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INTRODUCCION 

El t6rmino enfermedad oarodontal se hd asociado con -

las etapas finales de la ~nfcrme~dd: 

Pérdida dental, bolsas profundas, formaci6n de pus y

graves p€rdidas óseas. En estas ctaons deqenerativas los méto 

dos de tratamien~:o rnra vez son eficaces. 

Esto, ha llc~vado a la suposici6n comG:n de considerar

las enfermedades parodontnlns como enfermedades degenerativas 

de las t1ltimas etaoas de la vida, y no hay gran cosa que hacer 

al respecto. 

Pero las enfermedades parodontales son lentas y pro-

grcsivas, se extienden durante años y sus síntomas iniciales -

son muy comunes en la niñez. Es cierto que en los niños son -

raras las d~generuciones oarcdontalcn, cero ocurren en ciertos 

casos¡ en estos casos la ünfermedad parodontal ha progresado -

rápidamente da su fase inicial a la final. 

En el panudo, estos eran los únicos casos considera-

don do enfermedad parodontal, y se habían considerado normales 

a la qran mayoría de niños que presentaban qingivitis margina

les de c?iversos qrados. 
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L.qs enfermedades parodontales ocurren a cualquier 

edad, son "leneralmente procesos :nuy lentos y rms fases inicia

les son comunes antes de la oubertad. 

A P.!enos que St' eliminen estas etaoas b:.:mpranas, sera.

inevitable::, en afios oosteri0rE:>s, el def;arrollo de enfermedades 

parodontal~s deqenerntivas. 

En la infancia, las enfermedades oarodontales han em

pezado ya; nor lo tanto es muy importante reconocerlas para p~ 

der tratarlas a tiempo. 

En esta tesis me cncargar6 de estudiar las diferentes 

enfermedades parodontales que se presentan en los niños y ado

lecentes. 



TEMJ'-i I 

1) CONSTITUCION DEL PORODONTO 

2) CARACTERISTICAS DEL PARODON'l'O 

EN LOS NI~OS 
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1) CONSTITUCION DEL PARODONTO 

El parodonto comprende la unidad funcional de los te

jidos que rodean, fijan y soportan al diente. 

Los tejidos de sot@n de las piezas dentarias se clasi 

fican en duros y blandos. 

Entre los blandos están: 

l.- Enc1a 

2.- Ligamento Parodontal 

Entre los duros tenemos; 

3.- Cemento Radicular 

4. - Hueso ;,,1 venlar 

Estos tejidos en condiciones normales mantienen una -

relaci6n arm6nica y se encuentran organizados en forma única -

para realizar las siquientes funciones: 

1.- Insarci6n del diente a su alveolo Gauo. 

2.- Resistir y rcaolvor l~s fuerzas q0neradas por la 
I 
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masticación, habla y deglusi6n. 

3.- Mantener la integridad de la superficie corporal

separando los medios ambientes externo e interno. 

4.- Compensar los cambios estructurales relacionados

con el desgaste y envejecimiento a travéz de la rernodelación -

contínua y regeneración. 

S.- Defensa contra las influencias nocivas del ambien 

te externo que se presentan en la cavidad bucal. 

El parodonto está sujeto a variaciones rnorfol6gicas y 

funcionales normales, as! como a cambios con la ~d, herencia, 

estado general del individuo 1etc. 

l. ENCIA 

Se define a la enc!a como la parte de la mucosa oral

que cubre los prccesos alveolares de los maxilares y rodea los 

cuellos de los dientes. 

La encia se divide en: 

1) Bnc1a marginal. 

2) Encía insertada. 
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3) Enc1a interdentaria 

La enc1a marginal eatti constituída por el tejido epi

teLial que rodea a los dientes en forma de collar aproxirnando

uno al otro. No está insertada al hueso ni al cemento. Con-

siste en una pequeña banda de tejido situado por encima del 

intersticio gingival, formando la pare<l lateral de éste. 

Surco gingival.- Es la hendidura somera alrededor -

del diente limitada por la superficie dentaria y el epitelio -

que tapiza el margen libre de la enc1a. Es una depresión en -

forma de V y s6lo permite la entrada de una sonda delgada. 

La profundidad promedio del surco gingival ha sido -

registrada como de 1.8 mm con una variación de O a 6 mm., 2 mm. 

l.S mm.y 0.69 nun. 

El limite entre la enc1a marginal y la enc1a inserta

da lo constituye una depresi6n poco marcada y a veces L~?crce~ 

tible que se forma por la presencia del surco gingival. 

La enc1a insertada se continua con la enc1a marginal

Y se extiende en direcci6n apical hacia el sitio donde se ini

cia la mucosa alveolar. Es firme, resistente y estrechamentc

unidad al hueso y al comento subyacontcG. 
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El aspecto vestibular de la encía insertada se extien 

de hasta la mucosa alveolar relativament.!:Í laxa y móvil, de la-

que !a se~ara la linea mucogingival. 

En la cara lingual del maxilar inferior, la cnc!a - -

insertada terJTlina en la unión c:on 1 a membrana mucosa que tapi

za el surco sublingual en el piso de la boca. La superficie -

palatina de la enc1a insertada en el maxilar superior se une -

imperceptiblemente con la mucosa palatina igualmente firme y -

resistente. 

La encta interdentaria ocupa el nicho gingival, que -

es el espacio interproximal situado debajo del área de contac

to dentario, consta de doz papilas, una vestibular.Y una lin-

gual, y el col. 

El col o collado es una depresión parecida a un valle 

que conceta las papilas y se adapta a la forma del área de con 

tacto interproximal, y las superficies mesial y distal son le

vemente c6ncavas. 

Los bordes laterales y el extremo de la papila inter

dentar ia est~n formados por una continuación de la enc1a de -

los dientes vecinos. 



12 

, 
t,,:.rmalmPnte, la enc1a os de co1.')r :rosado c:or.1J, este-

color es producido por el aporte sanguíneo, el.. gradri de espe--

sor, el grado de queratinización del epitelio y la uresencia -

de células que conticner. pigmentaciones (m(;lar.ina). 

El color varia c~c persona a ¡:.;ersona y se encuenl.i:a ! ú 

lacionado con la pigmentacion cut11nea. 

Presenta un puntilleo quo se observa en mayor o menor 

grado en la superficie vestibular de la encía insertada que ha 

sido descrito como de "cáscara de naranJa". 

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante. El ep~ 

telio es m§s delgado no queratinizado y no contiene brotes ep~ 

tcliales. El tejido conectivo de la mucosa alveolar es m~s --

laxo y los '.rasos sanguíneos son más abundantes. 

El contorno o forma de l~ enc1a varía considorablemen 

te, y depende de la fornld de los dientes y su alineaci6n en el 

arco dentario, de la localizaci6n y tamaño del ~rea de contac-

to proximal y de las dimensiones de los nichos gingivules ves-

tibular y linqunl. 

La encta marqinal forma la pa1ed blanda del surco gi~ 

gival y se encuentra unida al diento en la b~se del surco por-

la adherencia epitelial. El surco GDtfi cubierto do epitelio -
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escamoso estratificado muy delgado, no queratizado, sin prolon

gaciones epiteliales. El epitelio del surco es extremadamente 

importante puesto que actúa como una membrana semipermeable a

través de la cual pasan hacía la encía los productos bacteria

nos lesivos, y los 11quidos tisulares de la encía se filtran -

en el surco. 

Adherencia Epitcl ial.- gs una banda a modo de collar 

de epitelio escamoso estratificado, se une al esmalte por me-

dio de una lfunina basal comparabln a la que une el epitelio a

las tejidos en cualquier parte del organismo. 

La lámina basal est5 compuesta por una lámina densa -

(adyacente al esmalte) y una lfunina lGcida a la cu.al se adhie

ren los hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa -

interna de las célulfü, epiteliales denominadas placas de unión. 

La membrana celular consta de una capa interna y otra externa

separada$ por una zona clara. 

Ramificacionüs orgánicas del esmalte se extienden den 

tro U.e la lfunina dcmsu.. li. medida que so mueve a lo largo del

dicnte, el üpitelio se une ;:ll cemento afibrilar sobre la coro

na y al cemento radicular de ~ancra similar. Asl mismo liga -

la adherencia cpitt;lial <:Ü diente una capa extrl'madamente adhe 

siva, elaborado. par lns et> lulas epitelial es, e:ompuest..i. de pro

lina 6 hidr0xiproli:>n '.l mucopolisac~ridos neutros. 
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La adherencia epitelial al diente, est~ reforzada por 

las fibras gingivales, que aseguran la enc1a marginal contra -

la superficie dentaria. Por ésta raz6n, la aaheren~ia epite-

lial y las fibras gingivales son consideradas como una unidad

funcional, denominada: Uni6n Dentogingival. 

CONSTITUCION HISTOLOGICA DE LA ENCIA 

Histologicamente la enc1a está formada por: 

1.- Tejido Conectivo: 

a) Capa papilar 

b) Capa reticular 

2.- Tejido epitelial estratificado: 

a) Capa basal 

b) Capa espinosa 

e) Capa granulosa 

d) Estrato superficial queratinizado. 

1.- La cnc1u. marginal consta de un núcleo central de 

tejido conectivo, cubierto por epitelio escamoso estratifica-

do. El tejido conectivo es densamente col~geno y contiene un

sistema importante de hé1cen de fibras coltigcmas denominado fi

bras ginqivulcs. 
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Está constituido por dos capas: 

a) Capa Papilar.- Compuesta principalmente por sus-

tancia colá~ena, es densa con haces de tejido conectivo que se 

proyectan dentro del epitelio, con aspecto de prolongaciones -

papilares encontrando en esas prolongaciones vasos sanguíneos. 

b) Capa Reticular.- Constitu1da por fibras elásticas 

vasos sanguíneos, ~lsos linfáticos y algunos nervios. 

V1as Linfáticas.- Una rica red linfática corriendo -

paralela a los vasos sanguíneos y a los maxilares, irriga el

tejido gingival, ofreciendo dos vértices fundamentales: 

Uno externo que drena sobre las superficies lingual y 

bucal de los procesos alveolares por encima del periostio for

mando una trama entre los tejidos y el hueso hacia la mejilla-

y la lengua, drenado por vasos eferentes.diversos ganglios; y-

otra íntima que se continúa con el parodonto y la pulpa. 

2.- Tejido epitelial estratificado.- Este tejido se 

forma de la continuidad que existe entre la encía marginal y -

la encía insertada, es escamoso en su supetficie y u medida -

qua se profundiza las células se conviGrten en cúbicas y por fü:

timo en columnat:es, tiene como membrana basal la red de M;.llph:!.:_ 

gi que es donde se realiza la descamaci5n empujando l~s cúlu--
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las m~s superficiales y contribuyendo a una constante renova--

ci6n de las c~lulas epiteliales externas por abrasión. 

El epitelio est~ constituido por: 

a) Capa Basal.- Est~ formada por células cuboidales 

y colu!nnares con el núcleo en forma oval y generalmente está --

formada en profundidad por una sola hilera de células. En ésta 

capa encontramos rnelanocitos. 

b) capa Espinosa.- Las c6lulas m~s profundas de es-

ta capa constituyen el estrato germinativo. Se llama espinosa

debido a que las células est&n unidas por puentes protoplasmáti 

cos intercelulares llamados desmosomas. 

c) Capa Granulosa.- Está compuesta de dos o tres ca 
I pas de células aplanadas que en su citoplasma contienen granu--

los de queratohialina y un núcleo hipercr6mico contra!do. 

d) Estrato Superficial Queratinizado.- Est~ consti-

tu!do por células en las cuales el nacleo ha desaparecido y se-

encuentran queratinizadas o paraqueratinizadas. La capa super-

ficial es eliminada en hebras finao y reemplazada por c~lulas -

de la capa granular subyacente. Se considera que la qucretini

zaci6n es una adaptaci6n protectora a la funci6n, que aumenta -

cuando se estimula la cncta mediante el cepillado dentario. 
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GS - i'..>Urce Gin~iv.'Jl Fi - 1''ibroblqsto 
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FIBR.!\S Gt:E CüNS'rI'rtJYEN ¡.,,"', i~N•.;IA 

El t~jido eonc:ctivo dt:· ~d. rmc1.1 marginal es densamcn 

te colágeno y contiene· un ::;istema importo.nt1.~ de haces de f.t- -

bras gingivales, que n:mtribuyen il la firmeza del mar.:¡~n r ing~ 

val, esto ayuda a soportar luz fuerzas de l.a masticaci6n, sir-

ven adomás para unir al marqen gin<J ival l<ls estructuras adya--

centcs y mantenerlo en contacto estrecho con el diente. Estas 

fibras se disponc>n en tres qrupos: 

l.- Grupo Gingivodental 

7.- Grupo Circular 

3.- Grupo Transeptal 

1.- Grupo Gingivodental.- Van del cemento por deb~ 

jo de la adherencia epitelial, hacia el epitelio gingival suj~ 

tan f irmcntente a la encía en contra del diente. Dan a las p~ 

pilas interdentarias y a la encía mar~inal la rigidez necesa--

ria para soportar las fuerzas de la masticaci6n sin que éstas-

fuerzas las separen demasiado del diente, pueden volver poste-

riormentc a su lugar conservando la integridad anat6mica y fun 

cional del surco gingival. 

'1 -... Grupo Circular. son :~ibras que rodean al dien 

te. Sirven ce,mm meJ.io de uni6n entre ln enciJ. marginal y la -

enc1u insertada y do estas rcqion~s de lJ encía con el cemento 
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de la raíz. 

3. - Grupo Transcptal. - Son fibras horizontales que 

se insertan en el cemento de dos dientes contiquos por érriba-

de la cresta alveolar. Inhiben la migraci6n apical de la adhe 

rencia epitelial. 

LIGAMENTO PARODONTAL 

El ~!~ri~a~t~ ;ar0~~ntal es la estructura que rodea -

el tejido conectivo de la ~ncía y se comunica con los espacios 

medulares a trav6s de los canales vasculares del hueso. 

El ligamento parodontal est~ compuesto por haces de-

' fibras, celulas de tejido concetivo, restos epiteliales,vasos-

sanguineos, linfáticos y nervios. 

Los elrnentos más importantes de el ligamento parodo~ 

tal son las fibras col&qenas dispuestas en haces y que siguen-

un recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principales, 

que se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de -

Sharpey. 

Los haces de fibras principales se componen de fi---

bras individuales que forman una rea anastomosada cont1nua en-
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tre el die~te y el hueso. Se ha dicho que en lugar de ser fi

bras contínuas las fibras individuales constan de dos pa:r; tes -

separadas empalmadas a mitad de camino entra el cemento y el -

hueso en una zona dem:imi.nada Plexo TntermeJio. Esta disposi-

ci6n permite la erupci6n continua de los dientes sin interrup

ci6n de la ~structura funcional de el ligamento parodontal. 

También consiste en fibras colá~enas, distribuidas -

con menor regularidad que contienen vasos sanquíneos linfáti--

~ :5 · !"ler".tios. 

La distribucien de las f i~r~s ~rincipales de el Lis~ 

~ento Parodontal fue d~scrita por Black y reformada por Weski

de la siguiente manera: 

a) Fibras transeptales. 

b) Fibras al •,reo lares: 

1.- Fibras crestoalveolarcs. 

2.- Fibras horizontales. 

3.- Fibras oblicuas. 

4.- Fibrns apicales. 

a) Fibras Transcptales.- Se exti0nden interproxi-

ma.lmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento

del diente vecino. Constituyen un hclla;-9') notablemente ccns 
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tante. Se reconstruyen incluso una vez producida la destruc-

ci6n del hueso alveolar en la enfermedad parcdontal. 

b) Fibras alveolares: 

1.- Fibras Crestoalveolares.- Estas fibras se ex

tienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo -

de la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su fun-

ci6n es equilibrar el empuje coronario de las fibras m~s apic~ 

les, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a re-

sistir los movimientos laterales del diente~ 

2.- Fibras Horizontales.- Se extienden en ángulo -

recto respecto al eje mayor del diente desde el cemento al bue 

so alveolar. Su función es similar a la de las fibras cresto

alveolares. 

3.- Fibras Oblicuas.- Son el grupo rn~s grande del

ligamento parodontal. Se extienden desde el cemento, en direc 

ci6n coronaria y en sentido oblícuo, respecto al hueso. Su -

funci6n es soportar las fuerzas de la masticaci6n y transforma 

las en tensión sobre el hueso alveoldr. 

4.- ~ibras Apicales.- Estas fibras se irradian des 

de el cemento tu.cia al hueso en el f.)~:do del al veo lo. t~o oxis 

ten cm rníccn ince:mplctas. 
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Elem~ntos Celulares. - Los elementos celulares del -

ligamento parodontal son• los fibroblastos, células endotelia

lesr cementoblastos1 osteoblastos, osteoclastos macr6fagos y -

cordones de células epiteliales denominados Restos Epiteliales 

de Malassez. 

Los restos epiteliales forman un enreiado en el Lig~ 

mento parodontal y aparecen como un grupo aislado de células -

o como cordones entrelazados, según sea el plano del corte his 

tol6gico. Se les considera como remanentes de la vaina de 

Hertwig, que se desintegra durante el desarrollo de la ra1z al 

formarse el cemento sobre la superficie dentaria. 

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamen

to parodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento y -

son más abundantes en las áreas apical y cervical. Su canti-

dad disminuye con la edad, por degeneración y desaparici6n o -

se calcifican y se convierten en cement1culos. 

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados 

y participan en la forrnaci6n de quistes laterales o en la pro

fundizaci6n de las bolsas parodontales al fusionarse con el -

epitelio gingival en pr.oliferaci6n. 

Las vascularizaci6n del ligamento parodontal provie

ne :le las arterias alveolares superior e inferior y llc::ra al -
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ligamento desde tres or1genes: 

1.- Vasos apicales. 

2.- Vasos que penetran desde el hueso alveolar y 

3.- Vasos anastomosados de la encía. 

Los vasos apicales entran en el ligamento en la re-

gi6n del §pice y se extienden hac1a la enc1a, dando ramas late 

rales en direcci6n al cemento y al hueso. 

Los vasos dentro del ligamento parodontal se conec

tan en un plexo reticular que recibe su aporte principal de 

las arterias perforantes alveolares y de vasos pequeños que en 

tran por canales del hueso alveolar. La vascularización de es 

te or1gen aumenta de incicivos a molares. 

La vascularizaci6n de la encía proviene de ramas de

vasos profundos de la lámina propia. El drenaje venoso acomp~ 

ña a la red arterial. 

Los linfáticos complementan el sistema de drenaje ve 

noso, los que drenan la regi6n inmediatamente inferior a la 

adherencia epitelial pasan al liqarnento parodontal y acompañan 

a los vasos sanguíneos hacia la reqi6n apical. De nh1, pasan

ª trav~s del hueso alveolar hacia el conducto dentario infe- -

rior, al conducto infraorbitario y al grupo suL;naxilar de nGdu 
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los linfáticos. 

El ligamento parodontal está inervado frondosamente

por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensa-

ciones tactiles de presión y dolor por las vías trigérninas. 

Los haces nerviosos pasan al ligamento parodontal desde el 5.rea 

apical y a travéz de canales desde el hueso alveolar. Los ha

ces nerviosos siguen el curso de los vasos sanguíneos y se di

viden en fibras mielinizadas independientes que por Ultimo 

pierden su capa de mielina y finalizan como terminaciones ner

viosas libres. Los últimos son receptores propioceptivos y se 

encargan del sentido de localizaci6n cuando el diente hace con 

tacto. 

El ligamento parodontal se desarrolla a partir del -

saco dentario capa circular de tejido conectivo fibroso que -

rodea al germen dentario. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

Las funciones del ligamento parodontal son: 

1) Función Física 

2) r'unci6n Formativa 

3) Funci6n Nutxicional 

4) Funci6n Sensorial. 
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La funci6n física del liCTamento comnrende: La transmi 

si6n de fuerzas oclusales al hueso, inscrci6n del diente al -

hueso, el mantenimiento de los teiidos qinqivales en sus rela

ciones adecuadas con los dientes; la resistencia al imoacto de 

las fuerzas oclusales y la provisi6n de una envoltura de teji

do blando para protejer los vasos y nervios de lesiones nrodu 

cidas por fuerzas mecánicas. 

2) El ligamento cumnle las funciones del periostio -

para el cemento y el hueso. Las c~lulas del ligamento parodo~ 

tal particioan en la formación y reabsorci6n que ~e produce d~ 

rante los movimientos físiol6qicos del diente, en la adapta -

ci6n del parodonto a las fuerzas oclusales y en la reoaraci6n

de lesiones. 

Como toda estructura del narodonto, el liqamento par2 

dental se remodela constantemente. Las c€lulas y fibras vie-

jas son destruidas y reemnlazadas ~or otras nuevas. 

Los fibroblastos forman las fibras coláqenas y tam- -

bien pueden evolucionar hacia osteoblastos y cementoblastos. 

El ritmo de formaci6n y diferenciación de los fibro-

blastos afecta al ritmo ~Q ~ormaci6n tle colá~eno, cemento y -

hueso. La formaci6n de coláqeno aumenta con el ritmo de orun

ci6n. 
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La neoformación de fibroblastos y colágeno es más 

activa cerca d· l hueso y en medio del ligamento y menos acti

va en el lado del cemento. El recambio total de colagéno es -

mayor en la cresta alveolar y en el ápice. 

Tambi6n hay un recambio r~pido de mucopolisacár ido~> -

sulfatados en las c6lulas y sustancia fundamental amorfa. 

3) El ligamento parodontal provee de elementos nutr! 

tivos al cemento, al hueso y a la enc!a mediante vasos sangu!

neos, y proporciona drenaje linf~tico. 

4) La inervaci6n del ligamento parodontal da zem.ib! 

lidad propioceptiva y tactil, que detecta y localiza fuerzas -

extrañas que actuan sobre los dientes y desempeña un papel im

portante en el mecanismo neuromuscular que controla la muscula 

tura masticatoria. 

CEMENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado 

qua torma la capa externa de la ra1z del diente. 

I::x:isten dos tipos de cC?mE:mto; Acelular ;.• (;ulular. 

Lon dos se co~ponen de una matr{z intcrfibrilar cal-
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cificada y de fibrillas col~genas. 

Hay dos tipos diferentes de fitras colágenas: 

Fibras de Sharpey, porci6n incluida de las fibras 

principales del ligamento parodontal que est5n f orrnadas por fi 

broblastos, y un segundo grupo de fibras presumiblemente prcxl~ 

cidas por cernentoblastos, que tambi~n generan la sustancia fun 

darnental interfibrilar glucoprote1nica. 

El cemento célular estS menos calcificado que el ace

lular y contiene cementocitos en espacios aislados denominados 

"lagunas", que se comunican entre si mediante un sistema de ca 

nal1culos anastomosados. 

Las fibras de Sharpcy OCUl:'dll una porci6n menor de ce

mento celular y est~n separadas por ot1as fibras que son para

lelas a la superficie radicular o se distribuyen al azar. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la es

tructura del cemento acelular, éste desempeña un papel princi

pal en el sostén del diente. 

La mayoría de la~ fibras Be inscrt.Jn en la superf iciü 

dentaria más o menos en anqulo recto y penetran en la profund.!_ 

dad del cemento, pero otras entran en diversas direcciones. 
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su tamaño cantidad y U.istribución aumentan con la funci6n. Las 

fibras de Sharpey se encuentran completamente calcificadas por 

cristales paralelos a las fibrillas tal y como lo est§n en la

dentina y el hueso, excepto en una zona de 10 a 50 micrones de 

espesor cerca de la uni6n amelocementaria, donde la calcifica

ción es parcial. 

La distribución del cemento acelular y celular var1a, 

la mitad coronaria de la ra!z se encuentra, por lo general, c~ 

bierta por el tipo acelular y el cemento celular es mfis común

en la mitad apical. 

El contenido inorgánico del cemento (hidroxiapatita)

asciende a 46% y es menor que el del hueso {70.9%). El calcio 

y la relación magnesio -fósforo son rn~s elevados en las ~reas

apicales que en las cervicales. 

Las opiniones difieren respecto a s1 la microdureza -

aumenta con la edad o disminuye con ella, y no se ha establee~ 

do relación alguna entre envejecimie~to y contenido mineral -

del cemento. 

La matriz del cemento contiene un co~plejo de prote1-

n.as y carbohidratos, con un componente prott!ico que incluyo -

arqinina y tirosina. Hay mucPpolinactiridos neutros y :icidos -

en la matriz y el citoplasma de algunos ccmentoblastos. 
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El revestimiento de lagunas, líneas de cre~imiento y

precemento son ricos en mucopolisacáridos ácidos posiblemente

condroit1n sulfato B. 

CEMENTOGENESIS 

La for~aci6n de cemento comienza con la mineraliza--

c ión de la trama de f ibrillas col~genas dispuestas irregular-

mente, dispersas en la sustancia fundamental interf ibrilar o -

matriz. Aumentan su espesor mediante la adici6n de susta~cia

fundamental y la mineralización progresiva de fibrillas col&g~ 

nas del ligamento parodontal. 

Primero, se depositan cristales de hidroxiapatita de!l 

tro de las fibras y en la superficie de ellas, y después en la 

sustancia fundamental. 

Las fibrillas de la membrana parodontal que se incor

poran al cemento en un ángulo aproximadamente recto respecto -

de la superficie, aparecen al microscopio electrónico como una 

serie de espolones mineralizados da los que se proyecta una f ~ 

bra hacia el ligarn•nto par odontal. Los cemente blastos separa

dos inicialmento del cemento por fibras col~~enas no calcifica 

das, '-JUCdan incl'.lídos dentro de él por el proceso de minerali

zación. La for:naci6n de cemento es un proceso cont1nuo que se 

pr;_juce 0 ritn:"Js difercmtos. 
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El depósito de cemento continúa una vez que el aiente 

ha erupcionado, hasta ?Onerse en contacto con sus antagonistas 

f:.-:::ci.onales y durante toda su vida. r:sto es parte de el proc~ 

so total je la erupción continua del diente. 

Los dientes erupcionan para equilibrar la pérdida de

sustancia dentaria que se produce por el desgaste oclusal. 

;.:ie.'1tras erupcionan queda menos raiz en el alvéolo y el sostén 

del diente se jebi.lita. 

Esto se compensa mediante el depósito continuo de ce

me:::to sobre la superficie radicular, en mayores cantidades en

los ápices y áreas de furcaciones, además de la necformaci6n -

de hueso en la cresta del alvéolo. 

El ancho f isiol6gico del ligamento parodontal se con

serva graciaE. al depósito continuo de cemento, y a la forma- -

cien de hueso en la pared interna del alvéolo mientras el dien 

te sigue erupcionando. 

C-Ottlieb considera que una capa superficial no calci

:i~ada de ~recemento, parte del proceso de depósito ~ont1nuo -

~e :::er:ento, es J!1a barrer-:¡ naturo.l :l la :'.'liqración api:::al excc

siv3 1Ll la adhercnc1~ epitelial. 
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No se ha precisado relaci6n neta encre la función - -

r;~ lusal y el depósito continuo de cemento. 

Tanto el cemento de los dientes erüpcionados como el

de los no erupcionados, se halla sujeto a la resorción. Los -

cambios que ella produce son de dimensiones microscópicas o lo 

suficientemf:nte extensos como para presentar una alteraci6n de 

tectable radiográficamente en el contorno radicular. 

I,a resorci6n cementaría es muy común, puede tener su

origen en causas locales o generales o puede no tener etiolo-

gia evidente. 

Desde el punto de vista microsc6pico, la resorci6n 

cementaria se manifiesta como concavidades en forma de bah1a -

en la superficie radicular. Es común hallar celula5 gigantes

multinucleadas y macróf agos monucleados grandes junto al cernen 

to en resorción activa. 

Varias áreas de resorción pueden unirse y formar una

zona grande de destrucción. El proceso de resor.ci6n no es nece 

sariamente continuo y puede alternarse con períodos de repara

ci6n y aposición de cemento nuevo. El cemQnto neoformado que

da del.imitado de la ra1z por una 11nea irregular muy coloreada, 

denominada linea de reversión, que señala el limite de la re-

sorc i6n previa. 
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Las fibras insertadas del ligamento parodontal resta

blecen una relaci6n funcional en el nuevo cemento. 

La reparaci6n cementaría demanda, por tanto, la pre-

sencia de tejido conectivo adecuado. Si el epitelio prolifera 

en una !rea de resorci6n; no habra reparaci6n. La reparaci6n

de cemento ocurre tanto en dientes desvitalizados, como en los 

vitales. 

HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene

los alvéolos dentarios. 

Se compone de la pared interna del alveolo, de bueso

delgado, compacto denominado hueso alveolar propiamente dicho

(lámina cribiforme); el hueso de sostén que consiste en trabé

culas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas vestibular -

y palatina de hueso compacto. 

El tabique interdentario consta de hueso de sostén -

encerrado en un borde compacto. El proceso alveolar es divisi 

ble desde el punto de vista anat6~ico, en dos áreas separadas, 

pero funciona como unidad. Todas las partes intervienen en el 

sost~n del diente. 
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Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el lig~ 

mento parodontal hacia la parte interna del alvéolo son sopor

tadas por el trab€culado esponjoso que, a su vez, es sostenido 

por las tablas corticales vestibular y lingual. 

La designaci6n de todo el proceso alveolar corno hueso 

alveolar guarda armon1a como unidad funcional. 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcifica

da con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados -

"Lagunas". Los osteocitos se extienden dentro de pequeños ca

nales {canaltculos) que se irradian desde las lagunas. Los ca 

nal1culos forman un sistema anastomosado dentro de la matriz -

intercelular del hueso, que lleva oxigeno y alimentos a los 

osteocitos y elimina los productos metabólicos de deshecho. 

En la composici6n del hueso entran, principalmente, -

el calcio y el fosfato junto con hidroxilos, carbonato y citr~ 

to y pcquc:ia~ car1tidades de otros iones como Na, Mg, y P: Las 

sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita de 

tamaño ultramicrosc6pico. 

El espacio intercristalino está relleno de matriz or

g:inica con pre:dominancia de coláqeno más agua, s61idos no in-

clu1dos en la estructura cristalina y pequeñas cantidades de -

mucopolisacáridos principalmente condroit1n sulfato. 
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En las trab~ulas, la matriz se dispone en láminas se 

paradas una de otra, por lineas de cemento destacadas. Hay a

veces sistemas haversianos regulares dentro del trabeculado es 

ponjoso. El hueso compacto consta de láminas que se hallan 

muy juntas y sistemas haversianos. 

Las fibras principales del ligamento parodontal que'

anclan al diente en el alveolo estful incluidas a una distancia 

considerable dentro del hueso alveolar, donde se les denomina

fibras de Sharpey. Algunas fibras de Sharpey est&n completa-

mente calcificadas, pero la mayor1a contienen un núcleo cen- -

tral no calcificado dentro de una capa externa calcificada. 

La pared del alvéolo est~ formada por hueso laminado, 

parte del cual se organiza en sistemas haversianos y hueso fa!. 

ciculado. 

Hueso fasciculado es la denominación que se da al hu~ 

so que limita al ligamento parodontal, por su contenido de f i

bras de Sharpey. Se dispone en capas, con 11neas intermedias

de aposición, paralelas a la ra1z. 

La porción esponjosa del hueso alveolar tiene trab~cu 

las que encierran espacios medulares 1rrequlares, tapizados -

con una capa de c~lulas end6sticas aplanadas y delgadas. Hay

ur.a amplia variaci6n en la forma de las trab6cu1ns del hueso -
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esponjoso, que sufre la influencia de las fuerzas oclusales. 

Ln matriz de la~. trabéculas del hueso esponjoso con-

siste en láminas de ordenamiento regular, ser;aradas por 11neas 

de aposici6n y resorci6n que indican la actividad 6sea ante--

rior y algunos sistemas haversianos. 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjo

so limitado por las paredes alveolares de los dier.tes vecinos

y las tablas corticales vestibular y lingual. 

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique inter-

Jentario es paral~la a una línea trazadd entre la unión amelo

cementaria de los dientes vecinos. 

La distancia promedio entre la cresta del hueso alve~ 

lar y la uni6n amelocementaria, en la regi6n anterior inferior 

de adultos jóvenes, varía entre 0.9 rnm y 1.22 nun. Con la edad 

esta distancia aumenta. 

Contorno externo del hueso alveolar. 

El contorno 6soo se adapta a las prominencias de las

ra1ces y a las dcprcsionC$ verticales intürmcdias que se af i-

nan hacia el margen. 
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La altura y el espesor de las tablas óseas vestibula

res y linguales son afectadas por la al iz,t'!aci6n de los dientes 

y al angulaci6n de las rafees respecto al hueso y a las fuer-

zas oclusales. 

En contraste con su aparente ríq idcz, 01 hueso ul Vf>.i

lar es el menos estable de los tejidos puradontLJlcs su estruc

tura está en constante cambio. La labilidad fisiol6•Jica del -

hueso alveolar se mantiene por un equilibrio dclic<:,Jo entre la 

formaci6n 6sea y la resorción, reguladas por inf lucncias loca

les y generales. El huesu se reabsorbe en tireas de prcoi6n y 

se forma en áreas de tensi6n. La actividad célular que afecta 

a la altura, contorno y densidad del hueso alveolar se mani- -

fiesta en tres zonas: 

1.~ Junto al ligamento parodontal. 

2.- En relación con el periostio de las tablas ves

tibular y lingual. 

3.- Junto a la .superficie endóstica de los espacios 

medulares. 

El hueso exi.ste con la finalidüd de sostener los 

dientes durante la función; depende de la entimul..:1ci6n que re

ciba de ln función para la conservaci6n de su estructura. Hay 

por esto ~n equilibrio constante y delicado entre las fuerzas-
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ocl~sales y la estructura del hueso. 

El hue~o alveolar se remodela constantemente como res 

puesta a las fuerzas oclusales. Los esteoblastos y osteoclas

tos distribuyen la sustancia 6sea para hacer frente a nuevas -

exigencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es elimi

nado de donde ya no se le precisa y PA añadido donde surgen -

nuevas necesidades. 

Cuando las fuerzas oclusales aumentan, aumenta el es

pesor y la cantidad de las trabloeulas 6seas y es posible que -

se aponga hueso en la superficie externa de las tablas vestibu 

lar y lingual. 

Cuando las fuerzas oclusales se reducen, el hueso se

reabsorbe, el volumen disminuye, así como tambi~n la cantidad.

y el espesor de las trabéculas. Esto se denomina Atrofia fun

cional o atrofia por deshuso. Aunque las fuerzas oclusales -

sean en extremo importantes en la determinación de la arquite~ 

tura interna y el contorno externo del hueso intervienen ade-

más otros factores: condiciones f isiccquímicas locDles, la ana 

tomín vascular y el estado general. 
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CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO EN LOS NI~OS 

1. ENCIA. 

La enc1a de la primera dentici6n es de color rosa pá

lido, se encuentra firmemente adherida al hueso alveolar, es -

punteada o lisa; generalmente se describe como lisa y no pun-

teada sin embargo al cotudio cuidadoso en un campo bien seco,

revela un aspecto punteado t1pico similar al que se ven en la

enc1a normal de los adultos. 

Debido a la forma de los dientes de la primera denti

ci6n cuyas coronas son abultadas y cortas, en comparaci6n con

los dientes de la segunda denticiOn; la enc1a de la primera -

dentici6n se aproxima más a la cara oclusal¡las papilas inter

dentarias tienden a ser angostas en sentido mesio-distal y 11~ 

nan por completo los espacios interdentales siguiendo el con-

torno interproximal de la dentadura primaria. 

La superficie epitelial es aterciopelada y suave con

rnuchas irregularidades debidas al puntilleo visible en niños a 

la edad de 3 años; estas son elevaciones o depresiones discre

tas del tejido epitelial, a la edad de 10 años cuando ya han -

erupcionado algunos dientes permanentes el puntilleo se prese~ 

ta en una banda de J mm aproximadamente en la ene!~ insorta.di•, 

y se extiende nobre los bordes y ldS pup11,rn intc>rdenturiac. 
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El borde libre de la encía va hasta la porci6n de ma

yor volumen de la corona dentaria. 

El intersticio gingival se forma cuando el diente 

erupciona en la cavidad orul, este, es más profundo en los 

dientes temporales que en la dentadura permanente sin ser con

siderado patol6gico. 

El epitelio de la pai: ed lateral y de toda la cavidad

bucal crece continuamente, se descama con libertad y al ero- -

sionar cura con rápidez. 

A medida que el diente erupciona, el epitelio gingi-

~al se separa del esmalte para dejarlo expue~to, pero cubierto 

por la cuticula del es~nlte, as1 mismo, segGn progresa la erue 

ci6n, la adherencia epitelial migra en dirección apical y a me 

dida que $é va separando de la superficie de la corona anat6m~ 

ca se forma un espacio entre el epitelio y el diente en el in

tersticio gingival. 

Los tejidos parodontales del niño est~n adaptados pa

ra una funci6n vigorosa; la encía est:i firmemente adherida al

hueso ulveolar y est!'l proteJida contra los traumatismos por la 

forma de la~ coronas. 
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La encía en los niños está determinada fundamentalwen 

te por la presencia o ausencia de espacios interdentarios, -

cuando estos espacios existen la papila interdentari~ tendr~ -

forma redondeada sin v~rtice; mientras que cuando hay ausencia 

de los espacios interdentarios la papila tomará la forma del -

espacio dandole apariencia corno la de la papila del adulto, 

que en estado de salud termina siempre en filo de cuchillo. 

Histologicamente la encía del niño está menos querat! 

nizada que en el adulto, las prolongaciones papilares presen-

tan variación considerable en lo que respecta a la profundidad 

de sus extensiones hacia la capa papilar y además el epitelio

tiende a ser menos denso en cuanto a su distribuci6n, est~ ge

neralmente más vascularizadc lo que influir~ en el grado de co 

!oración de la encía. 

2. LIGAMENTO PARODONTAL 

El ligamento parod.ontal en el niño es más ancho que -

en el adulto, durante la erupción, antes de que e:l diente pri

mario comience su funci6n masticatoria, no muestra una organi

zación regular adaptada a tolerar ?resioncs oclusales, sino -

que consiste en un plexo intermedio entre las fibras alveola-

res y cementarías cuya funci6n es permitir la reconstruc:ci6n -

del :nismo durante el rápido movimiento lel diente, sin embargo 

la relativa debilidad del li~amento parodontal de los dientes-
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primarios en erupción o recién erupcionadcs los hnce mas su-

ceptibles a los traumatismos y muchas veces pueden ser tan se

rios que conducen a trombosis y necrosis. 

3. CEMENTO RADICULAR 

El espesor del cemento radiculur en el niño es menor

que en el adulto, así a los 20 años ~l espesor del cemento en

el ~rea apical ~erá de 95 micras, mientras que a los 60 años

ser~ de 215 micrones en la misma zona, lo cual demuestra que -

el espesor del cemento aumenta 3 veces entre las edades de 11-

y 7 O años. 

La permeabilidad del cemento a temprana edad es mayor 

que en el adulto en el cual disminuye considerablemente. La -

disposici6n del cemento continú3 a6n después de que (1 diente

ha erupcionado y ha l 1('(Fltlo al contdctc con su antagonista. 

Tanto el cemento de los oientes erupcionados co~o el

de los no erupcionados puec.:en sufrir fcn6menos de reabsorci6n

que puede ser microsc6pica o muy extensa y deberse a causas lo 

cales o sist(,matica.ti. Gencrillrnentc la n.~i1bn~rci6n se alterna

con peri6dc.w de ?:'U{iul',1.Ci6n o Lipnr;ición do nuevo cemento, limi 

tado por una ir:n_:qular 11nea. 1ntcnBa tt_>n11..'Ll 1 Luma.da I,ínoa de -

Reversión. 
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4. HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar en la dentadura temporal muestra

radiograficarnente una prominente cortical tant.o en P 1 estadío

de cripta como durante la erupción parte de su nitidez y radio 

pacidad se pierde conforme avanza la edad. 

Las trabéculas 6seas son menos en número pero más - -

gruesas y en los espacios medulares tiendec ~ ser mayor~s que

en el hueso alveolar que rodea a los dientes permanentes. 

Las crestas de los tabiques interdentales son chatas

la pared interior del alveolo llamada lámina dura cst~ perfo-

rada por numerosos canales por donde pasan los vasos sanguí- -

neos, linfáticos y nervios que unen al ligamento parodontal -

cor· el hueso de tipo esponjoso. 



TEMA II 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 

La etiología es el estudio o teor!a de las causas de

una enfermedad, la suma de conocimientos relativos a dichas -

causas. 

La enfermedad del parodonto ouede afectar solamente a 

la encía o invadir las formaciones ~s profundas, dando origen 

a bolsas entre los dientes y la encía. 

Cuando solamente se encuentra afectada la encía el 

trastorno recibe el nombre de Gingivitis. 

Cuando se encuentran afectados tejidos más profundos, 

se denomina Parodontitis. 

Los términos Gingivitis y Parodontitis indican infla

maci6n y nos referimos a ellas como enfermedades inflamatoriaa. 

Sin embargo la inflarnaci6n asociada a la enfermedad parodontal 

no es específica; es la reacción defensiva natural ante la - -

agresi6n celular. 

La inf lamaci6n es un proceso tan f isio16oico como la= 

digestión. Aunque el oroceso inflarnntorio en si es una reae-

eión fisiol6gica, la nresencia de un infiltrado inflamatorio -

en el tejido, indica una lesi6n celular que os patol6gica. La 
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inflamaci6n no es la enfermedad si bien algunos elementos del

proceso inflamatorio pueden causar nuevas destrucciones del te 

jido parodontal. 

La enfermedad parodontal es producida por m\,ltiples -

complejos factores; estos factores pueden ser metab6licos, - -

irritantes o infecciosos. 

Cheraskin insistí6 en la existencia de factores multi 

ples en la etiologia de la enfermedad parodontal. 

La etiología de la enfermedad parodontal se clasifica 

comunmente en factores locales y qenerales, pero sus efectos -

se relacionan entre si. 

A. Factores Locales. 

son los del medio que rodea al parodonto. Producen -

inflamaci6n, que es el proceso oatol6gico principal en la en-

fermedad parodontal. Gran parte de la enfermedad oarodontal -

es causada por factores locales, por lo común más de uno. 

Los factores exitantes locales más frecuentes son: 

l. Placa Bacteriana. 

2. Materia Alba. 
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3. Dep6sitos de cálculos dentarios. 

4. Reaiduos de alimentos impactados. 

5. Trauma oclusal. 

6. Irritación mecánica. 

7. Higiene oral inadecuada. 

B. Factores Generales. 

Son los que provienen del estado general del paciente 

condicionan la respuesta parodontal a factores locales de tal

manera que con frecuencia, el efecto de los irritantes locales 

es agravado notablemente por el estado general del paciente. -

Entre estos están: 

l. Enfermedades metabólicas. 

2. Factores Hormonales. 

3. Nutrición. 

4. Tensi6n emocional. 

5. Factores aenéticos. 

A. El agente etiol6qico orimordial sin el cual no se 

desarrolla la misma; es la acumulación de bacterias oat6genas

y de sus productos en la encia marginal. Lo que origina una -

inflamación inespecifica. 

Sin eI11bargo hay cierto n6mero de oersonas cuyos teji-
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dos parodontales resisten al ataque de estos aqentes. En as-

tos individuos, la placa bacterina no induce qlnq1.vitis, reso_!: 

ci6n 6sca ni formación de bolsas; tales DE"~n;.·_mas nrescntan una 

resistencia extraordinaria u 1 ns enferrnedad.Pr; p.:u:( .. irmtales l.' -

incluso en los casos M1 que la cnfc:rmedrJ.d nr; 'c~VidGntc• ~.;liS ·,:ro

gresos son lentos y pueden corregirse faci1 mente. 

Toda superficie reacciona do alguna manera con el me

dio que la rodea, puede hacerlo de un modo orotector o destruc 

tor, los dientes so encuentran exnuestos a un ambiente comple

jo en la boca y sobre la sunerf icie dental se forman diversos

compuestos org5nicos. 

Sobre un diente acabado de limpiar, se forma en pocos 

minutos de exposici6n 3. la saliva una 11 pclícula adquirida". -

Esta es una capa delgada, clara, acelular, cxccnta de bacto= = 

rias, casi invisible. A medida que la película madura se -

hace mas qrues~ y puede piqmentarso. 

El paso siguitmte e::n la formación de la nlaca bacte-

riana es la colonización bactcrii.rnn. de la sut:i('rf icie do la 00-

lícula adquirida. 

r,a nlaca bGtctcrina r;s unCl n:ltriz ur0te!nh.'.'él bl3.níla r>n 

la cual se hallo.u C'n i:msvensi6n rmchan bu.cterias dp vo.rios ti

pos. T nmb léri GP cor:ipnn€? de un como 10 i o ~fo r:uGn r;ui li oacár idos-
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y proteinas aoroximadamente 30% de cada uno y l!pidos alrede-

dor del 1511;. 

El carbohidrato que se presenta en mayores proporcio

nes es el üextr.1'n, es de origen bacteriano y forma al 9.5 por

ciento del totñl de la nlaca. 

Los componente~ inorgánicos dQ la matriz de la placa

sen el calcio y el f.6sf~ro ron pequeñas cantidades de magnesio, 

potasio y sodio. 

Este producto del crecimiento bacteriano está tenaz-

mente adherido a la superficie del die1:tc y presenta una forma 

arqui.tect6nica def.i.nida. 

La composici6n de la dieta af(>c:ta a la f"ormv.ci6n de -

la olaca y a su rclací6n con la carieo dental y la enfermedad-

parodontal. 

Para que se inicie la cnfRrmedad oarodontal des- -

tructiva crónica es o~encial la formaci6n de la placa bacteria 

na. 

Muteria Alba. I~ materia alba 0s una mnsn de resi- -

duos blanda, blannm::cinn, oue contü•ne elemontoG h.ísticos muer_ 

tos, Principalmente células ocitelialon, leucocitos y bacte- -



51 

rías, retenidos en los dientes y encías. 

Se trata de un medio de cultivo y contiene una eleva

da concentración de bacterias. 

La materia alba es un irritante quimico y bacteriano

grave que actua sin cesar, a menos que sea eliminada mediante

el cepillado de los dientes o por otros instrumentos usados en 

la práctica de la higien~ bucal personal. 

La materia alba no tiene una forma arquitect6nica de-

finida. 

C~lculos. Los cálculos han sido reconocidos como una 

entidad en cierta forma relacionada con la enfermedad parodon

tal. 

El cálculo es una masa adherente calcificada o en cal 

sificaci6n que se forma sobre la superficie do los dientes y -

pr6tesis dentales. 

Residuos de alimentos imQactados. La imoacci6n de -

alimentos es la acumulaci6n forzadu ae alimentos en el oarodon 

to por las fuerzas oclusaloG. Se nrouuc~ en sectores interpro 

ximalas o en superficioo dentarias vPstibulnrea o linguales. -

r.a impacci6n do nlirnontos es un.:1 causa muy común Je enfermadau 
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parodontal. Con demasiada frecuencia el hcchc• de no reconocer 

la impacci6n de alimentos y no solucionarla es causa del resul 

tado poco satisfactorio de un caso tratado de enfermedad paro

dontal. 

Trauma Oclusal. El trauma de la oclusi6n es un fac-

tor etiol6gico importante en la enfermedad narodontal. La com 

prensi6n de sus efectos sobre el parodonto es 6til en el mane

jo clínico de oroblemas parodontales. 

El trauma de la oclusi6n es una parte integral del 

proceso destructivo de la enfermedad parodontal. No qenera 

gingivitis o bolsas oarodontales nero influye en el avance y -

severidad de las bolsas iniciadas oor la irritación local. 

El trauma de la oclusi6n y la inflamaci6n son proce-

sos pato16gicos diferentes que se presentan en la misma enfer

medad, la parodontitis. La inflamaci6n comienza en la encía y 

se extiende hacia los tejidos parodontales de soporte; el trau 

ma de la oclusi6n empieza en los teiidos parodontales de sopo! 

te. 

Irritación mecúnica. Desde el punto de vistn ideal -

la encía libre os fina resistente, intimamente ndnsada al cue

llo del diente, y está protci ida nor delicé:l.d0s relipvcn de ln

corona. 
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Durante la masticaci6n, la masa alimenticia es diri-

qida por d~chos relieves de tal manera, que no lleqa al borde

gingival libre y rosa la encía adherida fisicamente designada

para la funci6n masticatoria. Despu6s de deslizarse oor la en 

cia hasta las áreas vestibular y linqual, el alimento es empu

jado a las caras oclusales de los dientes, nor las wusculatu-

ras de las mejillas, labios y lengua. 

Las anomalías anatómicas dentarias o qinqivales que -

interfieren el mecanismo natural de movilizaci6n de la masa -

alimenticia constituyen un factor predisoonente a la parodont.!_ 

tis. El movimiento del labio causa la retracción del borde li 

bre gingival y permite la acumulación de restos alimenticios y 

materia alba entre el diente y la encía. 

La oérdida del tono del borde qinqival nrovocada por

cualquier irritante ocrrnite la oenetraci6n de alimentos por de 

bajo de dicho borde. Un irritante local débil puede causar un 

engrosamiento del borde gingival, que impide la movilización -

correcta del alimento y que qradualmente oriqina irritaci6n me 

cánica, química y bacterina. 

B. Los factores qaner3les puQd0n m0dificar la rcac-

ci6n inflamatoria riel pa.rodonto nnr: 

1) Altorar lu. dcfens<:a natural c•mtra los irritantes. 
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2) Limitar la capacidad de reparación del tejido. 

3) Causar una respuesta hística anormal oor hiperseg 

sibilidad. 

4) Modificar la estabilidad nerviosa del pa~iente de 

modo que interviene un nuevo factor que es la tensi6n o sobre

esfuerzo. 

La diabetes modifica el curso de la enfermedad paro-

dental, pero los rasgos histol6qicos de la inflamaci6n de los

tejidos parodontalcs del enfermo diabético, no difieren de los 

individuos sanos con parodontitis. No se ha dilucidado toda-

vía de un modo claro las razones que expliquen la menor resis

tencia de los pacientes diabéticos a la infección bacteriana -

y mic6tica. 

Estudios realizados demuestran que J.a sangre integra

de los pacientes diabéticos tienen un poder bactericida menor

al de la sangre normal indeoendientemente de su riqueza en - -

azdcar. Esta pérdida de actividad oarecc estar relacionada -

con la acidosis más que con cualquier otra alteraci6n bioqufm! 

ca asociada a la diabetes. Es evidente que la infección nuede 

seguir un curso fulminante en los teiidos saturados de qlucosa 

y que el defecto canilar peculiar observado en la diabct~s ouo 

de interferir la localizaci6n de un aqcnte infcccioPn. 

Se conocen tren trastornos del rnet~bolismo: 
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La diabetes mellitus, el almacenamiento de qluc6geno

y la inanici6n. 

Estos trastornos se caracteriziln uor cet6sis y las -

personas aü•ctas de cualquiera de ellos son normalmPnte nuscep 

tibles a las infecciones bacterianas y mic6ticas progresivas. 

Factores Hormonales. Se ha comprobado que los tras-

tornos hormonales afectan al parodonto. Durante la gestaci6n

la gingivitis preexistente tiende a intensificarse y ouede mo

dificar su caracter. La gingivitis descamativa crónica es una 

enfermedad rc.ra c:;ue se obsetva principalmente en las mujeres -

on la época de la menopausia. 

La hiperolasia de la encía ma~~inal se da con mayor -

frecuencia en la pubertad, en ~sta, puede haber un desequili-

brio endocrino tempo~al. 

La intensidad de la qingivitis puede variar con los -

períodos mestruales. Con todo, raras veces es posible dcmos-

trar signos (~e dc·sequilibrio endocrino, mcccpto durante el em

barazo. Todos (.>stos períodos discurren Daralcll.lmente con los

aumentos ele tenBión c>mociona.l. 

Tensión Emocional. Pacton>s o.mbiL>nta1"n v dn otro ti 

po sor.icten nl f'.ll'Tt.:mimno a t0nsionen qcnc'r,110:::; y ~ocales. I:,G -
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respuesta del cuerpo a la tensi6n generalizada se denomina --

"Síndrome de adapi:aci6n general 11
• La tensi6n locu.1 izada cm un 

área circunscrita oriqina el ºSíndrome de adantaci6n local". -

Consiste este en la deqencraci6n, atrofia y rn•e!:"osi:;, así como 

en inflamaci6n, hioertrofin e hinerolasia. 

El síndrome de adaotaci6u qeneral renresenta la suma

de todos los fenómenos biol6qicos locales inespec:íficos. r .. as

reacciones inesoecíi=icas eomnrcnden tanto la aqresi6n como la

defensa. 

Lns factores emocionales oueden ajercer una acción di 

recta sobre el parodonto por la reacci6n contra la tensión, o

una acci6n indirecta debido a uno o más de los siquientes fac

tores: higiene oral inadecuada o descuidada, dieta inadecuüda, 

insomnio, consumo éxcesivo de tabaco, etc. 

E~tá demostrado quu la curaci6n se ret~asa cuando se

superponen irritantes locales en animales someti1'l0s a tensi6n

generalizada. La falta de capacidad de conservnci6n a~ cier-

tos tejidos se explica por el síndrome de adaotación qeneral. 

El Stress y los traatornoo emncinnales nueden influir 

sobre la función dc•l sistcmu inmunol6qico a. t:ravéz ck.•l Sistema 

Nervioso Control y cosiblem0nte por mccti~ciAn cnd6crinu. 
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El Stress es probablemente el factor etiológico prim~ 

rio en la gingivitis ulcerosa necrosante aguda. 



TEMA III: 

ENFERMEDAD GINGIVAL 

GINGIVITIS MJl....RGINAL CRONICA 

RECESION GINGIV~.L 

GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 
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GINGIVITIS MARGINAL CRONICA 

Este es el tipo mas com~n de enfermedad gingival en -

la niñez. 

La encía presenta todos los cambios de color, tamaño, 

consistencia y textura superficial caracterf sticos de la inf l~ 

maci6n crónica. Muchas veces se superpone una coloraci6n roj.o 

intensa a los cambios cr6nicos subyacentes. 

Etiología.- En los niños como en los adultos la cau

sa mas cornrtn de gingivitis, es la irritación local. 

La mayor parte de la gingivitis en los n~ños tiene 

su causa en la higiene oral insuficiente, placa bacteriana y -

materia alba. 

La placa dentaria parece formarse con mayor rapidez -

en los niños entre 8 y 12 años. 

Los cálculos, otra fuente de irritaci6n gingival no -

son comunes en lactantes, aparecen aproximadamente en 9% de -

niños entre las edades de 4 y 6 años, en 18% entre las edades

de 7 y 9 años y en 33 a 43% entro los 10 y 15 años. 
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La frecuencia con que la gingivitis se presenta alre

dedor de los dientes en erupci6n, di6 orígen a la denominaci6n 

de "Gingivitis de Erupci6n 11
• Sin embargo la erupci6n dentaria 

no causa por si misma gingivitis. La inflamaci6n es consecuen 

cia de los irritantes locales que se acumulan en torno al dien 

te en erupci6n. Las alteraciones inflamatorias acentúan la -

prominencia normal del margen gingival y esto crea la impre- -

si6n de un agrandamiento gingival acentuado. 

Es comtin que los dientes deciduos y flojos parcialme~ 

te exfoliados causen gingivitis. La irritaci6n producida por

los m~rgenes erosionados de los dientes en parte reabsorbidos

causa cambios que oscilan entre un cambio leve de color y ede

ma y la fonnaci6n de abcesos con supuraci6n. 

Otras fuentes de irritaci6n gingival son la retenci6n 

de alimentos y las acumulaciones de placa bacteriana en torno

ª los dientes destru!dos por caries. Los niños desarrollan -

hábitos de masticaci6n unilateral para evitar los dientes flo

jos o cariados y agravan as! la acumulaci6n de irritantes en -

el lado que no mastican. 

La gingivitis aumenta en niños con entrecruzamiento -

(overbite} y resalte (overjet) excesivos, con obstrucción na-

sal y respiraci6n bucal. 
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Características Clínicas. 

Los cambios de color son signos clínicos muy impar 

tantes en la enfermedad gingival,y la gingivitis cr6nica es la 

causa común. 

Comienza con un rubor muy leve y despu~s el color pa

sa por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul

oscuro, a medida que aumenta la cronicidad d~l proceso inflama 

torio. Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y -

se extienden hacia la encía insertada. 

Patoloqíd de la gingivitis cr6nica 

Los microorganismos bucales sintetizan productos po-

tencialmente lesivos ca~~ces de afectar a la sustancia interce 

lular del epitelio y de ensanchar los ~spacins int~rcelulares

para permitir que otros aqentes dañinos penetren en el tcjido

conectivo. 

La primrra respuesta a la irritación es el eritema 

está señalado por la dilntaci6n de capilares y el aumQnto d~l

flujo sanguíneo quP produ~o Pl rubor inicial. La intennifica

ci6n dal color rojo es com;c?cuencin de la prolif<'raci6n capi-

lar, la formación de nu~C>rOS3G asas ca¡Jilares y t.•l desarrollo-
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de anastomosis entre arterias y v6nulas. 

Cuando la inflarnaci6n se hace cr6nica los vasos san -

guíneos se ingurgitan y congestionan, el retorno venoso se di

ficulta y el flujo sanguíneo se espesa. La consocuencia es 

una anorexemia de los tejidos, que añade un tinte azulado a la 

encía enrojecida. 

La extravasaci6n de eritrocitos en el tejido conecti

vo yla descomposici6n de la hemoglobina en sus pigmentos inten 

sifican el color d"2 la encía y c>s frecuente que! origine una to 

nalidad negrusca. 

El microscopio electrónico revela que los espacios 

intercelulares del epitelio del surco se hallan agrandados y -

contienen un precipitado granular, fragmentos celulares, leuco 

citos, principalmente plusmocitos y g1'anulos lisosómicos de -

los neutr6filos en düscomposici6n. 

Los lisosomas proporcionan hidrolasas ácidas que pue

den dcstruír el colágeno y otros componentes tisulares. 

Hay bacterias sobra la superficie y d~bajo do cdlulüG 

parcialmente descamadas, pero no en los C'Spacios intcrcolula-

res entre las ctHul.:is epiteliales. 
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Con el ensanchamiento de los espacios intercelulares

las uniones intermedias estn.:ichas desaparecen y los desmosornas 

se reducen. En las células epiteliales aumenta la cantidad de 

gránulos de gluc6geno, las mitocondrias se ensanchan y la can

tidad de crestas disminuye. 

La desintegración del contenido plasmático y del nü-

cleo precede a la muerte de la c~lula. 

En ol tejido conectivo puede haber neutr6filos, linfo 

citos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y gr~ 

nulos de lisosomas. 

A la rotura inicial de fibras colágenas sigue la gen~ 

ración de focos én los cuales el colágeno está completamente -

destruído. 

Hay una relaci6n invorsa entre la cant~dad de haces -

colágenos y la cant1d3d de c~lulas inflamatorias. La activi-

dad colagenolitica está acelerada, la colagenasa normalmente -

presente en el tejido parodontal, tambi~n es producida por bac 

terias y c6lulns inflamatorias. 

Al r~:incipic la lámina basal en rcsüitcnte a la ero -

si6n ~oro al intono1ficarso lu inflam3c16n so produce la rotu-
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ra de la continuidad, por la cunl emigran c6lulas epiteliales

hacia el tejido conectivo. Hay zonas en donde está obliterada 

la interfase del tejido epitelial y conectivo. 

La actividad proteol!tica aumenta; las enzimas hidro

l!ticas, la fosfatasa alcalina y ácida, la beta glucocidasa, -

la b(~ta galactosidasa totalesterasa, la aminopeptidasa y la -

citocromooxidasa est~n elevadas. 

se comprueba la presencia de lisosimas y ácido ci~li

co y disMinuyen los polisacáridos y el Rna. El plasrnin6geno,

precursor de la enzima fibrinol!tica plasmínica, componente -

normal de la cnc!a, se halla en mayores cantidades durante in

flamaciones leves y en menores cantidades en inflamaciones mo

deradas e intensas. 

Hay mayor cantidad do sulfhidrilos en el epitelio en

proliferaci6n de las inflamaciones, y on el epitelio degenera

do disl'l.inuyen o no los hu.y. 

Los disulfitos ,:rnsentes en el cpitc>lic en prolifera -

ci6n disminuyün en tJl cp1 h•lio dcqenen1do y t:st,:ln p:n:>sPntes en 

los leucocitos. 
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desciende en el tejido conectivo inflamado y se eleva en el 

epitelio en proliferaci6n. 

El consumo de oxígeno se eleva cuando la inf larnaci6n

es leve y desciende cuando es intensa. 

El desplazamiento de la relaci6n del epitelio y teji

do contribuyen al cambio de color que se observa clínicamente. 

El epitelio prolifera y los brotes epiteliales se profundizan

dentro del tejido activo. Al mismo tiempo el volumen crecien

te del tejido conectivo presiona al epitelio que lo cubre, -

produciendo su atrofia. 

Los vasos sangu!neos ingurgitados llegan a situarse -

a una c~lula epitelial o dos de distancia de la superficie. 

Las extensiones de tejido conectivo inflamado cerca -

nas a la superficie separadas por las prolongaciones de los -

brotes epiteliales crean ~reas delimitadas de intensa rojez. 

RECESION GINGIVAL 

El efecto do la atrofia sobre la enc!a se manifiesta-

por la recesión gingivul. La encía puede no presentar signo -

alguno de patología. Es frecuente que la textura de la cnc!a

seu delgada, que el color sea rosa pálido, con margen gingival 
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delgado y papilas puntiagudas, relativamente alargadas. 

La recesión se presenta generalizada en un solo dien

te o grupos de dientes. Puede ser fisiol6gica o una expresi6n 

de enfermedad. 

La recesión gingival se puede relacionar con determi

nados factores anat6micos predisponentes. La posici6n de los

margenes gingivales está en parte determinada por la altura y

el espesor del hueso subyacente y por la alineaci6n de los - -

dientes. Los dientes con malposici6n hacia la zona oral tie-

nen la cortical alveolar vestibular mas gruesa y mas coronaria 

que sus vecinos bien colocados. 

Etiología.- La etiolog!a de la recesi6n, sea locali

zada o generalizada, no siempre se determina con facilidad. Se 

le ha atribuido a los siguientes factores: 

l. Lesi6n por cepillado 

2. Fuerzas ortodonticas que han movido al diente 

exageradamente. 

3. Otros irritantes extr!nsecos (químicos, físicos y 

bacterianos). 

4. Traumatismo Oclusal 
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5. Alineaci6n inadecuada de los dientes 

6. Anomalías anatómicas 

7. Hábitos lesivos (presión de objetos extraños, 

uñas, lápices, etc.) 

8. Retenedores y barras protéticas inferiores de pr~ 

tesis que se han encajado. 

La recesión es una exposici6n progresiva de la super

ficie radicular producida por el desplazamiento apical de la -

posici6n de la encía. 

Para entender que es la recesi6n, es preciso diferen

ciar entre las posiciones real y aparente de la encía. 

La posición real es el nivel de la adherencia epite -

lial sobre el diente; mientras que la posici6n aparente es el

nivel de la cresta del margen gingival. 

Es la posición real de la encía, no la posición apa-

rente, la que determina el grado de recesión. 

Existen dos clases de recesión: 

Visible, que es observable clínicamente; 

Oculta, que se halla cubinrta por encía y solo puede-



68 

ser medida mediante la introducci6n de una sonda hasta el nivel 

de la adherencia epitelial. 

La recesión se refiere a la localización de la encía

no a su estado. Es frecuente que la enc!a recedida se encuen

tre inflamada, pero puede ser normal, a excepción de su posi-

ci6n. 

La susceptibilidad a la recesión recibe la influencia 

de la posición de los dientes en el arco, la angulaci6n de la

ra!z en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superficies 

dentarias. En dientes inclinados, girados o desplazados hacia 

vestibular, la tabla 6sea está adelgazada o reducida en su al

tura. La presión de la masticación de alimentos dµros o de un 

cepillado moderado elimina la encía sin sost~n y produce la 

recesi6n. 

El efecto de la angulaci6n de las raíces en el hueso

sobre la recesi6n se observa con frecuencia en la zona de mola 

res superiores. 

Varios aspectos de la recesión gingival la hacen irn -

portante desde el punto de vista clínico. 

L~s raices úxpuest~s son susceptibles a la caries. 
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El desgaste del cemento expuesto por la recesi6n deja la supeE 

ficie dentinaria subyacente al descubierto, la cual es en ex-

tremo sensible, particularmente al tacto. 

Asi mismo son consecuencias de la exposici6n radicu -

lar la hiperemia pulpar y síntomas concomitantes. 

GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA 

La gingivitis ulcerosa necrotisante aguda es una en-

fermedad inflamatoria destructiva de la enc!a que presenta sis_ 

nos y síntomas característicos. Esta enfermedad recibe otros

nombres como son: Infecci6n de Vincent, gingivitis ulceromem

branosa aguda, boca de trinchera, gingivitis fagedénica, esto

matitis de Plaut-Vincent, etc. 

Esta enfermedad se presenta con mayor frecuencia en -

adolescentes y adultos jóvenes. 

Etiología 

La enfermedades producida por una compleja mezcla de

microorganisrnos que comprende toda la flora bacteriana de la -

cavidad bucal con bn gran aumento de bacilos fusiformes y espi 

roquetas. nurant~ ~ucho tiempo se crey6 que Borrolia Vincenti 
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era la espiroqueta que predominaba. Estudios recientes con -

microscopio electr6nico indicaron que las espiroquetas pueden 

ser clasificadas en tres grupos morfológicos: 

l. "Pequefias" de 7 a 39% del total de las espiroque

tas. 

2. "Intermedias" 49.9 a 90%. 

3. "Grandes" de O a 20%. 

Así mismo se dijo que hay grandes cantidades de espi 

roquetas intermedias distintas de Borrclia Vincenti en raspa

dos unificados de gingivitis ulcerosa necrosante, y su parce~ 

taje es mayor en las porciones mas profundas de la lesi6n. 

La cuenta fusiforme promedio en la saliva de pacien

tes con gingivitis ulcerosa necrosante aguda es mas alta que

en pacientes normales. Fusobact.crium nucleatum constituyen -

un 75% del total de fusiformes en ambos grupos. 

Los signos cl!nicos son producidos por las bacterias 

pero el factc ~tiol6gico principal parece ser la tensión emo 

cional. 

El análisis do la personalidad do los pacientes con

Gingivi tis ulcerosa ha puesto do manifiesto un patr6n coman -
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de ansienañ aguda relacionado con una ~ituaci6n vitul. 

El papel del factor emocional explica la enorme inci 

dencia de la enfermedad en los miembros de la~ fuerzas arma-

das y en los estudiantes durante la 6poca de exámenes. 

Características Clínicas 

La gingivitis ulcerosa nccrosante aguda so caracter~ 

za por necrosis, que se inicia en los vértices de las papilas 

interdentarias, a menos que el tratamiento sea precoz y com-

pleto, la enférmedad destruir~ las papilas, originando una 

forma arquitect6nica invertida de la encía, con ~aráctures de 

tejido blando en vez de papilas entre los dientes. Sobre el

margen gingival se forma una seudomcmbrana de tejido necr6ti

co de color gris, separada del resto de la mucosa gingival, -

por una línea eritematosa definida. 

En algunos canos, la seudomembrana, se elimina y d~

ja expuesta una superficie inflamada y sangrante. A medida -

que progresa la enfermedad la encía marginal inflamada aumen

ta de espesor y se retrae por p~rdida de las inserciones in-

terproximales. Las hemorragias expontáneas constituyen un -

síntoma corriente y el dolor y el insomnio acompañan f rccuen

temente a esta enfermedad. 
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Puede haber malestar general, anorexia y aumento en

la temperatura, pero estos síntomas no siempre est~n presen-

tes. 

Hay un olor necr6tico t!pico, y con frecuencia es p~ 

sible hacer el diagn6stico basándose en este signo, antes de

examinar la boca. Las remisiones y exaserbaciones son la re

gla pero no existe una fase cr6nica de la Gingivitis Ulcerosa 

Necrosante. 

Las lesiones son muy sensibles al tacto y el pacien

te se queja de un dolor constante, irradiado, corrosivo que -

se intensifica al contacto con los alimentos condimentados o

calientes y con la masticaci6n. Hay un sabor metálico desa-

gradable. 

Los pacientes por lo general son ambulatorios, con -

un m!nimo de complicaciones generales. Linfadenopat!a local

y aumento leve de temperatura son características comunes de

los grados leve y moderado de la enfermedad. 

En los casos graves hay complicaciones generales mar

cadas como, fiebre alta, pulso acelerado, lcucocitosis p6rdi

da del apetito y decaimiento general. 
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Las reacciones generales son mas intensas en los ni-

ños. 

Histopatolog.!a 

Desde el punto de vista microscópico, la lesi6n es -

una inflamaci6n aguda, necrosante en el margen gingival, que-

abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conect! 

vo subyacente. El epitelio de la superficie es destru!do y -

reemplazado por una trama seudomembranosa de fibrina, c~lulas 
1 

epitaliales necr6ticas, leucocitos polimorfonucleares y va- -

rias clases de microorganismos. 

Esta es la zona que clínicamente aparece corno la 

seudomembrana superficial. En el tejido conectivo subyacente 

hay hiperemia intensa, numerosos capilares ingurgitados y un-

infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleares. Esta zona 

hiperémica de inf lamaci6n aguda es la que clínicamente se - -

observa como la línea eritematosa por debajo de la seudomem-

brana superficial. 

El epitelio y el tejido conectivo presentan altera--

cienes de su aspecto a medida que aumenta la distancia desde-

el margen gingival necr6tico. Hay una mezcla gradual de epi

telio desde la encía sana hacia la lesi6n necr6tica. 
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En el borde inmediato de la seudomembrana necr6tica

el epitelio esta edematizado y las células presentan diferen

tes grados de degeneraci6n hidr6pica. Ademas hay un infiltra 

do de leucocitos polirnorfonucleares en los espacios intercel~ 

lares. La inflamaci6n en el tejido conectivo disminuye a me

dida que aumenta la distancia a la lesi6n necr6tica hasta que 

su aspecto se identifica con el estroma del tejido conectivo

sano de la mucosa gingival normal. 

El cuadro microscópico de la gingivitis ulcerosa es

inespec!fico. La encía se puede dividir en cuatro zonas que

se mezclan una con otra y pueden no estar presentes en todos

los casos. Estas son: 

Zona I: 

Es la mas superficial y consiste en una mezcla de 

diversas bacterias, incluso algunas espiroquetas de tamaño 

pequeño, mediano y grande. 

Zona II: 

Zona rica en neutr6filos, que contienen numerosos 

leucocitos, con predominio da ncutr6filos e incluye muchas es 

piroquetas de diferentes clases entre los leucocitos. 
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Zona III: 

zona necrótica que contiene células desintegradas, -

material fibilar, restos de fibras col~genas, numerosas espi

roquetas de tamaño intermedio y grande y algunos otros micro

organismos. 

zona IV: 

Zona de infiltraci6n de espiroquetas, en la que se -

observa tejido sano infiltrado con ospiroquetas intermedias -

y grandes sin otros microorganismos. 

Diagnóstico Diferencial 

La Gingivitis Ulcerosa Necrosantc Aguda Guclc confuQ 

dirse con la Gingivoestomatitis Herp6tica, esta se presenta -

en niños de seis meses a diez años de edad, grupo relativarnen 

te inmune a la Gingivitis Ulcerosa. 

Tratamicmto 

El desbridamiento completo mediante la escuriodencia 

subgingival mct iculosa consti tuyc: un tratamiento espuc:Uico -

de la Gingivitis Ulcerosa Necrosante como lo dcw.ostr6 Schlu-

ger en 1943. Aunque el contacto con la encía provoca dolor,-
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el uso delicado de la cucharilla con desplazamiento mínimo 

del tejido no es demasiado dolorono y el alivio es casi inme

diato. 

Se aplica un agente anest~sico tópico. La h~morra-

gia del tejido hiper~mico y los enjuagues frecuentes con agua 

templada alivian al pacientet para los enjuagues a efectuar -

en casa es suficiente hacerlos con el uso frecuente de agua -

caliente.pero carece de valor psicol6gico de los medicamentos 

y la coperaci6n del paciente acostumbra ser escasa. Los age!!, 

tes oxidantes no son mas eficases que el agua caliente, pero

la efervecencia del agua oxigenaua puede resultar dtil para -

lavar los espacios interproximalcs. 

La Gin1Jivitis n1cnrmrn. os una enfermedad aguda que -

exige tratamiento inmediato para calmar el dolor y prcservar

cl parodonto, pero no siempre es posible hallar el tiempo nec~ 

sario para el tratamiento local adecuada inmediato. En tal -

caso se ha de prescribir un antibi6tico. El antibi6tico su-

prime los síntomas agudos poro estos recidivan si no se apli

ca a continuaci6n la terap6utica local adecuada. Puede pres

cribirse Nembutal en dosis de 10 cg. para asegurar el sueño -

al menos la primera noche. Dcspues de la remisi6n dP loa s.1'.n 

tornas agudos, el tratamiento local incluya la instrucci6n de

tallada acerca de la higiene oral a practicar en ol domicilio. 
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El tratamiento precoz y eficaz del primer ataque evi 

ta la destrucci6n de las papilas y la encía recupera la forma 

arquitect6nica normal. 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

La Gingivoestomatitis herpética aguda suelen padeceE 

la los niños de 2 a 5 años de edad pero no es rara en j6venes 

de 20 años. 

Por lo comrtn la enfermedad se autolimita y tiene un

curso de diez a dicocio6is días. El perfoño dp incubación es 

de 2 a 14 días. 

Esta infección es producida por el virus Herpes Sim-

plex. 

La infecci6n aparece como una lesión difusa, eritern~ 

tosa y brillante, con grados variables de edema y hemorragia

gingival. En el período primario se presentan las vesículas

circunscritas esf~ricas grises, que se localizan en la encía, 

mucosa bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublingual y -

lengua. 

Aproximadamente a las 24 horas las vesículas se rom-
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pen y dan lugar a pequeñas ulceras dolorosas, con un margen -

rojo, elevado a modo de halo y una porción central unida ama

rillenta o gris~cea. Ellos se produce en á:cas bien separa-

das una de otra o en grupos aue confluyen. 

La gingivoestomatitis herpética puede tener una for

ma localizada que aparece despu6s de procedimientos opHrato-

rios en la cavidad bucal. Las superficies de la mucosa bucal 

traumatizadas por rollos de algodón o por presión digital cn

el transcurso del proceso operatorio son los lugares predilc~ 

tos. La lesión se presenta un d!tl u tlos dopu63 del traumati~ 

mo; hay eritema brillante difuso con múltiples vesículas pun

tiformes que cubren un área delimitada con claridad de la mu

cosa vecina sana. 

Hay una irritaci6n generalizada de la cavidad bucal

que impide comer y beber. Las vesículas rotas son los focos

dc dolor que son particularmente sensibles al tacto,variacio

nes t6rmicas y condimentos. En los lactantes la enfermedad -

está marcada por irritabilidad y rechazo de los alimentos. 

Junto con las lesiones bucales; hay manifestaciones horp6ti-

cas en labios y cara con vesículas y formación de costras su

perficiales. 

La adenitis cervical, fiebre entre 38° y 40°C, y ma-
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lestar general son características comunes. 

La gingivoestomatitis herpática aguda puede presentaE 

se en los estadías primarios de la mononucleosis infecciosa. 

Histopatolog!a 

Las ulceraciones circunscritas de la gingivoestomat! 

tis herpética que se originan de la rotura de las vesículas -

presentan una porci6n central de inflamaci6n aguda con ulcera 

cienes y diferentes grados de exudado purulento rodeado de -

una zona rica en vasos ingurgitados. 

El cuadro microsc6pico de las vesículas se caracteri 

za por edema celular y extracelular y degeneraci6n de las cé

lulas epiteliales. 

El citoplasma es claro y licuefacto¡ la membrana y -

el nrtcleo de las células resalta en relieve. Mas tarde el -

nrtcleo degenera, pierde su actividad tintorial y por ~ltimo -

se desintegra. La formaci6n de las vestculas es la consecuen 

aiu de la fragmentaci6n de las c~lulas epiteliales degenera-

das. 

La vesícula totalmente donarrollada es una cavidad 



81 

en las células epiteliales con algunos leucocitos polimorfo -

nucleares. La base de las ves!culas se compone de células 

epiteliales edematizadas de las capas basal y estrellada. La 

parte de las superficies de las ves!culas está formada por ca 

pas de células estrelladas superiores comprimidas del estrato 

granuloso y el estrato c6rneo. 

A veces se observan cuerpos de inclusión eosinófilos 

redondeados en los nücleos de las c~lulas epiteliales que ro

dean la ves!cula. Segt1n las te6rias actuales los cuerpos de

inclusi6n pueden ser una co1onia de partículas virales, res-

tos protoplasmáticos degenerados de las células afectadas, o• 

una combinaci6n de las dos cosas. 

El diagn6stico se establece sobre la base de la His

toria del paciente y los hallazgos clínicos, se puede tomar -

material de las lesiones y enviarlo al laboratorio para reali 

zar pruebas confirmatoriast 

Hay que diferenciar la gingivoestomatitis herp~tica

aguda de las siguientes enfermedades: 

l. Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda. 

2. Eritema Multiforme.- Las ves!culas del eritema

multiforme son mas extensas que las de la Gingivocstornatitis-
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Herp~tica aguda y al romperse presentan tendencia a formar 

una seudomernbrana. La duraci6n del Eritema Multiforme es com 

parable a la de la Gingivoestomatitis Herp~tica, pero a veces 

se prolonga por varias semanas. 

3. Liquen Plano.- Es una afecci6n dolorosa, carac

terizada por ampollas grandes sobre la lengua y carrillos que 

se rompen y ulceran y tienen un curso largo e indefinido. 

4. Gingivitis descamativa 

5. Estomatitis aftosa 

Tratamiento 

La gingivoestornatitis herp~tica aguda carece de tra

tamiento eficaz, pero se trata de manera que se autolirnita y

la curación suele iniciarse hacia el quinto d!a. 

Los antibióticos evitan la infecci6n secundaria per

la flora bucal, pero no actuan sobre el virus. 

No d0be utilizarse la penicilina durante una infcc -

c16n vírica aguda. 

Es dtil el colutorio con un preparado sedante disuel 
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to en agua. Puede recetarse un agente anestésico tópico no -

irritante, para que el paciente o sus familiares lo apliquen

sobre las ulceras antes de las comidas. El frío calma las -

molestias. 

Las dosis elevadas de 10 rnl de gamma globulina, admi 

nistrados durante el primer o segundo d!a de la enfermedad p~ 

recen ser rttiles, pero el corto ntünero de pacientes tratados

hasta la fecha no permite sacar conclusiones definitivas. 

La dosis pequeña de 3 ml de ganuna globulina, puede -

evitar los ataques recidivant~s de herpes labiales y a veccs

evita la recidiva de ~lceras de origen no vírico. 



TEMA IV: ENFERMEDAD PARODON'l'AI, 

PARODONTOSIS (P6rdida 6sea tllveolar avanzada 

en la adolescencia) 

HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR CON DESTRUCCION 
PARODONTAL TEMPRANA. 
(S!ndrome de Papillón - Lefevre) 

DESTRUCCION PARODONTAL SEVERA EN NI~OS ATRO
FIA ALVEOLAR AVANZADA PRECOZ. 
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PARODONTOS:!S 

La parodontosis es una enfermedad que se produce en -

adolescentes, por lo demás sanos, caracterizada por una pérdi

da rapida de hueso alveolar en torno de mas de un diente de la 

dentici6n pcrmaní.mte. 

Hay dos formas bási<:as en las qua su presenta: 

1. Localizada, los Qnicos dientes afectados son los -

primeros mol~rcs e incisivos. 

2. t~ene.L.·.:llizada, ¡mQde a.f0ct.:ir u la nayoría de la den 

tinci6n o a toda. 

r.a magnitud de> destrucci6n que se presenta no guardu.

relaci6n con la cantidad tlc irrit~ntcc 10calcc prcacntco. La = 

lesión de un s6lo diento no debe ser considerada como Parodon

tosis, puesto que la presencia de aran cantidad de factores lo 

cales puede producir defectos 6seos aislados. 

Hay varias caracter!sticas propias de esta enfcrMcdad 

que pensarnos, justifica su clasificación como entidad cl!nica

diferente de la Parodontitis. 
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Son las siguientes: 

l. Edad de la Iniciación. 

2. Relaci6n de sexo. 

3. Antecedentes familiares. 

4. Falta de relaci6n entre los factores etiológicos -

locales y la magnitud de la respuesta. 

5. Forma distintiva radiográfica de la p~rdida ósea -

alveolar. 

6. Velocidad de avance. 

7. Ausencia de esta alteración en la dentición tempo-

ral. 

l. El comienzo de la enfermedad es incidioso y se pr~ 

duce durante el periodo circumpuberal, entre las edades de 11-

Y 13 anos. La docurnentaci6n disponible indica que la pérdida -

6sea alveolar no se debe a la ausencia o defecto de desarrollo. 

El hueso alveolar está presente y se desarrolla normalmente 

con la erupción de los dientes y sólo después sufre reabsor- -

ci6n. 

En la forma generalizada la edad en que comienza 

varia segGn los dientes de una mismu persona, mientras todos 

los primeros molaron y loo incisivos inferiores son atacados -

a los trece años, por ejemplo, los incisivos laterales o cani

nos superiores no presentan manifestaciones radiológicas de 

pérdida 6nea alvDolar haotn 3 y 5 años más tarde. 
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2. Se ha registrado con regularidad que ~sta afecta -

mas a mujeres que a varones. En un estudio que se realizó con

m&s de 86 casos, la relación fu~ de 3 mujeres por cada var6n -

afectado. 

Esta enfermedad fu~ encontrada en todos los grupos 

raciales estudiados hasta la fecha. Se observó en cauc&sicos,

negros, chinos, indios americanos y pacientes de la India. 

3. Mas de la mitad de los casos tienen antecedentes -

familiares. Además se descubrió que la enfermedad tiene tenden 

cia a seguir la linea materna. 

Kaslick y Chansens, observaron que en muchos casos 

las lesiones tienen una imagen como vista en el espejo, bilat,! 

ral, de p~rdida de inserción del ligamento parodontal sobre 

las ra1ces de los dientes cuando están pigmentados. Esto es 

una prueba mas que apoya el papel de los factores genéticos en 

la etiolog1a de la Parodontosis. 

4. En la rnayor1a de los casos de Parodontosis, la ma~ 

nitud de la destrucción parodontal observada no guarda rela- -

ci6n con la cantidad de irritantes locales presentes. 

La pérdida 6sea es muy desproporcionada con respecto

de lo previsible teniendo en cuenta los factores etiol6qicos -
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presentes en un paciente de esa edad. 

En muchos casos hay antecedentes de haberse golpeado

º fracturado la corona de uno o mas incisivos por causa de 

alqGn accidente. Con ulterioridad osos dientes han sido restau 

radas inadecuadamente y dejados en trauma oclusal. 

En ~lgunos casos también es posible encontrar otros -

problemas oclusales, tales como la roalposici6n de dientes pos

teriores, o algün contacto en relación centrica, o en balanceo 

evidentes en la zona del primer molar. 

Sin embargo, incluso si se localiza el contacto prem~ 

turo, es imposible decir si es causa de la enfermedad o, como

supon1a Gottlieb, su consecuencia. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

En la Parodontosis, por lo menos en sus fases inicia

les, la enc1u es con frecuencia de aspecto normal, por ello, -

el diagnóstico se hace corno resultado de un examen dental de -

rutina en el que se tornan radioqraf1as. 

Sin ernburqo, inchrnn cuando la enc:ia presenta aspecto 

cl1nico normal, si hay p6rtlida 6scu evidente en la radiografi~ 

el examen con una sonda revelar~ la presencia de bolsas paro--
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dentales verdaderas en una o en las dos caras proxin~les de 

los dientes. 

Por lo general las lesiones iniciales se limitan a 

estar en el primer molar o en los incisivos. Cuando se realiza 

un colgajo vestibular en la zona del diente afectado invaria-

blemente se encuentra un defecto infra6seo de tres paredes. 

Suele estar confinado a una superficie dentaria proximal en 

dos o mas primeros molares. En la enfermedad incipiente las ta 

blas corticales vestibular y lingual en todos los casos exami

nados hasta la fecha, han estado intactas. Esto explica la au

sencia de movilidad detectable clinicamente. 

La aparici6n de diasternas, el desplazamiento y la mo

vilidad dentaria patológica son caracter1sticas sobresalientes 

de la enfermedad avanzada. 

La presencia de inflamación gingival es variable, pe

ro es mas coman a medida que aumenta la gravedad de la lesión. 

El aumento de la movilidad dentaria y la migración favorecen -

el acuñamiento y la retenci6n de alimentos. 

En algunos pacientes la enfermedad permanece circuns

crita a los primeros molares e incisivos, f'lli('ntras que en 

otros afecta caGi la totalidad de la dentici6n superior, y en

menor grado, la mayor1a, pero no todos los dientes del arco 
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inferior. Las bolsas parodontales miden entre 8 y 10 mm. y las 

lesiones en las bifurcaciones de los molares y premolares son

hallazgos comunes. 

En algunos pacientés la pérdida ósea tiene forma de -

cinrcunferencia y se producen recesiones qinqivales en concomi 

tancia con la pérdida 6sea alveolar. 

En los casos avanzados de afecci6n de molares e inci

sivos, es muy frecuente que la p~rdida 6sea de los molares se

extienda desde la cara proximal, a lo largo de las aristas me

siovestibular y distovestibular hasta llegar a la bifurcación. 

La tabla cortical vestibular ost~ afectada en mayor -

grado que la lingual o la palatina, aunque hay excepciones. 

Con exclusión de casos terminales en los cuales no hay hueso 

alrededor de las raíces del molar, la porción apical de los 

defectos infra6seos profundos es indefectiblemente una bolsa -

de 3 paredes. 

Las partes mus cervicales suelen ser bolsas infra6seas 

de una o dos paredes. 

Es frecuente encontrar c~lculos en lu porci6n más cer 

vicul de la xniz. 
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Cuando están afectados los incisivos es com~n la au-

sencia de las paredes vestibular y proximales del hueso alveo

lar. En casos en que la enfermedad ha progresado hasta el pun

to en que está indicada la extracción de todos los dientes su

periores, se ha observado que los pacientes tienen poca difi-

cultad de adaptarse a la prótesis completa. 

La p~rdida vertical de hueso alveolar es un signo 

diagnóstico de la Parodontosis. La forma de la pérdida ósea en 

los casos bien determinados, denominados cl~sicos, es en forma 

de arco que se extiende desde la superficie distal del segundo 

premolar hasta la superficie mesial del segundo molar. 

La p~rüida 6sea de las zonas posteriores es bilateral 

y los lados derechos e izquierdo suelen tener la forma de ima

genes vistas en el espejo. Aunque esta es la descripción clási 

ca las formas de 1a pérdida 6sea son en realidad cambiantes. 

Hallazgos preliminares del Centro Dental Forsyth ind!, 

can que las bolsas parodontales de pacientes con Parodontosis

presentan una flora bucal que no es comün. En las bolsas paro

dontales se observa predominio de bacilos gramm negativos. Hay 

dos tipos claramente distinguibles: 

Un bacilo fermentativo, curvo, con motilidad y un ba

cilo pequeño pleom6rfico, sin rr~tilidad. 
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Este grupo de microorganismos presenta un fuerte con-. 
traste con los que comünmente se encuentran en las bolsas par~ 

dentales de pacientes con Parodontitis. 

A diferencia de la parodontitis que evoluciona con 

lentitud, la Parodontosis avanza rapidamente a una velocidad -

3 6 4 veces mayor que la Parodontitis. 

La presencia de raices cortas y finas con una rela- -

ci6n de 1 a l entre corona y ra1z, en vez de la relación nor-

mal de l a l 1/2 es un hallazgo frecuente. 

TRATAMIENTO 

PARODONTOSIS LOCALIZADA 

Las extracciones son un excelente tratamiento en casos 

en que dientes alternados del arco están afectados, por el pr~ 

ceso patológico. 

Una e~celente manera de tratar dientes con un defecto 

infra6seo aislado es realizar un colgajo pediculado mucoperi6~ 

tico de espesor total para asegurar la eliminación completa de 

todo el tejido de granulación y el desgaste de la superficie -

oclusal, en la misma sesi6n, hasta dejarlo levemente fuera de

oclusi6n. El desgaste de la superficie oclusal para fomentar -

la erupción del diente afectado,se debe repetir a intervalos -
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semanales durante las primeras 4 a 6 semanas. 

El buen resultado que brinda este tratamiento se expl! 

ca en parte por la técnica algo inusual de desgaste dentario. 

AMPUTACION RADICULAR 

se aconseja esta técnica especialmente para aquellos

casos en que la lesión parodontal ataca unicamente una superf! 

cie proximal de un primer molar superior. 

El tratamiento de Endodoncia seguido de la amputación 

de la ra1z vestibular afectada es un excelente procedimiento -

de eliminar el defecto 6seo, y crear un medio favorable para -

la salud parodontal. 

AUTOTRANSPLANTE 

Cuando fracasan otros tratamientos parodontales inten 

tados o si la lesión es demasiado avanzada como para ser trata 

da por las técnicas precedentes, el autotransplante del tercer 

molar en desarrollo en el alvéolo de la extracción del primer

molar resulta un medio efectivo de tratamiento. Al realizar 

autotransplantes aconsejamos observar l~s siquientes reqlus: 

l. Las ra1ces dol tercer molar donante en desarrollo-
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no deben tener menos de 1/4 ni mas de 3/4 de su longitud com-

pleta. Una vez que la formación de la ra1z ha concluido y los

ápices se han cerrado, las probabilidades de éxito son m!nimas. 

2. Hay que comprobar que el ancho mesiodistal de la -

corona del tercer molar dador se adapte al alveolo de la extrae 

ci6n del primer molar y que las ra1ces del tercer molar dador

no sean tan divergentes que sea imposible colocar el diente 

en espacio disponible del alveolo. 

3. Después de la extracci6n del primer molar, hay que 

dejar todo el tejido de granulaci6n in situ. 

4. El transplante debe estar en infraoclusi6n. Para -

conseguirlo, es necesario quitar parte del hueso alveolar de -

la zona de furcaci6n del alveolo. Es fundamental que el tercer 

molar sea colocado en una posición apical al plano de oclu~i6n 

del diente vecino, evitando as! el trauma oclusal. Esto tambi~n 

favorecerá la erupci6n del transplante. Es preciso observar 

atentamente el diente durante los primeros dos meses para ase

gurarse de que no está en oclusión traumática, sino que en re~ 

lidad está ligeramente fuera de oclusi6n durante este periodo-

decisivo. 

5. No hay que colocar una férula r1gida para mantener 

el transplante en GU lugar. Suturas cruzadas sobre la superfi-
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cie oclusal, a mas de un ap6sito parodontal sin eugenol, bast~ 

r~ para mantener, al comienzo, el transplante en su lugar. 

6. La movilidad extrema del transplante durante las -

tres primeras semanas no debe ser causa de alarma. 

En la parodontosis de molares e incisivos, el pron6s

tico general de la dentadura es favorable. 

El pron6stico individual de los dientes afectados 

var1a segan sea la extensi6n y el tipo de lesión ósea.la movi

lidad dentaria, la anatom1a de las ra1ces, y la colaboración -

del paciente. 

Cuanto antes se haga el diagn6stico y comience el tra 

tarniento, tanto mejor ser~ el pron6stico. 

PARODONTOSIS GENERALIZADA 

En esta forma de la enfermedad, los dientes superio-

res tienen lesiones mayores que las dientes inferiorc~. El 

pron6stico general de la dentadura est~ entre reservado y malo. 

El tratamiento puede ser muy desalentador, porque la enferme-

dad suele avanzar rápidamente a pesar de todos los esfuerzos -

puestos en el tratamiento. No es raro que ol paciente pierda -

todos los dientes superiores antes de llegar a los 20 años de-
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edad, o poco después de esta edad. 

Afortunadamente, se conserva una cantidad suficiente

de dientes, o suficientemente resistentes a la enfermedad, de

rnodo que, como regla, se evita la protesis completa inferior. 

Una vez que un diente en esta forma es atacado, inva

riablemente toma una evolución negativa, independientemente 

del tratamiento realizado. 

Sin embargo mediante el tratamiento parodontal, con -

inclusión de la ferulizaci6n de cada diente m6vil, el paciente 

~uede mantener cierta comodidad y se retarda el avance de la -

enfermedad. 

Al establecer un plan de tratamiento definitivo del -

arco inferior, se aconseja que se tomen corno pilares de resta~ 

raciones permanentes unicamente a los dientes inferiores que -

no fueron atacados por la enfermedad. Ello permitirá que el 

plan de tratamiento se lleve a cabo r~pidamente y por lo gene

ral redundará en un efecto favorable sobre la actitud mental -

del paciente. 
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HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR CON DESTRUCCION PARODONTAL TEMPRA 

NA. (Sindrorne de Papillon - Lefevre) 

Este es un s1ndrome que se caracteriza por hiperquer~ 

tesis de palmas y plantas, destrucción temprana grave de el 

parodonto (Parodontosis) y en algunos casos calcificaci6n a~ -

la cortical. 

Las siguientes son caracter1sticas de la enfermedad: 

1. Se hereda como car§cter recesivo autos6mico. En al 

gunos casos hay pruebas de consanguinidad parental. 

2. Se presenta con inflamación gingival y exfoliación 

de los dientes temporales y permanentes. 

3. Las lesiones cutaneas hiperqueratosicas tienden 

a ser bien demarcadas y limitadas a las palmas de las manos y

plantas de los pies aunque a veces son difusas o puntiformes. 

4. El grado de hiperqueratosis suele ser leve. Por 

lo coman la intensidad de las lesiones de las plantas de los -

pies es mayor que la de las palmas de las manos, pero raras 

veces se fisuran excesivamente y molestan al paciente. La ins

talación de las lesiones de la piel Ge producen mas o menos en 

la misma ~poca en que aparece la enfermedad parod~ntal, es de

cir entre el segundo y cuarto año de vida aunque puede comenzar 

antes. 
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5. El grado de hiperqueratosis no aumenta con el ava~ 

ce de la edad. La intensidad de las lesiones fluctua. Suele cm 

peorar en invierno pero durante toda la vida persiste un cier

to grado de hiperqueratosis palmoplantar. 

6. La dentición permanente erupciona normalmente pero, 

debido a la destrucci6n parodontal aetiva, lus dientes se exfo 

lian dos o tres años después. r,os pacientes quedan desdentados 

entre los 12 y los 15 años. 

ETIOLOGIA 

Desconocida. Se cree que es el resultado de un dese-

qailibrio funcional de la actividad colagenolitica de la encia. 

Respecto a los aspectos uermatol6qicos se elabor6 la

hip6tesis de que se deben a un desequilibrio interenzimático -

entre sistemas de enzimas proteol1ticas y mucoproteol1ticas en 

la piel sin cambio alguno en la inteqridud molecular de los 

colágenos dérmicos. 

HISTOPATOLOGIA 

El estudio microscópico incluyQ la inflamación crOnica 

de la cncia y los teiidos de soporte parodontalcs, con destru~ 

c;,~n <le la adherencia epitelial, destrucción completa de el 
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ligamento parodontal en la pared vestibular y su reeMplazo 

- por tejido d~ granulación cr6nico. Sa observa actividad estco

clastica aguda y evidente falta de actividad osteobl8stica. 

El cemento de gran parte de la superficie rad 1 c·ular -

es muy delgado o está ausente con excepci6n de la zona apical

en la que se observa una zona de cemento celular. 

Varios autores han registrado que la inserci6n tlel 

tentorium y el coroide de los cr~neos de estos pacientes pre-

sentan calcificaci6n. 

Gorlin opina que este es un hallazgo coman y debe 

ser inclu1do como otro componente de este síndrome. 

As1 mismo se not6 en estos pacientes la predisposi- -

ci6n a las enfermedades infecciosas. Tambi~n es coman la adeno 

patfa regional particularmente durante los episodios parodont~ 

les agudos. 

DESTRUCCION PARODONTAL SEVERA EN NI~OS 

Esta es una enfermedad muy rara de etiología descono

cida, que no presenta relaci6n con síndrome alquno. 

La destrucci6n parodontal es intensa y qenoralizada,-
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algunos dientes est~n com~letamente denudados de hueso; hay mo 

vilidad dentaria y migración patológica concomitante. 

Se observa inflamación gingival acentuada, agranda- -

miento gingival y bolsas parodontales purulentas. 

La historia cl1nica, el examen y las pruebas de labor~ 

torio son basicamente negativas sin cambios notables en otros

huesos. 

ATROFIA ALVEOLAR AVANZADA PRECOZ 

Esta alteración se vincula a niveles elevados de coles 

terol s~rico y calcio, y a una curva de tolerancia de az~car -

aplanada. 

Los pacientes tienen una dieta alta en carbohidratos. 

Los cambice man intcnnoo so producen en los vrimeros molares -

permanentes e incisivos. Se supone que factores generales no 

identificados debilitan el parodonto en torno de esos dientes

cuando erupcionan, de modo que los tejidos son destruidos por

fuerzas oclusales normales. 

Los dientes que erupcionan despu~s pueden tener buen

soporto 6seo. 
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El tratamiento comprende la extracci6n de los prime-

ros molares ampliamente afectados para impedir la lesión de 

los segundos molares y premolares. 



TEMA V 

MANIFESTACIONES BUCALES EN ENFERMEDADES 

GENERALES 
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MANIFESTACIONES BUCALES EN ENFERMEDADES GENERALES 

Determinadas enfermedades de la infancia oresentan al 

teraciones esoecificas en la cavidad bucal. Entre ellas se en 

cuentran las enfermedades contagiosas. 

a) Varicela 

En la mucosa oral aoarecen eruociones papilares y ve

sículas sucesivas, al igual que en el rostro y el resto de la

superficie cutánea del organismo. Las ves1culas de la mucosa

oral se rompen y forman pequeños cráteres ulcerados rodeados -

de eritema, que se asemejan a las lesiones de estomatitis her

~ética aguda. 

En la viruela se observan lesiones comparables buca-~ 

les, pero no extensas. 

b) Sararnni6n 

Las manchas de Konlik son patoqnom6nicas de el saram• 

pi6n y se las encuentra en 97% de los oacientes. Se les obser 

va dos días o tres antes de que aparesca la eruuciñn. El lu-~ 

gar más f recuentc en la mucosa bucal es frente a los primeros

molares o en la zona interna del labio inferior; se prosentan

como rnanchi.tas blaco azuladas de tamano puntiforme, rodcndus -
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de una aureola rojo brillante. 

se les ve meior a la luz del día. Al nrincipio solo

hay unas pocas pero más tarde aumentan en cantidad y se unen.

Además de estas lesiones especificas, tambi~n hay eritema y -

adema en la encía y el resto de la mucosa bucal con zonas de -

color rojo - azuladas en el paladar blando. 

e) Fibre Escarlatina. 

En esta enfermedad se produce la coloraci6n rojo in-

tensa difusa de la mucosa bucal. Las lesiones características 

incluyen: 

l. Lengua "Afrarnbuesada", coloraci6n rojo intensa -

brillante, con oaoilas orominentes. 

2- Lengua en forma de "Fresa" 1 una superficie sabu-

rral sobre una coloraci6n rojo brillante subyaconte, con papi

las yrominentes. 

d) Difteria. 

Se caracteriza nor la forrnaci6n de una seudornembrana

en la bucofaringe, que aparece como una extensión qris, a modo 

de cortina, en la zona de los pilares de las fauces anteriore~ 
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Eritema difuso de la membrana bucal con formaci6n de vesfcula, 

también es coman en esta enfermedad. 

e) Enfermedad Cardiaca Conqénita. 

Se puede presentar la enfermedad aingival y otros sin 

tomas bucales. 

En casos de teratología de Fallot, que se caracteriza 

por estenosis pulmonar, agrandamiento del lado ventricular de

recho, un defecto en el tabique interventricular o malposici6n 

de la aorta hacia la derecha; los cambios bucales incluyen co

loraci6n rojo púrpura de los labios y gingivitis marqlnal in-

tensa. 

La lengua es saburral, fisurada y edematosa, y hay r~ 

jez extrema de las papilas fungiformes y filiformes. La canti 

dad de caoilares subepiteliales aumenta y alcanza su valor nor 

mal despu~s de la cirugía cardiaca. 

En los casos de teratoloq!a de Eisenmenqer hay insuf! 

ciencia pulmonar y murmullo diast6lico; los labios carrillos y 

membranas mucosas bucales están cian6ticos pera mucho menos -

que en la teratología de Fallot. La qinqivitis marginal gone

ralizada intensa es un hallazgo común. 
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En casos en que hay transnosici6n de la aorta y la v~ 

na cava superior, se observa una coloraci6n cian6tica y qingi-

vitis marginal menores. 

En la coartaci6n de la aorta hay estrechamiento de --

los vasos alli donde es alcanzada Por el conducto arterioso. -

Estos casos presentan inf lamaci6n marcada de la enc!a en la -

parte anterior d~ la boca. 

f) Anemia eritrobl§stica. 

Esta es una alteraci6n hereditaria aue se caracteriza 

por presentar anemia hemolitica, esolenomegalia, eritrocitos -

nuc1eados en la sangre periférica y lesiones esqueleticas gene . -
ralizadas. 

Tx~s alteracionco 6seas más earactcrtsticas se regís--

tran en los metacarpianos y f6rnures. La neurnatizaci6n de los-

senos paranasales está retrasada. 

Los cambios bucales incluyen palidez y cianosis de la 

membrana mucosa y rnaloclusi6n marcada, debido al crecimiento -

exagerado del reborde alveolar del maxilar suoerior. Hay una-

separaci6n asociada de los dientes y por lo tanto esoacios in-

terpro:dmales qrandes. El examen radiografico revela la refaE, 

ci6n generalizada de los maxilares y la alteraci6n del oatr6n-
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trabecular; que oresenta aqu! la forma de un enreiado irrequ-

lar, con obliteraci6n de la cortical alveolar en alqunas zonas.. 

g) Leucemia Aguda y Subagua. 

Los cambios clínicos que se oresentan en esta enfe~ 

dad son color rojo azulado difusot cianotico de toda la mucosa 

gingival (cuya superficie se torna brillante), una agrandamie!!_ 

to edematoso difuso que borra los detalles de la suoerficie -

gingival; redondeamiento y tensi6n del margen gingival, redon

deamiento de las papilas interdentarias y diversos grados de -

inflamaci6n gingival con ulceración necrosis y formaci6n de -

una seudomembrana. 

Desde el ~unto de vista microsc6nico, la encía prese!!_ 

ta un infiltrado denso difuso con oredominio de leucocitos in

maduros, tanto en la encía rnarqinal como en la insertada. 

Es posible ver alqunas fiquras mit6ticas de hematooo

yesis ect6pica. Los componentes del tejido conectivo normal -

de la encía son desplasados por las celulas leucemicas. La na 

turaleza de las c~lulas depende del tipo de leucemia. La ucu

mulaci6n celular es rn~s densa en la capa reticular del tejido

conectivo. En casi todos los casos lu capa naoilar contiene -

comparativamente menos leucocitos. 
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Los vasos sanguíneos est~n dilatados y contienen pre

dominantemente c~lulas leuc~micas. La cantidad de células san 

guineas disminuye. 

El epitelio presenta una variedad de cambios. Puede

estar adelgazado o hiper?lástico. La degeneraci6n, junto con

el edema intracelular e intercelular, e infiltraci6n leucocita 

ria con menor queratinizaci6n superficial son hallazgos comu--

nes. 

El cuadro microscópico de la encía marginal difiere -

del resto de la enc1a en que, por lo común presenta un compo-

~ente inflamatorio notable, además de las células leucémicas. 

Se encuentran focos esparcidos de plasrnocitos y linfo

citos, con edema y degeneraci6n. La parte interna de la encía 

marginal por lo general está ulcerada y también se puede ver -

necrosis marginal y formaciones de una seudomembrana. 

En la leucemia aguda y subaguda tambi6n están ataca-

dos el ligamento parodontal y el hueso alveolar. 

El ligaITTento oarodontal puede estar infiltrado con -

leucocitos maduros e irunaduros. 

La médula del hueso alveolar orcsanta una diversidad

de cambios, corno áreas localizadas de necrosis, trombosis de -
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vasos sanguíneos, infiltraci6n con leucocitos maduros e inmad~ 

ros, alqunas células rojas y el reernolazo de la médula qrasa -

por tejido fibroso. 

Aparte de la encía otras zonas de la mucosa bucal es

tán afectadas en la leuc~mia aquda y subaquda. El luqar de la 

afección ~s, por lo general, una área sometida a traumatiza- -

ci6n como la mucosa cercana a la linea de la oclusión o la del 

paladar, se presenta como una úlcera o absceso que resiste el

tratamiento y se difunde con rapidez. 

En raz6n de que hay dificultad en controlar la exten

si6n de la infección y la qravedad de las comolicaciones t6xi

cas concomitantes, a veces huy un desenlace morta\ en estos ca 

sos. 

h) Deficiencias Nutricionales. 

El estado nutricional del individuo afecta al estado

del parodonto, y loa efectos lesivos oe los irritantes locales 

y las fuerzas oclusales excesivas nueden agravarse por las de

ficiencias nutricionales. 

Sin embargo, ninquna deficiencia nutricional causa -

por si misma qingivitin o bolsas narodontales; es preciso que 

haya irritantes locales para que esas lesiones so oroduscan. 

1 
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Algunas def íciencias nutricionales producen cambios -

bucales característicos, determinados cambios bucales son com~ 

nes a varias deficiencias nutricionales y la misma deficiencia 

puede manifestarse de diferentes maneras en la boca de los pa

cientes. 

El problema de identificar alteraciones con deficien

cias espec1f icas se com~lica por que se presentan varias defi

ciencias juntas y los cambios bucales qenerados oor la defi- -

ciencias se superponen a lesiones nroducidas por irritantes 12 

cales y factores traumáticos. 
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CONCLUSIONES 

La enfermedad parodontal es en gran medida producto -

de la Placa Bacteriana. 

A medida que los microorqanismos se orqanizan en colo 

nías, crecen y producen sustancias destructivas en los tejidos 

subyacentes. 

Como resultado de la importancia de la Plica dentaria 

corno agente etiol6gico, una narte considerable del tratamiento 

de las enfermedades oarodontales apunta a la ellminaci6n de es 

ta y a la prevenci6n de su nuéva formaci6n. 

El control del crecimiento y formaci6n de la placa es 

esencial para el control de la enfermedad narodontal y no solo 

incluye las técnicas de elimínaci6n. 

Tambí6n incluye un enfoque educacional mediante el -

cual se presenta al paciente la c~usa, la naturnl~za y las co~ 

secuencias de la c.mfermE'dm1 r1ental, así como asoectos M0tiva-~ 

cion~lcs para animarlo a seguir los programas inrlicados. 

La niñez Ps el momento adecuad0 nara E?nseñar técnicas 

de cuidado casero ad12cumfos. Como lüB ni ñm~ practican hiibi tos 
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dentales que observan en sus padres la ensenanza de la higiene 

bucal casera es efectiva unicarnente si los padres practican -

los habitas adecuados. 

El cuidado dental de los niños debe ser realizado por 

los padres y es el mejor momento para establ~cer buenos habi-

tos higienicos. 
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