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INTROOUCCION. 

Se ha visto que Ta periodontitis es una enfermedad bucal¡ más esp~ 
cificamente de las encías; muy común en todas las personas. No tiene -
preferencia por edad, raza, sexo, nivel social, etc. aunque se presen­
ta más frecuentemente en adultos, no quiere decir que no se presente.­
en niños o jóvenes. 

El estudio de la periodontitis es muy importante !'ª que es_ta eri -
ferraedad es la causa de grandes pérdidas dentarias y otras muchas mo -
lestias ya que afecta al hueso causando su reabsorciOn perdiendo de 
esta manera los dientes. su soporte óseo lo cual provoca su pérdida o­

extracción al tener ya demasiada movilidad. 

Hay quienes aseguran que la principal causa de pérdidas dentarias­
es la periodontitis, aún más que la caries. Pero muchos también, la 
consideran la segunda causa sin que tenga gran ventaja la caries sobre 
la periodontitis. De cualquier manera es una enfermedad común y hay 
que tener muy en cuenta esto y tratar de prevenirla de la misma manera 
que la caries. 

En esta tesis veremos cuales son las causas más comunes de la pe -
riodontitis. Hablaremos de las causas que afectan directamente ul pe -
riodonto o sea factores locales, y posteriormente de las causas o fac­
tores generales o sistémicos. Pero primero hablare~os de la periodontj_ 
tis en general a manera de información. 

La intención de esta tesis es ver porqué esta enfermedad afecta 
más a las personas adultas, ya que se ha visto un incremento del por 
centaje de ési:a enfermedad de los 35 años en adelante. 
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CARACTER!ST!CAS. G~NERALES DEL PER!DDONTO. 

Al.- ASPECTOS CLIN!COS. 

El periodonto es el tejido de protección y sostén del diente, Y se 
compone de 1 i gamento peri odontal. enci a, cemento y hueso a 1 veo lar. El -
cemento se considera como parte del periodoncio porque junto con el 
hueso, sirve de sostén de las fibras del ligamento periodontal. El pe­
riodoncio está sujeto a variaciones morfológicas y funcionales, así e~ 
mo a cambios con la edad. Esta sección trata de las caracteristicas 
normales de los tejidos del periodoncio cuyo conocimiento es necesario 
para comprender la enfermedad periodontal. 

La palabra periodonto proviene del griego que quiere decir, peri:­
alrededor, y dentas: diente. 

El periodonto o periodoncio es un conjunto funcional de tejidos 
que tienen indepéndencia fisiológica que le dan soporte al diente den­
tro de la cavidad oral y le permiten deserapeñar sus funciones. 

La apófisis alveolar consta de una lámina cortical y hueso inters­
ticial o trabecular. La tabla cortical forma el alvéolo o cavidad que 
alberga a la raíz y las tablas vestibular y lingual. La porción de -
hueso cortical que forma el alvéolo se denoraina hueso alveolar. Propo!. 
ciona una zona de fijación del diente a las principales fibras del li­
gamento peri odon·i:a l. /~ veces se 1 e da e 1 noinbre de 1 ámi na cri biforme -
porque está atravesada por multitud de ~equeñas aberturas que clan paso 
a los vasos sanguíneos y linfáticos y a los nervios. El hueso trabccu­
lado ocupa el espacio co:nprendido entre el hueso alveolar y las tablas 
corticales externas y forma el cuerpo ~rincipal del proceso alveolar. 
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El ligamento periodontal forma la fijación de tejido conjuntivo e.!!. 
tre el cemento de la raíz del diente y la tabla cortical del hueso al­
veolar; desde su inserción en el cemento, las fibras se dirigen hacia­
fuera y se descomponen en pequeños haces, cuyas fibras se entrelazan -
con el tejida fibroso de la encía. Fibras del grupo transeptal cruzan­
el hueso septal y conectan el cemento dC? las raíces de los dientes ad­

yacentes. Los grupos de fibras gingivales y ·i:ranse¡:>tales son los prím.!:_ 

ros qu2 se destruyen cuando se fo;·ma una bolsa periodontal. Sin embar­

go los traumatismos periodontales no lo destruyen. (7) 

Los tejidos del periodonto están organizados en forma únicCJ para -

realizar las siguientes funcionales: 

1.- Inserción del diente a su alvéolo óseo. 
2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticación, -

habla y deglución. 
3.- 1·1antener la integridad de la super_ficie corporal separando los me­

dios ambientes interno y externo. 
4.- Compensar por los cambios estructurales relacionados con el desga_! 

te y envejecimiento a través de la remodelación continua y regene­
ración. 

5.- Defensa contra las influencias nocivas de1 ambiente externo que se 
presentan en la cavidad bucal. (10} 

La porción de la membrana mucosa bucal que cubre y que se encuen -
toa adheoida al hueso alveolar y región cervical de los dientes se co­
noce como encía. Esta posee un puntilleo escaso o abundlnte y en sent.:!_ 
do coronario a manera de filo de cuchillo co:i respecto a la superficie 
del diente. El color de la encía norr.1al es rosa pálido pero puede va -
riar de acuerdo con el grado de vascularidad, q~era~iniza~ión epite 
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lial, pigmentación y grosor del epitelio. Las papilas deben llenar los 
espacios interproximales. Con el aumento de edad, las papilas y otras­
partes de la encía pueden atrofiarse un poco~ junto con la cresta al -
veolar subyacente un contorno más bien aplanado que puntiagudo pueden­
también considerarse normal para personas mayores. 

La consistencia de la encía debe ser firme y la parte adherida debe -

estar fuertemente pegada al diente y a la cresta alveolar subyacente. 
{ 3) 

La encía alcanza su forma y textura definitivas junto con la erup­
ción de los dientes. 

En sentido apical, la encía se continúa con la mucosa alveolar que 
es de un color rojo más oscura~ separado de la encía por el límite o -
unión mucogingival. 

La encia se divide en las áreas marginal, insertada e interden 
tal. 

La encía marginal o libre se extiende desde el margen ~ás corona -
r1o de los tejidos blandos hasta la hendidura gingival. (10) La encía­
marginal es el borde de la encía que rodea los dientes a modo de ca --
11 ar y se halla demarcado de la enci:a insertada adyacente por una de-­
presión lineal ¡::ioco p1·ofunda, el surco marginal. Generalmente de ancho 
algo mayor que un milímetro, forma la pared blanda del surco gingival. 
Puede separarse de la superfici~ dentaria mediante una sonda periodon­
tal. 
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El surco gingiv~l es el espacio entre la encia y el diente. Tiene­
forma de "V" y escasamente permite la entrada de la sonda periodontal. 
La profundidad promedio del surco es de 1.8 ITJll. con una variación de O 
a 0.6 mm. El fondo del surco gingival está a menudo diferenciado en la 
superficie exterior de la gingiva por una fina marca paralela al mar -
gen gingival. Esta marca es también la linea de demarcación entre la -
encía libre y la encía adherida. 

La encía marginal (libre} se adhiere íntimamente a la superficie 
de 1 os di entes y su periferia poco redondeada forma 1 a pared 1atera1 o 
pared de tejido blando del surco gingival. Los tejidos que forman la -
encía marginal libre incluyen el epitelio bucal del surco, el epitelio 
de unión denominado anteriormente epitelio de inserción o crevicular,­
Y 1 os tejidos conec~i vos adyacentes. ( l O) 

La encía insertada se continúa con la encía marginal. Es firme, r!:_ 
silente y estrechamente unida al hueso alveolar subyacente. El aspecto 
vestibular de la encía insertada se extiende hasta la mucosa alveolar­
relativamente laxa y movible, de la que se separa la unión mucogingi -
val. El ancho de la encía insertada en el sector vestibular, en difren 
tes zonas de la boca, varía de :nenas de l a 9 mm. en la cara lingual -
del maxilar inferior, la encía insertada termina en la unión con la~ 
cosa que tapiza el piso de la boca. La superficie palatina, igualmente 
firme y resi lente. (2) 

La encía insertada se encuentra unida con firmeza mediante el pe 
riostio al hueso alveolar y por las fibras de colagena gingival al 
cemento, lo que da como resultado su característica movilidad. (10) 

La encía interdental ocupa el nicho gingival 1 que es el espacio 
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interproximalm.ente situado a:pical!llente ·a_l a.rea., de contacto dental. - -
Consta de dos papilas, una Vés:ti-bul a'r ~ y·_ ot'ra_. l· i nQua 1 , y e 1 col. es te­
úl timo es una de:;iresión par~cida-.a'_uli vaile,.·-que· cOnecta a las papilas­

Y se adapta a la fornía del área de ~ontacto_-, in~erp!"oximai". Cuando los 

dientes no están en contacto no suele· haber· col. Incluso cuando los 
dientes están en contacto, el col puede faltar en algunos individuos. 

Cada papila interdental es piramidal; las superficies vestibular 
y lingual se afinan hacia la zona de contacto interproximal, y son li 
geramente cóncavas. Los bordes laterales y la punta de las papilas -
interdentales están formadas por una continuación de la encía margi -
nal de los dientes adyacentes. La porción intermedia está compuesta -
de encía insertada. (2) 

La encía interdental se encuentra protegida, y su forma y tamaño­
son determinados por los ángulos lineal mesiobucal 1 mesiolingual 1 dis­
tobucal y distolingual y por las áreas de contacto de los dientes. En­
los segmentos anteriores de la dentición, dependiendo de la anchura 
del espacio interdentario, la encía interdentaria toma forma piramidal 
o cónica y se denomina papila interdentaria. Casi siempre, la superfi­
cie papilar se encuentra queratinizada. Por el contrario, en la región 
de los molares y pre~olares 1 el vértice de la encía interdentaria es -
romo en sentido bucolingual. {10) 

Los limites de la encía insertada están por un lado en surco mar­
ginal que las separa de la encía libre, y por el otro en una linea c12_ 
ramente marcada. que 1 a separa de 1 a mucosa al veo 1 ar 11 amada 1 inea mu­
cogi ngi val. Esta linea es clínicamente visible porque a diferencia de­
la encía adherida, la mucosa alveolar es roja. no está adherida al hue 
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so subyacente, es lisa y brillante. (10) 

B).- CARACTERISTICAS HlSTOLOGJCAS. 

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y está 
unida al diente en la base del surco~ mediante el epitelio de unión. -
El surco se halla tapizado por epitelio escamoso estratificado delgado 
no queratinizado 1 sin papilas epiteliales. Se ~xtiende desde el limite 
coronario del epitelio de unión en la base del surco, hasta la cresta­
del margen gingival. ~1 epitelio surcal es suamente impori:ante ya que­
actúa como membrana se1ilipermeable a i:raves de 1 a cual pasan hacia 1 a 

encía los productos bacterianos lesivos y el fluido tisular de la en -
cía rezuma que se dirige hacia el surco. 

El epitelio de unión se compone de una banda, a modo de collar. -
el epit~lio escamoso estratificado, cuenta con tres o cuatro capas de­
espesor en los ¡:>rimeros años de vida, pero el número de capas aumenta­
ª 10 y hasta 20 con la edad; su longitud varía de 0.25 a l.35 mm. 

El epitelio escamoso estratificado queratinizante cubre la super­
ficie de la encía libre e insertada. Este epitelio, que está separado 
de los tejidos conectivos subyacentes por una láraina basal, está form2._ 
do por las capas: basal, espinosa. granula~ y carnificada. la nutri -­
ción llega a los tejidos epiteliales avasculares pa¡~ difusión o trans­
porte activo, a partir de las papilas d~ tejido conectivo que se ex -­
tienden hacia el epitelio. 
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. . . 

La capa basaJ cora~ierie "~na .·Población· he.terogén~a de c~Íulas cubo! 
dales o co 1 umnares: cortas, ".tu~· hacen . corítacto con -1 a 1 ámi na basa 1. 

Las células "de :i a' capa _es Pi n~sa ti eóen una tasa di smi nui da de' mi -

tosis y han "per~i~_o sü ca¡Jái:idad __ de sintetizar y secretar material pa­
ra la lámi.ria·· basaf~·-

Las_ células de la capa granular se encuentran aplanadas en direc­
ción paralela a la superficie de los tejidos. Los núcleos son alarga 
dos y presentan un aumento en cuanto a su densidad. 

En general se presenta una transición repentina de la capa granu­
lar al estrato corneo, lo que afloja la queratinizaci6n de las células 
y su conversión en capas delgadas y paralelas carentes de núcleo. 

La adherencia epitelial consiste en una lámina basal (membrana b,! 
sal) comparable a la que une el epitelio y el tejido conectivo de cual 
quier lugar d21 organi sino. 

El término epitelio de unión se refiere al tejido que se encuen -
tra unido al diente por un lado y al epitelio del surco bucal y tejido 
conectivo ~or el otro. El epi~elio de unión forma la base de la hendi­
dura o surco gi ngi va 1 . El epi te 1 i o de unión parece ser un sis tema bi o-
1 ógi co único. Su grosor varia desde 15 a 18 células en la base del sur 
co gingival hasta 1 o 2 células a nivel de 1.a unión cem~nto admamanti­
na. (10) 
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El epitelio de uniOn 1 en cierta forma, ·provee un sellado.en Ta b_! 
se del surco contra la penetración de sustancias químicas y bacteria -
nas. 

El épitelio-de unión es largo al principio pero se hace progres! 
vamente más corto·. ( 3) 

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las raices de los­

dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta del 
hueso a 1veo1 ar. constituyen a 1 1 i gamento peri odonta 1 • Las caracteri st_! 
cas estructurales de este tejido incluyen células residentes> vasos 
sanguíneos y linfáticos, haces de colágena y sustancia fundamental 
amorfa. 

El 1 i gamento peri odonta 1 es un tejido canee ti va denso que adhi e­

re el diente al hueso alveolar. Su función principal es soportar al 
diente en el alv&olo y mantener la relación fisiológica entre el cernen 
to y el hueso. Tambi&n tiene propiedades nutritivas, de defensa y sen­
soriales. 

El ligamento periodontal se forma al desarrollarse el diente y al 
hacer erupción este hacia la cavidad bucal. La estructura o forma fi­
nal no se forma sino hasta que el diente alcanza el plano de oclusión, 
y se aplica la fuerza funcional. 

El ligamento se diferencia de los tejidos conectivos laxos que re 
visten el foliculo dentario. {10) 
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La componente colágena del ligamento periodontal maduro está erg!_ 
n1zado dentro de fibras principales, haces que atraviesan el espacio -
periodontal en forma oblicua insertándose en el ceraento y en el hueso­
alveolar quedando como fibras de Sharpey, y las fibras secundarias - -
haces formados por fibrillas colágenas más o menos orientadas en forma 
al azar y localizadas entre los haces de fibras principales. En zonas­
en las que ha habido un movimiento dentario mes1odistal extenso, las -

fibras de Sharpey pueden ser continuas a través del hueso interproxi -
mal desde un diente hasta otro. (10). 

Los extremos de las fibras principales, que se insertan en el ce­
mento y hueso, se denominan fibras de Sharpey. 

Estas fib;as se dividen en: 
Grupo Transeptal: Estas fibras se extienden interproximalmente 

sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento de dientes veci -
nos. Estas fibras forman un ligamento interdentario. 

Grupo de la cresta alveolar: Estas fibras se extienden oblicuamen 
te desde el cemento~ inmediatamente por debajo del epitelio de unión -
hasta la cresta alveolar. Su función es equilibrar el empuje coronario 
de las fibras más apicales, ayudando a mantener el diente dentro del -
alvéolo y a resistir los movimientos laterales del diente. 

Grupo horizontal: Estas fibras se extienden perpendicularmente al 
eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveolar. Su fun 
ción es similar a las del grupo de la cresta olveolar. 
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. - . •" . . .. 

Grupo ob 1 i cuo; Estas:· f1 br:~s, _e 1 -. grupo mas·-· grande de 1 1 i gainento peri o -
dontal ,." s~ extierid.eh d~Sd·~-- e"l . cemento~ en· di recci.óri coronaria, en sen­
tido· obl icuO _can·'re·specto al hueso. Soportan el grueso _·de las fuerzás- · 
mastiC.ato~i-as-Y l.a·s'·transforman en 'tensión sobre ei hu_eso alveólnr. · 

Grupo apical: El grupo apical de fibras s~ irradia desÍ:le··e1 cernen 

to hacia el hueso, en el fondo del alvéolo. No lo hay en·ralces incam 
plctas'. · 

El ligar.1ento periodontal está situado entre el espacio del hueso 

alveolar y cemento dentario, y está firmemente unido al hueso por es -
tas fibras de colágena y contiene vasos y nervios que debe proteger de 
las presiones que la masticación ejerce sobre los dientes. 

La colágena es el principal componente estructural de la encía, -

:-tueso alveolar, ligamento periodontal y cer.iento. En la encía los haces 

de colágena y su sustancia fundamental a:norfa proporcionan las propie­
dades de tensión y el tono que permiten el funcionamiento norli'lal de -

los tejidos de soporte. 

Otri'.l de las funciones del ligamento periodontal es proveer eler.ie~ 
tos nutritivos ill cemento, !1ueso y encía mediante los vasos sanguíneos 

y proporciona drenaje linfático. La inervación del liga~ento periodon­

tal confiere sensibilidad propioceptiva y ~áctil, que detecCa y locali 

za fuerzas extrañas que actúan sobre los dientes y dese;:ipeño. un papcl­

importante en el mecanis,no neuro:i1uscular masticatorio. 

La vascularización proviene de las arterias alveolares superior e 
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inferior, y llega al ligamento periodontal desde tres orígenes: vasos­
apicales, vasos que penetran desde el hueso alveolar y vasos anato~os_! 
dos de la encía. Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal 

en la región del ápice y se extienden hacia la encía. dando ramas lat_! 
rales en dirección al cemento y hueso. Los vasos dentro del ligaill:?nto­

periodontal, se conectan en un plexo reticular que recibe su aporte 
principal de las arterias perforantes alveolares y de vasos pequeños -
que entran por conductos del hueso alveolar. 

Los linfáticos co;¡1plementan el sistema de drenaje venoso. Los que 

drenan la región inr.1ediatamente inferior al epitelio de unión pasan al 
ligamento periodontal y aco~pañan a los vasos sangulneos hacia la re -
gión periapical. De ahí, pasan a través del hueso alveolar hacia el 
conducto dental inferior en la rnandibula, o al conducto infraorbitario 
en el i':laxilar superior, y al grupo submaxilar de ganglios linfáticos. 
(2) 

Las fibras nerviosas del ligamento periodontal transmiten el do -
lar y la presión ?Or vi as trigéminas. Los haces nerviosos pasan ~l li­
gamento periodontal desde el área periapical y a i;.ravés de conductos -
desde el hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el curso de los Y,!: 

sos sanguíneos y se dividen en fibras mielinizadas independientes que, 
por último pierden su capa de mielina y finalizan como terrainaciones -
nerviosas libres o estructuras alargadas en forma de huso. Los últimos 
son los receptor2s propiocetivos y se encargan del sentido de localiza 
ción cuando el dien·i:.e hace contacto. 

El hueso alveolar es la parte maxilar o r.iandibular soportando los 
dientes. Como resultado de adaptación funcional, se pueden distinguir-
2 partes del proceso alveolar: el hueso alveolar propiamente dicha y -
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el hueso de sopor_te.· El hueso alveolnr consiste en una láraina delgada­
de hueso rodeando l_a raíz. Fibras del ligame:lto están adheridas a él. 

~1 huesO de soporte_ rodea· al hueso alveolar y actúa como so~orte en é_! 

ta función. · · 

El hueso .. de. siJpÓrte córisiste en: l) .- Las lár.iinas compactas cort!_ 
cales de las"superf~cies vestibular y lin!Jual de lo's proces·as aiveola-· 
res y 21.- H~eso e-~-po~jOso encontrado entre estas plac~s corticales y 
el _hues_o ·alveolar propiamente dicho. (3) 

La forma de·la,.cresta alveolar,. bajo condicioneS .nÓrmaleS,, depen­
de del contorno del esmalte de los -dientes adyacentes,· la posición re­
lativa dC! las ~rii~ones araelocementarias -adya.centes: el gr_"ado de crup 
ción de_ los dienteS_y e,1 ancho vestibulo-lingual de los dientes. En g~ 

neral 1 el 'hueso con relación a cada diente, sigue el contorno de la li 

nea cerviCal. (3) 

La altura-y esp:?so.- de las tablas óseas vestibular y lingual son­

afectadas por la alineación de las raíces con respecto al ~ueso y las­

.fuerzas oclusales 1 o sea que la anatora'ia del hueso alveolar varia de -

un paciente a otro y tiene ir.iportantes derivaciones clínicas. 

El hueso alveolar es el rnenos estable de los tejidos periodoni:a -

les; su estructura está en constante cambio. La labilidad fisiológica 

del hueso a 1veo1 ar se raant i e;ie por un e qui 1 i bri o d:?l i cado entre 1 a fo:" 

Qación y la resorción ósea. regulados por influ2ncias locales y sisté­
r.iicas. 

El estiraulo oclusal tiene influ~ncia tanto sobre el hueso de so -
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porte como sobre la lámina dura. Cuando aumentan las fuerzas oclusales, 
las trabéculas del hueso de soporte aumentan en grosor y número. Cuando 
la fuerza disminuy.e 1 las trabéculas también disminuyen en númerO y gr~ 

sor. La lámina dura da anclaje al diente y mientras este se encuentre­
en la boca, P.stará presente la lámina. 

Las rafees de los dientes están incrustadas en los procesos alve~ 
lares del maxilar y la mandibula. Estos procesos son estructuras depe~ 
dientes de los dientes. Su morfología es una función de la posición y­
la forma de los dientes, y son reabsorbidos extensamente una vez que -
se pierden los dientes. 

El cemento es un tejido conectivo, calcificada, especializado que 
cubre la superficie de la raíz del diente. Su función principal es - -
adherir las fibras del ligam~nto periodontal a la superficie del dien-
te. 

El cemento empieza a formarse durante los estadios tempranos de -
la formación de la raíz. El grosor del cemen~o de los dientes sanos ª.!:!. 
r.lenta a lo .largo de la vi::la.. Este incremen~o en grosor es mayor i?n el­
ápice y ~enes en el cuello del diente. 

Hay dos tipos de cem2nto radicular: acelular (primario) y celular 
(secundario}. Los dos componen una matriz interfibrilar calcificada y­
fibrilar colágena. 

El cemento acelular suele ser la primera capa depositada; se en -
cuentra. por lo tan~o, inmediatamente adyacente a la dentina. Se pre -
senta predominantemente en la región cervical. aunque pued:? cubrir la-
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raíz entera. Desempeña un papel principal en el sostén del diente. El­
cemento celular cubre las ~orciones media y apical de la sup2rficie 1~ 
dicular. Sin embargo, no existe una linea divisoria entre estos dos ti 
pos, y una forma puede encontrarse e~paredada entre capas de la otra. 
( 1 o) 

El cemento forma. la interfase entre la dentina y los tejidos ca -
nectivos blandos del· ligamento periodontal, Es una forma de tejido co­
nectivo calcificado que se asemeja estructuralr.icni:e al hueso. :::1 cernen 
to carece de inervación, apo.rtc .sanguíneo directo y drenaje linfático. 
Cubre 1 :a to ta 11 ~ad de __ 1 as superficies radiculares y a veces parte de -
la corona de los .dientes hur.ian.os. 

El espeso_r_·d~_l cemento en la mitad coronaria de la raiz varia de­

lG a 60 micrones •. ·Adquiere su mayor espesor de 150 a 200 micrones en -

el tercio apical ·y aSiffiismo en las áreas de bifurcaciones y trifurca -

ciones. Entre los 11 y los 70 años, el es~esor promedio del cemento ª.!:!. 
menta el 'triple~ con ~l increr.iento más acentuado en la región del ápi­

ce. (2) 

Entre 1 as fibras del cem~nto y 1 as al veo 1 ares, es i.:án 1 as fibras -

colágenas suel·i:as alineadas paral2lar.i2nte al ej~ axial del diente. Las 

fibras a 1veo1 ares au1;1.::in tan an taiilaño y número, se a 1 argan !' se expan -

den en sus puntas. Las fibras alv-:olar.::!s y C:~1 cem~ni.:o siguen c1·ecien­

do en longitud!' se unen. Cuando el diente se vuelve funcional, los 

grupos de fibrD.s aumentan de tamaño'!.' son a~aren·i.:emente continuas en -
tre i!l hueso ~, el ce;;iento. 

El ter.lento es de los tejidos calcificados del diente el más blan-
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clo y el que tiene mayor proporción de sales minerales. Es más obscuro­
que el esmalte dentario y casi del mismo color que· la dentina. 

Las fibras que el recién formado ligamento· periodontal 1 prini:ipia 

a formar, pasan entre los cementoblastos y al aumentar el grosor del -
cemento quedan empo·i:rados en el 1 fijando el diente. (9) 

C).- ASPECTOS RAD!DGRAF!COS: 

El análisis radiográfico de los cambios periodontales es una ayu­
da en el conocimiento de la extensión de la pérdida de los tejidos pe­

riodontales y, a veces, nos ayuda a comprobar los factores etiológicos. 

Sin embargo, los hallazgos radiográficos deben verificarse con un exa­
r.1en clínico de los tejidos afectados. La ~nfcrmedad reriodontal no pu~ 

de diagnosticarse viendo solo las radiografías ya que los cambios ava!!. 
zados en 1 os te ji dos ~eri odon ta 1 es b 1andas 1 que puedan producirse, no­
s e detectan radiogrbficamentc. 

Los signos d2 cambios periodon::alcs que pueden observarse radio -
gráficamente son: 
1 • - Integridad de 1 a lámina dura eres tal . 
2.- La relación existente entre la cresta d<?l hueso interseptal y la -

unión cementoadamantina ~dyacente. 
3.- La cantidad y los tipos de destrucción del hueso alveolar. 
4.- La densidad del hueso alveolar de soporte. 
5.- El ancho del espacio periodontal de las superficies mesial y dis -

tal de los dientes. 
G.- La relación de la corona clínica y raíz clínica. 



7.- Grandes depósitos de cálculos" y márgenes gingivales desbordantes 
de restauraciones raetálicas. 
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. . 
e. - La relación existente entre 1 a destrucción pei:'~.o·~_on,tal -. Y c;e·rtas -

estructuras anatómicas. 

. :, ·-__ ,_ .. _ - . ·-.. _:;':. ,' -

Las radiografías periap1cales bic!n a_~gu·1--~~a~<y: __ c~-rre~tame'nte ex -

puestas. y en número suficiente c1s a 20>. ~On_·_-jrilport~~t-es para cual -­
quier examen ¡:>eriodontal minucioso. VariaS- cistruc_turas a_natómicas y 

sus relaciones entre si, son de gran inter_és pa~a el cirujano periodo!!. 
tal, esp~cialmente ~n cualquier µrocedimiento que no se limite a los -
tejidos marginales, siendo com~lemento para un diagnóstico periodontal 
y su acertado tratamiento. 

Normalmente el tabique interdt?ntal presenta un limite radiopaco -
delgado, jun~o al liga~ento periodontal, y en la cresta, que se dcnom.!_ 
na cor~ical alveolilr o lámina, pero ~stá perforada por numerosos orifj_ 
cios pequeños que contienen vasos sanguíneos. linfáticos y nerviosos -
que pasan ~ntre el ligamento periodoní:al y el hueso. 

Donde las raíces están muy cerca, el tabique interdental es dclg_! 
do y usualmente r:?dondcado en 1 a cresta, y cuando las raíces cstan más 
separadas, el tabique es ancho y plano. 



C A P I T U ~ O I I 
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MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO DE LA PERIODONTITIS. 

AJ.- SIGNOS Y SINTOMAS: 

La periodontiti,s es una enfermedad en la cu.al la encía, así como­
porciones del lig~~ento periodontal, cemento y hueso alveolar, están -
todos afectados por el proceso inflamatorio. La inflamación Colilienza -

en la encía, e invade subsiguienternente las estructuras de soporte más 
profundas. La periodontitis se caracteriza por la inflamación gingival, 
la formación de la bolsa periodontal, la destrucción del ligamento pe­
riodontal y del hueso alveolar y pérdida gradual de los dientes. (G) 

La sintomatologia de la periodontitis generalraente presenta una -
encía en forma crónica. Sin embargo, su apariencia exterior puede va -
riar de acuerdo a cuanto tiempo haya transcurrido desde que se presen­
tó la enfermedad y a la respuesta tisular individual. Con excepción de 
los casos extremadamente avanzados, a medida que más tejidos se afee -
tan por el proceso inflamatorio, la encía aparece más rosada y firme. 
Es típico que, en una periodontitis moderadamente avanzada, se presen­
ten las siguientes características clínicas: el color gingival varia -
del rosa al rojo-azulado. La consistencia de la misma varia de blando­
y edematoso al firme (fibroso). En cuanto a la textura, disminuye el -
punteado. El contorno de la encía marginal es~á redondeado y la papila 
interdentaria roma. El tamaño aumenta ligeram~nte. La altura de la en­
cía adherida al diente (fondo de la bolsa) será de 3 a 4 mm. Hacia ap.:!_ 
cal con respecto a la unión cementoadamantina. Suele haber hemorragia­
del surco des¡Jués de la instrumentación. La profundidad de las bolsas­
aumenta, por lo general mayores de 2 m~. vestibular y lingualmente y -
mayores de 3 mm. interd~ntal~ente. Incluso, aunque la encía aparece de 
color rosa y firme, en general se presenta periodontitis si se encuen-
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tran bolsas. La superficie del· d ente será rugosa y con asiduidad se 
encontrarán cá1~U1.as·~-.~Y.1a··mav11 d·ad varta de tirme a maderada. 

- :.. ._ . - .. , __ :_' .. ·_:,-~--::.:,:,: _ _._ --- :: .. - -. '_-,- ' . 

La peri odont"i ti s .. nO ·puede 'di agnos-ti carse rnedi ante un análisis ra 
diográfico/ Sin-.e~b-arg·a. hay·ciertoS signos radiográficos que aunado; 

a los- cambi~s e~- loS tefidos periodontales, cuando se les examina en 
la clínica con una sonda periodontal 1 pueden ser considerados como~ 
criterios dignos de confianza, como pueden ser: 

l.- La cresta del hueso alveolar interdentario se sitúa a más de 2 ó 
3 mm. hacia apical con respecto al limite cementoadamantino, in­
dicando pérdida de hueso alveolar. 

2.- La cresta del hueso alveolar interdentario aparecerá sin consis­
tencia y la lá~ina dura crestal no estará bien definida. 

3.- Las zonas de bifurcación y trifurcación entre las raíces de los­
molares pueden presentar zonas radiolúcidas indicando pérdida de 
hueso interradicular. 

4.- Hay una disminución en la densidad del hueso interdentario. (6) 

El prinier cambio radiográfico en el hueso periodontal es un embo 
tamiento de la cresta alveolar que se debe al inicio de la resorción 
ósea; cuando progresa, existe una pérdida horizontal de más hueso, a 
menudo con tendencia para formar una especie de copa en el hueso al­
veolar interdental. El espacio del ligamento pcriodontal retiene su­
grosor usual, y por lo general no se notan los cambios excepto los -
superficiales del hueso, los cuales en realidad se hacen extensivos. 
( 11) 

Es importante buscar los primeros signos de la enfermedad perio-
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dontal. El examen ha de comenzar sistemáticamente en una zona molar­
del maxilar superior o el inferior y seguir por todo el arco. Esto -
evitará atribuir demasiada importancia a hallazgos espectaculares en 
detrimento de otras lesiones, que aunque menos llamativas, de igual­
impartancia. 

Clinicarnente la periodontitis ~uede presentar algunos o todos 
los signos de inflamación vistas en la gingivitis. Estos incluyen 
enrojecimiento, hinchazón, sangrado y exudación. Los márgenes gingi­
vales pueden estar alargados y fibróticos o edematosos en la textura. 
En otros casos los márgenes gingivales pueden estar desajustados p~­
ro sin cambios en la altura. Los signos principales son las bolsas -
periodontales y resorción de hueso en la cresta alveolar. La movili­
dad dental puede ser un signo temprano o tardío. 

Otros de los signos de la enfermedad gingival y periodontal: en­
cías sangrantes, dientes flojos, separación de los dientes con apar.:!_ 
ción de espacios donde antes no los había, mal gusto en la boca, se!!_ 
sación de picazón en las encías. que se alivia al escarbar con un P! 
lillo. 

Asimismo, puede haber dolor de diversos tipos y duración, como -
dolor constante sord'J, dolor apagado después de comer, dolores irra­
diados profundos en los maxilaresJ especialmente en los días lluvio­
sos, dolor pulsátil agudo, sensibilidad a la percusión, sensibilidad 
al calor y al fria, sensación de ardor en las encías, extrema sensi­
bilidad al aire inhalado. 
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El signo clásico que caracteriza '1a presencia de periodontitis 
es la bolsa periodontal. Es una consecuencia de·. la· extensión de la -
inflamación gingival a tejidos más profundos, llegando a desorgani -
zar progresivamente las fibras principales del ligamento periodontal. 
De esta manera es más amplia el área involucrada en la inflamación. 

La ha 1 i tasi s también denominada " fetor exore " o " fetor ori s " 
es el mal olor u olor ofensivo que emana de la cavidad bucal. Los 
olores bucales pueden tener importancia diagnóstica. La enfermedad -
periodontal crónica con bolsas puede originar olor desagradable en -
la boca por acumulación de residuos y aumento de la velocidad de pu­
trefacción de la saliva. 

La movilidad dental que sobrepasa los límites fisiológicos (mov.:!. 
miento anormal o patológico) aumenta en la enfermedad periodontal, -
como resultado de la pérdida de tejido de soporte, en la inflamación, 
el trauma de oclusión y otras lesiones. Es muy común que la migra -­
ción patológica sea en sentido vestibulolingual, r.1enos com!ín en sen­
tido mesiodistal y la movilidad vertical solo ocurre en casos extre­
mos. 

Hay que tornar en cuenta las a 1 teraci enes de 1 a posición de 1 os -
dientes, especialmente con vista a la detección de fuerzas oclusales 
anormales, empuje lingual u o~ros factores conco~i~antes. La migra -
ción patológica de dientes anteriores en p~rsonas jóvenes suele ser­
un signo de periodontitis juvenil. 

Algunos signos se pueden detectar con la ayuda de modelos de es-
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tudio 1 ya que ellos indican Ja posición e inclinación de los dientes, 
relaciones de contacto proximal y zonas de empaquetamiento de comida. 
Nos sirven también para ver los resultados del tratamiento periodon­
tal. Asiraismo, sir_ven de 11 ayuda visual " en conversaciones con el -
paciente y su utilidad para hacer comparaciones antes del tratamien­
to y después de él, así como referencia en las visitas de control. 

B).- EVOLUCION: 

Se cree que la periodontitis es el resultado de la extensión de­
l a gi ngi vi ti s dentro de estructuras periodonta 1 es más profundas. 
Cuando la inflamaciOn en la glngiva se extiende apicalmente en los -
tejidos peri odor;ta 1 es. cuando e 1 hueso y las fibras peri odonta 1 es 

son destruidas y al epitelio de unión ha proliferado al cemento, se­
puede hacer un diagnóstico de periodontitis. El resultado clínico de 
estos eventos pa~ológicos es la profundización de la bolsa, la cual­
es una manifestación caracteristica de periodontitis. la profundidad 
de la bolsa en la periodontitis es primeramente un reflejo de perdi­
da intermitante y progresiva de hueso y rnig;·ación apical del epite -
lio de unión, pero puede ir también bien acompañada de irritación y­
alargaraiento de los márgenes gingivales 1 los cuales pueden sumarse a 
la profundización de la bolsa. De modo que el diagnóstico clínico de 
la periorlonti::.is esta basado en la inflamación gingival, formación -
de bolsas con o sin exudado, y resorción alveolar. La enfermedad es­
indolora. El dolor puede ser una manifestación de abscesos y movili­
dad avanzada. la movilidad ~uede ocurrir temprano o puea~ ser un SÍ_!! 
toma iardio después de una perdida extensiva de hueso; algunas veces 
es mínima aúñ d~spués de pérdidas extensivas de hueso. (3} 
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La periodontitis por lo general empieza con una gingivitis marg! 
nal como reacción a la placa o al sarro. Un hallazgo anatomopatológj_ 
ca temprano, y tal vez el primero, será una ulceración muy pequeña -
del epitelio del surco. A menos que se eliminen los irritantes, con­
el paso del tiempo se deposita más placa y más sarrol y la gingivi­

tis marginal se vuelve más intensa. La encía se inflama más y se hi!! 
cha, y con la irritación del surco (bolsa) sufre una ulceración más­
frecuente. Prolifera como resultado de una inflamación, de tal mane­
ra que en ésta etapa existe una tendencia para que la unión epite 
l i a 1 se extienda o se desp 1 ace en sentido api ca 1 a 1 di ente. Si hace­
esto, fácilmente será en su porción coronal. A través de este proce­
so y debido al aumento de la hinchazón de la encía marginal, el sur­
co gingival poco a poco se hace más profundo y se clasifica como una 
bolsa periodontal temprana. (11} 

Si la gingivitis progresa a los tejidos más profundos empieza a­
hi'':ier _destrucción del ligamento periodontal y el hueso adyacente, r~ 
duciendose con esto, el soporte dentario. Este cuadro patológico re­
cibe el nombre de periodontitis simple. la sintomatologia de ésta 
afección incluye todos los signos y síntomas de la gingivitis, más -
la destrucción de fibras del ligamento periodontal y migración api -
cal de la adherencia epitelial. lo que permite la aparición de las -
bolsas periodontales. 

Cuando la periodontitis se vuelve más intensa. el diente se em -
pieza a mover y da un sonido más bien seco cuando se le golp~a con­
un instrumento metálico. En ocasiones al hacer ligera presión sobrc­
la encía puede haber salida de material su:>urativo y otros restos de 
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la bolsa patológica vecina al diente. El aire a p~esión y el instru­
mento de exploración revelarán que la separación del tejido puede 
ser intensa. las troneras pueden estar abiertas debido a que las pa­
pilas interdentales están deficientes. Se ve el festoneado normal. y 
la encia parece pantanosa debido a la hiperemia y al edema, no se -
nota punteado, y los tejidos gingivales están lisos, brillantes y 

tal vez más rojos o azules de lo normal. El paciente puede no tener­
sintomas subjetivos y quejarse de mal sabor, las encias sangrantes y 
de hipersensibilidad en los cuellos de los dientes debido a la exp;?_ 
sición del cemento cuando los tejidos blandos retroceden, o sea, el­
paciente tiene una gingivitis crónica grave y están afectadas las 
porciones más profundas del periodonto. Esta es la etapa de periodo!!_ 
titis grave, o lo que Page y Schroeder llamaron la lesión avanzada -
de la periodontitis. (11) 

En la evolución de la periodontitis basada en las manifestacio -
nes.clinicas y mediciones del exudado gingival se describen los si -
guientes periodos: 

l.- Fase de gingivitis subclinica: aumento de la exudación gingival. 
2.- Fase de gingivitis clínica: alteraciones del color y la textura­

de la encía y la tendencia a la hemorragia. 
3.- Fase de destrucción periodontal: pérdida de la inserción de fi -

bras; aparecen alteraciones óseas radiográficas. 

La periodontitis simple progresa con ritmo variable; sus esta -­
dios avanzados por lo general, aparecen en la quinta y sexta década­
de la vida. Esto contrasta la forr.1a juvenil, que alcanza etapas ava!!. 
zadas al final de la adolescencia y comienzos de la edad adulta. 
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En la periodoiltitis simple generalmente .hay inflamación crónica­
de la encía,, bolsas y ¡Íér:dida ósea:. L·a· ·moviliciád ·y_ mi.gra~ión patoló­
gica de_ dienteS apare~en eÍÍ _ casos':avanzadoS ;_, EStá_' en-fermedad se loca 

1 iza en un diente' o. en un. grupo de diéntes~; ·a_.' es.:,9efíeral~ zilda, segú; 
sea la distri.bución .de los factores eti.ológicos¡·.· · 

La retracción gingival es un -fenómeno c~~ún,· __ en particular en 
los últimos años de la vida. En dichos casos el _tejido. gingival se -

retrae hacia el apex, expone el cemento a veces en grado alarmante. 
Co1no el cemento es más blando que el esmalte, con frecuencia se des­
gasta con el cepillo dental y un dentrlfico abrasivo. La rctracciOn­
gingival puede ocurrir con mayor rapidez si ha habido pérdida de hu! 
so alveolar, ya que el tejido gingival saludable mantendrá una rela­
ción uniforme con la cresta ósea alveolar. El retroceso gingival a­
menudo empieza como una fisura delgada de la encía libre adyacente -
al centro del diente, conocida como hendidura de Stillman. (10) 

C).- D!STR!BUC!ON: 

Dividiendo la boca en zonas interproxi~ales, vestibular y lin 
gual, en los arcos superior e inferior, se demostró que las zonas 
más afectadas por la gingivitis fueron las interproximales, seguidas 
por las vestibulares y las linguales. La división de las zonas en ª!. 
co superior e inferior reveló que la periodontitis era más frecuente 
en las zonas interproxi~ales y vestibulares superiores, y que las c~ 
ras linguales estaban más afectadas en el maxilar inferior que en el 
superior. Las zonas donde las caras vestibulares estaban más afecta­
das por la periodontitis, fueron en orden decreciente; primeros y se 
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gundos molares superiores, dientas antcroinferiores, dientes antero­
superiores, premolares superiores, primeros y segundos molares infe­
riores y premolares inferiores. las zonas donde las caras linguales­
estaban más afectadas por la periodontitis fueron, en orden dacre -­
ciente: primeros y segundos mo 1 ares i nf eri ores 1 premolares 1 nferi o -
res, dientes anteroinfariores, primeros y segundos molares superio -

res, premolares superiores y dientes anterosuperiores. 

El resultado final de todos los parámetros mencionados señala 

que los dientes más afectados por la enfermedad periodontal son los­
centrales y laterales inferiores y los molares superiores (primeros, 
segundos y terceros). Los dientes moderadamente afectados poi· la en­

ferr.1edad periodontal son los molares inferiores (priraeros, segundos­

Y terceros) , superiores y 1 os ca ni nos i nf eri ores; los di ~n tes m::!nos­

af ectados son los premolares inferiores (primeros y segundos) y los­

caninos superiores. (2) 

O).- BOLSAS PERIO~OMTALES: 

En un periodonto normal saludable el tejido gingival se ajusta -

estrechamente alrededor de los dientes, y el surco gingival se apro­

xima a cero. Sin embargo en !)resencia de inflar.iación, los tejidos 

gingivales aumentan de volúmen, y causan un aumento en la profundi -

dad del surco gingival alrededor de los dieni:es y se produce lo que­

se conoce como bolsa. { 11) 

Una bolsa periodontal es la profundización patológica del surco-
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gingival y es una de las caracteristiéá.s imporiante~_·d~· 1a.·en.ferme · .. 

dad periodontal. El avance progresivo de la bo_lsa. ca~:dU-~e:_a destrUC­

ción de los tejidos de soporte y aflojamiento d~:los dientes.· 

Las enfermedades periodontales afectan la salud del periodonto­
y pueden llevar a una pérdida de hueso alveolar Y el aflojamiento·­
del diente. 

La bolsa periodontal, la cual es una característica clínica pri,!! 
cipal, está limitada por un lado por placa suelta o placa firmemente 
adherida cubriendo depósitos calcificados en el cemento y el esmalte. 
La placa suelta está en contacto directo con la pared gingival de la 
bolsa. 

La lesión inflamatoria aparece extendida perivascularmente al 
hueso; el defecto óseo resultante refleja la distribución morfológi­
ca de los vasos. Si los vasos penetran la cresta alveolar en este 
centro o si la resorción del hueso ha abierto un espacio ~edular~ el 
defecto puede aparecer con forma <le taza radiográficament2 y cratera 
da. 

Las bolsas periodontales son originadas por microorganismos y 
sus productos, que producen alteraciones patológicas y profundizan -
el surco gingiva1. No hay enfermedades sisi:.éinicas que produzcan bol­
sa periodontal. A veces es dificil diferenciar entre un surco de pr~ 
fundidad normal y una bolsa periodontal somera sobre la única base -
de la profundidad. En tales casos límites. los cambios patológicos -
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de la encla establecen la diferencia entre las dos lesion2s. 

La prcifundización del surco puede ocurrir por: 1).- El movimien­
to del margen gingival en dirección de la corona. 2).- La migración­
apical del epit'elio de unión y sli separación de la superficie dental 
o 3).- Lo más común, la combinación de ambos procesos. En cierto mo­
do Ta formación de la bolsa se puede comparar con el estiramiento de 
un acordeón en que la distancia aumenta por movimientos en direccio­
nes opuestas. 

El orden de las alteraciones que ocurren en la transición.del 
surco gingival normal a la bolsa µeriodontal patológica ~s co~o ·.·si:­
gue: 

La formación de la bolsa comienza con un cambio·inflamatoriO en­
la pared de tejido conectivo del surco gingival originada.~or la pl_! 
ca bacteriana. El exudado inflamatorio celular y liquido causa la -
degeneración del tejido conectivo :,1 circundante, incluyendo las fi -
bras gingival2s. Junto a la inflamación, el epitelio de unión proli­
fera a lo largo de la ralz 1 proyectándose a manera de dedo de dos o­
tres células de espesor. La porción coronaria del epitelio de unión­
se desprende de la raíz a medida que la porción apical migra. 

A medida que la inflamación continua, la encía aumenta d~ tamaño 
y la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. El epi­
telio de unión continúa su migración a lo largo de la raíz y se sep!!. 
ra de ella. El epitelio de la pared lateral de la bolsa prolifera y-
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forma extensiones bulbosas y acordonadas en el tejido.conectivo in -
flamado. Los leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado Í!!, 

filtran el epitelio que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la ap2,_ 
rición de diversos grados de degeneración y necrosis. 

Una vez formada la bolsa periodontal es una lesión inflamatoria­
crónica, complicada por cambios proliferativos y degenerativos. (2) 

El aspecto exterior de una bolsa periodontal puede ser engañoso, 
porque no es necesariamente un signo verdadero de lo que sucede en -
la pared de la bolsa. Los cambios degenerativos más intensos se µre­
ducen en el sector interno. En algunos casos, la inflamación y ulce­
ración del sector interno de la bolsa está rodeada de tejido fibroso 
del tejido externo. Desde afuera aparece rosada y fibrosa a pesar de 
la degeneración interna. 

Las bolsas periodontales con~ienen residuos que son principalme!!. 
te microorganismos y sus productos (enzimas. endotoxinas y otros pr~ 
duetos metabólicos) placa dental. fluido gingival, restos de alimen­
tos, mucina salivar, células epiteliales descamadas y leucocitos. 

Si hay exudado purulento, consist~ en leucocitos vivos, degener!_ 
dos, y necrót i cos, bacterias vi vas y 1íluertas, suero y una cantidad -
escasa de fibrina. 

Se cree que la presencia de pus equivale a gravedad en la enfer-
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medad periodontal, pero solo es un signo secundario. La presencia de 

pus refleja la natural.eza de los cambios inflamatorios en la pared -

de la bolsa. No es signo. alguno de la profundidad de la bolsa. Puede 

haber pus abundante en bolsas poco profundas y poco pus en bolsas 
profundas. 

Los signos clínicos de las bolsas periodontales son: 

1.- Encía marginal rojo-azulada, agrandada con un borde redondo sep!_ 
rada de la superficie dental. 

2.- Una zona vertical rojo-azulada desde el margen ginglval hasta la 
encía insertada, y a veces hasta la mucosa alveolar. 

3.- Una solución de continuidad vestíbulo-lingual de la encía inter­
dental. 

4.- Encía brillante y blanda y con cambios de color junto a superfi-
cies. 

5.- Hemorragia gingival. 
6.- Exudado purulento en el margen gingival. 
7.- Movilidad, extrusión y migración de los dientes. 
s.- Aparición de diastemas. 

En general las bolsas se clasifican en gingivales~ relativa o 
falsa y bolsa periodontal absoluta o verdadera. La bolsa gingival es 
tá for1nada por agrandamiento gingival, sin destrucción de los tejí -
dos periodontales de subyacentes. El surco se profundiza a expensas­
del aumento de volúmen de la encía. La bolsa periodontal absoluta o­
verdadera es el tipo de bolsa que se produce con destrucción de los­
tejidos periodontales de soporte. Las bolsas absolutas son de dos 
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clases: 

l.- Supraósea (supraCrestal): El fondo de la bolsa es coronario al -
hueso alveolar subyacente. 

2.- Infraósea (intraósea, subcrestal o intraalveolar}: En la Cual- el 
fondo de la bo.lsa es apical al nivel del hueso alveolar adyacen­
te. En este tipo, la pared lateral de las bolsas está-eritre.la -
superficie dental y el hueso alveolar. 

Atendiendo al nOmero de caras del diente afectadas y la direc 
ción que presenta la bolsa, se dividen en simples las que abarcan 
una cara del diente; bolsas compuestas, las que abarcan dos caras y 

bolsas complejas o tortuosas las que abarcan dos caras y bolsas ca~ 
plejas o tortuosas las que abarcan varias caras del diente o bien -
su trayecto es ondulado y generalmente principia en una cara y ter­
mina en otra. 

En una bolsa supraósea, además de estar el fondo de la bolsa co­
ronalmente a la cresta ósea; el defecto óseo en la periodontitis pu!_ 
de asumir formas irre9ulares y a veces bizarras. Las características 
y relaciones estructurales en el tejido suave, conectivo. epitelial­
Y compurtimientos óseos, pueden diferir marcadamente de los paráme -
tras cuantitativos de salud. 

La bolsa infraósea tiene hueso en su pared lateral y puede resu]_ 
tar del alimento impactado y con frecuencia se encuentra a lo largo­
del diente el cual se ha Jesviado en forma considerable fuera de su­
posición usual o ha estado sujeto a traumatiS;ílo oclusal grave. (11) 
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Las bolsas infraóseas se clasifican de diversas maneras: caracte 
risticas utilizadas con frecuencia son el número de paredes del de -
fecto óseo y su profundidad y ancho, porque estos son factores impar, 
tantes que influyen en el resultado del tratamiento, Los defectos Í!!, 

fraóseos pu~den tener una pared, dos paredes, tres o cuatro paredes. 
A veces se les denomina "bolsas intraóseas", cuando el defecto tiene 
tres paredes. Cuando el número de paredes en la porción apical del -
defecto es diferente del número en la porción oclusal, se usa la de­
nominación defecto óseo co1nb·j nado. 

Las bolsas infraóseas se clasifican según su profundidad y su an 
cho. como sigue: 

Tipo I: somera angosta. 
Tipo 11: som~ra ancha. 
Tipo 111: profunda angosta. 
Tipo 1 V: profunda ancha. ( 2) 
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FACTORC:S LOCALES .QUE CONTRIBUYEN A LA PERIODONTIT!S. 

A).- GINGIVITIS MAL TRATADA: 

Si la gingivitis progresa hacia los tejidos· más profundos, se 

inicia-la destrucción del liga~ento periodontal y el hueso adyacen -
te, reduciéndose con esto el soporte dentario. Este cuadro patológi­

co recibe el no;nbre de periodontitis. La sintomatologia de ambas en­
fermedades es igual en general, pero la diferencia es -que en la pe -
riodontitis hay destrucción de fibras del ligamento Periodontal y mi_ 
gración apical de la adherencia epitelial y la aparición de bolsas -
periodontales. 

La forma más común de enfermedad periodontal es la que se asoc1a 

con irritación local. Empieza como una gingivitis marginal que pro -
gresa, y si no se trata o el tratamiento es inapropiado, llega hasta 
periodontitis; es más común en el adulto, aunque en ocasiones se en­
cuentra en los niños, en especial cuando no hay buena higiene bucal­
º ~n ciertos casos de maloclusión. En el adulto, la enfermedad peri~ 
danta 1 de este t: i po f arma más del 90% de 1 os casos de al ·i:.eraci enes -
periodontales y es responsJble de mayor mortalidad dental que la ca­
ries. 

La gingivitis puede preceder y desarrollarse en la periodontitis 
más grave que afecta no solo a la encía, sino también al i1ueso alveo 
lar, ligamento periodontal y cemento. En general, los factores etio­
lógicos son los ~ismos que en la gingivitis, pero por lo general son 
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más intensos o de mayor duración. Los factores locales, la placa mi­
crobiana,. el sarro, la impacción de alimentos y los márgenes irrita!!. 

tes tle las o~turá~~-o~es._p.arece qi.Je son lo i.iás importante en el desa­

rrollo de esta forffia.coffiún ~~enfermedad periodontal. 

La. g·; ngi_vi t_i s' püede '.\nant"encrSe en estado crónica durante muchos­
años si'n que 1-~v~da·-:·1~S"estr:Lict~ras m~-s p·rofuridas. 

B) .- PLACA. BACTERIANA: 

La higiene bue a 1 es el ave para la prevención y el tratamiento 

con éxito de la enfermedad p2riodontal inflamatoria. i·luchos fracasos 

en la terapéutica periodontal y otras formas de tratamiento dcntal,­
pueden atribuirse a la higiene bucal inadecuada. Estos no son solo -

fracasos del paciente sino tambiCn del di?ntista que no co;;¡prende la­

re1ación de un a:nbieni:~ bucal inadecuado con la acur.1ulació;1 de placa 

y no proporciona los íllétodos para el control de placa ada!)tados esp! 

cifica:ncni:c a las necesidades del paciente individual. Un objetivo­

pri1Tiario 2n la terapéutica ;->eriodonCal y dental es 1.:i creación y ma~ 

tenimiento de ;~aico:?s ciantarias tersas y lisas y contornos ud2cuados­

en los tejidos blandos para reducir así la acuíllulación de placa y 

permitir su elir.1inación con facilidad. {10) 

Toda superficie reacciona de alguna raan:?ra con el madio que lo -

rodea: puede hacerlo d:? modo protector o destructor. Los di2ntes se­

hal lan expuestos a un a1.1biente complejo <:?n la boca, y sobre la supe!. 
ficie dental se forman diversos compuestos orgánicos. Sobre un dien-



35 

te acabado de limpiar se forma en pocos minutos de e~posiciOn a la -
saliva una "película adquirida". Es una capa delgada. clara. acelu -

lar, exenta de bacterias, casi invisible. A medida que la película -
madura se hace ~ás gruesa puede pigmentarse. 

El paso siguiente es la formación de placa dental o bacteriana -
en la superficie d~ la película adquirida. La placa bacteriana es 
una matriz proteínica blanda en la cual se hallan en suspensión mu -
chas bacterias de varios ti pos. Se forma sobre 1 a pe 1icu1 a adquirida 

en 12 a 24 horas. Este producto del crecimiento bacteriano está te -
nazmente adh~rido a la superficie del diente, y presenta una forma -
arquitectónica definida cuando se estudia histológicamente. La coMp~ 
sición de la dieta afecta a la for~ación de la ~laca y a su relación 
con la caries dental y la enfermedad pcriodontal. Para que se inicie 
la enfermedad periodontal destructiva crónica, es esencial la fonna­
ción de placa. (7) 

La enfermedad periodontal se inicia por acumulación de placa en­
la zona gingivodental, y básicamente-es de naturaleza inflamatoria. 
Al principio se lir.ii-;:a a la encía y entonces, se denomina enfermedad 
gingival; luego afecta las estructuras de· soporte y recibe el no~bre 
de enfermedad periodontal. 

Un número de revisiones ha documentado la prueba de que la placa 
bacteriana es el priílcipal agente 2tiológico en la mayo;ia de las 
forraas de la enfermedad periodontal (2sto es gingivitis, gingivitis­
ulceronecrosante aguda, periodontitis). La naturaleza exacta de la -
microbiota de la enfermedad p2riodontal y del estado de salud es de-
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gran interés para el odontólogo. 

: - . ' ' . . , - . 

El origen 'de la pl-aca_.·bacteriana es. el crecimiéÍlto_:-de bacteriaS­
en áreas sin 1impi_e~-a-- e~:1aS-i>1eZas_ dent~riaS-: Su cOmP~sición varia-· 
segOn el área donde se 'desa~·roll~,_-_·Siendo: difer_e·n·t~ la· Pí'a~a de una­

superficie a.otr.a'.del misffi~ -dien~-e~-

Tiene la !JOtencialidad de desmineT~l.lza".' el ··esffialt~, produciendo 
carieS o bien filtrarse al tejido bl-aÓdo, ag~avando o provocando una 
inflamación gingival, que posteriormente· puede llegar a ser una en -
fermedad periodontal de considerable importancia. 

Como ya saberaos en la etiología de la periodontitis hay una com­
binación de factores irritantes tales como la placa, cálculos y res­
tauraciones con márgenes gi ngi va 1 es desbordantes> 1 os cu a 1 es i n1 ci an 
la reacción inflama~oria, y los factores sistémicos que i:ransforman­
la respuesta de los tejidos del cuerpo de irritación> por lo que la· 
destrucción tisular en la periodontitis, es el resultado de influen· 
cias adversas provenientes de las toxinas bact~r1anas> enzimas y an­
tígenos en la placa dental, combinada con varias sustancias asocia -
das a los cambios vasculares y celulares del proceso inflamatorio. -
Se cree que el osteoclasto una célula de tejido conectivo, es el 
principal responsable de la resorción ósea. {6) 

Para que la placa pueda producir enfennedad se necesita: 

1.- Que la placa contenga microorganismos de suficiente patogenici -
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dad en número apropiado para.causar .. daño. 
2.- Que la placa patógena ~e encuentre en contacto directo con la en 

cta. 
3.- Que el ~edio a~biente dond2 se ~esarrOlle sea-apropiado para 

olla. 

4.- Que la composición de -la placa no favorezca la inhibición de 

unos microorgani_smos por otros ni do:! sus .productos. 
5.- El huésped debe ser susceptible a contraer la enfermedad. 

Es necesario que haya placa para generar la enfermedad. Sin em -

bargo una pequeña cantidad pero variable de placa puede ser control_! 
da por los mecanismos de defensa orgánicos resultante en un equili -
brio entre agresión y defensa. Este equilibrio puede ser roto por el 
aumento de la can~idad o la virulencia de las bacterias o por dismi­

nución de la capacidad de defensa de los tejidos. Los cálculos, res­
tauraciones inadecuadas, empaquetamiento de conida y respiración Du­
cal favorecen a la acumulación de placa. 

El procedimiento de formación de ¡Jlaca es cor.io sigue: 

Sobre una superficie dentaria previamente limpia, comienza la -
formación de? placa con la deposición rle una pel'icula y colo:iización­
bacteriana a lo largo del margen gingival y las fosetas y fisuras S2, 
bre la superficie del diente. Una vez que :laya empezado la coloniza­
ción, la masa de ?laca se vuelve raás gruesa y se extiende sobre la -
superficie m~diante la adherencia selectiv~ de microorganismos de la 
saliva e la superficie de la placa y por multiplicación bacteriana.­
Por r.1otivos que aún no se conocen, la extensión del crecimiento de -
la placa varia considerablemente de una región de la boca a otra. -
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Muchas de estas diferencias parecen ser consecuencill del contorno y­

posición de los dientes. La porción ~ás alta del contorno y posición 
de los dientes maxilares se encuentra al nivel del margen gingival,­
y la mayor parte de la superficie está sometida a fricción por parte 
de los alililentos J' la lengua, mientras que la porción r.iás amplia del 
contorno de las superficies palatinas de los dientes maxilares se e~ 
cuentra al nivel del marg2n gingival. La porción más amplia del con­
torno de las superficies linguales de los dientes r.landibulares se 1.2_ 
caliza cerca de la superficie oclusal, y los dientes se hallan incli 
nadas en dirección lingual, produciendo una zona re-l:.entiva gingival­

que tiende a la acumulación de la placa. (10) 

La placa aparece ~n sectores supragingivales en su mayor ?arte -
sobre el tejido gingival de los dientes y subgingivalmen'i:.e con predj_ 
lección por grietas, defectos y rugosidades y márgenes desbordantes­
de restauraciones dentales. 

La placa se forma por: 1.- Agregados de nuevas bacterias, 2.- -
1-!ultiplicación de bacterias y 3.- Acumulación ~e productos bacteria­
nos. 

El contenido organice de la ~l~ca supragingival consis~e en un -
cotaplejo de polisacáridos y proteínes cuyos compor1entes principales -
son carbohidratos y proteínas apro~imada~ente 30% de cada uno y lípj_ 
dos al¡~~dedor de 15%: la naturaleza del resto de los co1i1poncntes no­
está clara. 

Los componentes inorgánicos m5.s importan·ces de la ;;1atriz de la -



39 

placa supragingival son el calcio y el fósforo, con pequeñas cantid~ 
des de magnesio. 

Hay una pequeña duda de que la placa asociada con la higiene bu­

cal inadecuada o la negligencia son responsables del porcentaje más­
grande de gingivitis y periodontitis. La placa dental, cálculos y 
restos al imenti ci os acumula dos en 1 os márgenes gi ngi va 1 es y en e 1 
surco provocan cambios destructivos. La placa bacteriana y depósitos 
calcificados están tan frecuentemente asociados con pérdidas denta -
rias que pueden ser considerados factores etiológicos en la enferme­
dad peri odonta l i nfl amatoria. 

Aún cuando la consistencia fisica de la dieta no es suave o peg~ 
josa, la incisión, impacción y retención de la placa y comida pued~­
ser ayudada por irregularidades de la posición del diente o inclina­
ción. Apiñamiento, nalposición e inclinación de los dientes ~stán 
frecuentemente asociados con impacción de comida o retención. (3) 

La placa dental no es un residuo de los alimentos. La placa su -
pragingival se fon;1a con mayor rapidez durante el su~ño, cuando no -
se ingieren alir.ientos, que después de las cor.i.idas. Ello puede ser a­
causa de la acción mecánica de los alimentos y el mayor flujo sali -
val durante la masticación, que impiden la formación de la placa. La 
consistencia de la dieta afecta la velocidad de formación de la pla­
ca. 

La placa supragingival se divide en adherida y no adherida. Las­
zonas de bacterias de la placa que está adherida a la superficie den 
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tal tiene bacilos gramppositivos y cocos como streptococcus mitis, -
S. ·sanguis, Actinomyces Viscosus, A. Naeslandi y Propionibactel_"'ium. 

La placa no adherida contiene microorganismos móviles y gram ne­
gativos. La componente no adherida de la placa subgingival se extie_!! 
de, en la periodontitis crónica, desde el margen gingival hasta el -
epitelio de unión. 

Desde el punto de vista histológico, la calcificación de la pla­
ca ha sido observada en lapsos tan breves como 4 a 8 horas. Desde el 
punto de vista clínico, la calcificación de la placa ha sido observ!!_ 
da ya a las 48 horas. Por lo tanto la eliminación minuciosa de la 
placa no solo evitará gingivitis, sino que también evitará o con lo­
menos retardará la calcificación de la placa que resulta en cálculos. 

C).- RESTAURACIONES OEFECTUOSAS: 

La odontología restauradora y operativa tienen una interrelación 
importante con la salud y terapia periodontal. Las restauraciones 
construfdas correctamente tienen gran valor terapéutico. Pero cuando 
las restauraciones son construidas incorrectamente, pueden converti!_ 
se en factores etiológicos de la enfermedad periodontal, ya que con_! 
tituyen sitios favorables para el acúmulo de placa. Las lesiones ca­
riosas y sus secuelas o consecuencias pueden convertirse en factores 
etiológicos adicionales. 

Un contacto adecuado. contorno, oclusión, adaptación marginal y 

acabado de la superficie son importantes para la ::ieriodoncia cor.10 lo 
son para la odontología restauradora. Estos factores influyen el cur 
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so y dirección de las. fuerzas masticatorias~ la deSviaCión del bolO­
alimenticio y el acúmulo y retencióri.·de los d!:!pós_~·tas y los· restos -
alimenticios. (3) 

Las restauraciones dentale·s y las prótesis mal hechas son caUsas 
comunes de inflamación gingival y destrucción periodontal. Las· pro­
cedimientos dentales inadecuados también pueden lesionar los tejidos 
periodontales. Las siguientes características de restauraciones y 

prótesis parciales son de importancia desde el punto de vista perio­
dontal: margen, contorno, oclusión y materiales y diseño de los par­
ciales removibles. 

Los que siguen son factores etiológicos predisponentes, creados­
por restauraciones inadecuadas y prótesis: 
1. - :testauraci ones dentarias con márgenes desbordantes. 
2. - !lestauraciones dentarias con contactos i nter!lroxima les separados, 
3.- Márgenes deficientes en coronas, jackets y restauraciones de PO!. 

celana sintética. 
4.- Prótesis fijas y removibles adaptadas inadecuadamente. 
S.- aestauraciones desbordantes y puentes, creando contornos excesi­

vos vestibulolinguales y troneras interproximales inadecuadas. 
6.- Retenedooes rle dentaduras parciales ejerciendo fuerzas oclusales 

excesivas. 

Estas condiciones son consideradas como factores predisponentes­
porque: 
1.- Interfieren con las técnicas de una higiene bucal apropiada. 
2.- Permiten la impactación y retención de los alimentos. 
3.- Crean zonas favorables para la acumulación de placa. 
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4.- Desubican el tejido gingiva.l .• 
s.- Producen fuerzas oclusal~s ·ex'cesivas. (6). 

Los irritantes mecánicos -t-al_es ··como má-rgenes··.·sa.brados -o_ márgenes. 
abiertas de restauraciones,. pu~ntes Con _.re i ac.ione·s:· g; n9; v·al es·· : ; n-~-de­
cuadas, retenedores de pr6tesi s remaVi b ,-_es· .. qúe · f~~1-_011~rL :i a-. eOCí_a·.-.. a . .:._ 
coronas mal ajustadas, proVeen _un luf,ar-.ideal -P~~-a :e1;:·~cúffi_~1~;.d~--p1_!' 
ca. Estos irritantes hacen que la encía -respófu:ia;._cO·n·:·üna·.·;nfl-amac1'ón . - ,, __ ,. __ "•···· 
1oca1 izada que puede resultar cOn resarcí óri ·_de·· ·1 a ··creSta·' ósea·~ -

. ·.- .. -

La extensión excesiva de 1 borde gi ngi va 1 ·de ·una restaiJrii,ci 60 d_e.!i_, 

tal causa lesiones de tipo mecánico en los tejidos. Facilita-la acu­
mulación de restos alimenticios, especialmente si la superficie- e_s--­

áspera. Con todo, no es un medio de cultivo para las bacterias-y 1:1º.­
aumenta de volúrnen. Es más bien estático que dinámico y menos irr_i -

tante que el cálculo. La extensión de amalgama de plata es corriente. 

La extensión insuficiente del borde gingival de una incr~staci6n ori 
gina una hendidura donde se acumulan las bacterias Y los residuos 

alimenticios y pueden convertirse en una causa de irritación más in­
tensa que los bordes largos. 

El cemento dental ret~nido en el surco gingival constituye un -­

irritante mecánico más potente que la res·tauración metálica demasia­
do grande. Es un agente irritante mecánico y químico simultáneamente. 

y debido a su porosidad proporciona un excelente refugio a los micr~ 

organismos. Incluso los bordes exactamente adaptados de las coronas­

apoyos de puentes Clua s~ extienden dentro del surco gingival prodll -

cen irritación que, a menudo, determina el en9rosanicnto de la encía 

marginal. El material protésico en posición apical con res9ecto al -
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borde de la encía libre hace dificil la cons~rvación de la. S.alud gi_!!.. 

gival en los paci~ntes predispuestos a la periodorititi.s. (7) 

Las áreas -de contacto proximales demasiado gra:n-des .Y p_l anas 

crean una papila gingival cóncava COI"! un pico e_n l_as caras -~ucal y -

lingual ·y una depresión de tejido blando entre_ ~mbos. Las áreas de -

contacto demasiado pequeñas no ll_egan a forma_r Un-techo protector P2, 
ralas papilas. c1:1ando no existe_ un punto de contacto proximal firme 
y adecuado, se- facilita la impacción de alimento. 

D) .- TRAUMA PDR OCLUSION: 

El trauma ·por oclusión es una lesión degenerativa originada cuan 

do las fuerzas oclusales exceden la ca~acidad de adaptación de los -
tejidos de soporte. Se caracteriza par la alteración de las fibras -
del ligamento periadantal, reabsorción ósea, ensanchamiento del esp.! 
cio periadantal y pérdida de las dientes. 

El trauma aclusal en las tejidas periadantales, ha sida clasifi­
cado como trauma oclusal primario y secundario. El trauma oclusal 
primario se produce al aumentar la magnitud y duración de las fuer -
zas aclusales. siendo excesivas para el tejido periodontal de sopor­
te normal. El trauma oclusal secundario se desarrolla cuando las - -
fuerzas norwales de la oclusión, se hacen excesivas, debido a la gr_! 
ve pérdida de soporte periodontal más que a un aumento en las fuer -
zas oclusales, ya que las estructuras de sostén están alteradas. 

Este capitulo est8 dedicado, solamente, a las transformaciones -
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del tejido periodontal que se realizan cuando las fuerzas oclusales 
son excesivas. 

El trauma de la oclusión es la lesión de tejido periodontal, no­
la fuerza oclusal. Este puede ser aguda o crónico. El trauma agudo -
de la oclusión es la consecuencia de un cambio brusco en la fuerza -
oclusal, tal como el generado por una r~stauración o aparato de pró­
tesis que interfiere en la oclusión o altera la dirección de las - -
fuerzas oclusales sobre los dientes. Los resultados son dolor, sensl 
bilidad a la percusión, aumento de la movilidad d~ntal. Si la fuerza 
desaparece por modificación de la posición del diente o por desgaste 

o corrección de la restauración la lesión cura y los síntomas remi -
ten. Si ello no sucede, la lesión periodontal empeora y evoluciona -
hacia la necrosis con formación de abscesos periodontales o persis -
ten en estado crónico. El trauma agudo ta¡,1bién puede producir desga­
rro cementario. 

El trauma crónico de la oclusión es más común que la forma aguda 
y de mayor importancia clínica. Con frecuencia, nace de cambios gra­
duales en la oclusión, producidos por la atrición, el desplazamie,!!_ 
to y la extrusión de los dientes, combinados con hábitos ~arafuncio­
nales como bruxismo y apretamiento, y no como secuelas del trauma 
crónico de la oclusión y su importancia. 

Cuando la inteilsidad d2 las fuerzas oclusales aumenta, el perio­
doncio responde mediante un eilgrosar.iiento J' aumento de las fibras de 
ligamento periodontal y aumento de la densidad del hueso alveolar. 
(puede observarse radiográficar.iente). 
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La duración.y _frecuericia afectan a la respuesta del hueso al_veo­
lar a las fu.erzas' OClusa1eS-.." La 'pre~i·ó~ ._c·~~st_affte- sobre- el ·hueso or_i 
gi na reSorci ón,· . m~· entY.,~s que·· 1 a flu~1~za ·. i ntermi te.nte favor.ece a· 1 a -
formación "óS:e·a·.,_·_. · 

Los f-a~-t~~e~·:que·p~:~·d;Sponen al trauma por oclu_sión se dividen -

en intrinsecos_y-extrinseCos. 

Factoi-es int'rinsecos: 
1.- Características morfológicas de las raíces. Los factores tales :.. 

como su tamaño, forma y número son de gran imj)ortancia. Lo~ die!!_ 

tes con raíces cortas, cónicas, delgadas o fusionadas, -"en _lugar­

de raíces divergentes, están más predispuestas al traumatismo - -
oclusal cuando son sometidas a fuerzas excesivas y prolongadas -
que los de morfología normal. 

2.- La forma en que las fuerzas oclusales y las raíces se encuentran 
orientadas en relación a las fuerzas a las que están expues~as.­
Las fuerzas con orientación axial son más tolerables que las. 
fuerzas en dirección no axial, que pueden ser funcionales o par! 
funcionales. Si los dientes se encuentran mal alineados ~l efec­
to de la fuerza excesiva será nociva. 

3.- Las características morfológicas del proceso alveolar. Si la ca_!! 
tidad o calidad del hueso alveolar es defectuosa, los defectos -
de las fuerzas parafuncionales prolongadas pueden dar como resul 
tado la pérdida del soporte restante. 

Factores exCrinsecos: 
Pueden aumentar la rapidez de la pérdida del hueso alveolar. 

1.- Irritantes: La placa dental microbiana se encuentra implicada co 
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mo la más seria. Otros irritantes que pueden producir efectos sj_ 
mi lares son: acumulación e impacción de alimentos que dan como r,! 
sultado presiOn positiva sobre los tejidos, obturaciones mal 
ajustadas, coronas y bandas mal contorneadas, y ganchos de prót_! 
sis parciales mal ajustados. 

2.- Neurosis que dan como resultado actividades parafuncionales ta -
les como el bruxismo. Estas son las más prevalentes y graves de­

todos los factores causando tensiones oclusales anormales. 
3.- Pérdida de hueso de soporte. Los principales factores causantes­

son: p~riodontitis, resorción ósea inadecua~a. trauma no inten -
cional y enfermedades sistémicas relacionadas. 

4,- Pérdida de dientes provocando sobrecarga en los dientes restan -
tes, por ejemplo, colapso de mordida posterior. 

5.- Maloclusión funcional iatrogénica. (10) 

Las fuerzas oclusales que al ejercerse·sobre las piezas denta -­
rias son sopor~adas por el parodonéo, aseguran con su estimulo cons­
tante. el manteni~iento de un estado de salud Optimo de estos teji -
dos, que 1 es permite desempeñar correct arilente sus funciones. Cuando­
es tas fuerzas oclusales se ~ornan excesivas, asi como cuando dismin~ 
yen, los tejidos periodontales muestran alteraciones que han sido e~ 
tudiadas desde el punto de vista clinico, radiológico e histológico. 

Las alteraciones clínicas del trauma oclusal periodontal, varia­
rán de acuerdo a la severidad de las fuerzas oclusales excesivas y a 
la cantidad de tiempo que estén presentes los cambios. Los siguien -
tes síntomas, sin embargo, comunmente están asociados al trauma oclu 
sal primario y secundario. 
1.- Aumento de la movilidad dentaria. 
2.- Fremitus de los dientes durante los movimientos mandibulares 
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3.- Migración de los dientes. 
4.- Sensibilidad de los dientes a la presión. {6) 

Lü manifestación c11nica más corriente de traumatismo periodon -
tal es la movilidad anormal del diente. La movilidad es consecuencia 
de la sustitución de tejido funcional periodontal por tejido conjun­
tivo laxo (tejido de granulación). Algunas veces hay fibrosis de la­

médula ósea adyacente. El espacia periodontal se amplia por la pérdj_ 
da de hueso alveolar y a veces produce absorción de la raíz. En las­
cases extremos se destruye el hueso de sostén. Se originan pequeñas­
fisuras en el cemento, pero las fisuras más importantes suelen ser -
resultado d2 un traumatismo aislado e intenso. 

Pueden hallarse las siguientes cambios radiogt·áficos: 

1.- Ensanchamiento de la porción crestal del espacio periodontal. 

2.- Ensanchamiento irregular de todo el espacio periodantal. 
3.- Si también se presenta una periodontitis, se observa p~rdida ve!. 

tical o angular con una tendencia a la radiolucidez en la zona -

de las furcaciones. {5) 

También hallaremos modificaciones histológicas de los tejidos P.! 

ri odonta 1 es consecutivas al trauma oc lusa l. Los ha 11 azgos comunes en 
un área de trauma grave recientes son extravasación de células san -

guineas 1 hematomas, trombosis 1 necrosis i squémi cas y en ocasiones ro 

tura de las paredes de los vasos pequeños. 

Pueden observarse zonas de corn~resión o necrosis a consecuencia­

del aplastamiento especialmcntz en las áreas cervicales o de bifurca 

ción donde los dientes han sido presionados fuertemente contra el 
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borde alveolar, 

Otras de las características histológicas del trauma oclusal son: 
i-1igraci6n apical regular y notable de la inserción gingival, bolsas­
infraalveolares, abundancia variable de cemento secundario. un gro -
sor promedio d~ más de un tercio de milímetro, abundancia de agujas­
y nódulos periodontales, hueso alveolar cortical osteo1Jorótico y - -

abundancia de grandes zonas de resorción alveolar con poca o ninguna 
reconstrucción compensatoria. 

El trauraa de la oclusión se :>reduce en 3 etapas. La prir,1era es -
1 a 1 es i ón, la segunda es 1 a reparación, y 1 a tercera es un cambio en 
la morfología del periodonto. La lesión de tejido tiene su origen en 
las fuerzas oclusales excesivas. La naturaleza trata de repa;ar la -
lesión y restaurar el periodonto. Ello puede ocurrir si disminl1ye la 
fuerza o si el diente se aleja de ella. 

Pero si 1 a fuerza agresiva es crónica, el 1 iga;nento se ensancha­
Y aparecen defectos óseos ve~ticales sin bolsas ?eriodontales y el -
diente se afloja. 

El trauma oclusal o la posibilidad de daño al paradan~o par el -
esfuerza oclusal anormal na está salo en relación co11 la cantidad de 
carga ~ara el soporte, sino con la dirección de dicha carga. Hemos -
dicha anterior1nente que las cargas que soportan san aquellas que se­
Uirigen axialmente, es decir al eje mayar del diente. Sz ha definido 
ca:no axial a todo lo relativo al eje mayor de un diente o paralelo a 
este eje mayor. 



CAPITULO !V 

---
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FACTORES S!STEM!COS QUE CONTRIBUYEN .A LA PER!OOONTITIS. 

Al.- NUTR!CION.-

La relación entre la malnutrición y la predisposición a las en -
feritiedades inflamatorias gingivales y periodontales no se ha compre!!. 
dido bien~ aunque ha sido estudiada por numerosos investigadores. T~ 
dos los datos existentes en la actualidad apoyan la idea de que la -
malnutrición por si sola no puede causar enfermedad periodontal in -
flamatoria; sin embargo. estos estados agravan y amplifican los 
efe:::tos de los irritantes locales y de las bacterias. provocando que­
la enfermedad sea más severa y progrese con mayor rapidez. 

La enfermedad periodontal inflamatoria no es una enfermedad pri!!, 
cipalmente por la deficiencia nutricional. Está ampliamente aceptado 
que la nutrición inadecuada puede, ya sea. predisponer al huésped a­
la enfermedad periodontal o modificar el progreso de la enfermedad.­
La tendencia es negar o sobreestimar la importancia de la nutrición­
en la enfermedad periodontal. La más alarmante de las tendencias co­
rrientes es la creencia mantenida por algunos que la enfermedad pe -
riodontal puede ser curada solamente mediante manipulaciones dietéti 
cas. 

La nutrición puede influir el crecimiento. desa1·rol lo y activid2_ 

des metabólicas del periodonto. La malnutrición puede modificar la -
expresión de los factores etiológicos primarios. La dieta pueda in -
fluir el progreso de las lesiones periodontales, Los tejidos con un­
alto indice de renovación celular, tales como el periodonto, depen -
den en la pronta disposición de nutrientes esenciales para el mante 
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nimiento de sus actividades. Ellos están, por lo tanto, susceptibles 
a los efectos de la malnutrición. 

El patrón y distribución de la enfermedad periodontal_ entre va -

ríos grupos de la población inc uyen ambos; los agentes productores­
de la enfermedad y la posible contribución de varios factores del 
huésped. La resistencia del huésped es un factor importante modific.!, 
dar de la severidad de la enfermedad. La resistencia del tejido es -
modificada en torno al stress físico y emocional y varias condicio -
nes sistémicas. El curso y la severidad de la mayoría de la infeccio 
nes son exageradas en la malnutrición. {3) 

Todas las células del cuerpo dependen de los nutrientes esencia­
les para su función e integridad adecuados. 

Las deficiencias nutricionales pueden ocurrir si el individuo es 
tá perdiendo uno o más de estos componentes esenciales de la dieta. 
Los desequilibrios nutricionales pueden influenciar en la respuesta­
de los tejidos a los irritantes locales, haciéndolos menos resisten­
tes a la infección. (6) 

Hay deficiencias nutricionales que producen alteraciones en la -
bias, mucosa bucal y hueso, así como de tejidos periodontales. Son -
cambios bucales o periodontales de enfermedades nutricionales. 

No hay deficiencias nutricionales que por si mismas sean capaces 
de causar periodontitis o bolsas periodontales. Pero si pueden afec­
tar el estado del periodoncio y por ese camino agravar los efectos -
lesivos de los irritantes locales y las fuerzas oclusales excesivas. 
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Se ha demostrado que las deficiencias vitaminicas son causa de -
lesiones especificas de lesiones de la mucosa bucal y la lengua. Se­
rian responsables en la acentuación de la respuesta inflamatoria gi!!. 
gival a las irritaciones locales pero no se ha verificado que ini -­
cien la formación de la bolsa periodontal. Se comprobó que las defi­
ciencias calóricas y proteínicas van conectadas a la perdida de hue­
so alveolar y otros cambios en el tejido conectivo; no obstante nun­
ca pudo demostrarse que inicien la inflamación gingival. (6) 

La nutrición se refiere a la compleja relación entre el estado -
de salud del paciente y la ingestión, digestión y asimilación de las 
sustancias nutritivas. La deficiencia nutricional connota un estado­
nutricional inadecuado de los tejidos. La malnutrición o nutrición -
insuficiente puede ser consecuencia de la ingestión excesiva de los­
alimentos y su equilibrio inapropiado así como una insuficiencia de­
los mismos. 

Los nutrientes que fueron específicamente asociados con los tejj_ 
dos periodontales, o más bien. su carencia, son las vitaminas A, com 
plejo B, c. D y los elementos calcio y fósforo. 

No se halló una correlación constante entre nutrición y enferme­
dad periodontal. Sin embargo, también llegaron a la conclusión de 
que pese a la independencia del estado nutricional del adulto y su -
lesión periodontal, hay una tendencia a una mayor prevalencia e in -
tensidad de la enfermedad periodontal en los adultos en zonas donde­
la nutrición proteínica o calórica es insuficiente o la deficiencia­
de vitamina son comunes en la infancia. 
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la vitamina C merece un reconocimiento especial ya que su defi­
ciencia, asociada a los factores irritantes locales, originaria una­
lesión gingival. La vitamina Ces esencial para- la integridad adecu.! 
da para el tejido conectivo. Un déficit de ácido _ascOrbico interfie­
re con la formación y mantenimiento del tejido conectivo. También 
disminuye el tiempo de cicatrización y está asociada a la fragilidad 
capilar. 

Por estas razones, una deficiencia definitiva de vitamina C, pu!_ 
de jugar un papel secundario exagerando la respuesta inflamatoria 
gingi~al a los irritantes locales. Mientras que la vitamina C pueda­
ser recetada como parte de la terapia periodontal, solo deberá usar­
se junto con un control meticuloso de todos los agentes etiológicos­
locales; ya que el déficit de vitamina e por si solo, no suele cau -
sar la inflamación gingival. 

la deficiencia grave de vitamina C causa el escorbuto. una enfe.r. 
medad manifestada por anomalías en la sustancia fundamental del tejj_ 
do conectivo, así como los pequeños vasos. los pacientes escorbúti -
ces pueden presentar una gingivitis florida o una periodontitis ca -
racterizada por una encía hiperplásica, hemorrágica de color rojo 
azulado. Sin embargo, no todos los individuos deficientes presentan­
esto y como ya lo mencionamos la deficiencia por si sola no es la 
causa del problema periodontal. 

Existe poca información con respecto a los efectos de la vitami­
na A sobre el periodonto humano, aunque ya se ha descrito la enfer­
medad periodontal asociada con una baja ingestión diaria de esta vi­
tamina por algunos investigadores. 
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La deficiencia grave de vitaminas del complejo B se manifiesta -
bucalmente como gingivitis, glositis, queilosis y ~Stom~ti.ti·~. SiÍl -

.. ·.- - ' ' 

embargo, la gingivitis es inespecif_ica y su _c_~us.~: dir'ecta ·es bi'icte ·-

riana y no nutricional pero está ·sujeta ~l _ef_ect_o modif;'CadoY. de la­
última. (10) 

Los efectos de la deficiencia de la_-vi·i.amlna _O en-~, periodonto­
solo han sido estudi.ados en a·nimales-_y_.sO.n:-:..:r~ducci~n del ancho del­

ligamento periodontal; ritmo normal de formación de cemento, pero 
calcificación defectuosa y cierta resorción y deformación del patrón 
de crecimiento del hueso alveolar. (2) 

Se ha demostrado que el fluoruro reduce la intensidad de la re -
sorci6n del hueso alveolar inducida por la cortisona, previene los -
efectos de 1 a hi pervi tami no sis "D" e inhibe 1 a resorción ósea en e 1-
cul ti vo de tejido. Pero el fluoruro en concentraciones elevadas afeE_ 
ta el sistema esquelético de manera negativa y produce espondilosis­
deformante, que se caracteriza por osteosclerosis progresiva, osifi­
cación de inserciones tendinosas y ligamentosas y rigidez espinal. -
En nativos de sudafrica, la enfermedad periodontal con pérdida ósea­
alveolar se encontraba en relación con el aumento en la ingestión de 
fl uoruro. 

Los carbohidratos de la dieta pueden influir sobre la enfermedad 
periodontal por medio de las bacterias, por la acción bioquímica c~ 
mo los cambios de pH de la placa bacteriana. Se ha dicho que la sac! 
rosa favorece la formación de la placa; el streptococcus sanguis fo!_ 
ma dextrano a partir de la sacarosa. Los minerales tienen importan -
cia fisiológica especialmente el hierro, y probablemente el cobre, 4 
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en la formación de la sangre; el ·calcio.y·.fóSf~·ro ~~·,'e1 .. de~·~rr01.1o -

del hueso y-_en. su.metabolismo~ -Las· ~linerale·s :·p_u~dén tener. cie~to __ pa­
pel en la resiStencia a -la enfermedad.-

Es aparente que la composición de la dieta· puede tener __ un· éfecto 
para a 1 ter ar 1 a di stri buci 6n y metabolismo de las b'~cter_; ~s-- .en _:1.a-: 
placa. Virtualmente todos estos cambios ocurren _en 1a· plaCa.)SUpr~gi!!. 
gival, la cual tiene un acceso rápido a los nutrientes. La pla-ca su~ 

gingival; importante en el origen de la inflamación periodontal; es­
tá relativamente protegida de la modificación dietetica directa debi 
do a su localización. 

B) .- AFECCIONES HEMATOLOG!CAS.-

Las enfermedades hematológicas, al parecer, no son causa de la -
periodontitis; sin embargo originan cambios en los tejidos que alte­
ran la respuesta tisular de la placa. (5) 

El sistema vascular es el medio por el cual el cuerpo recibe to­
dos los nutrientes y sustancias necesarias para mantener el funcion!!_ 
miento adecuado de las células. Cualquier desorden hematológico pue­
de deteriorar ésta función y causar lesiones tisulares. Como los 
otros tejidos del cuerpo el periodonto también depende de el flujo -
y la composición sanguínea adecuados. (6) 

Con frecuencia las alteraciones bucales son las primeras señales 
de una afección hematológica del paciente. Los hallazgos bucales in­
dican la existencia de una afección sanguínea; el diagnóstico espec,I. 
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fico demanda un examen físico completo y estudios hematológicos minu 
ciosos. En más de una discrasia sanguínea, se presentan cambios buca 
les comparables y los cambios inflamatorios secundarios producen una 
alta gama de signos bucales. 

Dentro de las afecciones hematológicas más comunes con manifesta 
cienes bucales están: 
A).- Anemia. 

8) .- Leucemia. 

C).- Hemofilia. (6) 

A).- ANEMIA: 

La anemia se define como una reducción anormal en el número y vo 
lúmen de glóbulos rojos, y en la cantidad de hemoglobina en una uni­
dad de sangre. La etiología es extremadamente variada y su relación­
con la enfermedad no es especificada. (11) 

Debido a que la variedad de los tipos de anemia, solo describe -
los síntomas bucales principales de algunos de ellos. 

En la anemia perniciosa la glositis es uno de los síntomas más -
comunes. Los pacientes se quejan de sensación lingual dolorosa y de­
quemadura que puede ser tan molesta que con frecuencia se consulta -
primero al dentista para que le proporcione alivio local. 

En la anemia aplástica se puede presentar en cualquier lugar pe­
tequias, manchas purpúricas o hematomas francos de la mucosa bucal,­
mientras que la hemorragia dentro de la cavidad bucal, solo aparece­
en algunos casos. (11) 
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La anemia hipocrómica microcitica Prese~ta palidez de la mucosa­
gingival y de la lengua, seguida por eritema.del· borde lateral. de la 
lengua. (2) 

LEUCEMIA: 

La leucemia es una enfermedad que se caracteriza par 1a sobrepr2_ 
ducción progresiva de glóbulos blancos que por lo general aparecen -
en la sangre circulante en forma inmadura. Esta proliferación de le!!_ 
cocitos o de sus precursores, se presenta en una forma tan incoordi­
nada e independiente que en general la leucemia se considera como 
una neoplasia maligna verdadera, con mucha frecuencia fatal. (11} 

Los cambios leucémicos son muchos y variados~ la mayoria de es -
tos dan como resultada la disminución severa de la resistencia de 
los tejidos a la infección. La reacción gingival inflamatoria a irri 
tantes locales en un paciente con leucemia, es extremada~ente exage­
rada. (6) 

Las manifestaciones bucales son más frecuentes en la leucemia mo 
nocitica aguda y subaguda, menos frecuentes en la leucemia mielógena 
y linfática aguda y subaguda y raras veces en la leucemia crónica. -
Las alteraciones periodontales de la leucemia pueden ser: l.- Prima­
rias, directamente atribuibles a transtornos hematológicos, 2.- Se -
cundarias, superpuestas a los tejidos bucales por factores locales -
casi omnipresentes, que inducen una amplia variedad de cambios infla 
matorios. 

Las manifestaciones clínicas primarias de la leucemia pueden CO!!, 
sistir en gingivitis, hiperplasia gingival, hemorragia, petequias y­
ulceración de la mucosa. 
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la hiperplasia. gingival que puede ser uno de los aspectos más -
importantes de la enfermedad a excepción de los pacientes edéntulos, 
por lo regular es generalizada y varfa en su intensidad •. 

Se ha informado que el aflojamiento rápido de los dientes se de-· 
be a la necrosis del ligamento periodontal y en algunos casos tambi­
bién existe destrucción del hueso alveolar. 

Los cambios clínicos que se producen en la leucemia aguda y sub­
aguda son, color rojo azulado difuso, cianOtico, de toda la mucosa -
gingival 1 un agrandamiento edematoso difuso que borra los detalles -
de la superficie gingival, redondeamiento y tensión d2l margen gingj_ 
val, redondeamiento de las papilas interdentales y diversos grados -
de inflamación gingival con ulceración, necrosis y formación de una­

seudomembrana. 

HEMOFILIA: 

La hemofilia es una enfermedad sanguínea que se caracteriza por­
un tiempo de coagulación prolongado y tendencias hemorrágicas. La e!! 
fermedad es hereditaria y el defecto existe en el cromosoma "X", y -
se transmite como un rasgo i·lende 1 i ano reces i vo 1 i gado a 1 sexo; por -
lo tanto, la hemofilia ocurre solo en los hombres, pero no se trans­
mite a través de una hija no afectada a un nieto. Los hijos de los -
hemofilicos son normales y no son portadores del rasgo; las hijas 
heterocigotas transmiten el defecto a la mitad de sus hijos y como­
un rasgo recesivo a la mitad de sus hijas. 

su etiología varia en cada uno de sus tipos. La hemofilia tipo A, 
se debe a la deficiencia del AHG; globulina antihemofilica (factor­
VIII}. En esta hemofilia solo hay ausencia del factor promotor de la 
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coagulación. La hemofilia tipo 8 1 se debe a la deficiencia de la PTC; 
componente tromboplástico del plasma, y también se conoce como enfe.!:. 
medad de Christmas. Y la deficiencia de la PTA. antecedente trombo -
plástico del plasma; es la causa de la hemofilia tipo C. Pero sus ma 
nifestaciones clinicas y bucales son idénticas. 

Los signos bucales comunes son: hemorragia proveniente de muchos 
lugares de la cavidad bucal, se puede llegar a encontrar un 11 seudot~ 

mor" mandibular de la hemofilia, que es la expansión del hueso en -
forma de tumor. (11) 

C).- DIABETES: 
Una enfermedad general puede alterar el curso de la afección pe­

riodontal modificando las defensas naturales contra los irritantes -
limitando la capacidad restauradora del tejido. También puede afee -
tar al periodonto provocando respuestas anormales por hipersensibilj_ 
dad o modificando la estabilidad nerviosa del paciente. de tal suer·­
te que aparezca el factor stress. De las enfermedades generales que­
pueden influir en el curso de la enfermedad periodontal la diabetes­
es la más importante y también es la que predomina. 

La diabetes es una enfermedad metab6lica aguda y crónica que se­
caracteriza principalmente por hiperglucemia resultante de deficien­
cia absoluta o relativa de insulina metab61icamente activa. La falta 
de insulina produce utilización tisular deficiente de carbohidratos, 
que exige aumentar la catabolia de proteinas y grasas para satisfa -
cer las necesidades energéticas de la economla. La hipercatabolia de 
las grasas produce pérdida excesiva de glucosa por la orina (glucos~ 
ria). 
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La diabetes mellitus es un estado de incremento crónico de la 
glucosa sangufnea a menudo acompañada de otras anormalidades clini -
cas y bioquímicas. Las manifestaciones clínicas varían desde una fo~ 
ma totalmente asintomática a otra rápidamente letal. El término "Di.! 
be tes Me 11 i tus" es equi parab 1 e a 1 de "Anemia" e "Hipertensión", pues 
señala una característica identificable e indica acciones terapéuti­
cas, pero solo sugiere causas posibles, ya que ésta no es una enti -
dad patológica única. 

En estados no controlados la ~.iabetes .se distingue por alteraci~ 
nes proteínicas, disminución de l~. res~stencia a la infección, prod~ 
cien do una a 1 ta suscepti bi 1 i ~ad a 1_ a m_i sma, velocidad de cicatriza -
ción lenta, desequilibrios vascular:-es··y aumento en la severidad de -
1 as reacciones i nfl amatorias. 

Debido a su resistencia disminuida, los tejidos de la boca son -
más susceptibles a los irritantes locales que se encuentran en la ca 
vidad bucal. Las investigaciones indican que la diabetes puede acen­
tuar la reabsorción ósea en la periodontitis. Sin embargo, nunca se­
ha demostrado que inicie la formación de la bolsa. (6) 

Al parecer la diabetes no controlada altera la respuesta de los­
tejidos periodontales a la placa, de manera P.special en los casos 
graves y crónicos. Los adultos crónicos. en especial los crónicos 
con alteraciones retinales, tienen mayor destrucción periodontal que 
los no diabéticos. 

En la diabetes se presentan un número de cambios tisulares que -
pueden ser la causa de la susceptibilidad. Las alteraciones vascula­
res son comunes; puede existir un aumento en la actividad de la cola 
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genasa 1 y también es posible que la respuesta celular a los antige -

nos de la placa esté alterada. (6} 

Los pacientes diabéticos presentan menor resistencia a la infec­
ción y a menos que reciban el tratamiento médico oportuno, la en 
fermedad periodontal puede causar una rápida destrucción. Si la en -
fermedad periodontal se trata de modo adecuado y el paciente coopera, 
no hay necesidad de modificar el tratamiento periodontal, y el pro -
nóstico es favorable. El paciente diabético debe ser aún más escrup~ 
loso que el paciente normal, en lo que a higiene oral se refiere, 
porque su periodonto se desintegrará con mayor rapidez. 

Es importante recordar la relación estrecha que existe entre la 
diabetes y la infección. Si bien una no causa la otra, la diabetes -
condiciona un terreno altamente favorable para que se instale la in­
fección; y la infección es una causa real de agravación de la diabe­
tes, por lo que hay que ser cauto en los tratamiento infecciosos, 
consultando o advirtiendo al médico que maneje el cosJ acerca de to­
do procedimiento tendiente a debridar abscesos, extracciones denta -
rias y aün la administración de antibióticos, ya que podemos causar­
una gran baja de la glicemia en pacientes recibiendo dosis de insuli 
na. 

Se han descrito como cambios orales en pacientes diabéticos los­
siguientes: enrojecimiento difuso de la encía, resequedad de la boca, 
inflamación de diversa r.1agnitud, sangrado abundante, destrucciones -
óseas marcadas; verticales y horizontales; y la tendencia de forma -
ción de abscesos periodontales, varios al mismo tiempo. 

Como la diabetes por si sola no produce estos cambios, si se eli 
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minan los factores locales. se instruye al paciente en una buena 
higiene oral y se trata que su estado general se encuentre controla­
do1 los problemas locales pueden ser manejadas en forma idéntica a -
los qUe presenta un paciente normal. 

La prevalencia de la enfermedad periodontal aumenta en pacientes 
con diabetes sacarina. El hallazgo de la enfermedad periodontal en -
el criceto desarrolla diabetes espontánea hereditaria condujo a rea­
lizar estudios que confirmaron esta asociación en pacientes humanos. 
Se ha encontrado una relación positiva entre la severidad de la en -
fermedad periodontal, y la edad del paciente. la duración de la dia­
betes conocida, el grado y frecuencia de las variaciones o fluctua -
ciones de la glucosa en la sangre, así como la severidad de las com­
plicaciones y manifestaciones tardías de ésta enfermedad. 

Si bien se habla de deficiencia absoluta o relativa de insulina­
metabólicamente activa como causa de la diabetes sacarina~ no se ha­
dilucidado can exactitud el carácerr de la deficiencia de la insuli­
na. guardan intima relación can la hipófisis, esteroides suprarrena­
les y hormona tiroidea. Quizá la más importante sea la hormona aden~ 
hipofisiaria del crecimiento, o algún factor relacionado íntimamente 
con ella. 

Debido a la disminución de la resistencia tisular, los pacientes 
con diabetes no tratada o controlada en forma inadecuada, algunas v~ 
ces tienen periodontitis fulminante con formación de abscesos perio­
dontales y papilas gingivales inflamadas, dolorosas e incluso hcmo 
rrágicas. Debido a la pérdida excesiva de liquido, los pacientes di.~ 

béticos comunmente se quejan de tener boca seca. AUn la cirugía bu -
cal menor está contraindicada en las personas diabéticas no controla 
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das. 

Los pacientes diabéticos pueden someterse a operaciones dentales 
solo des~ués de consultarlo con el médico que los trata. 

Los pacientes cuya diabetes aparece en la madurez. Muchos pacie!! 

tes diabéticos cuya enferemedad se ha declarado en la madurez pueden 
mantenerse libres de síntomas con solo un regimen dietético adecuado. 
Este es el tratamiento preferible, incluso cuando va acompañada de -
ligera hiperglucemia y glucosuria asintomática. 

Es indudable que la tendencia a la diabetes sacarina se hereda -
como carócter Mendeliano recesivo sencillo con penetración incolilple­
ta. Algunos estudios han comprobado que cuando los dos progenitores­

padecen di abetes sacarina, hay probabi 1 id ad de 90% aproximadamente -
de que 1 a enfermedad ocurra en 1 os descendientes. Sin embargo toda -
vía no se ha explicado adecuadamente, de que la enfermedad no se ma­
nifieste en la mayoría de los sujetos que llevan la tendencia diabé­
tica heredada, y en cambio, otros que tienen la misma herencia sean­
patentemente diabéticos. 

Luego de efectuarse un detallado análisis a 51 diabéticos y 51 -
controles. llegaron a la conclusión de que hasta la edad de 30 años, 
la velocidad de destrucción es la misma en pacientes diabéticos que 
en no diabéticos; entre los 30 y 40 años, los diabéticos presentan -
un leve incremento de la destrucción periodontal en comparación con 
los no diabéticos, y los pacientes que padecen diabetes declarada 
por mAs de 10 años sufren una mayor pérdida de estructuras periodon­
tales que los enfermos durante menos de 10 años. 
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O).- EDAD: 

Existe una correlación positiva e importante entre el envejecí -
miento Y la prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal in­
flamatoria, estos se han demostrado rápidamente en animales. La base 
de esta correlación no está bien comprendida aunque parece ser que -
está relacionada con cambios dependientes del tiempo en el huésped y 

no a alteraciones en la flora bucal. La dependencia en la edad puede 
también ser debido a una disminución general en la réplica celular y 

en recambio normal de tejidos y sustancias que se presentan con el -
paso del tiempo. 

la intensidad de la enfermedad periodontal indicada por los pun­
tajes promedio del indice periodontal. aumenta en relación directa -
con la edad. Alrededor de los 35 años, el adulto corriente entra en­
la fase inicial de la enfermedad periodontal destructiva. Luego pa -
san unos 20 años más antes de que el adulto {55 años} de edad entre­
ª la fase avanzada de la enfermedad periodontal destructiva. 

Oe acuerdo a un es tu di o rea 1 iza do por Mar sha 11-day, la enferme -
dad periodontal crónica se presenta rara vez antes de los 19 años de 
edad, pero aumenta tan rápidamente que después de los 45 años casi -
todos 1os sujetos mostraron datos de una pérdida ósea localizada o -
generalizada. La frecuencia de pérdida de hueso es un poco más alta­
en los hombres que en las mujeres. La deformación de bolasa aumenta­
en forma constante con la edad y alcanza un máximo de 94% a la edad­
de 52 a SS años. Rara vez hay movilidad anormal antes de los 25 - -
años, pero se incrementa súbitamente desde un 25% a los 35. de 39% a 
49% a la edad de 40 a 48 años, con un aumento estable de un 79% a 
los 60 años de edad. La supuración clínica demostrable localizada o­
general1zada se presenta de manera espontánea o bajo presión digital 
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en casi 40% de los sujetos a los 40 años de edad y alrededor del 50% 
en los grupos de más edad. Existe también una rápida elevación en la 
pérdida dental después de los 35 años, de tal manera que a los 60 -
años se ha perdido el 60% de los dientes y el 26% de los pacientes -
están completamente edéntulos. (11) 

Las edades fisiológica y cronológica pueden no coincidir, pero -
el envejecimiento es una entidad demostrada. Algunos cambio~ morfol-ª. 
gicos en el periodonto son parte de este proceso. Las fibras perio -
dentales son más gruesas, y sus caracteristicas diferentes. Las cal­
cificaciones y degeneración son ya aparentes en las fibras y restos­
epiteliales. La remodelación del hueso es más lenta. El cemento es -
más grueso pero más susceptible. Algunas veces el ligamento se cale,! 
fica y puede resultar la anquilosis. La arteriosclerosis es ubicua.­
y· el suministro de sangre disminuido puede ser la causa de esos cam 
bias. Hay un aumento de la susceptibilidad a la enfermedad periodon­
tal, demostrado por el desarrollo más rápido de la gingivitis en pe!. 
sanas mayores cuando la higiene bucal es suspendida comparada con la 
respuesta en jóvenes. 

De aquí la importancia de proporcionar información dental adecu~ 
da sobre el conocimiento y prevención de las enfermedades periodont~ 
les y no solo sobre la caries. 



e o N e L u s I o N E s . 

Generalmente la educación dental que se llega a dar al público es­
básicamente para prevención de la caries. Pienso que se debería dar la 
misma importancia a la prevención de la periotlontitis educando a la 
gente o más bien hablándole sobre esta enfermedad y de las formas de -
detectarla y prevenirla, ya que muy pocas personas saben lo que es la­
periodontitis y mucho menos saben como evitarla. 

La causa básica de la periodontitis es la placa bacteriana. y el -
principal método de prevenirla es teniendo una buena higiene. Pero los 
factores coadyuvantes san muchos y de diversos tipos, porque la buena­
higiene no es la única manera de prevenirla. Lo ideal es estarse che -

cando continuamente y si se detectan signos o síntomas de la enfer111e -
dad periodontal, hacer una historia clínica co1.1pleta ;>ara buscar la 
causa y así poder eliminarla o disminuirla. Muchas veces las enferme -
dades sistemicas se pueden detectar mediante la aparición de la perio­
dontitis. 

Así pues vemos que la periodontitis tiene una gran importancia co­
mo factor causante de perdidas dentarias por lo que debemos tratar de­
detectarla lo antes posible y orientar a nuestros pacientes sobre ésta 
enfermedad para que tengan así un mejor cuidado de su salud bucal. 
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