HA MOSTRADO QUE LA JNTRODUCCl6N DE HIALURONIDASA EN EL SUR­
CO GINGJVAL, INCREMENTA LA PERMEABILIDAD DEL EPl_TELIO CREVICU­
LAR, PRESUMIBLEMENTE POR HIDROLISIS DE LA SUBSTANCIA ENTRE LAS 

. C~LULAS E.PITELIALES, Y ESTO FACILITA EL PASO DE MATERIALES A -
TRAV~S DE ESTA BARRERA, 

LA COLAGENASA, PRODUCIDA POR BACTEROIDES MELANiNOGENlCUS, ME-­
DI ANTE LA DISOLUCIÓN ENZIMATICA DEL COl.AGENO, GENERA HEMORRA-­
GIA DE VASOS GINGIVALES;· EN ESPECIAL, DE ARTERIOLAS PEQUEAAS, 

OTRAS ENZIMAS BACTERIANAS COMO LA NEURAMINIDASA, PROTEASAS1 Di. 
SOXJRRIBONUCLEASA Y RIBONUCLEASA, SE ENCUENTRAN PRESENTES EN -
E.A PLACA DENTAL, Y ALGUNAS SON PRODUCIDAS POR CIERT~S ESPECIES 

-.De: BACTERIAS DE LA PLACA, EL PAPEL PRECISO DE ESTAS ENZIMAS -

.. • l. 
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tÚSTOL.fT.ICAS BACTERJ ANAS EN LA PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PA 
: . . . .. . . . . . 

RODONTAL NO SE HA ESTABLECIDO, . ELLAS PUEDEN CAUSAR UNA CONSI-. .. . . ,, 

~ERABLE AL!ERACIÓN DEL TEJIDO, QUE CONDUCE A UN INCREMENTO DE 
LA P~RMEABILID!J> EN LOS TEJIDOS EPITELIAL Y __ CONECTIVO, LA CUAL 
PERMITE A OTROS AGENTES INCITANTES POTENTES1 EL AOCESO A LOS -

•. . 
TEJIDOS PARODONTALES. 

Los PLASMOCJTOS, PRESENTES EN LA INFLAMACI6~, TAMBJ~N PRODUCEN 
GRANDES CANTIDADES D~ HIDROLASAS ÁCIDAS, ESPECf FJCAMENTE FOSFA 
TASA ACIDA, ESTERASA, AMINOPEPTIDASA1 ARIL SULFATASA Y BETA -­
GLUCORON.J DASA~ QUE PUEDEN SER 1 MPORTANTES EH LA DESTRUCC 1 ÓN DE 
LOS TEJIDOS GI NGJVALES, 

ENTRE LAS SUBSTANCIAS DE LA PLACA QUE MUESTRAN CJTOTOXICIDAD -
SE ENCUENTRAN LAS ENDOTOXJNAS, MUCOPEPTIDOS DERIVADOS DE LAS -
PAREDES CELULARES DE ORGANISMOS GRAM POSITIVOS, AMONIA, SULFU­
RO DE HIDRÓGENO, INDOL, AMINAS TÓXICAS Y ACIDOS ORGANJCOS COMO 
EL F0RMI co, AC~TJ CO Y BUTf RJ CO, 

LAS ENDOTOXINAS LESIONAN LOS TEJIDOS PARODONTALES Y CAUSAN IN­
FLAMACl6N, MEDIANTE LA ACTIVACION DE UNA REACCIÓN INMUNOLÓGICA 
LOCAL, LAS ENDOTOXINAS SE ENCUENTRAN EN LA SALIVA Y EN BACTE­
RIAS DEL SURCO GINGIVAL Y PLACA, ACTUAN PENETRANDO EN EL EPI­
TELIO DARADO O ULCERADO, Y NO EN SUPERFICIES SANAS, INDlCANDO 
UN PAPEL SE~UNDARIO EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL, 

FACTO~ES DE PROTECCION·, 

ExISTEN ELEMENTOS INFLAMATORIOS PRESENTES EN E.L EPITELIO DEL -
SURCO DE LA ENCIA NORMAL, QUE PUEDEN EJERCER FUNCIONES DE PRO­
TECCIÓN, EL EPITELIO DE LA ENC{A NORMAL CONTIENE UNA GRAN CAli 
TIDAD J>E NEUTROFILOS.1 QUE PARECE QUE MIGRAN DE LAS C~LULAS EPl 
TELIALES DEL EPITELIO DE UNIÓN HACIA EL SURCO GJNGIVAL, POSIBL~ 
MENTE EN RESPUESTA A LAS BACT~RIAS, 

Los NEUTRÓFILOS ACTUAN ENTONCES COMO UNA DEFENSA PRIMARI~, QUE 
PREVIENE LA INTRODUCCION DE LOS PRODUCTOS BACTERIANOS HACIA LOS 

.• .. 1 
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TEJIDOS PARODONTALES, SE CREE QUE LOS NEUTRÓFILOS DEL SURCO O 
BOLSA, REALIZAN UNA FUNCIÓN NEUTRALIZANTE O DE BARRERA·:· ESTO 
ES, INTERCEPTAN O INACTIVAN A LAS BACTERIAS O LOS PRODUCTOS -
BACTERIANOS, PREVINIENDO SU ENTRADA EN UNA FORMA TÓXICA A LOS 
TEJIDOS PARODONTALES, POR ESTO, LOS PACIENTES QUE NO TIENEN -
UN NÚMERO ADECUADO O UN BUEN FUNCIONAMIENTO DE NEUTRÓFILOS -
TIENEN UNA ENFERMEDAD PARODONTAL MÁS SEVERA, 

LA SALIVA CON!IENE TAMÚ~N FACTORES ANÚBA~TERl.ANOS COMO LA Li 
SOZIMA, QUE EJERCE UN EFECTO LfTICO SOBRE .LOS MICROC~COS Y SAR 
CINAS, ENZIMAS EFICACES CONTRA MICROORGANISMOS LISOZIMO-RESIS­
TENTES Y LA_MAYORfA DE LOS MICROORGANISMOS TRANSITORIOS, Y UNA 
ENZIMA QUE HIDROLIZA MUCOPOLISACARIDOS V AFECTA AL NEUMOCOCO, 

LA SECRECIÓN PAROTIDIA CONTIENE ANTICUERPOS CONTRA LAS BACTE­
RIAS NATURALES DE LA BOCA, ASf COMO TAMBiéN LA SALIVA POSE~ - . 
GAMMA GLOBULINAS CON CAPACIDAD DE ANTICUERPO, 

Los FACTORES DE COAGULACIÓN, PRESENTES EN LA SALIVA, PROTEGEN 
A LAS HERIDAS CONTRA LA INVASIÓN BACTERIANA. 

l.As FUENTES DE LAS·VITAMINAS PRESENTES E~ LA SALIVA SON LA Sfli 
TES.IS MICROBIANA, LA SECRECIÓN DE LAS Gl.ANDULAS SALIVALES, RE­
SIDUOS DE ALIMENTO, LEUCOCITOS DEGENERADOS V C~LULAS EPITELIA­
LES EXFOLIADAS. 

EL ESTADO DE nSALUD" PARODONTAL PUEDE SER·REPRESENTADO, ENTON-. . . . . .. 

CES COMO U~A CONSTANTE LUCH~ ENTRE E~ HUESPED :y µ i:~oRA MICRQ 
BIANA QUE ATENTA CON ACUMULARSE EN EL SURCO GINGlVAL. . . . . . .. . . . . . . . 
EL HUESPED, EJERCI~NDO REACCION~S ~OCALES DE ~EFENSA, E~ CAPAZ 
DE HACER FRENTE A UN REDUCIDO NIVEL DE BACTERIAS POTENCIALMEN­
TE DESTRUCTORAS DEL SURCO,· SI LAS BACTER.IAS DEL SURCO ÁUMENTAN . ' . . .,. . . 

EN CANTIDAD O HACIA UNA POBLACIÓN MÁS VIRULENTA DE BACTERIAS, . . 

ENTONCES EL HUESPED NO.ES CAPAZ DE AFRONTAR LOS AGENTES INCI-­
TANTES, Y SE PRODUCE LA DESTRUCCIÓN DE LOS TEJIDOS PARODONTALES• 
PoR OTRA PARTE. SI LÁs J;)EFENSAS J;>EL HUESPED ESTAN INVOLUCRADAS# 
COMO EN LOS lNDIVl.DUOS CON FUNCIÓN NEUTROFILICA OEPRIMIOA1 LAS 
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INFECCIONES .PARODONTALES PUEDEN SER MAS SEVERAS, 

AcTUALMENTI;; LA REMOCIÓN REGULAR DE PLACA DENTOBAC!ERIANA ES -
EL M~TODO MA~ PRÁCTICO DE PREVENIR TANTO EL INICJ01 COMO EL PR~ 
GRESO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, 

.. , / 
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T E M A IV: FACTORES LOCALES PRIMARIOS: MATERIALES ACUMULADOS 
. . . 

DESPU~S DE LA ERUPCIÓN DENTARIA PUEDEN FORMARSE MUCHAS CLASES .. ' . . . . . 

DE DEP0SITOS SOBRE LAS SUPERFICIES DENTARIAS, SE CLASIFICAN • 
EN BLANDOS Y DUROSJ FIRMEMENTE UNIDOS, ADHESIVOS O P.OCO ADHESl 
VOSJ COLOREADOS O INCOLOROSJ TRANSPARENTES U OPACOS, 

DESDE TIEMPOS REMOTOS, SE HA ASOCIADO A LOS DEPÓSITOS BLANDOS 
CON LA ENFERMEDAD DENTAL; TAL ASOCIACIÓN FU~ RECONOCIDA POR -
ARIST0TELES V LA NATURALEZA MICROBIANA DE LOS D~POSITOS FU~ -
DESCRITA POR VAN LEEVWNHOEK HACE CASI TRES SIGLOS, Los INVE~ 
TlGADORES DEL SIGLO XIX DESCRIBIERON EL PAPEL DE ESTOS ACUMU­
LOS EN LA INICIACIÓN O PROGRESO DE ENFERMEDADES DENTALES Y DE 
LOS TEJIDOS DE SOPORTE Y MOSTRARON GRAN INTER~S EN LOS. MECANI~ 
MOS PAtOG~NlCOS ASOCIADOS, SIN EMBARGQ~ EN ESTE SIGLO, EL IN­
TER~S NO SOLO SE CENTRÓ EN LA ESTRUCTURA V CONSECUENCIAS PATO­
G~NI CAS DE LOS DEPÓSITOS BLANDOS, SINO TAMBl~N EN LOS MECANIS­
MOS DE CALCIFICACIÓN Y FORMACIÓN DEL CALCULO, 

DURANTE LA PMAM DlCADA HUBO GRAN 1 NTER~S POR LA PLACA Y SE I fi 
VESTIGO QUE LOS MICROORGANISMOS JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE 

. F.N LA PATOGENESIS TANTO DE LA CARIES COMO ·DE LA ENFERMEDAD PA­
RODONTAL Y QUE AMBAS ENFERMEDADES PUEDEfl SER .PREVENIDAS MEDIAfi 
TE UN BUEN CONTROL DE PLACA. ... 

1> PELICULA ADQUIRIDA. 
LA PELf CULA ADQUIRIDA ES UNA CAPA DELGADA,, LISA INCOLORA,, MEM­
BRANOSA,, Y ACELULAR QUE CUBRE LA MAYOR PARTE DE LA SUPERFICIE 
DENTARIA Y FRECUEN-TEMENTE FORMA LA·~oRCI6N INTERMEDIA.ENTRE LA 
SUPERFICIE DENTARIA Y LA PLACA DENTAL Y LOS CALCULOS, 

LA PELfCULA SE FORMA S~IRE UNA SUPERFICIE DENTARIA.LIMPI~,, RA­
PIDÁMENTE~ MIDE DE 0,05 A 0,8 MICRONES DE ES'PESOR, SE ADHIERE.· 
FIRMEMENTE A LA SUPERFICIE DENTARIA Y SE CONTINOA CON LOS PRli .. . . . . ' 

MAS· DEL ESMALTE POR DEBAJO DE ELLA, · LA PELÍCULA SE DERIVA DE . . ., . . .. . . . . . . 

LA SALIVA, · No POSEE BACTERIA$,, ES ACIDO PERIODICO DE SCHIFi: -

1 ~ .1 
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. .. 
. (PAS) POSITIVA Y CONTIENE GLUCOPROTEfNAS, DERIVADOS DE GLUCOPR~ 
TE{NAS; POÚPEPT.JDOS V L.f PIDOS·. . . . . . . 

2) MATERIA ALBA. 
LA MATERIA ALBA E~ UN DEPÓSITO AMARILLO O BLANCO ÑO GÚSACEÓ> 
BLANDO Y PEGA..IOSO, QUE SE DEPOSITA SOBRE SUPERFICIES DENTARIAS, 
RESTAURACIONES, CALCULOS V ENCÍA. SE ACUMULA MAYORMENTE SOBRE 
EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES V SOBRE DIENTES EN MALA POSl 
CION, PUEDE FORMARSE SOBRE DIENTES PREVIAMENTE LIMPIADOS EN -
POCAS HORAS, Y EN PERÍODOS EN QUE NO SE HAN INGERIDO ALIMENTOS, 

LA MATERIA ALBA ES UN CONCENTRADO DE MICROORGANISMOS, CELULAS 
EPITELIALES DESCAMADAS, LEUCOCITOS Y UNA MEZCLA DE PROTEÍNAS Y 
Lf PJDOS SALIVALES CON POCAS PARTf CULAS DE ALIMENTOS O NINGUNA, 

LA MATERIA ALBA SE RETIRA MEDIANTE LIMPIEZA MECANICA O CON AGUA 
A PRESIÓN, CONSTITUYE UNA CAUSA COMÚN DE GINGIVITIS. 

3) PLACA DENTARIA. 
LA PLACA DENTARIA ES UN DEPÓSITO BLANDO, AMORFO GRANULAR, QUE 
SE ACUMULA SOBRE LAS·suPERFlClES, RESTAURACIONES y CALCULO$ -­
DENTARIOS, . SE ENCUENTRA FIRMEMENTE ADHERIDA A LA SUPERFICIE -
SUBYACENTE Y ES DESPRENDIDA MEDIANTE LIMPIEZA MECÁNICA, 

AL ACUMULARSE SE CONVIERTE EN UNA MASA GLOBULAR VISIBLE CON pg_ 
QUEÑAS SUPERFICIES NODULARES, CUYO COLOR VARÍA DEL GRIS Y GRIS 
AMARILLENTO AL AMARILLO, 

LA PLACA SE ACU.MULA EN ZONAS SUPRAGINGIVALES, PRINCIPALMENTE -
. SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE. LOS DIENTES, Y SUBGINGIVALMENTE, -

CON PREDILECCIÓN POR GRIETAS, DEFECTOS V RUGOSIDADES Y MARGENES 
DESBORDANTES DE RESTAURACIONES DENTALES, 

SE ACll1ULA MAS EN LOS DIENTES POSTERIORES QUE EN LOS ANTERIOR~~ .. 
MS EN. LAS SUPERF 1 CI ES PROXJr.w.ES. EN MENOS CANTl DAD EN VESTI BU. 
LAR V MENOS FRECUENTEMENTE EN LAS SUPERFICIES LINGUALES, 

LA PLACA DENTARIA CONSISTE PRINCIPALMENTE EN MICROORGANISMOS -

.. , / 
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PROLIFERANTES Y ALGUNAS C~LULAS EPITELIALES, LEUCOCITOS V MA~-. . . ' . . ... 
CRÓFAGOS EN UNA MATRIZ INTERCELULAR ADHESIVA, POSEE UN 20% DE . .. . . .. . ... 
SÓLIDOS ORGANICOS E INORGÁNICOSJ EL RESTO ES AGUA. LAS BACTE-. . . 

RIAS CONSTITUYEN ALREDEDOR DE UN 70% DE MATERIAL SÓLIDO Y EL -
RESTO ES MATRIZ INTERCELULAR, 

EL CONTENIDO ORGANICO CONSISTE EN COMPLEJOS DE POLISACARIDOS Y 
PROTEfNAS, EL CARBOHIDRATO QUE SE ENCUENTRA EN MAYOR PROPOR -
CIÓN E~ LA MATRIZ ES EL DEXTRAN (POLI.SACARIDO DE ORIGEN BACTE­
RIANO), DESPU~S LE SIGUEN EL LEVAN (POLISACÁRIDO), GALACTOSA V 

METIL ·PENTASA EN FORMA DE RAMNOSA, Los RESTOS BACTERIANOS PRQ 
PORCIONAN ACIDO MURIÁTICO, Lf PIDOS V ALGUN~S PROTEÍNAS DE LA -
MATR(Z, 

Los COMPONENTES INORGÁNICOS PRINCIPALES DE LA MATR(i DE LA PLA 
CA SON EL CALCIO Y EL FÓSFORO, CON PEQUEÑAS CANTIDADES DE MAG­
NESIO, POTASIO V _SODIO, EL FLUORURO APLICADO TÓPICAMENTE A -

·LOS DIENTES, O AÑADIDO AL AGUA POTABLE SE INCORPORA A LA PLACA, 

AL DESARROLLARSE LA PLACA, LA POBLACIÓN BACTERIANA CAMBIA DE -
UN PREDOMINIO DE COCOS (PRINCIPAL.MENTE GRAM POSITIVOS) A OTRA 
CON MUCHOS BACILOS f·J LAMENTOSOS V NO FILAMENTOSOS, 

Los ESTREPTOCOCO,$ FORMAN ALREDEDOR DEL 50% DE LA POBLACIÓN BA~ 
TERIANA1 SOBRE TODO ESTREPTOCOC.OS SANGUIS, AL AUMENTAR EN ES-

. PESOR LA PLACA, SE CREAN CONDICIONES AN.AEROBJAS EN ~L MOOJ Fl'-­
CANOOSE LA FLORA. POSTERIORME~TE SE DESARROLLAN FUSOBACTERJUM, 
ACTINOMYCES Y VEILLONELLA. AL MADURAR LA PLACA APARECEN ESPI­
RILOS Y ESPIROQUETAS EN PEQUEAAS CANTIDADES; LOS MICROORGANIS­
MOS FILAMENTOSOS CONTINOAN AUMENTANDO, SOBRE TODO LOS ACTINOMY 
CES NAESLUNDI. 

LAS POBLACIONES BACTERIANAS DE LA PLACA SUBGIGIVAL Y SUPRAGIN­
GIVAL SON MUY SIMILARES, EXCEPTO QUE HAY UNA, MAYOR PROPORÓ6N. 
DE VlBRIONES Y fUSOBACTERlAS SUBGINGIVALES. 

LA PLACA ES EL FACTOR ETIOLÓGICO PRINCIPAL DE LA CARIES; GIN-
.. e,\ . . .. . . . . ' 

GIVITIS V ENFERMEDAD PAROOONTA~, Y CONSTITUYE LA ETAPA PRIMARIA 

' • • 1 
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. . 
DEL CÁLCULO DENTARIO, .. SU IMPORTANCIA ETIOL6GICA RESIDE EN LA . . .. 
CONCENTRACIÓN DE BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS, LAS BACTERIAS COfi 

' . . . ' . . 
TENIDAS EN LA PLACA Y EN EL SURCO GINGIVAL SON CAPACES DE PRO­
DUCIR DAÑO EN LOS TEJIDOS Y ENFERMEDAD PARODONTA~, PERO NO SE 
HAN ESTABLECIDO LOS MECANISMO~ GENERAOORES DE LA EN~ERMEDAD Glti 
GIVAL Y PARODONTAL EN EL HOMBRE, 

.4) CÁLCULOS DENTARIOS, (DEPÓSITOS CALCIFICADOS), 

EL CÁLCULO ES UNA MASA ADHERENTE, CALCIFICADA O EN CALCIFICA -
CIÓN, QUE SE FORMA SOBRE LA SUPERFICIE DE DIENTES NATURALES Y 
PRÓTESIS DENTALES, 
Los CÁLCULOS SE FORMAN CUANDO LAS SÁLES DE CALCIO SON DEPOSITA 
DAS EN UN PRECIPITADO SALIVAL ORGÁNICO, ESTAS FORMACIONES SON 
DE CONSISTENCIA GISOSA, ESCAMOSA, SE FORMAN Y SE DESMORONAN -­
FACl LMENTE, 
CLfNICAMENTE, LOS CÁLCULOS HAN SIDO CLASIFICADOS SEGÚN SU POSl 
CION EN RELACIÓN AL MÁRGEN GINGIVAL, 
EL CÁLCULO SUPRAGINGIVAL, (SALIVAL), ESTÁ VISIBLE EN LA CAVIDAD 
ORAL, CORONARIO A LA CRESTA DEL MÁRGEN GINGIVAL, ESTE CÁLCULO 
ES BLANCO O BLANCO AMARILLENTO, DE CONSISTENCIA DURA, ARCILLOSA 
Y FÁCILMENTE SE DESPRENDE DE LA SUPERFICIE DÉNTARIA MEDIANTE UN 
RASPADO, CIERTOS FACTORES.COMO EL TABACO O PIGMENTOS DE ALIMElt 
TOS PUEDEN MODIFICAR EL COLOR, ESTE.,CÁLCULO APARECE GENERAL -­
MENTE Y EN MAYOR CANTIDAD EN LAS SUPERFICIES VESTIBULARES. O DE 
LOS MOLARES SUPERIORES QUE ESTÁN FRENTE AL CONDUCTO DE STENSEN, 
LAS SUPERFIC!ES LINGUALES DE LOS DIENTES ANTERIORES INFERIORES 
QUE ESTÁN FRENTE AL CONDUCTO DE WHARTON, Y SOBRE TODO EN INCISL 
VOS CENTRALES, 

EL CÁLCULO SUBGINGIVAL (SERICO) SE ENCUENTRA. DEBAJO DE LA CRES­
TA DE LA ENCf A MARGINAL, GENERALMENTE EN BOLSAS PARODONTALES, 

ESTE CÁLCULO VARIA EN COLOR V TEXTURA¡ SIENDO MÁS DURO Y DENSO, 
DE COLOR PARDO OBSCURO O VERDE NEGRUZCO, DE CONSISTENCIA PETREA 
Y UNIDO CON FIRMEZA AL DIENTE, 
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EL CALCULO SUPRAGINGIVAL ES LLAMADO TAMBI~N SALIVAL, YA QUE. ~-. . 
LOS MINERALES QUE LO FORMAN PROVIENEN DE LA SALIVA, MIENTRAS -. .. . . ' 

QUE LA FUENTE DE LOS MINERALES DEL CALCULO SUBGINGIVAL ES EL -. .. 
LIQUIDO GINGIVAL QUE SE ASEMEJA AL SUERO, 

Los C~LCULOS ESTÁN COMPUESTOS POR 0.1 VERSAS CA~TI DADES DE SALES 
INORGANICAS DEPOSITADAS EN UNA MATRIZ ORGÁNICA, 

Los COMPONENTES ORGANICOS DEL CALCULO MADURO SON ESENCIALJ.tENTE 
CARBOHIDRATOS Y PROTE(NAS EN COMPLEJOS DE GLUCOPROTE(NAS, MUCO . -
POLISCARIDOS, LAS C~LULAS EPITELIALES DESCAMADAS, BACTERIAS Y 
LEUCOCITOS COMPLETAN EL CONTENIDO ORGANICO, TAMBl~N SE ENCUEli 
TRAN Lf PIDOS PRESENTES COMO ESTERES DE COLESTEROL, FOSFOLf PI -
DOS, ÁCIDOS GRASOS LIBRES Y GRASAS NEUTRAS, 

Los COMPONENTES INORGANICOS DEL CALCULO SON FOSFATO DE CALCIO, 
CARBONATO DE CALCIO, FOSFATO DE MAGNESIO Y PEQUERAS CANTIDADES 
DE OTROS MINERALES, 
TAMBl~NSE HAN ENCONTRADO UNA COMBINACIÓN DE CUATRO FORMAS CRil 
TALINAS PRINCIPALES QUE SON, EN ORDEN DECRECIENTE: HIDROXIAPA-
. TITA, BltUSHITA WHITLOCKITA Y FOSFATO OCTOCALCICO, LA PROPOR-
CION DE CRISTALES PRESENTES EN LOS DEPÓSITOS SE VE INFLUENCIADO 
POR LA EDAD DEL CALCULO, SU LOCALIZACIÓN DENTRO DE LA CAVIDAD 
ORAL, POR SU LOCALIZACIÓN RELATIVA AL MARGEN GINGIVAL Y POR EL 
COMPONENTE MINERAL EN LA CAVIDAD ORAL DEL SUJETO Y CIRCULACIÓN 
SIST~HICA. 

EN CUANTO A SU CONTENIDO BACTERIANO,, BIBI Y YARDENI PRESENTA -
RON LA SIGUIENTE COMPOSICIÓN BACTERIANA DEL CALCULO: 

SEGON BIBI,, EN EL C.ALCULO SUPRAGINGIVAL HAY PREDOMINIO DE FILA 
HENTOS ~RAM POSITIVOS, SIGUl~NDOLES EN FRECUENCIA FILAMENTOS -
GRAM NEGATIVOS Y COCOS, TAMBl!N OBSERVO COCOS GRAM POSITIVOS -
EN CALCULOS EN LOS CUALES SE HA PRODUCIDO SUPURACIÓN, 

EN EL CALCULO SUBGINGIVAL ENCONTRÓ FILAMENTOS GRAM NEGATIVOS -. . . 

EN SU CAPA SUPER~ICl.A\_, MIENTRAS QUE EN ZONA~ M~DIA Y PROFUN-­
DAS HAY PREDOMINIO DE FILAMENTOS GRAM POSITIVOS, . . 
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SEG~N YARDENI, EL C~LCULO .ES DE MENOR IMPORTANCIA QUE_ ~A PLACA. 
EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD G~N~~V~~ Y P~RO~~NTAL_. LA Glt! 
GIVlTIS SE PRODUCE EN AUSENCIA DE CÁLCULOS Y LA FORMACIÓN DE LA . ' 

PLACA GENERA GINGIVITISJ LA CUAL DESAPARECE CUANDO SE ELIMINA -.. . .. 
LA PLACA. Los CÁLCULOS ESTÁN SIEMPRE CUBIERTOS POR UNA CAPA NO . . ' 

MINERALIZADA DE PLACA, POR LO QUE HAY UNA CORRELACIÓN POSITIVA 
ENTRE EL CÁLCULO V LA FRECUENCIA DE LA GINGIVITIS. EL DESARRO­
LLO DEL CÁLCULO CONDUCE SOLO A UN AUMENTO LEVÉ DE LA GINGIVITIS 
RESPECTO A LO QUE CORRESPONDE A LA PLACA BLANDA SOLAMENTE, 

Los cALCULOSJ LA GINGIVITIS y LA ENFERMEDAD PARODONTAL AUMENTAN 
CON LA EDAD, ES MUY RARO ENCONTR~R UNA BOLSA PARODONTAL SfN -­
CÁLCULOS SUBGINGIVALESJ Y LA INFLAMACIÓN MÁS INTENSA DE LA PA -
RED DE LA BOLSA ES LA ADYACENTE AL CÁLCULO, LA PLACA NO MINERA 
LIZADA SOBRE LA SUPERFICIE DEL CALCULO ES EL IRRITANTE PRINCI-­
PAL,, PERO LA PORCIÓN CALCIFICADA SUBYACENTE ES UN FACTOR. CONTRl 
BUVENTE SIGNIFICATIVO, NO IRRITA DIRECTAMENTE LA ENCfA PERO DA 
LUGAR A LA ACUMULACIÓN DE PLACA SUPERFICIAL. 

SE CONSIDERA QUE LOS CALCULOS SUBGlGIVALES SON EL PRODUCTO,, MAS 
NO LA CAUSA DE LAS BOLSAS PARODONTALES, 

. SlN CONSIDERAR SU RELACION PRIMARIA O SECUNDARIA EN LA FORMA --· 
CIÓN DE LA BOLSA,, EL CALCULO ES. UN FACTOR PAT0GENO IMPORTANTE -
EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL, . PERPETUA LA INFLAMACIÓN,, LA CUAL 
ES. CAUSA DE LA PROFUNDIZACIÓN DE LAS BOLSAS PARODONTALES Y LA -
DESTRUCCIÓN DE LOS TEjIDOS PARODONTALES DE SOPORTE. 

5) RESIDUOS ALIMENTICIOS, 
LAS ENZIMAS BACTERIANAS ELIMINAN DE LA CAVIDAD BUCAL,,· LA MAYOR 
PARTE DE LOS RESIDUOS ALIMENTICIOS A LOS POCOS MINUTOS DE HABER 
COMIDO, PERO QUEDAN ALGUNOS SOBRE LOS DIENTES Y MEMBRANA MUCOSA, 

LA VELOCIDAD DE LIMPIEZA DE.LA CAVIDAD BUCAL,SE VE AFECTADA POR 

EL FLUJO_.DE ~ALIVA; LA ACCIÓN MECAN.ICA DE_ LA L~NGÜA~· CARRILLOS 
Y LABIOS,, ASf COMO LA ALtNEACtON DE: LOS DIENTES Y MAXILARES, . ' 

· ...... , 
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. . 
Los RESIDUOS DE ALIMENTOS CONTIENEN BACTERIA$J AUNQUE EN MENOR. -
CANT.IDAD QUE LA PLACA Y LA MATERIA ALBA, ESTOS NO ORIGINAN LA . .. . .. 
PLACA, NI SON CAUSA IMPORTANTE DE LA GINGIVITIS, 

6) PIGMENTACIONES DENTARIAS. 
LAS P 1 GMEfff AC.I ONES CONSTITUYEN. ESENCIALMENTE PROBLEMAS EST~T 1 CO$ ~ . ' .. 
SIN EMBARGO TAMBltN PUEDEN PRODUCIR. IRRITACI~N GINGIVAL. LAS -
PIGMENTACIONES APARECEN POR LA TlNCIÓN DE LAS CUT(CULAS DENTALES 

·ADQUIRIDAS V DE.DESARROLLO, LAS CUÁLES GENERALMENTE SON INCOLO -
RAS~ POR LAS BACTERIAS CROMÓGENAS, ALIMENTOS Y FÁRMACOS. SU CO­
LOR Y COMPOSICIÓN VARf AN~ AS( COMO LA FIRMEZA CON LA QUE SE AD-­
HIEREN, 

PIG'1ENTACIOH PARDA.- SE LOCALIZA PRINCIPALMENTE EN LA SUPERFICIE 
VESTIBULAR DE MOl.ARES SU~ERIORES Y EN LA SUPERFICIE LINGUAL DE -· 
LOS INCISIVOS INFERIORES, GENERALMENTE SIN BACTERIASJ ES DELGAD~, 
TRANSLÜCIDA Y ADQUIRIDA. SE PRODUCE POR HIGIENE INADECUADA, 

PIGMENTACIONÉS !ABAQUICAS.- SE PRODUCEN DEPÓSITOS SUPERFICIALES 
PARDOS O NEGROS ALT~~NTE ADHERIDOS, O .COLORACIÓN PARDA DE LA -
SUBSTANCIA DENTARIA, · ESTAS PIGMENTACIONES SE PRODUCEN POR, LA. -
COMBUSTIÓN DEL ALQUITRÁN DE HULLA Y POR LA PENETRACIÓN DE LOS -­
PRODUCTOS DEL TABACO EN FIS.URAS ·E IRR.EGULARIDADES DEL ESMALTE Y 
DENTINA, EL GRADO DE PIGMENTACiON DEPENDE DE LAS CUTf CULAS DEN­
TARIAS PREEXISTENTES PARA SU FORMACION, VA QUE ~STAS UNEN LOS -
PRODUCTOS DEL TABACO A LA SUPERFICIE DEL DIENTE .• 

PHj1ENTAC[ON NEGRA.- SE PRESENTA EN LA SUPERFICIE VESTIBULAR Y 
LINGUAL, CERCA DEL.MARGEN GINGtVAL, COMO UNA LfNEA NEGRA Y COMO 
MANCHAS DIFUSAS EN LAS SUPERFICIES PROXIMALES, 

LAS BACTERIAS CROM6GENAS SON LA CAUSA PROBABLE DE ESTA PIGMENTA· 
' ' . . . . 

CION, SIN. INFLUIR LA HIGIENE DEL INDIVIDUO, 

e19'ENiAtioif vtRi>t·.·- EsrA APAREcE Muv FREcueNTEMENTE EN N1Aos v 

.. ,/ 
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. . 
ES DE COLOR VERDE O VERDE AMARILLENTQ, DE ESPESOR VARIABLE, -.. . . ' . . 
AUNQUE NO .se HA ~OMPROBAOQ, SE CONSIDERA QUE SON RESTOS PIGMEH 
TADOS DE LA CUT{CULA DEL ESMALTE, SE CREE QUE LA COLORACIÓN -. . ' .. 
SE DEBE A BACTER 1 AS FLORECENTES Y A HONGOS COMO PEN I C l LLI UM Y 
ASPERGILLUS, SE PRESENTAN EN LAS SUPE~FICIES VESTiBULARES DE . . . . . . . 1 
LOS DIENTES ANTERIORES EN LA MITAr GJNGIVAL, 

..... , ..... . 
PI GMF.NTACJON M!ARANJADA. - SE P.RESENTA EN SUPERFICIES VESTI B!! 
°LARES O LINGUALES DE LOS D 1 ENTES ANTER 1 ORES, PROBABLEMENTE -
LOS MICROORGANISMOS CROMÓGENOS SON SERRATIA MARCESCENS Y fLA­

.VOBACTER I UM LUTESCENS, 
.. '... . . . . . . 

P~ENIACJONES METALICAS.- ESTAS SE ADQUIEREN POR LA INHALACIÓN 
DE POLVO METÁLICO POR OBREROS .INDUST.RIALES~· Asf COMO POR MEDIO 
DE DROGAS ADMINISTRADAS POR Vf A BUCAL. Los METALES SE COMBI -
NAN CON LA CUTf CULA DENTARIA PRODUCIENDO UNA PIGMENTACIÓN SU-­
PERFICIAL O PENETRAN EN LA SUBSTANCIA DENTARIA Y CAUSAN UN CAM, 

BIO DE COLOR PERMANENTE, 

EL POLVO DE COBRE PIGMENTA AL DIENTE DE VERDE, EL POLVO DE HI~ 
RP.O DA UNA PIGMENTACIÓN PARDA, 

Los MEDICAMENTOS QUE CONTIENEN HIERRO PRODUCEN UN DEPÓSITO NE­
GRO DE SULFATO DE HIERRO, TAMBl~N SE OBSERVAN PIGMENTACIONES 
POR MAGNESIO (NEGROL MC::RCURIO (VERDE-NEGRO), NIQUEL (VERDE) V 
PLATA ·(NEGRO), 

',/ 



T E M A V: FACTORES LOCALES SECUNDARIOS. 

ESTOS FACTORES PUEDEN SER DE TRES TIPOS: 

l.- FACTORES MECANlCOS 
2,- FACTORES T~RMICOS V RADIACTIVOS .. . .. 
3.- FACTORES BIOQU(MICOS. 

. . . . . 
1.- FACTORES ~ECANICQS, 
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. Los FACTORES MECÁNICOS PUEDEN A su VEZ SUBDIVIDIRSE EN: AQUE-. . 
LLOS QUE INICIAN LA INFLAMACIO~, AQUELLOS QUE INICIAN LA DEGg 
NERACIÓN O AQUELLOS QUE PROVOCAN UNA .COMBINACIÓN DE RESPUES­
TAS, ESTAS SON: 

A) PROBLEMAS PAROOONTALES ASOCIADOS CON EL TRATAMIENTO 0RTO­
DÓNTI CO, 
UNO DE LOS PROBLEMAS QUE SE PRESENTA~, ES QUE LOS APARATOS 
ORTODÓNTICOS, TIENDEN A RETENER PLACA V RESIDUOS ALIMENTI­
CIOS I~RITANTES QUE CAUSAN GINGIVITIS, SE HA COMPROBADO -
QUE SE PRODUCE UNA MARCADA HIPERPLASIA DEL TEJIDO, ESPE-­
CIALMENTE EN LAS AREAS INTERPROXIMALES, SIN EMBARGO, ES­
TOS CAMBIOS SON REVERSIBLES, V EL TEJIDO REGRESA A SU ESTA 
DO NORMAL APROXIMADAMENTE CUATRO MESES DESPU~S DE QUE SE -
REMUEVEN LAS BANDAS, 

EL TRATAMIENTO ORTODÓNTICO TAMBl~N PUEDE INDUCIR UNA ETIO­
LOGf A MECÁNICA Y DAAQ .. AL PARODONTO, . ES FRECUENTE QUE DI­
CHO TRATAMIENTO Sí: COHIENCE EN EL ESTADIO DE ERUPCIÓN DEN­
TARIA EN QUE LA ADHERENCIA EPITELIAL ESTÁ AON SOBRE EL ES-

.MALTE, LAS BANDAS NO DEB~N PENETRAR EN LOS TEJIDOS GINGl­
VALES MÁS LLA DEL NIVEL DE LA ADHERENCIA, . EL DESPRENDl -­
Ml~NTO FORZADO DE LA ENC(A, SEGUl~O POR LA PROLIFERACIÓN 
APiCAL DE ·LA ADHERENCIA EPITELIAL, PRODUCE UNA GRAN RECE­
SI~N GINGIVAL QUE SE OBSER~A EN PACIENTES CON TRATAMIENTO 
DE ORTODONCf A, SI HAY INFLAMACI~N GINGIVA~, SE IMPIDE QUE 
EL MARGEN GINGIVAL SIGA AL EPITELIO EN MIGRACIÓN V SE PRO-. . 

... ! 
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DUCEN BOLSAS, 

EL ALAMBRE DEB~ CONTORNEARSE DE TAL MANERA QUE NO HAGA CONTA~ 
.iO CON LOS TEJIDOS GINGIVALES.1 ADEMAS DEBE PERMITIR EL CONTROL 
DE PLACA, 

SE HAN DEMOSTRADO LOS EFECTOS. TRAUHATOG~NICOS DE LbS ELÁSTI -
' . . . . . ' 

COS ORTODÓNTICOS QUE EMIGRAN SUBGIGIVALMENTE, EL ELASTICO --
QUE INICIA UNA IRRITACIÓN.MECÁNICA., POSTERIORMENTE SE CONVIER 
TE EN UN FACTOR DE RETENCIÓN DE PLACA Y PRODUCE UNA LESIÓN Sl 
MILAR A LA QUE SE PRODUCE EN LA PARODONTITJS, 

PUEDE OCURRIR TAMBl~N UNA P~RDIDA DE ADHERENCIA DEL ÁPICE HA-.. . 
CIA LA CORONA., CUANDO LAS FUERZAS D~L MOVIMIENTO EXCEDEN LA -
REPARACION, LA RESORCION OSEA RESULTANTE DEJA AL DIENTE CON 
UNA SUPERFICIE MUY REDUCIDA DE SOPORTE PAROOONTAL, 

LAS FUERZAS ORTODÓNTI CAS TAMBI ~N PRODUCEN CAMBIOS VASCULARES 
EN EL LIGAMENTO PARODONTAL.1 LOS CUALES PLiEDEN AECTAR A LOS PA 
TRONES DE RESORCIÓN Y NEOFORMACJÓN OSEAS, 

DESDE EL PUNTO DE VISTA PARODONTAL DE~EN EVITARSE LAS FUERZAS 
EXCESIVAS Y MOVIMIENTOS DEt!TARIOS RÁPIDOS EN EL TRATAMIENTO 
ORTODÓNTl.CO., YA QUE LA FUERZA EXCESIVA PUEDE ORIGINAR LA NE­
CROSIS DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ~LVEOLAR ADYACENTE,­
QUE GENERl1LMENTE SE REPARA, PERO LA DESTRUCCION DEL LJGAMEfi 
TO EN LA ~RESTA DEL HUESO PUEDE SER IRREPARABLE, SI LAS FI­
BRAS SITUADAS DEBAJO DE LA ADHERENCIA EPITELIAL SON DESTRUin<\S. 
POR LA FUERZA EXCESIVA Y EL EPITELIO ~ LO LARGO DE LA RAfZ D~ 
BiDO A LOS IRRlTANTES LOCAL.ES, EL EPITELIO CUBRE LA RAfZ., IM­
PIDIENDO ASf LA REINSERtIÓN DE LAS FIBRAS PARODONTALES DURAN­
TE LA REPJ,RACJÓN, LA Fl.LTA DE ESTIMUL.ACION FUNCIONAL POR PAB. 
TE DE LAS FIBRAS PARQDONTALES PUEDE DAR LUGAR A UNA ATROFIA -
DE LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR, 

B) CAUSAS YATR6GENAS, 

DENTRO D~ LAS CAUSAS VATR~GENA$.1 SE PUEDEN CONTAR LOS PROCE-

... / 



DIMIENTOS DENTALES l NADECUADOS,, LAS PR0TESlS 1 NADECUADA$.1 T~~ . .. . . 

NICAS DE HIGIENE ORAL Y LOS HABITOS • 
. •· 

PROCEDIMIENTOS DENTALES INADECUADOS, 
' . 

LOS PROCEDIMIENTOS RESTAURATIVOS ~UEDEN AFECTAR A. ~os TEJIDOS 
PAROUONTALES DE MUCHAS MANERAS: LA DESTRUCCIÓN PUEDE OCURRIR 

DURANTE LA PREPARACIÓN DEL DIENTEJ LAS RESTAURACIONES PUEDEN 
INICIAR RESPUESTA PARODONTAL POR CONTORNO$~ CONTACTOS Y ADAPTA . . 
CIONES MARGINALES INADECUADASJ LOS MATERIALES PUEDEN PROVOCAR 
RESPUESTAS AL~RGICJ.S DE L.OS TEJIDOS YJ LAS RESTAURACIONES DE-. ' 

FEC:TUOSAS PUEDEN CAUSAR ACUMULACIÓN DE PLACA E l NDUCIR UNA EN 

FERMEDAD PARQDONTAL DEGENERATIVA A TRAV~S DE UNAS MALAS RELA­

CIONES OCLUSALES 1 Los PROCEDIMI ENTuS P.ESTAURATIVOS EN PRESEr! 

ClA DE ENFERMEDlü> PARODONTAL,, IMPOSIBILITAN LA OBTENCI0N DE -
TERMINACIONES MARGINALES Y CONTORNOS ADECUADOS, LA PREPARA­
CION Y MANEJO DE TEJIDO SON ESENCIALES ANTES· QUE LA RESTAURA­

CIÓN DEFINITIVA DE LOS DIENTES. 

LA ELECCJON DEL MATERIAL RESTAURATIVO ES TAMBI~N CONSIDERADO 
COMO ESENCIAL CUANDO LAS PREPARACIONES SE ACERCAN A LOS TEJI­
DOS GINGIVALES. LARATO (1971) ENCONTRO QUE LAS RESTAURACIO­

NES DE SILICATO CERCANAS AL MARGEN GINGIVAL CAUSAN UN INCRE­
MENTO EN LA ACUMULACIÓN DE PLACA Y UN INCPEMENTO CONCOMITAN-
TE DE LA lt.IFLAMACION PAROl)Of:ffAL. EN llN ESTUDIO HISTOLÓGI ce 
Y .CL t N 1 CO COMPARANDO RES T AURAC 1 ONl:'.S DE Att\\l:.GAMA(I S 1 LICATO Y R.§ 
SINA,, SE OBTUVO UNA ELEVADA RESPUESTA INFLAMATORIA RELACIONA 
DA A MARGENES INCOMPLETOS. HABÍA UN INCREMENTO EN LA PLACA 

. ' 

DENTOBACTERI ANA ASOCIADA A MARGENES ASPERO$, S 1 N CONSIDERAR 

EL MATERIAL RESTAURATIVO, 

CUANDO LA CARIES O L$\ ESTi!TJ CA NO SON FACTORES. QUE REt1Ul EREN 

DE.UNA EXTENSIÓN ADICIONAL, LOS.MARGENES RESTAURATIVOS DEBEN 
DE SER MANTENIDOS EN LA PORCIÓN CORONAL DEL SURCO. EN ESTE 
LUGA~,, PUEDEN SER TERMINADOS ADECtJAOAMENTi: Y MANTENIDOS Ht'GJ! · 

NlCAMENTE, 

.. 1 
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LA PREPARACIÓN DEL TEJIDO ANTERIOR A LA T~CNICA RESTAURATIVA 
.• •, .. 

DEFINITIVA Y LOS PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS METICULOSOS, PU& 
' ' .. ' ' " ' '. ' .. ó 

DEN ELIMINAR EL DAf.lO MEC~NICO· YATROG~NICO A LOS TEJIDOS PARA 
DONTALES, 

•• 4. 

LA DEST~UC~l~N PARODONTAL.PU~DE PRODUCIRSE CUANDO ISE INYECTA 
ANESTESIA CON ADRENALINA EN GRAN CANTIDAD O MUY RAPIDAMENTE, 
SE PRODUCEN RESPUESTAS MECÁNICAS Y QUfMICA$, SEGUIDAS POR UN 

· COLAPSO MICROCIRCULATORIO LOCALIZADO, Y POSTERIORMENTE LOS -
TEJIDOS GINGIVALES SE NECROSAN, 

.. 
EL USO DE GRAPAS PARA EL DIQUE DE HULE, BANDAS DE COBRE> BAN 
DAS Y DISCOS MATRICES, COLOCADOS D~ MANER~ QUE LACEREN LA EN 
CIA PUEDE ORIGINAR INFLAMACIÓN EN DIVERSOS GRADOS. 

Los MARGENES DESBORDANTES DE MATERIAL DENTAL, CAUSAN IRRITA­
CIÓN A LA ENCf A, ASf COMO ACUMULACIÓN DE PLACA BACTERIANA, -
Los MÁRGENES IMPIDEN EL ASEO ADECUADO CREANDO UNA SITUACIÓN 
EN LA QUE NO HAY ACCESO PARA LOGRAR UN CONTROL ADECUADO DE -
PLACA, 

MUCHOS AUTORES HAN REPORTADO DAÑO PRODUCIDO DURANTE LAS lMPR.E_ 
SIONES RESTAURATIVAS,.· 

LAS RELACIONES DE CONTACTO INADECUADAS PROVOCAN FALTA DE DE~ 
VIAC10N Y FLUJO FISIOLÓGICOS~ ASI QUE LOS DESECHOS SE ACUMU­
USN Y CONTRIBUYEN A LA IMPACCIÓN DE ALIMENTOS INTERPROXIMAI,. 
MENTE, 

LA ANATOM[A OCLUSAL INADECUADA PROVO.CA UNA INTERDIGITACIÓN -

INCORRECTA DE LOS DIENTES, IMPIDIENDO LOS MECANISMOS DE DES­
VIACIÓN PARA DESALOJAR A LOS ALIMENTOS pE LAS SUPERFICIES 0-
CLUSALES. 

LA CONDENSACIÓN EXCESIVAMENTE VIGOROSA DE LOS MATERIALES RE~ 
TAURADORES PUEDEN.TAHBl~N PRODUCIR LESIONES DEL TEJIDO DE SQ 
?DATE DEL PARODONTO, EN EL CUÁL PUEDEN APARE~ER SfNJ'OMAS AGM. 
DIOS COMO DOLOR Y SENSIBILIDAD A LA PERCUSION, 

'1 ·' ' l 
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REsPEcTo A i..A Pos1é.1óN DENTARIA~ El. iiP°if~NúeNro ·nE Los 01EN­
TEs FRÉéuENTEMENre éoNrR1suvf: Á LA AcuMuí..Ac.10N DE PLACA v n1 
F.ICULTA su RÉHOCION... ALGUNOS AUTORES AFIRMAN QUE LOS DIASTE 

.. .. . ,.. . .. . . . . . .·.. . . -
. MAS CAUSAN UNA.DESTRUCCIÓN PARODONTAL MAS SEVERA QUE EL API-
. RNÚEÑTo·: SIN EMBARGO EN OTROS ESTUDIOS se ENCONTRÓ QUE EL 
. APIANÚEN!O DE LOS DIENTES PRODUCÍA MAYOR INFLAMAC.IÓN POR FA 

CJLITAR EL ACUMULO DE DEP0SJTOS, 
. . . . 

LA POSICIÓN DENTAL CON RELACION AL ARC01 SIENDO ESTO BUCOVER 
SIÓN O LINGUOVERSl~N1 ASf COMO INCLINAC.~6N MES.IAL O D.ISTAL -

'FACILITAN TAMBI~N LA ACUMULACIÓN DE PLACA. Los BORDES OSEOS 
PRESENTES EN LAS PROTRUSIONES OSTEOFILICA$1 EXOSTOSIS1 ODONT~ 
MAS, O BORDES OBLICUOS TAMBl!N PUEDEN FORMAR REGIONES DONDE 
LOS ACUMULOS TIENDEN A PERMANECER. 

PRÓTESIS INADECUADAS • 

. LAS DENTADURAS PARCIALES REMOVIBLES PUEDEN AFECTAR LA SALUD 
PARODONTAL ADVERSAMENTE DE TRES MANERAS: 

l, IRRITACION MECANI CA CAUSADA POR LAS PR6TESIS PUEDE PROVO-
. CAR LA NECROSIS GINGIVAL V AON LA DESTRUCCIÓN OSEA·: LA -

lRRITACION PUEDE OCURRIR EN UNA SUPERFICIE LINGUAL ASOCIA . . 
DA. Al MATERIAL1 EN UNA SUPERFICIE VESTIBULA~1 DONDE SE EH 
CUENTRAN LOS RETENEDORE$1 O EN UN BORDE ED~NTULO ASOCIADO 
CON UN DIENTE CONTIGUO. 

2. LAS. PR0TESIS PUEDEN PROVOCAR NICHOS DE PLACA DONDE LOS MA 
TERIALES DENTALES SE APROXIMAN A LOS .TEJIDOS GINGIVALES. 

3. tos .DISEAOS OCLUSAL y RETENTIVO DE LAS DENTADURAS .PUEDEN 
. · SER TRAlMATICOS PARA EL APARATO DE SOPORTE, 

No DEBEN EMPLEARSE PR0TESIS REMOVI BLES EN LOS CASOS EN LOS -
QUE PUEDA USARSE PUENTE FIJO~ YA QUE LAS PRÓTESJS REMOVIBLES . . . 
TIENDEN A ACUMULAR DESECH0$1 PUDIENDO PROVOCAR AFLOJAHIENTO-
DE LOS D 1 ENTES P 1 LARES, . 

'., / 
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Los CONTORNOS DE LAS RESTAURACIONES DEBEN PLANEARSE DE TAL -
MANERA QUE LOS DESECHOS V ALIMENTOS. SEAN DESVIADOS DE LA SU­
PERFICIE GINGIVAL DE LA RESTAURACIÓN, LAS RESTAURACIONES -­
CON UN CONTORNO EXCESIVO TIENDEN A ACUMULAR DESECHOS Y PLACA 
E~ EL. MÁRGEN GINGIVAL.1 POR VOLVERSE DIFÍCIL LA Ll~PIEZA EN -
DI CHAS ZONAS. . 

EL ESPACIO 1 NTERPROXIMAL DEBE PERMANECER LO SUFICIENTEMENTE­
ABIERTO PARA PE~MITIR LA LIMPIEZA EN ESA ÁREA,. 

Los MARGENES GlNGIVALES DE LAS RESTAURACIONES PROT~SICAS DE­
BEN AJUSTARSE LO MÁS POSIBLE A LAS SUPERFICIES DEL DIENTE, -
YA QUE LOS MÁRGENES DESBORDANTES ACUMULAN DESECHOS, Es MEJOR 
PARA LOS TEJIDOS GINGIVALES EL COLOCAR LOS MARGENES SUPRAGlli 
GIVALMENTE, NINGUNA CORONA SE AJUSTA PERFECTAMENTE, Y SIEM-
PRE HABRÁ CIERTA INFLAMACIÓN ALREDEDOR DE LOS MÁRGENSS:; GIN­
GIVALES, 

T~CNICAS DE HIGIENE ORAL. 
. .. 

USADOS ADECUADAMENTE., E°L CEP 1 LLO V EL HILO DENTAL, SON MUY -
BEN.~FICOS PARA EL MANTENIMIENTO DE LA SALUD PARODONTAL. 

USADOS INAPROPlADAMENTE PUEDEN SER FACTORES CONTRIBUYENTES -
EN LA ENFERMEDAD PARO.DONTAL, No SOLO SU USO INADECUADO PER­
MITE LA ACUMULACIÓN DE LA PLACA, SINO QUE TAMBI~N EL ABUSO -
EN EL CEPILLADO PUEDE CONTRIBUIR EN LA APARICIÓN DE TRAUMA -
MECANICO DE LAS ESTRUCTURAS DENTALES Y GINGIVALES. 

SE HA DEMOSTRADO QUE EL CEPILLADO PUEDE CAUSAR EFECTOS TRAU­
MATICOS EN LA ENCÍA, LA RECESIÓN GtNGIVAL, EN AUSENCIA DE lf! 
FLAMAClÓN CLfNICA Y PLACA ES REFERIDA F~ECUENTEMENTE COMO UN 
AREA RESULTANTE DE TRAUMA POR CEPILLADO, LAS AREAS DE ABRA­
SIÓN POR CEPILLADO SE PRESENTAN COMO UNIONES AMELOCEMENTARIAS 
EROSIONADAS Y SUPERFICIES RADI. CULARES EXPUESTAS, 

EN ESTUDIOS REALIZADOS POR GORMAN (1967) V O'LEARY (1971)., SE 
OBTUVO QUE EN LAS AREAS DE RÉéesº16N GINGJVAL y PLACA LOS lN-
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nº1cES DE LESIÓN INFLAMATORIA ERAN REDUc°IDOS. Esro SE SUGIRI6 . . 
COMO .RESULTADO DE SUS OBSERVACIONES DE QUE LA MALA T~CNICA DE 

. . . .. . . . . . . . . . . 

CEPILLADO Y LA POSICION DENTARIA ERAN LOS RESPONSABLES DE LA 
RECES.ION GINGIVAL·: SIN EMBARGO, ÉN OTRA INVÉSTIGACION REALi 
zADA coN N°H~os~·PARAF'rrr v MJoR · <1964>; REPoRTARoN QUE LA G1Ñ 
Gtv.1ns es MAs sÉvERA EN LA RÉcEsI 6N~· WoLFRAM v coLABORADO:-. . . . . .. . . 
RES (1974)1 DEMOSTRARON QUE EL CEPILLADO PUEDE CAUSAR AÚN LA 

FORMAC16N DE BOLSAS _PARODO~TA~ES. CUANDO LOS_ SUJETOS ESTUDIA 
DOS SUBSTITUYERON EL CEPILLADO POR AGENTE ANTIPLACA CLORHEXI~ 
DINA, EL SURCO GINGIVAL SE REDUJO Y EN ALGUNOS CASOS DESAPA-
RECIÓ·, CUANDO SE REANUDO EL CEP.ILLADO; EL SURCO AUMENTÓ EN 
PROFUNDIDAD, 

EL TRAUMATISMO POR CEPILLADO PUEDE SER AGUDO y CRÓNI co',' EN 
EL TRAUMATISMO AGUDO SE PRESENTA UN ADELGAZAMIENTO DE LA SU­
PERFICIE EPITELIAL Y DENUDACIÓN DEL TEJIDO CONECTIVO SUBYA -. .. 
CENTE1 QUE FORMA UNA HINCHAZÓN GINGIVAL DOLOROSA, ExlSTEN--
LESIONES PUNTIFORMES POR PENETRACIÓN DE LAS CERDAS PERPENDI-
CULARES EN LA ENC!A, HAY FORMACIÓN DE VES!CULAS DOLOROSAS1 
ERITEMA DIFUSO Y DENUDACION DE LA ENcfA INSERTADA,' 

EL TRAUMATISMO CRÓNICO DA POR CONSECUENCIA LA RECESIÓN GINGi 
VAL CON DENUDACIÓN DE LA SUPERFICIE RAD.ICULAR~ EL MARGEN -­
Gl.NGIVAL PUEDE AGRANDARSE Y SE PRESENTA COMO SI ESTUVJ.ERA - -
"APILADO", ·PUEDE HABER SURCOS LINEALES DESDE EL MARGEN HASTA 
LA ENCÍA .INSERTADA·, LA ENCÍA DE ESAS ZONAS ES ROSADA Y FIR­
ME, 

ADEMAS DE LA ABRASIÓN PRODUCIDA POR EL CEPILLADQ; TAMBl~N -­
. PUEDE PRODUCIRSE ABRA~IÓN POR LOS tENTfFRICOS .: EMPLEADOS, LO~ 

DENT ( FR 1 COS ABRAS 1 V0$1 AS f · . COMO LOS CEP 1 LLOS DUROS Y UN EXC.E, 
SIVÓ.CEPILLADO SE CORRELACIONAN CON LA DESTRUCCIÓN DE LAS --

·. . . . . . 

SUPERFICIES RADICULARES EN FORMA DE ABRASIÓN, 

CUALQU.IER MODALIDAD DE H.IG.IÉNE USADA DESORDENADAMENTE, PUEDE 
CONTRIBUIR CON LA APAIÚC.IÓN DE LA LESIÓN .INFLAMATORIA:, EL ~ 
E:P.ITELtó DE UNIÓN ES D~BIL POR NATURALEZ"1 y PUÉDE ALTERARSE 

" ; ) ••· 1 ,/ 
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FACI LMENTE POR EL USO DE. ~I L~ O CEPILLO DENTAL lNADECUADAME.li 
TE, PUEDEN TAMBI~N PRODUCIRSE BACTEREMIAS DEBIDO A LA ACCIÓN 
MEcÁrúci\·· DE uN cEP:1.LLo D~NrA~~ .. EN. zoNAs éoN ENFERMEDAD PARO. 
DONTAL YA. EXISTENTE• TAMBI ~N EL USO DE CONOS DE CAUCHO EST!. 
MULADORES, EN PRESENCIA DE ENFERMEDAD PAROOONTAL., 

1
PUEDE PRO-

DUCl R BACTEREMIA, . 

EL MAL USO DEL HILO DENTAL PUEDE LLEGAR A DESGARRAR EL TEJIDO 
GI NGIVAL. 

Los APARATOS DE IRRIGACIÓN BUCAL USADOS ADECUADAMENTE SON S[ 
GUROS, PERO EN PACIENTES CON GINGIVITIS Y PARODONTITIS1 LOS . . . 

APARATOS DE IRRIGACIÓN PRODUCIRÁN BACTEREMIAS, 

EN CASO DE EXISTIR ALGUNA AFECCIÓN PARPDONTAL O GINGIVAL, ES 
MAS CONVENIENTE EL USO DE CEPILLO DENTAL EXCLUSIVAMENTE, YA-. . . 

QUE LOS APARATOS DE IRRIGACIÓN,· DEBIDO A SU ACCIÓN MECÁNICA-
PRODUCIRAN LA IMPACTACIÓN DE MATERIA AJENA A LOS DIENTES, 

TAMBI ~N PUEDEN OCURRIR ,ABSCESOS PARODONTALES AGUDOS POR EL -­
USO DE ~STOS APARATOS, CUYA EFECTIVIDAD HA S.IDO CUESTIONADA 
EN CASOS DE ENFERMEDAD PARODONTAL INFLAMATORIA, YA QUE ALGU­
NOS INVESTIGADORES HAN PODIDO COMPROBAR QUE NO REDUCEN LA PLA 
CA, NO REMUEVEN TODOS LOS DEPÓSITOS, PERO SON CAPACES DE AL­
TERAR EL AMBIENTE IDEAL PARA LA PROLIFER'ACIÓN BACTERIANA, 

LAS INDICACIONES DE USO DE LOS IRRIGADORES, SON LA REMOCIÓN­
DE DEPÓSITOS NO ADHERIDOS, Y CAMBIO DEL MEDIO AMBIENTE BUCAL, 

HÁBITOS. 

UN HÁBITO, SE DEFINE COMO UN EJERCICIO REPETIDO ESTÁTICO O -
FUNCIONAL. Los HÁBITO~ CONTRIBUYEN CON LAS ~ARODONTOPfAS. 
AL CONTRIBUIR CON LAS LESIONES TANTO INFLAMATORIAS COMO DEG~ 
NERATIV,S, UN HÁBITO INSOSPECHADO SE PRESENTA CON FRECUEN­
CIA EN CASOS QUE· NO. RESPONDEH A LO QUE SERÍA UN TRATAMIENTO 
EXITOSO, 

... / 
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SE HA HECHO UNA CLAS1FlCACI6N DE LOS HÁBITOS IMPORTANTES EN 
LA EÚOLOG(A DE LA ENFERMEDAD PAROnONTAL: 

l. NEUROSIS,- DENTRO DE ESTE GRUPO SE ENCUENTRAN HABITOS 
TALES COMO MORDISQUEO DE LABJOS Y CARRILLOS, 
MORDISQUEO DE PALILLO DENTAL Y ACUNAMIENTO 

. .. .. 
ENTRE LOS DIENTES1 EMPUJE LINGUAL, MORDJS -
QUEO DE URAS Y OTROS OBJETOS, ASÍ COMO NEU­
ROSIS OCLUSALES, 

1 l. . HABITOS OCUPACIONALES, - ENTRE LOS QUE SE MENCIONAN sos-. . 
.TENER CLAVOS EN LA BOCA1 COMO LO HACEN LOS 
CARPINTEROS O ZAPATER0$1 SOSTENER ALFILERES 
Y CORTAR HILOS CON LA BOCA COMO ALGUNOS SA! 
TRES, TAMBI.~N EL TO~AR DETERMINADOS INSTRY. 
MENTOS CON BOQUILLAS1 ETC, 

111, DIVERSOS,- A ESTE GRUPO PERTENECEN HÁBITOS COMO LOS DE 
FUMAR EN PIPA O CIGARRILLOS1 MASCAR TABAC01 
DESTAPAR BOTELLAS CON LOS DIENTE$~ M~TODOS­
INCORRECTOS DE CEPJLLADQ, RESPIRACION BUCAL1 
SUCCIÓN DE PULGA~1 ETC. 

ÑEUROSIS OCLUSALES. 

LAS NEUROSIS OCLUSALES SON ACTOS REPETIDOS A UN NIVEL SUBCON, 
SCIENTE POR UN PACIENTE, EsTAS NEUROS1$~ INVOLUCRAN MOVIMIER 
TOS PARAFUNCIONALES DE LA MANDÍBULA~ ESTOS so~~ A PARTE. DE -
LOS USADOS PARA HABLA~, DEGLUTIR Y EN LA MASTICACIÓN, EL BRY. 
XISMOi APRETAMIENTO Y GOLPETEO INDUCEN FUERZAS PARAFUNCIONA­
LES AL TEJIDO PARODONTAL. 

EL BRUXISMO SE DEFINE COMO EL APRETAMIENTO O RECHINAMIENTO -
AGRES l VO 1 REPET 1 DO O CONÚ NUO DE LOS D 1 ENTES DURANTE EL D f A . . . . ' .. . . . .. 
O LA NOCHE1 O DURANTE AMBOS EN ACTIVIDADES NO FUNCIONALES. -
SE PRESENTA GEN~R~LMENT~ ÉN PÉRSONAS ADULTAS AUNQUE TAMB·l~N 
EN NlftoS OCASIONALMENTE •. 

• •• 1 
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EL APRETAMIENTO SE HA DEFINJDO,.COMO LA FUERZA REPETITIVA Y -. . . 
FLUCTUANTE EJERCICA SOBRE LOS DI E~TES EN A~COS OPUESTO$, - - . 
CUANDO LA DENTADURA ESTA EN OCLUSIÓN C~NTRICA, ESTO REF'RESEN . ,• . . -
TA CONTRACTURAS lSOMtTRICAS EN LOS. rVsCULOS. DE MASTICACIÓN, 

•· . . 
EL GOLPETEO SON CONTACTOS .DENTARIOS REPETIDOS QUE SE REALIZAN . . 
EN DlENTES AISLADOS O EN UN GRUPO DE DIENTES CUANDO LA MANDÍ-
BULA SE ENCUENTRA EN POSICIÓN EXC~NTRICA, 

. . . ' 
. ESTOS TRES HABITOS PARAFUNClONALES, TIENEN MUCHAS SIMILITUDES 

APARENTEMENTE EN ORÍGEN Y EN SUS EFECTOS RESULTANTES SOBRE EL 
PARODONTO, 

ENTRE LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS D~ LOS HÁBITOS ENUMERADOS, SE PUg_ 
DEN CITAR EL DESGASTE OCLUSAL, EXPOSICIÓN DE DENTINA SUBYACEN 
TE, FRACTURA DE LOS DIENTES, MOVILIDAD DENTARIA AUMENTADA, E~ 

PECIAL/t1ENTE·POR LA MAÑANA, MOSCULOS ADOLORIDOS, MANDÍBULA -­
CANSADA DIFICULTAD PARA ABRIR LA MANDÍBULA EN LA MAÑANA, TRA~ 
TORNOS EN LA ARTICULACIÓN TEMPORO MANDIBULAR, SONIDOS DE TRI­
TURACIÓN, ENGROSAMIENTO DE LA LAMINA DURA Y ENSANCHAMIENTO -­
DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, 

GENERAL/t1ENTE EXISTEN DOS FACTORES QUE OPERAN EN LA ETIOLOGÍA 
DE ESTOS HABITOS: CONTACTOS PREMATUROS Y NEUROSIS, PRIMERO, 
EL ~lTO SE DESARROLLA COMO UN ATENTADO SUBCONSCIENTE PARA -
ELIMINAR LA INTERFERENCIA OCLUSAL. Los HÁBITOS OCLUSALES -­
MUESTRAN AUMENTO EN LA ACTIVIDAD MASTICATORIA, SE HA COMPRQ. 

/ 

BADO., QUE EL BRUXISMO Y LA ACTIVIDAD MUSCULATORI A ELEVADA Dg, 
SAPARECEN AL ESTABLECER UNA OCLUSl6N ARMONIOSA, LO CUAL REA­
FIRMA QUE. LOS CONTACTOS PREMATUROS SON FACTORES ETIOLÓGICOS, 
OTRO FACTOR CAUSAL DE ESTAS NEUROSIS. ES ·MÁS DISCUTIDO, PERO 
SU IMPORTANCIA NO DEBE SER DESCARTADA, EL STRESS Y LA TEN-­
SIÓN EMOCIONAL JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN LA GENESIS 
DE ESTOS TRES HABITOS, Es POR ESTO QUE GOLDMAN Y COHEN SUGl 
'RIERON EL T~RMINO DE NEUROS.IS OCLUSALES~ PARA DEFINIR EL - -
:BRUXISM(), APRETAMIENTO Y GOLPETEO, 

.. ,/ 
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Los HABITOS OCLUSALES PUEDEN. CAUSAR DESGASTE CUSPIDEQ; ENSAN 
. . . . . .. . . . ' 

CHAMIENTO DE LA TABLA OCLUSAL Y SU~RAERUPCI~~1 ALTERANDO LOS 

CONTACTOS 1 NTERDENTALES .. Y L~S RELACIO~ES DE LOS BORDES MARG! 
NALES, EL BRUXISMO Y EL GOLPETEO TAMBI~N PUEDEN CAUSAR DES-. . . 

PLAZAMIENTO DE LOS DIENTES CON TODAS LAS CONSECUENCIAS QUE -
. ' ~ . . . . 

.~STO IMPLICA, ESTOS PUEDEN INICIAR UNA LESIÓN TRAUMATICA --
OCUSAL, 

EL TRATAMIENTO PARA EL BRUXISM01 APRETAMIENTO Y GOLPETEO, IN . : .. . -
CLUYEN TERAPIA OCLUSAL (GUARDAS DE MORDIDA)1 DESGASTE SELEC-
TJV01 .ORTODONCIA~ T~RAPIA RESTAURATIVA~· O COMBINA<:IONES).,' USO 
DE DROGAS PSICOTERAP~UTICAS O PSICOTERAPIA, . . 

EMPUJE LINGUAL. 

Los HABITOS u NGUALES SE PRESENTAN DE DOS MANERAS 1 PRIMERO • 
LAS FUERZAS QUE PRES 1 ONAN LAS CARAS LINGUALES DE LOS DI ENTES 
PUEDEN EJERCER EFECTOS TRAUMATOG~NICOS, SILA FRECUENCIA Y LA . . . . . . . 
PRESIÓN SON INTENSAS, SIN á!BARG01 GENERALMENTE LA DESTRUC-
CIÓN ES EVIDENTE A LO LARGO DE LOS BORDES LATERALES DE LA LE!f 
GUA Y PUEDE VERSE A loS .BORDES DE LA LENGUA SIGUIENDO LA FOR-
MA DE LOS. DI ENTES CONO SIN HIPERQUERATosrs. SEGUND01 EL EH. 
PUJE LINGUAL O DEGLUCION 1 NVERTI DA ESTAN CCMUNMENTE PRESENTES,, 
PERO GENERALMENTE NO ESTAN RECONOCIDOS, 

EXISTE UNA FORMA INCIPIENTE DE EMPUJE LINGUAL, QUE CONSISTE 
·EN DESLIZAR LA LEtiGUA SOBRE LOS BORDES INCISALES DE LOS DIE!i 
TES ANTERIORES V SOBRE' EL BORDE VERMI LLON DE LOS LABIOS, EN 
ESTA .ETAPA, EL HABITO LJNGU>!.L ES PASIVO, y SI LOS TEJIDOS PA 

. RODONTALES SE ENCUENTRAN SAN0$1 NO HABRA REACC.IONES ADVERSAS, 
EL ESTÁDO HAS AVANZADO DE EMPUJE LINGUAL CONSISTE EN QUE EN 
VEZ DE COLOCAR EL DORSO DE LA LENGUA CONTRA EL PALADAR., CON 
. LA PUN.TA DE LA LENGUA UBICADA DETRAS DE. LOS DI ENTES SUPER I O­
. RES DURANTE LA DEGLUCION; LLAMADA DEGLUCIÓN DESVIADA... Su --. . . . .. ' . . 

ETIOLOG(A ES DE DESARROLLQ., V SU EFECTO EN EL PARODONTO PUE-
DE SER DESTRUCTIVO, 

J ~ •• ·1 
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ExlSTEN DOS FI LOSOFf AS SOBRE LA CAUSA DEL EM.PUJE LINGUAL: 

1) RESULTA .CUANDO EXISTE UNA MORDIDA ABIERTA DE DESARROLLOJ 

LA LENGUA ES EMPUJADA HACIA EL ORIFICIO PARA FACILITAR LA 
DEGLUCIÓN, 

2) LA DEGLUCIÓN DESVIADA, ES.UN MECANISMO COMPLEJd CARACTERl 
ZADO POR EL HIPERDESARROLLo ·v ESFUERZO DE Los MúscuLo·s --. . . . . 
LINGUALES Y RESTRICCIÓN PASIVA DE LOS M0SCULOS ORBICULARES, 
SE HA POSTULADO QUE DUP.ANTE LJ1 INFANCIA EL. NIRO 1 NGIERE D~ 

MASIADA LECHE O EL PEZÓN SE PROTRUYE DEMASIADO DISTALMENTE, 
. . . 

EL NIRO EN UN INTENTO POP. DETENER ~STQ, ,FUERZA EL LfQUIDO 

O EL PEZÓN ANTERIORMENTE CON EL EMPUJE DE LA LENGUA, EL -. . 
DESEMPERO CONTINUO DE ~STE FENÓM.ENO CAUSA HIPERDESARROLLO 

E HIPERACTIVIDAD DE LA MUSCULATURA DE LA LENGUA Y UN DEBI­

LITAMIENTO DE LOS MÚSCULOS ORBICULARES DURANTE EL PERfODO 

DE DESARROLLO ACTIVO, 

EXISTE UNA TERCERA CLASE DE EMPUJE LINGUAL, QUE RARA VEZ ES 
.ESTUDIADO, y CUYA ETIOLOGÍA NO se· HA DEFINIDO, y ES EL EMPU­

JE LI NGUl1L LATERAL, 

EL EMPUJE LJNGUAL ANTERIOR PRESENTA VARIOS SIGNOS CLÁSICOS: 
. LA LENGUA SE AGRANDA GENERALMENTE (MACROGL.OS 1A)1 Y EL LABIO 

SUPERIOR ES Fl.ACCIDO, FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRA MORDIDA -
ABIERTA ANTEF.IOR, Y EL PACIENTE FUEDE SER UN RESPIRADOR BUCAL, 
HAY UN GESTO ATÍPICO DURANTE LA DEGLUCIÓN, Y FRECUENTEMENTE -
SE ENCUENTRAN ACUMÚLOS DENTALES EN LAS SUPERFICIES INTERDEN­

TARIAS ANTERIORES DE LOS DI ENTES ANTERIORES 1 NFERIORES, DONDE 
LA SALIVA SE ACUMULA, TAMDI ~N SE PRESENTAN B6VEDAS _PALATINAS 
?ROFUNDAS, Y LAS RUGOSID/IDES SON PRONUNCIADAS DEBIDO A LA -­
FALTA DE CONTACTO CON LA LENGUA, PUEDEN ABRIRSE LOS DIENTES 
EN FORMA DE ABANICO, Y EN ESTE CASO PUEDE. HABER CECEO, 

EL EMPWE LINGUAL REPRESENTA UN PROBLEMA ODONTOL6GICO .EN MU­

CHOS ASPECTOS, UN CASO NO TRATADO EN EL ADUL.TO PUEDE CAUSAR 

UN RETROCESO EN LOS CASOS TRATADOS ORlODÓNTl CAMENTE, LA FUER 
ZA DE LA LEtlGUA PUEDE: PROVOCAR Ea;· DESARROLLO DE UN DIASTEMA • 

. • . I 
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LA PERIODONTOPATf A MAS SEVERA ES EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN EN 
LOS DIENTES QUE NO ESTAN .INVOLUCRADOS EN EL EMPUJE, EN CASOS . . 
AVANZADOS EL EMPUJE PUEDE PRODUCIR UNA MORDIDA ABIERTA DE LOS . . ~ . . ' 

MOLARES, ANTERIORMENTE .. LO CUAL DEJA A MOLARES AISLADOS LLE• 
VANDO TODA LA CARGA OCLUSAL, EL RESULTADO ES LA MOVILIDAD Y . . . . 
TODOS LOS SIGNOS CL(NICOS V RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA DE LA -. . 
OCLUSIÓN, 

EL TRATAMIENTO DEL EMPUJE LlNGUAL PUEDE REALIZARSE MEDIANTE -
LA APLICACIÓN DE TERAPIA MIOFUNCIONAL V FONIATRICA .. O UNA COf:1 
BINACIÓN, LA TERAPIA RESTAURATIVA POR SI SOLA NO RESUELVE EL 
DAÑO CAUSADO POR ~STE HABITO. EL TRATAMIENTO DEL EMPUJE AN~ 
TERIOR ABIERTO DEBE INCLUIR UNA ESPECIAL ATENCIÓN A LAS MUS­
CULATURAS ORBICULAR Y DE LA.LENGUA, YA QUE AMBOS SISTEMAS SE 
ENCUENTRAN INVOLUCRADOS EN LA ETIOLOG(A, 

MORDISQUEO DE LABIOS, CARRILLOS Y LEtmUA. 

Et HABITO INADVERTIDO DE MORDISQUEAR O MASTICAR LOS LABIOS, -
CARRILLOS.O LA LENGUA, PUEDEN AFECTAR LA SALUD PARODONTAL. EL 
MORDER LA MUCOSA EN LA PARTE INTERIOR DEL LABIO O CARRILLOS- . 
GENERALMENTE PROVOCA UNA LfNEA DE MORDIDA QUERATiNIZADA EN LA 
ZONA AFECTADA. LA FRECUENCIA Y REPETICIÓN DE ~STOS ACTOS DE·· 
TERMINA EL EFECTO SOBRE LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE. EN UNA­
OCLUSIÓN. CLASE 11 DIVISIÓN 1 EL GRADO DE OVERJET FRECUENTE-
MENTE PRODUCE QUE LOS BORDES INCISALES DE LOS DIENTES ANTERI~ 
RES· SUPERIORES SOBREPASEN EL BORDE VERM.ILLÓN DEL LABIO INFE­
RIOR.. ESTO Pl:!ODUCE UNA FUERZl' EXCESIVA DE LA MUSCULATURA LA 

.BIAL CONTRA LAS CARAS LINGUALES DE LOS ANTERIORES SUPERIORES. 
PUEDEN OCURRIR LA MIGRACIÓN~ MOVILIDAD., Y DEGENERACIÓN DEL -
APARATO DE AD HERENCIA . BUCAL, 

MORDISQUEO DE OBJETOS DIVERSOS. 
. . . . . 

UflA. LESION PRODUCIDA POR EL PROPIO .IND.IVIDllO PUEDE octmlR EN . ' . ' ' 

LOS TEJIDOS PARoOONTALES .POR MEDIO DE UH TRAlJo1A VOLUNTARIO -

~ •• 1 
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REPETIDO EN UN AREA LOCALIZADA •. EsTA LESION .PUEDE SER CAUSA '.. . . .. . .. .. . .. ; .· . 

DA. PO~,, PACI F:ICADORE$1. UA~$". P't~MA$1. L~PIC~~" ~NTEOJOS Y MU-
CHOS OTROS OBJETOS PROVOCATIVOS, ESTOS HABITOS PUEDEN CAUSAR 
u~A Lf:s10N MEc~N1cA LocAL Qu~ P~oP.1 éIA l.A. c~NTAH.1NAc10N BAcTe 
RIANA Y CONDUCE A UNA ENFERMEDAD INFLAMATORIA, 

. . . . 
ESTOS HABITOS PUEDEN AVANZAR DESDE UNA RECESION LOCALIZADA -
HASTA P~RD.IDA DE HUESO SI NO SE ATÚÚIDE. 

. . 
M>RDISQUEO DE UNAS. 

EL USAR LOS INCISIVOS PARA REMODELAR O CORTAR tAS UAAS O LA 
CUTfCULA PUEDE CONDUCIR AL DESP.LAZAHIENTO EN FORMA DE ROTA-­
CION e DIASTEMA DE LOS DIENTE~ INVOLUCRADOS... Los DIENTES At! 
TERIORES SUPERIORES SON LOS SITIOS MAS COMUNES DE P~RDIDlt DE 
LA 1 NTEGRIDAD DEL ARCO A PARTIR DE ~STE HABITO... . . ' .. 

INSTRll1ENTOS DE BOQUILLA. 
EXISTEN DOS TÍPOS MUY POPULARES DE -INSTRUMENTOS CON BOQUILLAS: 

. LOS DE BÓQUJ LLA SENCILLA Y LOS DE DOBLE BOQUILLA... EL CLARI-

. NETE y EL SAXOFÓN so'N ·DE. UNA SOLA BOQUILLA,, EN DONDE SE COLO-
., . . . . . . 

CA LA.BoCA EN UN ANGULO DETRAS DE LOS INCISIVOS SUPERIORES Y 
. LA COMPRESI ON SE DESARROLLA ÁL SELLAR LA PARTE 1 NFERIOR DE LA 

BOQU 1 LLA CON EL LABI o 1NFER1 OR. Los ·1 NSTRUME.NTOS DE DOBLE -
BOQU 1 LLA (OBOE) SE SELLAN CON LOS DOS LAB 1 OS , EN LUGAR DE -
EJERCER UNA FUERZA.ANTERIOR EN LOS INCISIVOS .SUPERIORES COMO 
LO HACEN LOS INSTRUMENTOS DE BOQUILLA SENCILLA., EJERCEN LA -
PRESIÓN EN AMBOS LABIOS Y PUEDEN PRODUCIR APlAAMIENTO ANTERIOR, 

TABACO .• 
Los HABITOS COMO F"'1AR PIPAS~ PUROS y CIGARRILLO$~ o MASTI -

CAR TABACQ; TAMBl~N CREAN. PROBLEMAS P~9DONT~LE$~ .. YA QUE LA 
· COLOCACl6N,,. CALOR Y HUMO. CREADO POR ESTOS OBJETO$,, EJERCEN .. 

UNA. ACCION NOCIVA SOBRE ~i. PARODONTO. GENERALMENTE. El FUMAR 
NO oR.IGINA cAM1úos NOTABLES e~ LA ÉNcfA~· s·1N EMÍARGo EN !.Os . 

1., / 
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. . . 
Fl»tADORES PUEDEN APARECER. :el ERTOS CAMBIOS BUCALES TALES· COMO: 

' . . . . . . . . 
- DEP~SITOS PARDUZCOS Y. CAMBIOS DE COLOR DE LA ESTRUCTURA DEli 

TARIA; 
- cot:oRAc1~N GRtsAce" 0·1~usA: x. Leu~oPLAs-~A ~·1NG1vAL·. 
- "PALADAR DE Fl.ttADOR•, CON Gl.ANOULAS MUCOSAS PROHINENTES CON 

.I.NFLAMAc'1 ON DE t.Os oRif·¡ c'1os · v eRI TEMA 0·1 Fuso o suPERF1 c1 e 
ARRUGADA. 

- El. MANTENER LA P.tPA ÉN UN LUGAR FIJO PRovoéA DESGASTE DEN-. ., . ,• .. . 
TA~, .FORMACl~N. DE UN ESPACIO EN!RE LOS DIENTE$, MIGRACIÓN, 
POSIBLE INTRUSIÓN DE LOS DIENTES V CAMBIOS TRAUMÁTICOS EN­
LOS TEJIDOS PARODON"'fALES DE SOPORTE. 

EN FUMADORES SE HA REGISTRADO UNA MAYOR FRECUENCIA Y GRAVEDAD 
DE ENFERMEDAD l?AROOONTAL~ ACUMU~CIÓN DE PLAC"~ MAS FÁCIL.ME!! 
TE, CON UNA MAYOR CANTIDAD DE C~LCULOS EN FUMADORES DE PIPA 
QUE EN LOS DE CIGARRILLOS, 

RESPIRACION BUCAL, 
LA GIGIVITIS Y PARODOtfTITIS FRECUENTEMENTE SE ASOCIAN CON RE~ . . . 
PIRACION BUCAL. LAS ALTERACIONES GINGJVALES INCLUYEN ERITE-

· MA1 EDEMA, AGRANDAMIENTO Y BRILLO SUPERFICIAL DIFUSO EN LAS 
MEAS EXPUESTAS·, LA REG"I6N ANTERIOR SUPERIOR ES DONDE SE OB . . ' -
SERVA MAs FRECUENTEMENTE ESTA LESIÓN. GENERALMENTE LA ENCÍA 
ALTERADA SE ENCUENTRA CLARAMENTE DELIMITADA DE LA MUCOSA NOB. 
MAL ADYACENTE NO EXPUESTA, 

No SE SABE EXACTAMENTE COMO AFECTA LA RESPIRACl~N BUCAL A LOS 
CAMBIOS GINGIVALES~ PERO SE A'iRJBUYE A IRRITACIÓN POR DESHI­
DRATACIÓN DE LA SUPERFICIE, 

TRAUMATISMO POR CEPILLADO. 
DEBIDO A UN EN~RGICO CEPILLADO HOR'izONTAL O ROTATORIO; QUE -
PRODUCE ALTERACIONES GINGIVALES y ABRASIÓN EN LOS DIENTES. 
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SUCCION DEL PULGAR. 
LA SUCCION DEL PULGAR O .LA MANO PUEDE CONSTITUIR UN PROBLEMA . . . .. . . . .. . 
PARODONTAL SOLAMENTE SI CONTI'NOA DESPU~S DE LA 1 NFANCIA COMO . ·• . . . . . . . 
PUEDE OBSERVARSE EN ALGUNAS ENFERMEDADES CONGtNITAS O RETAR-... . . . . .. . . .. . . . . ' . . 
DO; O BIEN., s.1 PRODUJO .ALGºN .E~EC'fO DURANTE. L~ NIÑ~S Y CONTRJ_ 

.BUYO EN EL DESPLAZAMIENTO DEL ARCO Y LA CONSECUENTE MAL·OCLU-. ,. . . . 
SIÓN, EL RESULTADO PARODONTAL PUEDE.SER SIMILAR AL PRODUCIDO 
POR LOS INSTRUMENTOS DE BOQUILLA, 

2,- FACTORES T~RMICOS Y RADIOACTIVOS, 

Los FACTORES T~RMICOS V RADIACTIVOS AL IGUAL QUE LOS FACTORES .. . .. 
MEcANICO$, PUEDEN PRODUCIR UNA RESPUESTA EN EL PARODONTO Y -
POR. ·coNSECUENCIA UNA D~GENERACIÓ~ DEL. TEilDQ;, EN COMBINACIÓN 
CON OTROS FACTORES, SIN EMBARGQ, LA INCIDENCIA DE ESTOS FA~ 
TORES COMO CAUSANTES DE LESIONES IRREVERSIBLES ES BAJA, EN -
RELACIGN CON OTROS FACTORES ETIOLÓGICOS EN LA ENFERMEDAD PARQ. 
DONTAL, 

ExlSTEN VARIOS ESTUDIOS SOBRE LA RESPUESTA DEL PARODONTO HA• 
. CIA LA ELECTROCIRUGfA (CALOR) Y LA CRIOTERAPIA (CONGELACIÓN), 

LA ELECTROCIRUGfA::DEBE SER USADA CON EXTREMO CUIDADO, YA QUE 
SE HA DEMOSTRADO QUE SE PRODUCEN CAMBIOS ~l~TOLÓGICOS Y ULTRA 
ESTRUCTURALES EN LOS TEJIDOS PARODONTALEs~ USANDO tsTA T~CNI-

. CA, EN RESECCIONES POCO PROFUNDAS DE LA_ENCfA1 PUEDE FORMAR 
SE UN SURCO QUE ACTUA COMO DEPÓSITO DE PLACA BACTERIANA, EN 
LAS RESECCIONES· PROFUNDAS DE LA ENCÍA,· REALIZADAS CON ELECTRQ 
CIRUGfA~ LOS PROBLEMAS COMUNES SON LA CICATRIZACIÓN LENTA, -

- DOLOR Y P~RDIDA DE LA ALTURA ALVEOLAR, 

LA RESPUESTA GlNGIVAL HAs FRECUENTE A LA CRIOTERAPIA ES UN -
DAf«> IRREVERSIBLE A LAS C~LULAS EPITELIALES, EL USO DE LA -
CR.IOTERAPIA EN. EL TRAT~lENTO DE ~~MORE$1 ESPEC.IALMENTE TUMQ 
RES VASCULARE$, TIENE A NIVEL CELULAR UN PROP~SITO CATABÓLICO, 

. . . . . . ' 

LA RADlACl~N ES UN M~TODO COH9N EN EL TRATAMIE~TO DE NEOPLA-

.. ,/ 
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SIAS MALIGNAS OROFACIALES •. AL IGUAL QUE LOS ANTIMETABOLITO$~· 
·sú PRoPOsno Es ·1 NH.IB.IR o nesT~u·JR LA REPRooucc16N DÉ c~i..uLAs 
. . ... .. . . . . . . . . . . . ... ; ' . 
ANORMALE$.1 AFECTANDO TAHBl~N ADVERSAMENTE El METABOLISMO DE. -
. LAS. C~LULAS NORMALES y i.A RESPÚESTA DÉL HÚÉSPED HAC.I A EL AGRg, 
SOR' EXOGENO·.· . ENTRE LAS DESVENTAJAS QUE SE PRODUCEN CON LAS-. . . . . . 
RADIACIONES:'. ESP~Cl~LMENT~ E~. E.L. PARODONT0.1. SE ~NCUENT~AN: .. 
ttEMORRAGIA$.1 ULCE~ACION~$1 .. RECESIC'SN, NECRO~IS_ DE HUESQ, AFL~ .. 
JAMIENTO Y DESVITALIZACION, TANTO COMO P~RDIDA DE LOS DIENTES. 
SE HAN REPORTADO CAHBI OS. E~ LA FLORA ORAL DE INDI V.IDUOS CON 
XEROSTOM(A, 'DESPU~S DE. HAiER. s'1no IRRADIADOS... i.A ALTERACIÓN 
EN LA F.LOR~~· LA RESPUESTA ANABOÚCA REDUC.IDA DEL HUESPE~ y -

EL AUMENTO DE. LA R.ESPUESTA CATAeáÜCA A LA PLACA,, FRECUENTE· 
MENTE DESATAN UNA ENT.IDAD cÚtúcÁ~· QUE CONDUCE HAC.IA LA OSTE. . . . . .. 
·ORADIONECROSIS. 

3.- FACTORES BIOQU(M.ICOS. 
. . 

. - . . _,·.. .. . . 

DENTRO DE LO~·FACTORES BIOQU(MIC0$1 QUE PUEDEN PRODUCIR UNA 
RESPUESTA PATOLdGl CA~ SE .. ENCUENTRAN Los s1 GUI ENTES: . ' . ' . ,, .... - .- ·. : 

. A) MATERIALES DENTALES~. 

ALGUNOS DE LOS MATERIALES EMPLEADOS~ ESTAN DISEAADOS PARA EÍ 
TAR EN CONTACTO CON SUPERFICIES MINERAl.IZADA$.1 CUALQUIER coi 
TACTO CON LOS TEJIDOS GINGIVALES PUEDE INICIAR UNA RESPUESTA 

.TISULAR. ADVERSA, EL ODONT6LOGO DÉBE ESTAR CONSCIENTE DE QUE 
· tos SOLVENTES ORGAN1cos, suasTANdAs Q~fMICAs PARA GRAVAR Rl 

CUBRIMIENTOS CAVITARIOS Y ALGUNOS AGENTES DESENSIBI LIZANTES- . 
TIENEN .EL POTENCIAL PARA INICIAR UNA DESTRUCCION. QUÍMICA DEL 
TEJIDO- PAROOONTAL. POR ESTE MOf1vo~ ·tL DIQUE DE HULE ES - -. . . . .. . . 

ESENCIA'-"' CUA~O SE USAN ESTOS MATERIALES. 
. . 

. SE HAN REPORTADO RESPUESTAS c'rroTOXICAS A MATERIALES RESTAU~ . . . .. . . . 
RATIVOS éOMO '.EL ACR.I LICQ., COBRE Y .LA .AMALG~,, RESULTANDO Ll 
SIONES GINGIVALES .Y· HASTA exº1sr'16 UN CASO .DE· EDEMA FAt'rAL· •. -
LA ·H1sT0Ru cLrN1cA cu.10ADosA Puene REoúcrR LAs ·Pos.iá1úoADes 

, ' ' . . ' 
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DE QUE ~STOS. FENÓMENOS OCURRAN EN PACIENTES. CON. ALERGIAS YA 
CONOCIDAS, . 

B) TABACO. 

SÉ PRODUCEN TRES EFECTOS PR·IN¿IPALES POR EL TABAc&,, SOBRE LOS 

TEJIDOS PARODONTALEs:· 1> MASCAR TABAéo DESATA UN EFÉCTO Bio­
QU.fMico,, 2> EL FUMAR INIC.IA UN EFECTO T~RM.ICÓ v BIOQUfMrco v 

' 3). EL EFECTO DEL TABACO SOBRE LAS SUPERFlc°IES DENTAR.IAS~ ES. . . . .. 
ACOMPAÑADO POR AUMENTOS DE PLACA BACTERIANA. Los INDIVlDUOS 

QUE MASCAN TABACO TIENEN EL HABITO DE RETENER EL MATERlAL EN 

UNA ZONA ESPECIFICA VESTIBULAR. Los TEJIDOS ADYACENTES PRE­

SENTAN UNA RESPUESTA PARECIDA A UNA LESIÓN HIPERQUERATOTICA~ 
' . ' 

CLfNICAMEN.TE SE APRECIA COMO. UNA ZONA BLANQUECINA, RUGOSA EN 

LA MUCOS~, FR~CUENTEMENTE EXISTE RECESIÓN V: ~ROSIÓN EN LA -­
ZONA AFECTADA, TAMBI~N AUMENTAN LOS ÍNDICES DE P~RDIDA DE -
HUESO ALVEOLAR EN PERSONAS QUE CON.SUMEN TABACO CRONICAMENTE, 

EL FUMAR CAUSA CAMBIOS T~RMICOS EN EL TEJIDO AFECTADO, LA -. . 
IRRITACION CRÓNICA POR EL CALOR CAUSA ALTERACIONES EN EL FLU 
. . . .. . -
JO VASCULAR Y SECRECIÓN SALIVAL, HABITUALJ.1ENTE1 LA PIPA O -
BOQUILLA USADAS FRECUENTEMENTE CON PUROS O CRIGARROS CONCEN­
TRAN EL CALOR' EN UNA ZONA AISLADA, DONDE PUEDE DESARROLLARSE 
UNA LESIÓN ULCERAT-IVA O HIPERQUERATOTICA, 

EL CONOCIMIENTO MAS PROFUNDO' DE LA RESPUESTA BIOQUÍMICA DE -

DE LA NICOTINA, ALQUITRÁN Y OTROS FACTORES PROPORCIONARA MAS 

DATOS SOBRE EL POTENCIAL ONCOGtNICO DEL Fll-1AR, LA FRECCUEN­
CIA DEL FUMAR ESTÁ CORRELACIONADA CON LA ENFERMEDAD PARODON­
TAL, 

SE HA COMPROBADO, QUE LOS FUMADORES DE PIPA, ACUMULAN MÁS D~ 
PÓSITOS QUE LOS FUMADORES DE CIGARRILLOS, 

C> PRODUCTOS QUIMICOS. 

'• • • 1 
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AsPIRlNA, 

MUCHA GENTE UT.I LIZA EL ACIDO ACETI L SALIÚLICO. Tf P.ICAftENT~~ . . . ' ,- . . ' . . . .. ~ . . ' .. 
PARA ~~IVIAR DOLORES .. DE~TA~E~'. LA ~ANE~A ~·SUAL DE EM~.LEARLQ, 
~S COLOCAR LA TABLETA C~NTRA EL DlENT~, D~ MA~ERA. TAL QUE EL 

CARRI LL~ O EL LABIO .LA SO~T~~GA.'. Y DEJ~~ QUE S~ DISU~LVA LEN, 
TAMENTE, A LOS POCOS MINUTOS, SE PERCIBE UNA SENSACIÓN DE -. . . . . . . 
ARDOR EN LA MUCOSA Y LA SUPERFICIE ADQUIERE UNA COLORACIÓN -

BLANQUECINA, LA ACCI ~N C~US~·l éA .DEL MEDICAMENTO SEP~RA Y DE~ 
PRENDE EL EPITELIO Y CON FRECUENCIA CAUSA '.t-EMORRAGIA, EN ES­

PECIAL SI LA ZONA ESTA TRAU~ATIZADA. Se PRODUCE UN AREA c1a 

CUNSCRITA DE TEJIDO NECROTICO, 

LA RESPUESTA DE LA APLI CAC I 6N TOP I CA DE ESTE MED 1 CAMENTO ~ ES 
FAVORABLE CON RESPECTO A LA. SINTOMATOLOGfA DEL .PACIENTE~· PE-. . . . . . . ' . . . 

RO, ESTA TERAP~UTICA ES NEGLIGENTE EN CUANTO A LO QUE LE SU-
CEDE AL TE.JI.DO BLANDO,· LAS LESIONES A LOS TEJIDOS BLANDOS -

. SANAU AL REMOVER EL FA.CTOR ETIOLÓGICO, 

PERBORATO DE SODIO, 

ESTA SUBSTANCIA HA S-IDO MUY USADA COMO COLUTORIO Y DENTfFR.ICO 

DEBIDO A SU SUPUESTO EFECTO TERAP~UTICO EN LA ENFE.RMÉDAD Gtli 

GIVAL. SIN EMBARG01 ESTE COMPUESTO PUEDE PRODUCIR ERITEMA -
DE LA MUCOSA BUCAL· QUE PUEDE PROGRESAR HASTA DESPRENDER LOS 
TEJIDOS,. 

LA GINGIVITIS NO SE.ALIVIA MEDIANT~ APLICACIÓN DE PERBORATO 

DE SODI01 SINO QUE EMPEORA Y CON FRECUENCIA ORIGINA EDEMA Y 
ULCERACl6N DE MUCOSA. ESTAS LESIONES CICATRIZAN ESPONTANEA-
MENTE AL SUSPENDERSE EL TRATAMIENTO, 

fENOL. 

Es UNA DROGA MUY USADA EN ODONTOLOGfA COMO ESTERILIZANTE DE­
CAVIDADE$, Y CAUTERIZANTE EN DIVERSOS PROCEDIMIENTOS. Es MUY 
. cAOsn co v PUEDE PRoouc·1 R QUEMADURAS . EN MUcÓsA aucAi... 

1. ,/ 
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NITRATO DE PLATA, . 
' . . ' . . 

ESTE MATER 1 AL T AMB I ~N ES USADO EN ODONTOLOGf A COMO ESTER I U -
. .. . . . . . . .. .. ' .. '" .. ' . . . 

ZANTE DE CAVIDADES .1 EN TÓP 1 cos p ARA LA PREVENC r 6N DE CAR r ES 
. .· . .. . ' :' . 

V COMO CAUTERIZANTE QU{MJCO, SU USO DESAPRENSIVO O EXAGERA-. . . . . . . 
DO PRODUCE QUEMADURAS DOLOROSAS EN MUCOSA BUCAL, 

ACIDO TRICLORAC~TICO, 
. .. 

ESTA SUBSTANCIA SE UTILIZA EN ODONTOLOGÍA COMO CAUTERIZANTE, . . . . .. . . 
EN PARTICULAR DEL TEJIDO GINGIVAL AL TALLAR UNA CAVIDAD PROXL 
MAL O Gl NGlVAL, COLOCAR UNA BANDA O TOMAR UNA IMPRESIÓN DE -
UNA CAVIDAD, ESTE ACIDO PRODUCE .LESIONES GRAVES DE MUCOSA O 
EN PIEL SI SE EMPLEA CON DESCUIDO,, DEBIDO A QUE. ES SUMAMENTE 
CAÚSTICA, 

ACEITES VOLATILES, 

UNA CANTIDAD DE ACEITES VOl.ATILES ~OMO EL DE CLAVQ, EUCALIPTO 
Y SALICILATO DE METILO, SON USADOS EN ODONTOLOGfA V PUEDEN -
PRODUCIR QUEMADURAS LEVES DE MUCOSA, 

MEDICAMENTOS Y PRODUCTOS QUÍMICOS VARIOS, 
. . 

TODO ACIDO O ALCALJ FUERTE, SUBSTANCIA .GERMICIDA CONTRA-IRRl 
TANTE O AON CIERTOS IRRITANTES ANIMALES O VEGETALES SON CAPA 
CES DE PRODUCIR DIFERENTES CLASES DE LESIONES, 

ENTRE SSTOS MEDICAMENTOS TENEMOS LOS SIGUIENTES: 

l\BSSNICQ, ESTA SUBSTANCIA EN SU FORMA ORGANICA O INORG~NIC~,, 
A VECES ES USADO CON FINES TERAP~UTICOS _Y PUEDE PR.ODUCIR SÍ.ti 
TOMAS DE ENVENENAMIENTO AGUDO o CRÓNJ'co. MUCHOS DE LOS EN -
VENENAMIENTOS CON ~STA SUBSTANCIA SE PRODUCEN POR CAUSAS QC.Y. 
PACIONALES DEBIDO ~L USO .DI FUND.lDO DE ESTE METAL EN LA 1 NDUi · 
TRIA, 

LAS MAN.IFESTACIONES BUCALES SE INICIAN CON UNA INFLAMAC.IÓN-. . . 

·.···" ./ 
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. . 
INTENS~, Y PUEDE LLEGAR A UNA GINGIVITIS AVANZADA, EL CON. -. . . 
TACTO, LOCAL CON EL TRIOXIDO DE ARS~NICO .PRODUCE ÚLCERAS, 
. . .. . '.. . . 
BISMUTO, EL USO DE ESTE METAL ES TODAVÍA COMÚN EN EL TRATA -
MIENTO DE CIERTOS TRASTORNOS DERMATOLÓGICOS ASÍ COMO ALGUNAS 
OTRAS ENFERMEDADES,· POR LO QUE TODAVÚ A VECES SEi PRESENTAN . . . .. . ... . .. . . . 
LOS. SIGNOS BUCALE~, QUE 1 NC~UYEN LA PIGMENTACIÓN BI SMÚT_I CA -
DE LA MUCOSA ORAL, EN PARTICULAR DE ENCÍA Y MUCOSA VESTlBULAR, 
LA PIGMENTACIÓN SE PRESENTA COMO UNA "LINEA DE BISMUTO" NEGRA 
AZULADA Y DELGADA EN ENCÍA MARGINAL QUE A VECES SE CONFINA A . •' .. . 
LA PAPILA GINGIVAL, ESTA PIGMENTACIÓN TAMBIÉN PUEDE VERSE -
EN OTRAS ZONAS DE LA BOCA, 

ESTE PIGMENTO REPRESENTA GRÁNULOS PRECIPITADOS DE SULFURO DE 
' . . 

BISMUT01 PRODUCIDOS POR LA ACCIÓN DEL SULFURO DE HIDRÓGENO -
SOBRE COMPUESTOS BISMÜTJCOS EN TÉJIDOS, EL SULFURO SE FORMA 
POR DEGRADACIÓN BACTERIANA DE SUBSTANCIAS ORGÁNICAS O RESI-­
DUOS DE ALIMENTOS V ES MAS COMON EN ZONAS DE RETENCIÓN DE ALl 
MENTOS, LA LfNEA DE BISMUTO APARECE EN LA MAYORÍA DE PACIEli 
TES QUE ESTAN BAJO TRATAMIENTO BISMÚ~ICO PROLONGADO Y ES MÁS 
FRECUENTE EN BOCAS POCO LIMPIAS, 

0ILANTINA, ESTE ES UN MEDICAMENTO ANTICONVULSIVO MUY USADO-­
PARA EL CONTROL DE P.TAQUES EPI L~PTICOS, UN EFECTO COLATERAL 
DE SU USO ES UNA HIPERPLASIA FIBROSA DE LA ENC(A, LA HIPER­
PLASJA GINGIVAL PUEDE APARECER A LAS DOS, SEMANAS.DE COMENZA­
DO EL TRATAMIENTO CON ESTA SUBSTANCIA, AUNQUE GENERALMENTE -
SUCEDE AL CABO DE UN TIEMPO MAYOR. LA PRIMERA MODIFICACIÓN 
OBSERVADA ES UN AUMENTO DE TAMAÑO INDOLORO DE LA ENCÍA, QUE • 
COMIENZA CON EL AGRANDAMIENTO DE UNA O DOS PAPILAS INTERDEN­
TALES, LA SUPERFICIE DE LA ENCÍA PRESENTA UN ~!AYOR PUNTEADO 

. V FINALMENTE, UNA SUPERFICIE VERRUCOSA, GUIJARROSA O CON AS­
PECTO DE COLIFLOR.. AL PROSEGU.IR E.l AGRANDAMJENTQ, El TEJIDO 
GI NGIVAL SE LOBULA Y QUEDAN GRIETAS ENTRE CMlA SECTOR DE EH­
Cf A A_G~ANDADA.' LA PALPACIÓN. REVÉ~ QUE EL TEJIDO ES DENSO E 

· INSENSIBLE. PRESENTA POCA TENDENCIA A LA HEMORRAGIA, 

... 1 
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LA HIPERPLASIA EN MUCOSA BUCAL ESTA CASI TOTALMENTE CONFINA-. . . . . . . . . . . 
DA A LOS TEJIDOS GINGIVALES QUE RODEAN LOS DIENTES, EN CA -. . . . . 
SOS EN QUE EL PACIENTE. !IENE D~~TAI?URA. NO~MA~'. PERO TlENE A.b 
GUNAS ZONAS DESDENTADAS,, LOS TEJIDOS G I NG I VALES .QUE RODEAN LOS 
0'1 ENTES PRESENTAN UNA .GRAN HIPER~LAS

0

I"~· ~I ENTRAS ~UE LAS ZONA$ 
DESDENTADAS SUELEN SER DE ASPECTO NORMAL, 

. . . . . . . .. '' 

EsTE EFECTO COLATERAL POR EL MEDICAMENTQ, N~ S~ PRESENTA EN 
TODOS LOS CASO~.;, Y E~ CIERTA MANERA ESTA RELACIONADA CON LA 
HIGIENE DEL PACIENTE, 

. . . . 
No SE SABE PORQU~ HAY PROLIFERACIÓN DEL TEJIDO FIBROSO EN --
UNOS PACIENTES Y EN OTROS NO., NI TAMPOCO SE COMPRENDE PORQU~ 
~STA SUBSTANCIA ESTIMULA LA PROLIFERACIÓN DEL TEJIDO FIBROSO 
GINGIVAL, 

PLOMO, EL ENVENENAMIENT~ CON PLOMO ~N .LA ACTUALIDAD,,· SE DA -
COMO RIESGO OCUPACIONAL, LA INTOXICACIÓN PRESENTA UNA SERIE . . . . . . . 

DE CARACTERfSTICAS CLÍNICAS DIVERSAS, EN LA CAVIDAD ORA~., -
APARECE UNA ~LINEA DE PLOMO" SIM.ILAR A LA DEL BISMUTO, EsTA 
LÍNEA NEGRA O GRIS AZULADA DE PIGMENTACIÓN SULFtlRJCA SE PRE-. " 

SENTA EN LA ENCÍA, PERO ES MAS DIFUSA QUE LA DEL BISMUTO, 

MERCURIO..L EL ENVENENAMIENTO CON MERCURIO PUEDE SER AGUDO O 
CR~NICO, PERO LAS REACCIONES SISTEM~iiCAS DE LA FORMA AGUDA 
SON TAN GRAVES QUE NO SE CONSIDERAN LAS C~RACTERÍSTICAS BUCA 
LES, EL MERCURlALISMO CRÓNI.CO 'ocURRE LUEGO DEL CONTACTO. PRQ. 
LONGADO CON COMPUESTOS MERCURIALES EN UNA SERIE DE SITUACIO­
NES, QUt:: lNCLUYEN EL USO TERAP~UTICO DE tsTOS COMPUESTOS,, AS[ 
COMO LAS l.ESIONES OCUPACIONALES, 

ADEMAS DE .TODOS LOS TRASTORNOS QUE PRODUCE EL MERCURIALl.SMO 
CRONICO SJST~MICAMENTE, EN LA CAVIDAD ORAL. SE ENCUENTRAN MU-. . . 
CHAS CARACTERÍSTICAS,, PERO NO .PRECISAMENTE SIGNOS V SÍNTOMAS 
PATOGNOM6N1 cos·. LA MucosA áuéi.L Es PROPENSA A ULCERACIONES . .. . . '. . . . ' . , 

GJNGIVALE$, PALATl NAS Y UNGUALES, . EN CASOS AVANZADO$, PUEDE 

• 1. / 
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. . .. ' . . 
HABER UNA PI GMENTACI6N DE ·.ENCf A SIMILAR A LAS LÍNEAS DE PLOMO . . . .. . . . .. . . . 
Y BISMUTO :COMO CONSECUENCIA DEL DEPÓSITO DEL COMPUESTO SULFO-. . ... .· .. . . 
RICO OBSCURO, . SE HA COMUNICADO EL AFLOJAMIENTO DE DIENTES Y 

. . . . . . . . 
A~N SU CA(~~· SE PRODUC~N OTRA,S ALTERACIONES BUCALE$1 PERO 
QUE NO CONCIERNEN AL PARODONTO, 

DeNr.ÍFRicos,. Es.ros PRooucr~s TAM~·~~N Pu~oeN AFECTAR LA sA~uo 
DEL PARODONTO AL INICIAR UNA RESPUESTA TIPO AL~RGlCA POR SUS 
INGREDIENTES.·. EX.ISTEN DATOS DE LE~·lONES QUE VAN DE~.DE ERITl 
HA HASTA ULCERACIONES y DESPREND.IMI ~Nro. DE EPITELIQ1, EN .INDl 
VIDUOS SUSCEPTIBLES, · EN CONCLUSIÓN, LAS LESIONES ERITEMATO­
SAS SON EL RESULTADO DE UNA RESPUESTA QUÍMICA A UNO A MÁS cor! 
PONENTES DEL DENTIFRICO, 

D) FLUOR UROS , 

EL ION FLUORURO PUEDE AFECTAR LOS TEJIDOS GINGIVALE$~ EN CA­
SOS LIMITADOS. EL FLUORURO 'QUE EXISTE EN EL AGUA POTABLE NO 
PRODUCE EFECTOS NOCIVOS SOBRE EL PARODONTO·, No PRODUCE EL -
DESARROLLO NI EL PROGRESO DE LA GINGiVITIS NI RECESIÓN, 

HAN EXISTIDO.CASOS DE DESPRENDIMIENTO.DE EPITELIO AL ÉSTAR 
·EN CONTACTO EL GEL DE FLUORURO DE FOSFATO CON LA ENCÍA~ ·MAS 

COMUNMENTE, CUANDO LOS TEJIDOS·GINGIVALES YA SE ENCONTRABAN 
1 NFLAMADOS, 

EN APLICACIONES DE. FLUORURO DE SODI01 PARA EL ESTUDIO DE SUS 
EFECTOS, EN LOS TEJIDOS GINGIVAl:.ES SANOS1 NO HUBO RESPUESTA 
PARODONTAL,. SIN EMBAR6Q, EN PRESENCIA DE SURCO EPITELIAL U~ 
CERADO LA LESION SE ACENTOA, .PROBABLEMENTE POR LA DISFUNCIÓN 
EN LA MICROCIRCULACI6N CAUSADA POR EL FLUORURO DE SODIO. 

E) LESIONES AL~RGICAS GINGIVALES Y ORALES, 
.. · ' 

EL T@RMI NO.; ALÉRGIA, ENGLOBA EL ESTADO DE HIPERSENSIBILIDAD 
ADQÜiRIDO' POR EXPOSICÚ1N A UNA SUBSTANC.IA ESPEc°fFICA y LA CA 

• ' •• • 1 • • ,• • ,. ' • 

PACIDAD ALTERADA DEL ORGANISMO VIVO PARA REACCIONAR A UNA --

•• • 1 



68. 

NUEVA EXPOSICl.ÓN A ESTE ALERGE.NO •. CASI. TODOS .LOS CASOS DE. -. . . . . . . ' 

ALERGIA DEPENDEN DE. LA .COMBINACIÓN DE' UN ANTfGEN91 POR LO CQ 
MÓN~ PERO .No s.1 EMPRE1 ÚNA PROTÉÚM o ÚN PoÚSACARI D01 coN UN .. . . . . . . . . 
ANTICUERPO PRODUCIDO POR EL HUESPED INVARIABLEMENTE COMO PRQ. . . . . .. ' ... ' .. 
DUCTO DE UNA EXPOSICIÓN PREVIA AL ANTÍGENO, } . ' . 
EXISTEN DOS TIPOS GENERALES DE REACCIONES AL~RGICAS, C~N UNA 
GRAN DIVERS0 ID/\D DE FENÓMENCS EN CADA UNO DE LOS GRUPOS, UN . . . 
TIPO DE REACCI6N LLAMADA REACCI~N. INMEDIATA1 ESTA ASOCIADA -
CON ANTICUERPOS CIRCULA~TES EN EL SUERO DE LA P~RSONA AL~RGl 
CJ\ E INCLUYE ANAFI LAXIA1 FIEBRE DEL HENO Y ASMA,, ENFERMEDAD . . 
DEL SUERO, EDEMA ANGIONEURÓTICO Y REACCIÓN CUTÁNEA DE RONCHA 

. . . ' . . . 

Y ER ITEMl\1 EL SEGUNDO TI PO DE REACCIÓN, O REACC.IÓN RETARDA-
DA~ GENERALMENTE NO ESTÁ RELAC.IONADA CON LOS ANTICUERPOS CIB. . . . . . ' 

CULANTE$ 1 PUESTO QUE LOS AGENTES CAUSALES NO SON ESTRICTAMEli 
TE ANT1GEN0$1 SINDO QUE ADQUIEREN PROPIEDADES DE TALES POR -
COMBINACIÓN CON TEJIDOS DEL INDIVIDUO, ESTAS REACCIONES IN-. .. 
CLUYEN ALERGIAS A MEDICAMENTOS .1 ALERGIAS A CIERTAS INFECCIO­
NES Y REACCIONES DE CO~TACTO A. UNA GRAN VARIEDAD DE SUBSTAN­
CIAS. 

LA ALERGIA A MEDICAMENTOS INCLUYE UNA VARIEDAD DE REACCIONES 
DE SENSIBILIDAD DESPU~S DE LA EXPOSICIÓN A UNO DE LOS MEDI-. . 
CAMENTOS o PRODUCTOS QUfM·rcos, PERO NO SE RELACIONA CON NI~ 
'GUNA ACTIVIDAD FARMACOLÓGI-CA O TOXICIDAD DE ESTAS SUBSTAN-­
CIAS, 

PRACTICAMENTE TODO FARMACO EN UNO U OTRO MOMENTO PUEDE PRO­
DUCIR UNA REACCIÓN AL~RGICA EN UNA PERSONA SENSIBLE, SIN -
EMBARGO, CIERTOS FARMACOS TIENEN UNA TENDENCIA MUCHO MAYOR 
A PRODUCIR REACCIONES QUE OTRAS, TAMBI~N ALGUNOS PACIENTES 
TIENEN UNA MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A MEDICAMENTOS Y PRESENTAN 
REACCIONES CON MAs FACILIDAD QUE OTROS. ENTRE LOS MED.ICA - . 
MENTOS QUE PROVOCAN REACCIONES EN UNA PROPORCION ELEVADA DE 
CASOS SE EN.CUENTRAN: LA AHINOPJRINA; ANFETAM•NA,. ASPIRINA~ 
BARBITÚRICO$, BROMUROS, CLORAHFEN.léOL~· CLORTETRAC.ICLINA~· Dl 

'; •• • 1 
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LANTINA., ORO,, YODURO$~. PE~.I·C.ILINA~ ~EN~LFTA.LEINA, QUININA.1. -
ESTREPTOMICINA,, SULFAMIDA$,, TJOURACILQ,, ETC, .. 

. . . 
UNA DE LAS REACCIONES AL~RGICAS MAS COMUNES A UN FÁRMACO ES-. . . . 
UNA MANlFESTACION SIMILAR AL ESPESAMIENTO DEL SUERO E INCLU-. . . . . 
YE LESIONES CUTANEAS.1 ARTRALGIA,, FIEBRE Y LINFADENOPATf A. 

. . . . . . ' 

LAS REACCIONES BUCALES A LA ADMINISTRACION_~E DIVERSOS MEDICA 
MENTOS SON MUCHO MENOS COMUNES QUE LAS REACCIONES CUTANEAS -
ANALOGAS. ESTAS REACCIONES,, LLAMADAS EN OCASIONES ESTOMATI­
TIS MEDICAMENTOSA, SUELEN TENER DISTRIBUCIÓN DIFUSA Y ASPECTO 
VARIABLE DE ·zoNAS MÚLTIPLES DE ERITEMA A ZONAS EXTENSAS DE·­

,EROSIÓN O ULCERACIONES. EN LAS FASES TEMPRANAS SE .ENCUENTRAN. 
VESICULAS O HASTA AMPOLLAS EN LA MUCOSA, EN OCASIONES APAR~ 
CEN MANCHAS PURPÚRICAS,, Y A VECES EDEMA ANGIONEURÓTICO. LA 
ULCERACIÓN Y NECROSIS DE LA ENC(A SE ASEMEJA A LA GINGIVITIS 
ULCERONECROTIZANTE AGUDA O INFECCIÓN DE VINCENT·, 

DURANTE MUCHOS AROS,, SE PENSÓ QUE EL MERCURIO DE RESTAURACIR 
NES CON AMALGAMA DE PLATA ERA POTENCIALMENTE PELIGROSO. Los 
ESTUDIOS RECIENTES REVELAN QUE EL ENVENENAMIENTO VERDADERO -

·CON MERCURIO ES POCO _POSIBLE, PERO QUE LA ALERGfA MERCURIAL 
DEBIDA A EXPOSICIÓN CON LA AMALGAMA DENTAL ES POSIBLE DE ESTE 
MODO. SIN EMBARGO, ~STOS FENÓMENOS SON MUY RAROS,, AL CONSIDg_ 
RAR LA CANTIDAD DE PERSONAS CUYOS DIENTES CONTIENEN ESTE TIPO 
DE RESTAURACIONES, 

HAMNER Y CROFT (1973) Y PERRY Y COLABORADORES (1973), DESCRI­
BIERON UNA TRIADA DE SIGNOS Y SfNTOMAS CLfNICOS CÍCLICOS QUE 

.ACOMPAÑAN A LA ESTOMATITIS GINGIVAL AL~RGICA: 
' . . ' 

l. QuEiLITIS ANGULAR. . . 
2. GLOSITlS ARDOROS~~ CON P~RDIDA DE LAS PAPILAS FILIFORMES, 
3. HIPEREMIA DE LA ENC(A ADHERIDA. . . 

LA QUfMICA .SANGUINEA EN ~STOS. PACIENTE$., ES ESENC.IALMENTE NOB. 
MAL~· CON UNA LEVE EOSJNOF.IUA. EL ASPECTO IÚSTÓLt1GÜO ES DO-. . . 

, ~. ·, I 
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MINADO POR C~LULAS PLASMÁT.lCAS INFILTRADAS., CAPILARES DILATA-.. . . . . 
DOS.1 Y UN EPITELIO HIPERPLÁSTICO DELGADO, . A MENOS QUE SE SO-. .. . . . .. . .. 
BRE IMPONG~.1 LA HIS!OPATOLOG1A DE LA TÍPICA ENFERMEDAD PARO--
DONTAL INFLAMATORIA, NO SE ENCUENTRA, 

LA ALERGI~ DE CONTACTO ES· UN ·T·I PO DE REACC.IOÑ EN ~A CUAL SE -

PRODUCE UNA LESIÓN CUTANEA o MUCOSA ÉN UN SIT.10 LOCALIZADO --. . . . .. 
DESPU~S DEL CONTACTO REPETIDO CON EL AGENTE CAUSAL, SE HAN-
IDENTI FICADO CENTENARES DE CONTACTANTES COMO CAUSANTES DE UNA . . 
DERMATITIS AL~RGICA, VARÍAN DESDE ELEMENTOS QUfMICOS SIMPLES 
A SUBSTANCIAS ORGÁNICAS MUY COMPLEJAS, . CIERTAS SUBSTANCIAS -
ORIGINAN LESIONES POR CONTACTO A CA~SA DE SU NATURALEZA IRRI­
TANTE Y NO COMO CONSECUENCIA DE UN FENÓMENO AL~RGICO, POR LO 
GENERAL, LA REACCIÓN Al,. VERDADERO CONTACTANTE NO APARECE DE -
INMEDfATO COMO LAS REACCIONES A SUBSTANCIAS SIMPLEMENTE IRRI­
TANTES COMO ACIDOS INORGÁNICOS U OTROS ESCAROTICOS, 

EXISTE UNA CANTIDAD INCONTABLE DE CONTACTANTES., SIN EMBARGO -
HAY UN GRUPO BIEN CO~OCIDO DE SUBSTANCIAS QUE FRECUENTEMENTE 
PRODUCEN LESIONES BUCALES, ESTOMATITIS Y VENENATA, POR LO QUE 
SON DE ESPECIAL INTER~S PARA LA ODONTOLOG(A·. SE CLASIFICAN·­
DE LA SIGUIENTE MANERA: 

l. PREPARACIONES DENTALES O COSM~TICAS: 
A) DENTf FRICOS 
8) COLUTORI OS . 
C) POLVOS PARA PROTESIS, 
D) LAP 1 Z LAB 1 AL,, CARAMELOS .1 GOTAS PARA LA TOS, GOMA DE MA§.. 

CAR, 

2. MATERIALES DENTALES: 
Á) VULCANITA 
B) ACRÍLICO 
C) BASES PARA ALEACIONES METÁLICAS 

1 ·"·' 
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3, SUBSTANCIAS TERAP~UTl.CAS PENTALES.: 
. A) ALCOH~L .. . 

B) ANTIBIÓTICOS 
C) CLOROFORMO 
D) YODUROS 
E) FENOL 
F) PROCAf NA 
G) ACEITES VOLATILES, 

. .. 
LA ESTOMATITIS DE CONTACTO O VENENATA, PRESENTA UNA VARIEDAD 
DE MANIFESTACIONES ANALOGAS A LA DERMATITIS VENENATA (SENSA-. .. 
CION DE ARDOR O COMEZÓN EN EL SITIO DE CONTACTO, SEGUIDA POR 

. '' ' . 
LA APARICION DE ERlTE.MA V DE VES(CULAS, AL ROMPERSE, LA ERQ. 
SION PUEDE SER EXTENSA), LUEGO DE ENTRAR EN CONTACTO CON Ab 
GON MATERIAL AL QUE EL PACIENTE ES SENSIBLE, LA MUCOSA SE -­
VUELVE NOTORIAMENTE INFLAMADA Y EDEMATICAJ .LA LESI6N TIENE -
UN ASPECTO.LISO BRILLANTE EN LA SUPERFICIE. Los SfNTOMAS -­
SUELEN ACOM~AÑARSE POR UNA SENSACIÓN DE .. ARDOR BASTANTE 1 NTEfi 
SO, PERO SOLO ALGU~~ VECES HAY PRURITO, SE PUEDEN FORMAR -
VESf CULAS PEQUEÑAS,, QUE SON PASAJERAS V PRONTO SE ROMPEN DE-' - . 
JANDO PEQUEAAS ZONAS DE EROSIÓN Y ULCERACIÓN QUE EN ALGUNOS 
CASOS SE EXTIENDEN, LA INFECCION.SECUNDARIA ES MUY COMON, . . ,. 

LA REACCION A LAS DIVERSAS PREPARACIONES DENTALES O COSM~TI­
CO$, NO ES ESPECIALMENTE .coM9N. SIN EMBARGO, SE HA COMUNICA 
DO QUE CASI TODAS LAS MARCAS DE DENT(FRICOS PRODUCEN ESTOMA­
TITIS DE CONTACTO EN ALGUNAS PERSONAS, LA MAYOR(A DE LAS V~ 
CES LA CAUSA EST~ EN EL AGENTE·SAPOR~FERO, Lo MISMO VALE PA 

:RA COLUTORIOS, POLVOS PARA. DENTADURAS, CARAMELOS Y GOMA DE -
MASCAR,·· ALGUNAS VECES, EL lAPJZ DE LABIOS EN UNA MUJER SEN-

. .. . . . . . 
· ·s1 BILIZADA,, DESENCADENA UNA REACCl~N MUY VIOLENTA PRODUCI EN-

00 GRAN EDEMA Y OLCERAS •· 

. SE HA ATRIBUfDO A c·IERTOS ~TErÚALES .DÉ~TA~~ ~-~ORIGEN DE. -
UNA .ESTOMATITIS DE CONTACTO.. LA VULCAN·ITA SUELE PRODUCIR LA 

. ', / 
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QUEMADURA DE LA MUCOSA1 EN PACIENTES CON PRÓTESIS CONFECCIONA . . . 
DAS CON ESTE MATERIAL, ACTUALMENT~, ESTO CARECE DE IMPORTAN-
CIA_ PR~CT.ICA~· DEBIDO A SU USO .INF~EC~ENTe:: E~ oéAS.IONE~ EL. -
ACR(LICO PROVOCA ALERGIA DE CONTACT91 YA SEA COM9 MATERIAL PA 
RA.BASE DE PRÓTESIS, O COMO MATERIAL DE OBT~RA~~~N,_ LA SENSl 
BI LIDAD PUEDE APARECER POCO o·ESPÜES DE LA COLOCACIÓN DE LA PRQ. 
TESIS o DE LA OBTURACJ~N; o NO HACERLO POR. UN. PERÍODO CONsrng_ 
RABLE, HASTA POR MUCHOS MESES. Los TEJIDOS EN CONTACTO CON -
EL MATERIAL1 SE TORNAN MUY INFLAMADOS Y DOLOROSOS, 

ACTUALMENTE SE SABE DE LA CAPACIDAD IRRITANTE Y SENSIBILIZANTE 
DE LAS RESINAS EPOXICAS1 ALGUNAS DE LAS CUÁLES SE UTILIZAN EN . .. 
ODONTOLOGfA, SE INVESTIGO, QUE UNA'RESINA NO CURADA, UN MODl 
FICADOR DE RESINAS NO CURADO Y VARIOS AGENTES DE CURADO DE -­
AMINAS ERAN A SU VEZ IRRITANTES Y SENSIBILIZANTES DE PIEL Y -
PRESUMIBLEMENTE, DE .MUCOSAS, 

UNA SERIE DE SUBSTANCIAS TERAP~UTICAS USADAS COMO TÓPICOS EN 
LA CAVIDAD BUCAL PRODUCE REACCIONES AL~RGICAS MOLESTAS, 

INCLUYEN PRODUCTOS TAN COMUNES COMO ANTIBIÓTICOS, ALCOHOL1 CLQ. 
ROFORMO, FENOL O ACEITES VOLÁTILES, EN EL CASO DE TABLETAS O 
CARAMELOS ANTI 81 OTI COS, ES FRECUENTE QUE SEA EL AGENTE SAPORÍ 
FERO Y NO EL ANTIBIÓTICO PROPIAMENTE DICHO EL QUE CAUSE LA -­
REACCIÓN, ES MUY IMPORTANTE PARA EL ODONTÓLOGO LA ALERGIA A 
LA PROCAfNA, QUE ES BASTANTÉ COM0N, ESTE PELIGRO ES MAYOR PA 
RA EL PROFESIONAL QUE PARA SUS PACIENTES, PUESTO QUE EL SITIO 
MAS COM0N DE ERUPCIONES, ES LA MANO DEL ODONTÓLOGO, PUEDE -­
LLEGAR A SER PRECISO INTERRUMPIR CONTACTO Y USO DE LA SOLUCIÓN~ 

-O USAR GUANTES DE GOMA AL APLICAR LA ANESTESIA. 

ES MUY IMPORTANTE DIFERENCIAR UNA ESTOMATITIS GINGIVAL AL~RGl 
CA DE UNA INFECCION POR HONGOS O BACTERIAN~1 DE MANIFESTACIO­
NES DE ENDOCRINOPATf AS, PSORIASIS ORALJ Y LESIONES GINGIVALES 
DESCAMATIVAS·.· UNA HISTORIA POSITIVA DE CONTACTÓ ES UNA INFOB.. . ' . 
MACION MUY IMPORTANTE PARA El ESTABLECIMIENTO DEL DIAGNÓSTICO, 

' . 
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. ' . . 
T E M A . Vl: .. TRA~TlSMO OCL.USAL. 

EL SÚTEMA MASÚCATOR.IO PUEDE DEFINIRSE COMo" ÚÑA UNIDAD FUN-. . . . 
CIONAL~ COMPUESTA POR DIVERSAS ESTRUCTURAS ANATÓMICAS, CUYA 
' .. : . .. . .. .. . .. ... . . . . 
ACTIVIDAD COMBINADA, DA POR RESULTADO LA REALIZACIÓN DE AQUE 

. . . . . ' . . . ... . . . -
LLAS FUNCIONES NORMALMENTE ADSCRITAS A LA CAVIDAD ORAL, EL-. . . 
SISTEM~ MASTICATORIO .INCLUYE LA DENTADURA'. EL PARODONTO, LA­
LENGUA, ~BIOS Y CARRILLO$, EL SISTEMA. SALIVA~~O,. EL SISTEMA 
NEUROMUSCULAR, LAS ES~RUCTURAS ÓSEAS,. LA ARTI C~LAC.IÓN TEMPO­
ROMANDI BULAR Y LA MUSCULATURA NECESARIA PARA EL MOVIMIENTO DE 
LA MANDfBULA V ESTABILIZACIÓN DEL CRÁNEO, . . 

CON RELACION A LA OCLUSl~N DENTAL, EL SIS.TEMA MASTICATORIO --
. . . 

PUEDE·DIVIDIRSE EN TRES.SUBGRUPOS: 
l, PARODONTO,- FORMADO POR EL APARATO DE SOST~N V LA ENCfA, 
2. DIENTES,- COMPRENDEN TANTO LOS TEJIDOS CALCIFICADOS COMO 

LOS S.UAVES (PULPA), 
3, ARtlCULACION TEMPOROMANDIBULAR Y ESTRUCTURAS ASOCIADAS, 

INCLUYEN LOS HOSCULOS MASTICATORIOS Y POSTURALES DE LÁ CA 
BEZA, AS{ COMO LAS ESTRUCTURAS DE REVES.TIMJENTO DE LA AR­
T 1 CULAC ION P.ROP 1 AMENTE D 1 CHA, 

EXISTEN DOS CATEGOR(AS PRINCIPALES DE ACTIVIDAD, EFECTUADAS -
POR EL SISTEMA ESTOMATOGNATICO: LA FUNCION NORMAL Y LA PARA-. . 
FUNCIÓN, 

LA MASTICACIÓN, EL CONTACTO LIGERO OCASIONAL DURANTE EL HABLA~ 
LA DEGLUCION, Y TOSER O BOSTEZAR SON CONSIDERADOS COMO FUNCIQ. 
NES NORMALESJ TODAS LAS DEM~S FORMAS DE CONTACTO CON PRESl~N 
SOBRE LOS DIENTES SON PARAFUNCIONALES, 

CON UN SOPORTE PARODONTAL .ADECUADQ, LAS FUNCIONES NORMALES -
'SON HOMEOSTATICAS, FRECUENTEMENTE AON aA..io LAS CONDICIONES -
MAS DESFAVORABLES DE MORFOLOG~A ·OCLUSAL, . 

• ' • 4 ' ••• •• • • • • 

LAS TENSIONES FUNCIONALES. NORMALES SON PERJUDICIALES SOLAMEf! 
TE CUANDO LA DENÚCIÓN HA SUFRIDO DE UNA P~RiÚDA DE 'HUESO :--

' ' . . . 

11 ~/ 
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. . . . 

ALVEOLAR EXCESIVA O DE RESORCI.0N APICAL, LAS PARAFUNCIONES -. .. . . . 
NO SON HOME~ST~nc~s:' VA 'QUE SON EF~CTUADAS A UN NIVEL SUBCOH, 
SCltNTE TENIENDO CONTROL DE REFLEJOS, TENIENDO TENDENCIA A -­
PROLONGARSE POR MUCHAS HORAS DURANTE EL SUEÑO O AÚN DURANTE -

' . . 

HORAS DE VIGILIA CUANDO LA ATENCIÓN CONSCIENTE D~L PACIENTE, ... ••' .. 
ES DIRIGIDA A OTRA PARTE, Asf, ESTOS SON FRECUENTEMENTE PER-. . . .. 
JUDICIALES AÚN BAJO CONDICIONES OCLUSALES Y PARODONTALES NOR-
MALES, 

.. 
LAS FUERZAS PARAFUNCIONALES HAN SIDO ESTABLECIDAS COMO LOS -. . . . 
FACTORES ETIOL0GtCOS EN E'L TRAUMATISMO OCLUSAL, CON EL FACTOR 
PSfQUICO Y LA DISARMONTA OCLUSAL IMPLICADAS COMO FACTORES INI .. . . . . . 

CIANTES, LOS CU~LES SON EN LA MAYOR~A DE LOS CASOS:1 NECESA-
RIOS .PARA PRECIPITAR LAS DIVERSAS PARAFUNCIONES:1 ESPECIAL -­
MENTE EL BRUXISMO, SIN EMBARGQ, LA IMPORTANCIA RELATIVA DE­
LOS DOS FACTORES INICIANTES VAR[A, POR EJEMPLO, EL TRAUMATl~ 
MO OCLUSAL PUEDE SER EL RESULTADO DE LA TENSION PSÍQUICA MOD~ 
RADA Y LA DISARMON(A OCLUSAL EXCESIVA O DE UN DISTURBIO PSf-­
QUICO SEVERO CON UNA ANOMALÍA OCLUSAL MfNIMA, . . 

LA IMPORTANCIA DE LA PARAFUNCI~N ES MUCHq MAYOR EN BOCAS QUE 
YA MUESTRAN SIGNOS DE P~RDIDA DE HUESO ALVEOLAR, COMO EN CA­
SOS DE CIERTOS DISTURBIOS METABÓLICOS TALES COMO LA DIABETES, 
LAS DÉNTADURAS CON'P~RDIDA MODERADA A SEVERA DE SOPORTE PARO­
DONTAL SON INCAPACES DE RESISTIR. ADECUADAMENTE LAS FUERZAS PA 
RAFUNCIONALES, . EL SOPORTE ALVEOLAR SE DETERIORA RAPIDAMENTE, 
HAS.TA QUE NO SE TqMAN MEDIDAS TERAP~UTICAS APROPIADAS, QUE lfi 

CLUYEN LA FERULIZACIÓN V LA ELIMINACIÓN DE CRÁTERES OSEOS V ~ 
FACTORES LOCALES. EN ESTE CASO, LAS MEDIDAS PROST~TlCAS PARA 
DONTALES SON ESENCIALES SI SE PROVEE UN AMBIENTE ADECUADO PA­
RA LA FUNC16N NORMAL SUFICIENTE. ESTOS SON NECESARIOS PARA -
UNA BUENA MASTICACl~N V PARA PROTEGER A LA DENTADURA DEL. DAÑ~ 
RESULTANTE DEL CONTINUO BRUXCSMO. POR LO TANTO, FRECUENTÉMEH . . . . . . . . . ' 

TE SE RECONS~RUYEN .. D~NT~URAS DE TAL MANERA QUE EL PACIENTE -
PUEDA APRETAR O GOLPETEAR DE UNA FORMA MAS SEGURA Y MASH CAR-

'¡,/ . . . ' 
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MEJOR, 
. . . . -· ,. 

AUNQUE SON MAS IMPORTANTES,, LAS PARAFUNCIONES Y LA PLACA MI-. . " . . ' . . ~ . . - . . 
CROBIANA NO SON LOS 0NICOS FACTORES PREDISPONENTES EXTRÍNSE-
COS INVOLUCRADOS EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL, EXISTEN MUCHAS . . . . . . .. . 
OTRAS QUE PREDI.SPON~~ A ~STA SITUACIÓN, SIN. EMBARGI;),, EL TRA!! 
MATISMO OCLUSAL NO OCURRE HASTA QUE LA CAPACIDAD DE ADAPTA -. ' , . .. . 
CION O LA RESISTENCIA DEL PARODONTO ES SOBREPUESTA POR EL FA~ . .. . . . . 
TOR PRECIPl!A~TE,, QUE_ Es .. LA FU~RZA. ALGUNos .. EJEMPLOS DE FA~ 

TORES PREDJSPONENTES SON: P~RDIDA DE DIENTES,, RESTAURACIONES 
DEFECTUOSA$~· TERAP.IA PAR~DONTA.L~ OCLUSAL u ORTODÓNr"iCA y MAL 
FUNCIONAMIENTO DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR, CIERTAS . . . . ... ,. . 
ANORMALIDADES INTRfNSECAS,, TALES COMO RAJCES CORTAS Y CÓNICAS . '. . . 
DAN UNA MENOR RESISTENCIA Y PREDISPONEN HACIA El TRAUMATISMO 
OCLUSAL, 

. . 
LA P~RDJDA TEMPRANA DE DIENTES POR CARIES O ACCIDENTES, ES CQ 
MÜ!'4~ Y PREDISPONE HACrA EL TRAUMATISMO OCLUSAL... UN EJEMPLO~ 
CLÁSICO ES El COLAPSO DE LA MORDIDA POSTERIOR QUE RESULTA POR . . .. 
LA PtRDIDA PREMATURA DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE •. SE HA ES· . . . 
TABLECIDO,, QUE LA P~RDIDA PREMATURA DE ESTA PIEZA.ES LA CAUSA 

·ne LA MAYORfA DE COLAPSOS DE ºMORDIDA POSTERIOR. 
. . . 
. . 

Los EFECTOS DE LA p~RDIDA DE DIENTES NO ESTAN RESTRINGIDOS. -
SIEMPRE A LOS LUGARES VECINOS A LA P~RDIDA, OCURREN CON FRÉ 
CUENCIA ALGUNOS CAMBIOS A CIERTA DISTANCIA DE LOS DI ENTES PEB. 
DIDOS. ALGUNOS EJEMPLOS SON LOS CAMBIOS OCLUSALES QUE SE PRQ . . . 
DUCEN A RAfZ DE LA P~RDIDA DEL PRIMER MOLAR INFERIOR PERMANEtt 
·TE, QUE INCLUYEN LA INCLINACIÓN MESIAL Y LINGUAL DE LOS MOLA· 
RES PROXIMOS Y LA EXTRUSIÓN DEL PRIMER MOL~R SUPERIOR.SIN AH_ 
TAGONISTA; QUE DAN POR RESULTADO ANOMAL~AS '~N EL BORDE MARGL 
NAL V RELACIONES INADECUADAS O CONTACTOS ABIERTOS DE VARIOS. . . .. 
Dl~NTES POSTERIORES, 

TODO .EST(), FAVOREéE LA Úo~PACC
0

ION DE ALIMENTOS~ CARIES. lNTER-

' • • 1 
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PROXIMALES Y TRASTOR.NOS .FUNCl.ONALES OCLUSALES, TALES TRAS-. . 
TORNOS CON FRECUENCIA CAUSAN UN INCREMENTO EN EL DESLIZA ~­
MIENT~ DE RELAéION C~NTRICA A OCLUSIÓN C~NTRIC(\~· LOS DIENTES 
ANTERIORES GOLPEAN UNOS CONTRA OTROS CON MAYOR FUERZA DURAN-. .. . . . . . 
TE·LA MASTICACION, ESTA DISARMONfA FUNCIONAL PROWOCA QUE LOS . . . .. . 
DIENTES ANTERIORES SE INCLINEN LABIALMENTe1 DANDO POR RESUL-. . . 
TADO UNA RELACIÓN DE CONTACTO ABIERTO DEL SEGMENTO ANTERIOR, . . . .. . 
LA SIGUIENTE FASE ES GENERALMENTE1 UN COLAPSO MAYOR DE LA -
MORDIDA Y P~RDIDA DEL HUESO ALVEOLAR. 

OTRO EJEMPLO ES LA EXTRUSIÓN DE UN TERCER MOLAR INFERIOR SIN 
ANTAGONISTA~ QUE DA POR RESULTADO UNA CONDICIÓN DESCRITA POR 
THI ELMANN (1938) ~ y QUE POR CONSECUENCIA FU~ LLAMADA LEY DIA 
GONAL DE THIEU1ANN~ LA CUAL ESTABLECE QUE SI UNA INTERFEREN­
CIA~ COMO .. UN DIENTE EXTRUIDO O INCLINADQ1 RESTRINGEN EL MOV! 
MIENTO. DE DESLIZAMIENTO DE LA MANDIBULA, SE PRODUCIRÁ LA EX­
TRUSIÓN DE LOS DIENTES ANTERIORES Y CON FRECUENCIA SE DESA--· 
RROLLA ENFERMEDAD PAR.ODONTAL EN LA REGIÓN ANTERIOR, DIAGONAk 
MENTE OPUESTA A LA IN1'ERFERENCIA, 

LA ODONTOLOGf A RESTAURATIV~ DEFECTUOSA COMUNMENTE PREDISPONE 
HACIA UN TRAUMATISMO OCLUSAL AGUDO, EL TRAUMATISMO PUEDE SER 
PASAJERO, SI EL O LOS DIENTES SON CAPACES DE INCLINARSE O RQ 
TAR PARA OBTENER UNA RELACIÓN OCLUSAL ARMONIOSA, PERO SI NO, . '/ 
LA SITUACIÓN TRAUMÁTICA SE VOLVERÁ CRÓNICA, POR LO TANTO, -
ES ESÉNCl.AL, QUE SE SIGAN LOS PRINCIPIOS PARA LOGRAR UNA BU~ 
NA OCLUSION FUNCIONAL., DURANTE LOS PROCEDIMlENTOS RESTAURATl. 
vos. 

UN DIENTE CON UNA OBTURACl~N ALTA PUEDE LLEGAR A SER TAN DOLQ 
ROSO, QUE EL PACIENTE· SE VE FORZADO A ADQUIRIR UNA RELACIÓN 
DIFERENTE DE LA MANOfBULA CON EL MAXILAR, DE TAL MANERA QUE 

. . . . ' 

SE.EVITE EL DIENTE RESTAURADO INADECUADAMENTE, ESTO CON --
FRECUENCIA PONE A MUCHOS OTROS DIENTES EN RELACION FUNCIONAL 
TRAUM~TiéA Y PUEDE éÓNDUC.IR HACIA UN MAL FUNC.l.ON#ÚENTO DE ~ .. 

.. ! 
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LA ART 1CULAC1 ON TEMP.ORO l1AND J BULAR • . . . . . . . 
CUANDO LA ENFERMEDAD PARODONTAL SE COMPLICA CON DEFECTOS. IN-
TRAOSEOS O: AB~RRAC.IO~ES. AN~TOMJCAS ÓSEA$~· TALE~ COMO EXOSTO~ 
SIS O TORUS, LA RESECCIÓN OSEA HA SIDO RECONOCIDA COMO UN R~ 

' . . . . . . . 
MEDIO EFECTIVO, COMO CON CUALQUIER PROCEDIMIENTO RESECTIVO, . .. . .. ' 

EXISTEN CONSECUENCIAS, EN ~STE CASO, LA P~RDIDA EXCESIVA DE . ' . . 

HUESO ALVEOLM, ES; co~ FRECUENCIA CONCOMITANTE CON LA ELIMINA 

CJON DE CRATERES OSEOS Y DA POR RESULTADO UNA DISMINUCIÓN DE . . .. 
SOPORTE ALVEOLAR TOTAL, LA P~RDIDA DE SOPORTE ALVEOLAR CAU-
SADA. TANTO POR ENFERMEDAD PARODONTAL.COMO POR PROCEDIMIENTOS . .. .. 
CORRECTIVO$., PUEDE AGRAVAR SERIAMENlE EL TRAUMATISMO OCLUSAL, 

POR LO TANTO, EN MUCHOS CASOS SEVEROS, EL VALOR DE LA ELIMINA 

.CI ÓN ÓSEA DE LA BOLSA POR MEDIO DE RESECCIÓN ÓSEA, DEBE SER 
SO¡>ESADO CUIDADOSAMENTE CONTRA LA DISMINUCION DEL SOPORTE, 

EN TALES CINCUNSTANCIAS, LAS FUERZAS FUNCIO~ALES, PREVIAMEf! 
TE neNTRO DE UN ORDEN FISJÓLÓGICO PUEDEN VOLVERSE EXCESIVAS, 

Y SE PUEDE PRODUCIR UN TRASTORNO IRREVERSIBLE, 

.SI LA EUMltw:I~. TOTAL DE LA BOLSA ES IMPERATIVA.1 EN DENTADJJ. 
RAS SEVERAMENTE AFECTADAS, EL PACIENTE DEBE SER INFORMADO DE 
QUE LA TERAPIA MODIFICARA EL SOPORTE ALVEOLAR TOTAL, A TAL -
GRADO DE NECESITAR UNA COSTOSA Y COMPLEJA FERULIZACION POR -

. UN LARGO TIEMPO, DEBIDO A QUE MUC.HOS PACIENTES, NO PUEDEN -
. EFECTUAR TA.L GASTO, DEBE SUSTITUIRSE EL TRATAMIENTO AtffERIOR, 

POR OTRO, CONSISTENTE EN UN CURETAJE REGULAR Y DEFINlllVO, -
PLANEACION DE LAS RA!CES V PROCEDIMIENTOS ORALES FISOTERAP~U 

' . . ' -. - -
TICOS, 

EL QUE LA RESECCION OSEA PREDISPONr.A HACIA EL TRAlt1ATJSMO - . 
~CLUSA~~ DEPENDE 01= VARIOS FACTORES·~ Los MAs IMPORTANTES soN 

. LA CANTIDAD V LOCALl ZAC.I ON DE LA PtRD 1 DA OsÉA ALREDEDOR DEL 
D1eurE~ ANTEs oe i.:A áRu6rA·: UNo .Dese Rel.Ac10NAR EL GRADO DE 
PtRDIDA coN u MoviL1nAÓ oÉNTAR.•A v ne1ERM.1NA~~ s·, LA 11ov.1Li 



78. 

DAD ES ESENCJAl.1'1ENTE EL RESULTADO DE LA FUERZA EXCESIVA O SI 
EsrA CAUSADA PRI NCl PALMENTE POR LA EXCESIVA P~RDIDA 9sEA ... 

. .. 
· ALGUNOS FACTORES PREDISPONENTES INTRÍNSECO~ IMPORTANTE$, QUE 

se DEBEN coNsIDERAR~· soÑ eL TAMAÑO~· i=oRMA ... · NOMERo v Pos1c.1óN . . . . . . . ' .. . .. l . ". 
DE LAS RA(CES EN RELACIÓN' Al.PROCESO ALVEOLAR. POR EJEMPLO .. 

' .. . . . . ' 

UN PRIMER MOLAR SUPERIOR CON RAf CES LARGA~ Y DIVERGENTES Y -.. . .. 
QUE NO MUESTRA MOVILIDAD ALGUNA, PUEDE RESISTIR LA REMOCIÓN 

. DE MUCHO MAS HUESO DE SOPORTE EN LA ELIMINACIÓN DE UN DEFEC-
. . .. . h 

TO INTRAOSEO, QUE UNO CON RAÍCES CORTAS .. DELGADAS Y AGRUPADAS 
SIN DIVERGENCIA, 

. .. 
A PESAR-DE LA ELIMINACION DE LA BO~SA, EL HUESO REMANENTE -
ALREDEDOR DE RA~CES CORTAS, :~O CÓNICAS CONTINUARA RE­
ABSORBI~NDOSE ... SI LOS PATRONES DE MOVILIDAD DE esTOS DIENTES . . . . . 
SON ESENCIALMENTE ATRIBUÍBLES A LA PERDIDA DE HUESO DE SOPOR 

' -
TE, LA RESECCIÓN ÓSEA EN ESTOS CASOS, PUEDE PROVOCAR QUE LOS 

DIENTES SE CAIGAN PROVOCANDO UN SEVERO TRAUMATISMO OClUSAL, 
EN MUCHOS· CASOS .. ES MEJOR AON MANTENER LOS DEFECTOS OSEOS CON 
TERAPIA CONSERVATIVA O BIEN EXTRAER LOS DIENTE$,, SI ESTOS PQ. 
NEN EN PELIGRO A LOS DIENTES ADYACENTES MENOS INVOLUCRADOS, 

IRONICAMENTE, UNA MEDIDA TERAP~UTICA PARA CORREGIR UNA OCLU­
SIÓN FUNCIONAL INADECUADA, PUEDE PROVOCAR QUE SE AGRAVE MAS .. 
SI SE USA INDISCRIMINADAMENTE, LA MAYORÍA DE LAS REGLAS PA­
RA EL AJUSTE OCLUSAL, SON FLEXIBLES ... PERO EXISTEN ALGUNOS -­
PRINCIPIOS INVIOLABLES, Los PROCEDIMIENTOS DE AJUSTE OCLU-­

SAL, QUE RESULTAN EN RELACIONES OCLUSALES DE CONTACTO CON -­
FUERZAS NO DIRIGIDAS AXlALMf.NTE, CAUSAN UN MAYOR TRAUMA, 

.. EL MAL FUtlCIONAMIENTO DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR 
PUEDE RESULTAR DE ALTE·RACI ONES FUNCIONALES OCLUSALES MENORES 

ACOPLADAS CON H~B~TOS p~:1.coM:~R~TlCO$ ... AS( COMO DE DlSFUNCIQ 
NES EN LM RELACIONt~ CCLUSALES, DE MAYOR IMPORTANCIA, CON 
FRECUENCIA LOS PAC.IENTEá MUESTRA~¡ DESVIACIONES MAND.iBULARES 

.. ,/ 
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. . 
RESULTANTES DE RELACIONES OCLUSALES RARAS, ANTES DE HACER -. . . . . . .. . 
CUALQUIER AJVSTE OCLUSAL, SE DEBE DETERMINAR EN QUE PROPOR-
CIÓN bTA OCLUSIÓN FUNCIONAL DEFECTUOSÁ ES DEBIDA A LA DES­
VIACIÓN MANDl~UL~R RES~LTANTE DEL ESPASMO MUSCULAR. LA co-­
RRECIÓN MANDIBULAR.~O DEBE REALIZARSE DURANTE LOS ESTADIOS -
AGUDOS DE LA DISFUNCIÓN DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR, 
Los ESPASMOS MUSCULARES DEBEN SER ALIVIADOS PP.IMERO' SI NO -
LO SON, LAS RELACIONES OCLUSALES DEBEN SER "CORREGIDAS" DE -
UNA POSICIÓN DE RELACIONES OCLUSALES INCURABLES. DESPU~S DE 
QUE LOS ESPASMOS HAN DlSMINUf DO, SERÁ APARENTE QUE LAS RELA­
CIONES OCLUSALES NORMALES PARA EL PACIENTE ANTES DE LA DIS--. . . 

FUNCIÓN TEMPOROMANDIB~LAR.HAN SIDO DESTRUIDAS PERMANENTEMEti 
TE. Esro ~ DAR POR RESULTADO UN TRAUMATISMO OCLUSAL GE­
NERALIZADO. 

COMO YA SE MENCIONÓ, LAS PARAFUNCIONES SON LAS ACTIVIDADES -
DEL SISTEMA MASTICATORIO QUE ESTÁN 'FUERA DEL RANGO DE FUNCIÓN 
NORMAL, ESTO ES, LAS LLAMADAS NEUROSIS OCLUSALES Y HABITOS, 
Los ESTADOS PARAFUNCIONALES SE CRE~ QUE INICIAN CAUSAS DE -
TRAUMATISMO OCLUSAL .PRIMARIO, DEBIDO A .LA DURACION Y SEVERl 
DAD CON QUE LAS CARGAS SON APL 1 CADAS , LA ACT 1 V IDAD PARA.FUN­
C l ONAL PUEDE CLASIFICARSE DE UNA MANERA MUY SIMPLE EN TtRMl­

NOS DEL OBJETO RESPONSABLE EN LA TRANSMISIÓN DE LA FUERZA -­
DESTRUCTIVA AL DIENTE, 

ESTA CLASIFICACIÓN DE LA PARAFUNCIÓN ES: 
l. HABITOS D~ DIENTE CON DIENTE: 

A, APRETAMIENTO 

B, .RECHINAMIENTO 
e, GOLPETEO 

. . . 

11. HAa nos DENTALES QUE 1 NVO.LUCRAN LA MUSCULA TURA ORAL: . 
A, MoRDERSE EL LABIO 
B. f1oRDERSE LOS CARRILLOS . 



e 1 COMPORTAM I ENro ANORMAL DE LA LENGUA: 
l. DEG~UCJÓN RETENIDA INFANTIL 
2. EMPUJE LINGUAL ADULTO 

A, EMPUJE LINGUAL ANTERIOR 

80. 

B; EMPUJE LINGUAL ANTERIOR SECUNDARIO AL ESPACIAMIE~ 
. . ' . TO ADQUIRIDO DE.LOS DIENTES, 

C, PRESIÓN LINGUAL LATERAL, 

111.- HABITOS DENTARIOS CON OBJETOS EXTRA~OS: 
A, HABITOS DE FUMADOR 
B. HABITOS DEDOS-BOCA 
c. HABJTOS OCUPACIONALES 
D. OTROS HÁBITOS 

los ESTADOS PARAFUNCIONALES DE DIENTE CON DIENTE SON QUIZÁ -
·LOS HAS AMPLIAMENTE Di FUNDIDOS COMO HÁBITOS DESTRUCTIVOS, EL 

CONTROL DEL HÁBITO ES CON FRECUENCIA DIFfCJL.Y REQUIERE DE -
LA ELIMINACIÓN DE LA INTERFERENCIA DEL DIENTE COMO UNA CAUSA 
SECUNDARIA, 

LA LESIÓN DE TRAUMATISMO ÜCLUSAL PUEDE SER DEFINIDA COMO UNA 
RESPUESTA DESTRUCTIVA Y DISTRÓFJCA DEL APARATO DE SOSTtN HA­
CIA LAS FUERZAS OCLUSALES ADVERSAS, 

EN LA POSICIÓN DE DESCANSO, LOS DIENTES ESTÁN SEPARADOS, Y 

NO SE APLICA NINGUNA FUERZA SOBRE ELLOS, DURANTE LA MASTICA 
CJÓN LAS FUERZAS APLICADAS A LOS DIENTES, ºsoN RELATJVAMENTE­
PEQUEÑAS. TAMBI~N EL CORTO TIEMPO Y EL HECHO DE QUE LOS DIE& 
TES PUEDEN TOCARSE, PERO MfNIMAMENTE DURANTE LA MASTICACIÓN 

. NO CONTRIBUYE EN LA PRODUCCIÓN DEL TRAUMATISMO, 

DE ESTA MANERA, EL TRAUMATiSMO OCLUSAL PUEDE PRODUCIRSE SOLA 
. MENTE, SI LOS DIENTES 'coNTINÚAN OCLUYENDO, SIN HABER MASTICA 

CION •. Los HABITOS DE APRETAMIENTO, BRUXISMO y OTROS, SON A-. 
GENTES QUE PRODUCEN LA FUERZA TRAUMÁTICA, EL STRESS GENERA­
DO POR ESTOS HÁBITOS ES RELATIVAMENTE GRANDE Y SOSTENIDO Y .. 

. · .. / 
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. . 
EXC~DE LA CAPACIDAD.DE ADAPTACIÓN DEL APARATO DE SOST~N. 

Es GENERALMENTE ACEPTADO, QUE LAS FUERZAS ocLUSALES coNTRA 
LOS DIENTES, EN UN SENTIDO DINAMICO, PUEDEN PRODUCIR LESIO­
NES DEL TEJIDO PARODONTAL, OTRO TIPO DE FUERZA, COMO LA EJER 
c·lDA POR LA MUSCULATURA DE LABIOS Y MEJILLAS CONTRA LOS DIE.ti 
TES, NO ES TOMADA EH CUENTA, COMO TAMPOCO LO ES LA FUERZA, DE 
LA LENGUA, SJ NO EXISTE UN BALANCE ENTRE ESTAS DOS FUERZAS, 
SE PUEDE PRODUCIR LA LESIÓN, 

l.As ESTRUCTURAS DE SOPORTE DE LOS DIENTES, ESTÁN SUJETAS A­
INFLUENCIAS DEBIDAS A CAMBIO EN EL MEDIO AMBIENTE, ASf COMO 
A INFLUENCIAS METABÓLICAS, FACTORES HEREDITARIOS Y OTROS FAC 
TORESSIST~MICOS, COMO EN CUALQUIER OTRO PROCESO PATOLÓGICO, 
O LESl~N Al PARODONTO, ES COMBATIDO CON UNA INTENSIDAD DETER 
MINADA POR CADA INDIVIDUO, · POR. LO TANTO, . COMO UNA LESIÓN EN 
OTRA PARTE DEL ORGANISMO, CUANDO HAY UNA INTERACCIÓN Y REPA­
RACIÓN, INFLÁMACIÓN Y REPARACIÓN SON CONSIDERADOS COMO UN MIS. 
MO PROCESO. los DAROS DEBIDOS AL TRAUMA OCLUSAL1 ESTAN SJEfj 
DO CONSTANTEMENTE REPARADOS, . SI LA LESIÓN OCURRE UNA VEZ, -
ENTONCES HABRA PROBABLEMENTE UN~ REGENÉRACIÓN TOTAL, DEPEN-­
Dl ENDO. DE LA CAPACIDAD .REGENERATlVA. DEL INDIVIDUO. SIN EMBAR 
GO, El TRAUMA OCLUSAL ES UNA LESIÓN REPETITIVA, LA FRECUENCIA 

· .DE LA CUAL, AUNQUE SEA VARIABLE1 ES ALTA, POR SER ESTA LESIÓN 
EL RESULTADO DE REPERCUSIONES DE NATURALEZA AFUNCIONAL (HAB! 
TOS DE APRETAMIENTO, BRUXISMO, ETC,). 

DEBE TOMARSE EN CUENTA~ QUE LAS LESIONES POR TRAUMA OCLUSAL1 
SON ÉL RESULTAOO DE LA MAGNITUD, SEVERIDAD Y FRECUENCIA DE -
LAS FUERZAS APLICADAS, MODIFICADAS POR LA HABILIDAD DE REPA-

. RACION DÉL HUESPED, 

EN EL TRAUMA OCLUSAL, NO es TAN IMPORTANTE LA MAGNITUD Óe LA 
FUERZA.APLICADA SOBRE LOS DIENTES, COMO LA FRECUENCIA Y.EL -
PROCESO DE REPARACIÓN DEL INDIVIDUO. Sr LA PRECUENclA Y LÁ 

'l• ... , 

' ' ' . 
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. HABILIDAD DE REPARACIÓN SON SATISFACTORIAS, SE PRODUCIRÁ UN---· 
PROCESO ADAPTATIVO, OCASIONANDO CAMBIOS EN EL.PARODONTO, HA 
CIENDO QUE PUEDA RF.SISTIR LAS FUERZAS APLICADAS, SI LAS COR 
DICIONES NO SON SATISFACTORIAS,- SE PRODUCIRÁN CAMBIOS DES -­
TRUCTIVOS EN EL PARODONTO, 

Los CAMBIOS HJSTOLÓGÍCOS QUE SE PRODUCEN EN ESTE TIPO DE LE­
SIÓN INCLUYEN TROMBOSIS DE LOS VASOS, ISQUEMIA DEL LIGAMENTO 
PARODONTAL, HJALINIZACIÓN DE LAS FIBRAS PRINCIPALES, NECRO-­
SiS DEL LIGAMENTO PARODONTAL, ABSORCIÓN DEL HUESO-·ALYEOLAR, 
ABSORCIÓN DE LA RAfZ DEL DIENTE Y DESGARRES CEMENTARIOS, 

Los SIGNOS CLfNICOS INCLUYEN INCREMENTO EN LA MOVILIDAD, FRA.. 
. . . ~ 

. GILIDAD Y MIGRACIÓN DEL DIENTE, ASf COMO FRACTURA COMPLETA O 
1 NCOMPLETA DE. LA CORONA O DE LA RA f Z , . 

Los SIGNOS RADIOGRÁFICOS INCLUYEN EL ENGROSAMIENTO DEL ESPA 
CIO. DEL LIGAMENTO PAR.OOONTAL, P~RDIDA DE LA DEFINICIÓN DEL -
MISMO, P~RiflDA DE LA CONTINUIDAD DE LA PARED· DE TEJIDO ÓSEO 
QUE REVISTE AL ALVEOLO "<LAMINA DURA:>, RESORCIÓN RADICULAR y 

RESORCIÓN ÓSEA, 

APARENTEMENTE LA PRESIÓN AFECTA A LAS C~LULAS, INTERFIRIENDO 
EN SU APORTE VASCULAR Y LINFÁTICO, Y DE ESTA MANERA AFECTA -
LA ABSORCIÓN DE LOS NUTRIENTES, ESTE TIPO DE CAMBIO OCURRE 
EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL, DONDE LA PRESIÓN ES LO SUFICIENTE. 
MENTE PROLONGADA E INTENSA, SI UN ÁREA DEL LIGAMENTO PARO­
DONTAL ES EXPUESTA A SUFICIENTE PRESIÓN COMO PARA IMPEDIR O 

· INTERFERIR EL METABOLISMO, PUEDE OCURRIR LA MUERTE TISULAR- -
LLAMADA NECROSOS ISQU~MICA, 

EL TRAUMATISMO OCLUSAL PUEDE MANIFESTARSE DE DIVERSAS MANE­
RAS~ .TALES COMO ABRASIÓN DENTAL, FRACTURAS_CEMEN~ARIAS, FRA' 
TURAS DE.~IENTES~ REABSORCIÓN RADICULAR, DAROS AL LIGAMENTO 
PARODONTAL Y REABSORCIÓN DE HUESO ALVEOLAR. 

'' .1 
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UNA LESlÓN FRECUENTEMENTE OBSERVADÁ EN LA FRACTURA DE CEMEN­
T01ES EL DESPRENDIMIENTO PARCIAL O TOTAL DE PEQUEAAS PORCIO· 
NES CEMENTARIAS DE LA RAf Z~ ESTAS LESIONES SE REPARAN POR -
MEDiO DE CAPAS DE CEMF.NTO QUE CUBREN LA ZONA AFECTADA, CON 
FR.ECUENCJA, LOS FRAGMENTOS SEPARADOS EN ESTAS LESIONES, SON 
INCORPORADOS EN LAS NUEVAS CAPAS PRODUCIDAS, l.A RESORCIÓN -

' ... 

RADICULAR COMO RESULTADO DEL TRAUMATISMO OCLUSAL, PUEDE SER 
DETECTADA POR MEDIO DE RADIOGRAFIA E HISTOLÓGICAMENTE, SoN­
FRECUENTES LAS AREAS PEQUERAS DE RESORCIÓN CEMENTARl4 Y DE -
DENTINA, 

CUANDO SE EXAMINAN DIENTES EXTRAIDos, ES MUY COMÚN ENCONTRAR 
AREAS DE REABSORCIÓN Y REPARACIÓN, 

SE HA DEMOSTRADO LA PRESÉNCIA DE HEMORRAGIAS, TROMBOSIS DE -
LOS VASOS SANGUINEOS, NECROSIS E HIALINIZACIÓN DEL TEJl~O -
CONECTIVO EN ESTAS LESIONES, SE PRESENTAN DE PEQUERAS A MA­
YORES AREAS DE RESORCIÓN ÓSEA DE LAS PAREDES ALVEOLARES, EN 
LAS QUE PUEDEN ENCONTRARSE OSTEOCLASTOS, lA REPARACIÓN DE -
~STOS DEFECTOS ÉS CONSTANTE, 

l.A ABRASIÓN DENTAL PUEDE PRODUCl·RSE TANTO POR DESGASTE FISIQ 
LÓGICO COMO POR FRICCIÓN. VARIA EN CADA PERSONA, YA QUE LOS 
HABITOS Y LA DIETA JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE, lA ABRA 
SIÓN SIN EMBARGO, SE INCREMENTA CON EL BRUXISMO DEBIDO A .LA 
TRITURACIÓN .DE LOS DIENTES. EN CASOS DE MORDIDA CERRADA, -
LA.ABRASIÓN PUEDE SER MARCADA' CON FRECUENCIA LAS ESTRUCTU­
RAS DE SOPORTE NO SE VEN AFECTADAS. SIN EMBARGO, SE HA DE­
MOSTRADO POR MEDIO DE MATERIAL DE AUTOPSIA, QUE tSTOS DIENTES 
CON FRECUENCIA MUESTRAN EVIDENCIAS DE RESORCIONES RADICULA­
RES Y DESGARRES CEMENTARIOS, 

ALGUNOS FRAGMENTOS DE CEMENTO PUEDEN DESPRENDERSE DEBIDO A 
~ . . . 

UN GOLPE OCLUSAL AGUDO O POR MEDIO DE EPISODIOS INT~RMITEN-

TES DE PRESIÓN SOSTENIDA.· ESTOS SON LOS DESGARRES c&ENTARIOS. 

• •· ... · I 
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SJ LOS FRAGMENTOS ESTAN DESPRENDIDOS TOTALMENTE,· LOS DESGA· 
RRES SON COMPLETOS' DE OTRA MANERA SON INCOMPLETOS. Esros . . . 
DESGARRES NO SON RAROS, PUEDEN OBSERVARSE EN CASOS.EN LOS -­
QUE SE HAN PERDIDO MUCHOS DIENTES, ESTAS PEQUERAS PORCIONES 
DE CEMENTO SE DESPRENDEN PRO~ABLEMENTE PORQUE LA ADHERENCIA 
DEL CEMENTO AL LIGAMENTO PARODONTAL ES MÁS FUERTE QUE LA QUE 
TIENE CON LA UNIÓN DENTINOCEMENTARIA, CON FRECUENCIA ESTAS 
ESPfCULAS ~E ALEJAN DE LOS DIENTES, EL DEFECTO PROVOCADO -
POR EL DESGARRAMIENTO DEL CEMENTO ES REPARADO POR LA FORMA­
CIÓN DE TEJIDO CONECTIVO, 

EL ~ARO AL LIGAMENTO PARODONTAL DEBIDO A LA COMPRESIÓN LATE­
RAL, HA SIDO RECONOCIDO, Y LOS CAMBIOS EN EL APARATO DE SO.S, 
T~N, SON LOS SIGUIENTES• EN EL LADO DE TENSIÓN, LOS CAMBIOS 
GENERALMENTE SE CARACTERIZAN POR LA APOSICIÓN DEL HUESO. EN . . . . . . 
LAS ÁREAS DE TENSIÓN, LOS DESGARRES CEMENTARIOS PUEDEN OCURRIR 
.CUANDO EL ESTIRAMIENTO DE LAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PAR.ODON -­
TAL INCORPORADAS EN EL CEMENTO SON MÁS FUERTES QUE LA UNIÓN­
AMELOCEMENTARIA, . EN E.L LADO DE PRESION, ~STOS DESGARRES NO 
SE PRODUCEN, 

l.A R~PARACION DEL DIENTE PUEDE·IR ACOMPARADA TANTO POR CEMEt! 
TO LAMELAR COMO POR OSTEOCEMENTO, O. POR AMBOS, l.A PORCIÓN -

' . . 

CERVICAL DEL DIENTE PUEDE SER REPARADA POR AMBOS TIPOS, YA. .. . . 
QUE EN LA PORCIÓN APICAL EL OSTEOCEMENTO SE ENCUENTRA MÁS --
COMUNMENTE, 

Es COMÚN LA LESIÓN AL CEMENTO RADICULAR. PUEDE PRODU.CIRSE -
CUANDO SE GENERA UNA FUERZA PROGRESIVA SOBRE EL DIENTE, CAU­
SANDO RESORCIÓN, . ESTA RESORCIÓN ES GENERALMENTE REPARADA POR 
LA ACTIVIDAD DE LOS CE.MENTOBLASTOS VECINOS, LA APOSICIÓN DE- ' 
CEMENTO NUEVO EN LA ESTRUCTURA ORIGINA,L. AL LLEVARSE A CABO 
DIC.HA REPARACIÓN, SE VAN DEPOSITANDO NUEVAS FIBRAS DE SHARPEV 

OnM LES 1 ÓN QUE ES REPARADA POR EL CEMENTO ES LA FRACTURA DE 

~ . ,·/ 
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. . .. 
LA RAfZ DE UN DIENTE, DEBIDA A TRAUMA OCLUSAL, 

l.A RESORCIÓN RADICULAR PUEDE ENCONTRARSE EN CASOS CON TRAU­
MA OCLUSAL. EN TALES CASOS, LA SUPERFICIE MUESTRA JNDENTA­
CIONES, Y.GRANDES OSTEOCLASTO~ SITUADOS EN LAGUNAS EXTENDIEt! 
DOSE EN OCASIONES A TRAVts DEL CEMENTO HASTA INTRODUCIRSE EN 
LA D.ENTINA, 

SIN EMBARGO, EL DIENTE RESISTE LA RESORCIÓN MUCHO MÁS QUE EL 
HUESO, Y CUANDO ES FORZADO CONTRA ~STE, EL ALIVIO SE PRODUCE 
GENÉRALMENTE POR LA RESORCIÓN DEL HUESO, MAS QUE POR LA RE-­
SORCIÓN DEL DIENTE, SE HA DICHO QUE EXISTE UNA RELACIÓN EN· 
TRE EL APORTE SANGUINEO Y LA RESORCIÓN DEL DIENTE, ASf COMO 
LA HAY ENTRE EL APORTE SANGUINEO Y EL HUESO, CUANDO SE PRQ 
DUCE HIPEREMIA EN EL LIGAMENTO PARODONTAL POR PRESIÓN SOBRE 
LAS RAICES, DA POR ·RESULTADO EL PROCESO DE RESORCIÓN. 

Los DIENTES EXTRAIDOS, CÓN FRECUENCIA MUESTRAN MARCAS DE RE­
SORCIÓN QUE HAN SIDO REPARADAS POR .APOSICIÓN DE CEMENTO NUE­
VO QUE SE DEPOSITA EN. EL AREA DE RESORCIÓN. Los CEMENTOBLA'S' 
TOS DEPOSITAN '-A .MATRIZ ALREDEDOR DE LAS FIBRAS DE TEJIDO -­
CONECTIVO y,MIENTRAS EL CEMENTO SE DEPOSITA, LAS FIBRAS DE -
SHARPEY SE FIJAN. ESTO PRODUCE QUE EL DIENTE SE VUELVA A -
ADHERIR. 

l.As MANIFESTACIONES DE TRAUMATISMO OCLUSAL EN EL LIGAMENTO 
PARODONTAL CONSISTEfi EN HEMORRAGIA, TROMBOSIS Y NECROSIS.-
SE HA PODl.DO OBSERVAR TAMBl~N LA HIALINIZACIÓN DEL TEJIDO • 
CONECTIVO DEL LIGAMENTO :PARODONTAL Y AÍJN LA FORMACIÓN DE CAB. 
TILAGO, EL ExAMEN MICROSCÓPICO PUEDE MOSTRAR HEMORRAGIAS -
MUY PEQUERAS EN EL LIGAMENTO, ASI COMO LA DEGENERACIÓN DEL 
TEJIDO DAAADO. · EN .EL TRAUMA MAS AGUDO, LAS FIBRAS APICALES 
DEL LIGA,MENTO PARODONTAL PUEDEN VERSE LESIONADAS MAS :SEVERA. 
MENTE, CAUSANDO. LA NECROSIS DEL TEJIDO Y FINALMENTE. LA ~ESOS.. 
CION DELHUESO·ALVEOLAR, EL TRAUMA PROLONGADO LARGAMENTE -



DEL LIGAMENTO PUEDE PRODUCIR t.A oEGENERAc10N; EN FORMÁ DE H1a 
LJNIZACIÓN.DE LAS FIBRAS, 

PUEDE ENCONTRARSE CARTf LAGO EN El LIGAMENTO PARODONTAL EN CA· 
SO D~ HABER TRAUMA OCLUSAL, EN MUCHAS OCASIONES, El TEJIDO -
CONECTIVO ENTRE EL DIENTE Y Et. HUESO ALVEOLAR .PUEDE VERSE Y POS. 
TERIORMENTE SER REEMPLA~ADO POR CARTILAGO, EL CARTf LAGO SE 
FORMA EN LUGARES DONDE EL HUESO CONTINUAMENTE SE FROTA CONTRA 

'HUESO. ESTO SE 'OBSERVA, CUANDO LAS PARTES TERMINALES DE HUE-. . . 
SOS FRACTURADOS SE MUEVEN REPETIDAMENTE UNAS CONTRA OTRAS Y NO 

PUEDEN CICATRIZAR, EL MISMO PROCESO OCURRE EN EL LIGÁMENTO -
PARODONTAL, CUANDO EL DIENTE MEDIANTE PRESIÓN CONTRA EL HUESO, 
DESTRUYE EL LIGAMENTO Y CONTINUAMENTE EJERCE FUERZA CONTRA ~L. 

No SOLAMENTE SE VEN AFECTADOS LOS DIÉNTES Y EL LIGAMENTO PARQ 
DONTAL EN EL TRAUMATISMO OCLUSAL, SINO QUE EL HUESO QUE ALBER. 

GA A~ DlEN~E TAMBJ~N SE VE AFECTADO~ : PUEDEN OBSERV~RSE AREAS 
DE RESORCIÓN DE TAMAÑOS VARIABLES V LA RESORCIÓN DEL HUESO SE; 
PRODUCE ALREDEDOR DE LOS ESPACIOS MEDULARES ADYACENTES, . EN -
LA FASE IN.ICIAL, LOS OSTEOCLASTOS PUEDEN SER VISTOS REVISTIEli 
DO UN CANAL NUTRICIONAL. ESTOS ENSANCHAMIENTOSI CAUSAN ABEB. 
TURAS DENTRO DE LOS ESPACIOS MEDULARES Al)YACENTES, LOS MARGE. · 
NES OSEOS DE LOS'CUALES, MUESTRAN EVIDENCIA DE UN PROCESO DE 
RESORCIÓN, EL HUESO ALVEOLAR TAMBl~N PUEDE SER DESTRUfDO, EN 
CIERTOS LUGARES, 

SEGÚN UNOS ESTUDIOS REALIZADOS POR Guc1<11AN1 El .TRAUMA DE LA­
OCLUSIÓN SE PRODUCÉ EN TRES ETAPAS: 

ETAPA l. 
l.ESIÓN,- lA INTENSIDAD, LOCALIZACIÓN Y FORMA DE LA LESIÓN DEL 
TEJIDO DEPENDEN DE LA INTENSIDAD, FRECUENCIA Y DIRECCIÓN DE -
LAS FUERZAS LES 1 VAS, l.A PRES 1 ÓN LEVEMENTE EXCES 1 VA ESTIMULA 
EL AUMENTO DE LA RESORCIÓN OSTEOLASTICA DEL' HUESO ALVEOLAR, -. . . 

POR LO QUE HAY UN ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PA 
. RODONTAL, LA TENSION LEVEMENTE EXCESIVA ALARGA LAS FIBRAS DEL 

LIGAMENTO PAROOONTAL Y PRODUCE APOSICIÓN DEL HUESO ALVEOLAR, 

•• , J. 
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EN LAS ÁREAS DE MAYOR PRESIÓN LOS VASOS AUMENTAN EN CANTIDAD y . . ·•. . . . . . . . .. . . . . .. . . ....... . . . . ' 

D~~~I.NUYEN DE TAMAAo; EN AREAS DE MAYOR TENSIÓN, ESTAN AGRAN-
DADOS , 

LA MAYOR PRES 1 ON PRODUCE UNA VAR JEDAD DE· CAMB Jos EN EL Lt GÁ--. ... . .. . . . . . .. . . . .. . .. . . . . . .. . . 

MENTO .~~RODONl'.'~~'. ~~~ .C~f:1.IE~ZAN CON COMPRESIÓ~ DE LAS .FIBRAS 
TROMBOS!~ DE LOS YASO~-~A~~UINEOS Y HEMORRAGIA, LLEGANDO A LA 
HIALINIZACIÓN Y LA NECROSIS DEL LIGAMENTO, EXISTE TAMBl~N -
RESORCIÓN EXCESIVA DEL HUESO ALVEOLAR Y PUEDE LLEGAR A HABER 
RESORCIÓN DE LA SUSTANCIA DENTARIA, LA TENSIÓN INTENSA CAU­
SA ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO, TROMBOSIS, HEMORRAGIA, DES­
GARRO DEL LIGAMENTO Y RESORCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR, lA PRE­
SIÓN INTENSA CAPAZ DE FORZAR LA RAfZ CONTRA EL HUESO PRODUCE 
NECROSIS DEL LIGAMENTO PARODONTAL Y EL HUESO, 

AL LESIONARSE EL PARODONTO, HAY UN DESCENSO PROVISIONAL DE LA 
ACTIVIDAD MITÓTICA Y DEL RITMO .DE PROLIFERACIÓN Y DIFERENCIA 
CIÓN DE LOS FJBROBLASTOS,. FORMACIÓN DE HUESO Y COLAGENO, QUE 
SE NORMALIZAN YA QUE HA DESAPARECIDO LA FUERZA, 

ETAPA 11. 
·REPARACIÓN,- l.A REPARACIÓNº ES CONSTANTE, EN EL PARODONTO NOR­

MAL, EN EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN, LOS TEJIDOS LESIONADOS ES­
TIMULAN EL INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD REPARADORA·. Los TEJI-­
nos AFECTADOS, SE ELIMINAN y SE FORMAN NUEVA$ FIBRAS y C~LULAS 
DE ·TEJIDO CONECTIVO Y CEMENTO PARA RESTAURAR AL PARODONTO L.E. 
SJONADO, 

' . . . 

. Al REABSORBERSE EL HUESO POR FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS, EL 
ORGÁNISMO REFUERZA LAS TRABECULAS ÓSEAS ADELGAZADAS CON HUESO 
NUEVO, Y ESTO ES LO QUE SE.LLAMA.FORMACIÓN DE HUESO DE REFUE! 
zo, CARACTERfSTICA IMPORTANTE DEL PROCESO DE REPARACIÓN, 

ETAPA UI. 
REMODELADo DE ADAPTACIÓN DEL PARODONTO·,- SI LA REPARACIÓN NO 
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VA APAREJADA CON LA DESTFHJCqON CAUSADA f>OR LA QCL,U$ IÓN, EL. 

PAROD~~TO s~ ~~M9pe~ ~REÁ~po .~~Á.B~~Á~~Ó~:,~~·!~~~~UR~.l.,.~N.. ~ 
QUE LAS FUERZAS DEJAN DE SER lE~lV"S~ EL. t..•G~ENTQ PA~ODONTAL 

sE ENSANCHA v EL Huesó ÁovÁceÑTE:· Es ResoRsú>o·~· Los i>1.ENTES 
INVOLUCRADOS SE AFLOJAN, 

EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN ES UN FACTOR MUY IMPORTANTE DENTRO .. ' . ... . . . . 
DE LA GINGIVITIS Y LA PARODONTITlS, V PARA ESTUDIAR SU RELA· . . . . ... 
CJÓN SE HA DIVIDIDO AL PARODONTO EN DOS ZONAS: 

l. ~ONA DE IRRITACÍóN, FORMADA POR ENcfA MARGINAL E INTERDEli 
TARJA, CON SUS LIMITANTES QUE SON LAS FIBRAS. GINGIVALES, 

. ' 

AQUf COMIENZAN LA GINGIVITIS V LAS BOLSAS PARODONTALES SON 
PRODUCIDAS POR ,LA IRRITACIÓN LOCAL DE LA PLACA, BACTERIAS, 
CALCULOS Y RETENCIÓN DE ALIMENTOS, 

fflos IRRITANTES LOCALES QUE GENERAN LA GINGIVITIS y LAS --. . . ... 
BACTERIAS PARODONTALES AFECTAN A LA ENCfA MARGINAL, PERO . . . . 
EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN SE PRESENTA EN LOS TEJIDOS DE SQ 
PORTE Y NO AFECTA LA ENCf A, /1 

•MIENTRAS LA INFLAMACIÓN SE LIMITE A LA ENCfA NO SERA AFEk 
TADA POR LAS FUERZAS OCLUSALESn, 

CUANDO SE EXTIENDE LA INFLAMACIÓN LOS TEJIDOS DE SOPORTE, 
ENTRA A LA ZONA DE CooESTRUCCIÓN. 

2. ZONA DE CODESTRUCCIÓÑ, ESTA COMIENZA EN LAS FIBRAS TRAN­
• SEPTALES POR INTERPOXJMAL Y LAS FIBRAS DE LA CRESTA ALVEQ 
. LAR POR VESTIBULAR Y LINGUAL, 

EsrA FORMADA POR .LOS TEJIDOS DE SOPORTE. LIGAMENTO PARODON. 
TAL, HUESO ALVEOLAR·Y CEMENTO, 

Los CAMBIOS QUE PROD~~E EL TRAUMA OCLUSAL~ EN AUSENCIA DE --
1 RRITANTES LOCALES, LO SUFICIENTEMENTE INTENSOS PARA PRODUCIR 

' ... ' 

BOLSAS PAROOONTALES SON: 

; 1 ,/ 



AFLOJAMIENTO EXCESIVO DE LOS.DIENTES 
ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL 
DEFECTOS ANGULARES (VERTICALES) EN EL HUESO ALVEOLAR, 

. 89. 

SIN EMBARGO, AL TRAUMA OCLUSAL SE HA ATRIBUIDO UNA GRAN VA­
RIEDAD DE CAMBIOS CLINICOS, ENTRE LOS QUE PODEMOS MENCIONAR 
LOS SIGUIENTES: 

RETENCIÓN DE ALIMENTOS 
· HABITOS ANORMALES 

IloLOR FACIAL DIFUSO 
EROS ION 
RECESIÓN · 
HEMORRAGIA GINGIVAL 
MORDJ SQUEO DE CARRILLOS 

. GINGIVITIS ULCERATIVA AGUDA 
HIPERPLASIA DE LA ENCfA 
PERI CEMENTIT IS 
BRUXISMO 
MASTICACIÓN UNILATERAL . 
EXCURSIÓN LIMITADA DE LA MANOIBULA. 
EXCURSIONES ILIMITADAS DE LA MANDfBULA 
CARIES INTERPROX.IMAL 

- CALCULOS SUBGINGIVALES V GINGIVITIS 
TENDENCIA A FORMACIÓN DE EPULIS · 
PALIDéZ DE LA ENCIA AL EJERCERSÉ FUERZA OCLUSAL 

EL TRAUMÁ DE LA OCLUSIÓN SE DESCRIBE COMO UN FACTOR PRIMARIO: 
O SECUNDARIO EN LA ETIOLOGIA DE LA DESTRUCCIÓN PARODONTAL, 

TRAUMATISMO 0cLUSAL PRIMARIO, 
' ' 

SE CONSIDERA TRAUMA DE LA OCLUSIÓN PRIMARIO;. SI LA CINICA ALTt 
RACIÓN LOCAL A LA QUE SE SOMETE EL DIENTE, ES LA OéLUSAL, CQ 
MÓ POEDE PRODUCIRSE DESPUtS ·DE LA COLOCACIÓN DE UNÁ OBTURA~~ 
CIÓN ALTAi CON UN APARÁTO PROT~SICO QuE. CRE'Á FUERZÁS EXCESJ-
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VAS SOBRE PILARES Y DIENTES ANTAGONISTAS, DESPU~S DE LA MI­
GRACIÓN O .EXTRUSIÓN DE DIENTES HACIA LOS ESPACIOS DESDENTA­
DOS v nesPués DEL MOVIMIENTO oRronONTJco oe Los DIENTES HA­
CIA POSICIONES FUNCIONALMENTE INACEPTABLES, 

' SE DICE QUE LA CARGA OCLUSAL EN LA MASTICACIÓN DE LOS ALI--
MENTOS NO ES LA CAUSA (EXCEPTO BAJO.CONDICIONES MUY RARAS)­
DEL TRAUMATISM9 OCLUSAL PRIMARIO EN µNA DENTADURA CON UN PA 
RODONTO SANO, 

LA CREENCIA DE ESTO, SE BASA EN EL HECHO DE QUE LA ACTIVIDAD 
MASTICATORIA ES INTERMITENTE, HABIENDO TIEMPO SUFICIENTE PA­
RA LA REPARACIÓN PARA SOBRELLEVAR CUALQUIER DESTRUCCIÓN QUE 
PUEDA OCURRIR DURANTE ESTA FUNCIÓN. fL CONTACTO DENTAL RARA 
VEZ OCURRE DURANTE LA MASTICACIÓN DE ALIMENTOS. EXISTE UNA­
FUERTE EVIDENCIA QUE SUGIERE QUE LA CARGA OCLUSAL EN LA MAS-. . 
TICACIÓN ES MUCHO MENOR QUE LA FUERZA MÁXIMA DE MORDIDA DEL 
INDIVIDUO, 

l.A DEGLUCIÓN NO MASTl.CATORIA O CON BOCA VACfA, OCURRE A TRA­
vts DEL DfA PARA EVACUAR DE LA BOCA LA SALIVA. lA FRECUEN-­
C.IA DE LA DEGLUCIÓN NO MASTICATORIA PARECE ESTAR DIRECTAMENTE 
RELACIONADA CON LA CANTIDAD DEL FLUJO SALIVAL. DEBIDO A QUE 
ESTE TIPO DE DEGLUCIÓN PUEDE OCURRIR CON BASTANTE FRECUENCIA 
Y EN LA MAYOR f A DE LOS CASOS . DEL CONTACTO DENTAR l ~, LA· .. 1 NTER 
FERENCIA DENTAL DURANTE LA.DEGLUCIÓN NO MASTICATORIA PUEDE -
TAMBitN SER RESPONSABLE DE LA INICIACIÓN DE LOS CAMBIOS DEL­
TRAUMATISMO DE LA OCLUSIÓN PRIMARIO, 

CURACIÓN DEL TRAUMATISMO ÜCLUSAL PRIMARIO DESPUtS DEL TRATA-· 
MIENTO, 

Los CAMBIOS· CLf MICOS, HISTOLÓGICOS .Y RADIOGRÁFICOS DE LA LE­
SIÓí~ ANTES MENCIONADA TIENEN EL POTENCIAL DE SER REVERSIBLÉS 
SI EL IRRITANTE PUEDE SER CONTROLADO. Los.siGNOS DE: LA CURA 

•• • 1 



·91. 

CIÓN DESPU~S DE LOS AJUSTES. OCLUSALES PARA EL TRAUMATISMO o~ 
CLUSAL PRIMARIO SON LOS SIGUIENTES: 

l. CAMBIOS CLfNICOS: 

A. DISMINUCIÓN DE LA MOVILIDÁD DENTARIA. 
B. MANTENIMIENTO DE LOS DIENTES EMIGRADOS EN LA POSICIÓN 

CORRECTA, 
C, DESAPARICIÓN DEL DOLOR O DEBILIDAD.· 

II, CÁMBIOS RADIOGRÁFICOS, LA RECONSTRUCCIÓN DE LO. QUE PARECE . . 
SER LA ARQUITECTURA NORMAL DEL APARATO DE SOST~N SANO EN-. . . 
UNA RADIO~RAFfA.: . . 
A. EL ESPACIO DEL LIGAMENTO PARODONTAL SE TORNA DELGADO. 
B. EL ESPACIO·DEL LIGAMENTO PARODONTAL SE VUELVE PRECISO, 
C. l.A PERIFéRICA ALVEOLAR (LÁMINA DURA)' SE VUELVE PRECISA 

E INTACTA. 

TRAUMATISMO. ÜCLUSAL SECUNDARIO, 

Es IMPORTANTE HACER DISTINCIÓN CLfNICA ENTRE EL TRAUMATISMO -
OCLUSAL SECUNDARIO y EL PRIMARIO. EL. TRAUMATISMO ·ocLUSAL SE­
éUNDARIO SE PRODUCE CUA~DO LA CAPACIDAD DEL PARODONTO PARA S~ 
PORTAR LAS FUERZAS OCLUSALES ESTA DETERIORADA, EL·PARODONTO­
SE TORNA VULNERABLE Á LA LESIÓN Y SÉ COOVIERTE. EN TRAUMÁTICAS . ' .... 

LAS FUERZAS OCLUSALES ANTES FISIOLÓGICAS, 

ESTA LESIÓN, POR LO TANTO ES UNA CONDICIÓN DE TRAUMATISMO OCL.U 
SAL SECUNDARIA A UNA ENFERMEDAD PARODONTAL PREVIA TANTO INFLA 
MATORIA COMO DISTRÓFICA, DANDO POR P.ESULTADO UNA P~RDIDA SEVE 
RA DE HUESO Y UNA INVER~IÓN DE .LA PROPORCIÓN CORONA-RAf z. 

Los DIENTES AFECTADOS POR ESTE TIPO DE TRAUMATISMO SON TAN MÓ. 
VILES, QUE PUEDEN PRODUCIRSE DA~OS CONTINUOS, CON LAS FUERZAS 
NORMALES DE LA MASTICACIÓN, DEGLUCIÓN Y P~jSIÓN DE LOS LABIOS, 
.~ARRILLOS Y LENGUA, 

.. • •• 1 
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EN LA MAYORIA DE LOS CASOS; EL CONTROL DE LOS. SfNTOMAS CLfNI'"" 
COS REQUIERE DE LOS PROCEDIMIENTOS DE ESTABlLlZACIÓNFIJA··(FE 
RULlZACióN) DE NATURALEZA PERMANENTE, 

Box y Sn LLMAN CONS 1 DERABAN QUE EL TRAUMA, ERA FACITOR ETI OLÓ­

G l CO DE LOS SIGUIENTES SIGNOS DE ENFERMEDAD PARODONTAL: 

l. MEDIAS LUNAS TRAUMÁTICAS (ZONA ROJO AZULADA DE ENCfA, EN -
FORMA DE MEDIA LUNA, SITUADA ALREDEDOR DE UN SEXTO DE LA -
CIRCUNFERENCIA DE LA RA(Z, 

2. f.a«;ESTIÓH, ISQUEMIA O HIPEREMIA DE LA ENCÍA MARGINAL. 

3, RECESIÓN DE LA ENCIA. 

4. GRIETAS DE STILLMAN (INDENTACIONES EN EL MARGEN GINGJVAL, 
GENERALMENTE EN UN LADO DEL DIENTE, CON FRECUENCIA SE PRE 
SENTAN DOS GRIETAS EN UN MISMO DIENTE, l.As COMPRESIONES -
INTERMITENTES DEL LIGAMENTO PARODONTAL, SEGUIDAS DE UN FLU 
JO ANORMAL DE LOS CAPILARES GINGIVALES Y AGRANDAMIENTO DE­
VASCS GINGIVALES, SE CONSIDERAN LOS MECANISMOS CAUSALES DE 
LAS GRIETAS), 

s. FESTONES DE Me. CALL (AGRANDAMIENTOS SEMI LUNARES e I RCUNSCRl 
TOS DE LA ENCIA MARGINAL}. 

6, AUSENCIA DE PUNTILLEO 

]. INYECCIÓN DE LOS VASOS SANGUINEOS EN LA ENCf A MARGINAL, 

8, DEPRESIONES LINEALES DEMARCADAS EN LA MUCOSA ALVEOLAR. 

·· 9. VENAS DILATADAS .EN LA MUCOSA ,BUCAL. 
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T E M A VII: FACTORES GENERALES QUE MODIFICAN LAS ENFERMEDA 
DES·GINGIVALES Y PARODONTALES, . 

GENERALMENTE LA ENFERMEDfa.D PARODONTAL ES DEBIDA A FACTORES LQ. . . .. . ' . . . . . .. ·,, ,. . . 

CALES.QUE INTERVIENEN DIRECTAMENTE EN LA CAVIDAD ORAL. 

SIN. EMBARGO, LA BOCA COMO PÁRTE DEL ORGANISMO PUEDE VERSE AFE.C. 
TADA POR CUALQUIER PROCESO PATOLÓGICO ENEL QUE INTERVIENEN -. . . 
LAS INFLUENCIAS SIST~MICAS, SE CONSIDERA QUE LAS ENFERMEDADES 
SIST~MICAS S~N FACTORES CONTRIBUYENTES EN LA PATOG~NES!S DE LA 
ENFERMEDAD PARODONTAL, ADEMAS, LA PATOLOGfA PARODONTAL EN PA­
CIENTES QUE SUFREN UNA ALTERACIÓN EN SU ESTADO DE SALUD GENE­
RAL, NO PUEDE DISTINGUIRSE DE AQUELLA ENCONTRADA EN PACIENTES 
SANOS, No HAY SINTOMAS O SIGNOS ORALES QUE PUEDAN CONSIDERAR 
SE PATOGNOMÓNICOS DE NINGUNA ALTERACIÓN SIST~MJCA, POR ESTO, 
LAS OBSERVACIONES CLlNICAS POR SI SOLAS, NO SON SUFICIENTES -
PARA IDENTI F 1 CAR UNA ENFERMEDAD. S 1 STtMI CA QUE PUEDA ESTAR COti 

·TRIBUYENDO A LA APARICIÓN DE LAS ~ANIFESTACIONES PARODONTALES, 

No ES FRECUENTE QÜE ESTOS FACTORES GENERALES MODIFIQUEN DIREt. 
TAMENTE EL DESARROLLO DE LA PARODONTITIS, EXCEPTO EN UN PORCEli 
TAJE MUY BAJO DE CASOS QUE COMPRENDEN INFLUENCIAS NUTRICIONA­
LES, HORMONALES O HEMATOLÓGICAS, 

A. INFLUENCIAS NUTRICIONALES~ 

NINGUNA DEFICIENCIA NUTRICIONAL CAUSA POR SI MISMA LESIONES -
EN EL PARODONTO, SINO QUE ES NECESARIA LA PRESENCIA DE IRRITAli · 
TES LOCALES COMO LA PLACA, ~PARA PRODUCIR DICHOS RESULTADOS, 

EN OCASIONES, LAS ALTERACIONES BUCALES PROPORCIONAN LOS PRIMt 
ROS SIGNOS DE LA EXISTENCIA DE DEFICJENCIA NUTRICl.ONAL. 

ALGUNAS DEFICIENCIAS NUTRICIONALES PRODUCEN CAMBIOS.BUCALES -
CARACTER 1 STI cos •· El. PROBLEMA DE . I DENTI F 1 CAR ALTERÁC I ~NES CON 
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DEFICIENCIAS ESPECÍFICAS SE CPMPLICA DEBIDO A QUE SE PRESENTAN 
VARIAS DEFICIENCIAS JUNTAS Y. LOS CAMBIOS BUCALES. GENERADOS POR 
LAS DEFICIENCIAS SE SUPERPONEN A LESIONES PRODUCIDAS POR lRRl­
TANTES LOCAl.ES Y FAC~ORES TRAUMATICOS, 

EL CARACTER FfSICO DE LA DIETA ES UN FACTOR IMPORTANTE EN LA -
ETIOLOGfA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, l.As DIETAS BLANDAS.PUt 
DEN FAVORECER LA ACUMULACIÓN DE PLACA Y CÁLCULOS Y AÚN EL AFLO 
JAMIENTO DE LOS.DIENTES, 

. . . . . 
Los ALIMENTOS FIBROSOS y DUROS PROPORCIONAN UNA ACCIÓN DE LIM-
PIEZA SUPERFICIAL Y ESTIMULACIÓN, LA CUAL MANTIENE UNA MENOR -
INr.IDENCIA DE GINGIVITIS, ASI COMO MENOR CANTIDAD DE PLACA, lli 
CLUSO SI LA DIETA ES INADECUADA DESDE EL PUNTO DE VISTA NUTRI­
TIVO, ADEMAS, DAN LA ESTIMULACION FUNCIONAL NECESARIA PARA EL 
MANTENIMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL V EL HUESO ALVEOLAR, 

DEFICIENCIA.DE VITAMINA A. 
LA VITAMINA A ES· UN DERIVADO DE ALGUNOS CAROTENOIDES, LOS CUA­
LES SON PIGMENTOS HIDROCARBONADOS DE COLOR AMARILLO O ROJO Y -

. AMPLIAMENTE DISTRIBUIDOS EN LA NATURALEZA, Los CAROTENOIDES -
PRECURSORES MA~ IMPORTANTES DESIGNADOS PROVITAMINAS A, SON LOS 

. CARÓTENOS ALFA, BETA Y GAMA Y. UN MONOHJDRÓXl-BETA-CARÓTENO LLA 
MADO CRIPTOXANTINA • 

. LA VITAMINA A, GUARDA RELACIÓN PRINCIPALMENTE CON EL PROCESO -
DE DIFERENCIACIÓN DE LAS C!LULAS EPITELIALES, EN LA DEFICIEN­
CIA, LAS C~LULAS EPl'TELIALES NO SE DIFERENCIAN, DE TAL MANERA 
QUE LAS C~LULAS DELA CAPA.BASAL PIERDEN Sll ESPECIFICIDAD Y -­
TIENDEN A FORMAR EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO CON PRODUCCIÓN 
DE QUERATINA, INDEPENDIENTEMENTE DE LAS CtLULAS PREVIAMENTE -­
FORMADAS POR CtLULAS BASALES, Asl, UNO DE LOS CAMBIOS BASICOS1 
ES UNA METAPLASIA QUERATINIZANTE DE C~LULAS EPITELIALES. Esro 
SE PRODUCE EN TODO EL OR~ANISHO, 

• 1 , / 
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TAMBiéN, LA DEFICIENCIA DE tSTA VITAMINA PROpUCE UN AUMENT9 ~ 
DE LA SUSCEPTIBILIDAD A LAS INFECCIONES, PERTURBACIONES DE~ -. . . 
CRECIMIENTO, FORMA'( TEXTURA DEL HUESO, ADEMAS DE OTROS'PADE .. 
CIMIENTOS A NIVEL DE SISTEMÁ NERVIOSO CENTRAL y OCULAR~ 

. . . . . " I . 
LA ENCIA PRESENT.~ HIPERPLASl'A EPITELIAL E HIPERQUERATINIZACIÓN 
CON PROLIFERACIÓN DE LA ADHERENCIA EPITELIAL. EL CICLO VITAL . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ' . . . . . . . 
DE LAS CÉLULAa EPITELIALES SE ACORTA,. ASIMISMO HAY HIPERPLA-

,. '. . • .• • ••.. t. • . •••• . . ••• 

SIA GINGIVAL CON INFILTRACIÓN Y DEGENERACIÓN INFLAMATdRIA, -
•• • • •• • • • • • • •• • • • • • .... , • <' ....... . 

FORMACIÓN DE BOLSA Y FORMACIÓN DE CÁLCULOS SUBGINGIVALES, 

Es NECESARIO QUE EXISTA IRRITACIÓN LOCAL, ANTES Ql:IE LAS TENDEli 
CIAS EPITELIALES ANORMALES ASOCIADAS CON LA DEFICIENCIA DE -
VITAMINA A, SE MANlFJESTE EN EL SURCÓGINGIVAL. 

HIPERVITAMINOSIS A. 
Se HAN ENCONTRADO UNA GRAN CANTIDAD DE CASOS, DE HIPERVITAMI­
NOSIS A, EN .NI~OS. EN tSTOS, EL.SINDROME SE CARACTERIZA POR 
ANOREXIA, FIEBRE DE BAJA INTENSIDAD, HEPATOMEGALIA·, CABELLOS 
ESCASOS y AUMENTO DE NIVELES S~RICOS DE VITÁMINA A. . 

. . 
l.As RADIOGRAFIAS DE HUESOS LARGOS REVELAN FRAGMENTACIÓN DE -
LAS EPIFISIS DISTALES DE LOS PERON~S Y ENGROSAMIENTO PERIÓS-. . . 
TICO PRONUNCIADO, 

los TEJIDOS DENTARIOS EN DESARROLLO NO SON AFECTADOS, PERO EL 
HUESO ALVEOLAR PRESENTA RESORCIÓN PRONUNCIADA SIN REPARACIÓN. 

LA HIPERVITAMINOSJ.S A, PUEDE ACELERAR EL CRECIMIENTO óseo: -
ADEMAS SE HAN ENCONTRADO PIGMENTACIONES DE ASPECTO MELÁNICO­
EN LA PIEL, DERMATOSIS ESCAMOSA, MENSTRUACIÓN .. ALTERADA, PR!.l 
RITO Y EXOFTALMIA, 

DEFICIENCIA DEL COMPLEJO B. 
A DIFERENCIA DE LAS MANIFESTACIONES BUCALES EN LA DEFICIENCIA 
DE VITAMINA A, LOS SIGNOS BUCALES DE DEFICIENCIA DE VITAMINA 

1 .• • 1 
,·'I .,·· 



B, OCURREN FUNDAMENTALMENTE EN TEJIDOS BLANDOS DE LA BOCA~ 
LENGUA, MUCOSAS, ENCf A Y LABIOS, 

EL COMPLEJO DE VITAMINA B, SE COMPONE DE ONCE VITAMINAS: 
Ü lIAMINA (Bl) 

2) RIBOFLAVINA <B2> 
3) Ac100 Ñ1corf N1co (NIACINA) 

4) .PIRIDOXINA <B5) 

5) Acrno PANTOT~N·1co 
6) BIOTINA 

7> Ac1Do FóLico (fOLACINA) 

. 8) B 12 (CIANOCOBALAMINA) 

9) INOSITOL 

. 10) ACIDO PARAAMJNOBENZÓICO 

11> .COLINA 

l.As ALTERACIONES aucALES coMUNEs A oeF1c1eÑc1As DEL coMPLEJo 

B SON: GINGIVIT.JS, GLOSITIS, GLOSODINIA, QUEILOSIS E INFLA­
MACIÓN DE LA MUCOSA BUCAL, 

1) TIAMINA. 
LA TIAMINA ES UN COMPUESTO ORGÁNICO BÁSICO, INCOLORO, FORMA­
DO POR UN ANILLO DE PIRIMIDINA SULFATADO; SE ABSORBE CON FA­
C 1 L1 DAD E.N i NTESTI NOS GRUESO Y DELGADO, Es FOS FOR I LADÁ PR I ti 
CIPALMENTE EN HIGADO Y EN MENOR CANTIDAD POR LOS RIÑONES, EN 
TEJIDO~· SE LA ENCUENTRA COMO PIROFOSFATO DE TIAMINA Y RARAS 
VECES COMO TIAMINA LIBRE, 

(ARACTER 1 ST I CAS . CL f N.J CAS DE LAS DE F 1C1ENC1 AS, EN EL . HOMBRE, 

LA DEFÍCIENCIA ORIGINA EL BERIBERI, ESTA ENFERMEDAD SE CA -
RACTERIZA POR NC:lll'RJTIS' MÚLTIPLE, CON CARDIOPATfA CONGESTIVA, 

EDEMA GENERALIZADO. V MUERTE SÚBITA. 
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No HAY PRUEBAS CONVINCF.NTES. DE QUE LA TIAMINA EJERZA ALGUNA 
INFLUENCIA SOBRE TEJIDOS BUCALES, SIN EMBARGO HAY UNA SERIE 
DE ALTERACIONES BUCALES QUE SE ATRIBUYEN A DEFICIENClAS DE 

' ' '. . . . . . . .,. ........... , , . . ' 

TIAMINA: HIPERSENSIBILIDAD DE LA MUCOSA BUCAL, VESICULAS PE­

QUE~AS EN LA MUCOSA BUC~~~· DEBÁJ~ DE LÁ LENGUÁ o EN EL PALA­
DAR Y EROSIÓN DE LA MUCOSA BUCAL, 

LA ACTIVIDAD DE LA FLORA BUCAL DISMINUYE CUÁNDO HÁY DEFICIEN 
CIA DE TIAMINA, 

2) RtBOFLAVINA. 

lA RIBOFLAVINA ES UN PIGMENTO HIDROSOLUBLE DE COLOR AMARILLO 
INTENSO, ENTERAMENTE DIALIZABLE, QUE SE DESCOMPONE CON LA -
LUZ, DA FLUORESCENCIA VERDE CON LA LUZ ULTRAVIOLETA, ES AB­
SORBIDA CON FACILIDAD EN TUBO DIGESTIVO Y FOSFORILADA EN LAS 
PAREDES DEL INTESTINO, ASf COMO EN OTROS TEJIDOS DEL ORGANIS. 
MO, 

Ú.RACTERf SlJCAS CLf NICAS DE LA DEFICIENCIA, lA ENFERMEDAD -
ES MUY COM0N EN NIÑOS QUE NO TOMAN LECHE, . 

A LA APARICIÓN DE LESIONES DIAGN{)STICAS PRECEDE UN LARGO PE­
RIODO DE SfNTOMAS VAGOS IMPRECISABLES, l.As LESIONES CARACTE. 

. RISTICAS DE LA ARRIBOFLAVINOSIS SUELEN ESTAR LIMITADAS A BO­
CA Y ZONAS PERIBUCALES, l.As MANIFESTACIONES BUCALES ESTAN -
BIEN DEFINIDAS, YA QUE FUERON PRODUCIDAS EXPERIMENTALMENTE -
POR SEBRELL V BUTLER EN 18 MUJE~ES SANAS PUESTAS A DIETA DE­
F ICl ENTE EN RIBOfLAVlNA, 

Los S1NTOMAS INCLU'iEN GLOSITJS, QUEILOSIS, DERMATITIS SEBO­
RREf C" Y UNA QUERATITIS VASCULARIZANTE· SUPERFICIAL, 

l.A GLOSITIS SE CARACTERIZA POR UNA COLORACIÓN MAGENTA, QUE -
COMIENZA CON SENSIBILIDAD E IRRITACIÓN DE LA PUNTA, BORDES -
LATERALES DE LA. LENGUA O .AMBOS, l.As PAPILAS FILIFORMES SE 
ATROFIAN, EN TANTO QUE LAS FUNGIFORMES PERMANECEN NORMALES O 
SE TORNAN TUMEFACTAS Y CON ASPECTO DE HONGOS, LO CUAL DA A -

1 .·., / 

1 
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LÁ LENGUA uN ASPEcro. RO.Jlzc»;. GRUESO Y. GRANULAR·; LJ\$ ~~~Ú~NES 
\ \~. • • ' • ' ' " • • • • •• l l , 1. '·, 1 ~ \ • , ' • ' • • • • l ... • • • • • • ' • ' • •• .. • ' \ • 

S~ EXTJ.ENDEN HAClA· ATRA$. SOBRE El. DORSO DE LA LENGUA, . EN CA"' 
$'()$\ ÁYÁNZAOOS ~Á LENGUA ES Lt1SÁ V 8iúúlNre',' DEBÚ>O Á LA ATRO. 
p('li éot1PLETA oE 1ºº"ª LAs PÁpf'ijs·: EL MÁRGEri nE LA LENGuÁ -
PRESENTA UN ÁSPECTO eséÁLONÁDo·; DEBÚ>O Á LAS rna~M.iOOis cor! 
'., I' I' • • • , '' t t. ' •' t •••o• • • • ' ' - • • • • • • • • ' •' • •, '•· • '•• •• •• . ' • • ., • 

!I~~AS. P~~A. A~A~TAR~~ A LA FORMA DE LOS ESPACIOS INTERDENTA-
RIOS DE LA DENTADURA. 

. . . . . . . . . 
LA PALID~Z DE LOS LABIOS, ESPECIALMENTE DE COMISURAS, ES UN .. .. . ... . . . . . . . . 
SIGNO TEMPRANO DE LA ENFERMEDAD CARENCIAL. LA PALID~z, ES -. . . . . . 
SEGUIDA DE QUEILOSIS .. QUE SE MANIFIESTA POR:LA MACERACIÓN Y 
FISURAMIENTO DE LOS ÁNGULOS DE LA BPCA. l.As FISURAS SON ÚNl 
CASO-MÚLTIPLES. PosTERIORMENTE, LAS LESIONES MACERADAS FOR 
MAN UNA COSTRA AMARILLA QUE PUEDE QUITARSE SIN QUE HAYA SAN­
GRADO, Los L.ÁBIOS SE TORNAN ANORMALMENTE ROJOS y BRILLANTES 
DEBIDO A LA DESCAMACIÓN DEL EPITELIO, AL AVANZAR LA ENFERME 
D~D·,· LA QUEILOSIS ANGULAR SE EXTIENDE A LA MEJl.LLA. LA FISY. 

RA SE PROFUNDIZAN, SANGRAN FACILMENTE Y SON DOLOROSAS CUANDO 
S~JNFECTAN.SECUNDARIAMENTE POR ACCIÓN DE MICROORGANISMOS B!.l. 
~~~~s O_ CUTÁNEOS, o DE AMBOS. l.As LESIONES PROFUNDAS DEJAN 
CICATRICES AL SANAR, LOS TEJIDOS GINGIVALES NO ESTÁN AFECTA-
·nos. 
EN ANIMALES DE LABORATORIO .CON DEFICl~NCIA D~ Rl:BOFLAVI.NA SE 
OBSERVARON LESIONES SEVERAS DE LA ENCIA, TEJIDOS PARODONTALES 
Y MUCOSA.BUCAL, ASl COMO ACTIVIDAD CONDRÓGENA Y OSTE0GENA RE­
TARDADA EN EL CENTRO DE CRECIMIENTO CONDILAR DE LA MANDlBULA, 
MALFORMACIONES CONG~NITAS, COMO PALADAR FISURADO Y DESARROLLO 
MAND 1 BULAR 1 NSUF tC 1 ENTE, 

3) ACIDO NICOTINICO, · 

EN EL ORGANISMO VIVO, LA INGESTIÓN DE !STA SUBSTANCIA SE TRANS.. 
FORMA EN AMIDA DEL ÁCIDO NICOTfNICO O NICOTIAMIDA, USADAS PA­
RA FORMAR COENZIMA 1 Y COENZIMA JI, 

1 • • 1 

j l '! .'. 
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LA DEFICIENCIA DE ESTA YITAMiNA·; PRODUC~ PEl.ÁGRÁ·,: ~UE E~TÁ CÁ 
••.•• 1 ... ' • • ••. , •• • '." ! • • • .• 

RACTER 1 ZADA POR DERMATl T 1 S, TRASTORNOS GASTRO INTESn·NAL.ES, -·-. 
. .. • .•• ·1•• ............. , ••• ,, •... ,, ,, ·•r\·.·.··\¡°'"11 11·.~· .. 1··., ·.r";~" ~ , \\ 

TRASTORNOS NEUR<;'LÓGIC~~ Y MENTALES,. GLOSIH~~. G~NG~Y~T~ S V ES.. 
TOMATITIS GENERALIZADA, 

LA GLos1ns v ESTOMATn1s soN 'Ll>s PRIMERos súiNos étirú'éos ne . . . .... ' 

LA DEFICIENCIA DEL ÁCIDO NICOTf NICO, 

EN LA FORMA AGUDA HAY HlPERTEMIÁ DE LA LENGUA,' AGRANDAMÚNTO . ... .. . . .. . . . . . . 
DE LAS. PAPILAS E INDENTACIONES DEL MARGEN, SEGUIDAS DE CAMBIOS 
ATR6F1cos v UNA SUPERFICIE LISA. LA LENGUA ADQUIERE UN éoLOR 
ROJO CARNE V ES DOLOROSA CON ARDOR, 

EN LA DEFICIENCIA CRÓNICA, LA LENGUA SE PRESENTA ADELGAZADA Y 
FISURADA, CON SURCOS SUPERFICIALES, RUGOSIDADES MARGINALES V 
ATROFIA DE LAS PAPILAS FUNGIFORMES Y FILIFORMES, 

EL HALLAZGO MAS FRECUENTE es LA GINGIVITIS ULCERONECROZANTE -. ' 

AGUDA, GENERALMENTE EN AREAS DE IRRITACIÓN LOCAL, 

~) Ac100 PANTOTtN1co •. _ 
. . . . . . 

EL PAPEL DE ESTE ÁCIDO EN PROCESOS METABÓLICOS, NO ESTÁ DEL-
TODO CLARO, Es UN COMPONENTE DE LA COENZIMA A, AMPLIAMENTE -
DIFUNDIDA EN LOS ALIMENTOS, 

l.As ALTERACIONES CAUSADAS POR LADEFICIENClÁ DEL Ac100 PANTO­
·TtNICO, SE HAN ESTUDIADO EN ANIMALES, MÁS NO EN PERSONAS, 

SE ENCONTRÓ QUEILOSIS ANGULAR, .HIPERQUERATOSIS CON ULCERACIÓN 
V NECROSIS DE LA ENCIA .Y MUCOSA BUCAL, PROLIFERACIÓN DE LA CA 
PA BASAL DEL EPITELIO BUCAL Y RESORCIÓN DE LA CRESTA DEL HUE­
SO ALVEOLAR, 

RADIOGRAFÍCAMENTE~ SE OBSERVA UN ANGOSTAMIENTO DEL ESPACIO DEL 
LIGAMENTO PARODONTAL1 P~RDIDA ÓSEA ALVEOLAR y ftAREFACCtlÓfl: DEL 
HUESO, 

MICROSCÓPICÁMENTE, SE OBSERVA NECROSIS DE PAPILAS INTERDENTA­
RIAS, QUE AL AVANZAR, LLEGA AL HUESO ALVEOLAR.· HAY MUY POCA -

... , .. , ,-

' .• , I 

',, 

1 
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1 Nf LAMAC J ON, lA MUCO$A BUCAL '( LO$ LAB J.0$ SON DE COLOR ROJO 
BRILLANTE, CON ÚLCERAS, 

5) .PIRIDOXINA, 

LA VITAMINA ~6' ES UN COMPLEJO_ FORMADO POR TRES SUBSTANCIAS -
RELACIONADAS: PIRIDOXINA, PIRIDOXAL Y.PIRIDOXAMINA, lA PIRJ-

. oox1'NA Es eL coMPuEsro MÁs ÁcTl.vo cuÁNoo sE IN61eRe.· 
LAs LESIONES BUCALES DE LA DEFICIENCIA LOGRADAS EXPER.IMENTÁL-. . 

MENTE SON MUY PARECIDAS A LA ESTOMATITIS PELAGROSA, 

'SE PRESENTA QUEILOSIS ANGULAR, GLOSJTIS CON HINCHAZÓN, ATRO-­
FIA DE LAS PAPILAS, COLOR MAGENTA Y MALESTAR, 

6) BIOTINA, 

·pRIMERO SE DESCUBRIÓ QUE LA BIOTINA ERA UN FACTOR DE CRECI 
MIENTO MUY POTENTE PARA LOS MICROORGANISMOS, ·EN EXPERIMENTOS 
CON RATAS, SE ENCONTRÓ QUE CUANDO ~STOS ANIMALES ERAN ALIMEN­
TADOS co~: UNA DIETA .CUYA SOLA FUENTE DE PROTE.fNÁ ERA LA CLARA. 
DE HUEVO, PRESENT~AN C.IERTAS AFECCIONES DE LA PIEL, LA REGULA 
CIÓN DE LOS MOVIMIENTOS MUSCULARES, PROVOCAN RETARDO DEL.CRE­
CIMIENTÓ, ETC. DesPuts SE DESCUBRIÓ, QUE CIERTOS ALIMENTOS -

. CONTENfAN UN FACTOR. PROTECTOR CONTRA LOS EFECTOS DAAINOS DE -
LA PROTÉINA DE LA CLARA DE.HUEVO. A ESTE FACTOR PROTECTOR SE 
LE DENOMINÓ BIOTINA O FACTOR CO~TRA LAS LESIONES PRODUCIDAS -
POR DICHO ALIMENTO, 

Es IMPROBABLE QUE HAYA DEFICIENCIA ESPONTANEA DE e'10TINA EN -
EL HOMBRE •. EN ANIMALE's LA DEFICIENCIA SE CARACTERIZA POR UNA . . . 

DERMATITIS GRASOSA ESCAMOSA Y ALOPECIA EVENTUAL, 

No .SE HAN D~SCRlTO ALTERACION~S DENTALES EN ANIMALES DEFICIEH 

TES EN BIOTINA, 
......... 

7) AclDO F6LJCO. 

. ....... , 
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'Ea.. Ac'•oo .. ~~~t~O ES.~~. ~q~pUE$TQ. ,Q~~ .R~~u~rA'o~ LA c~~~f~Ac{O~ 
DE UN .NOct..Eo DE P.T~RNHNA· QQN Ei.. ActDO P~Mrnoe~NZQfco. ~· ~L ~-

• ~ l' • 1 • ' .. • • '/\ ~. ~ Jlt 
ÁClDO. 6LUTAMtCO, 

.. • ' .. • • • . • . • • . • • • •• ' • • • • • •. ,, ,. • • • • • • '... • • • • ~ '111'' 1 • ,, ',. '\. 

ESTE ACI~ ES ESENCIAL PARA LA DIVISIÓN CELULAR EN l'JÁMf PEROS, 
SIN ~L LA t-ÚTOSI's SE DET·I·ENE· EN LA METÁFASE

1

.' 
1 

LA nEF1é1eNéIA DE ~srE ·Acrno 0Rl61NÁ ÁNe;.,1;. i1ÁcRodTl'éÁ coN ... 
eRnR0Poves1.s MEGÁToaLÁsúc,\; ANe~ •. ~ PERNú:ú:>~~ "~~1~o~ü~~·;_ 
ALTERACIONES BUCALES V LESIONES GASTROINTESTINALES, DIARREA Y 
MALA ABSORCIÓN INTESTINAL, 

CARACTERlsncAs cLfNICAS DE LA DEFICIENCIA.· EN ANIMALES cÓN . . . . . . . ' . ~ . , ..... 
DEFICIENCIA DE ÁCIDO FÓLICO SE· PRESENTA NECROSIS DE LA ENCfA, . . . . . .. . ........ ····· ..... . 
LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ALVEOLAR SIN INFLAMACION, COMO.-
RESULTADO ~STO ÚLTIMO DE LA GRANULOCITOPEtíl'A lNDUCÚ)Á POR LA 
DEFICIENCIA, 

. . .. . . . . .. . . .. 
EN PERSONA~ .CON ESPRUE .Y OT~()S. PADECIMIE~TOS. P~R. DE~l.~IEN~l.A 
DE ÁCIDO FÓLICO, HAY ESTOMATITIS GENERALIZADA CON GLOSISTIS. -
uLcERADA·, QuE1_ Ln1s· v QuE1Lo~1s·: t.A. EsToMÁn.~1~ .. u~c:e~Ár.1vÁ. -
ES EL P~I~ER SIGNO DE UN EFECTO TÓXICO DE AN'l'.~GON.l~T~S.D~L A­
CIDO FÓLICO UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA CON -
AMINOPTERINA, 

EN EL ESPRUE, LA.GLOSITJS APARECE COMO UNA HINCHAZ~N X ENROJt 
CIMIENTO DE PUNTA Y BORDES LATERl\LES DEL DORSO DE ~ LENGUA •. 
l.As PAPILAS FILIFORMES SON LAS PRIMERAS EN DESAPARECER Y LAS 
FUNGI FORMES QUEDAN. COMO PUNTOS PROTUBERANTES.. AL AVANZAR LA 
GLOSITIS, LAS PAPILAS FUNGJFORMES DESAPARECEN Y LA LENGUA SE 
TORNA LtsÁ', RESBALADJzÁ v DE coLOR PALrno o ROJO INTENSO. CoN . . . '' ·- . . . 
LOS.CAMBIOS ~UCALES, HAY .. SfNTOMAS DE ARDOR Y DOLOR, ASf COMO 
AUMENTO D~ LA SALIVACIÓN, 

8) ·B12. 

L.\. yfr~i.t1~Á. ~12·; .FA~roR ÁNr~·Á~~~~Á. _PE~N1:~·1o~A. ~ .. F~c~~~ ~~r~•u.. 
SEC() DE CASTLE, SE AISLÓ DEL HIGADO, COMO UN COMPUESTO CRISTA . 

......... ·, .: __ \ 

.... , 
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LINO ~E COLOR ROJO QUE CONTIENE. COBALTO Y .F~SFORO, ACTUAL:-­
MENT~,, ESTA v.JTAMINA SE OBTIEN~ COMO ·uN PRODUCTO DE LA. FERMEt! 
TACION POR St~<Jt11CES GRISEUS, . 

. . . 
LA ANEMIA PERNICIOSA ES LA FORMA MAS GRAVE DE LA DEFICIENCIA . . . . . . . , 
DE .ES!A VIT~MINA, SE CREE QUE OT~AS ANEM.IAS .. ~ITICAS SON. -

. FORMAS LEVES DE OEFlCIENCIA DE ESTA VITAMINA COMPLICADA· POR -. . .. .. 
LA DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO, 

.. . 
EN LA ANEMIA PERNICIOSA, UNO DE LOS S(NTOMAS MAS COMUNES ES 
LA GLOS.ITIS~ ADEMAS DE CAMBJ()S EN LA ENC,A,, EN EL RESfo DE LA 
MUCOSA BUCAL Y EN LOS LABIOS, 

9) INOSITOL, 

AL ESTUDIAR BACTERIAS AClDCRRESISTENTES SE DESCUBRIÓ QUE EL -
INOSITOL ERA UN RECONSTITUYENTE.DE LOS L(PIDOS, MAS TARDE SE 
ENCONTRO EN LOS FOSFOqPIDOS pEL FRIJOL ·DE SOJA V EL TEJIDO -
ENCEFALICO,, AS( COMO EN OTROS FOSFOLfPIDOS VEGETALES. Ex1s-­
TEN NUEVE !SOMEROS DEL· INOSITOL, . EL MÁS IMPORTANTE EN LA NA-

' TURALEZA Y EL ONICO QUE TIENE EL TEJIDO ENCEFÁLICO,, AS.f COMO 
EN OTROS FOSFOL(PIDOS VEGETALES, EXISTEN NUEVE ISOMEROS DEL 
INOSITOL, EL MAS IMPORTANTE EN LA NATURALEZA Y EL ÚNICO QUE 
TIENE ACTIVIDAD BIOLOGJCA, ES EL MESO·INOSITOL, 

EN LOS ANIMALES, EL INOSITOL, AS( COMO LA COLINA, TIENEN UNA 
ACCJ0N LIPOTROPICA, 

Poco SE SABE SOBRE su FUNCION EN LA NUTRICIÓN HUMANA. 

10) ACIDO PARAAMINOBENZ0JCO, 

ESTE ACIDO ES UN FACTOR DE CRECIMIENTO PARA CIERTOSMICROORGA . . . . -
NISMOS V U:N ANTAGONISTA · DE LA ACCION BACTERIOSTATICA DE LAS . 
SULFAMIDAS. FORMA UNA PARTE DE L~. MOL!CULA DEL ACIDO FOLJco, . ' . . . . ,' ' 

POR· LO QUE SE CREE QUE SU VERDADERO PAPEL ES EL DE SERVIR CO 
·'' .. . , . ,,, .. -

MO PARTl·CI PANTE EN L" S!NTESI S DEL ACIDO FOLI CO. . ' 

•• • 1 
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ll) C O L I N A , . 
.. . .. 

LA COLINA ES UN ~ET~BOLI!~. ES~Nc~.A~,, .~UNQUE PROBABLEMENTE NO 
. PUEDA CLASIFICARSE COMO VITAMIN~, DEBIDO A QUE ES SINTETIZA­

DA POR EL ORGANISMO, 
. .. . 

LA DEFICIENCIA DE COLINA PRODUCE ALTERACIONES EN EL METABO--
LISMO DE LOS Lf PIDOS EN AN.IMALES; SIN EMBARGO SE SABE POCO SO 

. . . . . . . .. -
BRE LAS NECESIDADES DE. LA. CO~l N~,, YA QUE tSTAS DEPENDEN DE --
OTRAS FUENTES DE GRUPOS METILO EN LA DIETA, 

A LA DEFICIENCIA DE COLINA EN EL HUMANO NO SE LE ATRIBUYEN L.g, 

SIONES BUCALES, 

DEFICIENCIAS DE VITAMINA C <ACIDO ASC0RBICO) ·,· 

LA •GINGIVITIS ESCORBOrtcA•., FUt NOTADA DESDE EL TIEMPO DE -­
LAS~ CRUZADAS,, CUANDO .. JACQUES DE Vrmv EL OBISl?.O DE ACRA,, DES­
CRIBl 0 QUE LOS CRUZADOS TEN(AN SUS "DIENTES Y ENCf AS TAN IN-­
FECT ADOS CON UNA CLASE DE GANGRENA., Y QUE LOS AFECTADOS NI Sl 
QUIERA POD(AN COMER•, TAMBl~N LOS MARINOS QUE HACÍAN LARGOS 

·VIAJES,, SE DEC(A QUE TENÍAN P~RDIDA DE DIENTES Y LAS ENCfAS -
SE TONABAN HEMORRAGICAS Y DOLOROSAS (VAN WERCH,, 1954), 

CASI TODAS LAS ALTERACIONES PATOL0GICAS DE ~STA ENFERMEDAD -­
POR CARENCIA,, AFECTAN CASI EXCLUSIVAMENTE A LOS TEJIDOS CONJUfi 
TIVOS DE ORIGEN MESENQ~IMATOSO, 

SE DESCONOCE AON LA FUNCION BIOQUfMJCA DE ACIDO ASC0RBICO, PR~ 
BABLEMENTE EL.PAPEL FUNCIONAL MEJOR CONOCIDO DE ESTA VITAMINA 
SEA EL MANTENIMIENTO DE LAS SUBSTANCIAS INTERCELULARES NORMA· 
LES DEL .CARTfLAG0.1 DE LA DENTINA Y DEL HUESO·, ·SE HA ATRIBU(DO 
UN PAPEL ESPEcfFICO AL ACIDO ASC0ABI CO EN LA SfNTESIS DEL cÓ-.. .. . ' . . . 
LAGEN01 TAMBl~N SE HA SERALADO QUE ESTA VITAMINA INTERVIENE 
EN LA OX.IDACION .DE LA TIROS,INA EN EL METABOLISMO. DE LOS ESTE-. . : . .. 
ROIDES ADRE~ALES Y EN EL DE DIVERSOS MEDICAMENTOS, 

•• • 1 
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EL ESCORBUTO ES UNA ENFERMEDAD CARACTERIZADA POR DIATESIS. HE~ . . . . . . .. 
MORRAGICA Y RETARDO DE LA CICATRIZACIÓN DE HERIDAS. GENERAL-. . . . . . . ' 

MENTE LAS HEMORRAGIAS SE ORIGINAN EN ZONAS TRAUMATIZADAS O DE . .. . . . . . . . . .. . 
INTENSA FUNCION, ENTRE LAS CARACTER(STICAS CLfNICAS DEL ES--
CORBUT~,, SE ENCUENTRAN .FATI G~,, JADE()~· LETAR(Ú A~· P~D.IDA DEL -. . . ' ., .. . . . . . .. . 

APETIT~,, DELGADEZ.1 DOLORES .FU~ACES. EN A~TICULACIONES V MIEM-­
BRO$,, :pfTEQUl~ EN. LA ~IE~,, .. E~~ S!AXI S.1 EQU_l~SIS,, HEMORRAGIAS 

. DENTRO DE LOS MÚSCULOS. Y TEJIDOS PROFUNDO$,, HEHATURl~.i EDEMA 
DE TOB.I LLOS y ANEMIA·: ADEMAS EXISTE UNA MAYOR SUSCEPÚ BI LI ~-
DAD· A INFecc10NEs v UNA LENTA ctéATRIZACl6N DE HERIDAS: 

COMO SE MENCIONO ANTER.IORMENTE,, LA PEFJCIENCIA DE VITAMINA C,, 
GENERA LA FORMACIO~ Y MANTENIMIENTO DEFECTUOSOS DEL COlAGEN0.1 
SUSTANCI~ FUNDAMENTAL MUCOPOLISACARIDA Y SUSTANCIA CEMENTANTE 
INTERCELULAR DE. LOS TEJIDOS MESENQUIMATOSOS, EN EL HUESO PRQ. 
DUCE RETARDO O INTERRUPCIÓN DE LA FORMACION DE OSTEOIDE.1 DAÑO 
A LA FUNCIÓN OSTEOBl.AsT 1 CA Y OSTEOPORO.S 1 S, 

LA VITAMINA C, ES LA DEFICIENCIA VITAMfNICA MAs MENCIONADA Y 
RELACIONADA DESDE EL PUNTO DE VISTA ETIOLOGICO., A LA GINGIVI­
TIS Y PARODONTITIS, SIN EMBARGO LA DEFICIENCIA.DE ESTA VITA­
MINA NO PROVOCA, INFLAMACION., GINGIVITIS O PARODONTITIS POR. SI 
MISMA, SI EXISTEN ESTAS ENFERMEDADES EN UNA PACIENTE CON ES-. . 
TA DEFICIENCIA,, ESTARA CAUSADA POR IRRITANTES LOCALES, PERO -
PUEDE SER EXAGERADA DEBIDO A LA DEFICIENCIA.VITAMÍNICA, 

VARIOS ESTUDIOS HAN DEMOSTRADO UNA IHPORT~NTE DISMINUCIÓN EN 
LA SEVERIDAD DE LA GINGIVITIS EN INDIVIDUOS QUE TEN(AN COMO -
SU~LEMENTQ,, VITAMINA C, ADEMAS DE LA PROFI LAXIS.1 CUANDO SE -­
COMPARABAN· CON AQUELLOS QUE SOLO TENfAN UNA BUENA PROFILAXIS 
COMO TRATAMIENTO, POR EL CONTRARIO,MUCHOS OTROS INVESTIGADO-. . . 

~ES NO HA'N PODIDO CORRELACIONAR LOS NIVELES DE ACIDO ASCÓRBICO 
' ' .. ' . 

1CON EL EST.ADO .~E LOS TEJIDOS PARODONTALES, 

1,, / 
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G. ·r·~ ~-1·~ j ·r·i i. 

LA neF1c1ENc.1A ne vnAM1NA e~ PUEDE AGRAVAR t.A REsPuEsrA G1li 
GIVAL ANTE i.A ·1RR.nAc10N i..ocAL v EMPEORAR EL EDEMA~ EL AGRA!i 
DNUENTO Y 'LA HÉMORRAGiA~· V LA INTENSIDAD PUEDE nisMINUIR AL 

• • • • • • • • ' • 1 

CORREGIRSE LA DEFICIENCIA, GENERAUtENTE SE ASOCIA A LA ENFEB. 
MEQAD GING~VA·L· GRAVE CON EL ESCORBUTO; LO CUAL LLÉV~ A. LA SY. 
POSICION DE QUE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C,, ES UN FACTOR -
ETIOL6ci1có DE .LA GINGIVIr"Is". .. 

ENFERMEDAD PARODONT AL·,· 

SE DI CE QUE LA P~RDIDA OSEA ALVEOLAR~ SURGE COMO CONSECUEN-­
CIA DE LA DEFICIENCIA DE ACIDO ASC0RBICO~ PERO ESTUDIOS EPJ-

. DEMIOL6GICOS y QU.fMICOS~ NO RELACIONAN LA DEFICIENCIA DE VI­
TAMINA C~ CON LA FRECUENCIA Y GRÁVEDAD DE LA ENFERMEDAD PAR~ 
DONTAL O MOVILIDAD DENTARIA, . 
LA DEFICIENCIA AGUDA DE VITAMINA C PRODUCE· EDEMA Y HEMORRA--. . 

GIA EN EL LIGAMENTO PARODONTAL,, OSTEOPOROSIS EN EL HUESO AL­
VEOLAR Y MOV.ILIDAD DENTARIA; EN LA ENCÍA SE PRESENTA HEMORR!. 
GIA,, EDEMA y DEGENERACION DE".LAS FIBRAS COLAGENAS: 

. . . 

LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA6 NO CAUSA BOLSAS .PARODONTA·- . 
LES; SINO QUE SE REQUIEREN FACTORES IRRITANTES LOCALES. PARÁ 
SU FORMAC10N6 PERÓ EN-CASO DE HABER BOLSAS6 EN DEFICIENCIA DE . 
VITAMINA· C1 ESTAS SON. MAS PROFUNDAS ' QUE LAS QUE . NORMALMENTE -
'se PRODUCEN EN CONDICIONES LOCALES COMPARABLES. . . . . . . 

LOS FACTORES QUE CONTRI BUY~N A LA DÉSTRUCCI ON DE LOS· TEJ 1 DOS 
PARODONTALes EN. LA DEFICIENCIA oe VITAMINA e~ ABARCAN LA 1N­
cAPAc10AD DE FORMAR UNA IARRERA DELtMiTANTE PERIF~RICA DE TE-

. JIDO CONECTtVO,,. DISMINUCION DE C~LULAS INFLAMATORiAS,,. MENOR -
RESPUESTA VASCULAR,, 1NH.1iíc.10N DE FORMACION DE H.BRoaLAsi'o$; 
DEFIC.IENTÉ FORMACiON DE éóLAGENO y SUBSTANCIA FUNDAMENT,AL MU· . .. . . . ' . 
. COPOLISACARIDA,. 

)·· ¡ . . . ' . 

1 
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. . 
AUNQUE LAS MAN 1 FESTAC IONES ESCORB0T l CAS EN LOS TEJ 1 DOS GI NGJ-.. . . . . 
VALES, PUEDEN'SER OBSERVADAS A LO LARGO DE TODA LA VIDA, ESTAS 
coMUNMENTE sE vÉN EN NIAos MENORES ne Dos ARos: · 

. . 

LA GING.IVlTIS ~SOCIAD~ A LA CARENCIA SE CARACTERI~ POR U~A -
TENDENCIA MARCADA HACIA LA HEMORRAGIA ESPONTANEA Y POR ENCÍA . . . . . 
HINCHADA Y DE COLORACI ON AZUL PURPUREA, . SE PRESENTAN ULCERA-
CIONES EN EL TEJIDO GINGIVAL QUE CAUSAN UN AGUDO DOLOR EN LOS . . . . . . 
NIÑOS, LA GINGIVITIS ESCORBÓTICA PUEDE DISTINGUIRSE DE LA -. . . . . ... . 
GINGIVITIS MARGINAL, DEBIDA NETAMENTE A UNA ETIOLOGÍA LOCAL, 
EN QUE. SE .. PRODUCE UN DOLOR EXTREMO Y EN LA TENDENCIA A LA H~ 
MORRAGIA ESPONTANEA, EL DIAGNÓSTICO DEBE BASARSE EN LOS EXA 

• • • • • -ii-

MENES SANGUfNEOS (NIVELES EN PLASMA DE ACIDO ASC0RBICO) Y EN 
OTROS FACTORES s·1sr~M1cos. · · 

DEFICIENCIAS DE VITAMINA ll' (CALCIO Y F6SFORO),. 

LAS VITAMINAS D1 FORMAN UN GRUPO DE COMPUESTOS, TODOS LOS 
. CUALES SON ESTEROLES QUE EXISTEN EN LA NATURALEZA1 Y ESPECIAk 

MENTE EN LOS ORGANISMOS ANIMALES,· ALGUNOS DE ~STOS ESTEROLES 
CUANDO SE IRRADIAN CON LUZ ULTRAVIOLETA, ADQUIEREN LA PROPIE­
DAD DE CURAR O PREVENIR EL RAQUITISMO Y LA OSTEOMALACIA, 

DEFICIENCIA. LA VITAMINA D, ES ESENCIAL PARA LA ASIMILACIÓN 
DEL CALCIO DEL TUBO DIGESTiVO Y PARA EL MANTENIMIENTO DEL E­
QUILIBRIO C~LCIO-F0SFORO Y LA FORMACIÓN DE DIENTES Y HUESOS, 

SU EFECTO EN LOS TEJIDOS PARODONTALES, SE HA PODIDO ESTUDIAR 
EN ANIMALES DE EXPERIMENTACJON1 COMO LO SON LOS PERROS J~VE­
NES, SE ENCONTR01 QUE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D, CON DIE-. ' 

!A NORMAL .DE CALCIO ·y ºFÓSFORO, SE CARACTER.1 ZA POR OSTEOPORO-
SIS_ DEL HUESO ALVEOLARJ .FORMA~ION DE OSTEOIDE A VELOCIDAD NO!! 
MAL, PERO QUE NO SE CALCIFICA: NO RESORCIÓN DE OSTEOIDE, LO -
CUAL PROVOCA QUE HAYA UNA ACUMULACl~N. EXCESIVA DE ~STE~ REDU~ 
CION DEL ANCHO DEL LIGAMENTO PARODONTALJ RITMO.NORMAL.DE FOR~ 

.. ,/ 
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MACJ~N DE é~MENT9,, CON CALCIFICACl~N. DEFECTUOSA Y CIERTA RESO~ 
CION; ADEMAS HAY DEFORMACI0N DEL PATRÓN DE CRECIMIENTO DEL HU~ 

' . . . . ~ , 

SO ALVEOLAR, 

EN ANIMALES OSTEOMALACICOS HAY RESORCION OSTEOCLÁSTICA SEVERA 
GENERALIZADA Y RAPIDA DEL HUESO ALVEOLAR, PROLIFERACIÓN DE Fi 
BROBLASTOS Y 'NEOFORMACIÓN DE HUESO EN TORNO A RESTOS DE TRA­
BEC.ULAS ÓSEAS NO RESORBIDAS, RADIOGRAFICAMENTE HAY DESAPARI­
CION PARCIAL GENERALIZADA DE LA CORTICAL ALVEOLAR, O COMPLETA, 
MENOR.DENSIDAD DE HUESO DE SOPORTE, P~RDIDA DE TRAB~CULAS., AY 

MENTO DE RADlOLUCIDtZ DE LOS INSTERSTIClOS TRABECULARES Y MAS 
RESALTE DE LAS TRAB~CULAS REMANENTES, 

EN LA DEFICIENCIA DE VI.TAMINA D Y CALCIO CON DIETA NORMAL DE 
FÓSFORO, HAY RESORCIÓN ÓSEA GENERALIZADA EN LOS MAXILARES., Hg_ 
MORRAGIA FIBROOSTEOIDE EN ESPACIOS MEDULARES Y .DESTRUCCIÓN -­
DEL LIGAMENTO PARODONTAL. 

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D Y .FOSFORO CON DIETA NORMAL DE -­
CALCIO PRESENTA ALTERAClONES RAQU(TlCAS CARACTERIZADAS POR D~ 
PÓSITO MARCADO DE .OSTEOIDE, 

EN LA DEFICIENCIA DE CALCIO Y· FÓSFORO CON CANTIDAD.ES NORMALES 
DE VITAMINA D., HAY RESORCION OSEA EXCESIVA, LA RESORCION DE -
HUESO ALVEOLAR Y CEMENTO SE PRODUCE EN ANIMALES ADULTOS CON -
DIETAS DEFICIENTES EN CALCIO, 

EN LA DEFICIENCIA DE F0SFORQ, CON DIETA NORMAL DE CALCIO Y Yl 
TAMINA l).,' HAY ALTERACtON EN EL CRECIMIENTO DE. LOS MAXI LARES.1 
RETARDO DE LA ERUPCION DENTARIA Y DEL CRECIMIENTO CONDILAR1-
JUNTO CON MAL OCLUSl~N. 

EN RATAS JOVE~E$~ LA DEFICIENC.IA DE CALCIO~ PROVOCA OSTEOPOR~ 
S.IS Y REDUCCION. DE LA CANTIDAD Y EL DIAMETRO DE· LAS F.lBRAS PA 
RÓDONTALES Y, AUMENT.O DE RESORctON CEMENTARIA.· 
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.HIPERVITAHINOSIS D •. 

EN DOSIS QUE EXCEDEN MUCHAS VECES EL REQUERIMIENTO NORMA~1 LA 
VITAMINA p., SE TOLERA B.IEN .. s·rN EM~~R~Q, D~S~S SUMAMENTE ~­
GRANDES PUEDEN TENER EFECTO PERJUDICIAL GRAVE, LAS PRIMERAS 

.. . 
MANI FESTACl_~NES DEPENDEN DE ~A HIPER~~LCEMIA PROVOCADA. (AUMEli 
TO DE LA ABSORCIÓN INTESTINAL DE CALCIO Y LA HOVILIZACION DE . '' .. . ' . 

. ESTE EL~MENTO D~ LOS HUESOS).. .INCL~~EN. ANOREXIA1 POLIDIPSIA, 
LASJTUJ;>:'. ESTREfHMIENTO Y ~OLJURIA1 SE.GUl~AS. UL!ERIORMENTE DE 
NAUSEAS1 V0MITOS, DIARREA, PLETORA EPIGASTRIC~, ALBUMINURIA1 
PERTURBACION DE LA FUNCI~N REN~~1 HIPERCALCEMIA O HIPERFOSFAT5. 
MIA, PUEDE PROVOCAR LA MUERTE, 

EN LOS. NJROS EN CRECIMIENTO, EN OCASIONES OCURRE CALCIFICA-­
CJON EXCESIVA DE LA ZONA DE MINERALIZACIÓN PROVISIONAL A EX­
PENSAS DE LA DIAFISIS1 QUE EXPERIMENTA DESCALCIFICACIÓN, Asf 

· MISM01 EN LOS ADULTOS,, LAS GRANDES DOSIS PRODUCEN RESORCION -
EXCESIVA DE HUESO, 

EM TEJIDOS PARODONTALES, LA HIPERVITAMINOSIS D1 PRODUCE OSTEQ 
ESCLEROSIS CARACTERIZADA POR FORMACI6N ÓSEA ENDOSTICA Y PERl-
0STICA MARCADA, OSTEOPOROSIS Y RESORCION DE HUESO ALVEOLAR,,-­
CALCIFICACIÓN PATOLÓGICA EN EL LIGAMENTO PARODONTAL Y ENCfA1. 
FORMACIÓN ABUNDANTE DE CALCULOS1 DEPÓSITO DE UNA SUBSTANCIA­
PARECIDA AL CEMENTO SOBRE LAS SUPERFICIES RADICULARES Y ENFER 
MEDAD PARODONTAL·EXTENSA, 

VITAMINA E. 

LOS- COMPUESTOS QUE TIENEN LA ACTIVIDAD BIOLÓGICA DE VITAMINA 
E1 SE DESIGNAN QUfMJCAMENTE COMO TOCOFEROLES, . . 

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN SE COMPROBO QUE tSTA VITAMINA 
ES NECESARIA PARA EL CRECIMIENTO NORMAL~· ADEMAS. LOS ANIMALES 
MAcHos PR.1vAños ue ~srA suesrANc1 A No PRoouc·1 RAN PROGENIE Noa 
MAL~ POR LO QUE ~STE FACTOR SE oes'r GN6 v·l'TAMI NA .ANT.I EST~RI L" 

... ! 
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No SE HA DEMOSTRADO iA RELAÓóN ENTRE LAS DEFICIENCIAS DE VI-." . . ' 

TAMINA E Y LA ENFERMEDAD. BUCAL, . LA EXTIRPACIÓN DE LAS Gl.ANDU ... , ' .. , . . . . . .. .· -
LAS SUBM~XILARES_Y SUBLJN.GUALES E~ AN.IMALES .coN. DEFIC.IENCIAS 
DE ES!A YITAMIN~ PRODUC~ ~EMORRAGIA GINGJVA~,, AFLOJAMIENTO Y 
EXFOLIACIÓN DE LOS MOLARES Y DESCARGAS PURULENTAS DE LOS AL­
VEOLOS, 

. . . . . . 
EN SERES HUMANO$,,. SE ~OM.PROB~ QUE HAY. UNA ~ES~UESTA: FAVORABLE,, 
A LA TERAP~UTICA CON VITAMINA E EN PACIENTES CON ENFERMEDAD -

' . . . . . . . 
PARODONTAL SEVERA,, CON UN MrNIMO DE FACTORES IRRITANTES LOCA-
LES, 

V1rÁMiNÁ·K~ .. . .. .. . . 
·LAS DIVERSAS SUBSTANCIAS CONOCIDAS, NATURALES Y DE SÍNTESIS ~­

QUE POSEEN ACTIVIDAD DE VITAMINA K (ANTIHEMORRAG.ICA) SON NAFTO .. . . . . -
QUI NONAS. 

LA VJTAMINÁ K ES ESENCIAL PARA LA. FORMACION DE PROCONVF.RTINA~ 
COMPONENTE TROHBOPL4sr1co DEL PLASM~ .... v PROTROMBINA EN LAS e( 
LULAS HEPATICASJ NO. SE CONOCE EL MECAN.ISMO DE ACC.ION~ Y QUIZÁ 

. . . .. . . . . . . 
FUNCIONE COMO COENZIMA O ACTIVADOR, SE SUPONE QUE LA ACCIÓN 

· PRIN~leAL DE LA VITAMINA K ES EL ACORTAR EL TIEMPO DE PROTRO[i 
BINA.· 

EN AUSENCIA DE VITAMINA ~ ... SE P~ODUCE UNA HIPOPROTROMBINEMIA, 
PUDIENDO LLEGAR A PROLONGARSE MUCHO ELOTIEHPO DE COAGULACIÓN,, 
HABIENDO UNA TENDENCIA HEMORRAGICA, 

. . 
LA HEMORRAGIA GINGIVAL ES LA MANI FESTACION BUCAL MAs COMON DE 
SU DEFICIENCIA·, LAS ENC.fAS SANGRABAN· POR EL CEPILLADO DENTAL . . . . '• . . . 

EN PACIENTES CON NIVELES SANGUINEOS DE PRQTROMBINA INFERIORES 
AL 351 DE LO NORMAL·~· . EN N.IVELES "1 NFER.I ORES AL 201 DE LO NOR­
MAL~ LA sANGRE PUEDE. FLUIR Es·PoNrANEAMENrE DE i.os HARGENes G1i! 

; . . . 
GIVALES, 

,·. · .. / 
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EN LAS PERSONA$~ ESTA VITAMINA ES SINTETIZADA POR. BACTERIAS -. . 

DEL TUBO JNTESTlNAL, . LA ABSORCIÓN SE RELACIONA CON LAS GRA:--. .. . . 
SA$1 DE MANE~A QUE CUANDO. FALTA BILIS EN EL JNTESTJN9., NO HAY 

ESTEATP.RREA!'.. .. HAY ABSORCl.~N INADECUADA DE ~ST~, CON LA RESUL­
TANTE HIPOPROTROMBJNEMIA, 

LA VITAt•ÚNA K SE USA PARA LA PREVENéION Y éoNTROL DE LA HEMO-. .. . 
RRAGJA BUCAL, 

Vi"Í'NÚ NÁ · P' (ciifú ÑA); 

LA VITAMINA P INTERVIENE EN EL MANT~NIMJENTO DE LA INTEGRIDAD 
CAPILAR Y LA PREVENCIÓN DE LA FRAGILIDAD CAPILAR, 

KRESHOVER Y 8URKET AFIRMARON QUE LA FRAGILIDAD CAPILAR QUE SE 
PRESENTA FRECUENTEMENTE EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PARODONTAL 
PODR~A SER ORIGINADA EN PARTE, POR DEFICIENCIAS DE VITAMINA P, 

. ESTO SE BASA EN EL HALLAZGO DE NIVELES SANGUJN~OS NORMALES DE· 
ACIDO ASC0RBl.CO EN PACIENTfS CON GRAN CANTIDAD DE PETEQUIAS -

EN LA PRUEBA DE LA FRAGILIDAD CAPILAR, 

EL USO DE ESTA VITAMINA EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD -­
GINGIVAL~ SE ENCUENTRA A0N EN ESTADO DE EXPERIMENTACIÓN, 

DEFJCiENCJA DE PROTE(NAS •. 

LAS· PROTEfNAS CONSTITUYEN EL GRUPO MAS IMPO.RTANTE DE LOS ALI­
MENTOS, ADEMAS DE COMPONER LAS C!LULAS V SUBSTANCIAS INTERC[ 

.LULARES, ~STAS Y SUS AMINOACIDOS CONSTITUTIVOS SON IMPORTANTES 
~·EN LA FORMACION DE HORMONAS,, ENZIMAS, PROTE,NAS PLASMATICAS.,­

ANTICUERPOS Y MUCHAS OTRAS SUBSTANCIAS CON ACTIVIDAD FISIOLÓ­
GICA, 

LA DEFICIENCIA PROTE(NICA SUELE ESTAR ASOCIADA CON LA DEFI ~-.. .. . .. . . . . . . 
CIENCIA CAL6RICA Y SE PRESENTA EN MUCHOS ESTADOS ANORMALES -
ADEM~ DE LA .INANIC·l~N SIMPLE·, LA DEF.IÓENCIA. ES COM~N EN ... 
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. . . 
ENFERMEDADES FEBRILES. PR~LO.NGADA$1 ~UEMADURAS .GENERALIZADA$1 
Y 9LCERAS .cR~NlCAS ~~ANDE$1 l/STRESS~1· HI PERTIROI.DISMO V OTROS 
ESTADOS HI PERMETAB0LI COS. .· 

. . 
Los HALLAZGOS CLfNICOS EN LA DEFICIENCIA PROTEfNICA INCLUYEN 
P~RDIDA DE PESO Y DE GRASA SUBCUTA~JEA1 éoN·suNéÍON DE M0SCULO$~ . . . . . . . . . . . ' .. 
ALTERACIONES DE LA PIGMENTACIÓN CUTANEA Y P~RDIDA DE CABELL01 
HIPOTENS.ION~ DEBILIDAD y EDEMA. LA. ANEM.IA ES COMON. OTRAS MÁ 
NI FESTAC.IONES SON EL DESCENSO DE PROTEÍNAS S~R.ICA$1 HEMOCONCE~. 
TR.AC í ON y DESCENSO DEL VOLOMEN SAt{GUI NEO.· 

EL s·fNDROME PLURICARENCIAL DEL LACTANTE~ LLAMADO KwASHIORKOR, 
ENFERMEDAD DE NIAOS POR DEFICIENCIA PROTE.fN.ICA~ PRODUCE LESÍQ 
NES BUCALES QUE INCLUYEN UN ENROJECÜÚENTO 'úvo' DE LA LEN~UA . 

. CON P~RDIDA DE PAPJ LAS~ ·QUEI LOSIS ANGULAR.BILATERAL,, FISURA­
MIENTO DE LABIO~,, ETC,· ADEM~S LA BOCA SE ENCUENTRA SECA;, NO 
.PRESENTA CARIES,, ES FACILMENTE TRAUMATIZ~BLE; EL EPITELIO SE 
DESPRENDE FACILMENTE DE TEJIDOS SUBYACENTES Y DEJA UNA SUPER-
FICIE VIVA Y SANGRANTE, SE PRODUCE UNA ATROFIA EPITELIAL, 

. . 
. CARACTERfSTICAS DE LA DEFICIENCIA· EN EL PARODONTO, · SEGON El 
. ·PERIMENTACIONES CON ANIMALES. DE LABORATORIO REALIZADAS POR -

fRANDSEN V COL •. Y CHAWLA v.· GLlCKMAN, LA DEFICIENCIA DE PROTE­
. fNAS PRODUJO UNA DEGENERACION DEL TEJIDO CONECTIVO DE LA EN· 
. C(A Y LIGAMENTO·,, OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR,, ESTRECHA-­

MIENTO DE LAS FIBRAS PARODONTALES,, RETARDO EN EL DEPÓSITO DE 
CEMENTO,, CJCATRIZACION LENTA DE HERIDAS Y ATROFIA EPnELIAL .:, 
EN LA LENGUA, PARECE NO AFECTAR A LA ADHERENCIA EPITELIAL,, ~ 

·AL NO PROVOCAR NINGUNA REACCIÓN INFLAMATORIA, . . 

LA DEFICIENCIA PROTEfNICA EN PRESENCIA DE UNA LESIÓN DEL TE­
~ÚDO PARODONTAL DISMÍNUIRA EL GRADO DE REPAAACION DE TEJIDO 

' ' ' '. . . . . . ' 

CONECT.IVO Y ~UESO V CON ~RECUENCI A CAUSA UN DESEQUILIBRIO EN 
LA CURACION DE LA HERIDA, 

· .. ,/ 
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LA OSTEOPOROSIS SE PRODUCE.DEBIDO A LA REDUCCIÓN DEL DEPÓSI-
,, . 

TO DE OSTEOIDE, DISMINUCION DE LA CANTIDAD.DE OSTEOBLASTOS V 
RETARDO DE LA MORFODIFERENCIACION DE LAS C~LULAS DE TEJIDO -. . . 
CONECTIVO PARA FORMAR OSTEOBLASTOS. 

' ' .. .. 
LA DEFICIENCIA DE PROTEÍNAS ACENTOA LOS EFECTOS DESTRUCTIVOS . . . . 
DE LOS IRRITANTES LOCALES V EL TRAUMA OCLUSAL EN LOS TEJIDOS . . . . 
PARODONTALES, SIN EMBARGO EL INICIO DE LA INFLAMACIÓN GINGI-. . . 
VAL Y SU INTENSIDAD, DEPENDEN DE LOS IRRITANTES LOCALES, 

INANICION, 

LA LLAMADA "OSTEOPATf A DE HAMBRE# PRODUCE ALTERACIONES ESQUg_ 
L~TICAS CARACTERIZADAS POR DISMINUCIÓN DE LA CANTIDAD NORMAL 
DE HUESO CALCIFICADO, ATRIBUfDOS A DEFICIENCIAS DE CALCIO, -
FÓSFORO Y VITAMINA D, ADEMAS DE PROTEfNAS. 

CARACTERfSTICAS CLINICAS EN EL PARODONTO, EN ANIMALES DE LA 
BORATORJO, LA INANICIÓN AGUDA PRODUCE OSTEOPOROSIS DEL HUESO 
ALVEOLAR,, REDUCCIÓN DE LA ALTURA DEL MISMO Y P~RDIDA ÓSEA -­
ACENTUADA, ASOCIADA A INFLAMACIÓN GINGIVAL, 

DEFICIENCIAS V JOXJCIDADES MINERALES~ 

HIERRO.- EL PAPEL DEL HlRRO E~ EL ORGANISMO SE HALLA CASI E~ 
CLUSIVAMENTE CONFINADO A LOS PROCESOS DE RESPIRACIÓN CELULAR, 
EL HIERRO ES UN COMPONENTE DE LA HEMOGLOBINA,, DE LA MIOGLOBM 
LINA Y DEL CITROCROMO, ASÍ COMO DE LAS· ENZIMAS CATALASA Y. P~ 
ROXIDASA, EN ~STOS COMPUESTOS, EL HIERRO ES UN COMPONENTE DE 
UNA PORFIRINA; EL RESTO DEL HIERRO DEL 'ORGANISMO SE ENCUENTRA 
UNIDO A LAS PROTE f NAS, · 

LA OEFI CIENÓ A DE HI ERRQ~ PRODUC'E ANEMIA, CUYAS MANI FESTACIQ. 
NES BUCALES MAS COMUNES SON PALIDEZ DE LA CAVIDAD BUCAL Y LA 

• • • • ... 1 • 

LENGUA, ASIMISMO, LA LEN.GUA PUEDE ESTAR HINCHAD~, CON ATRO-

• , , I 

.. · ·;. 
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FIA POR ZONAS O TOTAL DEL EPITELIO PAPILAR, EN OCASIONES SE 
,, ' . 

PRODUCE HEMORRAGIA PETEQUIAL DE LA MUCOSA Y QUEILOSIS ANGULAR, 

. . . . . . ~ ' 

FL~ORURO.- EL FLUORURO SE P~ESENTA EN MUC~os. TEJlD0$.1 PRINCl. 
PALMEMTE. EN HUESO$,, DIENTE$, TIROIDES Y PIEL. 

. '. . 
SE.ABSORBÉ FACILMENTE POR EL INTESTl~O~ Y ~E ~XCRETA POR LA-
ORINA EL 75% APROXIMADAMENTE y· EL RESTO PRINCIPALMENTE POR - . 
EL SUDOR, 

No SE HA POD.IDO COM,PROBA~;. SI EL FLUORURO. PRODUCE ALGON EFE'­
TO EN EL PARODONTO, EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓl'j,, SE HAN . .. ' . 
DADO RESULTADOS CONTRARIO~, YA QUE ALGUNOS JNVEST.lGADORES A­

FIRMAN QUE EL FLUORURO AUMENTA LA ENFERMEDAD PARODONTAL Y -­
OTROS,, QUE LA DISMINUYE O QUE PROTEGE CONTRA ELLA, 

SE SABE QUE EL FLUORUR~ REDUCE LA INTENSIDAD DE LA RESORCIÓN 
DEL HUESO ALVEOLAR INDUCIDA POR LA CORTISONA, PREVIENE LOS -
EFECTOS ADVERSOS DE LA HIPERVITAMINOSIS D, E 11'4ilBE~: LA RESOB. 
CION OSEA EN EL.CULTIVO DE TEJIDO, 

EL FLUORURO EH EL AGUA POTABLE,, EN NIVELES. ADECUADOS.PARA LA 

PREVENCION DE CARIES, NO PRESENTA PELl.GRO PARA LA SALUD, PERO 
EN CONCENTRACIONES.MUY ELEVADAS, AFECTA EL SISTEMA ESQUEL~Tl 
CO, PRODUCIENDO ESPONDILOSIS DEFORMANTE, CARACTERIZADA POR -
OSTEOESCLEROSIS PROGRESIVA,, OSJFJCACION.DE INSERCIONES TENDl 
NOSAS Y LIGAMENTOSAS Y RIGIDlZ ESPINAL, 

EN ANIMALES.DE LABORATORIO~ LA JNTOXICACION CON FLUORURO~ ' . , . ' . . ~ . 

PRODUCE EL DEPOSITO EXTENSO DE HUESO PERIOSTICO EN LUGARES -
DE .INSERCJ0N MUsCULAR Y OSTEOPOROSIS GENERALIZADA DE LOS MA­
XILARES, . 

' . . . . 
MAGNESIO Y MOLIBDENO, - EL MAGNESIO PARTICIPA PRACTICAMENTE -

' . ' . . . . ' 

' • • 1 
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EN TODOS LOS MECANISMOS DE FOSFORILACIÓN·, ADEMA$,, ESTE ION . . . . . . 
ES NECESARIO PARA LA ACTIVIDAD DE CIERTAS ENZIMAS., COMO LA 
FOSFATASA V "CÁRBOX.1 LASA: AUNQUE LA CONéENTRACl~N DE MAGNE.:, 
SIO EN LfQUIDOS INTRACELULARES NO ES TAN ELEVADA, EL MAGNESIO 

. . . . . 
ESTÁ DISTRIBUIDO EN LOS TEJIDOS DEL ORGANISMO ANIMAL, 

LA MAYOR CONCENTRACIÓN DE MAGNESIO ESTÁ EN LOS HUESOS, EL -. .. . . . 
EXCES~ DE CONCENTRAC l ~N DE MAGNESIO EN PLASMA LLEVA A LA NA~ 
cos1s .. MIENTRAS QUE ~.A CONCENTRACION REDUCIDA PRODUCE HIPERl 
RRlTABILIDAD MUSCULAR, 

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN CON· DEFICIENCIA DE ESTE IÓN,, 
SE OBSERVO UNA DISMINUCIÓN EN LA VELOCIDAD DE FORMACIÓN DÉ -. . . .. 
HUESO ALVEOLAR,, ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PARODONTAL, RE-
TRASO EN LA ERUPCION DENTARIA V AGRANDAMIENTO GINGJVAL CON -. . . . . 

HIPERPLASIA DEL TEJÍDO CONECTIVO~ TAMBl~N __ SE OBSERVARON CAt.1 
BIOS DE LA ARQUITECTURA DEL HUESO ALVEOLAR, AUMENTO DE RESOB. 
CIÓN·; FIBROSIS DE LA M~DULA, FORMACIÓN DE CÁLCULOS V AFLOJA-. . . . 

MIENTO DE LOS DIENTES, 

EL MOLIBDENO SE ABSORBE POR EL INTESTINO Y SE EXCRETA PRINCI . . -
PALMENTE POR LA ORINA. Los TEJIDOS RETIENEN POCO ~STE ELE--. 

· MENTO, CON EXCEPCION DE LO~. HUESOS Y EN MENOR CANTIDAD, EL "."' 
HlGADO V LOS RIÑONES, LA TOXICIDAD DEL MOLIBDENO.EN ANIMALES 
DE LABORATORIO PRODUCE.EXOSTOSIS MANDIBULAR, ESPICULAS DE c·g 
MENTO,, HIPERCEMENTOSIS V DESORGANl-ZACIÓN DE LA CAPA ODÓNTO'."': 
atAsnéA · · · · 

POR TODO LO. ANTES EXPUEST9, REFERENTE Á LA NUTRICIÓN~ ·PARECE., 
QUE LA DEFICIENCIA DE ·~STA., MODIFICA LA SEVERIDAD Y EXTENSIÓN 
DE LA ENFERMEDAD PAROllONTAL., POR MEDIO DE LA ALTERAclON A LA 
RESISTENCIA DEL HUESPED Y EL POTENCIAL PARA REPARA~IÓN DE LOS 
TEJrnos AFEcTADos~ HAsTA LA FECHA~ Ex.IsreN evroeNcú~s ~ue -
MUESTRAN QUE LOS DESORDENES EN EL APORTE NUTRIC.IONAL SON FA~ 
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.. 
TORES EN LA INICIACJ~N DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, 

~. INFLUENCIAS ENDOCRINOL0GléAS,. 

TODOS LOS TEJIDOS DEL ORGANISMO TIENEN ALGUNA CLASE DE INFLY .. . .. 
ENCIA HORMONAL, YA EN EL CURSO DE SU DESARROLLO Y CRECIMIENTO 
O EN SUS ACTIVIDADES FUNCIONALES, 

LAS HORMONAS DE LOS MAMf FEROS, SON FUNDAMENTALMENTE DE TRES 
TIPOS: ESTEROIDES, POLIP~PTIDOS Y AMINAS, SE HAN PODIDO Al! 

LAR. MUCHAS EN ESTADO PUR·o, Y DURANTE LOS ÚLTIMOS QUINCE AROS 

SE HA JOENTJ FICADO UN NOMERO IMPORTANTE DE NUEVAS HORMONAS, 

ENTRE LAS QUE SE INCLUYEN HORMONAS: ESTEROIDES, COMO LA ALDOl 
TERONA Y HORMONAS POLI PSPTIDAS, COMO LOS FACTORES LI SERADOS 
H I POT ALÁM I COS Y LA TI ROCALC 1TON.1 NA, 

EL R.ASGO MAS CARACTERfsTICO DEL SISTEMA ENDOCRINO ES QUE EL 
TRANSMISOR QU(MJCO~ ES VERTIDO AL TORRENTE ·sANGU.fNEO POR C~.;. 
LULAS ESPECIALIZADAS Y ES TRANSPORTADO A OTRAS ctLULAS QUE -

. SON SENSIBLES A ~L. ESTA ES, LA DEFINICIÓN CLAsICA DE HORMQ. 

· NA, PROPUESTA PRIMERAMENTE POR STARLING, 

LA VIDA MEDIA QUE POSE~ UNA DETERMINADA HORMONA EN EL PLASMA 

PUEDE VARIAR ENTRE UNOS MINUTO$ Y VARIOS D(AS. TAMBJ!N LA -
RESPUESTA FISIOL0GJCAMENTE APRECIABLE DE UN TEJIDO PARTICU-­
LAR PUEDE SER INMEDIATA o PRESENTARSE DESPuts DE HORAS,, ASf 

·COMO UNA MISMA HORMONA PUEDE SUSCITAR UNA RESPUESTA JNMEDIA· 

·TA EN UN TEJIDO Y UNA RESPUESTA TARDÍA EN OTRO, 

EL DESTINO DE LAS HORMONAS, UNA VEZ HAN PASADO AL TORRENTE -
CIRCULATORJ<), ES MUY. VARIABLE. MUCHAS DE ELW, POSEEN PRO­

TEfNAS PORTADORAS ESPEC(FJCAS QUE LAS TRANSPORTAN POR LOS Lf 
QUIDOS ORGANICOS~ 

LAS .INVESTIGACIONES .flSIOLOGICAS EN HORMONAS; SE HAN CONCEN-, ' ~ . 

• •• 1 
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.. .. . . . . . .. .. 
TRADO,, SOBRE SUS ACCIONES MAS ESPECfFICAS,, PERO CMJA VEZ ES . . . . . . . . . ' .... 
MAS NOTORIO QUE LAS ESFERAS DE ACCIÓN HORMONAL SON MUV AM --
PLrAS V LLEGAN MUCHO MAS' ALLA DÉ LOS ÚMITES· DADOS POR EL TÉ. 
:úno DE oR.f GEN v sus ÚffERRELAé.10NEs c0Noc10AS coN OTROS óR-. . . .. . 
GANOS Y TEJIDOS. 

. . . . 
POR EJEMPLO,, LOS ESTRÓGENOS, SON REGULADORES DEL CRECIMIENTO . . . . . .. . . . 
DEL PELO Y HUESOS; SON TIMOLfTJCOS Y MITOGEN~TICOS EN LA EPl 

• • • • • • • t •• 

DERMI~,, INHIBIDORES D~ ENZIMAS EN ~A CORTEZA SUP~ARRENAL, E~ 
TIMULANTES FAGOCITARios,, INDUCTORES DE ALCALOSIS, TUMORfGE--.. . . . . . ' . .. . . 
NO~, ANTlBOCIOGENOS V ANTIHIPERGLUC~MIC~S. As~ SE PUEDE ENY 
MERAR UNA MULTI~LJClDAD DE ACCl~N PARA LA MAYOR PARTE DE HO& 
MONAS CONOCIDAS, 

ni Áares · MELL1rus ~· 

LA DIABETES MELLITUS ES UNA ENFERMEDAD HEREDITARIA, CRÓNICA, 
CARACTERIZADA POR .TENER COMPONENTES METABÓLICOS Y VASCULARES, 
LOS CUÁLES PROBABLEMENTE ESTtN INTERRELACIONADOS·, . EL SfNDRQ. 

ME METABOLICO ESTA CARACTERIZMJO POR UNA ELEVACI6N lNAPROPIA 
. DA DE LA GLUCOSA EN SANGRE ASOCIADA CON ALTERACIONES EN CAR­

BOHIDRATOS,, Lf PIDOS Y PROTEfNAS~ A NIVEL DE SU METABOLISMO, 
CAUSADAS POR UNA FALTA RELATIVA O ABSOLUTA DE INSULiNA, EL 
SfNDROME VASCULAR CONSISTE EN UNA ,,ATEROSCLEROSIS ACELERADA,, 
NO ESPECfFICA Y UNA MICROANGJOPATIA MAS ESPECfFICA, QUE -­
AFECTA PARTICULARMENTE OJO Y RIAON. 

l~$ .MANÍFESTACIONES CARDINALES DE LA DI.ABETES,, CONSISTEN EN 
PjLIÚRIAS-1 POLIDIPSIA, POLIFAGIA,, P~RDIDA DE PESO, P~RDIDA DE 
FUERZA V PRURITO, MENOS FRECUENTE SON LAS INFECCIONES REPE­
TIDAS DE LA PIEL, LAS ALTERACIONES DE LA REFRACCIÓN,, LA ANO-. . '. ' . . , 

REXIA, LA CEFALALGIA,, LA SOMNOLENCIA Y LA SENSACI6N DE MALEi . . . ' ' . . 

TAR, ESTAS MANIFESTACIONES SE DEBEN PRINCIPALMENTE A QUE SE 
REDUCE ·LA ur·1 LI ZAc·I ON DE LA GLucosA; coN L.A suas 1 Gu·1 ENTE - -

.. ,/ 
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.. . ' 

APARICION DE HIPERGLUCEMl~1 GLUCOSURIA.1 DISMINUCIÓN DEL VOLª 
MEN DE LOS COMPARTU1lENTOS. L.fQUIDOS DÉL ORGANISMO. V LOS RES: 
TANrEs rRASTORNos a·10QuúucóS. vA MÉNc.10NAI>os·. 

• • 1 • ' 

No HAY. MA~ SIGNOS ~lSTINTIVOS DE .. ~ DlAB~TE$." .. QU~ LOS RELA-. 
ClONADOS CON SUS #COMPLICACIONESn, ENTRE ELLAS SE PUEDEN~-. ., '' . ' . . . . 
MENCIONAR.: ENFERMEDAD RENAi,.., GANGRENA~ QUE CONDUCE A UNA AMPY. 
TACION1 CEGUERA Y ENFERMEDAD CARDf ACA, 

ÓÍABEte$ºv'ÉNFERMÉDA0°PARODÓNTAL; 

SEIFFERT (1862).DESCRIBIO UNA ASOCIACION ENTRE LA DIABETES -. . #. . 
MELLITUS V LOS CAMBIOS PATOL0GJCOS EN LA CAVIDAD ORAL. SIN 
EMBARGO NO HAY UNAN.IMIDAD DE. LA RELAé.ION EXACTA ENTRE LA DIÁ .. . .• .. -
BETES V LA OCURRENCIA DE ENFERMEDAD ORAL, 

WILLIAMS (1928)1 CONCLUYO., QUE HAY CIERTAS CARACTER(STICAS -.. .• . . 
ORALES EN LA DIABETE$1 QUE POR Sf MISMAS PUEDEN CONDUCIR AL 
DIAGNOSTICO~ EL OBSERVO QUE LA 11PERIODM'~IA oiÁB~TICA~'·-. . . 

V LA "ESTOMATITIS l)lAB~TICA" ERAN ENTIDADES CLÍNICAS DIFEREt! 
TES CARACTERIZADAS POR PiRDIDA DE DIENTES Y ENCf A HIPERTRO-­
FIADA, 

Dos ENTIDADES CL(NICAS QUE HAN SIDO DESCRITAS COMO CAUSADAS· 
O AL MENOS RELACIONADAS fNTIMAMENTE CON LA DIABETES SON EL -
ABSCESO GINGIVAL AGUDO V LA PROLIFERACl~N SESIL O PEDICULADA, 
LAS PROLI FERACl-ONES SON PÓLIPOS QUE SE PROTRUVEN DESDE ABAJO 
DEL MARGEN GINGIVAL.1 X TIENDEN A EMPUJAR LA ENCÍA SEPARANDOLA 
DEL CUELLO DEL DIENTE., PRODUCIENDO UNA HIPERTROFIA GINGIVAL 
MARCADA·, EsTOS ABSCESOS Y POLI POS T AMBI lN PUEDEN SER. OBSER-
VADOS. EN NO DIAB!TICO$; PERO. CON MENOS FRECUENCIA. 

. . . .. · .. , . ' 

SE HA SUGERIDO. QUE EL PAR~DONTO. ,PUEDE REA~CCIONAR DE DIFE~Eti. 
TE MANERA EN LA DIABETES· CONTROLADA Y EN LA NO CONTROLADA. -
EH ·EL 1>"1 Ai1r.'1 có No coNTRoi..ADo; ·LA REsPuesrA se cARAcreRt zA · -

. . .. . . . ' 

. , " I 
' . ' . 
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POR UNA INFLAMACIÓN GlNGlVAL QUE. VA DESDE UNA GINGIVITIS MAR· 
' . . . . .. 

GINAL HASTA UNA PARODONTITI S SUPURATIVA AGUDf\., MOVILIDAD DEN-. . ' ,. . 
TARIA, DOLOR A LA PERCUSIÓN DE LOS DIENTES, P~RDIDA RAPIDA DE . ~ . . . . . . . 
HUESO A~VEOLA~, PROLIFERACIONES SUB~tNGIVALES GRADUALES Y AB­
SCE$0S GINGIVALES MÚLTIPLES. CON EL CONTROL DE L~ DIABETES, 
~STE GRUPO DE s ~ NTOMA~; PUEDE DECRECER . EN. SEVE~·IDAD y OCAS 1 Q. 

NALMENTE DESAPARECER, EL DIAB~TICO CONTROLADO, MUESTRA UNA 
. . . ' .' 

RESORCIÓN DE HUESO ALVEOLAR MÁS GRADUAL, ESTA ES MAS CRÓNICA . . . . . 
Y DEGENERATIVA EN NAT.URALEZA Y PARECE ESTAR ílELACIONADA CON -
LA DURACIÓN DE LA DIABETES, 

. . . . 
TAMBI~N SE HA OBSERVADO BOCA SECA ARDOROSA, ENCÍA BLANDA, Y -. . . . .. 
DOLOR A LA PERCUSIÓN DENTARIA EN PACIENTES CON UNA CURVA DE -. . ,· 
TOLERANCIA DISMINU(DA, ADEMÁS SEQUEDAD DE LOS LABIO$, PSRDIDA . .. . ' . 

DEL PUNTILLEO GJNGlVAL, SANGRADO GlNGIVPL ESPONTÁNEO, FORMA -
CION DE BOLSAS,, MOVILIDAD DENTARIA \' RESORCION DE HUESO ALVEO . . . . . -
LAR SON ENCONTRADOS CON MAYOR FRECUENCIA EN PACIENTES QUE MUE~ 
TRAN EVIDENCIA DE UNA TOU:RANCI A A LA GLUCOSA DlSMI NUfDA (CHg, 

.ROSKIN Y RINGSDORF, 1965). 

COMO PUEDE VERSE., EN PACIENTES CON DI ABETES., LA ENFERMEDAD PA 
RODONTAL NO SIGUE PATRONES FIJOS, 

EN PACIENTES CON DIABETES JUVENIL EXISTE DESTRUCCtON PARODON­
TAL NOTABLE POR LA EDAD, 

EN ESTA ENFERMEDAD., LA DISTRlBUClON Y LA CANTIDAD DE IRRITANTES 
LOCALES Y FUERZAS OCLUSALES AFECTAN A LA I.NTENSIDAD DE LA EN­
FERMEDAD PAR~DONTAL. LA DIABETE~ NO CAUSA GINGIVITIS O BOLSAS 
PARODONTALES, SIN EMBARGO SE SABE QUE ALTERA LA RES.PUESTA DE . , ' ' . 

LOS TEJIDOS PARODONTALES A LOS IRRITANTES LOCALES Y LAS FUER-. . . ' .. . 
ZAS OCLUSALES¡ QUE ACELERA LA P~RDIDA OSEA EN LA ENFERMEDAD -
PARODONTAL v' RETARDA LA CJ CATP.I ZAc°ION POSOPERATORIA DE LOS TS. . ' . . . . '.. . ' 

JlDOS PARODONTALES, 

·•·· • • 1 
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LAS .ALTERACl.ON~S MICROSC~P.ICAS EN LA .ENC.~A DE DIAB~TICOS INCLY 

YEN: HIPERPLASIA CON HIPERQUERATOSIS~.o .LA TRANSFORMACIÓN DE -
ú suf'ERF.1C'1E PUNTEADA EN .úsA; coN MENOR ·QuERAT.1N1zAc16N; vA~ . . .. . .. . . ·. . . .. . , . 
CUCILIZACION INTRANUCLEAR EN EL EPITELIO; MAYOR. INTENSIDAD DE . . . .. .. . .. . . . 
LA INFLAMACIÓN.: INFILTRACIÓN DE GRASA EN l.OS l'EJIDOS: INFLAMA-. . . .. . . . ' 

DOS; AUMENTO DE CUERPOS EXTRAÑOS CALCIFICADOS; ENSANCHAMIENTO . . . '. . 
DE LA MEMBRANA FUNDAMENTAL DE ARTERIOLAS CAPILARES Y PRECAPl-. . . . 
LARES PERO NO CAMBIOS.OSTEOtSCLERÓTICOS; ENGROSAMIENTO FUCSJ-

·.. . . . . . 
NOF~L.ICO PAS DE PEQUEÑOS. VASOS SANGUINEOS_ Y. MENOR TINCIÓN DE 

MUCOPOLISACARIDOS J\CIDOS, EL CONSUMO DE OXfGENO DE LA ENCfA . ' . 
Y LA OXIDACION DE LA GLUCOSA DISMINUYEN, 

. EXISTEN EVIDENCIAS QUE SUGIEREN QUE LA ANORMAL.IDAD DE LOS PE-. ' 

QUEROS VASOS SANGU(NEOS (MICROANGIOPAT{A). ES INDEPENDIENTE DE 
LA TOLERANCIA A LOS CARBOHIDRATO$ DISMINU(DA Y QUE EL PREDIA­

Bt:TICO PUEDE MOSTRAR Al:TERACIONES VASCULARES MUCHOS AÑOS AN-­

TES DE QUE . SEA DET.ECTADO EL TRASTORNO METAB0LICO DE LOS CAR· 
BOHIDRATOS, 

EN. LA ENCfA DE PACIENTES CON DIABETES O HIPERTENSIÓN O AMBAS, 
SE ENCONTRARON CAMBIOS ARTERIOLARES CONSISTENTES EN AUMENTO -
DE LA FUCSNINOFILIA, ENSANCHAMIENTO DE PAREDES, ANGOSTAMIENTO 
DE LA LUZ1 DEGENERACION V VACUOLIZACION MEDIAL, 

TODAS ~STAS ALTERACIONES No.· SON ESPEC(FICAS DE LA DIABETES, 

SE HAN HECHO MUCHOS ESTUDIOS CON ANIMALES DE LABORATORIO A LOS 
QUE SE LES PROVOCA UNA ~IABETES~ MEDIANTE LA INYECCÚ1N DE ALQ. 
XAN, Eft ~STOS ANIMALES1 SE' PRODUCE OSTEOPOROSIS Y REDUCCl6N . ' . 

DE LA ALTURA DEL HUESO ALVEOLAR CON OSTEOPOROSIS EN OTROS HU~ 
sos •. ' 

EL LIGAMENTO PARODONTAL y EL CEMENTO NO SE AFECTA~, PERO SE -
AGOTA EL GLUC~GENO DE LA ENC,A.· 
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LA LESl~N PARODONTAL PRODUCIDA POR FUERZ~S OCLUSALES EXCESl 
VAS Y LA ATROFIA PARODONTAL POR FUERZAS INSUFICIENTES SE. -. . . '' .. ' ... . . 
AGRAVAN EN LA DIABETES EXPERIMENTA~, Y LA CICATRIZAClÓN Gili . . . .. 
GIVAL PSQUIRÚP.GICA SE· RETARDA, 

1 . .. . . \• .. 
TRATAMIENTO.- Los PACIENTES CON DIABETES TIENEN UNA RESI~ .. ,, . . .. 
TENCIA A LAS INFECCIONES ALTERADAS, LA ENFERMEDAD PARODON . . . . . . 

. TAL PUEDE CAUSA~ UNA RÁPlDA. D~STR~CCIÓN. EN. ESTOS PACIENTES, 
A MENOS QUE RECIBAN UN TRATAMIENTO M~DICO ADECUADO, SI LA 
ENFERMEDAD SIST~MICA ES CONTROLADA ADECUADAMENTE Y EL PA-­
CIENTE ES COOPERATIVO> EL TRATAMIENTO PARODONTAL NO DEBE -. ' . 
MODIFICARSE Y EL PRONÓSTICO ES FAVORABLE, . ' 

. ' . 

EL TRATAMIENTO PARODONTAL PUEDE DISMINUIR LOS REQUER!MIENTOS 
INSUlrNICOS Y PUEDE REDUCIR LOS MIVELES DE AZOCAR INCONTRO-. . . . . 

LABLES Y FLUCTUANTES> HACIA UN ESTADO MAS MANEJABLE, DE E§. 
TA MANER~1 EL TRATAMIENTO DE .LA ENFERMED:AJl PARODONTAL PUEDE 
FACILITAR LA REGULACION PRACTICA DEL PACIENTE DIAB~TICO, . ' 

EL PAPEL DE LA DIABETES MELLITUS COMO UN FACTOR ETIOLÓGICO -
EN LAS ENFERMEDADES PARODONTALES N9 SE HA .LLEGADO A COMPREN­
DER .COMPLETAMENTE. DESDE 1862 MUCHOS INVESTIGADORES HAN SO§. 
TENIDO QUE EXISTE UNA RELACl~N DEFINI.TIVA. SE HA PROPUESTO 
QUE LA DIABETES MELLITUS DISMINUYE LA RESISTENCIA DE LOS TE­
JIDOS PARvDONTALES HACIA LOS IRRITANTES LOCALES O DE ALGUNA 
MANERA MODIFICAN LA RESPUESTA DE LA ENCÍA Y LAS ESTRUCTURAS 
DE SOPORTE SUBYACENTES DEL DIENTE HACIA LOS FACTORES LOCA­
LES. 

HoRMONAS SEXUALES, 

Los TEST.fCULOS y LOS OVARIOS; ADEMAS DE su FUNCIÓN DE PROVE­
ER esPERMArozo1nEs v ovuLas· PRooucEN HoRMoNAs EsrER01oes --. . 
QUE GOBIERNAN LOS CARACTERES SEXUALES SECUNDARI0$1 EL CICLO 

• '.1 
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REPRODUCTOR Y EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO PE LOS 0RGANOS RE­
PRODUCTORES ACCESORIO$., CON. EXCLUS.lON DEL OVARIO Y DEL TESTÍ. 

CULQ; MISMOS·:' LAS HORMONAS SEXUALES EJERCEN TAMBIE~ 'INTENSA 

Acr1v1DAD ANAsóúcA PRorEriúcA·.· 

. . . . . .. . 
EN ALTERACIONES DE ~A ~ECRE~l~N DE ~STAS .HO~O~A$1, se, HAN p~ 
DIDO IDENTIFICAR DIVERSAS CLASES DE ENFERMEDADES GINGIVALE$1 

~ . . . . 
POR LO QUE ES MUY IMPORTANTE CONOCER EL EFECTO Df HORMONAS -. ' . 
SEXUALES EN LOS TEJIDOS PARODONTALES, 

. . . ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
FACTORES HORMONALES SEXUALES fEMENlNOS, 

' . ' 

Los DOS TI POS DE HORMO~IAS FEMEN 1 NAS SON: LAS HORMONAS FOLI -
CULARES Y ESTR0GENOS; PRODUCIDAS POR LAS C~LULAS DEL FOLfCU­
LO DE GAAAF EN DESARROLLO V LAS HORMONAS PROGESTACIONALES -­
QUE DERIVAN DE LA ACT.IVUiAD DE LA C~LULAS DEL CUERPO LUTEO., 
QUE SE FORMA EN EL. C•VMJO DESPU~S DE LA RUPTURA DEL FOLfCULO. 

' LA PRINCIPAL HORMONA 'ESTROGENA . o~AR 1 CA ES EL ESTRAD 1 OL., M 1 EN . .. . . . . . -
··.TRAS QUE LA .ESTRON~.,, ES PROBABLEMENTE LA HORMONA CICULANTE, 

Los ESTRÓGENOS ACTUAN EN' LOS FENOMENOS METABOLJCOS INDEPEN--. . 
DIENTEMENTE DE SUS ACCIONES EN TEJIDOS EFECTORES ESPEC(FICOS, 
.ESTAS SUBSTANCIAS PROVOCAN ALGO DE RETENCIÓN DE SODIO., CLORO 
YAGUA. PARECEN FACILITAR LA RETENCION DE CALCIO Y SU DEPO-

. SITO EN EL ESQUELETO~ PUES PRODUCEN HlPERCALCEHIA E HIPERFOi 
. FATEMIA EN AVES Y OSI FICACION EXCESIVA DE HUESOS LARGOS ÉN 
. RATONES, 

' . . 
Los ESTR6GENOS PRODUCEN DESARROLLO DEL EPITELIO y DE LOS MOi' 

CULOS DE- w TROMPAS DE FALOPIO~ ESÚMULAN su CONCENTRACION 
V SU MOtitÜDAQ~ V DE .ELLOS DENPENPEN LAS MOÓ.IF.ÍéACIONES cfCLÍ 
cA8 EN ·LA MueosA TUBARIA·.· · CAUSAN .cRec1M·1 ENro~ AUMENTO. DEL. -
TONO y COHTRACCfONÉS RrTMICAS DE LA MUSCULATURA UT~A.INA y EL' 
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... . . 

JESARROU.O DEL ENDOMETRI Q,,. ADEM~S DE OTRAS MUCHAS ACCIONES, 

.. . . . .. · .. . 
LA PROGESTERONA ES ELABORADA POR OVARI0$1 PLACENTA1 CORTEZA 

' . . ... 
SUPRARRENAL Y TESTftULOS, 

. . . . ' ) 

EN LA MUJER1 LA PROGESTERONA.PRODUCE MODIFICACIONES CARACTE-
RÍSTICAS EN EL ENDOMETR,IQ~· PREPARADO POR ESTRÓGENOS·. AUMEN­
TA LA coNCENTRAc10N DE GLUCOGE~o~ MU¿INA v GRASAS EN ·L.As c~-. .. . . . . .. . . . 

.LULAS EPITELIALES DE REVESTIMIEN.TO. LA DISMINUCIÓN BRUSCA -
DE LA CONCENTRACION DE PROGESTERONA Y ESTRÓGENO$ PRODUCE UNA 
SERIE DE MÓDIFICACIONES QUE CULMINAN EN LA l-iEMORRAGIA MENS:;-. . . . . . 

TRUAL, ACTUANDO SJMULT~N~AMENTE ~~N LOS ESTR~GENOS., LA PRO-
GESTERONA PRODUCE DESARR~LL~. DEL SISTEMA ALVEOLAR DE LAS GLA~ 

'DULAS MAMARIAS V LA SENSIBILIZA PARA LA ACCION DE LA HORMONA 
LACT0GENA, 

.. . 
EN LA ACTUALI DAJ;>., SON A9N. 1 NS UF_I C 1 ENTES LO~ DATOS PARA DE F 1-
NI R DE UNA MANERA DEFINITIVA E l~REFUTABL~., LA RELACIÓN ENTRE 
EMBARAZO .V ENFERMEDAD PARODONTAL. Los NIVELES DE HORMONAS -
SEXUALES FEMENINAS CIRCULANTES DURANTE EL EMBARAZO., LA PUBER 
TAD.1 LA MENOPAUSIA Y LA INGESTION DE ANTICONCEPTIVOS ORALES 
ESTJÍ.N1: IMPLICADOS~ COMO FACTORES EN LA PATOG~NESIS DE LA EN­
FERMEDAD PARODONTAL POR ALTERAR LA RESPUESTA PARODONTAL A -­
FACTORES ETJOLOGICOS LOCALES, 

LA CANTIDAD D!= GONADOTROPINA (HORMONA SEXUAL SECRETADA POR -
LA GÚNDUl-A PITUITARIA)., AUMENTA A SU MÁXIMO DURANTE LOS DOS 

, O TRES PRIMEROS MESES DE GESTACIÓN Y POSTERIORMENTE DISMINU-
YE A UN NIVEL BAJO DURANTE LOS MESES RESTANTES·, EL ESTR0GEt40 
Y LA PROGESTERONA AUMENTAN CONSTANTEMENlE AL IR PROGRESANDO 
EL EMBARAZO~ TENDIENDO A LLEGAR A SU HAS ALTO.NIVEL AL PRIN-. . ' ,, . . 
CIPIO DEL TERCER TRIMESTR~.1 Y DECRECIENDO NOTABLEMENTE ANTES· 
DEL PARTO •. 

•• • • ' • •• • 1 •• • 

LA RELAXIN~.i ES OTRA HORMONA PRODUCIDA PCiR LOS 'OVARIOS DURAlf. 

. ',/ 
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TE EL EMBARAZ01 SE ELEVA DE UNA MANERA CONSTAHTE Y ALCANZA. -. . , . . . ,, 

SU MAXIMO .NIVEL AL FINAL DEL TERCER TRIMESTRE, 

cNitaios · f>AilonoNrÁl.Es · ouRAÑrE ·ÉL· EMsÁRÁic>"." 
1 

. . . . . ....... ·• . . ,, .. . 
Los CAMBl~S. ~ARO~ONTALES O~URR.IDOS DURA~TE E~ EMB~RAZQ, FUE-
RON DESCRITOS DESDE 1877 POR PINARD Y PI NARD, l.AS OBSERVA~-. . . . . ... . . . ' ... 
CIONES DI FtEREN EN CUANTO A LA APARICIÓN DE "GINGIVITIS DEL 

' . .. . .. 
E.MBARAZO" 1 SU CURSO 0,URANT~ ~L M.1 SMO .Y EL .PAPEL QUE JUEGAN -
LOS FACTORES HORMONALES A NIVEL LOCAL EN LA ETIOLOG(A, 

. ' ' 

EL EMBARAZO POR SI MISMO NO PRODUCE GINGIVITIS, LA GINGIVI-
TIS EN EL EMBARAZO TIE~!E SU .OR1GEN E~ LOS IRRITANTES, LOCALES1 
IGUAL QUE EN PERSONAS NO .EMBARAZADAS. EL EMBARAZO ACENT0A -

LA RESPUESTA GINGIVAL A LOS IRRITANTES LOCALES Y PRODUCE UN 
CUADRO cqNJCO DIFERENTE DE.L QUE PRODUCE EN PERSONAS NO EMBA 
RAZADAS. EN AUSENCIA DE IRRITANTES LOCALES NO HAY. CAMBIOS -

NOTABLES EN LA ENCfA. EL EMBARAZO ES S~LO UN FACTOR MODIFICA 
DOR SECUNDARIO. 

LA INTENSIDAD DE LA GINGIVITIS AUMENTA DURANTE EL EMBARAZO A 
. PARTIR DEL SEGUNDO Y TERCER MES. LA GINGIVITIS MAS INTENSA 
se OBSERVA EN EL OCTAVO MES, y EN. EL NOVENO DISMINUYE, y LA 
ACUMULACl~N DE PLACA SIGUE EL MISMO PATRÓN,· ALGUNOS AUTORES 
REGISTRAN LA MAYOR INTENSIDAD ENTRE EL SEGUNDO Y EL. TERCER -
TRIMESTRES,. LA COR.RELACION ENTRE LA GINGIVITIS V LA CANTIDAD 

D.E PLACA es· MAS ESTRECHA DESPUlS DEL PARTO QUE DURANTE EL Et1 
BAR AZO, LO CUAL SUG 1 Eff E QUE . ÉL. EMBARAZO J NTRODUCE OTROS FA~ 
TORES .. QUE AGR~VAN LA RESPUESTA GINGIVAL A LOS IRRITANTES ·LO· 

CALES, 

PARECE HABER UNA FUERTE CORRELACION ENTRE. LA SEVER
0

lDAD DE LA 
G

0

ING
0

IVIT.IS y EL AlllÉNTÓ EN LA PRODUCCIÓN DE GÓNM>ÓTROPIN~~ ... 
DURANTE EL PIÚMER TÍÚMÉSTRÉ~ .' . . . ' . 

·~·.· ·' ' 
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DURANTE EL SEGUNDO y TERCER TRIMESTR~., LA RESPUESTA GINGIVAL 

CORRESPONDE A UN AUMENTO EN LA CONCENTRACION DE ESTR0GENO, ·- --. . . 
' .. 

PROGESTERONA Y RELAX.INA, . 
. . . . ~ .. , . . . . . . . . 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS, : CLfNICAMENT~, LA ENCfA DE LA MUJER 

e~sA~AzADA. sE c~RAcreR.1zA. PoR. ú~A se~·1e ?E ~AMái~s' INFLAMATQ. 

RIOS, . LA VASCULARIDAD ACENTUADA ES LA CARACTERfSTICA CLfNICA 
. '. . . . . . . . . . ' . . . .. . 

MAS NOTABLE, . LA ENCfA ESTA INFLAMADA, HIPERPl.ASTICA, EDEMA-
. rósA v su coLoR -vAR·r A DEL RoJo EÍR.1 tÚNre AL ROJo AzuLADo A 
VECES DESCRITO COMO "'ROSA V'iÉJO". LA ENé .rA MARG'I NAL E J NTER . . .. . . . . .. -
DENTARIA ADEMAS DE EDEMATI ZADA SE HUNDE A LA PRESIÓN, ES DE . . . . .. 
ASPECTO LISO Y BRILLANTE, BLANDA Y FRIABLE, Y EN OCASIONES ~ 

PRESENTA UN ASPECTO AFRPMBUÉSADO •. EL ENROJECIMIENTO EXTRE-. ' 

MO E"S. CONSECUENCIA DE LA YASCULARIDAD MARCADA Y HAY UN AUMErl 

TO DE LA TENDENCIA A LA HEMORRAGIA SOBRE TODO DURANTE El ce-.. 
PILLADO o Al MASTICAR LOS ALJ~ENTOS. Los CAMBIOS GINGIVALES 
POR LOS. GENERAL SON 1 NDOLOROS.1 SALVO QUE SEA A MENOS QUE SE 

COMPLIQUEN CON UNA IÑFECCI6N AGUDA~ 0LCERAS MARGINALES Y LA 

FORMACIÓN DE UNA SEUDO MEMB'RANA, EL GRADO DE SEVERIDAD PUEDE 
CAMBIAR DE PACIENTE A PACIENTE, ASf COMO EN LA DENTADURA DE . 

UNA MISMA PERSONA, ADEMAS DE LOS CAMBIOS. GINGIVALES, LOS lf! 
VESTIGADORES HAN ENCONTRADO UN AUMENTO DE LA PROFUNDIDAD DE 
LAS BOLSAS PARODONTALES,, Y P~RDIDA AUNQUE MÍNIMA DE LA .ADHE­

RENCIA, ASÍ COMO AUMENTO DE LA MOVILIDAD DENTARIA. ESTOS -

CAMBIOS POR LO GENERAL DISMINUYEN EN SU SEVERIDAD DESPU~S DEL 

PARTO, 

DURANTE EL TRANSCURSO DEL EMBÁRA.ZO SE. PUEDE FORMAR UNA MASA­
CIRCUNSCRITA DE •ASPECTO TUMORAL;' DENOMINADA frUMoR DEL· EMBA . ' -
RAzo• •. EL TEJ.IDO ES ROJ9,, EDEMATOSO y SANGRA FACILMENTEi Ei 
TA LESI ON FRECUENTEMENTE APARECE DURANTE EL. SEGUNDO; MES DE -
EMBARAZÓ v AlfMENTA GRADUALMENTE. ne· TAMAN<>'.· H·1sroLoGICAMENTE 

ES s·rnu.~AR AL GRANULóMA PÚ>GÉNo·. SE HA suGER.IDo;. QUE ALGON 

TIPO DE TRAUf1~ .J,úcrA LA LEs.16N v auE LAS ALrERÁcloNEs HORMQ 

•• ·.1 
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MALES QUE SE PRODUCEN EN EL EMBARAZO,. ALTERAN LA REACCIÓN.~ 
DEL TEJ1Do·: . EsTA LESION PUEDE DisMÚWIR DÉs·Pu~s DEL PART9~ 
PERO .RARAS vEéEs sE ELÍM.INA POR COMPLETÓ. EÑ LA MAYOR.fA DE 
Los cAsos Es NEcEsARIA ú Exc1s.10Ñ Qu'1R9RcúcA·: -

No EXISTEN stGNÓs o s·fNTÓMAs PATOGNOMONtcos DÉ LA GING1\á-
-. • ' • r • • • 

TIS DURANTE EL EMBARAZO, . Es LA HISTORIA M~DIC~, LA QUE FOR 
MA LA BASE PARA UN DIAGNOST.ICO DE LA G

0

ING.IVIT.IS DEL EMBARA­

ZO. . . .. . . . .. . . . . 

HISTOPATOLOG(A.- EL CUADRO HiSTOLOGICO DE LA ENFERMEDAD GIN 
GivAL DURANTE E~ EMBARAZQ~ ~s ~~ ne UNA ·~.NFLAMAcrON 1NEsPe-: 
CfFlCA VASCULARIZi\DA, HAY INFILTRADO CELULAR ABUNDANTE CON 

. . . . . ' . . ',. . . 
EDEMA. Y DEGENERA~ION O.E~ ~P~TE~~O GINGIVAL V TEJIDO CONECTIVO. 
EL EPITELIO ES HIPERPlASTICO. CON BROTES LARGOS Y DIVERSOS -
GRADOS DE EDEMA INTRA Y_EX!RACELULAR E l~FILT~ACl~N DE LEUCQ 
CITOS , HAY ABUNDANTES CAP I LARES NEO FORMADOS 1NGURG1 T ADOS , . -
LAS ULCERACIONES SUPERFICIALES O LA FORMACiON DE UNA SEUDO.-- . 
MEMBRANA SON HALLAZGOS OCASIONALES. 

- . . 

EXISTEN CANTIDADES ANORMALES DE RESIDUOS GLUCOPROTEfNICOS I!! 
SOLUBLES EN AGUA Y EN ALCOHOL EN LA ENCfA INFLAMAÍ>A, ESTO· 

. TAMBl~N PUEDE SER OBSERVADO EN LA GINGIVITIS 'DE LA PllBERTAD,, 
GINGIVITIS DESCAMATIVAS SEVERAS Y MENSTRUACION, 

EN EL EMBARAZO,, DISMINUYE LA QUERATINIZACIÓN SUPERFICIAL, -­
ÁUMENTA LA LONGITUD DE LOS BROTES EPITELIALES y EL GLUCOGENO 
EN EL EPITELIO, EN EL TEJIDO CONECTIV01 LA CAPA BASAL ESTA 
ADELGAZADA V LA DENSIDAD DE LOS COMPLEJOS CARBOHIDRATOS•PRO­
TEfNAS· V DEL GLUCOGENO DE. LA SUBSTANCIA FUNDAMENTAL ESTA RE• . ,, . . . . . .. 
DUCIDA, EsTUDIOS ELECTROM~TRlCOS'INDICAN UNA DISMINUCIÓN DE 
LA DENSIDAD DE: LAS GLUCÓPROTÉfNAs ÉN LA ENCfA EN LOS PRIME-­
ROS MESES.DEL ÉMBARAZÓ,, y QUE.VUELVE A su'esTAÓo NORMAL VA-
RI os MESES DESPU~S DÉL PARTO. ' . 
LA . PROGESTÉRONA PRODUCE . ÉL AGRAVN41 ÉNTO DE LA. GI NG

0

1 •i1 r'i s AL 

, . I ••• 
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. . . . .. 
DILATAR Y HACER TORTUOSOS A LOS MICROVASOS GINGIVALES, TAM-

BIEN PRODUCE!:STASIS CIRCULATORIO Y AUMENTA LA SUSCEPTIB'ILi 
' ,. . . .. . . . . . . . .. 

DAD A.LA IRRIT~CION ~~cA~ICA, ~~ ~UAL F~YORECE LA. FILTRACIÓN 
DE L(QUIDO EN LOS TEJIDOS PERI VASCULARES, , 

' ' . 

CUANDO SE INYECTA ESlRÓGENO REPETIDAS VECES, SE PRODUCE UNA 
' . . . . 

MAYOR FORMACION DE HUESO ENDÓSTICO EN LOS .MAXILARES Y UNA~--. . 

DISMINUCI6N DE LA POLIMERIZACIÓN DE COMPLEJOS DE MUCOPOUSA-. . . . . 
CARIDOS Y PROTEfNAS EN LA SUBSTANCIA FUNDAMENTAL DE HUESO; -. . . . . . . . 
LOS ESTRÓGENOS TAMBI~N ESTIMULAN LA FORMACIÓN DE HUESO Y FI-.. . . . . 
BROPLASIA, LO CUAL COMPENSA CAMBIOS DESTRUCTIVOS EN EL PARO­
DONTO~· INDUCIDOS POR LA ADM.INISTRAtI~N DE CORTISONA, 

TAMBl~N SE HA ENCONTRADO, QUE TANTO LA PROGESTERONA COMO EL 
ESTR0GENO SON CONVERTIDOS ACT.IVAMENTE EN LA ENC(A Y QUE EL -. . 

TEJIDO INFLAMADO, ES MAS EFICIENTE PARA METABOLIZAR ESTAR HOR 
' ' . . -

MONAS QUE EL TEJIDO NORMAL, 

A PESAR DE EXISTIR DIFEFEt-.CIAS DE OPINIONES, EN RELACIÓN A -
LA ETIOLOGfA DE LOS CAMBIOS DEL TEJIDO GINGIVAL DUR.ANTE EL -
EMBARAZO, LA MAYORfA DE LAS OPINIONES APOYAN LA TEORf A DE QUE 
LOS IRRITANTES LOCALES SON LOS FACTORES INICIANTES QUE PRECL 
PITAN LA INFLAMACION GINGIVAL Y QUE' EL INCREMENTO DE LA RES­
PUESTA INFLAMATORIA ES DEBIDA AL METABOLISMO TISULAR ALTERA-

. DO DEL EMBARAZO, 

PoR ESTOS. ESTUDIO~, PUEDE SUPONERS~, QUE LÁ INFLAMACIÓN GINGl 
. VAL DURANTE EL EMBARAZO ES INICIADA POR LOS MISMOS FACTORES 

" ' 

LOCALES, QUE LA GINGIVITIS MARGINAL, QUE RESPONDE FAVORABLE-
• . • 1 ,· ' 

ME~TE AL. TRATAMIENTO LOCAL RUTINARIO Y PUEDE AON SER PREVENl 
DA, 

' . . . . ,,, . 
LA SEVERIDAD DE .LA ENFERMEDAD GINGIVAL DECRECE DESPU~S DEL -
NACIEH.IENT(>.1 PERO LA ENc'rA NO NECESAR.IAMENrE REGRESA A su E,§. 

•· .. 1 
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TADO .. NORMAL, . LAS PACIENTES NO TRATADAS. DE SU ENFERMEDAD GIN­
GIVAL DURANTE EL EMBARAZO;. TENDRAN ENFERMEDAD GI NGIVAL DESPU~S 
DEL T~Rt•Ú NO DEL MI SM9; A. PESAR DE QUE [)¡ SM.I NUVA su SEVER.I DAD·. 

CAMBi Os· ~1 NGtVÁbES DURANTE· LÁ · puáERTAÓ·. 
. '. . . 

CON FRECUENCIA DURANTE LA PUBERTAD SE PRODUCE UNA RESPUESTA -
EXAGERADA POR PARTE· DE LA eNc·r A A L.:os ·, RR.1 TANTEs LOCALES. EL 

·.. . . 
AGRANDAMIENTO GINGIVAL DURANTE LA PUBERTAD PUEDE OCURRIR TAN-. . 
TO EN MUJERES COMO EN HOMBRESJ SIN EMBARGO ES MÁS PREVALECENTE 
ENTRE LAS MUJERES.· EL AGRANDAMIENTO G:I NG.I VAL SE CARACTERIZA 

. . . ,· ,· . .... . . .. . . 

POR HIPERPLASIA DEL MARGEN GINGIVAL Y PAPILAS INTERD.ENTARIAS ,. .. . . . ' 

SE ENCUENTRA MODERADAMENTE FIRME V NO ESTA EXCESIVAMENTEROJI-
zo, MIENTRAS QUE EN OTROS CASO$, LA HIPERPLASIA PRESENTA TODAS 

·. LAS CARACTERf STI CAS CLf N.I CAS GÉNERALMENTE ASOCt ADAS A UN F~O­
CESO INFLAf1ATORl01 O SEA CAMBIOS EN EL COLOR V CONSISTENCIA, 

.. . . . 
EL TEJIDO GINGIVAL PUEDE SER BLANDQ, CON INFl.AMACtON PRONUNCIA 
DA, DE COLORACION ROJA O ROJA AZULAD~~ CON EDEMA Y. RETRAÚ>A.:.. 
DE LA SUPERFICIE DENTARIA... EL ENTRÉCRUZAMIENTO ANTER.IOR (OV~B. 
BITE) EXCESIVO AGRAVA ESTOS CASOS DEBIDO A LOS EFECTOS SOBRE! 
GREGADOS ·DE LA RETENCION DE ALIMENTOS Y LES.ION DE LA ENc'f A EN . . . . . . . . 
LA ZONA ·VESTIBULAR ANTERIOR V ZONA PALATINA,, EN EL MAXILAR SY, 
PERlOR, 

POR MEDIO DE EXAMENES, SE HA PODIDO DETERM.INA{(~ QUE LOS FACT~ 
RES LOCALES AMBIENTALES CAPACES DE PRODUCIR ENFERMEDAD GJNGl­
VAL,,. CAUSAN UN INCREMENTO EN LA REACCION DE LA ENCIA. 

' ' 

EN ESTOS tASO$,, EL TRATAMIENTO ES NECESARIO Y BEN~FICQ, SIN 
' . . . ~ . . . 

EMBARGO ES MUY GRANDE LA TENDENCIA-A LA RECURRENCtA DE LA EN-. . 

FERf"EDAD., 
. . . . ... .. 

A MEDIDA QUE SE ACERCA LA EDAD ADULT~,, LA INTENSIDAD DE LA ~- . 
REACCION G'ING,IVAL DECRECE~' AUN ESTANDO PRESENTÉS LOS .IRR.ITAN.:. 

' . 

-
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TES LOCALES. LA VU~LTA A ~. NQRMALÚ)AD . COMPLE;TÁ DEMANDA $U 
l ' ' .,1 ' I' • J ' ' , ,. 11 '1 : : ' ' ' • 1 ' ' ' f • ' . '. \ '' ' " ' ' ~ ' ' · • • t · • • 1 r • '• • • l • • 

E:l.,lMrnAClóN, AllNQUE LA REMlStóN. DE LA ENFE;RMEDAD ES RARA, - ... 
o > 1 1' • • • r 1 , 1 • ' • ' • f 1 t 1 ¡ , .. , /' • · · , • • • • • • · · · • • • · • • • • • • ~ t • o · • • • • • • • ', 1 • • · 

LAS $ECUELAS DE UN CASO S.IN TRATAMIENTO CONSISTEN EN UNA HI-
., •• ' '. • .. • • ' • • • 1. 1 , ' • • :· ' , 1 ~ 1 , , • • ,, \ 1 , .. • • ,. • .• ' • 

PERPLASIA. GINGlVAL INFLAMATORIA COMON, 

' '' •' ' o f ' ... ' .. ' ' ' ' • ', \ J 1 '.\' • ' N '," , ' ' ' ' • ' • ' 11 t •' ' • • • • t r • • • 1 • • • 

AUNQUE LA FRECUENCIA Y SEVERl·OAD DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL 
1 ''' '

0 
'I'' '' ',• f •••o 1 J ' .. r 'I' 0 J' f J I f lll•' ''.'I • ll 'I'' ••o••' 0 •' • o ' ' ••• 

AUMENTAN DURANTE LA PUBERTAD, LA GINGIVITIS NO,.ES APARICIÓN 
... , .... ,.,, ' ' ' ' 1 t , .. , ',,.,, · •1 ·,··. 1• 1! t t ... • •· 1• ·• · - ........ • , • 

. UNIV~~~AL .P.~R~NTE ESTE PERtooo' YA QUE ~STE PADECIMIENTO pug_ 
DE PREVENIRSE, 

car:Wi os G 1 N<üvAús nuRANTE ·· eL 'ti'í:Lq .. t1ENsi8üAL. 
GENERALMENTE EL CICLO MENSTRUAL NO PRESENTA CAMBIOS GINGIVA­
LES NQTABLES, SIN EMBARGO PUEDE HABER ALGÚN PROBLEMA. 

DURANTE ESTE PERfooo, AUMENTA LA FRECUENCIA DE LA GINGIVITIS, 
Y LAS PACIENTES PUEDEN PRESENTAR ENC(AS SANGRANT.ES E HINCHA­

DAS EN LOS DfAS QUE PRECEDEN AL FLWO MENSTRUAL, LA MOVltl­

DAD DENTARIA HORIZONTAL AUMENTA ENTRE LA TERCERA Y LA CUARTA 

SEMANAS DEL CICLO MENST~UAL.· LA CA~TIDAD DE BACTERI.AS EN LA 
SALIVA AUMENTA DURANTE LA MENSTRUACIÓN Y OVULACIÓN, DE 11 A 
14 DÚs ANTES, E~ ~XUDADo I?E LA ~Nci'~ 1·~~~AMADA A,UMENTA DU-

RANTE LA MENSTRUACIÓN, O SEA QUE LA GINGIVITIS EXISTENTE SE . . . . . . . ... .·.. . .. 
AGRAVA,· PERO EL LfQUI DO DE SURCOS DE ENCf A NORMAL QUEDA J NDEti · 

NE, 

·SE HAN DESCRITO UNA SERIE DE CAMBIOS BUCALES ASOCI.ADOS A LA 

MENSTRUACIÓN, QUE GENERALMENTE APÁRECEN VAIÚOS DfAS ANTES DEL . . ·• . . . . . . . 
el CLO MENSTRUAL~ CoNS 1 STEN EN ULCERAC fONES DE . LA ~UCOSA BU-
CAL QUE PARECE QUE TIENEN UNA TENDENCIA FAMILIAR, AFTAS Y LE 

SIONES VESICULARES Y HEMORRAGIA SUBSTITUT'IVA EN LA CAVIDAD -

ORAL, "GINGIVITIS DE MENSTRUACIÓN" CARACTER.IZ~DA POR HEMORRA 

GIAS PERfODICAS .CON PROLIFERACIONES ROJO.BRILLANTE Y ROSADA 

EN LAS PAPILAS INTERDENTARIAS Y ULCERACIÓN PERSISTENTE DE LA 

... • 1 



129. 

LENGUA y MUCOSA BUCAL QUE EMPEORA JUSTO ANTES DEL PER fono --· 
MENSTRUAL, 

MICROSCÓPICÁMENTE PUEDE OBSERVARSE LA DESéÁMAéÚ~N DE C~LULAS . .. . . '. ' ' . . .. . . . 
EPITELIALES DEL ESTRATO. GRANULOSO Y .DE LA SUPERFICIE. 

PuEoEN PRECEDER ·AL PERfooó ME~STRUAL ~l.ceRÁs DE REPETICIÓN -
PERf ODICA EN LA BOCA, QUE CURAN EN 3 O 4 Df AS Y LAS LESIONES 
PUEDEN DEJAR DE OCURRIR CUANDO LA PACIENTE QUEDA EMBARAZADA, 
PERO SE _REP~TÉN DE~~~~s ~~!.:-. ~Á~nl'.· . E)(ISTE _MEJORf A coN ESTRO. 
GENOS POR VIA GENERAL U HORMONA HIPOFISIARIA ANTERIOR, 

SE DESCRIB'1'0 UN siNDRÓME BUCAL LLÁMÁDO MENOGlNGIVIT.IS TRANsi· 

roR1A _PeRio~1cÁ,: .c~N~~:~reNr~. E~ -~º~E~Tl:Á; ~~~5~·s.1_aj°~ÁD; ENRii 
JECIMIENTO Y CONGESTIÓN DE LA ENCfA CON HEMORRAGIA CUANDO SE 
REALÚA 'EL ESFUERZO NORMAL DE MÁs·Tl'úc1ÓN". ESTE siNDROME -­
FU~ OBSERVADO l

0

NMEI)IÁTÁMENTE ANTES DE LA MENSTRUACIÓN·, EN -­
AMENORREAS DE i>l.FERetiri:s el.Ases·; posrEiúoR " •úsTERecroMt Ás ,· 
ANTES DE LA ROTURA DEL EMBÁRÁzo EcTÓPtco· v DESPu~s DE ~L, v 

·nuRANTe L.A MENoPÁus·1·Á .; nesp.uts DE ELLA. LÁ sEt4súil'úoAo DE 
t.A &ocÁ v LENGuÁ QUE APAREér'o uNos ot.Ás ÁNrEs nE L.A MENSTRu! 
ci°ÓN v ÁuMENTo DE INTENSÚ:>Áo DURÁNTE VARtós DfAs; Fut ALIVIA 
DA CON ESTRÓGENOS POR VfA GENERAL Y REAPARECIÓ AL SUSPENDER . 
LA DROGA. 

Tooos asTOS CAMBIOS GINGIVALES Cf CLICOS ASOCIADOS AL CICLO -
MENSTRUAL, SON ATRIBUIDOS A DESEQUILIBRIOS HORMONALES Y EN -
OCASIONES VAN PRECEDIDOS POR ANTECEDENTES DE o·ISFUNCIÓN OVA­
R l CA. Los CAMB I os R 1 TMl cos DE LA FRAG lLl DAD CAP 1 LAR CONCOMl 
TANTES CON EL CICLO MENSTRUAL Y LA MAYOR TENDENCIA A LA HEMQ. 
RRAGIA. GINGl.VAL. INMEDIATAMENTE ANl:ES DE LA MENSTR~ACIÓN Y -­
DESPU~S DE EL~ PUEDEN EJERCER INFLUENCIA SOBRE LA HEMORRA-­

GlA. GINGIVAL. 
' ' . 

cAMiioL.GiH.6ÜÁLE.sj_Nj::AJiEijgPAÜsi·A. 
. .... ·.1 



130. 

LA MENOPAUSIA POR Sf MlS~A NO CAU~A ENFERMEDAO PÁRO~ONTA~ O 
CAMB(O$. GINGtVALES... l,A~ DEFÚH,CIQNE~ DE E$,TRÓGENO $.~ HÁN RÍ 
LAc10NAoo éoN LÁ GIN61v1ns DescÁMATI.VA; eNFERMEDÁo FRECUEN­
TEMENTE OBSERVADÁ EN MUJERES DE EDÁD MEDI.A y MÁYORES,· EN éi . . . . . . . . . ' ... , . . . ' ........ ,. .. . . ' 
TA ENFERME~~~ . EXIS'fE UNA. DEFl~l~N~l.A .EN. L~ QU~~"~lN~ZACIÓN 
D~L-~~ITELIO~ EL C~AL_PUEDE SER REMOVIDO CON FACILIDAD DE LA 
LÁMINA PROPIA SUBYACENTE, 

G1NcÚyirúi .. ~iliNoPAus1cP. .. súúi: (GINGIVITIS ATRÓF1cÁ seN.!L). 

ESTA ES UNA LESIÓN QUE PUEDE SER OBSERVADA DURANTE LA MENO-. . . . 
PAUSIA O EN EL PER(ODO POSMENOPÁUSICO, EN OCASIONES SE PRE-. . . .. 
SENTAN SIGNOS Y SfNTOMAS LEVES CON LOS PRIMEROS TRASTORNOS -
MENOPÁUSICOS, LA GINGIVOESTOMATITI ~. MENOPÁUS.ICA NO ES .UN E~ 
TADO COMÚN, Su NOMBRE DA LA IMPRESIÓN ERRÓNEA DE QUE INVA--, . 
RIABLEMENTE VA APAREJADA A LA MENOPAUSIA, MIENTRAS QUE LO -­
OPUESTO ES LA VERDAD, l..As ALTERACIONES BUCALES NO SON CARAC 
TERf STICAS DE LA MENOPAUSIA. 

CARACTERISTICAS CLfNICAS. LA ENCfA Y EL RESTO DE LA MUCOSA 
BUCAL SON SECAS Y BRILLANTES, EL COLOR· VARIA ENTRE LA PALIDEZ 
O EL ENROJECIMIENTO ANORMAL Y SANGRA CON FACILIDAD, A. VECES 
SE OBSERVAN FISURAS EN EL PLIEGUE MUCOVESTIBULAR Y CAMBIOS -
COMPARABLES EN LA MUCOSA.VAGINAL. EL PACIENTE SIENTE UNA -­
SENSACIÓN DE ARDOR V SEQUEDAD DE LA BOCA, JUNTO CON UNA SEN­
SIBILIDAD EXTREMA A LOS CAMBIOS T~RMICOS, LAS SENSACIONES -
DEL GUSTO ANORMALES SE DESCRIBEN COMO "SALADO", "PICANTE" Ó 
"AGRIO", Y LAS DIFICULTADES CON LAS PRÓTESI.S PARCIALES REMO­
VIBLES, 

HISTOPATOLOGfA,- LA ENCfA PRESENTA ATROFIA DE LAS CAPAS CELU. 
LARES GER~INAL X .ESTRELLADA DEL EPITELIO, EN OCASIONES PRE-­
SENTA ZONAS DE ULCERACIÓN, 

EN PAétENTES DESDENTADAS·,· LAS PACIENTES NO PUEDEN TOLERAR -

• ·•· .·1 
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BIEN LAS PR0TE$·~· POR ~o NORMAL CUANDO s~ CQLOCAN DENTADU-. 
• • f \ \ • ' • . • ' • : . ~ 1 , ' !' • \ • • ; .. 

Rf\$ CQMPL,~TAS, HA'( UN PERf ODQ HHCIAL og APAPTACIÓN. DE LA M.l.L 
1 ' f' ', l • I '• I ~ ' j ¡ 1 1 1 1 \ , f •~: 11 · ' ¡ , • • • • • , , • . I t •· • , , • " 

COSA BUCAL, EL ESPESAMIENTO DEL EPITELIO ES PARTE DE LA A--
DAPTACION FISIOLÓGICA QUE HACE POSIBLE LA TOLERANCIA DE LAS 
PR0TESIS •· 

EN ~Á ¿~~~~v~~To~ÁTITI~ ~E~6PÁus1cÁ, EL EPITELIO DELGADO ATRd 
FICO OfECe MUY POéA PROTECCIÓN. POR LO TÁNTQ,· LA MUCOSA BU-
•. . . '1 .......... ,. . . • .. • •.•• 

CAL SE LASTIMA .fACILMENTE, INCLUSO CUANDO HAY UNA ABRASIÓN -
MUY LEVE DE LA ~UPERFICIE·,· EL ESPESAMIENTO DEL EPITEÚO PA-

: ' ' 'i' ,,, . 1 1 • ,,. • . . '... • •. 

RA SOPORTAR l.AS PRÓTESIS NO SE PRODUCE POR LA TENDENCIA ATR.0. 
FI.éA DEL EPITELIO. COMO CONSECUENCIA, EL. PACIENTE ESTA ~I EM 
PRE INCÓMODO, INCLUSO CUANDO LLEVA PRÓTESIS BIEN ADAPTADAS Y 
FUNCIONALES. Los LfMITES DE LA DENTADURA QUEDAN MARCADOS -­
CON NITIDEZ POR UN COLOR ROJO Y BRILLANTE DE LA MUCOSA SENSl 
BLE SUBYACENTE, 

Los SIGNOS V SfNTOMAS DE LA GINGIVOSTOMATITIS MENOPÁUSJ.CA SON 
COMPARABLES, HASTA CIERTO PUNTO A LOS DE LA GINGIVITIS DESCA 
MATIVA CRÓNICA, l.As LESIONES NACEN DE LA.ATROFIA V MENOR QUf 
RATINIZACIÓN DEL EPITELIO BUCAL, UNIDAS A LA DISMINUCIÓN DE 
ESTRÓGENOS O UN DESEQUILIBRIO EN SU METABOLISMO, 

GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA (GINGIVOSIS), 

l.A GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA ES UNA AFECÚóN CONSIDERADA 
UNA ENFERMEDAD DEGENERATIVA DE LOS TEJ.IDOS GJNGIVALES, EL -
T~RMINO GINGIVOSIS, .FU~ USADO POR SCHOUR Y MASSLER, PARA DES, 
CRIBIR UN TIPO RARO Y SEVERO DE ENFERMEDAD GiNGIVAL QUE FU~ 
OBSERVADO EN NIAOS HOSPITAÚZADOS CON UNA. MALNUTR·I-CIÓN CRÓNl 
CA, DURANTE LA POSTGUERRA EN ITALIA. Es_ PREFERIBLE 1:-A DE~O­
MINACIÓN DE GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA PUES ES MÁS DES-­
CRIPTIVA. 

tÁRÁcTER r srr'éÁs cú" 1 cÁs •· Es TE PADEc ·1·M·1 EN To sE PRO Duce EN Los 
DOS sexos,' Á CUÁLQUIER EDÁD

0

1 DESDE LA ADOLESCENÚÁ HASTÁ LÁ 
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VIDA ADULTA AVANZADA, PERO PREDOM~NA EN MUJE~ES. DEL. GRUPO -
CRONOLÓGICO COMPREND~DO ENTRE LOS CUARENTA Y ClNCU~NTA V .CHi 
éo Á~os DE EoÁD, EN PÁRncuLAR eN LÁs Qüe PADECEN ÚlRetiul.ARi 
oAoEs HORMoNÁLi:s oi:rú.vÁoÁs oE LA MENoPÁus·1·Á·.· SE PRESENTA · 

TANTO EN BOCAS DENTADAS COM~ EN DESDENTADAS, 

ESTE PADECÚÚ ENTO SE. PRESENTA EN DIVERSOS GRADOS':' 
FoRMÁ LEVE: CoN EÚTEMA olFuso DE LÁ ENctÁ MÁRGINÁL·,· 1·wreR· 

. . . ... . . . ' . .. .... ,, .... ' .......... ' .. . 
DENT~RIA .E INSERT~~A: .ESTADO. ~~N,ERALMENTE ~NDOLO~O, HABI~NDO 

UN CAMBIO DE COLORACIÓN GENERALIZADO, ESTA FORMA ES COMÚN ~ 
EN ~U~ERES EN~R~ 17 y 23 AÑOS, P~R LO GENERAL SIN SIGNOS GE· 

NERALES DE DESEQUILIBRIOS HORMONALES, 

fORMÁ MODERÁDÁ:' 'PRESENTA MANCHAS ROJO BRILLANTE y ÁREAS GR¡·. 

SES QUE ÁBÁRCÁN LÁ ENCfA MARGINAL y LA ENCfA INSERTADA. LA 
SUPERFICIE ES LISA Y BRILLANTE CON LA ENCfA RESILENTE Y BLAli 
DA POSTERIORMENTE.· Se DEPRIME LEVEMENTE A "LA PRESIÓN V EL 
EPITELIO NO SE ADHIERE CON FIRMEZA A LOS TEJIDOS SUBYACENTES, 
SI A LAS ENCfAS SE LES DA MASAJE, EL EPITELIO SE DESCAMA QUf 
DANDO EXPUESTO EL TEJ 1 DO CONECTIVO SUBYACENTE SANGRANTE, lA 
MUCOSA DEL RESTO DE LA BOCA ES EXTREMADAMENTE LISA.Y BRILLAli 
TE, ESTE ESTADO ES MÁS FRECUENTE EN PERSONAS DE 30 A 40 AÑOS 
DE EDAD. EXISTE TAMBl~N SENSACIÓN DE ARDOR Y SENSIBILIDAD A 
LOS CAMBIOS T~RMICOS, LA INHALACIÓN DE AIRE ES DOLOROSA, E_L 
PACIENTE NO TOLERA·CONDIMENTOS Y EL CEPILLADO LE PRODUCE LA 
DENUDACIÓN DOLOROSA DE LA SUPERFICIE GINGIVAL, 

FORMÁ SEVERA: LA SUPERFICIE LINGUAL, EN ESTE ÚPO DE GINGIV.l 
' .. "·. ' ' 

TIS DESCAMATIVA SE HALLA MENOS.AFECTADA QUE LA LABIAL, YA --. ' '. 
QUE LA .LENGUA Y LA FRICCIÓN DE LAS .EXCURSJOOES. DE LOS ALIMEN-.... . . . . . . 

TOS REDUCEN LA ACUMULACIÓN DE IRRITANTES LOCALES Y LIMITAN -
t.Á INFLÁMÁCIÓN, EXISTEN ÁREAS IRREGULARES DE ENCfA DENUDADA 

· v ~~. oi: éo~o~ ROJ~.sua100. LA SUPERFICIE EPITELIAL SE HALLA 
DESMENllZADA Y FRIABLE Y ES POSIBLE DESPRENDER PEQUE~OS PAR -
CHES, 

e ... ,/ . . .. 
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HAY ALGUNOS VA$0S SUPERP{ClAL~~ QUE AL ROMPER$E ~~B~AAt( UN lf . . ' . ' . ·' 
QUlDO ACUOSO Y EXPONEN UNA SUPERFICIE SUBYACENTE ROJA Y Y~YA 1 
EL~ AIRE DIRIGIDO A LA ENCfÁ. PRODUCE LA ELEVACIÓN DEL EPI

0

TELIO 
Y LÁ FORMACIÓN ULTERIOR DE UNA BURBUJÁ. l.Á MEMBRANA MUCOSA 
ES LISA Y BRILLANTE, Y PRESENTA UNA FISURA EN EL CARRILLO,-
CERCA DE LA LfNEA DE OCLUSIÓN. LA LESIÓN ES MUY DOLOROSA,--. . .. ' . 
EL PACIENTE NO TOLERA ALIMENTOS ASPEROS, CONDIMENTOS O CAM--
BIOS DE TEMPERATURA, HAY SENSACIÓN CONSTÁNTE DE ARDOR SECO . . .. 
E~ TODA LA BOCA, QUE SE ACENTÚA EN LAS ÁREAS GINGlVALES DENU 
DADAS, 

HtsrOPAToí..oofA EL EPITELIO es DELGADO Y ATR6F1co. l.As PAPÚ~As 
EPITELIALES SON CORTAS O FALTAN Y HAY EDEMA EPITELIAL. lA -. . 

CAPA BASAL AP.~Rt:cE: CASll s:rEMPRE''. IN.TERRUMPI DA. Y. HA~. INFU.TRADO 

CEl.UlAfLi.Nf.LAMATORIO 'EN ·Ei.. .. El21TELIO, 

lA MEMBRANA BASAL ESTA ATRÓFICA O AUSENTE, EN TANTO.QUE HAY 
EDEMA E INFILTRADO CELULAR INFLAMATORIO EN EL TEJIDO CONECTl 
VO SUBYACENTE. l.As FIBRAS .COLÁGENAS .CONECTIVAS APARECEN A­
TRÓFICAS O DEGENERADAS, Y A VECES PRESENTAN CARACTERÍSTICAS 
SIMILARES A LA DEGENERACIÓN FlBRINOIDE, StN EMBARGO, LOS -
HALLAZGOS MICROSCÓPICOS NO SON PATOGNOMÓNICOS, 

GLICKMAN Y SMULOW SEÑALARON LA.SIMILITUD HlSTOPATOLÓGICA Elt 
TRE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA Y OTRAS TRES ENFERMED6. 
DES: PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSAS, LIQUEN PLANO AMPOLLAR V 
ERITEMA MULTIFORME AMPOLLAR, 

Los cAMB'los PÁT0LOG1cos VARfAN EN LOS DIFERENTES ¡·Notvlouos, 
Y SE AGRUPAN EN DOS CLASES PRINCIPALES: . .._. . .. ... ' . 
1) TIPO AMPOLLAR O GINGIVITIS DESCAMATIVA DE TIPO BULOSO, CA 

_." ' 

. . . ' 
RACTERl~ADO PC?R .Et,.. REEMPLAZO MASIVO DE ~TEJIDO CONECTIVO -
RETICULAR V PAPILAR POR UN EXUDADO INFLAMATORIO DE EDEMA, 
FIBRl.NA V LEUCOCITOS·.· ' SE FORMAN AMPOLLAS SUBEPlTELIALES 

GRÁNDES EN LÁ uÑúSN DEL TEJIDO coNECTtvo: · 

... ,/ 
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2) GINGIV.lTIS D~~CW,T1Y~ l>~ n~o LJqUENOIDE, CARACT~R~ZADA­
POR UNA BANDA SUBEPlTELlAt. DEH$A DE EXUDADO JNFLMATORIO 
CRÓNI.CO EN EL CUAL PREDOMlNAN LOS LINFOCITOS. EL EPITELlO 

es .. ~T.R~~-1:co, .sú• sRores. ep1r~~1~L~~ .~~-e~.·.o~f:l·N~·nos·~'o B°ii~N 
ATRÓFICO, CON BROTES EPITELIALES AISLADOS CON ASPECTO DE . 
esp16Ás.- LÁ ú~i:1LrRÁC°1.6N oE Leucoé1ros v EDEMA DENTRO oeL ..... ·-·· .... ,. .. . '. .. . ............... , .. ... . . ... . .. . .... . 
EPITELIO, GENERA LA SEPARACIÓN V VACUOLIZACIÓN.DE LAS C~-
LULAS DE LA CAPA BASAL Y UNA CAPA O DOS ARRIBA DE ELLA. -
s~ .F~~~N. .~es_iC~~~. ~~. ~- uN·~~~; co~ A~~~~Á.~;.;i·~~r~ x nEi 

_INTEGRACIÓN DE LA MEMBRANA BASAL Y SEPARACIÓN DEL.EPITE--. . . .. . . .. ' . 
LJO DEL TEJIDO CONECTIVO, 

. .. . 
l:As AMPOLLAS CONTIENEN MATERIAL GRANULAR, RESIDUOS CITOPLAS-. . .. 
MICOS,·ERITROCITOS Y NÚCLEOS LIBRES, PROBABLEMENTE DERIVADOS 
DE C~LULA~ LlPOJDES, 

EN EL TEJIDO CONECTIVO SE HALLA MATERIAL FIBRILAR FINO Y MA­
TERIAL GRANULAR CONTENIDO EN AREAS DE TIPO VESICULAR, 

l.As CéLULAS- EPITELIALES SUPERFICIALES SON PARAQU~RATINIZADAS .•. 
fTIOLOGfA, SE INDl~AN COMO FACTORES ETIOLÓGICOS El DESEQUI• · 
LIBRIO HORMONAL, LA DEFICIENCIA DE ESTRÓGENOS EN LA MUJER Y 
TESTOSTERONA EN EL HOMBRE, V DEFICIENCIAS NUTRICIONALES, 

No SE SAB~_SI LA GENGIYITIS DESCAMATIVA CRÓNICA ES UNA ENTI­
DAD PATOLÓGICA AISLADA: .. UNA VARIANTE DE ,ALTERACIONES DERMATQ. 
LÓGICAS VESICULARES Y BULOSAS COMO LIQUEN PLANO, ERITEMA MUL . -

TJFORME O PENFIGOIDE BENIGNO DE MEMBRANA MUCOSA O UNA RES -­
PUESTA Gl.NGIVAL INESPECf FICA _A UNA SERtE DE -CAUSAS. EL ORJ­
GEN PUEDE SER GENERAL, PERO LOS IRRITANTES LOCALES Y LA IN-­
FLAMACJÓN QUE PRODUCEN EXPÚCAN MUCHAS DE LAS CARACTERfSTl­
CAS Clf NICAS Y MiCROSCÓPl.CAS, 

TAMBl!N SE SUGlRIÓ·; QUE u GJ.NGJ·v·i11s DESCAMATIVA CRÓNICA n¡ . . . . ' . . .. 
BIERA SER INCLUIDA CON OTRAS ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTI 
vo QUE POR LO GENERÁL SON .AGRUPADÁS BAJO EL NOMBRE DE "ENFE& 
MEoADES DÉ LA COLÁGENA~; INCLUYEN FIEBRE REUMÁTICA, ARTRÍTIS 

' • '·· .1 
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REUMATOlDE, PQL.lARTERJ,Tl~·; PERtARTERlTlS NUDQ&A·,: L,UPUS. ER(Tf 

ft\ATOSO D~·SEM~NAD01° DERMTOM~·Q${TlS ·Y· OT~AS:,• ESTÁ. RE!..Áq6N. ~ 
E~ DEBlD~ ~L ~~~~9-.~Á~.1'A,8ú DE DEGENERÁél'óN. FÚiRt.NOÚ>E QUE -. 
HAY EN ESTAS AFECCIONES, 

i 

CAf11ffos' Gi'tiiii'vALES DEai'rios A ·¡_:Á· i'NGESii'<ili"üE"ANIÚ~ONCEPiivos l. 

Los ANTI CONCEPT.I vos ORALES ALTERAN LOS N l VELES ú RCULANTES -
DE EST~ÓGENO Y .PROGESTERONA, . HAY UN~ GRAN CONTROVERSIA ACEB. 
CA .DE LOS EFECTOS DE LOS ANTICONCEPTIVOS SOBRE EL PARODONTO, 

EN CIERTOS .ESTUDl.OS SE OBSERVARON LOS CAMBI.OS GINGIVÁLES DU­

RANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES.DURANTE UN PERfODO DE 
12 MESES, SE OBSERVÓ, QUE LAS PACIENTES~QUE TENÍAN LA ENCfA 
CASI PERFECTA AL PRINCIPIO DE LA TERAPIA HORMONAL, MOSTRABAN 
UN AUMENTO GRADUAL Y SIGNIFICANTE DEL FLUfDO GJNGIVAL DURAN-
TE EL EXPERIMENTO, Los CAMBIOS GINGIVALES DEPENDEN DEL PE~­
RIODO DE TIEMPO QUE SE USEN LOS ANTiCONCEPTIVOS. Los CAMBIOS 

GINGIVALES SON MAYORES DURANTE EL PRIMER ARO Y MEDIO DE USO, 

SE HAN REPORtADO MUCHOS CASOS DE GINGIVITIS HIPERPlASTICA Y 

TUMORES DEL EMBARAZO POR ADMINIS.TRACIÓN DE ANTICONCEPTIVOS.' 
SIENDO REVERSIBLE LA INFLAMACIÓN AL DISMINUIR O ELIMINAR LA 
DOSIS, 

HORMONAS .. tosiicoesieiúú. oes. 
l.A GlANDULA SUPRARRENAL DE LOS MAMf FEROS CONSISTE EN DOS POR 
ClONES EMBRIOLÓGICA Y FUNCIONALMENTE INDEPENDIENTES: MéDULA 
Y~ CORTEZÁ, l.A MéDULA SUPRARRENAL :ESTA FORMADA POR TEJJDO --
CROMAFIN (AQUEL EN,EL QUE SE PRESENTA LA REACCIÓN CROMAFIN, 
QUE CONSISTE EN OÚDACJÓN DE LA DRENALINA Y ALGUNOS COMPUES­
TOS AFINES POR eL ~·u:;ROMATO O YODATO, CON PRODUCCIÓN .DE UN -
COMPUESTO COLOR.e.~.. '.' es, EN ESENCIA PARTE DEL SISTEMA flER­
v1o'so 0RGANOVl\ .. 1'Á't t•:•), l.As HORMONAS QUE SECRETA POSEEN e-~ 
FECTO FÁRMÁCOLÓGlCO l.NTENSO, PERO LA EXTIRPACIÓN COMPLETA DEL 

•• • 1 
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iEJ IDO MEDULAR SUPRA~RENAL NO VA s EGU l. DO DE MOD l F ~ ó:c l ON~S J M. 

PORTANTES t LA CORTEZA SUPRARRENAL ES UNA ESTRUCTURA EPI.TE ;.. 
• . . • . • •. ··: , .. ,··.; ., .• ' • .. \ ..... \ ••• f • ' , .. , •ti '\' ., ••• 

LtAL Y SECRETA HORMONAS INDISPENSABLES PARA LA VIDA; SUS AC-
CIONES MÁs 1MPoRTANTes soN ne cÁRÁcrE:R MerÁaóúco·:· EN éii.r11úo, . ' ....... ,. . . . . .. . . . . . . :· ..... ,. . . . . . . . .. . .. . .. 
LAS DE LAS HORMONAS MEDULARES SE RELACIONAN DE MANERA PRINCl . . . ~ . . . . . . . . ... .. . . . . . 

PAL CON LOS MOSCULOS LISOS, LOS MECANISMOS VASOMOTORES V LA 
CIRCULACIÓN, 

l.As HORMONAS SECRETADAS POR LA CORTEZA SUPRARRENAL SON ESTE­
ROi DES, FUNDÁNDOSE EN SU ACTIVIDAD BIOLÓGICA Y EN SU ESTRU~ 
TURA SE CLASIFICAN EN 4 GRUPOS PRINCIPALES: 
1) EsTRóGENos 
2') ANDRÓGENOS 
3) PROGESTERONA . 

4) 11 CORT1 co JDES" 

LA FALTA DE HORMONAS CORTICO SUPRARRENALES O LA ADMINISTRACIÓN 
DE DOSIS EXCESIVAS DE LAS MISMAS SE·ACOMPAAAN DE MODIFICACIO­
NES METABÓLICAS CARACTERISTICAS, QUE SE AGRUPAN EN DOS: 
1l METABOLISMO DE ELECTROLITOS Y AGUA 
2) METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS, PROTEfNAS V GRASAS 

LAs MODIFICACIONES MATEBóLicAs ~EL .sEG~Noo GR~Po GUARDAN RELA 
CIÓN PRINCIPALMENTE CON EL CORTISOL Y LA CORTICOSTERONA, 

EL CORTISOL ES INHIBIDOR POTENTE.DE LA REACCIÓN INFLAMATORIA 
PRODUCIDA POR AGENTES Ff SICOS, QUfMICOS V BACTERÚNOS. EN -
ESTE SENTIDO·~ LA ACTIVIDAD DE LA CORTISONA ES MENOR DE 2%, - ' 
LA CORTICOESTERONA ES CASI INACTIVA Y LA ALDOSTERONA Y LA ·­
DESOXICORTICOSTERONA ANTAGONIZAN tSTA ACCIÓN DEL CORTISOL. EL 
EFECTO ANTllNFLAMAlORIO INCLUYE INHIBICIÓN DE LA ACUMULACIÓN 
PERI VASCULAR DE LEUCOCITOS, DE LA MIGRACIÓN DE LOS LEUCOCI· 
TOS DESDE LOS CAPILARES, Y DE LA FORMACIÓN DE FIBRINAS Y ACU. 
MULACIÓN DE LfQUl~O DE EDEMA, 

ALGUNOS Gux:oéau'itollS. (CORTISOL1 CORTISONA), TIENEN ACCIÓN 
-ANTIAL~RGICA NOTABLE. INHIBEN LA PRODUCCIÓN DE ANTICUERPOS -

.··: .·1 · 
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SUSCITADA POR LA PRODUCCIÓN DE ANTfGENOS, Y ADEMÁS ALIVIAN - . 
LA~ MA~lFE~~~Cl~NE~ ~~AY~~ DE LA HJPE'RSENSU~(LlDAD~'-E(. CHOQUE 
ANAFILÁCTICO, POR EJEMPLO. 

UNA nE LAS coNsecuENéi°Ás DEL rRÁTÁMrENro DURADERO, coN HORMo­
NAs coRTICOESTEROIDES es ·L.A APARICIÓN DE ÚLCERAS DEL ÁPÁRÁro 
GASTROINTESTINAL, 

C2BILCQ[S!.aRQ.l.DE.i Y PARODONTO, 

SE. HAN HECl:f~ ES!~~l~S co~ ~N_l~~~E~ _DE .LÁB~RÁ,Toiúo·,· EN _LO~ -- . 
CUALES ~STAS HORMONAS PRODUJERON OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVE.Q. 

LAR, 01LÁTÁc16N E lNGURG1rÁc10N cÁPILAR' ccoN HEMORRAGIA EN -
E~ U~A~ENTO ~~R~~ONTAL. y. ~~JlD~. CONECTIV9 G~NG~VAL)' DEGENf 
RACIÓN y R~DUCCIÓN DE LA CANTIDAD DE FIBRAS col.AGENAS DEL Ll . ' .. , . ' ..... ,, . ... ., ··' - . . . . . 

GAMENTO PARODONTAL Y MAYOR DESTRUCCIÓN DE LOS TEJIDOS PARO--
DONTALES Ásoc1Áoos coN LÁ 1NF=l-Ar4Áél6N cÁusÁoÁ POR LA tRR"rrA-

, .. . ...... 
CIÓN LOCAL. 

EN AtÚMÁLES ADREt4ALÚTOMI zADOS HUBO P~RDIDA DE HUESO DE SOPOR 
• • 1 • • ~ • • • 1 · r • • • • • • , • • ; • • • • • • • • • • • • : • • • • • • • • • 

TE, LA OSTEOGENESlS DEL HUESO ALVEOLAR QUE SE REDUCE EN ANIMA 
LES ADReNoLi?:éToMl'zÁnos·; pu~ RESTAURADO POR REPos1c10N DE coa 

TISONA, 

EN HUMANOS, LA ADMINISTRACIÓN DE CORTISONA Y ACTH, NO SURTE 

EFECTO· EN LA FRECUENCIA V GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL 
Y PARODONTAL, 

s 1 NDROME. ne" AnAeJAÚóN. "GeNÉRAi.. 

HANS SVLVE, HA LOGRADO MUCHAS INVESTIGACIONES ACERCA DEL - -
STRESS Y LA CÁPSULA SUPRARRENAL, FORMULÓ UNA TEORIA DE RES­

PUESTA AL ESFUERZO PROLONGADO COMO PARTE DEL MECANISMO DE A­
DAPTACIÓN INDIVIDUAL QUE PUEDE LLEVAR A SIGNOS Y SfNTOMAS -­

CLfNIC_OS LLAMADOS "SJNDROME DE ADAPTACIÓN GENERAL". 

TODA ENFERMEDAD EXTENUANTE PRODUCE ATROFIA DE LA CORTEZA su-

••. l 
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PR.aRR~NAL y P~RDlDA DE -L!Pfl)0$ ~UPRARREN~LE~ •.. SEYLE DlCE QUE 
LAS ALTERACIONES SUPRARRENALES SE DEB~N AL ESF~ERZO PROLO.NGA 
DO, CON MOVILIZACIÓN DE L1PIDOS SUPRARRENALES Y ATROFIA POR 
AGOTAMI ENT~ DE C~L~~~s .. ~~R!·~·c~~ES:. ~ÁRECE .~~R ~u~ ~AS. HOR~Q. 
NAS DE LA .co~T~~~ S9~.~~~~SAR~A~ .~A~A QUE ~A~ ~NZIMAS.CEL~l:4 
RES CATALICEN LOS PROCESOS CELULARES PRODUCTORES DE ENERGfA, 
MUCHAS FORMÁS DE STRESS COMO TRAUMA, FRI~·, FATIGA MUSCULAR, 
INTOXICACIÓN POR DROGAS.Y. E~TIMULOS NERVIOSOS AFECTAN AL OR· 
GANISMO DE MANERA GENERALIZADA V PRODUCEN CAMBIOS TISULARES 
INTERRELACIONADOS, lNESPECf FICOS. 

EL SINDROME DE ADÁPTAél.óN,. E~ C~NSIDERADO COMO LA BASE DE MU 
CHAS ENFERMEDADES CONSIDERADAS ANTES DE ETIOLOGfA NO RELACID. 
NADA, ESTE SlNDROME, ES UN GRUPO GENERALIZADO DE MECANISMOS 
FISIOLÓ~ICÓS QUE .REPRESENTAN UN INTE.NTO DEL ORGANISMO DE RE­
S 1ST1 R LOS EFECTOS LES 1 VOS DEL STRESS • . 
EL STRESS ÁcTOA Á TRÁV~S DE LAS GLÁNDULAS ENDOCRINAS; PRINCl . . .. _., .. ,,. - ·. ' : . . 

PALMENTE EL LÓBULO ANTERIOR DE LA HIPÓFISIS Y LA CORTEZA A--
, . . .. . ' ·- .. , . ' - . . . . . . 

DRENAL, PARA PRODUCI°R LOS CAMBIOS MORFOLÓGICOS V FUNCIONALES 
. '" ...... . 

QUE FORMAN EL Sf NDROME, 
... . . .. . . .. .. . . . ... 

SEYLE DICE QUE LA PERSONA CON STRESS, PASA POR UNA SUCESIÓN 
DE ETAPAS.· LA PRIMERA es· ,;LA REÁéci'oÑ DE ALARMA", QUE CON--. . .. . . . .... . . . ....... . ... : .... ·.• . . .. . . . ,. ,. . .· ... ' .. 

SISTE EN UNA FASE DE CHOQUE Y LUEGO UNA FASE DE CONTRACHOQUE. 
LÁ SIGUIENTE ES UNA "ETAPÁ DE ÁOÁPTÁCIÓN" EN LÁ QUE su RESli 
TENCIÁ AL "STRESSANTE" ORÚÚNÁL ES MAYOR, PERO su RES.ISTEN-­
clÁ ;,. oTRÁ suasrÁÑc·i·Á "srREssÁÑTe" nú¡,.úÑuve·.· s1· EL FÁeroR 

.. • ....... ' •.•••.•. o • • • • • • . ' . 

DE ESFUERZO PERSISTE,· ENTRA UNA ETAPA DE AGOTAMIENTO V MUERE. 

SI. ELIMlNÁ EL EST.fMULO ENTRA EN UNA ETAPA DE CONVALESCENCIA . . . .. ,,, 

Y S.E RECUPERA, 

Slif.si.vlA~;:cr.·
1

' . 

~ ' ' . 1 > • • '¡ 1 1 • f • 1' •· 1 • • t ' • • • •. t •' • '' • • ~ • '' • t • • • " " ; • ' , • • ' • '' " • 

EL ESTADO EMOCIONAL DE UN INDIVIDUO HA·SIDO IDENT1FfCADO COMO 



UNA. POSU~LE CAUSA DE ENFERMEDAD PARODQNTAL.,
1 lt\. G··Nchv1 .. rl'S .:. 

ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUi~A> ES LA ENFERMEDAD PAR.ODONTÁL. 
MAS COMUNMENTE RELACIONADA CON EL STRESS. SE HA DEMOSTRADO 
UNA CORR~LACIÓN POSITIVA ENTRE EL STRESS y LA GUNA: PARECE 
SER QUE ESTE TIPO DE GINGlVITÍS ES MÁS PREVALECENtE EN GIW-:. 

• • • • ~ • • • • • ~ • • ' • ' • • • • ' < • • • • " • ' • • • • • ~ • t 1 • ' J • • \ • ' 1 1 • 

POS DE GENTE QUE ESTÁN EN UN AMBIENTE PROPICIO PÁRA EL STRESS 
• • • . ,. •••. .• • • ... .. • • • ••• • • • • • • • t ••• ,... • •••..•• 

POR E~EMPLO DURANTE EL SERVICIO MILITAR V ESTUDIOS UNIVERSI-
TARIOS, 

Los.ESTfMULOS PSICOLÓGICOS cÁusÁN UNÁ INFLUENÚÁ SOBRE. EL --
•• '. •• ••• • •• • • 1· •.• , , ..................... , • • ••• >' • ' 

SlSWM .E~OC~I.N~ Y .. ~.t~T~~~ .NERVI~~~. AUTÓN~~(), .'(. ~9~ 1:-0 TANTO 
P~~DE .~ER. CON~.I.~~~~DO .COf10 ~~ .POSIBLE MECANISMO CAUSANTE DE 
CAMBIOS PATOLÓGICOS EN EL PARODONTO. 

Se FORMULÓ uNÁ 1ÚPOTEsls1· 6uE esriPuLÁ QUE ü coNÚNuA coN­
TRÁccúiN DE LOS vÁsos sÁNGUlNEOS COMO RESULTADO DE CONTINUOS 
01s1uR1úos eH<>cú>NÁús·; PooFúA. SER uN FACTOR cAusÁNTE º coM-

• 1 ~ 1 • • • · • • • • • 1 • · • e• 1 • • • •·• • • • • • • · • • • • • • • • • • ' • • • • 

PLICANTE EN LA PATOGéNESIS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. LA 
•.• 1' .. . • •. . • t • .. , •. p " • ' •• 1 ' ··: • • .. • ' • ' ~ • ' • • .. ,. • .. .. • • • • • • • • • • •· . • 

CONTINUA VASOCONSTRICCIÓN PODRIA RESULTAR EN LA FALTA DE OXl 
• ~ • • • • • • .. • ... ~. '. • • ' • • '. • • ' • • • 1 •• • • ' • • • O' • " • • • 

· GENO Y NUTRIENTES AL TEJIDO PARODOtffAL1 

TÁt4ro L,\s ú~vesTi6ÁéloÑí:s .ilsroLo<i"léÁs coMo cLl~úús HAN DE-. . .. 
MOSTRADO QUE EL STRESS ES CAPAZ DE ALTERAR FISIOLOGICAMENTE 
ES ESTADO DEL PERJODONTO. 

DE ACUERDO A LO ESTABLECIDO POR SEYLE SOBRE EL Sf NDROME DE -
ADAPTACIÓN. GENERAL, LOS CAMBIOS PARODONTALES EN EL STRESS SON: 

EN LA REACC 1 ÓN DE ALARMA NO HAY CAMB 1 OS S 1GN1F1 CA TI VOS·:· EN LA 
ETAPA FINAL DEL Sf NDRO~E. DE .STRESS1 HAY OSTEOPOROSIS DEL HUE­
SO ALVEOLAR,. DESPRENDIMIENTO EPITELIAL, DEGENERACIÓN DEL LIGA 
MENTO PARODONTAL Y REDUCCIÓN DE LA ACTIVIDAD OSTEOBLÁSTJCA,-. '. . . . . . . ' . 

EN EL STRESS CRÓNICO HAY OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR, Ml 
GRACIÓN APICAL DE LA ÁDHERENCIA EPITEÚAL y FORMACIÓN DE BOl.. 

• 1 ·' 
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. . . 
SAS PARODONTALES, EL STRESS PRODUCE EL RETARDO DE LA CICA -
TRIZACIÓN DEL TEJI.DO CONECT.IVO Y HUESO EN HERIDAS GINGIVALES, 
INDUCIDAS ARTIFICIALMENTE, PERO NO AFECTA EL EPITELIO, 

HIGIENE ORAL, PUEDE OBSERVARSE UNA HIGIENE ORAL INADECUADA, 
FRECUE~TF.MF.NTE EN PERSONAS QUE TIENEN DESÓRDENES EMOCIONALES 
Y PSICOLÓGICOS, 

SALIVA, PUEDE HABER UNA DISMINUCIÓN EN EL FLUJO SALIVAL, EL 
CUAL ES CONTROLAJ)O .POR EL SISTEM.~ NERVIOSO SIMPÁTICO Y PARA 
SIMPÁTICO, EN PACIENTES CON PROBLEMAS PSICOLÓGICOS, TAMBI~N 
HAY UNA ALTERACIÓN DE LA COMPOSJCION QUfMICA Y PH, 

LA SALIVA ACIDA Y LA XEROSTOMfA, PUEDEN ALTERAR LA CANTIDAD 
Y EL TIPO DE FLORA MICROBIANA, AS( COMO CONTRIBUIR A LA MALA 
HIGIENE ORAL, 

DIETA, UNA ALTERACIÓN EN LA DIETA PUEDE IDENTIFICARSE EN PE! 
SONAS CON INESTABILIDAD EMOCIONAL, CON FRECUENCIA LA DIETA 
CONSISTE PRINCIPALMENTE DE CARBOHIDRATO$ EN exceso, y COMIDAS 
CON Mf NIMO VALOR NUTRICIONAL, TAMBl~N PUEDE OBSERVARSE ALCO 
HoLisMo. PUEDEN DESARROLLARSE ciERros HABnos REGResl.vos, -
QUE DAN POR RESULTADO UNA DIETA BLANDA, POR OTRA PARTE, LA 

.CONSECUENCIA DEL STRESS PUEDE SER LA ANOREXIA, 

. HAB 1 TOS ORALES, MUCHOS HAB ITOS ORALES PUEDEN OR I G 1 NARSE POR 
PROBLEMAS PSICOLÓGICOS~ Y SON PRACTICADOS INCONSCIENTEMENTE, 
ESTOS HÁBITOS INCLUYEN MORDER OBJETOS, APRETAMIENTO, BRUXIS­
MO, .EMPUJE LINGUAL, ETC, 

VASCULARJZACIÓN. los CAPILARES SON CONTROLADOS POR EL .SIST~ 
MA NERVIOSO AUTÓNOMO, l.A CONSTRICCIÓN V DILATACIÓN DE LOS -
VASOS EN EL TEJIDO ORAL PUEDEN SER PRECIPITADOS DEBIDO A DIS. 
TURBIOS EMOCIONALES. ESTO PUEDE DAR POR RESULTADO LA DISMI­
NUCIÓN DE OXIGENO Y UNA INADECUADA NUTRICIÓN, YPOR LO TANTO 
DISMINUYE LA RESISTENCIA DEL TEJIDO. 

DISFUNCIÓN ENDOCRINA°, U~ EST(MULO EMOCIONAL PUEDE AFECTAR -
LAS FUNCIONES ADRENALES Y PITUITARIAS, A TRAVéS DEL SISTEMA 

•• . 1 
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NERVIOSO AUTÓNOMO, l.As HORMONAS PRODUCIDAS POR ESTAS Gi..ANDU 
LAS SE INTERACCIONAN CON OTRAS GLÁNDULAS EN EL CUERPO, Y COlt 
SECUENTEMENTE CONDUCEN A UN DESEQUILIBRIO HORMONAL. ESTE D-'. 

SEQUILIBRIO, PUEDE SER UN FACTOR EN LA INICIACIÓN Y PROGRE-­

SIÓN DE LA ENFERMEDAD PA~ODqNTAL, 

Tonos LOS MECANISMOS PSfQUicos MENCIONADOS; JUEGAN UN PAPEL 
IMPORTANTE EN LA SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED Y SU RESISTEN· 
c1A. Es Pos1st:.e, QUE Los DEsóRnENes psfou1cos ÁLTEREN eL :. 
SISTEMA INMUNOLÓGICO, AFECTANDO DE ESTA MANERA.LÁS DEFENSAS 
CONTRA LA INFECCIÓN. 

6.RueQ....Qt.. lfQ.RMQ.NAi Hi.PO .. E) Sl..ARlA~· 

lA GL~NDULA PITUITARIA O HIPÓFISIS ES UNA ESTRUCTURA COMPLE. 
JA ALOJADA EN UNA CAVIDAD DE PAREDES ÓSEAS,· LA SILLA TURCA, 
SITUADA EN EL HUESO ESFENOIDES EN LA BASE DEL CRANEO, . POR . 

ARRIBA, LA SILLA TURCA ESTA SEPARADA DE LA CAVIDAD CRANEAL 
· POR UNA REFLEXIÓM FIBROSA DE LA DURAMADRE; EL DIAFRAGMA DE 

LA HIPOFtÚs, Á TRAV~s DEL CUAL LLEGAN AL CUERPO DE LA GLÁti 
DULA, EL TALLO HIPOFISIARIO Y LOS VASOS QUE LO ACOMPARAN. 

lA HIPÓFISIS SE FORMA EN UN.A FASE PRECOZ DE LA VIDA EMBRIO­
NARIA POR LA FUSIÓN DE DOS PROYECCIONES ECTOD~RMICAS HUECAS 
DE ORIGEN DIFERENTE. DEL .TECHO DE LA REGIÓN ORAL PRIMITIVA 
SALE UNA INVAGINACIÓN, LA BOLSA DE RATHKE, QUE ASCIENDE HA­
CIA LA BASE DEL C,RÁNEO V SE ENCUENTRA CON UN .MAMELON PROCE­

DENTE DE.L SUELO DE.L 11 l VENTR f CULO QUE SE CONV 1 ERTE EN LA -
NEUROHI POF 1 SIS,, 

ACTUALMENTE SE HAN IDENTIFICADO POR LO.MENOS SEIS HORMONAS 
DE LA HIPÓFISIS ANTERIOR: SOMATOTROPICA1 TJROTROPICA, ADRE-

NOCRORTI COTROP 1 CA, DOS· GONAOOTROP 1 CAS Y LACTÓGENA, ADEMAS 
SE DICE QUE POSEE ACTIVIDAD CETÓGENA, ANTllNSULfNICA1 DIABt 
TOGF.N.~, PA.RATIROGENA, Y PANCREATOTROPICA, LÁ ELIMINACIÓN 
DE. ESTA GLÁNDULA HACE QUE lOi.lO EL SISTEMA SECRETOR INTERNO 

'.J 
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ENTRE EN DISCORDANCIA DEBID9 A UNA ATROFIA PROGRESIVA DE TO­
DAS LAS GlANDULAS ENDOCRINAS EXCEPTO, QUIZÁ, LA PARATIROIDES, 

Los TRASTORNOS HORMONALES TIENEN MUCHA IMPORTANCIA EN LA PRQ 
DUCCIÓN DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, 

HIPOPITUITARISMO, 

EL HIPOPITÚITARISMO, UNA DEFICIENCIA EN LA SECRECIÓN DEL LÓ­
BULO PITUITARio ANTERIOR, ESTA CARACTERIZADO POR RETARDO DEL 
CRECIMIENTO DE TODOS LOS TEJIDOS, CUANTO ANTES SE PRESENTA 
EN LA VIDA, TANTO MAYORES SON LOS CAMBIOS CLfNICOS, 

EL HIPOPITUITARISMO EN NIAOS DETERMINA EL ENANISMO, PoR LO 
GENERAL LA ETIOLOGfA .DEL ENANISMO HIPOFISIARIO ES .PESC()NOCl­
DA EN LA MAY0~1A DE LOS CASOS, UNA _PEQUERA PROP~RCIÓN DE LOS 
CUALES SON DE NATURALEZA HEREDITARIA, EL ESTUDIO GENEALÓGi-. .. 
CO DE ALGUNOS CASOS HA DEMOSTRADO QUE LA TRANSMISIÓN SIGUE -
UN MECANISMO AUTOSÓMICO RECESIVO, LA DISFUNCIÓN HIPOFISIARIA 

·ESTA MUY LIMITADA A LA SECRECIÓN DE SOMATROPINA, LA PUBERTAD., 
APARTE DE ·sER RETARDADA, ES POR LO DEMAS NORMAL, 

LA ENFERMEDAD ES DOS VECES MAS FRECUENTE EN . VARONES QUE EN -
MUJERES. Los ANTECEDENTES RELATIVOS A LA GESTACIÓN y EL NA­
élMI ENTO SON .IWJI~ NORMALES· Y EL ASPECTO Y EL TAMAAO . . . . . 

DE LOS RECl~N NACIDOS NO OFRECEN NINGUNA DIFERENCIA A LO NO& 
MAL, AUNQUE. LA FALTA DE ·CRECIMIENTO PUEDE RECONOCERSE YA A 

' . . . - . 

LOS SEIS MESES; LO MAS FRECUENTE ES QUE 'NO SEA ADVERTIDA1 HAS. 
TA QUE EL N 1 Ao T 1 ENE DE UNO. A TRES AROS DE EDAD. LAs PROPOB. 
CIONES CORPORALES Y LOS RASGOS FACIALES SON INMADUROS, Mu-­
CHOS DE LOS NIROS AFECTADOS SON OBESOS, CON DEPÓSITOS DE GRA 

.SA EN LAS CRESTAS ·JLfACAS y LA PARTE BAJA DEL ABDÓMEN. los . . 

DIENTES PRIMARIOS SUELEN APARECER A LA EDAD ESPERADA, PERO -
LA.ERUPCIÓN DE LOS DIENTES SECUNDARIOS SE HACE CON RETRASO, 
EL CRECIMIENTO DE LOS: MAXILARES SE DETIENE Y LA ~ANDfBULA MA 
NIFIESTA CAMBIOS DE MAYOR GRADO, tl RETARDO DEL CRECIMIENTO 

... .1 
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. DE LA RAMA. HACE QUE NO AUMENTE; LA ALTURA VERTICAL DE LA MÁNDl 
BULA, QUE DISMINUYE EL ESPACIO lNTERMAXILAR Y QUE; HAYA APifJA ... 
MIENTO DE DIENTES X UNA TENDENCIA A UNA RELACIÓN DISTAL DE LA 
MANDf BULA, TODO ÉSTO ATRIBUfDO AL HIPOPITUlTARISMO, 

LA SALUD GENERAL ES BUENA Y lAS RESPUESTAS A LAS ENFERMEDADES 
O LOS TRAUMATISMOS SON NORMALES, SOLO APROXIMADAMENTE UN 10% 
DE LOS ENANOS HIPOFISIARIOS SUFREN HIPOGLUCEMIA SINTOMÁTICA, 

. liJ fg.P llU 1.IAIU.SMQ LP AR.OI2Q.NIO, 

Se HAN OBSERVADO, UNA SERIE DE ALTERACIONES MICROSCÓPICAS, EN 
TEJIDOS PARODONTALES DE ANIMALES DE LABORATORIO CON HIPOPl­
TUITARISMO INDUCIDO ARTIFICIALMENTE TALES COMOA RESORCIÓN DE 
CEMENTO EN ZONA DE BIFURCACIÓN 'MOLAR, APOSICION DE CEMENTO -
DISMINUIDA, RESORCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR EN ANIMALES CON VIDA 
POSOPERATORJA CORTA, CON ESCLEROSIS Y FORMA DE MOSAICO, LA 
VASCULARIZACIÓN DEL ÚGAMENTO PARODOiHAL DISMINUYE Y HAY DEGE. 
NERACIÓN DEL LIGAMENTO CON DEGENERACIÓN QUf STICA Y CALCIFICA 
CIÓN DE MUCHOS DE LOS RESTOS EPITELIALES, CON FRECUENCIA, -
LA ADHERENCIA EN ~STOS ESTA ATROFIADA o AUSENTE. Los CAMBIOS 
OBSERVf'DOS EN ESTOS ANINALESI NO PUEDEN SER ESPECfFICOS DE LA 
HIPOFISECTOMf A, PERO PUEDEN ESTAR ASOCIADOS CON UNA REDUCCIÓN 
CORRESPONDIENTE DEL APORTE SANGUINEO, CAUSADO POR LA HIPOFI­
SECTOMf A O POR ALTERACIONES EN OTRAS GLÁNDULAS ENDOCRINAS, 

" 
LA ACROMEGALIA Y EL GIGANTISMO SON ENFERMEDADES DEBIDAS A LA 
SECRECIÓN EXCESIVA DE HORMONAS. DEL CREC 1 MIENTO POR LAS C~Lll 

LAS ACIDOFILAS DE LA HIPÓFISIS ANTERIOR. 

EL TIPO DE CRECIMIENTO QUE PROVOCA LA HIPERSF.:CRECIÓN .OE SOMA 
TOTROPINA ESTÁ DETERMINÁDO POR LA EDAD Y FACTORES GEN~TICOS, 
ANTES DE LA FIJS 1 ÓN DE LOS DISCOS EP 1F1 SAR I OS, LOS t:fUESOS LAR 
GOS PARTICIPAN EN EL CRECIMIENTO PROPORCIONADO Y DA POR RESUJ. 

.. ·,1 
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TADO EL GIGANTISMO. Los GIGANTES DE TALLA EXTRAORDINARIA, -
ALCANZAN SU.GRAN ESTATURA DEBIDO AL INICIO PRECOZ DE UNA Hl­
PERSECRECIÓN SOSTENIDÁ DE HORMONÁ DE CREC.IMIENTO.· EL PERÍO­
DO DE CRECIMIENTO DE ESTOS GIGANTES ES MAYOR QUE EL DE LOS -
NIÑOS NORMALES PORQUE EL HIPOGONADISMO PUEDE RETARDÁR EL CIE. 
RRE eP1F1s1AR10. Los 6r6ANres 6uE LLEGAN A LÁ v1DA ÁnuLrA -

' . . . 
TIENEN L.AS EXTREMIDADES LARGAS PROPIAS DEL EUNOCOIDISMO JUNTO 
CON RASGOS LIGERAMENTE AéROMEGÁLtcos',' 

EL AUMENTO DE LA TALLA ES PEQUE~A CUANDO LÁ HlPERSEC~EélÓN DE 
SOMATOTROPINAS SEPRODUCE DESPU~S· DE LA PUBERTAD, PUESTO QUE 

EN ESTE CASO LOS DISCOS EPIFISARIOS YA SE HAN FUSIONADO. -­
AUNQUE SE APRECIA CLINICAMENTE UN CRECIMIENTO EXCESIVO DEL -. . 
HUESO Y DEL TEJIDO BLANDO, EL AUMENTO DE LA MASA TOTAL DEL -
CUERPO NO SUELE SER TAN GRANDE, LA PROLIFERACióN DE LOS TE­
JIDOS ÓSEOS Y BLANDOS ES MAS EVIDENTE CLfNICAMENTE EN LAS PAR 
TES DISTALES DEL CUERPO. Lo~ HUESOS DE LAS MANOS EN PALA, -
MUESTRAN AL EXAMEN RADIOGRÁFICO, UN ESPESAMIENTO CORTICAL Y 
UNA TERMINACIÓN EN #PENACHO" DE LAS FALANGES DISTALES. Tono 
EL ESQUELETO PARTICIPA EN MENOR GRADO, EN EL PROCESO DE AUMEri 
TO DE LA .FORMACIÓN DE TEJJD.O PERIÓSTICO, 

l.As DEFORMIDADES ÓSEAS DEL CRANEO SON MÁS LLAMATIVAS. LA ·­
MANDtBULA ES NOTABLE POR EL AUMENTO DE SU LONGITUD Y ESPESOR, 
EL RESTO ES LARGO CON ENBRUTECIMIENTO DE LOS RASGOS, DEBIDO 
AL ·cRECIHI ENTO DE LOS HUESOS FRONTAL, MALAR Y N.ASAL, 

los SENOS FRONTALES, MASTOIDEOS V ETMOIDALES SUELEN ESTAR N~ 
TABLEMENTE AGRANDADOS. A veces' SE OBSERVAN VAR.IACI.ONES cu-. ' ·. ' . . 
RIOSAS EN EL TIPO ·DE CRECIMIENTO DE LOS HUESOS FACIALES, CON . . ., . . . 
AUMENTO DESPROPORCIONADO DE UN SÓLO RASGO FACIAL COMO LA MAN 
DlBULA, LOS REBORDES ORBITALES o LA NARIZ, y ESCASA AFECCIÓN 
DE LOS OTROS HUESOS DE LA CARA. Los LABIOS SE.AGRANDAN y -­
CON FRECUENCIA SE VEN AREAS LOCALIZADAS DE HIPERPIGMENTACIÓN. 

EN LOS. PLIEGUES NÁSOLAB 1 ALES , 

·,. '1 
..·.• .. l 

' 
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f1aN!f.EilA&.!..Ofit$·_fAag,DQtiT ~§., 

EL GRAN CRECIMIENTO DE LA APOFISÚ; ALVEOLAR PROVOCA AUMENTO . .. . . . . . . .. . . .. ... . . . ... . . . . .. ., ... 
DE TAMA~O DEL ARCO DENTARIO, Y POR LO TANTO, HAY ESPACIOS EN 
TRE LOS DIENTES 1 . ES!O. Pl:J~D.~ AfE~TAR. AL. PARODON"fq P9~. l_R~ITA 
C 1 ÓN A CAUSA DE LA RETENC J M DE ALIMENTOS, l.A H I PERCEMENTO-. . ~ . . . .. . . . . . . . . . . . ' . . . . .. . ' 

SIS ES OTRA CARACTERfSTICA DEL AUMENTO DEL RITMO DE CRECIMIEli 
TO, 

OTRAS CARACTERÍSTICAS DE LA ACROMEGALIA SON LOS SfNTOMAS AR-., . ' . . 
TICULARES QUE VARf AN DESDE ARTRALGIAS LEVES A LA ARTRITIS GRA 
VE E. lNCAPACITANTE. TAMBl¡;N HAY UN EÑGROSAMJENTO CUTÁNEO.· A . . . 
VECES LA PROLIFERACIÓN D~RMICA DEL CUERO CABELLUDO, HACE QUE 
SE FqRMEN PLIEGUES PROFUNDOS EN EL EJE SAGITAL, EL VELLO DEL 
CUERPO ESTÁ AUMENTADO EN CANTIDAD Y ES EXCESIVAMENTE GRUESO, 
DURANTE LA FASE ACTIVA DE LA ENFERMEDAD LOS PACIENTES SUDAN 
EN EXCESO, ·· Es FRECUENTEMENTE QUE LA LENGUA EST~ AGRANDADA Y 

PRESENTE SURCOS, 

EN LA MAYORiA DE LOS CASÓS,· HAY UN AGRANDAMIENTO DEL CORAZÓN, . ~ ' . 
AÚN CUANDO NO EXISTAN SlNTOMAS DE AFECTACIÓN FUNCIONAL, SE 
HA VISTO QUE ~STOS PACIENTES SUFREN CON FRECUENCIA UNA INSU­
FICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA Y PROGRESIVA ENTRE LOS 40 Y LOS 
60 AROS DE EDAD, 

EXISTE TAMBl~N HEPATOMEGALIA, AS ( COMO EL TIROIDES, LAS. PARA 

TIROIDES, EL BAZO Y EL PANCREAS SON MAYORES DE LO NORMAL. 

!tROIDES, 

EL TIROIDES SE ORIGINA .. DE TRES ESBozosi UN MEDIO V DOS LATE­
RALES·. ·EL MEDIO PROVIENE DE ú PORCIÓN VENTRAL DE LA·FARIN-

' . . . 
GE Y SE PUEDE VER EN EL EMBRIÓN HUMANO ANTES DE FINALIZAR LA 
TARCERA O CUARTA SEMANA DE GES TAC IO~Ú· DOS SEMANAS MAS TARDE 
SE CONVIERTE EN UNA ESTRUCTURA IH LOBULADA CON UN PEDf CULO -. ,,, . . . . . . .... . ' 

QUE SE ATROFIA AL, DESCENDER Y LLEGAH A LA CARA ANTERIOR DE 



. . . 
l.A TRAQUEA, DONDE SE PON~ ~N CQNTACTQ CON LOS ~~BOZO~ LATERA 
LE~.·. DESDE _l.A -DéCUiA SEMANA DE. GE~TACIÓN, E~ TIRO·I-D~~ PRE -
SENTA CÉLUU\S AGRúPADAS EN PO~MA ne CORDONE~, LAS CUALES PRQ. 

' ' • ' • • ' • • • 1 1 1 1' ' ' • • • '·' ' ' ' f • \' • I 1 ' • • • ' ' • • • 

LIFERAN Y AUMENTAN DE TAMAÑO, A LA CATORCEAVA SEMANÁ SE HAN ... . .. .. . . . . . ..... . ... . ... '' .· .. ,. - ............. ,. 
DESARROLLADO ESTRUCTURAS GLANDULARES BIEN DIFERENCIADAS1 CON . . . " . . . . .. . . .. . .. . .. . . ... . . . ..... . 
ACTIVIDAD FUNCIONAL COMO LO DEMUESTRA SU CAPACIDAD PARA CON-
CENTRAR EL RADI º~º~º! ... E~~Á. ~T~~A .I>~. ~~~~RE~~:1:A~~-ON. DEL !I·~~¡ 
DES NO DEPENDE DE HORMONAS HIPOFISIARIAS, PERO LA FASE SI --. . ...... , .. ... .. ..... . .......... , ,.. . ...... ······ '·' 

GUIENTE DEPENDE DE 1:-A. TI RO~R~PINA P~~A. ~CELERAR SU CRECIMI E.ti 
T01 DIFERENCIACIÓN Y ACTIVIDAD FUNCIONAL, 

EN EL ADULTO EL TIROIDES SE FORMA DE DOS LÓBULOS LATERALES -. . ' . . . . . . ... . 
DE FORMA CÓNICA QUE SE UNEN POR EL ISTMO, Y SE ENCUENTRAN EN . . .. . . . . .. ,· .... 
LA SUPERFICIE ANTERIOR DE LA TRÁQUEA, 

. . . . . . . . 
EL TIROIDES ESTA ENVUELTO POR UNA CÁPSULA FIBROSA1 QUE ENVf A 
TABIQUES HACIA EL INTERIOR, PRODUqENDO LOBULACIÓN IRREGULAR 
E INCOMPLETA. EXISTEN RELACIONES ANATÓMICAS IMPORTANTES CON 
LAS GLÁNDULAS PARATIROIDES EN SU CARA POSTERIOR, Y CON LOS -
NERVIOS RECURRENTES, 

l.A UNIDAD FUNCIONAL DEL TIROIDES ES EL FOLf CULO, ESTRUCTURA 
ESF~RICA CUBIERTA POR UN EPITELIO CIL(NDRICO, LA PORCIÓN --. . . 
CENTRAL ESTÁ OCUPADA.POR MATERIAL COLOIDE QUE CONTIENE TIRO-. . . . . . . - . . 

GLOBULfNA, LO CUAL CONSTITUYE LA FORMA DE ALMACENAMIENTO DE 
LA HORMONA TI RO 1 DEA, . 

. Ha.Rt:iiNiJiiolliE1. EL voDo Es EL ELEMENro esi:NÚAL nE ésrAs ~ 
HORMONAS~ PO~ LO ~UE su. ~E!~.~L.I~M~ .. ~~: ~~~U~NTR~: ~ NT·~·MAMENTE 
RELACIONADO CON LOS MECANISMOS DE SfNTESIS DE DICHA HORMONA. 

EL TRASPORTE DE YODO AL INTERl.OR DE LA CéLULA FOLICULAR SE -
REALIZA A TRAV~s Í>E uÑ ·PROCESO Ácl'.rvo Ú.AMADO "áoMBA DE vono". 
Esre PRoéeso es nEPí:'t4ni'i:ÑTe oE LÁ coNcENTRAc10N oE soo10, Po. 

1' .... ,. • '. • • .•••. · ''• '... • •• . 

TASIO Y MAGNESIO:. SE INHIBE POR ANOXIA, ES BLOQUEADO ~OR LA-

... 1 
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ACC l ÓN DE LOS T 1oc1. ANA TO$ ... ~~s P~RCLORATOS I ~os. DI 13ITA~1 co~ .. 
Y LOS YODUROS,., Y ES ES.TIMIJLADO . POR LA .. Tf ROlROP I NA PROBABLE•-: 

MENTE POR. INDUCIR 1:-A ~f~TESlS DE ENZIMAS QUE AUMENTAN LA éA. 
PACIDAD DE LA BOMBA DE YODO, 

AUNQUE sE PUEDE DECIR QUE LA. GLANnuLÁ TIROIDES No' Es ESEN -

ClAL PARA LA VIDA, SE SABE QUE PARA MANTENER NORMALES TODAS 
LAS FUNc 1 ONES ORGÁN 1 c.A.s sE: REQU 1 EREN rÚvELES ÁnecuÁnos DE -
HORMONAS TIROIDEAS, 

LAs ALTERAc10NEs MÁs ósrENcl.áús Que iE ósseRvÁN oí:sPo~s oE 
LA EXTIRPACIÓN DEL TIROIDES SON:. DISMINUÚÓN DEL CONSUMO :. 
DE oxt GENO, DETENC·l·ÓN DEL éRecú.1ú:Nro',' DE LÁ MADURÁcd>N y -. . . ' .. - . . . . . . . . '' .... ~· . . . . . .. ' . . . . . . . . . . . . . -. ~ .. . . . . . 

DEL DESARROLLO DEL ORGANISMO, ASf COMO DEFICIENTE DESARROLLO 
Y FUNCIONAMIENTO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

HIPOTIROIDISMO, 

HIPOTIROIDISMO EN EL ADULTO, SE CARACTERIZA POR UN PRINCIPIO 
INCIDIOSO Y PUEDEN PASAR VARIOS AÑOS CON SI.NTOMATOLOGfA .INE.$.. 
PECf FICA V POCO APARENTE. 

Los PRIMEROS SfNTOMAS SON VARIAB~ES E l
0

NESPEC(FI.COS. EL CAN. 

SANCIO Y LA LETARGIA SON COMUNES: APARECE ESTRERIMIENTO O SI 
YA LO HABfA, EMPEORA, LA SENSIBILIDAD AL FRfO ES UN Sf NTOMA 

.PRECOZ, EL TRANSTORNO MEN.STRUAL ES ESPECIALMENTE LAS MENO­
RRAGIAS, O LA DIFICULTAD DE LÁ CONCEPCIÓN DEBIDO A CICLOS -
ANOVULATORIOS PUEDEN SER Sf NTOMAS DE PRESENTACIÓN EN MUJERES; 
AL EVOLUCIONAR EL CUADRO, APARECE SOMNOLENCIA Y LENTITUD DE 
LA ACTIVIDAD INTELECTUAL Y MOTORA, l.As MUJERES SE QUEJAN -
FRECUENTEMENTE DE CA(DA DEL CABELLO, FRAGILIDAD DE LAS URAS 
Y SEQUEDAD DE LA PIEL', A PESAR DE LA DISMINUCIÓN DEL APETI-

.' ... '. '. 
TO ES FRECUENTE UN AUMENTO DE PESO, LAVOZ RONCA PUEDE SER . . . . .. .. .. ' . ,,, . " .. -· ' ... '' . . ... . . 
ATRIBUIDA A LARINGITIS POR EL PACIENTE, QUIEN TAMBI~N PUEDE 
NOTÁR L~S TUMEFÁéé10N PEtÚO,RBITÁRIA. 

EN Lós oJos se Aa.HJLA r.1oéo v Los PARPÁoos esrAÑ pe6Áoos éuÁti 
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no EL PAc•ENTE DE$rÚ;RTA FOR LÁ$ NARANfW. 
EN· ocAst.ON_gs HAY EtffUMECUit ~NTd v· P"~ESiEG IA DE ~d~ DEDOS. -
LA SORDERA PROGRESIVA ES UN .SlNTOMA POR EL QlJ~ EL .P.ACIEN.TE SE., 

PRESENTA AL MEDICO~. _FINALMENTE SE PRESENTA EL C~ADRO DE"M'IX.E. 
DEMA DECLARADO co~ LAS FACES CARA.CTERl~l'ICf\S, AGRANDAMIENTO_ 
DE LA LENGUA, AFONfA, EDEMA SIN FOVEA •. Lt.TARGIA MENTAL Y Fl 
SlCA EXTREMADA, 

EL PACIENTE NO TRATADO PUEDE PERMANECER EN ESTE ESTADO POR -. . . .... , .... 
MUCHO TIEMPO PARA CAER FINALMENTE ~N UN EefT~~O DE COMA_Ml~E~ 
DEMATOSO O SUCUMBIR A UNA INFECCIÓN INTERCURRENTE O UNA OCL!L 
SJÓN. VASCULAR, 

Los ·HALLAzGos sucoFÁc1ALEs cLfN1éós EN PAÚENTes M.1.xEoEMÁTo­
sos esTÁN LIMITADas A rEJJDos auNoas nE éARÁ v aoci.· 
AL ESTAR LA LENGUA AGRANDADA POR EL LfQUlDO .. DE EDE~A, _PU~DE 
HABER PROTUSIÓN CONTINUA, Y ~STA PUEDE. ORIGINAR MALOCLUSIÓN, 
QUE COMO VA SE MENCIONÓ ES UNO DE LOS FACTORES QUE PUEDEN --

. . . . . 
PROVOCAR ENFERMEDAD PARODONTAL, 

. . .. . .. . .... ' . ' . '. . 

HIPOTIROIDISMO JUVENIL,- fSTE ES EL TIPO DE HIPOTIROIDISMO 
QUE SE INICIA EN LA NIAEZ_. Sus MÁNIFESTACJ.ONE~ clfN~CAS ocu. 
PAN UN LUGAR INTERMEDIO ENTRE LOS DE HIPOTIROIDISMO INFANTIL . . .. ·-.. . 
Y . LAS DEL· ADULTO POR. CUANTO EL RETARDO DEL DESARROLLO NO ES 

. . ····· .· 
TAN INTENSO COMO EL DEL CRETINISMO Y RARAMENTE SE OBSERVAN -
LAS MANIFESTACIONES DE MIXEDEMA DEL ADULTO, SE AFECTAN PRlti .. . . . 

CIPALMENTE EL CRECIMIENTO ! EL_;~E~~RR~LL~ SEXUAL,. LO ~UE ES 
CAUSA DEL ENANISMO CON EXTREMIDADES DESPROPORCIONADAMENTE -
CORTAS EN RELACIÓN AL TRONCÓ. LA MADURACIÓN DE LOS HUESOS -

. ' . .. . .. . . . . . . 

FACIALES SE AFECTA DE FORMA QUE SE CONSERVA LA CONFIGURACIÓN 
¡ • •• • •• •' .... '. • •• • • ' • • ••• • •• ' •••. 

NASOLABIAL DEL NIRO, TAMBltN ESTAN DEMORADAS LA ERUPCIÓN DE 
Los DIENTES PERMANENres·; LÁ MÁouRÁél.óN sexuAL v u ÁPÁiúc1óN . ' ....... ,.. .. ,,, .. ,,, ............. , . .. .. ...... . .... ,, ............ . 
DE LA PUBERTAD' Los CAMB 1 os BUCALES TAMB 1 tN. PUEDEN PROPORC Hl 
NÁR uNÁ éüve TEMPRANA i>e t:A í:oRMÁé't'óN De i.:os MÁ~l-üRes·: Los 



149. 

. . 
DJ ENTES SE FO.RMAN MAL; EL RETRASO EN LA FORMACIÓN ... D~ DENTINA . . . . . . ~· . . . , . " ., 

TIENE POR CONSECUENCIA EL DESARROLLO INca'fLETO DE LAS RAICES 
Y LOS CONDUCTOS DENTARIOS.GRANDES, 

. . 
EL RENDIMIENTO INTELECTUAL .ES PQQRE, .. PERO NO HAY ~N GRADO DE 
DEFl.CIENCIA MENTAL TAN INTENSO COMO EL QUE CARACTERIZA El -­
CRETINISMO, 

l.As MANIFESTACIONES cÚNJéAs DEL tÚPOTIRO.IDISMO DE LOS ADUL-
••• • ' 0 O • H 11 o • ' ' <' , • '•' O < ' > • 

TOS ESTAN PRESENTES EN GRADO VARIABLE, GENERALMENTE LEVE. 
. . ' . . ... 

HJ.f.OilRQ.l.DUMQ.JlifAtil.fLY . .J.RllUil.SMQ, ESTE PADECIMIENTO ES 
RARo, EN REciéN NÁé:1oos, PoslsLEMENTE PORQUE EL e~so. ·DE tioR-. ... '. . 
MONA TIROIDEA MATERNA A TRAVtS DE LA PLACENTA IMPIDE.EL DE--
SARROLLO ú~ iJTeRo· ·ne i:sre sf'Nrof.1Á; EN cAso ii QUE .. FÁLTÁRÁ LÁ 

·PRODUCCIÓN DE HORMONA°: CUÁNDO LLEGA A AGOTÁ.RSE EL APORTE DE 
HORMONA MATERNA·; LA EDAD DE PRESENTACIÓN DE LOS Sf.NTOMAS DE 
ESTA ENFERMEDAD DEPENDE DEL GRADO DE ÁFECTAÚON DE)tA FUNCI.ÓN 
TIROIDEA. 

. . 

EL HIPOTIROIDISMO INTENSO DE INICIO INFANTIL SE LLAMA CRETI-· 
NISMO, . ·CONFORME AUMENTA LA EDAD DE INICIACIÓN DE~ SfNDROME, 
SE TORNA HIPOTIROIDISMO.JUVENIL. EL RETARDO DEL DESARROLLO 
MENTAL V DEL CRECIMIENTO ES EL PILAR BASICO DEL CRETINISMO, 
ESTAS ALTERACIONES SOLO SE MÁNIFIESTAN, VA AVANZADA LA INFA! 
CIA, CUANDO SON EN. GRAN PARTE IRREVERSIBLES, 

. ..,. 
. '.. . .· \ 

UN SIGNO PRECOZ-PUEDE SER LA PERSISTENCIA ANORMALMENTE PRO-
. LONGADA DE LA 1.cTERJCIA DEL .~eéi'~N _NACID().'. Los ~f NTOMAS su. 

• GESTIVOS DURANTE.LOS PRIMEROS MESES DE VIDA SON LOS PROBLE-. . . . . ', . . . . ~ - . . . . ' ' . ' . . . . . 

-MAS DE LA-ALIMENTACIÓN, LA FALTA DE CRECIMIENTO, EL ESTRE~l 
• • • • • • • • • •. • • • • • • • • • . ~ . ' •. • ·.·ti ,. ' 1 

MIENTO, EL LLANTO AFÓNl.CO Y LA SOMNOLEflCIA, 

PósTERÚlRMEN1i,' so8Rí: rono i:" Los cAsos GRAves·; si: . HACEN -- · 
• . • • • 1 • • ., ' 1· • • • • ... • • ~ • • • • • • • • •• • • •• • • '. • • • • .. • • • • • • • • • 

·EVIDENTES LA.PROTUBERANCIA-DEL ABDOMEN, LA SEQUEDAD DE LA .. 
• ' • • • • ' • - 1 ' ' ' ., ' • • • .. • ' ~ • ' • ' ' 1 • • • • 1 • .. • • • • • • • • • • t • • • ' 1 ' • • • • • 

PIEL, EL ESCASO CRECIMIENTO DE .LOS ANEXOS CUTANEOS V EL RE· 

. ':·.··.·, 



150. 

TARDO DE LA ERUPCIÓN DE LOS DIENTES DECIDUOS# CON MAXILARES 
PEQUEÑOS, 

EL RETARDO DE DESARROLLO MENTAL Y FfSICO SE MANIFIESTA POR 

LA TARDANZA EN ALCANZAR LOS .PUNTOS DE REFERENCIA JNORMALES 
DEL DESARROLLO, COMO SOSTENER LA CABEZA, SENTARSE, ANDAR Y 

·HABLAR, 

EL CRECIMIENTO LINEAL ESTÁ AFECTADO SIENDO LA CAUSA DEL -
ENANISMO CON EXTREMIDADES DESPROPORCIONADAMENTE CORTAS EN 
RELACIÓN CON EL TRONCO, 

· SE CONSERVA LA CONFIGURACIÓN NASOLABIAL PROPIAS DEL NIÑO -

PEQUEÑO, LOS DIENTES ESTÁN MAL FORMADOS V SE PRESENTAN CA­
RIES CON FACILIDAD, ·EL CRETINO TOTALMENTE DESARROLLADO Tff 
NE UN ASPECTO CARACTER1STICO CON NARIZ PLANA Y ANCHA, OJOS 
SEPARADOS, TUMEFACCIÓN PERIORBITARIA, LENGUA GRANDE Y SA -
LIENTE, CABELLO RALO Y PIEL RUGOSO, CUELLO CORTO V ABDÓMEN 

PROTUBERANTE CON UNA HERNIA UMBILICAL •.. lA DEFICIENCIA ME.ti 

TAL ES CONSTANTE. V SUELE ALCANZAR UN GRADO INTENSO, 

HIPOTIROIDISá V PARODONTO, APARTE DE LA PERTURBACIÓN DEL 

DESARROLLO, NO SE ATRIBUYERON AL CRETINISMO CAMBIOS PARO--

DONTALES NOTABLES, SE DESCRIBIÓ LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

CROOICA CON P~RbtriA ÓSEA INTENSA EN PACIENTES CON MIXEDEMA, 
CON LA INDICACIÓN DE QUE EL ÚLTIMO ESTADO CONTRIBUYE A LA 

DESTRUCCIÓN PARODONTAL,· SE REGISTRARON CÁMBJOS DEGENERATl 
VOS EN ENCfAS DE ANIMALES TIRODECTOMIZADOS, 

EN ANIMALES CON HIPOPlTUITARISMO INDUÚDO CON TlOURAClLOS, 

LA APOSICIÓN DE HUESO ALVEOLAR ESTÁ RETRASADA Y SE REDUCE 
EL TAMARO DE LOS SISTEMAS HAVERSIANOS, PERO NO HAY PRUEBAS 

DE ENFERMEDAD PARODONTAL. 

los ANIMALES CON MIXEDEMAS INDUCIDOS PRESENTAN HIPERQUERA· 
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TOSIS CON CIERTA QUERATOSIS DEL EPITELIO GlNGIVAL, EDEMA V -
DESORGANIZACIÓN DE LAS FIBRAS COLÁGENAS DEL TEJIDO CONECTIVO, 

' . 
DEGENERACIÓN HIDRÓPICA Y FRAGMENTACIÓN DE LAS FIBRAS DEL LI~ 
GAMENTO PARODONTAL Y OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR, 

EL TtRHINO TIROTOXICOSIS SE REFIERE AL COMPLEJO BIOQUiMICO 
V FISIOLÓGICO QUE RESULTA CUANDO LOS TEJIDOS ESTAN SOMETI­
DOS A ·LA ACCIÓN DE CANTIDADES EXCESIVAS DE HORMONA TIROIDEA, 
SE PREFIERE EL TtRMINO GENERAL TIROTOXICOSIS AL DE HIPERTI -

' . 
ROIDISMO, .YA QUE NO ES NECESARIO QUE LA CAUSA DE tSTE SfNDRQ 
ME ESTt SIEMPRE EN LA GLÁNDULA TIROIDES, 

EXISTEN VARIAS CAUSAS DE TIROTOXICOSIS,. LA MÁS IMPORTANTE Y 
ENIGMTICA, DE LOS CUALES ES LA ENFERMEDAD DE GRAVES, LA Hl­
PERPRODUCClÓN DE HORMONA PUEDE PRESENTARSE TAMBl~N EN PA -­
CIENTES .CON BOCIO MULTINODULAR NO TÓXICO O UNO O MÁS ADENOMAS 
FUNCIONALMENTE AUTÓNOMOS EN LA Gl.ANDULA, TAMBl~N PUEDE DEBE.B. 
SE A LA HIPERFUNCIÓN DE TEJIDO TIROIDEO ECTÓPICO O A LA lNGE! 

. TIÓN DE GRANDES CANTIDADES DE HORMONA EXÓGENA, l.As MANIFESTA 
CIONES DE éSTA ENFERMEDAD SON APARTE ALTERACIONES .DE LA PIEL 
Y ANEXAS, LA PIEL ES· DELGADA, FINA~ CALIENTE Y ERITEMATOSA, 
EL PELO ES FINO, DELGADO Y FRAGIL. UNA DE LAS CARACTERfSTI· 
CAS PATOGNOMONICAS DE LA ENFERMEDAD ES LA DERMOPATfA .INFILTRA 
TIVA O MIXEDEMA PRETlBIAL, QUE DA UN ASPECTO DE PIEL DE CERJ?O 
EN LA CARA ANTEROLATERAL DE LAS PIERNAS V EL EXAMEN MICROSCÓ­
PICO REVELA ATROFIA DE ~ EPIDERMIS CON APLANAMlENTC? DE LA - . 
U,.lÓN DERMOEPIDbMICA E INFILTRACIÓN DE MUCOPOLlSACARIDOS, 

ALTERACIONES CARDIOVASCULARESI HAY PALPITACIONES Y TAQUJCAR-' . .. . . 

DIA V DISNEA. SON SECUNDARIOS A U~DOBLE MECANISMO; SUMA~l~N 
DE LOS EFECTOS DE LAS .-.oRMONAS TIROIDEAS V DE LAS CATECOLAMl­
lNAS. 

~ .·, / 
.. ~.-.·:··.\ .., 
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A LA AUSCULTACIÓN DEL AREA PRECORD.IAL, LOS RUIDOS CARDIACOS 
SON EN~RGlcos'y RÁPIDOS CON SOPLOS EN TODOS LOS FOCOS. 

EL 12% DE LOS CASOS PRESENTA FIBRILACIÓN AURICULAR' SE HA 
ENCONTRA.DO CARDIOMEGALlA E INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTI­
VA,. Es CARACTERf STlCA LA RESPUESTA DISMINUIDA A (>. DIGITAL. 

ALTERACIONES NEUROMUSCULARES. ExISTE UN ESTADO HIPERCIN~Tl 
CO, CON TEMBLOR FINO EN LOS DEDOS, LENGUA Y PARPADOS.· fxIS. 
TE UNA DEBILIDAD MUSCULAR EN DIFERENTES GRADOS, SENSACIÓN -
DE FATIGA QUE PUEDE SER INTENSA, QUE SIMULA UNA MIOPATfA -­
PRIMARIA O UNA DISMINUCIÓN MODERADA DE LA CAPACIDAD FfSICA, 
ExISTE TAMBl~N INESTABILIDAD EMOCIONAL Y A VECES CUADROS -· 
PSICÓTICOS FRANCOS, 

ÁLTERACIONES 6ASTROINTESTI NALES, EN LA MAYORf.A DE LOS. CA­
SOS HAY .HIPERFAGIA, UN 25% PRESENTA DIARREA O AUMENTO DE -
LA FRECUENCIA DE EVACUACIONES, 

. . 
. SISTEMA REPRODUCTOR, CUANDO EL CUADRO ES GRAVE Y PROLONGA-
. no, SE PRODUCEN ALTERACIONES MENSTRUALES y ESTERILIDAD •. 

Bocio. SOLO UN 3% DE LOS CASOS DE.GLÁNDULAS TIROIDES ES DE 
TAMARO NORMAL, GENERALMENTE EL BOCIO ES DIFUSO, DE DOS A -­
TRES VECES EL TAMA~O NORMAL, DE CONSISTENCIA SUAVE O ElASTl 
CA Y ALETEO PALPABLE,. 

ALTERACIONES OCULARES, LA OFTALMOP.ATf A NO lNFILTRATIVA ES 
CAUSADA POR·SOBREACTIVIDAD DEL SISTEMA SIMPÁTICO, O POR AL-. . 

TERACION INTRfNSECA DEL MÚSCULO DEL PARPADO SUPERIOR, GEN.E. 
RALMENTE ES ASINTOMATICO, .LA OFTALMOPATfA lNFILTRATIVA SE 
PRESENTA EN 2/3 PARTES DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDADES -
GRAVES, 

Los LACTANTES CON ESTA ENFERMEDAD PRESENTAN MAYOR CRECIMIEli 
TO V DESARROLLO CON ERUPCIONES ADELANTADAS DE LOS DIENTES, 
Los DIENTES v MAXILARES ESTÁN BIEN FORMADOS v No PRESENTAN· 

... ,/ 
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IRREGULARIDADES •. ELHUESQ".ALVEOLAR SE PRESENTA CON CIERTA 
RAREFACCIÓN y PARCIALMENTE DESCALCIFICADO. EN EL ADULTO,~ . '. . .. 
AUMENTA EL FLUJO DE SALIVA A CAUSA DE LA HIPERESTIMULACIÓN 
SIMPÁTICA, PERO NO HAY CAMBIOS BUCALES LLAMATIVOS, 

J 

HIPERTIROIDISMÓ y PARODONTO.· EN ANIMALES DE LABORATORIO -
ALIMENTADOS CON EXTRACTO DE TIROIDES, SE OBSERVÓ OSTEOPORQ 
~IS DEL HUESO ALVEOLAR, RESORCIÓN LACUNAR, AUMENTO DE TAMA 
·~O DE LOS ESPACIOS MED.Ji.ARES (CON FlBROSIS DE LA M~DULA Y -
AUMENTO DEL ESPESOR Y LA VASCULARIZACIÓN DE LA MEMBRANA PA 
RODONTAL). LA ALIMENTACIÓN TIROIDEA ACENTÚA LA OSTEOPORO­
SIS DEL HUESO ALVEOLAR INDUCIDA EN' ANIMALES POR DEFICIENCIA 
DE TRIPTOFANO, 

Se DESCUBRIÓ ENFERMEDAD PARODONTAL SUPURATIVA EN INDIVIDUOS 
CON HIPERTJROIDISMO, PERO NO SE ESTABLECIÓ UNA RELACIÓN DE 
CAUSA Y EFECTO ENTRE EL DESEQUILIBRIO HORMONAL Y EL ESTADO 

·.BUCAL, 

HORMONA .. PABAT úfoi PEA 1 

ESTA HORMONA ES El ÚNICO PRODUCTO DE.SECRECIÓN DE LAS GLÁN­
DULAS PARATIROIDES, QUE SE CONOCE, 

EN LOS SERES HUMANOS HAY DOS PARES DE ~LÁNDULAS PARÁTIROIDES, 
SITUADAS CERCA DE LA CARA POSTERIOR DEL TIROIDES, APROXIMA­
DAMENTE UNA DE CADA DIEZ. GLÁNDULAS TIENE UNA LOCALIZACIÓN -
ABERRANTE, POR LO GENERAL EN EL MEDIASTINO, A VECES EN EL -
INTERIOR DEL TIROIDES, Y RARA VEZ, DETR.AS DEL ESÓFAGO, 

ESTAS GLÁNDULAS DERIVAN DE LA TERCERA Y CUARTA BOLSAS BRAN­
QUIALES: LAS SUPERIORES SE DESARROLLAN A PARTIR DE LA CUAR­
TA V LAS INFERIORES A PARTIR DE LA TERCERA. 

los EFECTOS DE LA HORMONA SOBRE EL METABOLISMO DEL. CALCIO Y 
O<EL FÓSFORO SON.LOS MAS ESPE~TACULARES, AUNQUE ESTA HORMOHA 

1 i, / 



154. 

INFLUYE TAMBiéN EN EL METABOLISMO DEL CO~GENO Y LA HIDRQ 
XIPROLINA, DE LOS MUCOPOLISCARIDOS DE VARIOS OTROS IONES, 
Y DEL CITRATO; LACTATO Y SULFATO, ESTOS EFECTOS. SE PRODY 
CEN AL MENOS EN TRES ÓRGANOS PRINCIPALES: HUESO, RI~ÓN E 

' ,, 

INTESTINO DELGADO, CON LA PROBABILIDAD DE QUE TAMBI~N RE~ 
PONDAN OTROS TEJIDOS, INCLUfDAS LAS GLANDULAS SALIVALES, 
EL PANCREAS Y LA GLÁNDULA MAMARIA EN LACTACIÓN, 

.. .. 
Los EFECTOS QUE PRODUCE SOBRE HUESO, YA HAN SIDO DETERMINA 
DOS, 

' ' 

6AILLARD, FU~ EL PRIMERO EN CONSEGUIR LA RESORCIÓN ÓSEA -. . . . .. 
MEDIANTE ADICIÓN .[)IRECTA DE HORMONA PARATI~OI?EA PURIFICA 
DA A UNA PREPARACIÓN DE HUESO EN CULTIVO HISTICO, CUANDO 
SE AijADE HORMONA A EXPLANTES DE RADIO DE RATÓN PROCEDENTE 
DE EMBRIONES SE OBSERVAN LAS SIGUI.ENTES ALTERACIONES, 

. . 
1) DESAPARICIÓN DE OSTEOBLASTOS, . ' 

2) FORMACIÓN DE OSTEOCLASTOS Y CONSIGUIENTE DISOLUCIÓN DEL 
HUESO, 

3) INTENSA PROLIFERACIÓN DE TEJIDO CONECTIVO, 
4) CAMBIO COMPLEJO DEL ASPECTO DEL CARTILAGO, 

LA INFUSIÓN DIRECTA DE. HORMONA PARATIROIDEA EN LA ÁRTERIA. 
RENÁL OCASIONA UNÁ FOSFATURIA UNILATERAL. ESTE EFECTO SE 
PRESENTA RÁPIDAMENTE Y ES PRODUCIDO POR UNA ALTERACIÓN DE 
LÁ FUNCIÓ~ ~UBULAR. ,v NO DE LÁ ~LOf1ERU~AR. LA FOSFATURIA 
·FU~ UNO DE LOS PRIMEROS EFECTOS CONOCIDOS DE LA HORMONA -
·. PARATI RO IDEA. 

LA HORMONA PARAÚROIDEA DISMINUYE LA SECRECIÓN DE CALCIO. 
CON LÁ LECHE :., t.A CONCENTRAc'l óN. DEL M 1 SMO EN LAS GLÁNDULAS ' . . . . 

SALIVALES, 

·, ,', / 
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lA CAUSA MÁS CORRIENTE DE HIPOPARATIROIDISMO ES LA LESIÓN 
O EXTIRPACIÓN DE LAS GLÁNDULAS PARATJROIDEAS EN EL CURSO 

DE UNA OPERACIÓN SOBRE LAS GLÁNDULAS TI RO IDES, Es MUY RA 
RALA LESIÓN DE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDES DESPU~S DE HEMQ. 
RRAGIA, INFECCIÓN O IRRADIACIÓN DEL TIROIDES, 

UNA CAUSA MUCHO MENOS CORRIENTE DE ESTA ENFERMEDAD, ES LA . . 
FALTA IDEOPÁTICA DE FUNCIÓN, LA MAYORfA DE LOS CASOS SE 
OBSERVAN EN NIÑOS, CON FRECUENCIA DOBLE EN LAS HEMBRAS, -
ALGUNOS CASOS DE HIPOPARATIROlDlSMO I.DIOPÁTICO SER.r°AN, AL . . . . 
PARECER, FAMILIARES: OTROS, PARECEN ASOCIARSE A LA MONILIA 
SIS, 

EL HIPOPARATIROIDISMO IDIOPÁTICO TIENDE A ASOCIARSE A LA 
ENFERMEDAD DE ADDISON, lA MANIFESTACIÓN MÁS IMPORTANTE ES 
LA TETANIA O SU EQUIVALENTE, lA TETANIA, EN SU FORMA DE-­
CLARADA, ·es ANUNCIADA POR ENTUMECIMIENTO y PAR~NTESIS EN -
LAS EXTREMIDADES, SENSACIÓN DE RIGIDtZ EN LAS MANOS, PIES 
Y LABIOS, CALAMBRES EN LAS EXTREMIDADES Y ESPASMO CARPOPt­
DICO, 

Los SINTOMAS PSIQUIATRICOS INCLUYEN LABIALIDAD EMOCIONAL, 

IRRITABIUDAD, ANSIEDAD, DEPRESION, DELIRIO Y OTRAS CARAC. 

TERfsTICAS DE PSICOSIS. Los PACIENTES CON HIPOPARATJROI­
DISMO-ERCRÓNICO SUFREN GE.NERALMENTE, A NO SER QUE SIGAN UN 

:TRATAMIENTO CONTINUO Y APROPJAOO, RETRASO MENTALí 

EN PACIENTES CON ESTA ENFERMEDAD SON FRECUENTES LAS LESIO­
NES EPID~RMICAS, COMO ESCAMOSIDAD DE LA PIEL, PIGMENTACIÓN . . ' . ' 

CUTÁNEA, PLACAS DE PELO DELGADO EN LA CABEZA, LAS AXILAS, . . . 
EL PUBIS, CEJAS V PESTA~AS, URAS ATRÓFICAS, FRÁGILES O D.E. 
FORMADAS v· DERMATITIS EXFOLIATIVA. No.SON RARAS LAS. IN--. . . . . 

FECCIONES CUTÁNEAS, ESPECIALMENTE LA MONILIASJS, LAS CATA-
RATAS SON MUY FRECUENTES, 

,1 • ~/ 
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~~y ~-I~~R~A.~-~~f:tIA. y'_µ~ .A~MENTO RESULTANTE DE LA EXCITABILl. 
DAD DEL SISTEMA NERVIOSO, 

SI LA LESIÓN SE PRODUCE EN LA INFANCIA, CAUSA HIPOPLASIA -
DEL ESMALTE Y TRASTORNOS EN LA CALCIFICACIÓN DE LA DENTINA. 

EL ESMALTE Y LA DENTINA EN DESARROLLO P,RESEN!AN ZONAS ÁLTER 
NADAS IRREGULARES V ACENTUADAS DE CALCIFICACIÓN INSUFICIEN­
TE Y EXCESIVA, lA DENTINA QUE SE FORMA Y CALCIFICA ANTES 
DE LA APARICIÓN DE LA ENFERMEDAD NO ESTA AFECTADA, 

RADIOGRAFICAMENTE, LOS HUESOS ~PARECEN MAS D,ENSOS DE LO _Noa 
MAL, A VECES SE OBSERVAN CALCIFICACIONES SIMtTRICAS, BILA­
TERALES Y PUNTEADAS DE LOS GANGLIOS BASALES Y TAMBiéN SON -
FRECUENTES LAS CALCIFICACIONES CEREBELOSOS BILATERALES, 

Hlf.EBe.ABillB.O IDI SMO, 

EL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO ES UN TRASTORNO DEL METABQ,. 
LISMO MINERAL CARACTERIZADO POR UN DEFECTO EN LA NORMAL R~ 

. GULACION RETROACTIVA DE LA SECRECIÓN DE HORMONA PARATIROI­
; DEA POR LA CONCENTRACIÓN DE CALCIO EN EL PLASMA, 

EL HlPERPARATIROiDISMO SECUNDARIO SE CARACTERIZA POR UN ~~ 
FECTO PRIMARIO DE LA HOMEOSTASIS MINERAL, QUE OCASIONA UN 
AUMENTO COMPENSADOR DE LA FUNCIÓN Y EL TAMARO DE LAS GLÁN­
DULAS PARATIROIDES, 

No SE CONOCE LA ETIOLOGiA DEL tÚPERPARATIROIDISMO PRIMARIO. 
EN LA MAYORIA DE LOS CASOS HAY UN SOLO ADENOMA QUE FUNCIONA .. . .. 
AUTÓNOMAMEHTE, DE MODO QUE LA SECRECIÓN DE HORMONA CONTINÚA 
AUNQUE SEA ALTA LA CONCENTRACIÓN PLASMATtCA DE CALCIO. 

ESTA ENFERMEDAD ES RARA ANTES DE LA PUBERTAD·; ES DOS ~TRES 
VECES MAS FRECUENTE EN LAS MUJERES QUE EN LOS HOMBRESI PUE­
DE PROVOCARSE HIPERPARATIROIDISMO EXPERIMENTAL MEDIANTE PRl 

. ,' ,/ 
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VACIÓN PROLONGADA DE CALCIO, 

EL HIPERPARATIROIDISMO ES UNA ENFERMEDAD CRÓNICA DE SINTO­
MATOLOGfA VARIABLE, QUE EVOLUCIONA CON EXACERBACIONES Y RE 
MISIONES, 

1 

EL 65% DE LOS PACIENTES, TIENEN PARTICIPACIÓN ÓSEA, APRE­
CIABLE SOLAMENTE POR MEDIO DE EXPLORACIÓN RADIOGRAFICA O -

. BIOPSIA ÓSEA, ' 

ALREDEDOR DEL 80% DE LOS PACIENTES TIENEN SIGNOS O SfNTO­
MAS RENALES RECONOCIBLES, 

Los s ,.NTOMÁS MÁS CARÁCTER f STI cos SÓN EL COLI co RENAL V LA . ' . ~ . . . . . 
HEMATURIA POR CÁLCULOS RENALES, LA ELIMINACIÓN DE 11ARENI--. . . . . 

LLA" O PEQUE~OS CÁLCULOS RENALES Y EL DOLOR LUMBAR SORDO, 
0 ' O R > 0 

Es POSIBLE LA INFECCIÓN DEL APARATO URINARIO. 

l.As ~NIFEST~c°IONES GASTROINTESTINALES DE. LA HIPERCALCEMIA 
SON. ~NOREXIA, .NAUSEAS, VÓMITO, CONSTIPACIÓN Y .DOLORES ABDQ. 

r:~~::O~ERRACIONES INTENSAS DE LA FUNCIÓN MENTAL, DE 

;

r.N MODO ESPECIAL EN PACIENTES CON ENFERMEDAD AGUDA Y GRAVE, 
E HA~ RE~ISTRA. DO CRfSI.S DE INCONS~IENCIA, CON.FUSIÓN, RETAft 
O MENTAb DELIRIO Y ALUC 1 NACIONES, MAS FRECUENTEMENTE, EL 

p CIENTE,SE PRESENTA CON UNA SERIE DE DOLENCIAS "PSICONEURO. 
t CAS" TIPICAS; ACOMPAnADAS o NO DE OTROS SIGNOS DE LA EN-.. :. . 
F RMEDAD, 

St U HlPERCALCEMIA ES INTENSA, EL PACIENTE PUEDE QUEJARCE 
E EBIL.IDAD MUSCULAR. GENERALIZADA, ANOREXIA, LETARGIA, SE-

f • ' •• 

Q~ -~~I) ~~ .. L~ .. NAR.I~.' .. ~I FICULTAD PARA DEGLUT~R, ~AUSEAS, ~ED, 
~9 ST~PA~~~~·'· .P~RDIDA DE PESO, FATIGABILl.DA~, JRR~G~LARIDA 
DE CARDIACAS, INSOMNIO, APATIA Y CEFALALGIAS OCCIPITALES 

... / 
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; ....... , .... , ... . .. 
INTENSAS~ LA .Pll.lORlA. Y LA POLIDIPSIA SON MUY FRECUENTES, 

l.A ENFERMEDAD OSEA QUE SE PRESENTA COMO MANIFESTACI°ON OC: 

LA ENFERMEDAD EN MENCIÓN TIENE TRES CARACTERfSTICAS PRIN-.. . 
CIPALES: DESCALCIFICACIÓN GENERALIZADA, QUISTES ÓSEOS Y -
LAS DENOMINADAS TUMORES PARDOS. Los SIGNOS RADIOGRÁFICOS 
DE DESCALCIFICACIÓN GENERALIZADA SON LA P~RDIDA DE DENSI-­
DAD DE TODOS LqS HUESOS, LA FALTA DE LÁMINA DURA EN LOS -
DIENTES, AUME~TO DE LA OSTEOCLASIA, FORMACIÓN OCASIONAL DE 
OSTEOIDE Y PROLIFERACIÓN DEL TEJIDO CONECTIVO EN LOS ESPA­
CIOS MEDUALES Y CANALES HAVERSIANOS, 

l.As ALTERACIONES BUCALES INCLUYEN MALOCLUSIÓN Y MOVILIDAD . 
DENTARI.AI PRUEBAS RADl.OGRAFICAS DE OSTEOPOROSIS ALVEOLAR . . . .. 
CON· TRABtCULAS .MUY JUNTAS, ENSANCHAMIENTO DEL ES~ACIO PA.RQ 
DONTAL, AUSENCIA DE LA CORTICAL ALVEOLAR Y. ESPACIOS RADIO_-. ' . . ' .. ' .. 
LOCIDOS DE ·ASPECTO QUfsrtco. 

LÁ PtRDIDÁ DE l.A CORTICAL ALVEOLAR v LOS TUMORES DE cttu­
Üs 6i6ÁNTEs sor. si6Nos TARDf os DE ENFERMEDAD os EA H.l.PER­
PÁR~TIR~inEÁ: l.A P~R~•nÁ coMPLETA DE LA coRTÍ~AL ALVEOLAR 
NO SE PRODUCE SIEMPRE, Y HAY PELIGRO DE ATRIBUIR MUCHA IM-
PORTANC'iÁ i>ú,6t46sr1cÁ Á ELLo. 

EN EL HIPERPARATIROIDISMO ASOCIÁDO CON INSUFICIENCIA RENAL, 
WEtNMNN REtÜSTR6 LA RESORClÓN INTENSA DEL HUESO LAMINADO 
v. su ~EEMP~ZQ.PO~.H9~so ESPONJoso GRUESO, INMADURO v.FI-­
BROS IS DE LA M~DULA ÓSEA, .. 

t ~· ... · Af Ett 1 ONES .. HEN'éol&i ¡· cés'. y. ·oisos. '18ASJ0BNOS •· 

1.0s eLeMeNros soúoos nE L.A sÁNGRe·, Ásr coMo su P0Ré10N -
LfQlÚDÁ·; DESEMPERAN FUNCl.ONES EXTRAORDl.NARIÁS EN MUCHOS -

MíEcÁN.isi.tos v · PRocEsós oEL 0RGAN1·9;.,º HUMANO. cuANDo ocuRRE 
) . . ... , / 
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UN TRASTORNO DE ALGUNO DE ~STOS COMPONENTES, APARECEN MANI­
FESTACIONES cÚNi°cÁs GRÁves •. EN OCASIONES, us ALTERACIONES 
CELULARES DEL S~ERO .. Y .OTRO~ ~OMP~~ENTES _S~N PRODUCTO _DE UNA 
DIASTESIS HEREDITARIA, DEFICIENCIA NUTRICIONAL O ACCIÓN DE -
CIERTAS SUBSTANCIAS QUfMICAS, . 

OTRAS, LO QUE PROVOCA EL TRASTORNO ES UNA INFECÚÓN FOCAL O 
BIEN UN DEFECTO EN UNO DE LOS ELEMENTOS RELACIONADOS CON EL 
MECANISMO DE COAGULACIÓN, 

l.As DIVERSAS ENFERMEDADES SANGUINEAS PRESENTAN EXPRESIONES -
CLfNICAS POLIMORFICAS, SIENDO UNA DE.ELLAS LA LESIÓN RELATI­
VAMENTE CONSTANTE DE ESTRUCTURAS BUCALES, CON FRECUENCIA, -
~STAS ALTERACIO~ES BUCALE~ SON LAS PRIMERAS SERALES .DE UNA A 
FECCIÓN HEMATOLÓGICAS, SIN EMBARGO, LAS MANIFESTACIONES BU-. . . 
CALES DE_MU~HAS ENFERMEDADES SANGUfNEAS_SON CLfNICAMENTE SI-
MILARES A LAS LESIONES QUE APARECEN EN LA BOCA COMO RESULTA-. .. . . .. .. 
DO DE ALGON FENÓMENO LOCAL, QUE PUEDE SER UNA IRRITACIÓN O lit 
FEcclóN.· Es PoR esro, QUE Es Muv ol·F·1·c1.L, HACER uN ·01AGN6s-

. r 1 co . Es~ect F 1 co : DE º 1.scRÁs iÁ:. sÁtt6u1H~Á:;·:_·sosRe:. i::os. HÁLLÁzGos · ~ 
8UCALES: .. _ ..... 

ANEM ¡· 6 ·; 
SE DESIGNA éoÑ ESTE NOMBRE, ·A LA iús'Mrnuc16N DE LA CANTIDAD­
NORMAL DE ERITROCITOS CIRCULANTES, CANTIDAD DE HEMOGLOBINA Y 
VOLÚMEN DE CtLULAS ROJAS. CONCENTRADAS EN UNA DETERMINADA UNl · 

· DÁD·DE SANGRE, ENTRE SUS FACTORES ETIOLÓGICOS PUEDEN MENCIQ 
-NARSE LA PtR~IDA DE SANGRE: DESTRUCCIÓN EXCESIVA DE ERITROCl 
TOS, COMO RESULTADO DE CAUSAS EXTRACORPUSCULARES O BIEN DEBl 
DA A DEFECTOS .lNTRACORPUSCULARES CO.NGéNITOS y ADQUIRIDOS:. PR~ 
DUCClÓN SANG~f.NEA ENTORPECIDA COMO RESULTADO DE DEFICIENCIA .. 
DE SUBSTANCIAS ESENCIALES PARA ERITROPOYESIS.COMO LA DEFlCIEti 
CIÁ DE· HIERRO; DEFICIENCIA DE B12 y ÁCIDO FÓLICO, EN FORMA -

~ .. ! 
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.. .. ,, .. .. .. 
Y NIACINA: PROBABLEMENTE TAMBI~~ DEFICIENCIAS DE RIBOFLAVl 
NA, ÁCIDO PANTOT~NICO Y TIAMINA: DEFICIENCIAS DE PROTEfNAS, 
ETC. TAMBI~N PUEDE DEBERSE A UNA CONSTITUCIÓN DEFECTUOSA DE 
LOS ERITROCITOS, YA SEA CONG~NITA O HEREDITARIA, ASf COMO 
ADQUIRIDA: O BIEN PUEDE DEBERSE A CAUSAS DESCONOCIDAS (ANf 
MIAS HIPERSEDEREMICAS VARIAS), 

SE DICE·QUE HAY ANEMIA, CUANDO LA HEMOGLOBINA EN HOMBRES -
ESTA .· EN NIVELES POR ABAJO DE 15, Y EN MUJERES ~OR ABAJO -
DE 12.5, 
AL NO HABER LA CANTIDAD DE HEMOGLOBINA NECESARIA, NO HAY -
SUFICIENTE OXfGENO EN LOS TEJIDOS, Y ESTO ES LO'QUE ORIGil~A 

LA ENFERMEDAD, · 

l.As ANEMIAS SE CLASIFICAN, SEGCIÑ LA MORFOLOGf.A CELULAR v ·EL 
CONTENIDO DE HEMOGLOBINA, EN: 

l> HIPERCROMICA MAcRocfTICA. 
2) HIPOCRÓMICA MICROCfTiCA, 
3> NoRHOCROMICA NoRMOcfrlcA." 

ANEMIA PERNICIOsi. >ANEMIA HIPERCRÓMICA MACRochiéA;:. ANE­
MIA PRIMARIA;· ANEMIA DE ADDISON;· ANEMIA DE BIERMER>'.· 

' . . . ' . 
ESTE TIPO DE ANEMIA ES UNA .ENFERMEDAD CRÓNICA RELATIVAMEN-
TE COMON, QUE SE.PRESENTA CON FRECUENCIA EN PERSONAS MAYO­
RES oeqo AROS •. AMsos SEXO$ SON AFECTADOS DE IGUAL MANERA. . . . . 

. . 

AUNQUE,TODAVfA.SE DESCONOCE LA.N~TURALEZA EXACTA DE~ EN".' 
FERMEDAD, .SE SABE QUE SE. DEBE A ATROFIA DE LA MUCOSA GAS­
TRICA·; QUE NO SECRETA EL "FACTOR INTRfNSECO". SUPUESTAMEti 
TE tsTE FAcTOR. ES uNÁ SUBSTANCIA PRESENTA EN EL JUGO ·GAs•-
TRICO NORMAL·,· tSTE ES EL QUE. DEBE ABSORBER EL "FAcTOR EXTRlti 
SECO"· <v'1rÁHtNÁ B12>~· s,UBSTANélÁ QUE' EN' LA.ACTUALIDAD ~E -
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CREE SI.NÓNIMA DEL "FACTOR DE MADURAClON DE ERáRoÚros" y . ... . ' . . 
QUE EXISTE EN MUCHOS ALIMENTOS, PARTICULARMENTE e·N HIGADO, 
CARNE DE vÁcuNo, LECHE v sus DER.IVADOS, Los PÁéIENTEs coN . . . . 
ANEMIA PERNICIOSA, NO ABSORBEN LA VITAMINA B12 DE LA DIETA, 

) 

l.A ENFERMEDAD SE CARACTERIZA POR UNA TRIADA DE SfNTOMAS: D~ 
BILIDAD GENERALIZADA, LENGUA lRRlTADA Y DOLORIDA Y ENTUMECl 

· MIENTO U HORMIGUEO DE EXTREMIDADES, ÜTRAS MOLESTIAS Tf PI-­
CAS SON EL CANSANCIO FÁCIL, CEFALEAS, MAREOS, NAUSES, VÓMI­
TOS, DIARREA, PtRDIDA DEL APETITO, POCA CAPACIDAD RESPIRATQ 
RIA, P~RDIDA DE PESO, PALIDEZ Y DOLOR ABDOMINAL, SON COMU­
NES LAS LESIONES NERVIOSAS QUE INCLUYEN SENSACIONES DE PARE~ 
TESIA EN EXTREMIDADES, RIGID~Z Y DIFICULTAD AL CAMINAR, DE-. . . . ' . . 
PRESIÓN, SOMNOLENCIA, ASf COMO INCOORDINACIÓN Y AUSENCIA DE 
SENSACIÓN VIBRATORIA, 

. . . 
l.A1 ANEMtA HIPERCRÓMICA MACROCfTJCA SE CARACTERIZA POR DES-
~EN~O DE t.Á .CANT.I.DAD DE ERl.TR~CITOS HOOO,OQO POR MM3) E -­
fNDICE DE COLOR ELEVADO (1,5); DESCENSO DE LA CUENTA DE HE­
MOGLOBINÁi. DEscENso oEL NúMeRo DE PLAQuerAs cqo. ooo>,· oisMi . . ..... . . . . . . .. .. . ., ,. ' · .... 

NU~ION DE~ .~QMERO ~E. ~~-UCOCITOS: ANISOCITOSIS, POIQUI LOCITQ 
SIS Y POLIMACROTOFI LIA; Y LA PRESENCIA DE ERITROCITOS QUE -. . . . . . 
CONTIENEN NÚCLEOS O FRAGMENTOS NUCLEARES, 

CAMBIOS BUCALES~ SE PRODUCEN CAMBIOS EN LA.ENCfA, EN EL -­
RESTO. DE LA MUCOSA BUCAL, EN LABIOS V LENGUA. Los PRIMEROS 
CAMBIOS BUCÁLES PUÉDEN SER MICROSCÓPICOS, CONSI~TENTES EN -
EL AGRANDAMIENTO DE LAS C~LULAS EPITELIALES CON NÚCLEOS. Gl­
GÁNTES Y PLEOMORFISMO NUCLEAR, LA ENCIA Y MUCOSA ESTÁN PA­
LIDÁS Y AMARl.LLENTAS, SIENDO SUSCEPTIBLES A ULCERARSE, ESTA 

. . . 
PALID~Z DE LA ENCf A, ES UN HALLAZGO NOTABLE EN LA ANEMIA PE& . . 
NICIOSA, CON UNA GRAN VARIEDAD DE CAMBIOS INFLAMATORIOS, SE, 
GÚN $EÁ LÁ NATURALEZÁ DE LA IRRITAC.IÓN LOCAL. LA LENGUA E~ 

'.··.1 
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TA. I·~~~~~~~·;_ ROJ~ ,Y ~Rl.~~NTE, _ _E~ ~~·$,\ DEBIDO A .. LA ATRO­
FIA UNIFORME DE LAS PAPILAS FUNGIFORMES, EN OCASIONES SE .. . . ·,... .. . . . . . . 

FORMAN ULCERAS POCO PROFUNDAS PARECIDAS A AFTAS EN LENGUA, 
EL ASPECTO ROJO VIVO DE LA LENGUA PUEDE EXPERIMENTAR REMI­
SIONES, PERO LA REPETICIÓN DE ATAQUES ES FRECUENTE, LA -­
LENGUA SE ENCUENTRA SENSIBLE A ALIMENTOS CALIENTES O CONDl 
MENTADOS, SIENDO DOLOROSA LA DEGLUCIÓN, HAY SENSACIÓN DE 
ENTUMECIMIENTO Y ARDOR EN LA MISMA, 

ANEMIA HIPOCRÓMICA MICROCfTICA, (ANEMIA FERROPENICA Y Sfti 
OROME DE PLUMMER-VINSON), 

ESTA ANEMIA ES DEBIDA A UNA DEFICIENCIA DE HIERRO Y OTRAS -.. . .. 
SUBSTANCIAS QUE INTERVIENEN EN LA PRODUCCIÓN DE HEMOGLOBINA; 
ESTA DEFICIENCIA SE ORIGINA POR: 

1) P~RDIDA CRÓNICA DE SANGRE (MENSTRUACIÓN ABUNDANTE), 
2) INGESTA INADECUADA ~N LA D.1.ETA. 
3) ABSORCIÓN INADECUADA DE HIERRO, . 
4) MAYORES NECESIDADES DE HIERRO (INFANCIA, ADOLESCENCIA, -

EMBARAZO), 

. EL SfNDROME DE PLUMMER-VINSON, ES UNA MANIFESTACIÓN DE LA -

ANEMIA FERROPENICA, DESCRITO POR PRIMERA VEZ EN 1911.J POR -­
PLUMMER V EN 1922 POR.VINSON CON EL NOMBRE DE "DISFAGIA Hli 
T~RICA", EN 1936 SE RECONOCIÓ EL SIGNIFICADO CLfNICO DE LA . . . . ' . . 

·AFECCIÓN, SE DEFINIÓ COMO UNA PREDISPOSICIÓN A LA GENERA--
CIÓN DE CARCINOMAS EN EL APARATO DIGESTIVO SUPERIOR. 

LA ANEMIA FERROPENICA SE PRESENTÁ CON MAYOR FRECUENCIA EN -
' . . . . . . . .. 

MUJERES·, APARECE A CUALQUIER EDAD, MIENTRAS QUE EL S INDROME 
SE PRESENTÁ FUNDÁMENTALMENTE EN MUJERES ENTRE LOS 30 V 40 -
AAos DE EoÁo. Los S!NroMi.s oE ú ANEMIA v EL sfNoRoME soN . . ' ....... ' .. '' . . 

GRIETAS O FISURAS EN LAS COMISURAS LABIALES, PALIDEZ DE LA 
'. • ·1 '.... •. . • '. • 

PIEL, LENGUA LISA, ROJA Y DOLOROSA, CON ATROFIA DE PAPILAS 

· •• · .1 
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FILIFORMES Y POSTERIORMENTE DE LAS FUNGIFORMES, Y DISFAGIA 
A CAUSA DE UNÁ CONSTRICCIÓN O UNA MEMBRANA ESÓFAGICA, 

LA ANEMIA HIPOCRÓMlCA MICROCÍTICA SE CARACTERIZA POR UN D~ 
SCENSO MODERADO DEL NÚMERO DE ERITROCITOS (3000

1
0QQ), DES­

CENSO DEL INDICE DE COLOR co:s> y AUMENTO DE PLAQUETAS - -
. (5000 000) ASf COMO REDUCCIÓN DE LA HEMOGLOBINA, 

CAMBIOS BUCALES MAS IMPORTANTES, EN ANIMALES EXPERIMENTALES 
CON ANEMIA INDUCIDA SE PRODUCE ATROFIA DEL HUESO ALVEOLAR E 
INFLAMAClÓN DE LA ENCfA, No TODOS LOS PACIENTES CON ESTE -
TIPO DE ANEM1A PRESENTAN CAMBIOS BUCALES, CUANDO ESTO ocu-· 

. ' 
RRE, APARECEN ÁREAS DE INFLAMACIÓN GINGIVAL DE COLOR ROJO -
PÚRPURA EN CONTRASTE CON LA PALIDEZ GINGIVAL ADYACENTE, 

AL PRINCIPIO, HAY ERITEMA DEL BORDE LATERAL DE LA LENGUA, -. . . 
SEGUIDO DE PALIDEZ Y ATROFIA PAPILAR, CON P~RDIDA DE TONO -
MuscuLÁR NORMAL. Se DEMOSTRÓ UNA RELACIÓN ENTRE LA ANEMI.A v 
LA ENFERMEDAD PARODONTAL DE MODERADA A SEVERA. 

ANEMIA DREPANOCITICA, 

ESTA ,ES UN~ ANEMIA HEMOLfTICA CRÓNICA DE TIPO HEREDITARIO,­
TRANSMITIDA COMO CARACTERfSTICA MENDELIANA' DOMINANTE, NO Ll 
GADÁ AL sexo, CASI EXCLUSIY.A DE LA RAZA NEGRA. Su NOMBRE -
PROVIENE DE SU ASPECTO MICROSCÓPICO PECULIAR EN MEDIA LUNA O 
DE HOZ DE ERITROCITOS QUE SE ENCUENTRAN EN SANGRE CIRCULANTE. 
CUANDO ESTÁ PRESENTE HETEROCIGOTICAMENTE, SOLO SE MANIFIESTA 

- EL RASGO DE LAS C~LULAS FALC 1FORMES1 CUANDO LO HACE HEMOC I -
GOTICAMENTE, LA ENFERMEDAD SE EXPRESA CLf NlCAMENTE COMO ANE­
MIA DREPÁNOCfTICÁ, SIENDO EN ESTE CASO, LA CANTIDAD DE GLÓB~ . . ., .. ' ' . ,, 

LOS ROJOS ATIPICOS, ABUNDANTE, 

EL PÁc1 ENTE coN ESTE n Po DE ANEMIA sE ENCUENTRA otsu., LE -
FÁLTÁ EL ÁÚENTO y SE FATIGA CON FÁCI Ll.DAD. HAY DOLOR ÁRTl .. 
CULAR·; D~ LÁs EXTREMIDADES y ABDÓMEN; As't COMO NAUSEAS V v6-
i11'ros': TÁMB1éN HÁv soPLo 1sroL.1co v cÁRo'i<>Me6ÁúÁ. HAv co11 l 

.l 
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CENTRACJÓN DE ERITROCITOS EN·LoS VASOS PERlFéRlCOS CON ERl­

TROSTASJS Y LA CONSIGUIENTE ANOXIA LOCAL DE LOS TEJIDOS, 

l.As MANIFESTACIONES BUCALES INCLUYEN MUY FRECUENTEMENTE AL. 
TERACIONES ÓSEAS, CONSISTENTES EN UNA OSTEOPOROSIS GENERALl 
ZADA DE LOS MAXILARES, ASf COMO UNA P~RDIDA DE TRABECULADO 
EN LOS MISMOS, CON APARICIÓN DE ESPACIOS MEDULARES GRANDES 
E IRREGULARES, l.As MODIFICACIONES TRABECULARES SON NOTORIAS 
EN EL HUESO ALVEOLÁR, No HAY ALTERACIONES DE LA LÁMINA DU­
RA NI DEL ~IGAMENTO PARODONTAL, HAY PALIDEZ Y COLORACIÓN -
AMARILLENTA DE LA MUCOSA BUCAL, 

TALASEMIA (ANEMIA DE COOLEÚ ENFERMEDAD MEDI iERRANEA·:· ANEMI .. ~ 
ERITOBLÁSTICÁ), 

LA TALAS~MiA CORR~SPONDE A LA ANEMIA NORMOCf TJCA NORMOCRór~.J.. 
CA, ESTA ES U~A ~LT~RACIÓN HEREDITARIA RECESIVA AUTOSÓMICA •. 

. Se DESCONOCE LA CAUSA EXACTA DEL MAL, AUNQUE SE SABE QUE EN 
LA FORMA GRAVE, LOS ERITROCITOS TIENEN VIDA MAS CORTA Y CO.tJ. 
Ti ENEN HEMOGLOB J NA FETAL, ESTO SUG J ERE UN DEFECTO EN ALGÚN 
COMPONENTE DE LOS FACTORES QUE REGULAN LA VELOCIDAD DE Sf N-
TESIS DE LA HEMOGLOBINA ADULTA, · 

EsrÁ ENFERMEDÁD SE cÁRACTERIZA POR PRESEN'iAR ANEMIA HEMOLf-.. . '.. .. . . . . . ' . . 

TICA, ESPLENOMEGALIA, ERITROCITOS NUCLEADOS EN LA SANGRE P~ 
, RIF~Rl.cÁ v LEsú)ÑEs ESQUELtr1cÁs GENERÁL1zÁnÁs.· 

El.. COMIENZO DE LÁ FORMA GRAVE·,· SE PRODUCE DENTRO DE LOS PRl 
' . .. . . . . " ' . . .. . . ' . . . . . .. . ~ . . . ' . . 

MEROS DOS AAOS DE VIDA, FRECUENTEMENTE EN LOS PRIMEROS ME--
.SES, 

. EL. tú Ro !ii:"e .. uNÁ eM.1.o!z .. ÁMÁiúú~i:NrÁ EN LÁ. Pt El. v PRESENTA 
,F1E&RE,.'CA'L.1>SF"Rlos1 ·ffÁt.ESTAR ·v DEBILIDAD·,· LA CARA ·sueL.E TE. 
~ER~RASGOS MONGOLói'DE$ 'DEB'IDO A LA PROM.INENÚÁ DE LOS HUE--

· sos i>e LÁ~zoNA oe ~s MEJILLAS, PR0Tus16N o esPActAMIENro DE 
' . ' ' 

·.··.··;¡· 
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DIENTES ~NTERIORES SUPERIORES Y HUNDIMIENTO DEL PUENTE DE.· 
LA NARIZ, LA GRAY.EDAD DE lA ENFERMEDAD AUMENTA GRADUAU\Eli 
TE, 

LA ANEMIA CUANDO ES INTENSA fS DE TIPO MICROCfTICb HIPO -­
CRÓMICO; GLÓBULOS ROJOS CON POJQUILOCITOSIS Y ANl~OCITOSIS, 

. . 
LA CANTIDAD DE LEUCCCITOS ES ELEVADA (10,000 A 25,000 POR 
MM3), LA MtDULA ÓSEA MUESTRA HIPERPLASIA CELULAR CON GRAN 
DES CANTIDADES DE FORMAS PRIMITIVAS Y PRIMORDIALES.INMADU­
RAS DE ERITROCITOS., QUE INDICA LA DETENCIÓN DE MADURACIÓN, 

MANIFESTACIONES BUCALES, LA PROMINENCIA DEL PREMAXILAR.,­
PRODUCE UNA MALOCLUSIÓN OBVIA. LA MUCOSA BUCAL PRESENTA -

PALIDEZ, LAS RADIOGRAFfAS INTRABUCALES REVELAN UN TRABEC~ 
·LADO PECULIAR EN MAXILARES, CARACTERIZADO POR UN ENGROSA-­

MIENTO DE ALGUNAS TRAB~CULAS Y BOR~AMIENTO Y DESAPARICIÓN 
DE OTRAS, Los MAXILARES PRESENTAN UNA OSTEOPOROSIS LEVE. 
SE "ENCUENTRA TAMiU~N ADELGAZAMIENTO DE LA lRUNA._DURA Y ZQ 
NAS RADIOLÚCIDAS CIRCULARES EN EL HUESO ALVEOLAR, 

LEUCEMIA, 

LA LEUCEMIA ES UNA ENFERMEDAD CARACTERIZADA POR LA SUPERPRQ 
DUCCION PROGRESIVA DE LEUCOCITOS QUE APARECEN EN LA SANGRE 
CIRCULANTE CON FORMAS INMADURAS. ESTA ENFERMEDAD ES MALIJi 
NA Y SUELE SER INVARIABLEMENTE MORTAL, LA ALTERACIÓN AFE~ 
TA A CUALQUIERA DE LAS C~LULPS BLANCAS, POR LO QUE ES CLA 
SIFICADA SEGÚN LOS DIFERENTES TIPOS: 

1) LEUCEMIA MIELOIDE (MlELÓGENA, MlELOCfTICA): AFECTA LA -
SERIE GRANULOCfTI CA, . . .. 

2) LEijCEMIA LINFOIDE (LINFOGENA1 LINFOCITARIA, LJNFATICA): 
AFECTA LA SERIE LINFOCITARIA, 

3) LEUCEMIA MONOCfTJ CA: AFECTA LA SERIE MONOC~TI CA. 
' 
' i. .. • 1 
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EsTA CLASIFICACIÓN PUEDE MODIFICARSE PARA INDICAR EL CURSO 
DE LA ENFERMEDAD MEDIANTE LOS T~RMINOS "AGUDA" / "SUBAGUDA" .. - .·. . 

Y "CRÓNICA". .. . 

LA ETIOLOG(A DE LA LEUCEMIA NO SE HA ESPECIFICADO AÜN. My 
CHOS INVESTIGADORES CREEN QUE ES DEBIDA A UN VIRUS, SIN -
EMBARGO, ES NECESARIO QUE EL HUESPED SE TORNE INMUNOLÓGICA . . -
MENTE VULNERABLE, POSIBLEMENTE DEBIDO A EXPOSICIÓN A RADIA 
CIONES O A CIERTOS PRODUCTOS QU(MICOS COMO BENZOL, ANILI-­
NAS, ETC. 

TAMBl~N SE HA OBSERVADO QUE PERSONAS EXPUESTAS A EXPLOSIO­
NES ATÓMICAS (HIROSHIMA), SON M~ PROPENSOS A SUFRIR ESTA 
ENFERMEDAD. EL VIRUS EPSTEIN-BARR (VIRUS DE TIPO HERPETJ­
CO) ES CONSIDERADO COMO VIRUS LEUCEMÓGENO, .. DEBIDO AL ELEVA 
DO T(TULO DE ANTICUERPOS CONTRA ESTE VIRU$, EN PACIENTES -
LEUC~MICOS, 

LAS MANIFESTACIONES BUCALES SE PRESENTAN CON M~YOR FRECUE~ 
CIA EN LA LEUCEMIA MONOC(TICA AGUDA Y SUBAGUDA, SIENDO HE-. . ' . . . . 
NOS FRECUENTES EN EL TIPO HIEL6GENO Y LINFATJCO AGUDO Y --
SUBAGUDO, LA. LEUCEMIA CR~NICA~ MUY POCAS VECES TI.ENE MANi 
FESTACIONES BUCALES, 

Los CAMBIOS BUCALES QUE SE PRESENTAN EN CUALQUIERA DE LOS 
TIPOS .DE LEUCEMIA, REQUIEREN DE LA IRRITACIÓN LOCA'-, QUE ~ 
ES EL FACTOR DESENCADENANTE PARA su APARI Cl6N. Los PACI EN 

: ' ' . . ' -
TES LEUC~ICOS PUEDEN NO TENER CAMBIOS PARODONTALES CL(NI-' 
cos EN AUSENCIA DE 1 RRITANTES LOCALES (PLACA> CALCULO$~ MA 
TERIA ~LB~, ETC.)¡ 

LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA, 

LA APARICJ6N DE LA LEUCEMIA AGUDA ES SOBITA, CARACTERIZADA 
POR DEBI LID~~ FIEBRE; CEFALE~, TUMEFACCl6N GENERALIZADA -
l>E. LOS . GANGLI os LI NF.ATI cos; HEMORRAGIA PETEQÜJ ALES. o .EQUI -. ' 
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MÓTlCAS DE PIEL Y MUCOSAS Y SIGNOS DE ANEMI·A. LA LINFADE­
NITI.S, GENERALMENTE ES EL PRIMER SIGNO DE ENFERMEDAD, AUN­
QUE TAMBl~N SE CREE QUE LAS MANIFESTACIONES BUCALES SON LAS 
PRIMERAS, MUCHOS ÓRGANOS COMO EL BAZO, HIGADO V RifüÓN, SE 
AGRANDAN DEBIDO A LA INFILTRACIÓN LEUC~MICA. l.As HEMORRA­
Glt\S SUELEN DEBERSE A LA REDUCCIÓN DE PLAQUETAS COINCIDEN­
TE CON LA LESIÓN DE M~DULA ÓSEA Y DISMINUCIÓN DE MEGACARIQ 
c nos 1 . LA 1 NFECC l ÓN TERM l.NAL ES FRECUENTE y PUEDE GUARDAR 
RELACIÓN CON EL APl~AMlENTO DE TEJIDO MIELOIDE QUE GENERAL 
MENTE PRODUCE GRANULOCITOS, 

LA ANEMIA Y TROMBOCITOPENlA SON CARACTERf STICAS PE LA LEU­
CEMIA AGUDA. LA CANTIDAD DE LEUCOCITOS PUEDE SER SUBNOR--. . . 
MAL, PERO SUELE ASCENDER, CUANDO LA ENFERMEDAD SE ENCUEN-­
TRA EN SU PERIODO .TERMINAL (HASTA 100,QQÓ POR MM3) •. EN LA 
Lt:UCEMIA MIELOIDE, LA CéLULA PREDOMINANTE SE ASEMEJA AL -­
MIELOBLASTO, O MIELOCITO INDIFERENCIADO, . EN LA LEUCEMIA -. .. 
LINFOIDE VARfAN CONSIDERABLEMENTE EN EL GRADO DE DIFEREN-· 
CIAC10N CELULAR, . LA LEUCEMÚ MONOCfTlCA TAfUÚ~N PRESENTA 
ESCASA DIFERENCIACIÓN, 

'i'iANJ"EEStAcr.QN~~ ·.BucALES. LAs .LESI.ONES BUCALES SE PRESEN-:-: 
TAN ENTODOS LOS TIPOS DE LEUCEMIA, TANTO AGUDA COMO CR6Nl. 
CA, SIN. EMBARGO." ESTAS MANIFESTACIONES SON MUCHO MÁS COMU. 

. NES, EN LAS FASES AGUDAS·. LA LEUCEMIA AGUDA; PARTICULAR -
MENTE LA LEUCEMIA.GRANULOCfTICA AGUDA, CAUSA UNA INFILTRA­
CIÓN MASIVA DE C~LULASLEUCtMICAS HACIA LOS TEJIDOS GINGl­
VALES, PRODUCIENDO GINGIVITIS H•PERPlAST.ICA, QUE EN CIER-­
TOS PERÍÓDOS PUEDE SER JAN MARCADA, QUE CUBRE PORCIONES DE 
LOS· DIENTES,· ·-TODA LA MUCOSA BUCAL SE VE DE .. COLOR ROJO AZlJ. 

. LADO; DIFUSA, CIANÓTICA, CON SUPERFICIE BRILLANTE. ADEMÁS 
DELAGRANDÁMIENTO GiNGIVAL LEUC~MICO, EL MARGEN GINGIVAL -

·SUFRE .• TENS 1 ÓN V REDONDEAMI ENTO, HAY REDONDEAMI ENTO DE. LAS 
·PAPILAS; ·tNTERDENTARIÁS V HAY DIVERSOS ·GRADOS DE· ·,·NFLÁMACIÓN 

.·::; .. .. •" '. ' ... ,, 
'·.'•\, .i .• 
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GINGIVAL CON ULCERACI~~, NECROSIS Y. FORMACIÓN.DE UNA SEUDQ 
MEMBRANA. 

MlCROSCÓPICAMENTE, LA ENCfA PRESENTA UN INFILTRADO DENSO -
DIFUSO CON PREDOMINIO DE LEUCOCITOS INMADUROS, TANTO EN LA 
ENCrA MARGINAL COMO EN LA INSERTADA, LAS C~LULAS LEUC~MI­
CAS, DESPLAZAN A LOS COMPONENTES DEL TEJIDO CONECTIVO SANO, 
LA NATURALEZA DE LAS C~LULAS DEPENDE DE EL TIPO DE LEUCE­
MIA, Los VASOS SA~iGUfNEOS SE DI LATAN y EN ELLOS ABUNQAN· -

LAS C~LULAS LEUC~MICAS. LAS C~LULAS SANGUINEAS ROJAS DIS­
MINUYEN, 

EL EPITELIO PUEDE ADELGAZARS~, O BIEN SUFRIR HIPERPLASIA.­
HAV DEGENERACIÓN V EDEMA INTER E INTRACELULAR, ADEMÁS DE -
INFILTRACI6N LEUCOCITARIA CON MENOR QUERATINIZACI6N SUPER­
FICIAL. 

LA ENCÍA MARGINAL PRESENTA UN COMPONENTE INFLAMATORIO NOTA 
BLE, ADEMAS DE LAS C~LULAS lEUC~MJCAS, HAY FOCOS ESPARCI-. . . 
DOS DE PLASMOCITOS Y LlNFCCITOS, EDEMA Y DEGENERACIÓN, l~ 
ENCf A MARGINAL, EN SU PORCIÓN 1 NTERNA SE ULCERA Y PUfDE NE . . -
CROSARSE Y FORMARSE UNA SEUDOMEMBRANA, 

EXISTE TAMBl~N LESIÓN AL·LIGAMENTO PARODONTAL Y HUESO ALVEO 
' . . . -

LAR. EL LIGAMENTO PARODONTAL EST~ INFILTRADO CON LEUCOCI-
TOS MADUROS E INMADUROS, EN LA M~DULA DEL HUESO ALVEOLAR . . 
HAY NECROSIS1 TROMBOSIS DE LOS VASOS SANGUÍNEOS, INFILTRA-
CIÓN CON LEUCOCITOS MADUROS E INMADUROS~ ALGUNAS C~LULAS 
ROJAS V REEMPLAZO DE LA M~DULA'GRASA POR TEJIDO FIBROSO, 

Es FRECUENTE OBSERVAP..LA ULCERACIÓN GRAVE DE LA MUCOSA BU­
CAL~ GENERALMENTE EN AREAS SOMETIDAS A. TRAUMATI ZAClÓN, COMO 
LA MUCOSA CERCANA A LA LINEA DE LA OCLUSIÓN O LA DEL PALAft . . 

DAR, ESTAS ULCERACIONES PUEDEN LLEGAR HASTA EL DESARROLLO 
DE LESIONES SIMILARES AL NORMAL, 

• i ,/ 

';' 
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SE HA OBSERVADO EL AFLOJAMIENTO MUY RÁPIDO DE LOS DIENTES 
A CAUSA DE NECROSIS D~~ ~ARODONTO, Y EN ALGUNOS CASOS HAY 
DESTRUCCIÓN DE HUESO ALVEOLAR, 

Leuc¿~iA cij6NicÁ. 
A DIFERENCIA DE LA LEUCEMIA AGUDA, LA LEUCEMIA CRÓNICA SE . . . . 

ORIGINA DE UNA MANERA MUY INCIDIOSA, POR LO QUE PUEDE ESTAR . . . . 
PRESENTE DURANTE MESES O A~OS ANTES DE QUE SE HAGA UN DIAG-. . . . . 
NÓSTICO POR MEDIO DE LOS SÍNTOMAS, 

EL PACIENTE PUEDE PRESENTÁR PALIDEZ AN~MICA y DEMACRACIÓN,. . ' . . 

O BIEN ENCONTRARSE EN UN ESTADO DE ~ALUD APARENTEMENTE SA­
NO, 

+ • • ' • •• • • •• • • 

HAY AGRANDAMIENTO DE LOS GANGLIOS LINFÁTICOS EN LA LEUCE--
MIA ÚÑFÁnéÁ cRÓNÚÁ, PERO No Ex·1·srE rÁL LESION EN LA LE!l 

ceM1Á MleLorne: neiúoo AL cuRso oE ti ENFERMEnAo, se PRo­
oucE UN~ .~EPA~OMEGA~I·~ v. E~PLE~OMEG~LIÁ! TAMBÚN PUEDE HA 
BER UN AGRANDAMIENTO DE LAS GlANDULAS SALIVALES Y AMIGDA--. 
i.As ni:~l.Dq Á.~Á rnFúrRÁcú5Ñ LEuc~M1cÁ·; HABIENDO POR Lo TAti 
TO XEROSTOMfA, 

LA Pl'EL PRESENTA PETEQUIAS y EQUIMOSIS; o BIEN PUEDE HABER ..... , ... . ..... . . . .. . . . 
LEUC~Mll)ES c9MO ,PAP~LA~' .púsTUL~s.'. AMPOLLAS, ZONAS DE PIG­
MENTACIÓN HERPES ZOSTER, PRURITOS, SENSACIÓN DE ARDOR, ETC, 

F 1 NALf1ENTE PUEDEN PRESENTÁRSE LES l ONES NODULARES CUT ANEAS, 
F~~f1ÁoÁs ~oR. c~Lu~Ás LEuc~t11cÁs. PuEDE ·LLEGAR A HABER LE­

s10NEs ·º~~JRUC~IVAS pE .HUESO PUDl~NDOSE .ORIGINAR UNA FRAC­
TURA PATOLÓGICA U OSTEOMIELITIS, 

EN u\ LEUCEMIA CRÓNICÁ SON COtfüNES LA ANEMIA y LA TROMBOCl 
' ' . '' ' ' - ' . ' ' ' ' ' ' ,·, " ' 

TOPENIA, PUEDE HABER LEUCOCITOSJS GRANDE Y ES FRECUENTE -
QUE L,4' cÁÑnnÁD DE LEUCOCITOS ÁscJENDA Á 500,000 C~LULAS -

POR .MM3 ...... P~~ .. OTRA PARTE,- PUEDE HABER uNÁ cÁNTIDAD MUY BAJA 
DE LE.UCOC l TOS , . . 

. '·~ / 
.. ".~: ' .. _, . 



170. 

MANIFESTACIONES BUCALES, EN. LA ~EU,CEMIA CR~NICA EXISTEN -
MUY POCAS MANIFESTACIONES ORALES, ~UEDE HABER AGRANDAMIE!i 
TO DE TIPO TUMORAL DE LA MUCOSA BUCA~, COMO RESPUESTA A -~ 
fRRITAC.IÓN LOC~Li RESORCIÓN ALVEOLAR G~NER~LIZAD~, AUSENCIA 
DE CORTICAL ALVEOLA~1 ESPACIOS PARODONTALES DIFUSOS E IRRE­
GULARE$1 OSTEOPOROSIS, ELEVACIÓN SUBPERIOSTICA EN LA REGIÓN . . .. . 
MENTONIANA Y CAMBIOS ANÁLOGOS EN OTROS HUESOS, 

MICROSCÓPI CAMENTE, LOS CAMBIOS BUCALES COt!SISTEN EN EL REEH . . . -
PLAZO DE LA M~ULA G~·ASA. NORMAL DE LOS MAXI LARE$1 POR 1 SLAS 
DE LINFOCITOS MADUROS O INFILTRADO LEUCOCITARIO DE LA ENCÍA 
MARGINAL SIN MANIFESTACIONES cqNicAs LLAMAT.IVAS. 

EN AMBOS TIPOS DE LEUCEMIA~ LA ENCfA INFLAMADA DIFIERE CLÍ 
NlCN1ENTE DE LA DE LOS l~IVIDUOS No. LEUC~~ucos'," ~ DE e~ 
LOR ROJO AZULADO PECULl~~1 MUY ESPONJOSA Y FRIAB~1 SANGRA 
CON PERSISTENCIA A LA MENOR PROVOCACl~N, ~.BIEN. ESPONT~NEA 
MENTE. LA ENCf A ES MUY SUSCEPT.IBLE ·A l.A INFECCl~N BACTE-­
RIANA1 SIENDO tSTA, TAN INTENSA QUE LA NECROSJS GINGIVAL -
AGUDA Y LA FORMACil1N.DE. UNA SEUDOMEMBRANA SON HALLAZGOS --

. . . . . . ... 
BASTANTE COMUNES EN LA LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA •. TODO Ei 
TO PROVOCA EN EL PACIENTE EFEctos TOXICOS GENERALIZADO$, -
P~RDIDA DE APETITQ~ NAUSE~~ P~RDIDA DE SANGRE A. CAUSA DEL 
SAN~RADO .GINGIVAL PERSISTENTE V DOLOR CONSTANTE, 

PURPURA TROMBOCITOP~NICA • 

. PORPUR~~ ES UNA. COLORACIÓN VIOLACEA DE PIEL Y MUCOS~~ DEBi 
DA A LA EXTRAVASACl~N ESPONT~NEA DE .. SANGRE~. V ES E'N SI UN 
SÍNTOMA Y NO UNA ENTIDAD PATO~GICA. 

' ... , .... •'• ··-.·· .. 
LA TROHBOCITOl!ENJAE.S UNA ENFERMEDAD EN LA QUf HAY. UNA DIS­
~J NUCJ ~N ANORMAL EN EL N~ERO DE PLAQUETAS CIRCULANTES. 

ExlSTEN DOS FORMAS PRINCIPALES DE PORPURA TROMBOCITOPENICA: 
PRIMARIA O IDEOPATICA~ DE. ETIOLOGfA. DESCONOC.lDA... EsTA ES 

' . . ' ' . 

. , .. ,/ 



UNA FORMA RELATIVAMENTE COMON DE LA ENFERMEDAD, SE DA EN -
NIÑOS Y ADULTOS JÓVENES, PERO PUEDE SER OBSERVADA A CUAL-. " 

QUIER EDADJ Y TROMBOCITOPENIA SECUNDAR!,,, DEBIDA A UN FAC--
TOR ETIOLÓGICO CONOCIDO, COMO QUÍMJ:COS Y DROGAS·, 

. . J 

CLfNICAMENTE, LA ENFERMEDAD SE.CARACTERIZA POR LA APARICIÓN . " 

ESPONTANEA DE LESIONES PURPORICAS O HEMORRAGICAS DE PIEL, 
CON VARIACIONES DE TAMAÑO DESDE PETEQUIAS MUY PEQUEÑAS A -
EQUIMOSIS VIOLÁCEAS MAS GRANt1ES Y PUEDE HABER AON HEMATO--. . . 
MAS DE GRAN EXTENSI.ÓN, 

HAY EPITAXIS, HEMORRAGIA EN vrAs URINARIAS QUE PRODUCE HE­
MAT~RIA Y HEMORRAGIA EN EL APARATO' GASTROINTESTINAL QUE -­
PROVOCA MELENA O HEMATEMESIS, PUEDE HABER HEMORRAGIA INTRA 

1 . . -

CRANEANA POR COMPLICACIÓ~, QUE DA LUGAR A EPILEPSIA, 

MANIFESTACIONES BUCALES, Los SIGNOS y SÍNTOMAS INTRAORALES 
CONSISTEN EN SANGRADO GINGIVA~, HEMORRAGIAS INTRAMUCOSAS, Y 
SANGRADO PROLONGADO CON TRAUMA, SE HA ENCONTRADO TAMBl~N 
HIPERTROFIA GJNGIVAL •. 

EN LA CAVIDAD. BUCAL, SE PRODUCEN PETEQUIAS V VESf CULAS HE­
MORRAGI CAS, COMUNMENTE EN PALADAR Y MUCOSA BUCAL, COMO GRY. 
POS DE ABUNDANTES MANCHAS ROJIZAS, LA ENC(A SE ENCUENTRA 
CON UNA CONSISTENCIA BLANDA, FRIABLE, Y MUY HINCHADA, HAY 
SANGRADO ESPONTANEO, O BIEN POR LA MAS LEVE PROVOCACIÓN, 

LA INTENSIDAD DEL ESTADO GINGIVAL SE ALIVIA NOTABLEMENTE -
CON LA ELIMINACIÓN DE LOS ll'RITANTES LOCALES, 

HEMOFILIA, (ENFERMEDAD HEMORRAGICAJ ENFERMEDAD DE LOS HABS 
.. BURGOJ ENF.ERMEDAD DE REYES). . . -

ESTA ES UNA -ENFERMEDAD SANGU(NE"' HEREDlTARIA~ LIGADA AL·~. 
SEX01 ,QUE AFECTA 9NlCAMf.NTE A LOS HOMBRES, PERO ES TRANSMl 
ti DA POR MUJERES, EL DEFECTO EN ESTA ENFERMEDAD ESTA EN -
n. CROMOSOMA X Y SE TRANSMITE COMO RASGO RECES'IVO MENDELIA 
NO, 
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EXISTEN DIFERENTES TIPOS DE HEMOFILIA: 

1) HEMOFILIA A CON DEFICIEN\-IA DE GLOBULI.NA ANTIHEMOF~LICA 
2) HEMOFILIA B O ENFEF'MEDAD DE CHRISTMAS, CON DEFICIENCIA 

DEL COMPONE~TE TROMBOPLASTI NI CO DEL PLASMA. 
3) HEMOFILIA C CAUSADA POR LA DEFICIENCIA DEL ANTECEDENTE 

TROMBOPLASTfNlCO DEL PLASMA, 

LA HEMOFILIA SE CARACTERIZA POR HEMORRAGIA PERSISTENT~, Ei 
PONTANEA O DESPU~S DE UN TRAUMA POR LEVE QUE ESTE SEA. LA 
HEMORRAGIA EN TEJIDOS SUBCUT~NEOS~ ORGANOS INTERNOS Y ARTl 
CULAClONES TAMBltN ES CARACTER[STICA. 

EL TIEMPO DE COAGULACION ES PROLONGADO, PERO EL TIEMPO DE . . 
SANGRADO ES NORMAL, COMO TAl1BltN EL TIEMPO DE PROTROMBINA, 
EL TIEMPO DE SANGRIA·NORMAL, ES DEBIDO A QUE CUANDO UNA -­
PERSONA PERSONA HEMOFfLICA SE CORT~, LOS CAPILARES~ COMO ~ 

. SUCEt:E NORMALMENTE SE CONTRAEN, Y EL SANGRADO CESA. POST¡ 
RIORMENTE LOS CAPILARES SE DILATA~, NO HAY CO~GUL~ PARAD[ 
TENER LA HERIDA Y LA HEMORRAGIA COMl~NZA DE NUEVO. 

MA"IFESTACIONES BUCALES. LA HEMORRAGIA ES FR!CUENTE EN Di 
VERSOS SITIOS DE LA BOCA. LA HEMORRAGIA GINGIVAL PUEDE.-­
SER MASIVA Y PROLONGADA. EL BROTE Y LA CA(DA DE LOS.DIEN­
TES SE. PRODUCE CON. UNA HEMORRAGIA PROLONGADA,· 
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1, LA ENFERMEDAD PARODONTAL SE INICIA Y PERPETUA POR LA ACCIÓN 
DE DIVERSOS FACTORES _QUE_ACTOAN REC(PROCAMENTE, Asr PUES1-
LA ETIOLOGfA ES COMPLEJA:.LOS IRRITANTES LOCALES ACTÚAN DI­
RECTAMENTE EN LOS TEJIDOS DESDE EL MED.10 BUCAL, MIENTRAS LOS 
fACTORES AMBIENTALES P~OVEEN UN MEDIO QUE FACILITA LA ACCIÓN 

DE UNA ETlOLÓGf A LOCAL. 

2. Los TRASTORNOS GENERAL~$ ACTOAN MODIFICANDO DESFAVORABLEMEN 
TE LA .CAPACIDAD DE RESISTENCIA V. DE REPARACl_ÓN DE LOS TEJIDOS 
V PREPARAN UNA SITUACIÓN ADECUADA PARA QUE LOS FACTORES GEN[ 
REN LA ENFERMEPAP~ O BÍEN .INDUCEN MANIFESTACIONES PATOLÓGICAS 
QUE A SU VEZ, PUEDEN SER AMPLIFICADAS POR IRRITANTES LOCALES, 

Ast PUES, LA ENFERMEDAD BUCAL CL(NICA EXISTE EN FORMAS VARIA 
BLES·: RARAS VECES1 EXISTE UNA LISTA DEFINITIVA O PATOGNOMÓ­
NICA DE Sf NTOMAS, 

. 3, BAJO CIERTAS CONDICIONES SE PUEDE GENERAR ENFERMEDAD GlNGI­
VAL Y/O PARODONTAL POR_ UNA DEFICIENTE ACCIÓN PROFESIONAL, -
LO QUE SE CONOCE CON EL NOMBRE DE IATROGi:NESIS, SE DEBE 11! 
SISTIR EN REALIZAR TRAT.~IENTOS, DE OPERATORIA, PRÓTESIS Fl . .. . ' . 

. JA Y REMOVIBLE, CORONA$, ETC,, SIGUIENDO CUIDADOSAMENTE LAS 
INDICACIONES PARA EVITAR LESIONAR LOS TEJIDOS PARODONTALES. 

4. ·ES NECESARIO QUE EL DENTISTA 8ASE SU DIAGNÓSTICO EN UNA CUl 
DADOSA lSPECCIÓN V UN EXÁMEN Y EVALUACIÓN COMPLETOS. Asf--.. . 
MISMO~ DEBEMOS ENCAUZAR A LOS PACIENTES, HACIA UNA BUENA Hl 
GIENE BUCA~~ PARA QUE SE PONGAN EN PRACTICA TODAS LAS CLA­
SES DE PREVENCIONES QUE EXISTEN, Y NO SEA NECESARIO LLEGAR 
A PROCEDIMIENTOS MAS COMPLEJOS V DlFfCILES DE MANTENER PARA 
EL PACIENTE, 
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. 
Es TAMBI~N NECESARIO CONOCER Y CONTROLAR LAS CARACTERÍSTICAS 
DIET~TICAS DE LOS PACIENTES, TANTO JUVENILES COMO ADULTOS,­
PUES EN ELLOS PUEDE ENCONTRARSE EL ORf GEN DE MUCHOS TRASToa 
NOS PARODONTALES, 

5, DEL MISMO MODO, ESTABLECER LA PRECENCIA DE DlFER~NTES HÁBI­
TOS QUE PUEDAN SER RESPONSABLES DE GRANDES ALTERACIONES DEL 
PARODONTO, · 

6, SE DEBE RECORDAR QUE LAS INFLUENCIAS DE TIPO SISTeMICO ACT~ 
AN COMO FACTORES CONDICIONANTES, Y LAS INFLUENCIAS DE TIPO­
LOCAL, COMO DESENCADENANTES, LO QUE LLEVA A LA CONCLUSIÓN -
DE LA NECESIDAD DE UN CONTROL PERMANENTE DEL ESTADO LOCAL DE 
LA CAVIDAD BUCAL, 

7, ESTANDO DEMOSTRADA LA GRAN INFLUENCIA DE LA PLACA DENTOBACT¡ 
RIANA EN LA PRODUCCION DE CUADROS INFLAMATORIOS DE LA ENCfA, . ·' . . .. 

SE SUGIERE LA. APLICACION DE SENCILLOS PROCEDIMIENTOS DE HI-
. . . . 

GIENE (CEPILLADO, MASAJE, ETC,) PARA ELIMINAR LA PLACA FORMA 
DA O PREVENIR SU FORMACION·, 

8, LA PARODONCIA NO DEBE CONSIDERARSE UHA #ESPECIALIDAD#, PUES 
LA ENORME INCIDENCIA DE CASOS, EN CASI EL 1001 DE LOS PACIEH 
TES ADULTOS OBLIGA A UNA PRACTICA GENERAL, EN ESE SENTIDO, 
LOS ESTUDIANTES DE 0DONTO.LOG°J.A DEBER~ RECIBIR UNA ENSEAANZA 

. COMPLETA PARA PODER ATENDER LOS CASOS QUE SE PRESENTEN SIN 
NECESIDAD DE RECURRIR AL ~ESPECIALISTA•, 

.EsPERAMOS QUE ESTA SEMBLANZA PUEDA.SERVIR PARA QUE ENCAUCEMOS 
MEJOR A NUESTROS PACIENTES Y POCO A POCO SE VAYA FORMANDO UNA 
CONSCIENCIA, QUE NOS. AYUDE A TENER UNA MEJOR SALUD ORAL, Y POR 
LO TANTO GENERAL. 
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