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

El interés primordial, al real izar esta tesis, 
es despertar la inquietud sobre un problema de vital 
importancia, en la cavidad bucal, como el que repre­
senta "las alteraciones gingivales en ni~os y ado- -
lescentes", las cuáles constituyen un problema siem­
pre presente. dada la falta de informaci6n al respe~ 
to que prevalece en todos los medios socioecon6mico& 

Esta importancia se reduce o que si las alte­
raciones gingivales no son diagnosticadas y tratadas 
a tiempo, será inevitable el desarrollo de enfermeda 
des periodontales degenerativas y por lo tanto irre: 
versibles, las cuáles se manifestarán en la edad 
adulta. 

La escacez de Odontopediatras en México, con­
respecto al grueso de nuestra poblaci6n; ·propician -
que una gran mayorfa de Cirujanos Dentistas Genera-­
les den atenci6n a gran número de pacientes infanti­
les y adolescentes. Por lo que es necesario que el­
Cirujano Dentista conozca las diversas alteraciones, 
en este caso gingivales, en los pacientes jóvenes, -
para su mejor comprensi6n y manejo de la enfermedad­
para conseguir así una mayor faci 1 idad para 1 legar a 
un buen diagn6stico al enfrentarse a la eterna pro-­
blcmótica del diagn6stico diferencial. 

Por otra parte debemos estar concientes do -­
que el axioma do "Sedare dolorum divinun opus" es aJ_ 
go incontrovertible por ser algo de factum; pero tam 
bién debemos pensar en no esper.:ir tal hecho y sí pe~ 
sor en que la profilaxis dentro .de nuestra profesi6n 
es algo que deontologicamentc debe prevalecer en 
nuestras mentes. 



PERIOOONCIO NORMAL. 

Es el conjunto de tejidos integrado por la -
encfa, hueso alveolar, ligamento periodontal y ce-­
mento radicular; cuya funci6n es el sostén del dien 
te. 

El periodoncio ha sido dividio en: pcrio<lon­
cio de protecci6n, integrado por la encía, y cuyo -
función es la de revestimiento; pcriodoncio de in-­
serci6n, integrado por 1 igamento periodontal, hueso 
alveolar y cemento radicular, y cuya funci6n es la­
de sostén del diente en su alve6lo. 

Durante la infancia y la pubertad, el creci­
miento y desarrollo del periodonto sufre constantes 
cambios, debido a la exfol iaci6n <le la dentici6n -
primaria o fundamental y la erupci6n de la denti-·­
ci6n permanente. Es por esto diffci 1 la descripción 
general del periodoncio normal, ya que varía con la 
edad del niño hasta su edad adulta. 

Sin embargo se ha intentado hacer una duM- -
cripci6n del periodoncio juveni 1 con algunas modi Fi 
caciones. 

Encf a 

Seg6n Goldman (1937) la encia es la mucosil -
que se extiende desde 1 u proc i 6n cerv i ca 1 <le 1 di en­
te hasta el surco vestibular. Estfi divididu en 1rntl­

porc i 6n pap i 1 ar, que ocupa e 1 espuc i o i ntcr<lc11t.tl ;­
una porci6n margi11.il, que forma el rnanguito cfo 1:11-­

cia adherida, que es la porci6n unidc.1 por tejido l'J. 
broso denso al hueso alveolar subyacente. 
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la encfa de niños pequeños con dentadura to­
talmente temporaria suele ser firme y de color rosu 
do pálido, más semejante al color de la cara que al 
de los labios, y con una zona bien definida de en-­
cfa insertada al hueso alveolar. Las piezas rrima­
r i as o fundamenta 1 es presentan coronas cortas y bul 
basas, por lo que las encías infantiles estan 111fis -
cerca de las zonas oclusales, siendo asf más aplas­
tadas y voluminosas, y 1 lenan completamente el espQ 
cio interdentario. 

La superf i e i e epi te 1 i a 1 de 1 a ene í a es b 1 an­
da y aterciopelada, con irregularidades superficia­
les que se les denomina "punteado". Esto se puede­
observar en las encfas de los niños desde los tre8-
años de edad (aunque sólo sean elevaciones umbi 1 ica 
les discretas). Sin embargo, es a los diez años, -: 
cuando algunas piezas permanentes estfin ya en pos.i 
c i 6n, que 1 as ene í as de a 1 gunos niños muestran pun­
teado, en una banda que se extiende desde el mfirgen 
gingival 1 ibre y la papila, y que está 1 imitada a -
la mucosa insertada. 

Es importante destacar la existencia de -
una estructura anatómica que aparece en la encfa -­
marginal libre y la unión muco!=tingival sobre la z2-
na de caninos i r1fer i ores. Estus prom i nene i as rec i -­
hcn el nombre de "papilas retrocaninas", observa- -
hlcs comunmente en los niños mayores de cuatro año~ 
y adolescentes. 

La importancia mfis destacable de estas papi-
1 as es que se 1 es puede tornar como ilbcesos per· i odo_!l 
tules. 



En resum~n podemos decir que las encfas de 
los niños tienen las siguientes caraterfsticas: 
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1 .- Color rosa pálido en condiciones norma-­
les, y en la erupción de las piezas color rojizo 
por la mayor vascularizaci6n y por que el epitelio­
es más delgado. 

2.- Ausencia de punteado, en dentición prim!!_ 
ria, debido a las papilas conectivas de la lámina -
propia, que éon mas cortas y plunos. 

3.- Más blanda en razón de la menor densidad 
del tejido conectivo de la láminu propia. 

4.- Márgenes más redondeados y agrandados, -
originados por la hiperemia y edema que acompa~a a­
l a erupc i 6 n. 

5.- Mayor profundidad del surco, faci 1 idad -
relativa de retracción gingival. 

El ancho de la encía insertada varía entre 1 
y 6 mm., para la dentición primaria y entre 1 y 9 -
mm. para la dentición adulta. La zona m6s estrecha­
de encía insertada se halla en la región de prime~­
ros premolares inferiores y superiores. La zona más 
ancha corresponde a la región de incisivos superio­
res e inferiores. Estas pruebas sugióren que hay -
un ancho promedio de la encfa insertada en aumento, 
que comienza en la dentición primario y prosigue -­
hasta que se establece la adulta. 

Durante el pcri6do de la <lontici6n mixta, -­
los hallazgos de Zappler respecto de que In encía -
juveni 1 es rojiza y blanda son v~I idos en roz6n de-



4 

las modificaciones de la erupci6n, debido a un epi­
telio m6s delgado y menos cornificado y a la mayor 
vascularizaci6n. 

Una de las zonas importantes de diferencio -
en la nifiez es la interdentaria. En la zona vcsti­
bu 1 ar sue 1 en haber di as temas, y 1 os tejidos i 11 tcw-­

dentar i os tienen una estructura comparable a si 1 lus 
de montar. Estas si 1 las no estan presentes en la z2 
na del molar temporario o del primer molar perrnanen 
te y son reemplazadas por la forma de "col", deter: 
minada por los contactos proximales de los dientes­
posteriores. 

Estas zonas tienen una depresi6n central 
i rregu 1 ar 1 imitada bue a 1 y 1 i nguil 1 mente por 1 a papj_ 
la interdentaria. 

Seg6n Zappler las caracterfsticas del cemen­
to, 1 i gamento parodonta 1 y hueso a 1veo1 ar en "1 ni­
ño y e 1 ado 1 escente efl comparac i 6n con 1 as de 1 adul 
to son las siguientes: 

Cemento: 

l. - Más de 1 gado 
2.- Menos denso 
3. - Tendencia a h i perp 1 as i a de cemento i de por 

apical a la adherencia epitelial. 

Ligamentos Periodontal. 

1. - Más ancho 
2.- Haces de fibras menos densos con menor -

cantidad de fibras por unidad Je !rnperf'J.. 
cie 



5 

3.- Mayor hidrataci6n, mayor aporte sanguí-­
neo y linfático. 

Hueso Alveolar. 

1.- Cortical alveolar más delgada (radiográ-
f i camente). 

2.- Menor cantidad de trab6culas. 
3.- Espacios medulares más ampl íos. 
4.- Reducci6n del grado de descalcificaci6n. 
5.- Mayor aporte sangúfneo y 1 infático. 
6.- Crestas alveolares m6s planas asociadas­

con los dientes primarios. 

Membrana Parodontal. 

l.- Es de mayor espesor. 
2.- Durante el proceso do la erupci6n y has­

ta tanto el diente sea sometido a las 
fuerzas funcionales de la masticaci6n. -
Los haces de fibras de la membrana paro­
dontal son menos densos, o sea más la~os 

y distribuidos más irregularmente, y pre 
sentan menos fibras colágenas. 

3.- Los espacios entre las fibras del tejido 
conectivo son mayores y según afirma - -
nHul inn, el tejido se halla m6s hidrata­
do. Debido a la fina capa de cemento 
existente s6lo porciones muy cortas de -
las fibras de Sharpey se hcil l<.in incluí-­
das en el mismo. 

4.- Tanto lu irrigaci6n sangufnetJ como li11f.§. 
ti ca s1•n más ricas on esta membrnrw q11"­
en 1 a de 1 adu 1 to. La mov i 1 i dod de 1 os 
dientes mientras se produce 1<1 erupción­
no es patol6gica, sino se debe a la es--



tructura de la membrana paradontal y u -
la formaci6n incompleta (esto es al pe-­
queño tamaño de las rafées en la erup- -
ci6n). 
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CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS. 

Desde el punto de vista histol6gico, lo en-­
cía de los niños en el transcurso de la dentici6n -
primaria y durante la erupci6n de los dientes perm~ 
nentes, se caracteriza por la activa formaci611 del­
tejido epitelial. 

El estudio de los diatemas, presentes parti­
cularmente en las zonas de incisivos y caninos, in­
dica un efecto queratinizante superficial de -para­
queratinizaéi6n y ortoqueratinizaci6n- que recubre 
el epitelio escamoso estratificado con extensiones­
epitel iales regulares hacia el cor ion subyacente. -
En realidad esta es una continuaci6n de la encía in­
sertada en la zona interdentaria; por otra parte 
las zonas gingivales posteriores, donde hay contac­
tos dentarios existe una depresión central irregu-­
lar y como se ha mencionado anteriormente esta 1 iml 
tada por la papila interdentaria 1 ingual y vestibu­
lar, esto se le conoce con el nombre de ncoln. 

Según estudios hechos por Cohen, 1 a zona de 1 
ncoln la describen como una cubierta de epitelio r~ 
ducido del esmalte, que es de naturaleza delgada y­
atr6fica, por lo tanto, muy vulnerable. Stal lard,­
menciona, que el ncol" representa la continuación -

.de la banda epitelial en la zona interproximal. - -
Kohl y Zander, por otra parte comprovaron que el 
ncoln se halla cubierto por el epitelio escamoso es 
tratificado no queratinizado de s61o cuatro cupas: 
de célúlas. 

la adherencia epi te 1 i a 1 G•! puede observur 
larga sobre la superficie del esmalte, a la vez la-
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pared gingival, que va desde la base de la adheren­
cia epitelial hasta la cresta gingival, es relativ.!_ 
mente fÍácida, La retractibil idad y la menor rigf­
dez pueden relacionarse con la gran proporción de -
sustancia fundamental respecto del colágeno del co­
r ion de la encfa marginal. La colagenizaci6n de la­
pared gingival disminuye a medida que avanzamos de~ 
de la base de la adherencia epitelial hacia el m6r­
gen gingival. 

Según Melcher y Eastone han establecido que­
los tejidos conectivos j6venes son más ricos en ma­
trices de proteínas y mucopo 1 i sacár idos su 1 f atados y 

tienden a aumentar con la edad. Asf también el co­
lágeno en el niño es más soluble, ya que la insolu­
bi 1 idad aumenta con la edad. A medidad que el col! 
geno "madura" su cadena de poi ipéptidos estrecha 
progresivamente su cadena cruzada, con el hidr6geno 
y las uniones covalentes y es así como las fibras -
adquieren mayor resistencia a la tracci6n. 

la encía marginal de los niños histologica-­
mente no presentan los sistemas de fibras colágenas 
bien orientadas y densas que podemos observar en la 
encfa "adulta" sino que se compone de fibras colág~ 
nas reticulares numerosas y más delicadas carentes­
de la disposición en "haces" presentes en la encía­
"madura". 

los complejos de fibras de los grupos A y B­
circulares incompletamente indiferenciadas "debí 1 i­
tan" la fuerza de aproximación de lu encía al esrn.1l 
te; mientras que las fibras transeptales y las fi-­
bras c i rcu 1 ares de 1 grupo C (que forman u na un i d,nJ 
continGa con el periostio) son m6s densas, bien ali 
neadas y con inserciones .formadas en el cemento y: 
el tabique óseo subyacente. 



Hasta el momento no hay informaci6n completa 
sobre la magnitud del desarrollo del complejo de f.i 
bras circulares en los niños. Según Armin y Ha9er-­
man afirma con respecto al complejo de fibras que -
la disposición y calidad contribuyen al tono de la­
encfa, o sea, al sostén de la encfa 1 ibre y s11 tJdh~ 
rencia a la superficie dentaria. Loe, expuso que 
ncomo las fibras constituyen la mayor parte de lo -
encfa libre, es l6gico suponer que mantienen una í~ 

tegridad en la formación y continuidad de la rela-­
ción dentogingival~ 

Es también importante mencionar, que asf co­
mo el sistema de fibras gingivales, da ciertas ca-­
racterfsticas del corion marginal, también es nece­
sario la participaci6n de otros factores en la pre­
servaci6n de la relación, existente en el corión -­
marginal, como son la uni6n iónica de las células a 
la superficie dentaria, la secreción de glucoprotel 
nas de las células epiteliales y la presencia del -
filtrado plasmático o el efecto de los hemidesmoso­
mas. 

El momento de la erupci6n de los piezas den­
tarias y después de el la, existe una barrera de in­
serci6n gingival bien desarrollada entre el diente­
y el hueso alveolar. El diente erupciona a través­
de la cresta del tejido, y las fibras de su saco 
dentario se fusionan con el colágeno gingival pre-­
existente (periostio) para l len.:.1r a formar el com-­
pleJo sistema de fibras transeptales y apicales. Es 
ta sc:il ida del diente desde la cripta y la uni6n del 
saco dentélrio con el colágeno gingivul cornienz~1 c:rn­
tes de entrar el diente a la ctivi<lad bucc11 y puede_::· 
prosequir, Junto con el desarrollo de la f'.1ce 6sea, 
hcJ,.,tcJ que el diente c:ilc<.111za lü oclusi6n f11ncio11<.d -



la vascularizaci6n de las encfas de los ni-­
ños se caracteriza por ser más extensa y man i f i est(J 
en la zona marginal, esto obedece a que la exten- ~ 
si6n de la red vascular es inversamente proporcio-­
nal al grado de cola9enizaci6n y maduración de la -
matriz de un tejido. Dicha vascularizaci6n permite 
la gran trasudaci6n hacia el tejido conectivo "Jo-­
ven", ayudando a su hidrataci6n y una constituci6n­
m6s laxa de mayor turgencia, también, es previsible 
que exista un aumento del pasaje de trasudado hacia 
la zona del surco o un mayor drenaje 1 inf6tico y v~ 
no so m6s activo. Es así como gracias a este mee un i:!, 
mo se origina un ablandamiento del tejido conetivo­
asf como la mayor transferencia de líquido desde el 
corion hacia el surco y la interfase dentogingivdl, 
provocandola disminuci6n de la adherencia de lapa­
red gingival a la superficie dentaria. 

Con respecto a la adherencia de la pared 
gingival que determinan el grado de adherenc;a al -
di ente, son: 

a).- Composici6n de tejido, ~elaci6n coláge­
no y sustancia fundamental y la viscosl 
dad del gel de la matriz. 

b).- Grado de rígidez estructural, determina 
do por la organización y disposición 
del sistema de fibras gingivales. 

e).- Longitud de la pared gingival, desinse~ 
tada o adherida, o sea, el estado de -­
erupción pasiva. 

d).- vascularizaci6n de la encfa por lo tün­
to la magnitud de trasudado vascular, -
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hidratación de los tejidos y flufdo del 
surco, con su posible efecto sobre la -
adherencia entre la encfa y el diente. 
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GINGIVITIS 

la 
con mayor 
givitis", 
6sea. 

entidad patol6gica periodontal observoda­
frecuenci a en el paciente joven es la"gin 
lesi6n del tejido blando sin destrucci6n-

A) De f i n i e i 6 n. 

Gingivitis, es la inflamaci6n de los tejidos­
gingivales, que puede ser aguda, subaguda y cr6nica, 
con agrandamiento o recesi6n gingival evidente, o -­
sin el los. Massler, afirma que la Gingivitis tiende 
a ser papilar, aguda o transitoria en el ni~o, mien­
tras que es marginal, cr6nica y progresiva c11 el - -
adulto. 

La gravedad de la gingivitis depende de la 
magnitud, duraci6n y frecuencia de los irrituntes I~ 
cales, y la resistencia de los tejidos bucales. 

B) Etiología. 

Las causas de gingivitis son especialmente v~ 
riadas, dividié~dose en factores locales y factores­
predisponentes generales (sistémicos). 

Los factores locales son: 

1.- lrritaci6n causada por actividad bacteri~ 
na. 

2.- Mala higiene bucal ,acumulaci6n de c61cu-­
los. 

3.- lmpactaci6n de al irncntoH . 
. ; . - Restaurac i oncs o pr6te8 is i nadecu<1d<1s o -

irritantes. 



5.- Respiraci6n bucal. 
6.- Dificultades para la oclusión por: 

a).- Mal posición dentaria. 
b).- Mal extructura de los maxilares. 
c).- Zonas de contacto inadecuadas, 

7.- Apl icaci6n de substancias qufmicas o 
fármacos. 

8.- Uso erróneo del cepillo. 

Estos factores son comunes en la edad adulta, 
por lo que cabe mencionar que existen factores loca­
les propios de la infancia. los cuales son: 

1.- Erupci6n de los dientes permanentes y ex­
fol iaci6n de los dientes temporales. 

2.- Malos hábitos como: respiración bucal, 
succión del dedo pulgar o de algún otro -
dedo, etc. 

3.- Malposici6n dentaria (en ocasiones provo­
cada). 

4.- Aparatos de ortodoncia mal diseñados o 
aplicados incorrectamente, que impidan 
y propicien una higiene defectuosa. 

5.- Poco interés en la higiene bucal. 

6.- Oieta no detergente y hóbitos indolentes­
de la masticación. 

Factores predisponcntes Benerales (sistémicos) 

1.- Trastornos nutriciotwlci:;: 
a).- Escorbuto. 



b).- Carencias nutricionales subclfnicos­
mixtas en particular conplejo B. 

2.- Acción de medicamentos. 
a).- Di lantfn. 
b).- Barbituricos. 

3.- Disfunciones endócrinas. 
a).- Pubertad. 
b).- Menstruación. 
c).- Hipotiroidismo y trastornos hipofi-­

siarios. 
d).- Deabetes. 
e).- Alteraciones godonales. 

4.- Alergfa. 

5.- Herencia. 

6.- fen6menos psíquicos. 

7.- Discracias Sanguíneas. 
a).- Leucemia en particular monocita y -­

mielógena. 
b).- Poi icitemia Vero. 

Los factores &ist6micos así como la salud en 
general son muy importantes en la respuesta de los -
tejidos ante los irritantes locales. Sin embargo, la 
gingivitis es causada principalmente por factores 12 
cales, en cualquier grupo de edades. Mencionaremos-
1 os de nhJyor importancia: 

Factores Locales. 

1 rr i tac i 6n causudü por· act i vi d<1ú IMcter i ana. - - - - - - - - - - - - - - - - - -



En la cavidad bucal existen microorganismos -
que llevan una existencia precaria en la superficie­
de la lengua, mucosa y dientes. Estos son extremada 
mente adherentes a las superficies dentales; siendo: 
movidos y deglutidos continuamente durante la oc- -
ci6n de la masticaci6n de los alimentos y el l'lujo -
de la saliva, la cuál es ayudada por los movimientos 
de labios, carri 1 los buca~es y lengua. Si embargo -
a pesar de ser removidos continuamente siempre esto­
rán presentes ciertos microorganismos formando~ fl~ 
ra normal de la cavidad oral. Estos microorganismos 
realizan una función higiénica importante en la c.:1vj_ 
dad oral ya que en condiciones normales, los restos­
al imenticios son fermentados con la ayuda de éstos,­
y todos pueden uti 1 izar alguna etapa de la fermenta­
ci6n en su metabolismo. De esta manera sucede con 
los carbohidratos, con las protefnas y las grasds 
que se desnaturalizan poco a poco por la acci6n de -
estos 1 impiadores bacterianos que di luyen las partí­
culas sólidas de alimentos, desapareciendo de la bo­
ca. 

Siempre estarán presentes en la boca bacte- -
rias capaces de digerir cualquier tipo de alimento -
alojado en las piezas dentarias y superficies de los 
tejidos gingivales, cuando estas estructuras se en-­
cuentran lesionadas, bien sea, por traumatismos a­
los tejidos de la encfa intersticial, ulceraciones -
herpéticas o drogas o cuando los tejidos estan debi-
1 i todos por grave enfermedad ~iener.:i 1, puede prese11-­
tarse una infección producida por los microorganis-­
rnos comunes de la boca, pero en concentraciones ele­
vadas. 

Existen bacterias capilccs de producir colage­
rinsil, hialupodinasa y otr•as enzimils destructo1·<1s de-
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pro ter nas que pueden ser capaces de la d igesti 6n de t~ 
ji do gingival d'bi 1 o lesionado. No con esto signifl 
ca necesariamente que estos microorganismos seon la­
causa primaria de la enrermedad, o que la gingivitis 
en este caso, sea una afecci6n contagiosa o infec-­
ciosa; sino que debido a la~ circunstancias, lus mi­
croorganismos oportunist<lS esth11 participando en pr.Q. 
cesos destructivos. 

Es muy dudoso que la inflamaci6n gingival 
exista sin la presencia de placo bacteriana. Esta -
sustancia extraRa est6 no s61o unida a la superficie 
del diente, con predilecci6n en las zonas ~speras -
o irregulares sino que también se local izan sobre -
el tejido gingival blando y dentro del surco gingi-­
val, retractibi 1 idad de las paredes gin9ivales incom 
pletamente desarrolladas, asociadas con una deficien 
cia de sistemas de fibras gingivoles y una relativa­
abundancia y menor viscosidad de las sustancias de -
1 a matriz ti su 1 ar fac i 1 ita 1 a co 1 on i zac i 6n bacteria­
na dentro del surco en la zona interfase de epitcl io 
y diente. En las zonas de poca separación, por lo C.Q 

mún asociados con una banda gingival corta, dominan­
los géneros bacterianos aerobio y grampósitivo, par­
ticularmente los ~streptococos no hemolfticos y al-­
fa hemolíticos. En zonas m6s profundas del surco, -
la población bacteriana aumenta y la flora gramnega­
tiva se torna ecol6gicarnentc importante. Asf, en el 
surco-bolsa profundizado hay formas bacterianas gram 
positivas en su orificio, o cerca de él, observóndo­
se un desplazamiento hacia una poblaci6n grarnnegati­
va significativa en su base, esta 61timo poblaci6n -
incluye bacteroídes, vcil lonelln, cspirol¡uctas, vi-­
br i os y ne i sser i a. E 1 género boctcro i des se man i f i e~ 
ta por produce i 6n de co 1 agenast1 y por su 1ihcraci6n, 
durante la 1 isis de la célula, de un complejo de 1 i-



pÓprote f nas y po 1. i sacér idos de membrana ( endotox i na) 
los vidrios, ve i 1i·one11 as y espiroquetas tambfen PU!, 
den liberar endotoxinas. los tipos aerobios, eape-­
cialmente los estreptococos, son capaces de poi imerl 
zar sacarosa·y otros azúcares y convertirlos en poll 
sacáridos muy viscosos (por ejemplo, dextranos, que­
se adhieren o fijan a las irregularidades de la su-­
perficie dental o pelicula adquirida mientras forman 
gran parte de la matriz mucoide de la placa bacteri~ 
na). Estas y otras cepas grampositivas tienen el PQ 
tencial para liberar exotoxinas que pueden producir.­
daño a 1 revestimiento epi te l i al y en e 1 tejido cone.s, 
ti vo adyacente. 

Las endotoxínas bacterianas y los mecanismos­
que activan tienen una cantidad de potenciales pato-
16gicos. En términos generales, producen hemorragia 
y manifestaciones necr6ticas actuando sobre las par~ 
des de 1 os vasos sangú f neos. E 1 endote 1 í o r;:,rnpe su­
cont í nu i dad y puede ser destrufdo. Sí el da~o es I~ 
ve puede haber una sedimentaci6n de flujo sangufneo­
a trav6s de la luz vascular y la formaci6n de trom-­
bos y la isquemia relacionadacon lapérdídadetrasud.2_ 
do hidratante y nutritivo en direcci6n a los tejidos. 
Si el efecto lesiona más los vasos, y hay necrosis -
endotel ial y reabsorci6n de las membranas basales y­
del tejido perivascular colágeno-conectivo, se prod~ 
eirá la rotura de los vasos con pasaje de sangre ha­
cia los tejidos (es decir, hemorragia). 

lmpactací6n de al ímentos 

En 1 as bocas infantes, a menudo se producen -
i·rr i tac iones que "•lbre pasan e 1 poder <le to 1 crm1-
c i a de los tejidos bucales. La causo mós com6n es -
la adherencia e impactaci6n de <leshechus di ímcrnti- -



cios entre las piezas dentarias. los factores que -
contribuyen a ésto son numerosos e i ne 1 uyen, pr•op i e­
dades físicas de los alimentos, eficacia de lo oclu­
sión dental, fuerza de masticaci6n, flujo de soliva­
etc. 

Las propiedades físicas de 1 os a 1 í mentos son­
muy importantes ya que dependiendo del tipo de ol i-­
mento y su preparaci6n, ayuda o impide la acumula-~ 
~i6n de desechos ( los desechos, estan formados por­
bacterias vivas y muertas, descamaciones de c61ulas­
epitef iales como moco y otras sustancias desaliva, 
bacte.ri as y partí cu 1 as de a 1 i mentos recogidos después­
de las comidas), alrededor de las piezas. El tipo -
de alimento que deja mayor cantidad de desechos S<>n­

mezcla~ blandas, semi 1 íquidas y suaves que requieren 
muy poca masticación, también pueden ser alimentos-­
feculentos semiduros e incluso duros que al mezclar­
se con 1 a sa 1 i va forman una masa pastosa extr·emflda-­
mente pegajosa; y gran parte que~a_en la boca, ya 
sea en las piezas dentarias oen fondo de saco. 

El tipo de alimento que tiene mayor eficacia­
para 1 impiar los dientes y la boca, a6n después de -
ser deglutidos, son: de tipo fibroso, que requieren 
masticaci6n, tal como carnes sin moler, pescado, hor­
tal izas frescas y duras y frutas. Teniendo cuidado -
que este tipo de alimento no sea precedido por mez-­
clas pcgajosüs. 

Las piezas en buena oclusión, existiendo una­
relación cúspide fosa, se 1 impian por sf solas, rn1en 
tras que lüS apif'\onodas O inclinüdüS 1 asf COlt10 1 los­
nif'\os con mordidas übiertüs, oclusión de hordu .:1 bor 
de, protrus i 6n de 1 os pi ez.is superiores o i nl'cr i ore~ 
o h i l!l1 sufriendo cuu 1 quier ü 1 ter de i 6n de 1 os •ll'COS -
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superior•• o inferiores, presentorAn.desechos alred~ 
dor de sús dientes, lugares de impectaci6n de comida 
y formaci6n de placa dentobacteriana, siendo esto de 
mayor importancia que la naturaleza física de los -­
alimentos ingeridos, para producir la gingivitis en 
niños. 

_En las piezas primarias espaciadas (diaste- -
mas) se limpian con la masticaci6n de alimentos, ya­
que sus superficies interproximales son bulbosas y -
las crestas de las papilas casi alcanzan el plano -­
oclusal. la impactaci6n interproximal de alimentos­
depende de la forma de la superficie oclusal de la -
pieza, de las superficies interproximales que han 
sido destrufdas y no han sido substitufdas por rcs-­
tauraciones de contorno adecuado, o cuando 'os hor-­
des margina 1 es 'de dos pi czas adyocentes están a <lis­
ti ntos niveles oclusales, es entonces cuando los te­
jidos blandos son forzados a retroceder y se absorbe 
el hueso alveolar. 

Restauraciones o prótesis inadecuadas como aparatos 
de ortodoncia. 

Por lo anteriormente dicho, con respecto a la 
oclusi6n, la sustitución de las <!Structuras dentales 
perdidas, ya sea por caries o por traumatismos, y el 
correcto contorneado en todas sus superficies tanto­
mesi al, distal, lingual, bucal y cara ocll1sal de las 
restauraciones, es por lo tanto un i;r•atamiento per10 
danta 1 importante. 

la pr6tcsis o aparatos de ortodoncia que inv~ 
den los tejidos gingivales producen gingivitis tanto 
por la presi6n en sí como por el .:1trapamiento de alj_ 
mentas y microorganismos. 



Entendiendo como pr6tesis, no s61o las pie:z:us 
dentarias a sustituir sino todo aquel lo que se uti 1.i. 
za para reponer una estructura foltante dentro de la 
cavidad oral, como son las que utilizan los ninos -­
con paladar hendido. 

En 1 os niños es poco frecuente respirar cont.i. 
nuamente por la boca, excepto eh peri6dos de catarro 
na.sa 1, aque 11 os niños que resp i rnn por 1 a boca flue-­
den clasificarse en tres categorías: 

1).- Por Obstrucci6n. 
2).- Por hábito. 
3).- Por anatomía. 

los que respiran por la boca por obstrucción, 
son aquellos que presentan resistencia incrcmentada­
u obstrucción completa del flujo normal del aire il -

trav6s del conducto nasal. El niño que respira con­
tínuamente por la boca, aunque se haya eliminado la­
obstrucci6n que lo obligaba a hacerlo es por costum­
bre. E 1 niño que respira por 1 a boca por razones 
anat6micas, es aquel cuyo labio superior corto no le 
permite cerrar o por mal tono muscular. 

La resistencia a respirar por la nariz puedc­
ser causada por: 

!).- Hipertroffa de los cornetes causudu por­
alergias, infecciones crónicas de lo me.!!! 
brana mucosa que cubre los conductos na­
sales, rinitis atr6fica, condiciones el! 
rnaticas frtos y cfiliJas o aire contumin,2. 
do. 



2).- Tabique naáal desviado con bloqueo del ..;. 
conducto nasa 1 . 

3).- Adenoides agrandados. 

En estos casos,sea cu~! 'fuese su causa, 1 o en­
cía se seca en contacto con el aire y el proceso 
constante de humedecer y secar es un irritante para­
los tejidos gingivales, la saliva que rodea la cncfa 
expuesta se vuelve viscosa ayudando a la acumulación 
de los desechos en la encía, así como en .la superfi­
cie de las piezas dentarias, y la poblact6n de bact~ 
rías aumenta. 

En los n1nos que realmente respiran por la b..Q. 
ca, adicionalmente se les seca por el aire la lengua 
y el paladar, aparte de la encfa; mientras que en -­
los niños que respiran por la nariz, pero que, a ca~ 
sa de un labio superior corto, mantiene los labios -
separados constantemente se presenta gingivitis en -
el aspecto bucal de las piezas expuestas, mientras-­
que el paladar y los aspectos 1 ingualcs permanecen -
normalmente humedecidos no presentándose así ningún­
i ndisco de gingivitis. 

El tratamiento a seguir es eliminar el agente 
causal, ya sea por ob~trucci6n, hfibito 6 anat6mico;­
pero los que s61o aparentan respirar por la boca, 
quienes también a menudo duermen con la boca abierta 
pueden ser tratados por medio del uso de un protec-­
tor bucal que bloquee el paso del aire por la hoca -
y fuerzc la inhalaci6n y exhalnci6n del aire a tra-­
vés de los orificios nasales. 

En algunos niños y la mayorfa de los adultos 
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se forman cantidades variables de una substancia du­
ra y pétrea sobre los di entes o pr6tes is en la cov i -­
dad bucal. Estos dep6sitos son denominados "c6lcu-­
los" "odontol itiasis" o "tártaro". 

Mandel considera que la formación de cólculos 
es un proceso tri f6s í co que cons í ste en e 1 dep6s i to­
de una película o cutícula, la colonizaci6n bacteria 
na y maduraci6n de la placa, y su mineral izoci6n, 
aunque no siempre sea esencial los tres pasos. 

Se compone de un 75 x 100 de fosfato de cul-­
cio, de 15 a 25 x 100 de agua y substancios org.'u1i-­
cas, y el resto, de curbonoto d(! c<1lcio y fosl'iito de 
mognesio con vestigios de potasio, sodio, hie1'ro y -

otros elementos. 

La formac i 6n de e~ 1cu1 os en 1 os niños ( 111t'1s -­
frecuente de 10 o 12 años ) es m6s comGn de lo que­
generolmente se cree, se puede observar cuando por -
motivos de caries dental hace demasiado doloroso la­
masticaci6n de alimentos, por lo que las coronos de­
l as pi e zas no ut i 1 izadas se acumu 1 on los desechos y­
sc cHlsifican, cubriendo coronas enteras de piezas -
fundamentales; es muy com6n que las zonas donde se -
presenten cfilculos en los ni~os es en lo superficie-
1 inguol de los incisivos inferiores y en lo superfi­
cie bucal de los molores superiores. 

Sin embor~JO seg(in Gilbert .l Parfitt "La gingl. 
vi ti s in fant i 1 ~Jenero 1 mcnto no 01:1 causadn por c61 cu-
1 os, y tHHl ~I i n~J i vi ti s puedo estar pre se 11tc varios -­
oí1os ül1 un niño untes de óbse1•v1ir ctwlq11icr' señol de 
c6lc11lo s111n•a o subsJÍ119iv<il"¡ Psl:o prob,1hle111e11tc sc­
dehr.J .1 u11u elcv<ida rcsistencio d1! los te.iiJos. 



En los n1nos en 6reas de recesi6n localizada, 
ae obaerva comunmente cálculos, donde la encf a ha r!, 
trocedid~ haciendo fáci 1 la formaci6n de una bolsa -
parodontal. Esto produce una fuente de irritaci6n ya 
que la masa de cálculo infectada no sólo es un refu­
gio fijo de bacterias dañinas que emana toxinab, si­
no que su superficie rugosa, causo irritación ffsica 
en los tejidos. 

El tratamiento ideal en estos casos es la el i 
minación de cálculos produciendo una mejorfa clfnica 
rápida. 

Falta de higiene bucal. 

La principal causa de la gingivitis es lama­
la higiene bucal esto se verifica al ser "la gingivi 
tis por suciedad" la de mayor porcentaje en niños y: 
adolescentes, que también es fáci 1 de observar en -­
los adultos. 

Para los n1nos, no es flici 1 1 impiorse los 
dientes, a6n más las masas de desechos en áreas poco 
accesibles, pero es importante p<1r1 a que la higiene -
bucal sea eficaz, deberá ser estimulada y supervisa­
da,tarea propia del cirujano dentul como de padres -
comprensivos y entrenados para supervisar diariamen­
te 1 a 1 i mp i eza. 

El factor padres es de suma importancia ya 
que mientras el los no esten concicntes de la impor-­
tanci a de fomentar un h6bito de higiene bucal; por -
mucho que se estimule o motive el cirujano dentistn­
al niño a cepi l la!'se los dientes, estos per111a1wcerfrn 
1 i mp i os mi entras ch ir e e 1 progranw de sa 1 ud uno vez -
conclufdo, el niño sin el apoyo de sus piHJrl~s vuelve 
a sus millos h.'ibitos de snl11d d1~11f-iil. 
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Cepillar ruda y vigorosamente los dientes le­
siona la encía intersticial y el niño se niega a con 
tinuar, por el contrario los movimientos suaves del­
cepi llo dental pueden ser ineficaces ya que roquie-­
ren mucho tiempo para obtener resultados satiafacto­
rios y el niño pierde la paciencia. Para evitar es­
to es necesario pescribir un cepi 1 lo dental adocuado 
al niño y al adolescente, como su técnica de cupi 1 I~ 
do. El uso de enjuagues y tabletas reveladoras para 
pigmentar los desechos es úti 1, ya que se vuelven vl 
si bles; y se puede continuar el cepi 1 lado de las pie 
zas dentarias hasta que desaparezcan las manchas tu; 
poco estéticas. 

Factores Sfstemicos. 

La reacc i 6n de 1 os tejidos a irritan tes qu fm.L 
cos o ffsicos se ve profundamente alterada por afec­
ciones sistemáticas. 

Para 1 levar a cabo el metabol isrno de cual~ 
quier célula es necesario el constante suministro de 
hormonas, vitaminas, minerales, osf corno nutrientes­
y oxfgeno. Cuando existe un desequi 1 ibrio en los n.L 
veles de estas sustancias, sucede que si bien en co~ 
diciones normales, en determinado momento los irri-­
tantes locales fueran tolerados produciendo reaccio­
nes leves, pudieran dar lugar a importantes trastor­
nos locales, desde graves inflamaciones hasta des- -
trucci6n de las cfilulos carentes de los materiales -
para contrarrestas el efecto de estos irritantes. Es 
por esto que la absorción y la uti lizoci6n adccuada­
de diversas vitamihas, minerales y otros sustuncias­
nutritivas son esccnciales parn el mantenimiento de­
un pe1·iodoncio normal. 
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Trastornos Nutricionales. 

Es di fíe i 1 dar una i nformac i 6n comp 1 eta para­
estab l ecer los niveles 6ptimos de ciertos elementos­
nutricionales del niño, debido a que se complica con 
factores como crecimiento y desarrollo, edad, madu-­
rez sexual, exposicí6n a enfermedades de la infancia; 
además que hay que tener presente que los niños exp~ 
rimentan di~ersos grados de salud, que de cuando en­
cuando dictan necesidades dietéticas excepcianales,­
es por esto que los niveles aconsejables con respec­
to a ciertos elementos nutricionoles son estimacio-­
nes, y no hechos establecidos. 

Es frecuente observar que en las capas socio­
econ6micas m€is bajas los niveles nutricionales infa.!l 
ti les son controlados por gustos de los niños o los­
de sus padres o por escacfis de recursos econ6micos -
(lo más comGn) y no por una dicto adecuada a la edad 
del niño que contenga: agua, calorías, proteínas, 
carbohidratos, grasa, minerales y vitaminas. Sin em 
bargo para evitar la desnutrición, que es causada _: 
por ingesti6n de alimentos insuficientes, o inadecu~ 
dos, o por absorci6n defectuosa do los nutrientes, -
es conveniente conocer el fndicc del estado nutrici.2. 
nal del niño el cu~I estar~ dado, aparte de las pru~ 
bas de laboratorio, por un registro anual o peri6di­
co de su crecimiento y no por uno comparaci6ncon los 
denominados patrones est6ndarcs nacionales de edad,­
pcso y estatura. 

En este caso el cirujano dentista juega un p~ 
pe 1 muy i mportontc·, orientando y aconsejando il 1 os -
padres de fi.lm i 1 i a la i rnportanc id de lo di ctu ba l <111-­

ceada en rcluci6n con (!I 111antc11i1nicnto de ur1 perio-­
doncio normal y la prevenci6n de caries. 
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Acci6n de medicamentos. 

En la actualidad hay una infinidad de drogas­
potencialmente capaces de producir gingivitis oguda, 
debido a una acci6n irritante directa local, o sist~ 
m6tica. Así por ejemplo fenol, nitrato de plota, -­
aceites volfiti les o aspirina, colocados en la encfa­
provocarán una reacci6n inflamatoria. Antes cru muy­
com6n encontrar casos donde paro aliviar los sfnto-­
mas de erupci6n de piezas tempori!les, las madrr~s d<J­
ban polvos especiales a sus niños produciendo u1111 --­
gingi~itis y hasta en ocasiones intoxicaciones. Afo~ 
tunadamente, con los niveles de cducaci6n, con que -
contarnos actualmente, es menos común administral' pr2_ 
longadamente drogas a los niños, y han Jcsaparucido 
casi totalmente los trastornos agudos por ciertos -­
sustancias. 

Muchos n 1 nos epi 1 épt i cos tratados co11 di l'cn i 1 
hidantoína s6dica (di lantina) por un periódo prolon­
gado generan una hiperplasia indolora de las encfas.­
No se sabe porqué hay pro\ iferaci6n del tejido fibrg 
so en unos niños y en otros no, ni tampoco se com- -
prende por qué esta sustancia estfmula la prol ifer<J­
c i6n del tejido fibroso gingival. En algunos casos, 
las encfas se agrandan hasta el grado de cubrir com­
pletamente las coronas con una masa voluminosa y fi­
brosa. 

F i cbrc A 1 tt1. 

Durante peri6dos de fiebre alta y a causa de­
trastornos generales tales como fiebres cxantcmato-­
sas (sarampión, viruela, rubeolé1, v<11·iccla, cte.) 
más t'r·ecuentes en 1 él 11 i ñez que e11 1 i1 o dad <Jd11 I t.<1, se 
llc~\:Jclll a prc-luci1· cnsos de gin~1iviti!j <i~l!Ud, y 110 



precisamente por alsa de temperatura, sino esto se -
debe a un mecanismo 16gico; el niño enfermo no reali 
%a los movimientos normales de 1 impieza en la boca: 
y no toma los alimentos normales, seleccionando ali­
mentos menos detergentes, disminuyendo la secrccí6n­
de saliva provocando una acumulaci6n de desechos com 
puestos de una me%cla de alimentos y saliva en la b;; 
ca; por 1 o que 1 a f 1 ora bacter í ana aumenta enormemc!i 
te y se produce una i nf 1amaci6n aguda de 1 as ene í as. 

A 1 terac iones en ni ve 1 es hormon.1 I es 

Entre los 10 y 12 años de edad los n1nos de -
ambos sexos entran en 1 u pubert.1d, fase donde el ser 
humano sufre transformaciones rn6s marcadas; en la p~ 
bertad se ponen en evidencia lé.lS <liferencias urwt6mj_ 
cas, psiquicas y f¡siol6gicas que hay entre ambos 
sexos. Durante los cambios en los niveles de los 
hormonas sexuales se ha observado que las enciaH se­
presentan hipcrémicas y edematosas. 

Las causantes de estas alteraciones son las -
glándulas endocrinas, y en particular las hip6fi sis­
y las gonadas; situada en la base del crSneo, la hi­
p6fisis segrega varias hormonas entre el las las que­
controlan el funcionamiento de las ganadas (tcst(cu­
los, ovarios). Estas hormonas reciben el nombre gé­
ner i co de gonadotr·of i nas. Aún no se sabe por qué a­
cierta edad l¿1 secr·eción de ~¡on.idotrofinas empiezun­
a uumentar y Vdn Jesencaden.inJo to.Jos los fl~Jl(irnenos­

Célructer i st i cos de 1 <l pubert.:id como son: <lPdt' 1 e 1 ón -
de pelos ( en el p11his y en los .D.i 1.is en .1mhos •>e-­
xos, y en el pecho y en la CéH'd 011 los v•:ir•ones), cn-
1 as ni iías <Jpareco · ,, ¡w 1111er>a 111ern-ltr·11<1c i 6n (111e11arcd l, 
en 1 os varones se 1 11 ¡e i ¡¡ 1 ,¡ prod11cc 16n de espe1'rn<1to­

zo i des y los Ót'~Jlll\n!-. '1"111 t:..1les .i11111u1d.<111 dü 1· . .1111<11)0, 
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etc. 

las niñas son las primeras en entrar comple-­
tamente a la pubertad a eso de los trece años: empie 
zan a crecer más rápidamente, su cuerpo nse desarro: 
1 lan dejando atrás a los varones tanto en peso como­
en estatura; estos consiguen alcanzarlas a eso de --
1 os quince años. Este argumento exp 1 i ca por qu6 1 as 
mujeres presentan mayor frecuencia de gingivitis on­
tes de la edad en que los varones experimentan su P2 
ri6do de mayor frecuencia. 

Es significativo que la mayor frec~encia de -
gingivitis se produzca dos o tres años antes en las­
mujeres que en 1 os varones y que 1 a moyor frccuon-­
c i a ocurre aproximadamente en la pubertad; despu6s -
de esta etapa sigue un peri6do de mejoría de la so-­
lud gingival, a la vez que se ha definido el mayor -
interés de las mujeres por los h6bitos de hi~icno b~ 
cal, raz6n por la cuál los adolescentes de catorce -
años en adelante presentan menos frecuencia de gingl 
vi ti s. 

Muchos autores mencionan una gingivitis aso-­
ciada con hemorragia gingival conocida como un sínt.Q. 
ma de la menstruaci6n vicariante, este fen6meno es -
raro. 

lus 
Es frecuente que despu6s 

hiperplasias fibrosas en 
de la pubertad- -
regiones lllCI-

sivas sean rn6s comunes en los varones que en las mu­
jeres, mientras que las gingivitis marginales, caras 
ter izadas por hiperemia, adelgazamiento del epitelio 
y he111orra~1i<1 sean m{is comunes en ln8 mujeres. 



Deficiencias V id1mf n icas. 

Lo• ni~os que sufren deficiencias vitamfnicas 
son aquellos que reciben dietas inadecuadas ya sea -
por elección propia, o por costumbres alimenticias -
familiares o por bajos recursos econ6micos, en estos 
casos probablemente también sufren deficiencias de -
otras sustancias. 

El t6rmino "vitamina" se refiere a compuestos 
orgánicos requeridos en cantidades diminutas para 
energfa o metabolismo celular y para promover el cr~ 
c i mi e~to de 1 individuo. Las vitaminas se el as i f i can­
en solubles en agua (complejo B y vitamina C) y soly 
bles en grasas (vitamina A,E y K). 

El écido ascórbico es necesario para el fun-­
cionamiento normal de elementos celulares de todos -
los tejidos y todas las estructuras subcelulares, 
asf como para la formación y mantenimiento de sustan 
cias intercelulares en el tejido conectivo. Los se­
res humanos no sintetizan esta vitamina C; por lo -­
que puede desarrollarse a cualquier edad el escorbu­
to (manifestación de deficiencia de vitamina e), pe­
ro se observa rara vez en la lactancia y recién nacl 
dos. 

En los casos de escorbuto se desprende la en­
cía, se produce hemorragia en los tejidos y a menudo 
va acompañada de i nf 1umaci611 agud,1. La def i e i ene i a­
de la vitamina "C" produce efectos en la formación y 
mantenimiento de sustancias intercelulares en los te 
jidos de sostén (colágena, matriz 6sen, cartfla~io,: 
dentina y endoteli" vascular); los sfntornas e!Sencia­
les son: irritabilidad, trasto1·1108 de lt1 dincsti6n,­
pérdida del apetito y HÍngivititi. Sin crnlwr•go Id de 
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ficiencia de vitamina e, aislada no produce gingivi­
tis, es también necesaria irritaci6n local para ini­
ciar la reacci6n inflamatoria. 

En 1 os casos de g i ng i vi ti s h i pérém i ca pro 1 i f.2, 
rativa, más común en el sexo femenino entre los 12 -
a 20 años, la administración del complejo B, en un·­
per i 6do no mayor de cuatr-o semarws produc i ril nota- -
bles mejorfas clfnicas. Asf como en la gingivitis -
general izada aguda, la vitamina "A" presenta el mis­
mo efecto. 

C) .. Patogenia de la Gingivitis. 

la gingivitis del niño s1H;le estar bien confi 
nada a las zonas de la encfa. Es importante h~cer 112 
tar que pocas veces se reconoce o identirica el est!!_ 
do inflamatorio marginal de la encía infanti 1, o se 
sabe por qué clfnica e histol6gicamente existe y si­
gue existiendo, posiblemente por un lapso prolongadG 
Según investigaciones de la literatura Odontopedfa-­
tr i ca y peri odonta 1 re ve 1 an que no hay hasta e 1 mome!}_ 
to un sólo análisis histol6gico completo de la ie- -
si6n marginal juveni 1 6 alguna expl icaci6n de por 
qu6 está presente esa lesión excepto por una base 
temporaria; es decir una lesión leve durante la ju-­
ventud que progresa lentamente con la edad, hacia 
una lesión más amplia e intensa. 

lo anatomf a de 1 a zonil i nterdentar i a en par ti_ 
cular, puede influir en la lcsi611 !Jingival. Mediante 
observuciones se ha revelado que la lesión inflamat2 
ria se suele monifestur más en l.is zonus posteriores 
y unteriores donde los contucton de11tnlcs proximales 
esttí11 presentes, con ésto podemoH 1 1 C!)llr ¡¡ 1 .i conc 1 u 

si611, que la estructuro fund<J11Je11t.il ay11d.:1 <1 deterrni-



nar la instalaci6n, presencia, persistencia y grado­
de la inflamación. 

En la descripci6n de la zona de "col", seg6n­
Cohen, el reemplazo del epitelio reducido del esmal­
te por epitelio escamoso estratificado, al que consi 
der6 esencial para la salud del periodoncio, serfa: 
alterado por ulceraraci6n cr6nica de esa zona. Por­
estas mismas razones F1sh observó que el "colª ora -
susceptfble a la irritaci6n, inflamación y ulcernci6n. 
Esta mayor suscept i b i 1 i dad podr t n decirse, en 1 a rea­
lidad como afirma Cohen, a la local izaci6n morfol6gl 
ca favorable proporcionada por la zona interdentaria 
para el crecimiento bacteriano; por otra parte Me 
Hugh asoci6 la enfermedad periodontal con la relq- -
ci6n morfológica entre los dientus y su asociación -
con la acu_rnulaci6n de bacterias y residuos. 

En 1 a zona de ausencia d(! 1 os contuctos dent!!_ 
les proximales -diastemas-, el grado de queratiniza­
ci6n es ulto, y se deduce que hay una protección con 
tra los utaques, suministradu por la queratinizaci6n 
del epitelio. La permeabi 1 idad de estos epítel ios,­
a los !fquidos tisulares rnarcddos y a suspensiones -
de carb6n administruda por la vía íntravasculur su-­
gieren que el efecto queratinizantc limitan la tras.!! 
daci6n a trav6s de este epítel io, conteniendo sustan 
cías hidratantes y nutricias para el epitel ío, por -
inferencia, para el tejido conectivo. En los estu-­
dios re.¡11 i.zados por Brí 11, Bildcr y Goldhaber confir­
man 1 a í mperrneab i 1 í dud de adentro lwc i a fuera que 
tiene el epítel io,y la permc,1bí 1 í<l<H..l del cpítel ío del 
surco. LiJ ventaja de qucratiniz<Jci6n supcrficiHI y-
1 a zo tl<l i ntr acp i t<) 1 i u 1 de i 111per1111i .ih i 1 i c.fod ( h<:irrer· il -
en 1 a uní 6n de 1 us c6 l 11 1 •. 1s ~¡r<111u 1.n·es y 1 c1 c•1pa de -
querati11iz•1ci6n) pueden <1ctuur· t.imhi611 f\ilí'il li111Ít<1r­
I a acc i 6n y 1 a pene true i 611 de i 1-r i t<111tcs, ex6~ 1cnos -



32 

y proteger de esa manera el corion 9in9ival. 

Por otra parte las cualidades epiteliales de­
las estructuras y cualidades de los tejidos conecti­
vos interdentarios, los cuál'es __ est6r( bien organizados, 
mejor provistos de colágeno y que como complejo se -
unen firmemente al hueso subyacente y encfa adyacen­
te, pueden apoyar la hip6tesis de que los tejidos in 
terdentarios que tienen forma de si 1 la de montar son 
más resistentes o son menos afectados por la enfcrm~ 
dad inflamatoria del tejido interdentario que termi­
na en forma de "col". 

Las zonas interdentarias on forma de si 1 la de 
montar también pueden ser de forrna convexa,ayudondo-
1 a auto 1 i mp i eza más eficiente reo 1 izada por 1 o übra­
s i 6n de los alimentos y la capacidad detergente de -
1 os 1 í q u i dos . 

D).- Caracterfsticas Clínicas. 

La lesi6n inflamatoria en el niño se 1 imita -
a 1 as pap i 1 as y a 1 as partes más rnarg i na 1 es de 1 a e.!l 
cía, es decir, en la pared gingival no insertada 
( banda), pero adherida (coronario a la uni6n amel2 
cementaría), el proceso, es más o menos nftidamente­
separado del resto de la encía por la parte de su c2 
rion que no s61o está unida al diente por el cemento 
sino que comprende una trama bien orientada de teji­
do conectivo que lo rodea y que se une al resto del­
hueso en las zonas interdentaria y marginal. Como el 
tejido conectivo marginal se formo al final se puede 
suponer· que es menos definido lrnst.1 que las erupcio­
nes activa y pasiva concluyen. 

Desde el punto de vis+-.a clínico, l.i encía - -



normal infanti 1 suele aerm6s fl6cida en la zona mar­
ginal probablemente m~s d6bi 1 unida al diente, con -
una tendencia a presentar márgenes 1 lenos y redondee 
dos. Cuando esta afectaia por el proceso inflamato: 
rio, puede no s61o haber una acentuaci6n de estas ca 
racterfsticas sino también un eritema marginal muy: 
bien definido, provocado por la fase de vasodi lata-­
ci6n de la enfermedad. El surco gingival 1 ibre, que 
en la encfa adulta inflamada es di ffci 1 de definir,­
en la encfa joven es observada en los peri6dos ini-­
ciales de la inflamaci6n. 

En los niños asf como en animales pequeños y­
adolescentes la expansi6n del proceso marginal bien­
circunscrito hacia un estado de lesi6n gingival y 
6sea mfis avanzado depende de la mayor agresión local 
o sistémica. 

Pare dar una expl icaci6n de la lesi6n rnargi-­
nal en los niños ha surgido la hip6tesis de que nla­
lesi6n marginal esta en relación directa con la es-­
tructura del corion~sin ernbargo,al concepto se han -
elaborado otras hip6tesis que, Junto con el concepto 
estructural puede tener un efecto modificador por 
ejemplo, Hirsh opina n que el revestimiento epite- -
1 ial más delgado y el menor grado Je cornificaci6n -
dan lugar. a la natureleza manifiesta de las lesiones 
gingivales y que la plasticidad del tejido joven ex­
pi ica la rápida respuesta a la irritación y a lo ci­
catrizaci6n rápida que sigue. 

Las primeras manifestaciones de gingivitis en 
niños como en adolescentes, consisten en altcracio-­
nes leves de color de la e11cfa lhre o m<W!Jinal ,de un­
tono rostido pfi I ido t.l uno más intenso, que proHl'es¿¡ a 
un rojo vivo o medida que se di li1tl111 los capi l<Jres -



aumentando así e 1 contenido sangli f neo de 1 os tej i •h>s 
asr como el infi l~rado inflamatorio se intensifica;­
otra raz6n por lo cuál se intensifica el color es 
por la p~rdida de epitelio en algunas zonas. 

Las escasas extravasaciones de sangre dul su~ 
co gingival despu6s de una irritaci6n, aunque soo 12 
ve, como el cepi 1 lado, es un rasgo temprano de lo 
gingivitis. 

Al inflamarse el tejido gingival lo primero -
se observa es hiperemia acompafiada de edema, en la -
encfa intersticial se agranda y la superficie ap~re­
ce brillante, húmeda y tersa. El edema causa una t.!:.!_ 

mefacci6n leve en la enc(a y p6rdida del punteado 
normal característico; la tumefacci6n ínfl.:imato1•10 Je 
1 as pap i 1 as i nterdentar i as sue 1 e dar un aspecto .ibuJ. 
tado a estas estructuras, siendo asf las papilas co­
mo los márgenes gingivales libros sitios dc,,.--le se 
pueden dar un grado desproporcionado de ulceracione~ 
El aumento de tamaño de las encías favorece la acumu 
laci6n de mayor cantidad de restos alime~ticios y -
bacterias, lo que provoca mayor irritaci6n, estable­
ciéndose un ciclo continúo de irritación en la encía 

Cuando 1 a g i ng i v iºt is 1 1 ega ü una etapa avanz.2_ 
da, puede haber supuraci6n de la enc(a, manifestada­
por la capacidad de expulsar pus del surco gingival­
por preston. En ocasiones los tejidos degeneran por­
las fireas de inflamación tan severa, formfindose unas 
pcqueí'íds hendiduras 1 imita das por 1 ;:1s pdp i 1 as cdema­
tosas ,6stas hendiduras exponen lo ra(z de las piezas 
incisivas por su cara vestibular y se los denomina -
"Hcnd i duras de St i 1 1 man", en estos casos os uv i dente 
<l'te 1.:i lesi6tt hí1 lle~iado a aFccttw los tujidus pro-­
lundob. 



Eat:udi os rea 1 izados por Me 1 ntoah informaron­
que de 100 niños, los cuáles su edad osi laba entre--
6 y 11 a~os, 70 presentaban bolsas nperiodontalesn __ 
de 3 mm. o más, la mayoría de estas bolsas estoban·­
situadas interproximalmente, en estos casos no to--­
dos los nifios presentaba dichas bolsas, sino hondi-­
duras de m~s de 3 mm. de profundidad, debido a que-­
cuando las piezas dentarias no han hecho su erupcíon 
completa no se ha 1 legado a formor la adherencia epi 
tel ial, por lo cuál no indica que haya retrocedido: 
apicalmente la inserción de la pieza. De lo contra­
rio cuando se observa la formaci6n de bolsa periodon 
tal debido a retrocesos de la adherencia epítel ial : 
es cuando se puede presumir que hay destrucción del­
tejido periodontal. 

E).- Características Histio16gicas, 

En la gingivitis, la encfn presenta infiltra­
ci6n de tejido conectivo con cantidades variables de 
1 infocitos, monocitos y plasmocitos. En ocasiones se 
observa leucocitos poi imorfonucleares en particular­
debajo del epitelio del surco, este epitelio sueJe -
ser no querat in iza do e i rregu 1 ar, está i nf i 1 tr ado 
por c61ulas inflamatorias y con frecuencia es .ulcer~ 
do. Los capilares del tejido conectivo están conges 
tionados y su cantidad aumenta. -

El ligamento periodontal subyacente, excep- -
ci6n hecha quizás de las fibras del grupo gingival -
1 ibre no presenta alteraciones, como tampoco la 
cresta del hueso alveolar. 

La unión de la adherencia epiteliul con el 
diente representa 11 r'unto déhi 1 c11 la h<wrcr•d epit~ 
lial contra el medio h11c<il, y 1)~ .rq11í donde se en--'­
éuentra c<Ísi si"empre 1111<l acurn11loci611 de leucocitos,­
asoc+.ados con 1 a i ni' 1 arnac í on cr611 i ca. 
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Dewar y Turesky y colaboradores estudiaron el 
contenido de glucógeno de las capas granular y espi­
nosa del epitelio, y encontraron que aumenta a medi­
da que lo hace la intensidad de la inflamaci6n suby~ 
cente, todavía, no se ha explicado del todo este de~ 
cubrimiento. 

En la-6ncía inflamada hay mayor cantidad de -
mastocitos que contiene gránulos de mucopolisacári-­
dos sulfatados, pero no está claro el significado de 
este hallazgo. La actividad de la fosfata alcalina­
está algo aumentada en la encía inflamada puesto que 
existe en las células inflamatorias y endotel ialos y 
estas se encuentran presentes, obviamente en mayores 
cantidades de la gingivitis cr6nica. 

No se han encontrado diferencias especiales -
en la distribuci6n del ácido nucleíco entre la encía 
normal e inflamada, aunque la concentraci6n ue RNA -
(ácido ribonucleíco) fué siempre inferior en todas -
las células del epitelio crevicular y en el epitelio 
marginal donde se había producido la infiltración 
leucocitaria. Los estudios histoquímicos·de la fosw 
fatasá ácida en la encía normal e inflamada de seres 
humanos revelaron que esta enzima se localiza casi -
exc 1 us ¡ vamente en e 1 epi te 1 i o. Con respecto a 1 a 1 e­
s i 6n inflamatoria huy una reacción más intensa en 
las capas superficiales (con excepci6n del estrato -
córneo, que no contiene fosfatasa ócida) y una dis-­
minuci6n gradual hacia la capo basal. 

Células inflamatorias. 

Las células infl<1matoria!S hon atrllídos al lu­
~ar de 1 n i nf 1umaci6n por 1 a pre1,ui11c i u de bue ter i as­
y productos bacterianos y la u11ió11 <le Llntfgeno-com--



plemento•an;ticµerpo puede s61o actuar en forma bene­
ficiosa fag~citando estos elementos, con digesti6n -
intracelular ulterior, sino tambián liberar sus com­
plementos celulares de hidrolasas ácidas, cuando se­
disuelven las membranas de los lisosomas. Estos en­
zimas son de efecto multif6sico y sirven para gene-­
rar reabsorci6n c6lagena, disoluci6n de la matriz, -
separación de células, dilatación y permeabil i<lad 
vascular, es decir las facetas destructivas del esta 
do inflamatorio. las células inflamatorias con la: 
mayor propensión a la destrucción de tejidos son los 
neutr6fi los y los monocitos. Sin embargo todas las­
células alteradas o lesionadas del tejido afectador 
a pesar del hecho de que su complemento de enzimas -
de 1 isosomas es menor y menos variado, pueden aumen­
tar e 1 estado destructivo. Las f'r<1cc iones de 1 i soso 
mas también pueden actuar como anH geno, desencade-: 
nando respuestas inmunes. 

F).- Relaci6n de la histopatología conla lesi6n -­
clínica de la Gingivitis. 

la inflamci6n gingival en n1nos ofrece pocos­
elementos que la diferencien desde el punto de vista 
clfnico de la que se observa en la adolescencia tar­
día y la adultez. 

las lesiones comienzan en gran proporción en­
las zonas interdentarias, particularmente cuando los 
contactos dentarios proximales y concavidades de te­
jidos asociados (forma de col) coinciden. Cuando 
los contactos dentarios son aplanados o cuando hay -
caries en las zonas de contacto, la superficie de 
acercamiento entr<• 1 os cJ i entes a11menta, a 1 arg[indose­
su di mens i 6n oc 1 uso ap i ca 1 a med i d.:i que uno de 1 os -
dientes, o ambos, se desp lazun h .. ciu 1.i zonu <le con­
tacto, al mismo tiempo el nicho ~¡inHÍv<1I va reducié,!.! 
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dose en los sentidos mesiodistal y ocluso apical, 
provocando una profundización de la concavidad del -
wcol". Si las lenguetas ve~tibulares o 1 inguales 
mantienen sus alturas originales, se crea una situa­
ci6n en la cuál hay un "col" profundo con límites tl 
sulares altos, flácidos o retráctiles por vestibular 
1 ingual; esta deformación favorece la acumulaci6n in 
terdentaria de placa y residuos y la instalaci6n de­
inflamaci6n y la penetración lateral del exudado ha­
cia las leguetas de tejido colágeno pobre y mal sos­
tenido. De esta manera es fáci 1 comprender la infl~ 

encia de la forma de los dientes, y de los tejidos -
blandos así como las relaciones con la patogenia de­
diversas lesiones interdentarias, 

El agrandamiento de los tejidos, se debe a 
que la encía interdentaria con colágeno indiferen-­
ciado mal estr~cturado, inflamado se agranda rápida­
mente debido a la acumulación de edema y exurlado en­
el tejido. Cuando el colágeno y la matriz tisular -
se reabsorben por influencia de la inflamaci6n,gran­
parte de la acci6n de contenci6n de estos elementos­
sobre los diámetros de la luz de los vasos se pierde 
permitiendo que aumenten en cantidad y se di laten. -
La afluencia brusca de sangre hacia estos vasos pro­
ducen gongesti6n, que se manifiesta clfnicamente co­
mo hiperemia y perrneabi 1 idad, reflejada como agran-­
damíento de los tejidos y exudado del márgen de la -
bolsa parodontal. 

El agrandamiento del tejido tiene que ver tam 
bi6n con la hiperplasia do los elementos del corion­
gíngival. Cuando existe un estudo influmutorio gin­
gival característico de bujo grado y persistente, la 
zon.:1 afectada en estado de dest:rucc i 6n se encuentra­
rodeHda por un rodete de tejido conectivo retenido -



y cuantitativamente expandido ( ea decir hiperplaeia 
de reacci6n); esto se debe a que en esta zona existe 
una población fibroblástica aumentada secretando una 
mayor cantidad de colágeno, retículo y componentes -
protefno-polisacárldo de la matriz. la cantidad y -
complejidad de distribución de los vasos sangufneos­
aumenta por mi tos is endot:e 1 i a 1, 1 1 evando a 1 u exten-­
s i 6n de los brotes y cordones de endotelio sin luz -
hacia zonas interfibri lares, cuando se conectan con­
otras nproyeccionesn celulares o con vasos san96f- -
neos ya existentes, el plasma en primer lugar y la -
sangre entera después fluyen a través de las hendi 
duras celulares endotel iales que se expanden hasta : 
convertirse en pasajes 1 ibres paru los vasos que se­
conecten, estos nuevos cap i 1 ares de 1 aparato mi croe ir­
cu l ator i o se lesiona fácilmente y son muy permeables 
al pasaje del material intravascular. De cst~ maner~ 
la hemorragia y el exudado se producen con facilidad 
en la encfa, especialmente cuando hay una irritaci6n 
mecánica ya sea por ma 1 a técn i Cil de cep i 1 1 udo o mast_L 
ci6n de alimentos duros. 

El epitelio de la encfa insertada y la banda­
margi nal (desde la unión mucogingival hasta el már-­
gen gingival) es de variedad querutinizada en casi -
todos los casos, salvo pocas excepciones. la quera­
ti nizaci6n significa paraqueratinizaci6n u ortoquera 
tinizaci6n, la primera con retención de células nu-: 
cleadas y aplanadas de la parte externa (bucal) del­
epitel io, y la ortoqueratinizaci6n compuesta de célu 
las epiteliales anucleadas, apl.:inadas y no funciona: 
les, externas al estrato granuloso. Los dos proce-­
sos son fisiológicos en estas zonas como tambfen en­
donde exista muco::,u masticatori.:i,por ejemplo: encfn­
palatina, mucosa del pulüdar d1wo y ül cJ01'so de 1.i -
1 engua. 
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En condiciones normalés la capa epitelial de­
la encf a se encuentra punteada en su superficie ex­
terna,en tanto que en 1 a i nterf'ace con e 1 tejido conec­
tivo subyacente los brotes epiteliales se extiunden­
a modo de embudo haciendo depresiones terminales en­
el tejido conectivo de la lámina propia. Al efec- -
tuarse la respuesta inflamatoria, cuando el edema y­
la hiperplasia originan agrandamiento tisular y con-
9esti6n, el epitelio se torna más delgado y atr6fic~ 
esto es, por que puede perder su fase queratinizonte 
y sus proyecciones hacia el corion. En casos extre­
mos, cuando hay una irritaci6n gingival t6pica la 
cuál se caracteriza por manifestaciones descamativas 
conduciendo desprendimiento de todo el espesor del -
tejido epitelial y exposici6n del tejido conectivo -
suyacente, el cuál va estar cubierto por una fibro-­
membrana delgada de origen mixto epitelial y exudati 
vo, 1 a zona 1 es i o nada se ha 1 1 arli enrojecida acompañ-; 
da de una h ipersensibi 1 idad tácti 1. -

En la inflamaci6n periodontal, el epitelio 
del surco y "coln, que en condiciones normales tiene 
estratificación delgada y no es queratinizado, se 
convierte en hiperplásico y ulcerado. la ólcera que 
se forma en el epitelio sirve como vfa de escape del 
exudado, 1 os 1 eucoc i tos, 1 a sangre, e 1 tejido conec­
tivo degradado y el epitelio hacia la bolsa periodo~ 
ta 1, 1 a sustancia exudat i va se acumu 1 a entre 1 as cé-
1u1 as epiteliales y la interfase endoepitelial, ha-­
ciendo que se separe mecánicamente el epitelio, a la 
vez, la hondo gingival del dientu. 

La separación gingival es producida, cuando -
los procesos enzimfiticos de natur,ileza degradante -­
son activados en el tejido de la cncfa, disolviendo­
¡ us sustancias i ntruep i te 1 i a 1 es y dontocp i te 1 i u 1 es -
ncementantcº (glucoprotefnas) rcabsorviendo los 



componentes f i br i 1 eres de 1 tejido. 

En casos severos de gingivitis, es com6n ob-­
servar una diserci6n gingival produciendo una profun 
di dad m6s allá de la unión amelocomentaria, conse- : 
cuencia no sólo de la reabsorción del tejido conecti 
vo apical al epitelio de la bolsa, sino también de: 
la separaci6n qufmica (enzimática) de la inserción­
fibrosa gingival en el cemento. 

El epitelio hiperplásico que se forma en res­
puesta al fenómeno migratorio de la encfa, penetra -
en la zona de desinserci6n gingival de las fibras, -
produciendo un acercamiento del epitelio a la rafz,­
este proceso se repite haciendo m6s profunda la bol­
sa paradontal. las enzimas hidrol€lpiticas del esta­
do inflamatorio, actúa sobre las fibras col6genos di 
solviendo la sustancia cementante interfibri lar (co; 
droitfnsulfato) haciendo f~ci 1 el despegamiento 1 i-= 
neal de las fibril las. las fibri 1 las a su vez se 
segmentan y se les ve en trozos dispersos con orien­
tación desordenada. 

El estado degenerativo de las fibras cementa~ 
tes, dan como resultado la profundización de la bol­
sa paradontal más al IA de la unión amelocementaria­
y provocan que el cemento se encuentre parcialmente­
expuesto; el cuál va ser atacado por enzimas que en­
poco tiempo producen huecos y ablandamiento de su sy 
perficie, esto es cuando la proteasa y la colagenasa 
actúan sobre los sustratos org6nicos (fihri lares y -

sustancia fundamental) conduciendo a su 1 icuefacci6n 
y rotura. Asf también el ácido láctico y los citra­
tos que se encuentran en el exudado tisular siendo -
sustancias desrn i nera 1 i zantes, puc<lcn ser 1 os c<.1us.in­
tes de la fijación y retiro del mineral Jet cemento-
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y en determinado momento sean los causantes de for-­
mar en la superfice el cemento huecos y cráteres - -
irregulares. Desde el punto de vista clfnico la su­
perficie esta rugosa, corrofda, frecuentemente ablan 
dada y con cambios de color. 

G).- Diagn6stico. 

Es fácil hacer el diagn6stico de la gingivi-­
tis, ya que las características clfnicas son especi­
ficas como son: el edema de los tejidos, el cambio -
de color en las encías, que va de un rosa pálido a -
rojo p6rpura, principalmente el edema tisular con 
tendencia al sangrado. 

Es de suma importancia diagnosticar si la gin 
givitis presente en las encfas esta relacionada con: 
factores locales, los cuales se 1 imitan a actuar so­
bre encías bucales y labiales 6 si las lesio1.es afes:_ 
tan las encfas labiales y 1 inguales de lo que pode-­
mos presumir que son por causas generales. Ya que 
de lo contrario si no 1 legamos a diagnosticar que 
fueran por causas generales, al dar un tratamiento 
con intervenciones quir6rgicas correrfamos un gran 
riesgo, en pacientes con leucemia 6 deabetes no dia~ 
nosticada, desencadenando témibles complicaciones. 

H).- Tratamiento. 

El tratamiento ideal de la gingivitis en n1-­
ños y adolescentes, como en adultos consiste en: 

1.- Restauraci6n de una higiene bucal. 
2.- El iminaci6n de todoH los factores locales 

predisponentes. 



3.- Eliminación de la mayor cantidad posible­
de causas predisponentes generales conocl 
dos. 

4.- Atención casera adecuada por parte del P.! 
ciente. 

Sin embargo no siempre se 1 lega a tener éxito 
en el tratamiento, ya que cuando uno de estos inci-­
sos no se 1 leva a cabo, el éxito del tratamiento cs­
parc i a 1. 

Una vez establecido el diagnóstico de lü hi-­
pertrofia gingival, y después de descartar los fact~ 
res predisponentes generales más importantes; la prl 
mera etapa del tratamiento consistirá en la extirpa­
ción cuidadosa de todos los depósitos duros y blan-­
dos acumulados alrededor de los dientes, lo cu61 se 
ver6 prescedido de una extravasaci6n de sangre, ya -
que los tejidos se encuentran edematosos e hiperemi­
cos, por lo cuál en estos casos, para facilitar el -
tratamiento se recomienda envolver las falsas bolsas 
paradontales con ap6sitos quirúrgicos de 6xido de 
zinc y eugenol antes de proceder a limpiar, disminu­
yendo el dolor y la hemorragia. 

Cuando un frenillo (generalmente el labial '.!l 
ferior) se inserta en la enc(a 1 ibre o marginal y 
produce la consiguiente retracción y formación de 
bolsas, deberá ser eliminado. Cuando el contorno 
gingival se ve afectado debido a mal alineamiento de 
las piezas provocando una hipertrofia de los tejidos 
gingivales los cufiles responden con formación de bol 
sas, 1 as· cuá 1 es fomentan 1 íl ucumu 1 ílc i ón de desechos: 
en el m6rgen gingival, ser6 ncceHario la interven- -
ci6n quirúrgica y deberfl reol iz<ll'HC uno !:Jil1HÍvccto--
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mfa o alguna de las operaciones asociadas, en este -
caso es muy importante que los tejidos restantes con 
serven una arquitectura y contorno satisfactorio. 

En los niños es muy común mostrar gran difi-­
cultad para uti li~ar el cepi 1 lo dental, aún más cuan 
do no se da una técnica de cepi 1 lado. Para esto es: 
necesario paciencia y comprensi6n de los padres para 
enseñar al niño c6mo cepi liarse los dientes sin 1 le­
gar a lastimarse, modificando el tamaño, la forma y­
dureza del cepi 1 lo, prescritos por el cirujano den-­
tista para ajustarse a las necesidades especificas -
de cada niño. 

Los métodos de cepillado recomendables para -
pacientes infantiles con problemas de gingiv¡tis so~ 

a).- La técnica de cepi 1 lado del Dr. Bass,que 
consiste en un suave movimiento de percusión con un­
cepi 1 lo blando contra las piezas dentales y la encía. 

b).- Y el cepi 1 lo dental automático oscilante 
(movimientos anteroposteriores cortos) usando un ce­
p i 1 1 o b 1 ando. 

Otros métodos alternativos en la higiene bu-­
cal serán el uso de puntas profi 16ct~cas de madera,­
que permitan 1 impiar las superficies 1 inguales, pal~ 
ticas y distal (aunque es poco pr6ctico); asi como -
también el uso de seda dental, para 1 impiar los esp~ 
cios interproximales, estos métodos son recomenda- -
bles en ni~os mayores de 7 aAos usi como adolescen-­
tes. 

A veces es ventajosa la u<lministraci6n de 
grandes canti dadcs de jugo de rlilrunja de 250 <1 500 -
mi. por dia o en caso que fueril imposible obtener J.!;! 



go de naranja ae recurrirá a recetar. de 300 a 500 mg 
de vitamina HCH al dfa. 

las alteraciones de las encfas en el perfodo­
de la pubertad y menstruación no responden a trota-­
mientos locales siendo necesario los quirúrgicos, p~ 
ro en ocasiones este crecimiento de las encfas suele 
desaparecer espont~neamente entre 1 os 15 y 17 oños. 

Cuando los cambios hipertr6ficos de las en- -
cfas no demuestran mejora al tratamiento local, ni -
al cepi 1 lado dental y no presentan ninguna enferme-­
dad general aparentemente, tiene muchas veces un ori 
gen nutricional, frecuentes en niños de estrato so: 
cioecon6mico bajo; estos pacientes requieren un est.':!. 
dio nutricional cuidadoso. 



PATOLOGIA DEL PERIODONTO. 

las alteraciones del periodonto, designadas -

con el nombre general de periodontopatías,· incluyen­

las enfermedades inflamatorias degenerativas y regr~ 

sivas de periodonto. Las alteraciones patol6gicas­

circunscritas a las encías se denominan gingivitis.­

Si la destrucción 1 lega a partes más profundas del -

periodonto, en particular al hueso alveolar, se ha-­

bla de periodont61 is is 

Aquí cabe mencionar que el crecimiento de las 

encías puede ser de tipo inflamatorio o de tipo fi-­

br6tico cuyas caracterfsticas clfnicas son diferen-­

tes. 



rn~o \' l ll[C:!E\C 1 A 

ll ISTOP.\TJLOGI ,\ 

C\'\IPARA\:'10\ DE LAS CARACltRISll•AS c'll\ICAS DE lc'S 
CRECIMIE\TOS l\flAMATORIDS Y flPHOllCOS DE LAS E~-­

C 1 AS. 

1 \'[ tA"IA TOR 1 o ( 111 rrn l llN I ,\ 1 

,;E~ERALME '<H ~ 1 i.L'S ADl.'U:SCl~ 
HS MAS rl'Mll~ 

AUMENIO DE TAMA~C DE LOS ELE-­
"4[~TOS C[LIILARfS ORf\l~ARlc'S. -
EDEMA INIEWSTICIAL, HlPlREMIA, 
REACCIO~ l~FLAMAT0RIA CRC~ICA­

\ AGllD·\ t\ U CORIQ\ [\ ¡;L~EllAL 
IL\\ DEf ICl[~CIA [)[ L,•\ s11rrnr1-
CI[ (l'ITEll•\L ~llEl!,ATHllZAl'A. 

lll~CllAZJ\ l'E LA:i rAPllAS l~Trn 

DE\lARIAS \ LAS E~CIAS ~•RGl\i 
LE5 C..)Ll..'R :\C'.llZ0, r1:H'í'tll~·\ l\OJI 
:.c. 

flf'ROTICO (HIPERPLASIA) 

GENERALMENTE ADOLESCENTES 
... nos coMu~. 

~UM[NTO OEL NUMERO DE ELEMEN­
TOS CELULARES, ACOMPAiiADO TAM 
BIE~ A VECES OE AUMENTO OE T~ 
MAÑ0. LOS CAMPIOS INFLAMATO- -
RIOS Y EL EDEMA SON MENOS fRE 
CliE>HES. C0N FRECUENC l A ALI-: 
\IENTA LA .;¡IJ[RATINIZACION DE -
LA SUPERf ICIE EPITELIAL 

~E\ERALMENlE, CRECIMIENTO Dl­
ft:SO DE LOS TE.J 1 DOS [)E COLOR­
RCSA CLARO, CON TENOE\CIA Al 
S~\\;RAOl'. 

RESPUESTA ,\L TRATAMIENTO 
~JELE RESl'O\DER Rl[h Al TRATA­
MIE~TO LOCAL )' AL USO ADECUADO 
DEL CEPILLO A IEC[S SE RElllllE­
RE TRATAMJENfO QlllllllRGICO. 

EN GENERAL ~O RESPONDE AL TRA 
l AM 1 ENTO CONSERYADOll LOCAL, : 

BUENO 

RE.;illllllE TRATAMIE'lTO QUIRURGI 
co. -

RESERVADO. A VECES HAY QUE -
EXTIRPAR LOS DIENTES EN CASOS 
OE flBROMATOSIS VERDADERA DE­
LA E'ICIA. 

: .--~- ~ ·. ·:: 

.;1.·.-',._ 
O'>", ,.,, _, 
•" 



Con 
rf a de las 
distinguen 

47 

ALTERACIONES GINGIVALES 

61 t'rmino gingivitis se designa la mayo­
enfermedades de las encfas, en las que se 
las formas agudas y crónicas. 

LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN A LA ENCIA. 

Gingivitis E.2.!:, erupci6n. 

Existe un tipo temporal de gigivitis, el cuál 
se presenta en niños pequeños cuando están erupcio-­
nando los dientes temporales. Alrededor del sexto y 
octavo mes de vida en los niños pequeños es frecuen­
te observar que &e muestran irritables, caprichososr 
rechazan los alimentos y no duermen tranquilos, esto 
se debe logicamente a la aparici6n de las primeras -
piezas dentarias temporales. Cuando están pur apa-­
recer los incisivos inferiores -generalmente los prl 
meros-; la encfa se ve hinchada y contusa podo a po­
co se hace más delgada y finalmente es atravezada 
por el diente. Este proceso se repite para cada pi~ 
za dentaria. 

Para quitar las molestias se recomiendad ar92 
11 as de hu 1 e que puedan morder 1 os pequeños ayudando a -
la descamación de la encfa, para la fáci 1 erupci6n -
de los dientes; de nada sirve tratar de acelerar la­
erupci6n cortando la membrana que cubre al diente, -
ya que el lo podrfa provocar una grave infecci6n, 'de­
bido a que el bebé casi siempre tiende a pasarse las 
manos, que no cstan 1 ibres de gérmenes, por la boca­
º a morder cualquier trozo de tela. 

El muyor incremento en lt1 incidencia de uingl 



vitia.en .loa nii\o• •• ve a -nudo en nii\o• de 6 a 7-
al\C>a, ·cuando . loa .diente• per••nent•• co111ienzan a - -
erupcionar. Goldman relacion6 eate incre•ento en 
gingivitis con el hecho de que la encfa marginal no­
recibe protecci6n alguna de la forma coronaria del -
diente durante el peri6do inicial de erupción activ~ 
y la continua agresión de los alimentos contra la en 
era causa el proceso inflamatorio. 

Los residuos alimenticios y la materia alba -
acumulan a menudÓ en torno del tejido 1 ibre y debajo 
de él, para cubrir parcialmente la corona del diente 
en erupción y causar el desarrollo de un proceso in­
flamatorio. Esta inflamación est6 más comunmente -­
asociada con la erupción del primer y segundo molar­
permanentes, y la situación puede ser muy dolorosa y 
desembocar en una pericoronitis o absceso pericoron~ 
r10. 

Una raíz de un primer molar puede reabsorber­
se con mucha máyor répidez que otra. Esta reabsor-­
ci6n desigual aumenta la moví lidad del diente, fornen 
tando el acuñamiento de alimento, ocumulaci6n de pi~ 
ca bacteriana y la irritación mec6nica de la mucosa: 
subyacente debido a la presencia del extremo radicu­
lar disparejo, águdo y parcialmente reabsorbido. Pu~ 
de producirce un agrandamiento gingival interproxi-­
mal con hemorragia y malestar. 

En estos casos, 1 a ex trace i 6n de 1 di ente tem­
porario elimina el estado patol6gico y facilita la -
erupción del diente permanente subyacente en buena -
al ineaci6n. 

Una gingivitis leve por la erupci6n no requi~ 
re més tratamiento que una mejor higiene bucal. Una 
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pericoronitis dolorosa puede ser ayudada mediante 
irrigaci6n de la zona con un revulsivo como la eolu­
ci6n de fenol (5%). Sml., tintura de ac6nito, 10 mi; 
tintura de yodo, 15 mi.; glicerina, 20 mi. 

Una pericorontis acompañada por tumefacci6n e -
involucraci6n de los ganglios 1 inf&ticos debe ser 
tratada mediante terapéutica antibiótica. 

Gingivitis por mala higiene bucal. 

Conocida también como gingivitis simple cr6ni 
ca o "por suciedad" siendo la mAs frecuente tanto e; 
niños como en adultos. 

Alrededor del 60% de los niños de 6 a 7 años­
y hasta el 90% de los de 11 años ya estAn afectados­
de gingivitis simple. Esta aparece prcferentemente­
en incisivos y molares, y la inflamaci6n se inicia -
por lo general en las papilas. En estado más avanza 
dos ataca también los bordes gingivales. los signo; 
que acompaña a ésta gingivitis.aparte de la inflama­
ci6n de la encfa, edema y, en algunos casos, ulcera­
ciones. 

El causante de la gingivitis simple es la pi~ 
ca bacteriana, cuyo crecimiento es fomentado por !a­
mala higiene bucal, al imentaci6n rica en azúcares y­

otros factores mAs. Productos metab6 I i cos prov in i en 
tes de la placa bacteriana (enzima, sustancias t6xi: 
cas) y alergenos(antfgenos bacterianos) produce pri­
mero una inflamación aguda, caracterizada por exuda­
ci6n desde la encía e infiltraci6n leucocitario den­
tro del tejido gingival. En un estado posterior, la 
continuil producción de c:rntígenos desde la placa bac­
tcrillnil origina en la encfa unu inmunizaci6n en for-



ma de infi ltraci6n masiva de las células redondas 
(linfocitos, plasmacélulas, macr6fagoa). 
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En casos raros se desarrolla en niños una gin 
givitis ulcerosa a partir de la gingivitis simple, -
las encfas enrojecen fuertemente y la punta de la p~ 
pi la se ulcera. Sobre la úlcera se forma sudomembr~ 
nas de fibrinas leucocitos. 

Los sfntomas de este caso son: las encías 
duelen y sangran al más ligero contacto. En casos -
graves hay contagio de úlceras en labios y meji 1 las­
acompañadas de malestar general y fiebre. 

El grado de 1 impieza de los dientes y el est~ 

do de salud de los tejidos gingivales de los niños -
están decididamente relacionados. Una adecuada hi-­
giene y 1 impieza bucal estan relacionados con la fre 
cuencia del cepi 1 lado de los dientes y de la minuciQ 
si dad con que elimina la placa microbiana de los - -
dientes. la normalidad de la oclusión y las propie­
dades detergentes de la dieta tiene efecto beneficiQ 
so sobre la 1 impieza de la boca. 

Gingivoestomatitis Herpética Aguda. 

la gingivoestomatitis herpética aguda, es la­
formaci6n más común de infecci6n primaria causada 
por el virus herpes simplex. 

Esta afección i 11F1 amatorio aguda de 1 a c.:w i --



dad bucal se identificó por primera vez como entidad 
clfnica en 1938. Se observa más frecuentemente en ni 
ffos de 1 a 4 aftos de edad aunque la infecci6n puede­
aparecer a cualquier edad, siendo mAs rara en adul-­
tos. la incidencia tiende a ser mayor en los meses­
de otoño e invierno. 

Etiologfa. 

El agente etiol6gico es el virus herpes sim-­
plex, (herpes virus hominis) para filtros ordinarios 
para bacterias mide de 180 a 200 mu diámetro, y es-­
t6 formado por un n6clo central AON de doble cadena, 
una envoltura con 162 caps6meros arreglados en forma 
icosahedro, una zona granular a su alrededor, una 
membrana exterior con cortas salientes. Se le encu­
entra en las vesfculas que inician su desarrollo. 

la exposici6n al virus herpes simplex genera­
la formaci6n de anticuerpos neutral izantes. los ni­
ños afectados, por lo tanto, éon los que no poseen -
anticuerpos. Después de la recuperaci6n, el título­
de anticuerpos descienden a un nivel bajo o indetec­
table en los niños, mientras que en los adultos sue­
le permanecer en niveles detectables, dando como res 
puesta el porque de que esta enfermedad sea menos 
frecuente en los adultos. 

También la incidencia depende del hecho de 
que el herpex simplex se trámite con mayor faci 1 idad 
entre los grupos socioecon6micos mis bajos. 

Características Clínicas. 

En a 1 gunos preesco 1 ares, 1 o i nfecc i 6n prima -
r 1 <1 se puede caracterizar por u11'1 o dos 1 1 agu i t.:is 1 e 



ve• de la muco&a bucal que por no producir lllOleati•• 
al niño, puede pasar inadvertida por lo• padres. Por 
el contrario en otros niños, la infección primaria -
puede manifestarse por sfntomas agudos, estos sfnto­
mas suelen producirse entre los 2 y 6 años, aOn en ~ 
niños con boca 1 impia y tejidos bucales sanos. De -
hecho, estos niños, parecen ser tan susceptibles co­
mo los de mala higiene bucal. los síntomas de la en 
fermedad se caracterizan por el comienzo gradual o -
brusco con fiebre, malestar general, irritabilidad -
intensa que a veces se interrumpe con letargia, cef~ 
lalgía,ardor de garganta y boca al ingerir los ali-­
mentos líquidos de contenido ácido,y afección de las 

__ glándulas submaxilares. 

los hallazgos sistem6ticos aparecen primero,­
y son más bien pronu ne i a das. la temperatura puede S.!;! 

bir hasta 40° c, pero en general es de 38° a 39.5º C. 

El aspecto el fnico de la cavidad bucal es la­
de una inflamación defusa de color rojo intenso en -
toda la encía y la mucosa alveolar. A esto se une -
la presencia de numerosas vesfculas superficiales-
1 lenas de líquido amarillo o blanco, rodeadas de una 
zona roja, y esparcidas sobre la mucosa bucal, la 
lengua y la orofaringe, estas vesículas se presentan 
en un peri6do que va de 4 a 5 dfas, las vesículas se 
rompen, formando dolorosas úlceras planas abiertas -
de 1 a 3 mm de diámetro, cubiertas por una membrana­
gris blancuzca con exudado amari 1 lento y con una zo­
na circunscrita de inflamación. 

la fiebre y el dolor suelen persistir durante 
6 a 8 días y las Glceras sanan en forma gradual o la 
siguiente semana. 
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Las úlceras pueden observarse en cualquier z2 
na de la mucosa, inclufda la mucosa vestibular, len­
gua, labios, paladar duro o blando y la orofar'ínge. 

Diagnóstico Diferencial. 

Las grandes lesiones ulceradas pueden a veces 
ser observadas en el paladar o en los tejidos gíngi­
vales o en la región del· surco vestibular. Esta dis 
tribuci6n torna más diffcí 1 el diagn6stico diferen-: 
cíal ya que cuando las vesículas aparecen en la en-­
cía insertada, se les puede confundir con la gingivl 
tis ulceronevrotizante aguda debido a la presencia -
del exudado que puede ser tomado por una papila in-­
terdentaria necrótica comGn en esta 61tima enferme-­
dad. Es importante mencionar que estas dos enferme­
dades pueden producirse juntas. Sin embargo para 
dar un diagnóstico diferencial es menester conocer -
que sólo durante el ataque primario donde las lesio­
nes y la involucraci6n inflamtoria se producen en 
una zona tan extendida de la boca, pueden dar carac­
terf sticas si mi lares a la de la gingivitis necroti-­
z:ante. 

Recidiva. 

Después del ataque primario, durante el peri~ 
do de la primera infancia, el virus del herpes sim-­
plex permanece inactivo por peri6dos, pero a menudo­
reaparece como la fami 1 iar "1 laguita". Cuando la -­
enfermedad recidiva, las lesiones suelen aparecer en 
la parte externa de los labios. Por esto, se le co­
noce por lo comGn como "herpes labial recidivante". 



Trateiniento 

A menudo se .diagnostica erróneamente la infec 
ci6n primaria del herpes simplex como infecci6n de: 
Vi cent y se trata incorrectamente con penici 1 ina, 
que fija el virus y prolonga muchfsimo el curso clf­
nico de la gingivoestomatitis herpética. 

El tratamiento es fundamentalmente de sostén­
y paliativo. Por lo general,el niño esta deshidrat~ 
do por causa de la fiebre elevada y la dificultad P.!!, 
ra ingerir líquidos y alimentos, por lo que el trata 
miento deberá estar orientado hacia el alivio de lo; 
síntomas agudos con el fin de que se mantenga la in­
gestión de lfquidos y alimentos. La aplicación de -
un anestésico tópico leve, como la diclonina (Dyclo­
ne) antes de la comida al iviar6 temporalmente el do­
lor y permitirá al niño ingerir una dieta blanda. Co 
rno los jugos de frutas suelen ser muy irritantes pa:­
ra la zona ulcerada, está indicado un suplemento vi­
taminfco durante el curso de la enfermedad, se les -
recomendará el reposo en cama y aislamiento de los -
demás niños de la casa, también se puede recetar un­
emol iente como el Orabase, o un demulcente, corno !a­
leche de magnesio, de uso local para aliviar el rna-­
lestar de la cavidad bucal. 

Pronóstico. 

Bueno. La enfermedad es autol imitante y raras 
veces produce cornpl icaciones secundarias. 

la enfermedad sigue su curso entre 6 y 16 
dfas; su duración promedio es de 11 dfas. las lesio 
nes bucales cicatrizan en So 6 dfas sin formación: 
de cicatriz. 



Gi nai V iti. Ulceronecroti zante. 

A través de la historia esta enfermedad ha si 
do conocida con diversos nombres, de los cu61es los­
mlís conocidos son "lnfecci6n de Vicent", y, "boca de 
Trincheras". Sin embargo en 1 a octua 1 i dad, 1 as ten­
dencias modernas hacia una nomenclatura basada on la 
descripci6n clfnica, gingivitis Qlceronecrotizante -
aguda (G U NA) se ha convertido on el término pref~ 
rido. 

GUNA. 

Es una enfermedad infecciosa pero no contugi2 
sa,rara vez se ve en preescolares observándose oco-­
siona lmente en niños de 6 a 12 años, y se ve con más 
frecuencia en adultos j6venes. 

En la mayoría de los países desarrol í~dos la­
G U N A se 1 imita fundamentalmente a adolescentes. -
Por el contrario en naciones menos desarrol ladas.Tam 
bién afecta a los nifios. Gene~almente en niños des­
nutridos, el proceso de necrosis intrabucal puede 
extenderse hasta la cara, que esto se le denomina -­
Noma. El cuál como hemos referido aparece en pacie~ 
tes de los grupos &ocioecon6micos bajos que presen-­
tan antecedentes de enfermedades deb i 1 i tantes unter io 
res por 1 a insta 1aci6n de 1 os s f ntomas buca 1 es por:-
1 o general, la enfermedad prevía es una infección a­
virus, como el sarampi6n o viruela. 

Para conocer la prevalencia de gingivitis en­
n1nos y adolescentes se ha 1 levado a cabo varios es­
tudios en los cuales todos oci Ion un relaci6n a una­
cifra standar tomando en considcroci6n a niñoi:; y ud2 
lescentcs del mismo estrato socioccon6mico medio. -



Eata. cifra.ea de 2.36% y 2.5% en nii'\oa de 2 a 10 
aftoa; ~on relÍlpecto a la mayor .frecuencia en un aexo­
que otro no hay tal diferencia. 

Caracterfsticaa Clínicas. 

Es f6ci 1 diagnosticar la infecci6n de Vi cent 
la cuál se caracteriza por la destrucci6n rápida de­
la papila interdentaria, con dolor y hemorragia y la 
presencia de una pseudomembrana necr6tica gris, so­
bre el m6rgen del tejido gingival, como consecuencia 
de la necrosis. Cuando se intensifica la gravedad -
de la enfermedad hay mal aliento (halitosis) pero e~ 
ta presente en todos los casos. 

Cuando la enfermedad esta muy avanzada puede -
haber agrandamiento y sensibi 1 idod de las glándulas­
submaxi lares. 

la sal ivaci6n suele ser excesiva y el pacien­
te se puede quejar de sentir sabor met61 ico en la b~ 
ca. 

la G U N A es muy variable, puede afectar a -
una papila o a varias. El grado de destrucci6n es -
avanzado o 1 eve, 1 as pap i 1 as que presentan u na afec­
c i 6n más marcada suelen estar sometidas a algún fac­
tor etiol6gico local por ejemplo: restauraci6n des-­
bordante 6 diente en giroversi6n. Las lesiones per­
manecen circunscritas a la papila interdentaria o se 
extienden hacia las superfcies vestibulares y 1 inguQ 
les de la encfa insertada, pero raras veces 1 legan a 
la mucosa alveolar. la enfermedad no es autolimitan 
te, por lo que, continúa si no se le trata. Sin em­
bargo, puede haber remisión espont~nea de los sinto­
mas agudos, alternándose con peri6dos de exacerba- -
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ci6n. 

A veces la enfermedad va a~ompaffada de signos 
si steinát i cos. Puede haber anorexia y ma 1 estar gene-­
ra 1. Si la ulceraci6n es ext~rna, sobreviene fiebre 
hasta 39.4º C., linfoadenopatfas, y leucocitosis. la 
enfermedad puede diseminarse para afectar otros tejí 
dos de 1 a orofarºi nge·; vo 1 verse manos grave y hacers; 
crónica; o bien curar espontlineamente. la mayorfa -
de los pacientes con i nfecci6n fusoespiroquet6sica -
tienen mala higiene bucal, Los depósitos de sarro y 
la erupción de los dientes pueden dañar las encías y 
facilitar la invasi6n bacteriana. 

En ocasiones, la gingivitis ulcerativa so pro­
paga y afecta la mucosa vestibular, el carri 1 lo y 
los maxilares, causando amplias zonas de destrucci6n 
de hueso y tejidos blandos, 

A esto se le conoce con el nombre de Canccrum 
orís (Noma) siendo su primera manifestación una 1 ig~ 
ra inflamación de la piel de la mejí 1 la. la destrus 
ción de los tejidos es muy rlipida. Pueden caerse los 
dientes y esfacelarse grandes áreas de hueso, e in-­
c 1 uso todo e 1 max i 1 ar inferior. las zonas afectadas 
despiden intenso olor p6trido. las lesiones por lo­
general no son dolorosas y en algunos casos los ni-­
ños introducen sus dedos en las áreas necróticas. 
las lesiones gangrenosas sanan a la larga, pero de-­
jan grandes deformid~des. El Noma es más comGn en -
los niños muy desnutridos de las áreas subdesarrol I~ 
das de 1 mundo. 

Di agn6sti co. 

El diagnóstico puede hacerse con certeza un1-



cemente • i ae deacubren 1 aa bacter i aa ••Pi roqueta• -
tfpicaa en corte• de laa leaiona necr6ti.c••· En ta­
pr6ctica el diagncSatico ae efectOa por el aapecto y­
olor pGtrido de las lesiones. Lae frotia de mate-~­
rial de las ulceras de la boca generalmente no resµ! 
tan ati les porque tambi6n se encuentran flora fusoe~ 
piroquet6sica en la boca de las personas sanas. 

La gingivitis ulcerativa puede diferenciarse­
de la gingivaestomatitis hérpetica por la carecía de 
vesfculas y la tendencia a afectar princi~alm~nte 
las papilas gingivales. 

Etiologfa. 

la enfermedad tiene etiologfa multif&cetica. 

Se ha considerado a la espiroqueta "Borrel ia­
Vi ncenti i" y al Baci lus fusiformes" como factores -­
etiol69icos porque aparecen en grandes cantidades en 
esta enfermedad. Sin embargo dichos microorganismo~ 
aumentan considerablemente en cantidad en la gingivi 
tis cr6nica y en la periodontitis, de manera que la: 
mera presencia de grandes cantidades de estos micro­
organismos no prueba per se que sean los causantes­
de la gingivitis ulceronecrosante. 

El término infecci6n fusoespiroquet6sica ho -
sido empleado para indicar que en las lesiones se e~ 
cuentra tanto fusobacterias como espiroquetas. Ade­
más de estos microorganismos se encuentran bacterias 
comunes de la boca como bacteroides, estreptococos -
anaer6bicos, vibrios anaer6bicos espiri las, Estudios 
realizados por Smith, demostró que las cepas indivi­
duales de bacterias no producían enfermedad dcspués­
de ser inyectados por vfa subcut6neo o cobayos, Sin-



59 

embargo; la administración de cultivos m'ixtos de es­
priroqueta y bacterias ocasionaba lesiones necr6ti-­
cas similares a las observadas en el padecimiento en 
humanos, siendo probable que la enfermedad espiroqu~ 
t6sica fuera causada por la acción simérgica de va-­
rios microorganismos. 

Las bacterias espiroquetas relacionadas con -
la enfermedad fusoespiroquet6sica se encuentra como­
flora normal en la boca mayor parte de los adultos y 
se desarrolla mejor en condiciones anaer6bicas. Las­
fusobacterias son bacilos gram negativos, no encapsu 
lados, inm6vi les, en forma de huso. Las espiroqueta~ 
que causan esta enfermedad son identificables por su 
motilidad caracterrsticamente r6pida y pueden ser 
cultivadas en medios artificiales bajo estricta anae 
robiosis. 

Por mucho tiempo se consider6 que las espiro­
quetas eran invasoras secundarias en lesiones necr6-
ticas. En la G UN A aguda, por ejemplo, no se en-­
contraban espiroquetas en los tejidos vivos subyacen 
tes a las zonas de necr6sis, al ser examinadas con: 
el microscopio 6ptico. Sin embargo, gracias a los -
estudios rea 1 iza dos con microscopio e'I ectr6n i co so pu­
do observar y por 1 o tanto comprobar 1 u pre&enc i a de e~ 
piroquetas en la capa viva profunda de tejido que se 
halla por debajo de la zona necr6tica. 

Otro factor etiológico, que desencadena csta­
enfermedad es: la tensión, segGn estadfsticas en la­
segunda guerra mundial, se registro que la tensión -
producfa la aparición de brotes de gingivitis ulce­
ronecrotizante agt1da. Asf tumbién se ha registr.:1do­
la aparición de los sfntomas de la G U N A en droga­
dictos, en peri6dos correspondientes a lü suspcnsi6n 



de la droga. 

Otros factores etiol6gicos importantes son: -
los pacientes con trastornos psicológicos, asf como­
los fum~dcires-y los deficientes de protefnas. 

En sfntesis, la etiológfa de la gingivitis ul 
ceronecrotizante comprende factores traumáticos loe~ 
les unidos a una perturbaci6n psicol6gica aguda que­
resulta en la disminuci6n de la resistencia de los -
tejidos, lo cual a su vez permite que la flora micr2 
biana bucal invada los tejidos gingivales. 

Tratamiento. 

El tratamiento adecuado es el local, que con~ 
ta de la el iminaci6n de los factores irritativos lo­
ca 1 es y 1 a 1 i mp i eza de 1 as partes necrosadas de 1 a -
herida, como también la administración de antibióti­
co s1 la enfermedad es grave y dolorosa. 

Durante la fase aguda se debe evitar que el -
n1no se cepi 1 le sus dientes como también no 1 legar a 
producirse traumatismo en las encfas. Se debe hacer 
colutorios varias veces al dfa, teniendo especiul -­
cuidado que se efect6e después de cada alimento, con 
una soluci6n de agua oxigenada al 3%, di lufda en - -
igual cantidad de agua tibia. El sarro y los restos 
necr6ticos deberán ser separados, mediante un cure-­
teado subgingival y desbridación de los bordes de­
la encfa. Mediante este tratamiento la enfermedad -
responderá notorfsimamente de 24 a 48 hrs., pero si­
los tejidos gingivales estuvieran muy afectados y la 
extens i 6n i nf · anwtor i a fuera aguda estará indicada -
la tcrape6tica antibiótica. 



Colins y Hood informaron que la aplicaci6n de 
vancomicina es un auxiliar valioso de la terape6ticq 
ungüento de vancomicina se aplico con el dedo, libre 
de g6rmenes, en la zona infectado 3 veces al dfa, 

Por lo general el uso de ontibi6ticos produce 
la desaparici6n rápida de los sfntomas y la disminu­
ción de la cantidad de tejido perdido por necrosis. 

En casos graves y muy dolorosos este tipo de­
gingivitis se deberá emplear 600 000 U. de penici li­
na procafnica dos veces al dfa 6 un gr. de tetraci-­
c I ina al día hasta lograr la mejoría. El metronida-­
zol, una sustancia con cierta actividad contra espi­
roquetas y fusobacterias, administradas en dosis de-
2 000 mg tres veces a 1 df a por un término de 3 a 7 -
días, es tan eficaz como la penici 1 ina y algunos - -
autores consideran que es fármaco más satisfactorio­
para el tratamiento de la gingivitis fusoesp;roquet§. 
sica. Sin embargo en varias publicaciones británi-­
cas han descubierto que los efectos colaterales po-­
tenci a les de esta droga son muy importantes por lo -
cuál hay que tomar precauciones en su uso de rutina. 

Una de las dificultades del tratamiento de es­
ta enfermedad es su recidiva, para evitarlo hay que­
estar controlando por lo menos 6 meses despu6s de su 
recuperac i 6n. 

Per icoroni ti s. 

T~mbién conocida como Pericoronaritis. 

Es la reacci6n inflamatorio aguda de la uncía 
que rodea un diente en vías de erupci6n en forma pa~ 
c i a 1 o i ncomp 1 eta más frecuente en e 1 tercer nio 1 ar -
inferior. 



Et i o 1 ogfa. - La cauaa ea, por 1 o general, 1 a acumu 1 a ... 
ci6n de residuos de alimentos y bacterias de bajo 
del capuchón gingival del diente en erupción. 

Características Clínicas. 

El capuchón gingival que por lo general cubre 
el tercer molar inferior se torna rojo, hinchado y -
doloroso. Al presionar suavamente se descarga un ex~ 
dado purulento. El capuchón hinchado se interpone e!l 
tre los maxilares al cerrarse éstos y como conse- -
cuencia el diente antagonista superior sigue trauma­
tizando aún más el ya inflamado capuchón. lo meji 1 lo 
de la zona del ángulo de la mandfbula puede estar 
hinchada y haber 1 infadenopatfa regional; en casos -
avanzados hay fiebre y malestar general. 

Tratamiento. 

La limpieza suave por debajo del capuchón hin 
chado con una cureta para quitar los residuo~ y per­
mitiendo la descarga del exudado purulento proporci~ 
narán alivio a 1 os sfntomas agudos. Si el capuchón­
estraumatizado por un diente antagonista hay que de~ 
gastar la s1Jperficie oclusal de este diente para qUe 
no siga produciendo la lesión. El paciente debe ha-­
cer colutorios salinos tibios. Ademils, si existiera­
fiebre y 1 infadenopatías es necesario administrar ª!l 
tibi6tico si 1 legara a remitir los síntomas agudos -
hay que decidirse si se debe conservar el diente 
afectado o de lo contrario extraerlo. Si se ha de 
conservar, en este caso el tercer molar, no solo se­
rá necesario hacer la el iminaci6n quirúrgica del ca­
puchón sino también dejar una zona distal de encfa. 

Si la posición del diente en la rama ascenden 
te es tal que imposibi 1 ite dejar uno zon~ de encía= 
después de 1 a e 1 i mi nación quirúrgica de 1 capuchón. -
La extracción del diente es el tratamiento adecuado. 



Abace•o Periodontal Asudo. 

Es raro en niños y adolescentes, sin embargo 
se 1 lega a presentar cuando hay exfol iaci6n de pie-­
zas tempora 1 es y no hay una buena 11 i g i ene buca 1 o 
también cuando una banda ortodoncica se estiende por 
debajo del márgen de la encfa. 

El absceso periodontal agudo guarda relaci6n -
directa con una bolsa periodontal preexistente. Cuan 
do dicha bolsa alcanza la profundidad suficiente, 
entre 5 y 8 mm. los tejidos blandos en torno de este 
a tal punto que concluyan el orificio de la bolsa. -
Las bacterias se multiplican en la Profundidad de la 
bolsa y causan irritaci6n hasta formar un absceso 
agudo con exudaci6n de pus en la zona; en ocasiones­
un cuerpo extraño como las bandas ortodoncicas mal -
colocadas pueden 1 levar a formar un absceso. 

La encía de la zona de la lesi6n está hincha­
da, roja, 1 isa, brillante dolorosa. Es posible ex-­
pulsar un exudado purulento del márgen de la encfa -
mediante la introducci6n suave de una cureta, si el­
absceso no drena en forma espontánea por el surco 
gingival, puede formarse una fístula para evacuar el 
pus espontáneamente en la superficie mucosa. 

El absceso periodontal agudo hará que el dien 
te afectado sea sensible a la percusión. Generalmen 
te en los niños el diente afectado presenta vitali-­
dad al ser examinado con un probador pulpar. 

Dinsdale y Holt en sus estudios real izudos en 
un ~-¡rupo de 34 niños tratados con cortisoniJ pora CO.!!). 

bat:ir la fiebre reumática, observuron que la presén-



cia de ebaceeo• periodontalea y perapicele• a la• 
d&l• •••"•• de auapendido él tr•t••i•nto. La corti­
*ona eai:iftíuléblí , •• leaion•• peri~dc>nt••·· preexi•.;.­
tentee, pero loa abeceaoa •e preeentaban con dolor -
muy leve o aucente y no habfa tu111efacci6n o celuli.;.~ 
tis local, aaf como tambi6n era rara la hinchaz6n de 
los ganglios linfAticos. En algunos casos la 6nica­
manifestaci6n clínica del absceso era la liberaci6n­
del pus desde el cuello de un diente primario flojo, 
bajo presión. Además encontraron que la eritrosedi­
mentaci6n, que raras veces está elevada en los niños 
con absceso periodontal, lo estaba en niños tratados 
con cortisona. 

Tratamiento. 

El cureteado es el tratamiento indicado en n~ 
ños y adolescentes, la respuesta <1 este tratamiento­
es muy satisfactoria, aunque en ocasiones esta indj~ 
cada la extracci6n del diente, cuando es imposible -
restablecer y mantener los contornos del tejido en -
buenas condiciones. 

Diagn6stico Diferencial. 

En ocasiones se 1 lega a confundir el absceso­
periodontal agudo con la papila retrocanina, que es­
una estructura normal. 

El diagn6stico diferencial entre absceso pe-­
riodontal y el absceso periapical, es cuando éste 61 
timo corresponde a un diente sin vitalidad (necrosi; 
pu 1 par). 

Infecciones Microbianas Asudas. 

La incidencia de infección microbiana aguda -
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en la boca es desconocida. Según estudios realizados 
por Bla~e y Trolt informaron de unaHgingivitis es- -
treptocócica agudan; siendo las caracterfsticas clf­
nicas: enc'ias inflamadas de un rojo vivo facilmente­
sangrantes, las papilas marginales se encontraban e~ 
grosadas con vestigios de abscesos gingivales, los­
cultivos demostraron un predominio de estreptococo -
hemolítico. 

Este tipo de infecciones es más común en la -
actualidad; sin embargo, el diagnóstico es difíci 1,­
ya que es necesario extensas pruebas de laborotorio. 

En estos casos el tratamiento a seguir es: an 
tibiótico de amplio espectro, un mejor cuidado bucal 
en el hogar y la real izaci6n de las restauraciones -
dentales necesarias para devolver la función adecua­
da después de la reducción de los síntomas clínicos. 

LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN A LA ENCIA. 

Granulomas Reparativos Gingivales. 

Los granulomas reparativos gingivales son 
agrandamientos hiperplásicos indoloros, blandos, de­
color rojo violáceo, están unidos a la encfa o muco­
sa por una base sesi 1 o pediculada. Pueden ser 1 i-­
sos o lobulados. 

Desde el punto de vista histológico, las lc-­
sioncs se clasifican como granulomas repartivos peri 
féricos de células gigantes, aunque clínicamente ti; 
nen e 1 mí smo aspecto. -



Etiolosf a. 

Desconocidas. Estas lesiones, sin embargo es­
tám frecuentemente asociadas con la caída de los 
dientes temporarios, la erupción de dientes permanen 
tes o factores locales irritativos diversos. 

Tratamiento. 

En la incisión qujrúrgicd de este granuloma 
procurando no extraer el diente correspondiente. 

Gingivitis Descamativa Crónica. 

Es una enfermedad caracterizada por estar 1 i­
mitada únicamente a la encía. Los lesiones son de -
color rojo vivo y son 1 isas y bri 1 lantes. La encia -
vestibular anterior superior es lo superficie ataca­
da con mayor frecuencia, pero tambi€n pueden estarlo 
otras superficies vestibulares. La encfa insertada­
de las superficies palatinas o 1 inguales son poco 
atacadas de serlo, son en menor grado. Al despren-­
derse el epitelio,deja una superficie viva sensible, 
En algunos casos, la lesión esta precedida de la fo~ 
mación de pequeñas ampo! las acuosas. Los síntomas -
acompañantes de esta lesión consisten en: una sensa 
ción de ardor, agravada por ciertos alimentos (partl 
cularmente los condimentos) y bebidas de naturaleza­
ácida. 

La gingivitis descamativa puede presentarse -
en las siguientes formas clinicas. 

Leve - zonas aisladas de descamación y erite­
ma local izados en la enciu insertada o encfü nwrgi-­
na 1. 



Moderada - zona• generalizada• marginales di­
fusas de eritema y descamaci6n. Algunas de estas z2 
nas luego se reepitelizan dando áreas grisáceas. 

Severa - es cuando aparecen parches rojos y -
grises de descamación y reepitel izaci6n con vésicu-­
las, que se rompen dejando ulceraciones. 

Etiología. 

En la actualidad se considera que la gingivi­
tis descamativa es una manifestación gingival que 
puede estar asociada a diferentes factores et i o l 69 i -­
cos. 

la enfermedad sue 1 e comp 1 icor se por e 1 hecho­
de que, debido al dolor gingival, los pacientes se -
ven impedidos de eliminar bien la placa, agravando 
asf aGn mAs la lesión gingival yo existente. 

Oiagn6stico. 

El dia9nósti1:0 de la gín'givitis descamativa -
crónica debe hacerse en base a: 

a).- Lesiones gíngivales compatibles con las­
antes mencionadas. 

b).- Biopsias de lesiones, para corroborar el 
diagnóstico y descartar la posibi 1 idad -
de un pénfigo vulgar. Las característi­
cas microscópica deiferencíal, es la lo­
cal izaci6n intraepitol ial de las ampo- -
1 las en el pénfigo y su local izoci6n sub 
epitelial en lél gingivitis descmnt1tiva: 
crónico. 



Trata111 i ento. 

Si no se trata la enfermedad, tiene duraci6n 
indefinida con peri6dos de exacerbaci6n y remisi6n. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa -
crónica; se deben eliminar los factores irritativosT 
lo<JJe hará desapareder algunas lesiones descamativas, 
especialmente aquellas leves y local izadas. Algunos 
investigadores han observado resultados favorables -
después de la apl icaci6n de esteroides sistémicos s2 
bre una base empfrica. En muchos casos esto aportar 
por lo menos, un alivio temporario de los síntomas -
del paciente y la encía también experimenta una mej2 
rfa clínica. 

Este uso de esteroides no es recomendado por-
1 argo tiempo, y hay que evitarlo, especialmente en -
pacientes de corta edad, debido a la posibi 1 idad de­
producir efectos colaterales adversos. 

Muchos niños tratados con difeni 1 hidantoina­
to de sodio, en el tratamiento de la epilepsia, por­
un peri6do prolongado generan una hiperplasia indolo 
ra de las encfas. La hiperplasia es de un tipo gen; 
ralizado y afecta los tejidos proximales, vestibula-: 
res y 1 inguales. Una inflamaci6n de los tejidos pr~ 
cede a la etapa hiperpl6sica, a la que sigue una pr2 
1 iferaci6n fibroplilstica y dep6sito de col6geno. 



. Preve 1 ene i a. 

La frecuencia de la hiperplasia gingival va-­
rfa considerablemente. Los registros van de un 3 a-
6 por ciento de casos estudiados. La mayoría de los 
estudios real izados por los investigadores revelan -
una frecuencia de alrededor del 50% de los pacientes 
tratados con difeni 1 hidantoinato de sodio, el 30% -
de los pacientes presentan una hiperplasia gingival­
lo suficientemente importante como para requerir la­
correcci6n quirúrgica. Hasta el momento no se ha r~ 
gistrado diferencias de las manifestaciones clfnica~ 
de raza ni sexo. 

Comienzo. 

Es importante la edad que tien el paciente en­
el momento en que se inicia el tratamiento con dife­
ni 1 hidantoinato de sodio. Por lo general, íos ni-­
ños y los adolescentes experimentan mayor hiperpla-­
sia que los adultos. En personas propensas a desa-­
rrol lar esta alteración gingival, aparece por lo ge­
neral entre las dos semanas y los tres meses, des- -
pués de la iniciación del tratamiento. 

La duración del tratamniento y la dosis tie-­
nen importancia dudosa en relación con la aparición­
de la hiperplasia. 

Patogení a. 

En la actualidad no existe ningún estudio en -
verifique el mecanismo exacto de la acción del dife­
ni 1 hidantoinato de sodio sobre .el tejido gingival.­
Por lo cuál s61o han propuesto teorfas de este meca-
n 1 s1110. Tales corno: la teoría de 1<1 deficiencia de-



vitamina •e•, la cu61 no ha sido verificada. Otra -
elJPecul~ción ea reapecto al Modo de acci6n se baaan­
aobre la 'alteraci6n y capacidad del flujo salival, -
sin 1 legar ha tener resultados, que hagan fácil su -
comprobaci6n, pues el efecto m6s pronuciado de la 
droga aparece en las zonas vestibulares. 

Stale propone que la expl icaci6n mAs 16gica de 
que haya una respuesta exagerada del tejido conecti­
vo, dando una hiperplasia gingival sea por una alte­
raci6n de la funci6n c6rtico adrenal. Esto estarfa­
de acuerdo con los hallazgos de algunos otros inves­
tigadores que observaron, que se produce una m~yor -
hiperplasia en las zonas donde los factores irrítatl 
vos son más abundantes. Por lo que podremos decir -
que en estos casos la respuesta a la formación de -­
nuevas células para que la cicatrizaci6n se vea más­
estimulada ya que de por si esto ustimulado su meta­
bolismo por dicha alteraci6n en la funci6n c6rtico­
adrena 1. 

Un factor irritante muy importante es la pla­
ca dentobacteriana. 

La influencia directa de la di lantina sobre -
la actividad fibroblastica y la sfntesis del coláge­
no ha sido comprobada en estudios de cultivos de te­
jido en ~I cuál se observa como la cicatrizaci6n de­
heridas es más rápida en pacientes que reciben di la~ 
tina mientras que en pacientes que no la reciben pr~ 
sentan mayor resistencia a la tracción de las heri-­
das en cicatrizaci6n. Esto se experiment6 en un - -
principio con ratas; asf mismo, se ha sugerido que -
la herida actaa como un factor irritativo local y 
que asf reproduce la respuesta exagerada de tejido -
conectivo dando como resultado la hiperplasia gingi­
va 1. 
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Caracterfsticae C lfnicas. 

El aspecto clínico de la encía hiperplásica -
varía de acuerdo a la edad en que se presente. En -
los niños la encía es extremadamente fibrosa, es por 
eso que en los niños que comienza el tratamiento con 
dilantina antes de la erupci6n de los dientes perma­
nentes puede originar el retardo de la erupción de -
éstos y debido al abultamiento del tejido gingival -
se produce la apertura de la oclusi6n. En estos ca­
sos cuando la erupción pasiva es alterada por la na­
turaleza fibrosa del tejido, hay s61o exposici6n pa~ 
cial de las coronas anat6micas de un diente, o m6s,­
y el los parecen ser de pequeñas dimensiones. 

Las características clínicas varían cuando el 
di lantin es administrada a la edad de la adolescen-­
cia, siendo las lesiones de una forma completamente­
diferente, pues las lesiones comienzan en la papila­
interdentaria y el márgen gingival 1 ibre, da un as-­
pecto granular y lobulado, también es frecuente en-­
contrar en las papilas i nterdentarias un agrandamen­
to de tal tamaño que abarca la superficie vestibular 
de los dientes dando la apariencia de una falsa grie 
ta; en otros adolescentes el agrandamiento de las eñ 
cías es tan virtualmente oculta los dientes, y debi-
1 ita al volómen y la naturaleza fibrosa, actúa como­
aparato ortodóntico, moviendo las piezas dentarias -
desp 1azándo1 as de su a 1 i neac i 6n adecuada. 

Es frecuente en niños y adolescentes que no -
tienen un control personal de placa dentobacterianaT 
se producen alteraciones inflamatorias secundarias -
propiciando que las encías hiperpl~sicas pierdan su­
aspecto granular y lobu loso caracterfstica de <!Sta -
lesi6n. 



... Tráta11 i ento. 

Se neces.i ta una exce 1 ente higiene buca 1 para-
111antener 1 a afecc i 6n bajo contro 1 •. 

Han sido utilizados medicamentos antihfstami­
nicos en un esfuerzo por reprimir el engrosamiento -
gingival, pero los resultados no han sido notables.­
Strean y leoni informaron el uso de un esteroide an­
ti inflamatorio, dexametasona 21- fosfática 0.1% con­
sulfato de neomicina (Neo-decar6n), para masajes de­
las encfas, esto di6 buenos resultados mientras no -
se present6 la etapa del desarrollo exagerado. 

El tratamiento depende del grado de intensi-­
dad de la hiperplasia. la eliminaci6n quirúrgica 
de 1 tejido muy desarrollado se considera en genera 1 -
que es el tratamiento más eficaz. Sin embargo, este 
procedimiento no es definitivo pues suele ser segui­
do por una recidiva gradual del tejido fibroso. Es­
tudios real izados par~ combatir esta recidiva fueron 
1 levados a cabo por Davis, Baer y Palmer, quienes e~ 
pusieron que: Inmediatamente después de la interven 
ci6n quirúrgica del tejido hiperplásico, se toma una 
impresión para obtener un modelo anat6mico en el 
cuál se construíra una férula de presici6n positiva y 
al término de la semana, de haberse 1 levado a cabo -
la intervención, se elimina el cemento quirúrgico y­
se aplica el aparato de presici6n positiva. El éxi­
to de esta terapéutica se verific6 en un grupo expe­
rimental de nueve miembros, en los cuales siete exp~ 
rimentaron recidivas de hiperplasia gingival muy mo­
derada. Son por igual eficaces el aparato protector 
bucal de goma natural así como el esqueleto colado­
de cromo-cobalto recubierto por dentro de plfistico. 
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Por último hay que hacer hincapié en una ex-­
celente higiene bucal en los ni~os, a quienes se re­
comienda terapéutica di lantfnica. 

fibromatosis singival. 

La fibromatosis gingival hereditaria 6 idiop! 
tica es una afecci6n rara de los tejidos gingivalesy 
Este raro tipo de gingivitis ha sido denominado "ele 
fantiasis gingival" así como "hiperplasia heredita-: 
ria de las encfas". 

Se caracteriza por el agrandamiento de la en­
e í a 1 i bre o insertada. E 1 prob 1 erna aparece más pro­
nunciado durante el peri6do de la adolescencia. La -
lesi6n por herencia siempre es directa de un Progenl 
tor afectado. 

Características CI ínicas. 

El color de la encías es normal o 1 igerarnente 
más pá 1 ido que 1 a encía norma 1. En ocasiones, 1 a en 
cía se torna tan firme y densa que a la palpaci6n s; 
le percibe corno si fuera hueso. El agrandamiento es 
indoloro mientras los tejidos degenerados no 1 leguen 
a cubrir parcialmente la superficie oclusal de los -
molares, ya que de lo contrario se verían traumatiz~ 
dos por la masticaci6n produciendo ciertas molestia~ 
este agrandamiento se encuentra 1 imitado hasta la 
uni6n mucogingival sin afectar la mucosa bucal. 

El agrandamiento fibroso suele ser simétricoT 
pero puede ser unilateral, general o local izado. La­
forma local izada de fi bromatosis afecta la zonü de -
mo 1 ares y tuberosidades de 1 max i 1 ar superior con pre 
di 1ecci6n hacia 1 a superficie p.i I atina. En e 1 rnax i -



lar inferior la frecuencia es menor aiendo mayor en­
la superficie lingual que hacia la veatibular. 

Es frecuente que el paciente se queje de la -
deformidad que experimenta en sus encfas. la hiper­
plasi a puede ser tan pronunciada que estorbe los mo­
vimientos de la lengua dificultando el habla asr co­
mo la masticación incluso prohibe cerrar la boca. 

Los tejidos gingivales al parecer están norm~ 
les al nacer con la erupción de los dientes tempora~ 
les empieza a crecer aunque este crecimiento es lev~ 
los tejidos gingivales suelen seguir creciendo con la 
erupci6n de los dientes permanentes, siendo m~s mar­
cado en los posteriores, dando un agrandamiento fi-­
broso local izado, que también puede ser general izad~ 
hasta cubrir prácticamente las coronas clfnicas de -
los dientes. El agrandamiento fibroso puede 1 legar­
a ser tan firme y resistente que retarda lo erupci6n 
de los dientes hacia la cavidad bucal aunque la sali 
da del alve61o sea normal, Se desconocen los facto: 
res que impiden que el diente atraviese el tejido 
blando en direcci6n a la boca. Ta'mpoco se sabe corno 
el tejido blando que cubre las coronas sea capaz de­
soportar la fuerza de masticaci6n sin ulcerarse ni -
generar un dolor de importancia. Sin embargo con el­
tiempo y la fuerza de masticaci6n se logra descubrir 
las coronas oclusales de las piezas posteriores, au~ 

que las caras tanto vestibulares como 1 inguales s1-­
guen cubiertas hasta la superficie oclusal. 

Etiología. 

La forma hnreditaria de la enfermedad es tra! 
mitida por un gene dominande autos6mico. Varios in­
vestigadores han seguido la enfermedad a través de -
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sucesivas generaciones. Cuando esto no es posible se 
denomina fibromatosis gingibal hidiopática. 

Caracterfsticas Histol6sicas. 

En general la superficie del tejido hiperplá­
sico tiene un aspecto nodular, por la presencia de -
un epitelio grueso hiperqueratinizado. 

Los estudios histol6gicos real izados por Zac­
kin y Weisberger describieron la fibromatosis como -
una hiperplasia moderada del epitelio, con hiperque­
ratosis y alargamiento de las prolongaciones epite--
1 iales. El aumento de la masa dul tejido es princi­
pa 1 mente por un aumento y es pes.im i en to de 1 os huces 
colágenos del estroma conectivo. El tejido muestrcl­
un alto grado de diferenciaci6n y se observan unos -
pocos fibroblastos j6venes. 

Tratamiento. 

E 1 tratamiento es qui r(1rg i co. Es importante­
saber el momento adecuado para 1 levar a cabo la in-­
tervenci6n quirúrgica en los casos general izados 
avanzados de fibromatosis gingival en los cuáles la­
erupci6n activa a través del tejido gingival engros~ 
do esta retardado; la tardanza de esta intervenci6n­
producirá una mordida abierta en el paciente. Asf -
como también habrá mayor posibi 1 idad de recidiva, ar 
gumentfindose que la mayor prol ifcraci6n de tejido 
gingival fibroso se produce en zonas en las cuales -
los dientes erupcionan activamente. Para dar una so­
l uc i 6n a esto, esperamos l a 2 años después de 1 o que 
normil 1 mente sea e 1 momento prev is i h 1 e en que e 1 di e.!! 
te atraviesa la encfa, para dar· tiempo a que l.1s pi~ 
zas tomen una a 1 tura norma 1; si e11do necesario tomar­
p lacas radiogr6ficas del sector o sectores afectados 



para saber si los dientes han erupcionado completa-­
mente a trav6a del hueso alveolar, siendo aaf 6stoa­
estarán cubiertos sólo de tejido blando y se recurrí 
rá de inmediato a la el iminaci6n del tejido fibroso~ 

En la fibromatosis gingivol aGn siendo de as­
pecto generalizado es recomendable hacer la elimino­
ci6n de tejido por sectores: primero se 1 levarfa a -
cabo 1 a i ntervenc i 6n de di entes i neis i vos. Esto suc.2. 
de cuando el paciente tiene 7 u 8 a~os de edad, d6n­
donos como re su 1 tado peri o done i o est'ét i co a edad tem­
prana demás, mordida abierta anterior producida por-
1 a cirugía, tenderá a corregirse por si misma con el 
tiempo. 

Para intervenir en la zona de los molares se­
rá necesario que los segundos molares estén en líneo 
de oclusión correcta, siendo ésto en paciente~ de 14 
d~os aproximadamente. Al hacerla el iminaci6n de te­
jido por sectores se ha comprobado que hay un minfmo 
de recidivas en el crecimiento excesivo y rápido del 
tejido. 

En algunos casos donde el agrandamiento fibr~ 
so se ve acompafiado de un crecimiento excesivo del -
hueso alveolar, será necesario su intervención 6sea­
para obtener un contorno gingival fisiológico adecu~ 
do. 

Pronóstico. 

Reservado. En paciente quienes han ekperimen 
tado la intervención quirGrgica, con el tiempo se 
produce una nuevu pro 1 i fcrac i 611 1 cntu de 1 o ene fa en 
las zonas anteriormente afectados. 



Ginsivitia EacrobOtica. 

Este tipo de gingivitis se debe a una defi-­
ciencia significativa de la vitamina "C". la gingl 
vitis escorbótica clfnica es grave y rara en niRos. 
Sin embargo puede aparecer en ninos alérgicos a los 
jugos de frutas o aquel los que no incluyen en su 
dieta jugos por obedecer a sus gustos. 

Características Clfnicas. 

Estas lesiones suelen estar limitadas a los­
tejidos marginales y papilares, produciendo gran d2 
lor a la vez que es acompa~ado de hemorragias espon 
t~neas. SegGn Mi 1 ler y Roth descubrieron la ginyi­
vitis escorbGtica como "una enfermedad primordial-­
mente capilar, en la cual el endotelio se hincha y­

degenera". 

La hemorragia es producida porque las pare­
des vasculares se tornan débiles y porosas. 

Es frecuente encontrar en ene fa pap i 1 ar y 
marginal procesos necrosantes debido a la falta de­
al imento en las encfas, esto es p0r que los capila­
res son terminales y se anastomosan 1 ibremente y 
cuando hay una obstrucci6n sesa de pasar lfquido 
alimenticio a la encía. 

La inflamaci6n y engrosamiento del tejido 
gi ng i va 1 margina 1 y pap i 1 ar en ausencia de fac tares 
predisponentes locales son evidencias de gingivitis 
escorbótica. 
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Tratamiento. 

Una atención odontol6gica completa, mejor hl 
giene bucal y un suplemento de vitamina "C" con 
otras vitaminas hidrosolubles mejorará el estado 
gingival. 



C O l O F O N 

La mayorfa de las enfermedades periodontales­

que se presentan en los niños así como en los adole~ 

centes, de no ser por alteraciones orgánicas, obeda-

ce primordialmente a la mala higiene bucal. Esto se 

debe a la mala orientaci6n acerca de la higiene bu-­

cal en los padres de familia así como en los educa-­

cionistas, hacia la formación de un hábito tan impo~ 

tante como el cepi 1 larse los dientes después de cada 

alimento. 

Este factor de higiene bucal es de suma impo~ 

tancia a la que debemos, los Cirujanos Dentistas, c2 

mo representantes de la salud, hacer hicapié en cada­

uno de nuestros pacientes jóvenes o adultos. 
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