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lNTRODUCClON, 

Teniendo en cuenta la 11ran incidencia de alteraciC111ea patol6glca1 lle 

lo1 tejido1 parodontale• en la edad adulta, can ta con1iguíente migrad&. y 

~rdida de dientes, cuyas cauaas pueden haberse iniciado en la niñez, es -

compren•ible la importancia de prevenir o corregir cualqu.ier trastorno - -

que se pre•ente durante la misma; ya que las mani!estacionea primarias de 

la enfermedad periodontal repercutir•fo en la edad adulta, 

Es frecuente encontrar cníe rmedade s pa rodontales en niflos, oca si~ 

nadas por la erupci6n dental, higiene deíiciente y trastornos de origen sis­

t~mico que pueden variar desde una simple gingivitis basta un padecimien­

to cr6nico. 

Es importante corregir los h.tbitos desde edad temprana ya que pe­

gan papel importante en la prevenci6n de enfermcdadea parodontales adc-­

rn's es recomendable la educaci6n dental, en virtud de que su dentici6n se 

encuentra en desarrollo, 

Todos los cuidados empleados en esta etapa redundarán en beneficio 

no s6lo de tos tejidos parodontales sino de la cavidad oral, 
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CAPITULO ll. 

PERlODONTO NORMAL (ASPECTO CLINICO). 
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El periodanto ee el tejl.do de prOteccMSá del dlmte, eetl formado • .;. 

por la end'a, el lipmento periodontal, c•m-to y baHo alYeolar, 

Ee ladbpeinble conocer lae caractertltlca• n.ormalee de loe tejldoe 

para comprender la enfermedad perlodonlal. 

Exieten ciertas variaciones morfol6gicaa y foncianales aa! como cam-

blo• debido e la edad. 

1,-J:NCIA. 

Se divide en: Marginal, insertada e interdenlarla, 

a) Encfa Mar¡lnal. - Es denominada tambi4;n enc!a libre, es la que rodea loa 

dientes en forma de collar, ae halla limitada de la enc(a insertada por el su_r 

co gingival. Puede separarse de la superficie dentaria. por medio de sondas. 

!:t. surco gingival es una hendidura alrededor del diente limitada por la super. 

ficie dentaria y el epitelio que recubre el rnlr¡¡en libre de la encl'a. Su pro--

fundidad e• de l. 8 mm, 

b), - Enci"a Insertada-Se continúa con la encía m.ar¡¡inal, ea firme, resiliente 

y eetrechamente unida al cemento y al hueso alveolar subyacente a, El aape_s 

to vestibular se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y mo-

vible; su ancho varía seg(in b. zona del a 9 mm, En la cara lingual del ma-

xilar inferior termina con la w1i6n de la membrana mucosa qu-. tapiza el eu.! 

co sublingual<:n el piso de la boca; en el maxilar ffuperior se une imp<:rcep-

t\blemente con la mucoaa palatina. 
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.~.~f ;;~.;f.:}'/;;:-·:·-~,'.··-.:~~--,''' - ' '' . · . 
. ~).• EacGi tnterdentari&. - Ocupa el eapacio interproxima.1 por debajo del • 

'nli. de loa dl•te1, con•ta de doa papllaa w.a ve•tibular y wsa 11.n¡iaal, Lu 

papila• interdentari&• •on piramidale•, la euperficle exterior e• afilada."!. 

cia el 'rea de c0ntacto proximal y en meaial y di•tal llgeramente c6ncava, 

En sus extremos laterales esllt formada por la end'a marginal de los di..,n-

En ausencia de dientes se encuentra firmemente unida la encCa. al 

hueso alveolar interdentario y forma una estructura llamada col, 

CARACTE RlSTICAS. 

1, ~ - La. encfa insertada y marginal son de color rosa coral debido al 

aporte eangufueo, el espesor del epitelio y el gndo de queratinización, El 

color vana seg.in la pigmentación cutlÍnea, es l'T\{9 obscura en personas m2. 

reo.as. 

La encía insertada se separa por la lÚlea mucogingiV1l.l de la mucosa 

alveolar. La. mucosa aiveolar ea roja, lisa brill&nte y no es punteada, su -

tejido no estt queratinizado y es mlÍ11 delgado, el tejido conjuntivo es rrá s 

laxo y má1 irrigado, 

z.~.-E1tá dada por el tamal\o y contorno, 

Depende su voli!men de loe elementos celulares e int.,rcelulares y -

de la vaeculari:r.aci6n. El aumento de volúmcn es una caract.,r(stica de la. 

enfermedad ¡¡ingival. 
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El ccmtorno e• variable depende de la forma de loa dlentjl• y au ali• 

neaci&i en el arco, tamaflo del 'rea de contacto proximal y de la• dimen•'2 

ne• de lo• nicho• gingivale•, veatibular y lingual, 

3, - ConsiatencU., - Es firme y resiliente fuertemente adherida al hueso su!?_ 

yacente. Las íibras gingivales contribuyen a la íirm.-za del márgen gingl·­

val. 

4, -Textura, - Finamente lobulado con aparienci.a de cásc:ara de naranja, -­

los bordes marginales lisos y el punteado var(a con la edad; aparece alre­

dedor de los 5 años, aumenta en el adulto y desaparece en la vejez., 

La reducci6n 6 pérdida del puntea.do es un signo común de la eníer~ 

dad gingival. 

El epitelio que recubre la enci'a marginal e insertada es queratiniz._!!: 

do 6 paraqueratinizado. Se considera que la queratiniz.aci6n ca una adapla­

ci6n protectora que aumenta con el ce?;.llado dental, 
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Es el tejido ccmj1111tivo que rodea a la raCz del diente y 1- une al al •• 

véolo 6no. Se encuentra en continuidad con el tejido conectivo de la encC. 

y ae comunica con loa e•pacioa medulares por medio de los canale• va acu­

lares, 

Los elementos n1's importantes son las fibras que se insertan en cll 

cemento y el hueso, se denominan fibras de Sharpey y se dividen en los sl-­

guient.es grupos: 

a). - Grupo transeptal. 

Se e»-tienden interproximalmente en la crest.11 alveolar y se recons-­

truyen inclusive después de la destrucci6n del huelo alveolar por la en!er· 

medad periodontal, 

b).-Grupo de la cresta, 

Van oblicuamente del cemento rosta la cresta alveolar, Ayudan a·­

mantener al diente en el alvéolo para que resista loa movimientos latera-­

les del mismo. 

e). -Grupo Horizontal. 

Van del .Íngulo recto respecto al eje mayor del diente del cemento -

al hueso alveolar. 

d).-Grupo oblicúo. 

Es el m.ís grande vi. del e" mento en dírccc16n coronaria en sentido 

oblicdo respecto al hue a<:>, 



Se irn.dia deade el cemento hacia el huelO en el fondo de\ alv,olo• 

FIBRAS GlNGlVALES. 

Se dieponen funcion&lmente en loa a\guientea grupos: 

a), -Grupo Dentogingival. 

Laa fibra• de eate grupo se extienden desde el cemento apical haata 

la inaerci6n epitelial, corren lateral y coronarlamcnte hacia la l'mina pr,!!. 

pla de la encía. 

b}. -Grupo Creato gl.ngl.val, 

Las !ibras de este pequel'io grupo nacen en la cresta. :llveolar y se iE_ 

aertan corona.riarnente en la lámina propia.. 

c). -Grupa Circular. 

Este pequello grupo de fibras rodea loa dientes, ain l.nsercl.6n propia. 

d), -Grupo Dentoperi6atico, 

En las caras oral y vestibular de los maxilares exiete un grupo de • 

fibras que ae extienden de1de el periostio del hueao alveolar hacia el dien­

te. 

El ligamento periodontal ae deriva del aaco dentario que envuelve -

al diente en desarrollo. 

Se pueden apreciar tres 1tonas alrededor del gérmen: Una externa -

que contiene fibras en relací6n con el hueso, Ufl.il interna de fibra.a conti -­

guas al diente y una intermedia de fibras 1in orlcnlacl6n especial, localiz.! 
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~~/·?";_.-, 
'• ,. · D1naDle la formacidn del cemento, la1 fibra• de la -•interna •• •• 

· qnen.a la rata, conforme el diente ae deaplua hacla la cavidad bucal, ae V!.. 

·, '·'riftc:a 1radv.alme1lte la orientaci6n funcional de laa fibru, en 1u1ar de laa • 

fibra a laxa• e irregularmente ordenadas se extienden l11cea de fibrae de1de 

el.~eao ha ata el diente; y cuando. el diente ha al caneado el plallo de oc1u1!6n 

y la ra(r. ea~ total.mente forma.da, la orientaci6n funcional e• completa, 

El ligamr.nto periodonlal tiene varia• funciones como ion: 

a). -Formativa. 

:E1t' dada por los cem .. ntoblaatos y loa osteoblaetoa que son eacen•• 

ciale1 en la elaboraci6n del cemento y el hueso y por loa fibroblastos que -

sintetisan las fibras, 

b). -Soporte, 

Mantienen la relaci6n del ·diente con loa tejic\01 duros y blandos q11e 

lo rodean. 

c). - Protec ci6n. 

Realiza e•ta funci6n al limitar los movimiento1 masticatorios del --

diente, el ligamento protege a los tejidoa en 101 1Ulo1 de pre1i6n mediante 

fibra a del tejido conjuntivo. 

d), -Sensitiva v Nutritiva. 

Las funciones para el cem.,nto y el hueso•«> realir:an por loa ner --

vio• y vasos del lígam .. nto. 
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La enfermedad periodontal altera laa denw.ndaa fQllcional•• •obre el 

li1amento periodontal, ae rompe el equilibrio entre el periodonto y la• futl,! 

, aaa oclualea. 

3.-CEMENTO. 

Ea el tejido calcificado que cubre las rai'cea anat6micaa y une al -­

diente con el hueao alveolar por medio de laa Ubra• del ligamento periodo~ 

tal. 

Existen doa tipo• de cemento: Acelular o primario y Celular o 1ecu!?. 

darlo. 

Se disponen en u:minas separadu por l!nea 1 de crecimiento parale­

la a al eje mayor del diente. 

Lea fibra a de Sharpey ocupan \a mayor parte de\ cemento acelular, -

de1empefian el papel principal en el aoat~ del diente. Se hallan completa-­

mente calcUlcadaa por cristales paralelo• como en la dentina y el hueso, -

a6lo en la uni6n amelocetno"Tltaria la calcificaci6n ca parcial. 

El cemento celular ae encuentra menoa calcUlcado que el •celular y 

ocupa m.,no11 eepacio tambii;n. Cubre la parte apical pero con la edad la ffi!. 

yor parte del cemento ea celular en la mitad apical y la zona de las {urca-­

clones. 

El cemento que se localiza por d~bajo de !t. uni6n amdocementaria 

ea importante en los procedimientos de ra spaje radicular. 

Existen tres tipos d., relacione a del cemento: 
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1.:1:1 ce'mento ee-' en ani& de borde con borde en el 30,., de lo• caeo•. 

3. -El cemento y el eemalte no •e ponen en contacto en IUl 5 al 10% de 101 • 

caeoe. 

En el '1ltimo caso la rece si6n gingival puede ir acompaflada de hipe.! 

HneibUidad por l.a expo•ici6n de la dentina. 

Funci& y Formaci6n. 

No ae ha comprobado relaci6n entre la !unc\6n y la formaci6n del C.!, 

mmto. Se puede apreciar que el cemento e1 ml 1 grueao en dientes in:\u(doe 

que en dientes que poséen funci6n. 

El cem .. nto ea m's delgado en &onas de d&l\o causado por fuerz1.a o­

cluaale• exceaiv1.a, aunque puede presentarse tambi€n engrosamiento en -

eataa Eona1. 

El cemento de diente a erupcionedo1 como el de no erupcionadoe ee­

tl expue1to a la re1orc\6n, 

Segi!n Orban el espesor del cemento en el nlno os menor que en el a­

dulto y su calcificaci6n es menos den11., 

4, -HUESO ALVEOLAR. 

Es el que soatiene los alvéolos dentario e, flat' compuesto por la P.,! 

red interna del alvéolo (l,mina crlbUorme). porc16n eaponjoea del hueso -

alveolar y las tablas vestibular y palatina del h•u110 compacto, 

Lae faena• ocluealee que se lranamlten dtude el ligamento perlo­

dontal hacia la p~rle interna del alvéolo son soportados ¡nr el traheculado 
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.••p>njD•o que e• .•oatenido por laa tabla a corticalelÍ, 

a). -Vaaai1ariaaci.6n. 

Proviene de vaaoa del ligamento periodontal y e•pacioe medularu y 

tambik ramas de va•o• perüliric:u que .penetran en laa tabla• cortl.cales. 

Ex.iste cierta ¡:atologí'a en relaci6n con el hueso alveolar. 

a). -Feneatraciones. 

Son áreas aisladas donde la raí'z queda denudada de hueso y se cubre 

sola de periostio y encCa y el márgen se er.cucntra intacto. 

b). -Dehiscencia s. 

Cuando la denudaci6n se extiende hasta el márgen. Esto se presenta 

en el ?O'í• de los dientes, má'.e frecuente en hueso vestibular y en dientes an­

teriores. 

En contraste con su rigidez aparente el hueso alveolar es et meno• 

e1table de los tejidos period'lntale e, su estructura está en constante cam--

bio. 

S. -DESCRPClON COMPARATIVA DEL PARODCl'ITO INFANTIL CON EL 

DEL ADULTO. 

l. -Encí'a. 

E11 más rojiza debido a que el epitelio ce más delr,ado y menos cornJ. 

íicado, existe mayor vascularización hay ~u•r.ncia de punteado. Debido a 

que la• papilas conectivas de ia 1Sn1lna propia son rniís cortas y planas. 

E a rnlÍ s blanda debido a la nwnor dennldad <lel ttljido conectivo de la 
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Lo• ~rgene1 se encuentran redondeado• y agrandado• originado• • 

por la hiperemia y el edema que acompafla •la erupci6n. 

Existe mayor profundidad del •urco, facilidad relativa de retraccl6n 

gingival. 

2. -Cemento. 

Ea mís delg1do, m's denso, existe tendencia a la hiperplula de ce­

mento 1pical a la &dherencia epitelial. 

3. -LigartlO!nto periodont&l. 

Es mís ancho. Las haces de fibr111. son m.-noe dens1u, existe m1mor 

cantid&d de fibras, mayor hidrataci6n, mAyor •porte sanguíneo y linf,tl.co, 

4. -Hue10 Alveolar. 

La cortical alveolar es m'• delgad& (radlogd'.ficamente), 

Menor e&ntidad de trabéculas 61iea1. 

E •JHI cio1 medula rea m'• amplio•. 

Reducci6n del grado de deecalciHcaci6n, 

Mayor aporte aangufheo y liní,tico, 

Creetas alveolares mía planas a1oci.&da1 con loa diente• primario•, 

Cohen y Bradley coinciden con esta deacr\pcic'in con los consiguien-

tes modüicaclone s: 

La encía de los nifios pequel'ioa con dent&d" ra decidua suele ser ""s 

firm< y rosa con un& &ona bien definida de ene(& Insertada, 
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El ancho de la enc!a inaertada varGt. de 1 a 

a 9 mm. en la denticilín adulta. 

6. -ADHERENCIA ERTELIAL. 

Es una banda a modo de collar de epitelio eacamoao eatratlllcado, Pl. 

se~ 3 ó 4 capas al inicio de la vida y aumenta de LO a 2.0 capas con l:i. edad. 

La longitud y el nivel de la adherencia depende de la etapa de la erupci6n y 

es dUerente en cada ca:ra dentaria, 

La adherencia epiteHal se une al esmalte por u.na li{mina basal (mei:n 

brana basal). Esta membrana esti{ compuesta por una li{mina densa que es 

adyacente al esmalte, una li{mina lúcida a la que ee adhieren las capas de -

unión, por medio de hemidesmosomaa. 

El epitelio se une al cemento afibrila r sobre la corona y el cemento 

radicular de rr.a~cra similar. La adh~rencla ~pit~lial RP. encuentra ligada -

al diente por una capa adhesiva formada por células epiteliales compiestas 

de prolina o hidroxiprollna y mucopoHdcarldo neutro, 

La adherencia esti{ reforzada por íibraa glngivales que aseguran la 

encí'a marginal contra la superficie denta ria. l . .- unl6n de fibras gingivale s 

y la adherencia epitelial se denomina unión denloglngival, 
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CARTULO lll. 

CAMB1C6 ANTES Y DURANTE LA ERUPClON DE DIENTES DECIDUC6. 
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La uupcl6a ••precedida por 11n pertodo en el cual loa cllentea en d.!. 

aarrollo y en crecimiento ae rnieven para ajuatar 1111 poaici6n en el mad-­

lar: en crecimiento, 

La salida atTav'a de la enc!a es e6lo tln Incidente en el proc:uo de -

1a erupci6n. 

Loa tn0vimiento1de101 diente• •e pueden clalJi!icar entre• faaea: 

preeruptiva, eruptiva pre!uncional y eruptiva funcional, 

Durante e1ta faae 101 diente1 1e mueven en diferentes direcciones y 

loe movimientos se denominan de 4 aigulentc rnanera: 

a, -Axial.- Movimiento ocluaal en La direcci6n del eje longitudinal del die~ 

te, 

b, -Deapla1:amlento, - Movimiento corporal en direcci.6n di atal, meal&l, 11.!!_ 

gual o bucal, 

e). -Inclinaci6n o movimiento de lado.· Al.t"ededor del eje transversal. 

d), -Rot•ci6n. -Movimiento alrededo1' del eje longitudln&l, 

l. -r"ASE PREERUPTlVA. 

El cSrgano dentario ae desarrolla hasta su tamaño normi.l, el g'rmen 

se encuentra rodeado por tejido conjuntivo laxo del saco denta río y por el -

hue10 de la cripta denla ria, 

El desarrollo dental y maxilar son procesos símult&n.,os e interclP.-­

pendientea. Los procesos !ntP.rvienen para q11e el dio:nte en desarrollo al--



movimiento --

coqioal y creclmlento eace'ntrico. 

El movimiento corporal ae caracterla por un de•plaaamiento de to-

do el i'rmen dentario y H reconoce por la apodci6n de\ hue•o, atde del 

diente en movimiento y por la rnorci6n !Tente a i!\, 

Movimiento eaci!ntrico. - °' lugar d ca.mbio del centro del gohm<Jn -

dentario y •e caracteriu por rcaorcicSn de\ hue•o en la superficie hacia la 

cual crece el g'rmen. 

2. -FASE ERUPrIVA PREFUNCIONAL. 

Se inicia con la formaci6n de \a ra{z y ae completa cuando lo• di...ntea 

&\cansan au plano ocluaal. Ha1ta que el diente sale a la cavidad bucal au C!! 

rona eat' cubierta por el epitelio dentario reducido. 

Mientra• que la corona ae m·~eve hacia la auperiicie el tejido conjun-

tivo comprendido entre el epiteÜo bucá\ deup.rece probablemente a cauaa 

de la acci6n de la• c'1u\a • de\ epitelio dentario. 

Lu c'lula1 pro\!.ferantea del epitelio externo Invadiendo e\ tejido --

conjuntivo denao entre e\ epitelio de\ e1ma\te y el epitelio bucal producen -

enaimaa como \a hialuronidaea, dando lugar a \a de1aparici6n de \a 1ub1--

tancia fundamental. En e1te período funcionan el epitelio bucal y el denta--

rio reducido cuando e\ bordeó la1 CISapide1 1e acercan a la muco• bucal. 

Tambii!n durante esta íaae el ligamento perl.o<lontal primitivo deri--

vado del saco dentario ae adapta al movimiento relativamente r'pído de --

loa dientes. 
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e ate momento •• · piede~ diatinguir trH capa a de U11amento .periodontal 

alrededor de la rafa en deaarrollo. 

a) •• Fibra• dentaria• cantiguaa a la auperfide de la rat'z. 

b) •• Fibra• alveol&rH unida• al avlolo primitivo. 

c). - Plexo Intermedio, 

Se ob1erva que el borde alveolar de loa maxilares crece rapidamen­

te. Loa g'rmenes de la mayor parte de loa diente a permanente• ·ae deaarr2. 

Uan en poaid6n aglomerada düiriendo considerablemente de su posici6n d!. 

!initiva, 

3,-FASE ERUPl'lVA FUNCIONAL. 

Durante InUcbo tiempo &e crey6 que los dientes funcionales no con~ 

nuaban en erupci6n, pero.loe hallazgos hietol6gicod muestran que los di.en­

tes contiru1an en movimiento durante toda &u vida. 

Exl1ten cambios en el hueso alveola~ que hlltol6gicamente prueban 

el movimiento dentario durante el pert'odo. 

El movimiento oclu1al de loa diente• ea bailante ra"pido, Los cuer­

po• de loa maxilarea crecen en altura ca1i excluaivamente a nivel de las -

crestas alveolare• y loe diente• deben moverme en sentido oclual tan r~ 

pido como 101 maxilarea crecen para mantener su poeici6n funcional. 

El componente vertical continúo de la erupcl6n compensa la atrlc-­

ci6n oclusal 6 incisiva. 

Unicamente as! puede mantenerse el plano ocluaal a la diatancia d.! 
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bi9 etre lo• mutilare• d11raate la ma1tlcaci.Sn y 1e puede pr..,enir el el!. 

rr• de la mordid.a para la funci6n normal. de loe md1Clllo1 maetlcador••• 

La atricci&l sucede eimult,neamente •n la1 1uperficle1 lncha.lu y 

ocluealee ailt como en lae 'rea1 de contacto, 

El crecimiento por apollici6n del cemento contin.Sa a lo largo de toda 

la 1Uperficie de la ra!r., pero el crecimiento del hueeo eat' reatrlngído 

principalmente a los fondos, eruta alveo\&r y pared dietal del alvfolo. 

4. MECANISMO DE LA ERUPCION. 

El g'rmen dentario crece en el eapaclo ele 1u cripta 6sea y de•pu'B 

del tiempo debido sale a la cavidad bucal cortando atravh del tejido denso 

del borde gingival. 

Durante mucho tiempo se ha buacadG una fuerza de erupci6n, que 1e 

explica como la pre ai6n ejercida a obre loa tejidos que rodean al diente y -

es suficiente para producir la abertura del borde gingival al llegar el g'r­

men dettario a eu debido desarrollo en fornu y tamaflo para dar lugar a su 

apa.ricl6n en la cavidad bucal. 

Existen cambios glngivalea y fieiol6gícon caracteri"sticos de la e- -

rupci6n como son: 

-----Antes de que la corona sea visibl" la encí'a. pre•f!nta wi aumento de 

volúmen localiza do y firme, qu" pu ecle ser li~~ r:i. mente blanquecino 

y pre sen ta la forma de la corona adyacente. 
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.,;.---AÍ•r~cerlá cor-a del diente en la cavidad oral H "'el con~no 8!. 

mUunar del n1'rgen gin1ival. La encCa preHnta un mugen redondeado 

ha'bituatm .. nte, llgeram .. nte rojiso y edematolD. 

se han a1oci1do. la erupci6n diver•o• padecimiento• en lo• lactanl•• 

como ion: Fiebre, problema• ga•trointe 1t\nale •· prurito local y m•le atar 

general. 

Durante la exíoliaci6n de 101 diente• primario• exl1te írecuentemt-nt., 

infiameci6n gingival que se acenbta cuando 101 diente a parcialmente erupc!!! 

nado• ocaaionan que el ni!lo adquiera el h'bito de la ma1tl.caci6n unilateral 

favoreciendo a 1! la acum·1laci6n de placa y por con1\guiente la inílami1cl6n, 
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s •• CRONOLOCiIA DE LA DENTlClCl'f PIUMARlA. 

MAXILAR SUPERIOR 

lnci•ivo central 
Inciaivo lateral 
Canino 
Primer molar 
Segundo molar 

MAXILAR INFERIOR 

Inciaivo central 
Incisivo lateral 
Canino 
Primer molar 
Segundo molar 

Comlen&o de la íormaci4n Salida a la 
de la matr!& del umalte cavida1I b!!, 
y dentina. 

4 me se B en Útero 
41 mur.a en '1tel'O 
5 mese• en 4tero 
5 meaee en Útero 
6 me se a en Útero 

4! meses en irtero 
4Í meses en útero 
5 meses en Útero 
5 meses en .!tero 
6 meses en útero 

cal. 

7Í mea1n 
9 meae1 

18 meHI 

14 meeea 
Z4 meses 

6 meses 
7 meses 

l6 meses 
rz. meses 
ZO meses 

••• De Loga.n W .H,G. y Kronfeld R,J .A.O.A, Z0:379, 1933. Ligeramen­
te modUícada por Me, Ca.U Achour. 
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CAPlTULO IV. 

CAMBIOS G1NG1VALES DURA."iTE LA ERUPC!CN MIXTA, 
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CAMBl(J; GlNGlVAL"ES DURANTE LA ERUPClON. 

Durante la denticl6n decidua el tamafto y el n4mero de loa dimtH •.!· 

t' adaptado al vol.1men y modelo de 101 maxUarea d<1rante 101 prlm<!rn1 a­

fio• de la vida: y el tam1t.ño de 1us n(ce1 y la fueru perlodontal eat'n de a­

cuerdo a cada etap& y al desarrollo de loa mi1;iculo1 marticatorioo, 

En el período que son aubstitu!dos p~r los diente a permanente a que • 

son""'ª grandes en tam;iflo y nt1mero ae eíect(Í& h. propi&mente dicha er12 

c\6n mixta, 

En esta etapa s'1fren ciertas alteraciones loe tejióos, y la. end'a -

sufre cambios que están íntimamente relaclortAdoa con h. <>rupci6n de -­

los dientes permanentes; "ª imporb.nte con<>cerlos para ¡>0d<Or diíeren -

ciar\os de la a alteraci.onea patol6gica1. 

l. - AGRANDAMIENTO PRE ERUPTIVO, 

Antes de que la corona apare:s:ca en la cavidt.d ora.l, la enc(a pr~ 

aenta un agrandamiento locali:s:ado, firme, que puede 1er ligeramente­

blam¡uec'ino y migue el contorno d• la corona • lbyacente, 

z. - FORMACION DEL MARGEN GINGIVAL. 

Al hacerse visible la corona del di<e>ntc en la cavidad oral apare­

ce el contorno semilunar del ni.árgen gingivt.l; la enc!a presenta un már 

gen redonde&do es prominente ligeramente roji:<o y edematoso. 

3. - AGRANDAMIENTO GINGIV AL FISIO!..cx:;!ro. 

Una c:aracler!stica notoria de i. encía <hnnte \A dentíci6n mixta 
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marginal, particularmente v\11b\e en 1• eoJlerficie-· 

veiltibular de lo• dimtea anteriorea .uperiore1, 

Se ha aeflalado 1111~ en curso de la erupct6n la encfa de la baae •· 

del aurco ¡¡in¡¡ival normal no llega a la uni6n ~tne\ocementarta haata la 

edad adult1., Esto aignUia que dur1.nte el período de 111. erupci6n ml.xta 

la encí'a ea~ adherida a a corona. En el tel'cio cervical de la col'Ona, 

el eam..lte de lo• dientes pel'm•nentea ea rula prominente que 111. ra!s, 

Durante 111. erupci6n la encá. m1.r¡¡i.nal auperp.ieata sobre 111. pro. 

minencia de 111. corona d' el a1pecto de un agr1.ndamiento marginal qu., 

ea s61o una modüic1.ci6n morfol6gica producida por el contorno 1.nat6n:.t 

co de 111. coronA. Esta prominencia í\siol6gic1. del márgen gingival de • 

loa dientes anteriores ea m'• visible en el mAxilar superior. 

4, - CA~ffilCE TRAUMAT1C06 EN EL PARODONTO ASOCIADCS CON 

LA ERUPCION. 

Durante la erupci6n hay debilitamiento de 101 tejidos de aoatfu -

del diente deciduo causado por la reaorcl6n de porcionea de sus r&i'cea 

y su erupci6n 11.ctiva y pasivA, contin<ia la fijacl6n epitel\Al del diente -

deciduo, crece hacia abajo a lo 111.rgo del cem1mlo, 

Las fuen1.s rru. sticatoriaa aum .. ntan durante este perr'odo como • 

consecuencia del crecin1iento de 101 múaculoa tnó\. aticatorio1, pero ac .. 

t<ian como fucrr;1.s lraum,ticas sobre el diente debilitado por la 1>bsor­

ci6n de su ra {r;, 
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A·~- •• la clennccila de 1nade• ~· del •Jl&atG n1,_'!l 

rio la• faene• -•tcatorla• M ln••ndt• al hile• al'NOlar •o como. 

t1aalda nao como pr1.USn dando miar a la compr11t&n y 1Hl6" del ll -

1ameÍlto P1riot1Dntal q11e pr•-ta An1rado. 

La pulpa de 101 dient111 deciduo• deMmpella papel paeivo durante 

la u:foUac:M!n , pero la per 1i1tenc:ta del tejido pul par y 1111 conexl4P or -

11'nica con el tejido conjuntivo eubyacente explica el hecho de que 101 -

diente• deciduoe mueetren al t11timo uni6n baetante íuerte a~n deapu~a -

de la destrucci6n total de au ra!a y loa diente• permanentes puedan ha­

cer contacto con los decíduoe, ocasionando que laa !ueraaa maaticato -

riaa 1e tranemitan a loa diente• permanente• ante1 que au ligamento •• 

auapenaorlo se encuentre completamento deearrollado, provocando aa{ -

leei6n trau~tica en el ligam .. nto perlodontal del diente permanente. El 

agrandamiento 11in&ival e• caracter!etico ~e le dentici& mixta. Se pr!_ 

eenta en el contorno marginal vestibular de la ene• ... loa diver•o• 

eetad!Oe de la erupciilSn; producido e por la auperpo eicl&n de la ene!& ·~ 

bre la prominencie normal del esmalte en la mitad cervical de la cor!!_ 

na. 

Suele perailtir hasta que la adherencia epitelial migra a la uni6n 

amelocemf'ntaria, ea frecuente observar la• alteracionea gingivalea de­

bido a diversaa cau•a como p·~eden aer: 

a),• Dientes "n mal poeici6n.- La in!lamac\6n gingival ea mucho n1'a­

írecuente y rn'• grave en relaci6n con la erupciiSn en dientes en mal -



'._,,-, .. 
e'.;/;:·;,_, 

~',~il.1 

allmeatldo•· y priacipalmmt• la forrracl&n de placa. Lo• cambio• c:Oll• 

•lmten en a1rudamiento del n1'r1en 11ba1l~l con c:oloract.4n c:lan&tlc:m ro. 

Jó'.••alada é · incl1Hlve ulcerac:l&n, 

Debido a la frecuencia en el per¡,do de erupci&n mixt• la infi&m&• 

c:l&n glligival ae le ha llama.do gingivltia de la erupc:l&n, aunque no ea pr2 

duci<la por la erupcl6n sir.o por loa factores loc:mles que aparecen con la• 

misma. 

En muc:ho1 ca1oa a la exploraci6n con una 1onda se localian bol-

1&• en relaci6n con un diente en erupci6n. 

Exiaten dientes en giroversi6n que fa.cUltan tambi~ la. !ornuci6n -

de placa bacteriana. 

b). - Erupci6n tard!a. • Puede ocasionar ma.l poaici6n con lesiones al pe -

riodonto por el trauma funcional y empaquetamiento de alimentos, esta -

erupci&n. puede •er causada por diente• deciduo• retenido a o por residuo a 

de dientes deciduoa. 

Exhte otra alteracl6n propia de 1a erupddn que ea el hematoma -

de erupcl6n, oca1ionalm.,nte una• aemana1 ante• de la erupci6n de un -

diente, ae de11rrolla una Ion& elevada de tejido de color pdrpira azula-

da con contenido 1angufneo, con mayor frecuencia at~ presenta en la zona --

del segundo molar temporal 6 primer molar perma.nente. No requiere trata-

miento ya q·~e al erupcionar el diente deaaparece. 
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5. -CRONOLOGIA DE LA DENTICIGI H: RMANENTE • 

MAXILAR SUPERIOR 

Incisivo central 
Incisivo la.terü 
Canino 
Primer premolar 
Segundo premolar 
Primer molar 
Segundo molar 
Tercer molar 

MAXILAR INFERIOR 

Incisivo central 
Incisivo lateral 
Canino 
Primer ¡remolar 
Segundo premolar 
Primer molar 
Segundo molar 
Tercer molar 

Comienzo de la íormaci.Sn 
de la. matr!z del e•malte 
y dentina. 

364mesea 
10 a 12. n1eeea 

4 a 5 meses 
l~ a 1 3/4 años 
2 a. zt años 
Al nacimiento 
2 ta 3 años 
7 a 9 años 

3 a 4 mese• 
3 a 4 meses 
4 a 5 meses 
i3/4 a 2 años 
zt a zt años 
Al nacimiento 
2-! a 3 afios 
8 a 10 alloe 

Salida a la ca­
vidad onl. 

7a8all011 
8 a 9 afio• 

11 a 12. afio• 
10 a llallos 
10 a l2. años 
6 a 7 afio• 
12. a 13 alios 
17 a 2.1 alios 

6 a 7 allos 
7 a 8 aflos 
9 a 10 al'los 

lO a 12. años 
11 a 12 afio& 
6 a 7 allos 

11 a 13 alios 
l7 a 21 al'los 

*** D~ Logan W .H.G. y Kroníeld R. J .A .n .A. 20;379, 1933 ligeramente 
modüicada por Me, Call y Shour 
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CAPITULO V. 

ENFERMEDADES AGUDAS. 
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ENFERMEDADES AGUDAS. 

1, -GINGIVITIS ULCEROOECROZANTE AGUDA (GUNA). 

Se le conoce como in!ecci6n de Vincent, gingiviti• ulcerativa, P.•to~ 

titb ulcerativa etc. 

Rara vez se observa en preescolares y ocasionalmente en nii'l<Js de 6 

a 12 al\oa; e• m'• frecuente en adultos j6venea. 

E tiolo&i'a. 

Se atribuye a stress emocional. aimbioah fuaoeapiroquetal. 

Caracter!•tica• Clínicas, 

Es f'cil de diagnosticar debido a la involucraci6n de las papila a in-­

terdentaria a y la presencia de una pseudomembrana nec..,;tic.:a. sobre el te­

jido marginal, ee produce en bocas aanaa o auperpue•tae a la gingivitis cr2, 

nica o a laa bolsas periodontales, 

Signos Bucale1. 

Laa le1ione1 aon depreaiones crateriforme• socavadas en la cresta 

de la encía que abarca la papila interdentaria, la encía marginal 6 ambas. 

Las leaiones caracteri'.'sticaa destruyen progre 1lvamente la encía. 

Síntoma a bucales. 

Las lesiones"º" eumarr.tnte sensible• al tacto y el ¡:aciente se que­

ja t.le dolor constant~ 1 irradiado, corrosivo que se intcnsili.ca a la inges- .. 

ti6n de allm.-ntoa condim<·ntados, calientes: y además con la rnaaticaci6n. 
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Lol paciente• por lo general aon ambulatorlcn en loa eatadt'oa levu 

ae regiatra ligero aacenao de temperatura con mlnlmaa complicacion11 ll.!!. 

nerale1. En 101 caaoa grave• hay compUcaci6n org,nica marcada como Cle-

bre alta, pulao acelerado, p~rdida de apetito y decaimiento general, 

En 1011 niño11 e11 !recuente el insomnio, extrenimiento, alteraciont• -

g1utrointestinal.,e, ceUlea, acompafian .,1 cuadro. 

Dia¡n6atico. 

Se baaa en hlUazgos cti'nicos, el exámen mi.croac6pico de la biopsia 

no ea especírico pira establecer el diagn6atico, pero al ea Útil para catab~ 

cer la diferencia entre infeccionea como tuberculoeís y neoplasmas. 

Ea importantf! el diagn6atico para descartar lesiones que se le aae~ 

jen como son gingivoeatomatitis herpética, bol1uu perlodontales cr6nica a. -

gingivitia deocamativa, moniliaais. 

Trata miento, 

La f!nfermedad responde notoriamente tra.1 el curf!teado aubgingival, 

al loa tejidos gingivales estuvieran extensa y agudarnentf! inflamados ae 1u-

gicre la terapeútica antibi6tica. 

'Z. -GlNGlVOESTOMA TlTIS HER PE TI CA AGUDA, 

su.,\e presentarse en niflos de 7 a 6 años. aún en nifloa con boca san• 

y tejidos bucales en buenas condicione•, De hf!cho estos nii'loa suf!len ser --

tan suacep~\ble• como loa de mala higiene bucal. 
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Ea cauaada por virua del herpea aimplex, frecuentemente Infecciones 

bacteriana• aecundaria• complican el cuadro, •• tan frecuente en muj11rea 

como en hombrea; ocasionalmente en adoleacentea y adulto•, 

Sl&no• Bucales, 

Leai6n difusa eritematosa y brillante de la enclA y la mucoH bucal 

adyacente con grado• veriablea de edema y hemorragia gmgival. En el pe·­

r(odo primario ae caracteriza por vesículas clrcunacritae edérlcae grbea 

que ee locali&an en la encía, peladar duro, blando, faringe, mucosa sublin­

gual; alrededor de 24 hu, la1 vesículas se rompen de)•ndo Úlcera a doloro­

sa e con mirgen rojo elevado y una pord6n central hur;dida amarillenta ó -­

gri1,cea. 

La enfermedad dura de 7 a 10 d!'.aa, el erltem• gin¡¡:lval difuso pera~ 

te unoa d(aa despu~a de deaaperecerlaa Úlcera1, no dejan clcatrÍE. 

Puede aparecer en forma localiaada despu~s de procedimientos operatorios 

en la cavidad bucal. 

Síntoma• Bucalea. 

Exiate una irritaci6n generalizada que impide la ingesti6n de alimen­

tos de cualquier naturaleza. En loa lactantes la enfermedad e•t' marcada -

por irritabilidad y rechazo a los alimentos, 

Signos Extrabuca\es. 

Existen manifestaciones herpética a en lRbios, cara, con vesículas y 
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38 y 40 grado11. 

Dtap4etico; 

Se eatablece sobre la base de la historia cllÍ!.ica. 

Tratamiento, 

En los nillos debe ser encaminado hada el alivio de los s(ntoma s ·~ 

~dos con el {in de que se mantenga la ingesti6n de l(quidoa y alim.,ntos pua 

lo que se recomienda la aplicaci6n de un aneet<óaico t6pico leve antes de la 

comida, dieta blanda; algunos sugieren el uao de Idoxuridl.na en forma de -­

gotas aplicaci6n de 5 a b veces al d!'a. 

3. -ESTOMATITIS AFTC6A, 

E a una ulceraci6n dolorosa de la m>Jcoaa se presenta en escolares y 

adultos. 

Etioloaía. 

Se desconoce aunque ae supuso que el virua del herpe• aimplex era 

la cauaa, pero loa eatudioa de anticuerpo• y cultlvoe de tejidos deamientcn 

tal supoaici6n. 

Ship (1960) intent6 relacionar la aparici6n de o!lcera• aftoaaa con a·­

lergias, her.,ncia y trastornos hormonales. 

Signoa v síntomas. 

Es m'• fr.,cuente r.n las mujeres, se caract.,riza por la presencia de 

aftas que pu.,den persistir ""manas en di!erentr.a 1ona1 de la boca; d cen--
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color griafl:eo y de mfr1en inflamado, Ea C!, 

mdn 911 aparici.Sn en nUlo• con traatornoa ¡aatrointeetinalea •Fdoa y ad11l·· 

toa can el mi•mo padecimiento. 

Pllede aparecer en díver•as forma• p:>r ejemplo: Afta1 ocaa\ooale1, 

ion leaíone1 ai1lada1 a intervalo• que v•ri'an de mea•• ha1ta allo1, 

Afl.a1 A1uda1. 

Se caracteriaan por e1t1dfo1 agudos de afta1 que pueden per•iltir durante -

eemanaa, 1e localiaan .m cualquier ~ona de la rnicosa bucal, reemplazando 

a otra• 01radas o en curaci6n. 

Aftas Recurrentes. 

Ea un padecimiento que presenta lesiones oralr.1 durante perfodoa largos; • 

en caaoa raro• las aftas orales est'n acompallada1 de leaionea en la muco a&. 

genital. rectal y conjuntiva\, 

Tratamiento. 

Se recomienda la apllcaci6n de antiheataml"nicoa, corticoesteroidea 

y globulina gamma. 

4. -CANDIDIASIS. 

Llamada también enfermedad de Muguet, e• producida por el C'ndi­

da a\bicana que es un huésped norrn .. l de la cavidad bucal pero puede mnlt.!_ 

plica rae y provocar un estado patógeno al d\arninuir la resistencia de loa -

tejidos. 

Signo a y S(nlorna a Bucales_. 

Laa lesiones bucales son: placas liluir.Aa r.lr.vadaa que pu.,d.,n aer •• 

retiradas con facilidad y dejan una supedid~ ""ngranle. 
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~~ ... mipto• 

Graham inform6 el tratamiento exitoto del Mu1uet con un antibl&.\co 

antimic6tico. la niltatina, que al¡ue tiendo '1til en la actualidad. Se pueda 

aplicar localmente una uapenti6n de 1 ml (100,000 u) 4 vecea al d!a: et re­

comendable el aaeo con agua blcarbonatada ¡ara modif\car el pH y poeterlo!. 

mente la aplicaci6n local de niatatiria en la forma indicada, 

La candidiaaia neanatal ea contra(da durante el pa•o por la vagina, la 

man\featación clÚlica aparece en laa dos primera• aemanaa de vida y ea muy 

frecuente. 

5. -PERICORONlTIS. 

Se refiere a la inflama.ci6n de la encía que eal' en relac\6n con la co­

rona del diente que no ha erupcionado en au totalidad e• máa frecuente en la 

&ona de terceros molares inferiores. 

Caracter!aticaa Cl{nicaa. 

El eapacio entre la corona del diente y el colgajo de encá que cubre, 

ea una tona ideal para la retenc\6n de reaiduo1 aHmenticiot y proli!eraci6n 

bacteriana. El paciente que cursa :uintomático, ni colgajo 1uele e1tar ulc,!!_ 

rado en au parte interna. 

La pericoronitia aguda ae identüica por loa diíerente1 grados de in­

Oama.cim del colgajo pericoronario y eatructuraa adyacente•. La cantidad 

del líquido inflam1<torio y exudado celular produc~n aumento de volúmen -­

por lo que'"' impide el cierre de loa max.ilarf!e, la "ncá ea lacerada p'.>r 
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C!!dlO · Cltalco. 

E• 11na.le•i4n •11purativa, inRunada, muy roja, hlpeu•elble, doll)r 

lrnd!Adl) a oCdo•, 11u1anta y pho de la boca, .,.\ate ademla lalito•I•, 

La inflamaci6n de la re¡¡i6n del bgulo mandiblll&r y la linfadmitla -

aon halla•go• comunea. 

CompUcacionea. 

La lemi6n puede locallaarae y formar un abaceao pericoronario¡ pue­

de propaprae hacia la aona buco!ar!ngea y a la hase de la len¡ua di!icul-­

tando la de11luci6n. Seg.in la intenaidad de \a le a16n pueden i:níartarae loa -­

ganglio• aubmaxitarea, cervicales poateriorea, cervicales profundos y re­

troianngeoa. 

Prevenci6n. 

Eliminaci6n de ca¡¡uchonee u opérculo• de tercero1 :nolareli, los •• 

diente• parcialmente retenidos y que no tienen eapacio en la arcada debe -

alorarae au extracci6n. 

En loa nil\01 puede preaent&r•e en loa primero• molarea permanen­

te• por falta de espacio o porque la end'a aea muy Hbro~. 

Tratamiento. 

Deben considerarse; \a inten•idad d .. l proceso inflamatorio, \as co!!I 

plicacione11 siate(nicas, la conveniencia de conservar el diente. 

Se recomienda un curetaje leve por debajo del opérculo, si ex\ete -
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fldff e,..,..__,... •• c•••l•t• aetál•rar ~·· 

.t .... 9"Í'•'9t·. Ellm•u •1 o .. roalo •l H d••• COllMl'WI' el d~ 

te C ma 111 •••cto r•ll .. r la oatraccl&n, 

6~-4BICEIO PARODONTAL AGTIDO, 

E• una coloccl6n pinulonta inflamatoria locallada en lo• tejldo1 pa· 

rodon.ta\ea, en niflD• ocaeiana\mente ae encuentre a1ociada con traumati•·· 

nlH dentario• donde hay \ea\dn pllpar 4 en dlnt .. con tratamiento endod~ 

Uco en donde exi•ten fo~m.,na• acceaorio•, Tarnblln •e observa en nUloa 

en caao de periodontoail donde exhte pCrdida vertical de hueao y bo\aaa 

pl'oflUldaa. 

Etiol!>&fa• 

Guarda relaci&n directa con una bolea perl.odontal preeld1tente. CIJ.a!!. 

do la bola alean• una profundidad de 5 a 8 mm. loa tejido• blando• se ea• 

trechan al dlent• ob1truyendo la aalida de 1a boba, 

Se locaUaa a nlvel del tercio m .. dio y lateral de la ra!a, 

Cancter!atlca • ClCnlcaa, 

Puede aer a11udo 6 cr6nlco, Laa leaionu a11udu dlaminuyen eapant!_ 

neamente y permanecen en un e atado cr6nlco, 

Loa abaceaoa perlodontalea pieden manifeatarae p>r 1! 1ólo• en la 

pared blanda de una bola o entre la• ra!ce1 de diente• multirradicularu, 

Treta miento, 

El cureteado de la bol• produce la ealida del exudado pirulento y -

lo a aCntom11 • ceden, 

- ~. 
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Debe •imb..rae la lrrltacl&íl y ndüclr~e la ptofwuHdad de la~ •• , 

',E•" illdicacle la utraécl&n dentaria cuando hian cedldo 101. aCntomu e1udoa 

y reaulta impoaible mantener 101 contorno• de loe tejido1 normalu, 

7. -ABSCESO GINGIVAL AGUDO. 

Ea una colecci.Sn purulenta localizada en la end'a marginal y papila -

interdenta ria. 

Etiolo1C.~ 

Se inicia como re1puesta a cuerpoe extrafio1 empaquetados en tejido 

conjuntivo, puede ser ocasionado por el dentiata durante la pro!ilaxís al in­

troducirae una part(cula de sarro en la enc!a 6 al cementar bandas ortod6n-

cicaa, el material cementante llega a penetrar en la encía; en s!ocurre por 

el cierre del drenaje de una bolsa parodontal, principalmente del tipo infr5'-

6aeo. 

Aapecto Cl!nlco, 

Aumrnlo do voh1men circunacrito, loca\iudo a nivel de la encía mar­

ginal y/o papila interdentaria, En loa primeros eatad!oa preaenla color roí!. 

zo auperficíe \ha, brillante,de 24 a 48 hra. 111 11ltl6n Hatullza permitiendo la 

aalida del exudado purulento que se form6 como defensa hacia el cuerpo ex-

trafto. 

Signo a y Síntoma a. 

Generalmente presenta dolor, ocasionaln1'mte malestar general, linf!_ 

denitla regional y fiebre. El paciente refiere zona con aumento de vol~m"n 

44 



y dol~~. Puede fiatuliaaue y volver a formar,iie aaudado. 

Trattmiento. 

Curetaje de la &ona para eliminar el agente c•u•al, el exudado pur1.1M 

lento y el tejid~ inflamatorio. 
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CAHTULO Vl. 

ENFERMEDADES CROOlCAS. 
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· .. ;~NdÍlMEDADES CRONICAS• 

1.-GINOMTIS CRONICA, 

E1 la inflamaci&n de la encC'a que plede Hr locall&ada .S generalt&&• 

da. 

EUoloaC'a. 

La etiolog!a es compleja y se atribuye a diverso• !actores loca.lci• y 

general••· Se pueden citar !acto re• loc:ale• corno1 Placa dental bacteriana -

higiene buc&l deficiente, ma 1ticaci&n unilateral, lreaa de contacto defectu2_ 

•••• cd1pldes bnpelentea, d!a1temea, alteraciones de forrr.a y tamal\o de •. 

¡01 dientes, reepiracl.Sn bucal, mlrgenea divergente a, re1tauracione1 de1-

bord&ntes, bandas ortod6nclcaa por debajo del trárgen g!ngival. 

Trata miento, 

Es importante la enseflanu de la higiene bucal, el cootrol person¿l 

de placa. bacteriana y la eliminacicSn de factores locales, 

2. -FIBROMATa51S GINGIVAI,, 

Puede 1er diferente origen como es: 

a) ldio~Uca. 

b) Heredo Familiar 

e) Por medicamentos, 

Ha sido denominada hiJl"rph.sia hereditaria de las enc!'aa, 

Aspecto Cl!nico, 

Al nacer la encía se encuentra en catado norm•l, ae inicia el aum.e,E 
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' .•. . ·- ... 

~~~· .• ~.~~¡.~ ~~i.ú la er~pct&i -~:ti.., ba•ta .~ ~~" ~nipl~~ 
la c0-. Debldo al t•jido fibro• den.a exid• el de•plaa&mimto de lo• ••· 

dlmte• y por cmiftalliénte tnalocluei&n. 

Slatomatolo1Ga. 

Curea a•intomltico en tanto no ee encuentr• cubiert.. la euperficl.e O•• 

cluaal de 101 molare e, al llegar a eete t'rmino debido a la laceraci&i oca •!g 

nada por lo• antagonieta• el paciente refiere gran dolor. 

a).-OINGI71TIS DI.LANTINICA, 

Ea una hiperplaala generalizada que aíecta lo• tejidos proximale1, 

veetibulare• y linguales, 

Etiolog!a. 

E a debido al trata miento a base de düenUhidanto!na a6d1ca por perló-

do• prolongado• que dan como reaultado una hiperplaaia indolora de lae en-· 

c!a•. 

Una inflamaci&n precede a la etapa hiiierplldca • la que eigue una 

prolif,eraci&n fibropl'•tica y depdsito co1'geno. 

El grado de ·involucrac\6n e•tl a menudo relacionado con el grad<> de 

irritante1 localee. 

Trata miento, 

Se recomienda un aseo bucal excesivo con la finalidad de mantener r,!;_ 

ducida al mlhimo la hiperpla.sia, es butante dl!(cU seguir la fisioterapia <:!_ 

sera riguro1111 ya que muchos pacientes se encuentran irnpolibilltadoe algu-

no a son retardado a menta.lea. E a recomt•ndable la a plicaci&i de ª!>" ntoa de 
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Slatomatoloa,6. 

Cur•a aaintomltico en tanto no ae encuentra cubierta la 1upertlc:if! o­

cluAl.de lo• molare•, al llegar a eate t'rmino debido a la laceraci&i r>ca-­

sionada por lo• antagonista• el paciente roiliere gran dolor. 

a), -GINGIVITIS DlLANTINICA. 

Eit una hiperpla11& generalizada qu.e afecta loa tejido a proximal.ea, 

Telltibulare1 y lingualee. 

Etlolo¡Ca, 

Es debido al tratamiento a base de dU enilhidanto!Da scSdica por per~ 

dos prolongados que dt como resultado una hiperplaa!.a indolora de l&a en-­

cfas. 

Una tnnamacioo precede a la etapa hlperp1'1ica a la que sigue una -­

proliíeraci&i !ibroptiatica y depcSaito coligeno. 

Et grado de involucracicSn eetl a menudo relacionado con el grado de 

irritante 1 locales, 

Tratamiento, 

Se recomienda un a seo bucal excesivo con la finalidad de mantener -

reducida al mfuimo la hiperplasia, es bast;anle di!(cU seguir la fiaioterapia 

casera rigurosa, ya que muchos pacientes se encuentran imposibilitados -

debido ;al retraso mental. Es recomendable La aplicaci6n de a¡>aratos de 

presicSn y cuando el agrandamiento es extenso la cirugía, 
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Ea una enfermedad rara, afecta a peraonaa j&venea y puede aer baa­

tante extenA, Ea frecuente que un factor conatltuc:ional conglnito deaempe­

lle papel imporlante ya que •e aprecian vario• caao1 en nlfloa de la mhma. 

familia. 

El criterio terape.Stico dictan el tratamiento de cada caso. El agra!)_ 

damiento gingival tiende a recidivar después de la excialiSn. 

3, -OlNGIVlTIS PUB ERAL, 

Es un agrandamiento gingival condicionado, Cohen obaerv& que el "!l 

groaamiento marginal en preb;, .. cia de irritantes locales se caracterizaba 

por las ¡apilas proximales bulbosas. 

Aspecto Cll'nico, 

El engrosamiento estl limitado por el segmento anterior y puede c-­

xiatir en una sola arcada, las papilas proxina l"a son prominentes y bulbo-

ªª •. 
Tratamiento. 

Debe estar encaminado al mejoramiento de la higiene bucal y reco-­

mendacionea diet~ticas, 

Los casos graves de gingivitis hiperplísica que no evolucionan favo­

rablemente deben ser tratados mediante cirugía. 

4, -PERIODONTQ315, 

E a una en(ermtcdad poco frecuente del periodonto y se caracteriza -
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jilrP,rdWa ~·- al•eolar Y.rttcal dplda en tcimo:• lo• prlmeroe molarH 

e inclel•o• permanente•. 

Se de•conoce •11 etiologCa, Pero ae prod11ce en adole1cente1 •noa, • 

exi1ten do• íorma• báaicamente en laa que ae ¡>Teeente, 

l, -Loa dientes afectado a son 101 primeros molare• y loa inciaivoa, afecta 

tanto dientes decidnos como permanentes. 

z. -La mle generalizada que afecta a la mayoría de loa diente e, 

La cantidad de deotruccl6n maniíeata.da no est{ acorde con la cantidad 

de irritante• loca.lea presentes, 

Caracter!'atica• cllnica a. 

E o raro que la periodontosis se diagnoat!que cuando es incipiente, • 

ea descubierta en esta etapa en forma caau&l por medio de serie ra.diogr"­

:Cica en la que se aprecia pérdida generaliu.d.11 del hueso alveolar, a menudo 

de tipo vertical antes que horizontal que suele afectar a. dientes aislad••· 

En eatad(os avanza.dos las caracteñ'sticaa son: migraci6n de dientes 

aparici6n de dlaatemaa, fortnilci6n de boleas de tipo !níra6aeo, 

Un sl'ntoma de periodontoeia en nifloa ea ta pi;rdicla de dientes lemp.!!_ 

ralea en forma eepontlnea después de la exfoliaci6n normal. 

En la dentici6n perm.anente se describi6 una pauta clÍsica de destru_s 

ci6n 6sea a modo de una pérdida de a reo que se extend(a de distal del seg~ 

do premolar a mesia.l del segundo molar. :r:n r"'giones posteriores es cU'.­

sica la pérdida bilateral y similar Óidéntica en ambos lados, 
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Loa factoH• local•• incluyendo placa bacterialla, aarro,, ocluei&n •• 

t.raumltica; aunque eat"1 rebcionadoa con la afecci&n en el adulto rara vu 

aon factore• predlaponentea en el nifto, 

Ea rriáe comdn en la• mujerea en relaci&n de 3 a 1, Exiate cierta te,!! 

dencia familiar. Se ha observado que ae produce en gemelo• idénticos, hl• 

jo•, hermano• etc. 

Tratamiento, 

En paciente. con den1ici6n decidua el tratamiento ha resultado un fr!_ 

caso, Pero en la dentici6n permanente el tratamiento de elecci6n es la ell· 

minacicSn de laa bolsas, 

Cuando hay defectos 6seos muy profondoa f'n un di.ente con movilidad 

contiguo a un diente sano con suficiente soporte 6aeo ea recomendable rea­

lizar la extracci.Sn para evitar la p~rdida del 11ano. 

Es indhpenaable una higiene bueal adecuada. 

5, -PERIODCNTOSIS. 

Ea una aecuela de la glngivitu que avanz.S y ha sido descuidad&, e-­

xiate lnflamaci6n de la encía y loa tejido a mis profundos del perlo don to, Se 

caracteriza por la formaci6n de bolsas y destruccicSn cS~ea. 

Etiologfa. 

Es originada principalrnt!nte por factor e a irritath-oa intrínseco a, •• 

trastornos end6crinos, deficiencia a de la. nutrici6n y traumatiemo periodo!! 

tal. 
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c~.¡C:t • ..tllttca• cÍthka1. 

Una de la1 caracter!eticaa rola importante• ea la preaencia de bolea• 

periodontales con exudado y la reabeorci&n de la crellta alveolar. 

Preeenta una reab1orc~n c6ncava y Wta tranelucidez marginal de las 

creeta1 alveolares que se aprecia radiográfica.mente, 

Tratamiento. 

Se recomienda el cureteado para eli.rnln11>r las bolsas periodontillr.1, 

as( como la eliminaci6n de factores irritativo a. Es importar.te el reaUu.r 

una higiene bucal adecuada. 

RESUMEN, 

Baer mediante un estudio descubrió que exlat.cm evidencia.a su!iclen--

tes para considerar a la p.,,rl.odontosia como una erúermed;i.d dücrent .. a la • 

periodontitis. 

Se puede señalilr como düerenciila princi~leo: 

a), -La edad de instalaci6n.- La. peritldontosia ap;i.rece en el per!odo circun-

puberal entre la11 edades de 11y13 ai\01, La periodontitie ª" presenta norma..! 

mente en adultos, 

b).-Relaci6n con el sexo. - La. periodontoais ea ffl'JJ !tf'!cuente en la rn1:jer 

en una relacilín de 3 al y la periodontitis •'-' ¡;r .. aenta con 4 mism>. frecu"!'. 

ci• en arnbos 3exoa. 

c),-Tendencias Familiares, - En la periodont,,•i• exinte un cierto factor f& 

mili& r en tanto qur. la pcr!odontitis no revela t&i 1.-n,lencia. 
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CAPITULO Vil, 

GINGIVOESTOMATlTIS ATIP!CA O GlNGIVOESTOMATITlS DE 

CELULAS PLASMATICAS, 



UNÁ coNcLus1C:JN riE · cmaIVoEsToW. T1Tm 

( G, DE CELULAS l'LASMATICAS,) 
ALERGICA 

Doce mujer•• y euatro hombrea can 1tn1t.,,oeatomatiti• alh11lca fu.,-

ron eetudiado•, E•te .f'ndrome conli1te en ginalvith, queil\th y gloaitlu: 

aparentemente •e pre1éntó en un n.!mero limitado de aflo1, comenzando a 

mediados de 1960. Aunque a.Sn no se sabe la cauu. la• caracter!sticaa de -

e1ta enfermedad y la respue•ta a lo• tratamientos indicaron que, lóata. ron-

dic~n fu/; Ints bien una reacción de hipersenaibill.dad o alergia. El control 

ha eeflalado que no ha habido recurrenci& después de tratamiento ni efectos 

&aocados. 

Entre 1966 y 1971, 16 pacientes con un nuevo eÍlldrome que consiste -

en una glngivitia difusa generalizada, glositis y queilitia angular, fu"' ron --

evaluados en la clfuica. de Medicina Oral de la Universidad de California. en 

San Francilco, Calüornia. Debido a las ca.racteri.Ít.icaa microscópicas que 

acompai!an a l!sta enfermedad, 1e describió como una glngivoestoll16titlo --

idio~tica plasrmtica celular. 

E atoe pacientes estaban en general en buena salud y no habi"a un ªE! 

rente factor etiológico uniforme. Antes y durante los 16 casos vistos dur~ 

te este corto período de tiempo no ha sido reportado ca sos similares. 

Owings, en 1969 <iscribió a ·I pacientes con una gingivoestom .. titis -

similar. El postul6 que l¡¡. patogénesis ful! nna respuest" inmune posible---

mente d"bido a un microorganismo, 
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.M~ Clalcb~yyR•1Hl deawbrie~ e&~• iilmUa; .. ea 

8 .. ciente• e indicaron q11e el a&drome era debido• 11na reacd&n de hlpe!. 

aeaaibllidad a 1mo de loa componentall del chicle (o ¡orna para maatlcar), 

Loa 8 pacientu eran muticadorea uldl&oa de chlcla y con la. eliminacl&í 

del chicle tod:11 retornaron a la normalidad, Caaoa adicionales de este 1(n~ 

drome por Mane yWaldron parece haber confirnu•dolaa observacione• <le -

Kerr. 

Ferry, Deffner, y Sheridan informaron que 101 chiclea y dentr(!ico1 

eran los factores causantes en loe caao1 que elloe reviaaron • 

Vickers y Hudaon informaron mediante cultivos, la re apuesta de pa­

cientes a un tratamiento anti!ungicicla., loa resultado e hiatopatol.Sgicoa au-­

gieren que la Cándida Albicana ea de Importancia etiol6gica, 

El prop6sito de este art(culo ea de scrib!r laa caracter(aticas cU'nicas 

e histológicas, la respuesta a régimcnea terape'11ticos y obaervacionca a 

largo plazo de loa 16 paciente a, 

RESULTADOS. 

HISTOPATOLOGIA, 

Toda a las biop1ia1 de tejidos gingivalea fueron patognom6n!coa de -­

g!ng!voeato!llAtitis al~rg!ca, •e ob•ervaron placa a difu1aa de c~lulaa plaamf 

ticaa reeemplazando al tejido conectivo normal. 

El epitelio superficial no mostr.S caracter(aticu especiales, El ma­

ter'.al de muestra e para biopail tomadas de otros •ltlo1 (lengua, muco.a b!!, 
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<~i. ,l!IO ele i& ~L1a)~ mo•traion caracterf1tlca• hi.: ... ai~· .tmna .... 

Un ·~men ultraeatructural de 4 mue.trae tiÍllP•ll•• no reYelaíran -

n1D1ua& alterec:l.4n eapecft'lca morfol4gica en 101 orc-ltoa celulare• q1.11 •• 

pudieran au¡erir un factor etiol&gico, un proceao blol&¡ico o una ldentltle!, 

cl4n ¡:atognom6nica. 

CARACTERlSTICAS DE LOS PACIENTES, 

Cinco de lo• pacientes nunca m&•ticaban chkl11, y a&lo uno era íurmt• 

dor, Cinco pacientes (313) tenl'an cultivo• poalUvos de C'ndida albican•. 

Hallazgos relativos a enfermedades •iat~mlcaa y/o drogas ingeridas 

eran variadas y aparentemente no contribuyeron en nada al estudio. 

La mayor(& de los paciente• no lenán hhtorl.a de "n!ermcdad cardle 

vascular, uno tenía. policitemia vera, otro ten!& artritil, otro bajo en hen~ 

globin& y otro tenía varios tipos de alergia, La prueba de tolerancia a la g~ 

coa, fuS efectuada en 12 pacientes y todo1 estaban dentro de loo ll'mites no!. 

malee. 

TRATAMIENTO. 

Todos loa ¡:a cientes e ataban dilpie•to• para el tratamiento y doa ex­

perimentaron CQmplcta reaoluci6n de 1us síntoma a. El perwdo de recupe~ 

ci6n varió de 2 semanas hasta 19 me1ea (promedio de 5 meses.) La reapue! 

ta al tratamiento no p&reci6 .,atar relaciona.do con lll edad, sexo o duraci6n 

de ai¡,'llos y afutoma s. 
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~da ~l ... t• •• lalc~ ~~,la 
~-la; ••llltu -cular, - todo• la• caeo• y -t•• d.9 cual•lllH· otra tert 

pla, Ht• cudro de la e11ferrnedad ful reeuelto. 

Doce p&clent•• fueran tratadoa con Prednieona por .,(a •l•tlmica en 

dcfeie que no uced!a de 40 mg, por d!a; aquello• tratadoe por perlodoe -­

que exced!an a lae do1 semanas, fueron mantenido1 generalmente con una 

d&eh baja cada tercer dt'e, Seil de eetoa paciente• fueroo tratadoa exitou.­

mente con Predniaona, como Wiico tratamiento inicial o deapuéa que otro• 

tratamientos fallaron, Un paciente 1e recuper6' completamente de1puéa de 

su•pender el chicle, uno reapondi6 a un tratamiento a baee de tableta• de 

Mycostatin y otro ae cur.S aolam.-.nte suspendiendo el uso de dentr!Iicoa. En 

otro• aiete paciente a, la cotnbinac!6'n de tratamientos, dieron mueatra ,¡!e 

eficacia y modalidad terapfutica. 

Con re1pecto al chicle ocho de loo once paciente• que masticaban -­

chicle dejaron au ~bito. Loa trea que nunca dejaran au hlblto a~ reapon­

dieron a otro tratamiento, En otro• trea paciente a que dejaron de rnaatlcar 

chicle, eata forma de maneja rae ello a mi•mo no (~ efectiva. 

En otros cuatro pacientea que dejaron de maaticar chicel, el beneQ 

cio aparente fué enmaacarado, en vista de q~e fué empleado otro tratamie_!! 

to aimultlneamente. 

Las cuatro mujere1 que e ataban tom;ondo plldoras anticonceptivas, -

suspendieron su uso •in una dlarninuci6n de a!gno• o alittomaa. 
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~.;~¡ ~ comlleta re~1~ de 1ipo1 y •l'lltona•, quiace de lo• 

............. -dilpOnlble• pan regre•r. flataQ1 cita• variaado de a 

a SS nwHI (promedio de 19 me1e1), Durante ••e tiemp>, no hubo recurrln!. 

eta• de 1'sno• 4 a'1toma1, 

DISCUSION, 

Se puede concluir que la pgivoe1tornatitl1 allirgica( gingivoelltomA.t!. 

ti• de cClulae pla1mitica1}, e1 un 1!ndrome transitorio que afecta aparen­

ternente a poca1 peraona1 durante un perlódo de aproximadamente 5 a:flo1, 

En vista de que ªP!"rece y denparece repentinamente, parece 1eflalar que 

e1ta enfermedad era cau1ada por una hlper1ensibllidad a una aubata.nc!.a an­

tigfuiea que era usada en va.rios productos por un pe nodo limitado de tiem-

po. 

Un componente inmuno16gico fuii sefialado mC t ,.ru, P<'r la reepue1ta 

al tratamiento, 

En las 1erie1 presentadas, todo1 los caso• tratado1 con Prednisona 

alÚrieron completa remhlm, haciendo ca.10 omiso de la duraci6n de la en­

fermedad (Excediendo un afio en mucha• instancla1), En adici6n l.a.1 recu­

peracionea fueron inducldu en do_a paciente• que auapendleron el uso del 

chicle o den trltico, Mientras que la: mayor!a. de loa otros informes dP. gin­

givoe1tomatiti1 alérgica han indicado la probabilidad de que el masticar -­

chicle ea el factor causal prlncii:-1, el estudio demortr6 que este es el ú!!l 

co factor cu eal& respuesta específica aún antígeno no identificable, 
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No ~-l. claro porq11e un paclmte t11•G una cGmpleta nmlai&n caalc:a-· 

lllmt~ con la terapia anttfun1lclda. Podrla eer qiae la Cbdlda alblcana ac:• 

tuara en wia r•ccl&n cruada de aecu•cia para activar el a&drome. 

La reapuelÍt& altoH tan unlforn. del uao de la crema mycoloe l)1t • 

la queUitia angular. no ea eapedtica porque eate medicam-to conti..n,. •• 

Trlamcinolona, Myatatin, Neomicina y Gramlcldin. 

Ún animal modelo para el eatudlo de 14 glngivoeatomatitia al,rglca • 

no ha aldo loarado, y e ate a!ndrome aparentemf'll'.lte no exietente permanece 

corro un enigtna. 

RESUMEN~ 

Diez y aei8 c:aaoa de gingivoeatomatitil al,rgica (gi.ngivoeatomatltie 

de c:€lulaa plaamltic:aa) fueron eatudiadoa en la Univerlidad de California -

en San Franc:ilco entre 1966 y 1971. 

Doce mujerea y cuatro hombrea con edadea que v&riaban de 15 a 70 

afloa formaron el grupo estudiado. 

La duraci6n de la enfermedad ante• del tratamiento duraba de 5 a -

60 meaea. 

Cada uno de loa 16 paciente• manifeat6 una gingivllh generalizada -

difuaa y erit.ematoaa aaociada c:on queilitis, y quince t&mbi'° tenG.n glo8i­

tia marcada. 

Cada Individuo era aintomltico y nue ,., referían hemorragia, Cada 

mueatra tomad.a ¡:ara la biopaia demoatr.S un infiltrado caracter!atico de_ 
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Ne...._ ••mi•-• ee,...C..aa, S.l• ,.. ..... ni.,..,.l .... com-­

pl.tament• a loe. eortlco•teroltl•• aiatfmicoa,' la la ••pen•i& de chicle 6 

el IHO del d•t~tco, 1 a le terapia ••Hfuaslct41a. y lo• atrae 7 • le combln..t 

et& de 1111a•ue•• ya menciona .... n..,,..1. de completar la terapia hubo 

control en 15 paciente• de 2 a 55 me1e1 1in ninguna evidencia de recurrenc:1a, 

Ee de intefl• •ber qq• el 693 fueron m1>•ticadorH de chicle, El beneficio 

tera~utico de •uapender el chicle, no fu' m11y claro, Se pienH que al nc.i -

exi•tir el •!idromf\ de gl.nglvith, era una rupue1ta hiper1enalble a un antf. 

geno no identificado. 
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UNA JNYÉITIGACIQf lNMUNOLOGlcA DE OlNGIVCESTOMATITJS 
ATlPlCA, ' 

En 1969 Owin11 report6 4 pacientes con una condic~n que ~ U..m4 • 

1bafivoHto.-titi• att'pic:a (AGS) • Cada paciente tuvo la ml•m& triada ele --

atíltoma1: gingiviti1, queilitia angular y glo1itl1, Su1 caracterl1ticu hht2 

l41ica1 principale1 en ene~ f111ron! 

l. -Hiperp1a1ia epitelial, 

2. -Exoclto1is, 

3. -Adelga .. miento de la laminilla 1uprapapilar. 

4. -Un infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo 

coneiltiendo principalmente ele célula a pla•""ticaa y alguno• linfocito a. 

s. -Cuerpo a hlelino1 eo1lnoft!.lcoa dentro del epitelio 

eac:arnoeo. 

Atlnque tuvieron caracter!atica• individuale1 de enfermedad oral 1e-

vera, 1u1 halla1go1 cH'nico1 e hi8tol6gico1 totalea no H han vi1to competi-

ble• con algún de 90rden conocido. 

En vi1ta de que ningún r4¡imen terapéutico cau1cS un1 ce1ecicSn de 101 

1futomaa en todo1 lo p1cientea y ye que todo1 1u1 pec!entea tuvieron hillto-

ria• de alergiaa. Owing1 e1peculcS que la condlcicSn podrÍI aer debida a una 

reaccl&n lnmunol6gica daftlna, 
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sia: teorta f~ •• ••ta podlá Mr una enfermedad a1&t•iD~ne o una •• 

lfHfUHta ..... P." •••tladera. 

El pl'opdeito de eete eatudio fu& el peraepir la tltOria de que AQS u 

poalblenw.nté el rullltado de wia reaccldn inmnnol4glca dallina (reaccl.6n de 

hlperMn.albilidad). 

La• reaccionea de hiperaenaibilidad aon generalmenl:e divldidall en -

do1 cate¡orGu ma.yorea, Una categoría e1 llamada una reacc!6n de hiper-­

Hnaibilldad inmediata y éata e1 aaoclada con la accl6n de anticuerpos c~ 

culantea en antf'geno. La otra categoría de reacci6n lnmwiol6gica daliin& ea 

referida como retardada o reacci.Sn de hiperaenaibil!dad celular. Las rea!:_ 

cionee de hiperaenaibilidad celular o retardada., implican una re1pueata e'l. 

tre antígeno y 101 productos de c~lulas lin!oide1 eapect.rlcamente 1ensibili­

&adaa. 

Un tipo e1pecial de reacciiSn de hiper1en1ibllidad ea llanada una -­

reaccWSn anlei.nmune. En este tipo de reaccl6n lo• paciente• crean anticue!. 

poi, 101 cuale1 aan dirigido• directamente contra 1u propio tejido. A eatoa 

ae le a llama autoanticuerpoa. 

Uno de loa objetivo• c1e eata inve1tlgaci6n de inmunonuore1cencia -­

fu~ determinar ai el 1uero de loa pachmtea AGS tenía autoantlcuerpoa con­

tra alguna a de las e1tructuras gingivalea norme.lea. El otro objetivo de e a­

te Htud!o, fue determinar si ha.Gía alguna düerencia en el vol.S.m .. .n de ant.!. 

cuerpo a fijado a entre la encía normal y encÍA AGS. 
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'•otifioal~ 
A, -Ed 11111n Clfnlc:o, 

En adict4n a la triada de Owtn11 en la •IUI dHc:ribi& (lincl<ritb, que_! 

Utu an1ular, pOlltla) todom loa paciente a en e eta .••bldio tmfan tnflamacl&n · 

qu.• .. eatendfa rr1'1 al~ de la encfa huta la muco1a alveolar, Frecuenll!!tr!f!!. 

te 1a innamacioo progruaba deade ta encía ha11& el ve1ttbulo. 

Tamb1'n ee obeervd con9tantemente que 1a lnflamaci&n gingival •• lL 

mil& principalmente a la• 1Uperficiea veatibulare1, No te oburw ulcera-­

el&, deacamaci6n 0
1 algdn signo poaitivo de Nikohl<;- en ninguno de 101 P•· 

ciente1 AGS. 

B.-Muelltra1 telli.das con hematoxilina-eo111la. 

Loa reporte• del patol6go baado• en corte1 ti1111lare1 tellido1 con he­

matoxilina-eo1i.na, confirmaron que 101 tejidos aeleccionado1 para la b!op-

1ia llenat.n el criterio mlcroac6p!co para la ene!. AGS y normal, 

Loa upectoa princi¡alu ¡ara AG:S fueron: Hlperpla lia epitelial, •· 

delgaumiento de la llmlna auprapapilar, exocitoah, y cuerpo• hialino• -

eoainoftl.ico1 dentro del epitelio e1carnoao. El tejldo conjuntivo de la encr. 

cona!et!a caai completamente de c'!ula1 pla1~tia1 y lhúocltoa. 

e,. Control Buffer. 

Las llminilla• de control Buffer mo1traron una autofluoreacencla • 

leve• de la capa de queratina y peraqueratina epiteliales en toda1 laa mue.! 

trae de enc!a normal y AGS; 
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. o;~·Controi•del.el'O Ne1etlvo; 

El Í11&11ro d• ~ci.nt .. normal•• no prod11jo 1111e lo~Uaaci&n d• allti·· 

cuerpo• a ntn11ma eetr11cture al 1er aplicado con el c0ftju1ado a upecf'menea 

de encl'a normal, 

E,-T,cnica de Inmuno!l.uorescencia Directa, 

La colocaci6n del coojugado en enct'.a normal, dl6 u.n resultado nega­

tivo para lo• anticuerpo• fijado• en el tejido. La apllcaci6n del conjugado a 

la ene!'& AGS di6 un reaultado poaitivo pa.1' lo1 anticuerpos !íjado1 al tejido, 

La mayoñr. de las c'lulas plasiNticas y :üguno1 linfocito• pre&t!ntaban un 

halo fluorescente alrededor de 1u1 memhr&naa celulares, Ade"'-'a, cierto· 

nGmero de estas célul& a mononuclelda a en e ato• eapecímcnea AGS pre1enta­

!l.uoreacl'l\cla dentro del citoplasma celular. No se ob1erv6 fluor!!1cencia ".!. 

pecll"ica asociada con otro a elem.,ntoe ce lula re 1 tale a como fibra 1 col(gena s. 

Ocaaionalmente se obaervaron c'lulae plaa?nttlca• con una mten1a fluore1-

c encia de 1u citoplasma., 

F,. T'cnica de Inmunofluore ecencia Indire eta, 

La adición de suero .AGS y conjugado a la encía normal. no produjo 

una localiaaci6n de inmunoglobulinas a ninguna eatructura gingival e1pecÍ· 

Cica. 

DISCUSION. 

J,a falta de in ve stigacione a inmuno16¡¡ica a reportada a, impide la COJE 

paraci6n de estos resultados con otros e1tudio1. 
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: Loa eael-PDii hlaltno. eo•lnof~lCH ObHmdO• en el epitelio •in&lv•l 

de todo• lo•. e•pectm .. nH AO$, probable1n11nte repreMntan' c4111.la• eplteUt; 

le• en de¡eneraci&n cS c'1u1&• en queratinlaacl4n lndlvidual, 

Debldo ·ª la abundancia de c'lula• pla •n1'tica• obHnadu en la ene fa 

AGS ae podr!a comparar con la pla amocito1ia de la enc(a, de1crlta en 19(,~, 

Sin embargo, loa paciente a con pla amocitoeia de encía no ten!'.an queil!tia •!!. 

gula l." ni glo•itia. 

El hallaego m's im¡nrtante de esta inve1tlgacicSn !ué la presencia de 

una marcada fluorescencia alrededor de las membranas celulares do la m.t­

yor!a de laa células inflamatorias mononucl,.,adaa, en loa estudios sobre {l. 

jaci6n del tejido en el tejido gingival AGS. El halo fluoreacente proba.bleme!!. 

te, representa un anticuerpo producido por estas mi•ma.a c'1.ulaa y secreta­

da• a au superficie exterior. 

La fluorescencia del cito'plaamil vieto en alguna a de estas células -

inflamatorias, podrá aer tambl~ un antic~erpo( Ac) que la célula ha prod!!_ 

cido, pero que a'1n no ha secretado, E ato •e ba ea en el conocimiento de que 

l•• cllula• ¡:h am,tica a paeden producir anticuerpo•. 

Ea importante recordar, que la sola preaencia de antlcuerpoa fijados 

a los tejidos no es de ninguna manera una prueba que ha ocurrido una reac­

cicSn inm1mo!6gica daflina, por el contrario, la m&yorfa de laa reacciones -

antígeno-anticuerpo por lo general ds bien previenen, que c:auaar dallo al 

huésped y por \.o tanto, son protectoras y no cle1tl"uctora1, 
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Eebten .iablclo \119 lH .~ttcllH(IDI (Ac) plll~n Hr alntetladoe por 

cllul&e linfoide• en donde quiera que exhh.n, en la mldwa &111, en loa --

1a111lto1 lisúlticos, en el baso y otros •ltlo• hacia donde pueden emigrar, 

como por eje.mplo granulorrw.a y lreaa de inflama.cicSn, Sin efl\bargo, Cu.t.'1. 

do una gran cantidad de cl!lula.s que se sabe son capacea de producir (Ac}, 

son observadas en tejido enfermo con un anticuerpo aparente eobre o dentro 

de 1a e1t:ructura celular, entonces ee debe con1iderar la poaibilid&d de una 

reacci6n de hipersensibilidad, 

Otro haUa&go importante, íu' la incapacidad del suero AGS para ca~ 

1ar una localisaci6n de inm11noglobulínas en ninguna de las estructura" ea­

pecl'Iicas de encía. normal. E ato indicar' q•1e el suero d" pacientes .AGSJAo 

contenían autoanticuerpoa e<>ntra estructura a en la encía. normal, Es posi­

ble que la titulaci6n de Ac sf;ricos de pacientes ACS no fueron lo auíicien­

tem.,nte alta para detectar anticuerp<.ls, El papel de loa anticuerpos sJ;ri­

cos en la patogióneais de alguna eníerm .. dad ya ha sido establecida.. 

RESUMEN, 

Una inveatigaci6n de Ac fluorescente, fu~ U;,v••ia a cabo para deter­

minar en primer lugar, la diferencia si es que la había, entre la presencia 

de anticuerpos !ijados al tejido en la enc!a y en la end'a con AGS, y en se­

gundo lugar, para determinar d ••1ero de los pacientes con gi.ngivoeolom_! 

titis at!pica tenl'an anticuerpos contra cualquiera de las estructuras, espe­

c!ficas de la enc!a norm.l. 
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revelnCll\ do• reeultado• •lanUl· 

cattvo•s 

l, ·L• mayor!a de la• cflulaa inflarratoria• mononuclea.i.e preuntea en la 

end'a AGS tenían un 1-lo de anticuerpo• eL la superficie de la membrana Ct!l 

Íular. E ato podrl'a indicar que la AGS e• el re•ultado de una :reacción de 1¡1 

penenaibilid&d. 

2. -El auero de paciente• AGS no content'a.n autoantlcuerpos <letectables en 

encr.. normal que podrá. ser una indicaci6n de que la ACS no ea una eníer­

medad autoinmune, 

ADlClON, 

Desde la conclueí6n de e ate proyecto de inveatigaci6n, han aparecido 

otroa artículos referentes a esta miam.i. eníermt1dad, Estae publicaciones 

ae citaran a continuaci6n para proveer una in!ormaci6n mie actuaU1ada y 

comprensible que ae puede relacionar a loa re11111tados en eete proyecto, 

Vickera y Hudaon reportaron e ata enfermfldad y la llamaron"Gingl"'.!, 

tia de c6lula1 F\a1nátie&a", Consideraban a la C'ndida &lbicana como fac­

tor causal y tuvieron cierto éxi.to trat.,,do a aua pacientes con antimic6tico1, 

l<err y Co. Eecribieron dos artículo• en loe cullea: a),-Revlaaron -

la literatura de esta enfermedad, b}. - Dieron una dcacripci6n del tejido e~ 

!ermo visto al microscopio electrónico. e). - La llamaron " Git\givoeatol11!_ 

titls Al<órgica" (debida a la m•sticaci6n de chicle} porque determinaron que 

loa pacientes observado• eran m..eticadorea cr<Snlco• de chicle. 
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.Ai.ít,jll'~ ~1 chtcle, 1a enfermedad duaparecta. Al volver a na•tlcar 

chkl•, la enferm ... dad H l're1entaba nuevamente: adetnl• 110taron que alau­

noa carunelo• duro• podrtán producir loa mi•mo• •mtoma•. 
Lo• autores citaron artpl.culos publicado• anteriormente, loa cuAle1 

reP>rtaban reacciones orales alérgica• a algunos Ingrediente a en gomaa <le 

matear. 

ttn art!culo de Epstein y Co, 1ug!ere que di1turbio1 paiquiítricoa pi> 

drl&n producir AGS, sin embargo, estos autores diferían de Owings porqu~ 

afirmaban que aolam.-nte necesitaban estar presente a dos sfutom;u de ta "" 

triada para que ae hiciera un diagn6stico de AGS. Ya que ellos no observa-­

ron glositis en sus pacientes. 

CCA'ICLUSIONES. 

La gingivoestomatitis atípica (Gmgivoestom;;titio debida a ta ma. atica­

ci6n de chicle),es una enfermedad compleja que probablemente, tenga ~. 

de un !actor etiol6gico • La gomo. de mllse&r, eapeclalmente de menta, P!. 

rece aer el agente más importante. Pero alguno• c:aram1:loa duros, den-­

trl'.!icoa, alteraciones p•lquiátricas y c!ert,. s &lle raciones hormon&les pu!_ 

den •er factores causales también, 



CA.RTULO VllI. 

PREVENCION 
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fk'.•'1i~·,:~RMCl~~ 
Hago meDci6n a lo ya establecido 1'll la ja<aUl!.cacl&i ¡an la elabora• 

ci&i de ~Ita thia.Exhte un cúmalo de enfermedades parodontalea que •u·• 

mentan a gran velocidad y qiie pueden haberse or!.glnado en la niile7', evol•I• 

cion&ndo hasta llegar a un proceso crónico, por no aer tratada a a su <lehí. 

do tiempo ó en mejor situa.ci6n prevenida e. 

EXisten diversos métodos prácticos par¡¡. la prevención de en.forme•• 

dad glngivit.l y ¡arodontai. 

1.-CONTROL DE PLACA. 

Menciono ésta en primer término por ser la catua más Importante. 

de la enfermedad bucal, 

El contenido !ciclo de la placa ayuda. al desarrollo del proce&o el.río-

so asi'como a los dcp6sitos sobre los dientes y superficies gingivalea ad)·a-

centca. 

El método más eíicaz es la limpíe:oa mecánica con un cepillo a.decu'!_ 

do al paciente, y el uso de seda dental, y colorantea ¡-i\ta la detección de •• 

placa bacteriana. 

El control de la placa es la clave de la prevcnci·'.n de la enfermedad 

gingival y periodontal, para su control es indispensable la moti.,ación y la -

cducaci&n del paciente aaí corno t~l auxilio de otros n1~totlos qut..! se nl'-·n~io-

nana continuaci61"'-
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riodontales son debida.s a irritantes locales que son preveniblea y ademA'.1 

controla ble e. 

Con la finalidad de evitar la íormaci6n de placa bacteriana, es in-· 

dispensable enseñar al niño un buen cepillado dental, que no depender' de 

uoa t~cnica especial ya que su eficacia resultarl de bL minuciosidad con • 

que se realice. 

El cepillado podriÍ ser reforzado por medio de limpieza con seda -· 

dental, para retirar los empaquetamientos alimenticios en las zonas que -

el cepillo no penetre. 

Existen además otros accesorios auxilia res como limpiadores de •• 

caucho, madera, plástico que en ocasiones existen en el mango del cepi--

llo dental, 

Hay en el mercado gran variedad de productos qui'micos para inhi-

birla formaci6n de placa 6 ciÍlc11los y aunq'1e se considera que es relativo 

el resultado que se obtiene con su uso mencionar¡; algunos: Cloruro de -

cetil peridinio, silicona hidrosoluble, gluconato de clorhexidina y algunas 

enzitna.s como inncinasH, y milasa. 

?.. -OTR03 PROCEDIM!EN ros EN J~A PERlODONClA PHEVENTIVA. 

Se deben realizar en el consultorio dental: la profilaxia bucal con-
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§~},:~. 
~j-:{ }{.~~}_,:·:::~~/~-:.-.'. '::)·,· . :·.:·.:;·'·>--:.~ ~:_., .. :-: .. . > ._· 
r .>.•llh&te • la·remoclan del• placa, cllc11loe, pl1~ntacione• y pi.U.do •len 

"l E11 lo• milo• ea :recomendable la aplic.aci6n t6pica de íl\!or. 

a) •• E:i:.,¡.,.n del trauma de U. ocluei.Sn. 

Debe ter descartado el trauma por h'bito1 como el ocaaionado por -

el lnuxiamo en cuyo caso e• recomendable la colocaci6n de un guarda ocllt-

sal nocturno, 

b). - Procedimientos ortod(Íntico. 

Son muy importa,1tes en la prevend.6n de 111 enfermedad periodontal 

al igual que en el tratamiento. Debido a que: "LA OCLUSION DEL NúlO 

DETERMINA EL ESTADO PERIODONTAL DEL ADULTO. 
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