
.::/y' /8.) 

ESCUfl.A IAl"ONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES 
'ZTACAll • U. N. A. M. 

TES~S DONADA PQR 
D.G!!\t UNAM 

CARRERA DE CIRUJANO DENTISTA 

ENFERMEDAD GINGlVAL Y 

PEH.IODONTAL EN .NIÑOS 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

P R E S E N T A 

ELIAS LEON GUILLEN 

San Juan lztacala Edo. de México l 9UO 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

I.- PERIODONCIO NORMAL. 

a).- Crecimiento y desarrollo. 

b). - Caracterí.sticas biomécanicas e hi11tol6gicas. 

II. -PATOLOGI/\ l>E LA ENFERMEDAD PERIODONT/\L EN NIÍlOS. 

(Desarrollo de las lesiones gingivales inflamatorias) 

a).- Entructura tisular y etiolocJia de las lesiones -

gingl.voles inflamatorios. 

b) .- Local.l~aci6n de las lesiones inflamatorias. 

(Aspectos bacterianos y patol6gicos correlaci6n~ 

de la histopatologí.a con la lesi6n clí.nico.) 

e).- Erupci6n pasiva retardada (alterada). 

III.- CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS CORRESPONDIENTES A LA 

ERUPCION lll':NTARIA. 

a).- Abultrimiento previo a la erupci6n 

b) .- Formaci6n del margen gingival. 

e).- Prominencia normal del margen gingival. 

IV. - ENFERMEDAD GINGIIJAL. 

a).- Gingivitis marginal cr6nica. 

b l. - Etiologí.a. 

el.- Roconi6n gingival agudas (Gl.nglvo0tomatitiu herpf!tica 

aguda monilinsl.n) 
(Ginylvitia ulcero necrosa!! 
te 11~1ucfo). 



V.- ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

a).- Periodontitis (Pérdida 6sea alveolar avanzada 

de la adolescencia) 

b).- Hiperqueratosis palmoplantar con destrucción 

periodontal temprana (Síndrome de Papillón) 

VI.- CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PERIODONTO. 

(Manifestad anea bucales de enfermedades genera les) 

a).- Varicela. 

b). - Difteria. 

c).- Enfermedad cardíaca congénita. 

d).- Anemia eritroblástica (Anemia do Cooley) 

e).- Leucemia Aguda y Subaguda. 

f).- Deficiencias nutricionales. 

g).- Diabetes Mellitus. 

h).- Mongolismo. 

i).- Par.alisis cerebral: 

CONCLUSIONES. 



INTRODUCCION. 

En 1938 Me. Call advirti6 a la profcai6n Odontológica-

sobre el hecho de que las bases virtualmente de todas las en-

fermedades periodontales de los adultos estaban en la infnn--

cia. Esta advertencia fué recalcada por Baer, quien dijo que-

en muchos casos la periodontitis ack.1 lta debe haber tenido su 

origen en la época de la pubertad pora que pueda h"ber unu --

destrucci6n tan avanzada como la que a veces se registra en -

pacientes entre los 20 y 30 al'los de edad. 

Generalmente las diferentes enfermedades parodontales­

durante la infancia, no tienen la misma importanci~ que en la 

edad adulta: encontrándose raras veces en n_iflos,<~~r,dida de -

6rganos dentarios, sin embargo en ocasiones -puede ocurrir de-

bido a trastornos de origen sistémico. 

Aún como cuando se dijo anteriormente no es frecuente-

encontrar alteraciones parodontaleA avanzada-i(!iffTa-nHlez-, --

estos padecimientos llegan a presentarse desde una gingivitis 

hasta infecciones gingivalcs agudae, las que ocasionan una mª-

yor gravedad. 

Corregir las h6bitoa y;alteraciones parodontiíles desde 
·.:, ....... ·. 

ednd temprana por muy leves, ~ue;:ll,ean os de suma importancia, -
:.:.;: '.::·":\--.'.;,:. .:_~,_. . . 

ya que estas pueden ocasi6na~~gravcff trastoinos posteriores. 

Estudios de Schour y Mllsaler se1'111lan que: es_ crr6neo -
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considerar a la enfermedad parodontal primordialmente una por-

turbaci6n de la vida adulta. 

Si las afirmaciones presentes son válidas, uno hallaria 

muchos casos de periodontitis marginnl en la población máa jo-

vén. 

El creciente conocimiento do la frecuencia de la enfer-

medad gingival y perlodontal en ninos, junto con la necesidad-

de una mayor informaci6n sobre los primeros períodos de la en-

fermedad periodontal en los niños. 

El desarrollo de la dentadura y ciertas características 

motabólicas generales son propias de la ni.noz. También existen 

alteraciones gingivales y periodontalcs qua ee producen con --

mucha frecuencia en la niñez. 

Con lo que mencionamos anteriormente se puede é::ompren-­

der la importancia que ésta representa akC:o'ri6c'~;:y corregir -
''-~-·-o--~:::; --~-~"--'- -·o_.o:-,:=:;~--=~=,- -

de los pequeños pacientes. 
'-.· i.· ..... ;·, 

El estudio de il.os tejidos parodoni:ales dúrante la niñez 

y la puberta, así como el diagn6stico de .las paÍodont:opatias,-

su prevención y su tratamiento será do gran utilidad para evi­

tar o disminuir los trastornos parodontales en ei estado adul-

to. 



TEMA I.- PERIODONCIO NORMAL. 

a).- Crecimiento y d~sarrollo. 

b).- Característicau biomecánicas e histg 

16gicas. 
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PERIODONCIO NORMAL. 

Las estructuras de soporte de loa dientes comprenden el 

aparato de inserci6n (Cemento de la rntz, membrana periodontal 

y hueso alveolar}, el hueso de soporto y la mucosa de revesti­

miento (encia). A estoe tejidos se 16 da el nombre de parodon­

i:o. En estado de salud la encia tieno color rojo coral muy va­

riable, segfin el cutio de la personar presenta punteado y esta 

adherida a la porción vertical de loe dientes con márgenes del 

gados y papilas bien formadas. La dentudura completa del adul­

to consta de 32 dientes, conformados y uituadou en arcos bien­

definidos; al cerrar la boca, los dientes deben articular do -

forma que correspondan los planos inclinados. Este ideal de -­

morfologia tisular y de ocluai6n no siempre se cumple los dien 

tes pueden su disposici6n y los tejidos del soporte y la encia 

adaptarse n euos cambios: estas estructuras pueden funcionar -

fisiolbgicamente en su conjunto, permaneciendo en buen estado­

de salud. 

CRECIMIENTO Y DESARROLLO. 

Durante la infancia y la pubertad, el periodoncio esta­

en constante cotado de cambio debido a la exfoliacl.6n y erup-­

ci6n de loo diontos. Esto torna dificil la doscripci6n del pe­

r iodoncio normal porque varia con la odad dol p11ciontn. Sin el!!. 

bargo, Zap pler ha intentado una descripción gonornl dal periQ 
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doncio juvenil enumerado sus caracteristicao como sigue. 

ENCI11. - Más rojiza, debido a un epi tolio más delgado y­

menoe corficado y a la mayor vaecularizaci6n. Ausencia de pun­

teado, debido a que las papilas conectivas de la lámina propia 

son más cortas y planao. Más blanda on raz6n de la menor donei 

dad del tejido conectivo de la lámina propia. Mb.rgonee redon-­

deadoo y agrandados originados por la hiperemia y ol edema que 

acampana a la erupci6n mayor profundidad del surco, facilidad­

ralativa de retracci6n gingival. 

Desde el punto de vista clinico, la enc1a normal infan­

til suele ser más flácida en la zona mnrginal, probablemente -

más débilmente unida al diente, con una tendencia a presentar­

márgenes llenoe y redondeados. Cuando está afectada por el pr~ 

ceso inflamatorio, puede no e6lo haber una acentuaci6n de es--

tas caracter!'.~ticae :;ino tarnbién un eritema marginal netamente 

definido, inducido por 111 fase de vaoodilataci6n de la enferm~ 

dad. El surco gingival libre, que incluso en la inflamaci6n -­

puede ser dificil de definir en la enc1a adulta, es observado­

en los per1odos incipientes de la inflamaci6n. 

En los ninos y en los animales, la cxpanei6n del proce­

so marginal bien circunscrito hacia un eetndo de leei6n gingi­

val y 6sea m611 avanzado depende de 111 mayor agreoi6n local o -

sietéma, como oo registra en ninos italianos con doficienciae­

vitam1nicas al igual que on leuiones nocrotizantcn muy mani- -
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fiestas en niños africanos con carencia de proteinas o la pe---

riodontitis grave en el síndrome de Down. 

Recientemente, Sheiham, al examinnr pacientes ele 15 a -

19 años de edad, estableci6 que nl rededor del 50 por clento -

presentaba enfermedad periodontal con lesiones 6seas. 

Del material presentado previamente, surge que la hip6-

tesis más 16gica para la explicaclón de la lesi6n marginal - -

bien definida en los niftos tiene que ver con la estructura.Sin 

embargo, se han elaborado otras hip6tesis que, junto con el -

concepto estructural, puede tener un efecto modificado. 

Robinson ha propuesto que la actividad peri6stica Lnten 

sa en los niños permite realizar la reparnci6n a la para de la 

enfermedad o después de ella, y por lo tanto ofrece resisten--

cia al desarrollo de la periodontitis. Kelsten indica que el -

anabolismo excede al catabolislllo,enel hueso áe sopqrte joven 
- ---_-C:o---oo-'- ----- -00-,------ - -o-=- • 

> •_ e - "C,- ~- - ' ' " - ' 

y que su tendencia al crecimiento fnvoreco la cicatrizaci6n --

después de producida la enfermedn~ o lesi6n. 

CEMENTO. 

l.- Más delgado. 
2. - Menos denso. 
3.- Tendencia a hiperplasin de cementoide por apical a­

la adherencia epitelial. 

LIGl\MEN'l'O l>ERIODONTJIL. 

l.- Mtis ancho. 
:.? • - llaccs d" e Lbr<1 a menos donso11 con menor cantidad de­

f ibras por unidad de superficie.; 
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3.- Mayor hidratación, mayor aporte sanguineo Y linf:áti 
co. 

llUESO ALVEOLAR. 

1.- Cortical alveolar mAn delgoda (radiograficamanto). 
2.- Menor cantidad de trnbcculas. 
3 .- Espacios medulares 1111\0 amplios. 
4.- Reducci6n del grado do deocalcificación. 
5 .- Mayor aporte aangul.nco y linfático. 
6.- crestas alvoolarcu m6s plnnAE: asociada~ con los 

dientes primarioa. 

Por lo general, los autores concuerdan es catas descri12. 

cienes con flluunas modificaciones; la cncia de los niHos pequ~ 

Hos con dentadura totalmente tcmpraria suele uor firme y rosa-

da, con una zona bien definida de encia insertada; no se pre--

senta ni rojiza ni blanda afirma Zapplor. El nncho de la encia 

insertada varia entre 1 a 6 mm. para la dentici6n adulta. La -

zona más estrecha de encia insertada se halla en la región de -

primeros premolares inferiores y superiores._ tcl~'°'~~'!~~ más ancha 

corresponde a la región de inciaivos super-iore~-·~;"i~feriores.-
Estas pruebas sugieren que hay un aumento del- a'ncho promedio-

.··.,,-., 

de la encia inscr ta da, ;:iumento que comiÍ:mza cil'I ·la;rdentición 
•. ·, 

temporaria y prosigue hiista que se establece 'i.a."~k'u'lta. Des- -
: ·_·:_,..::,/:~·-<:.:' ,'.• 

pués de la madurez, sin embargo, se prodúcen pocós 'cambios. Di!. 

rante el por lodo de la dentición mixta. Los hali~'zgos de Za- -

ppler respocto do que 11:1 cncia oe rojiza y._ blanda son válidas-

en razón a~ las modificncionoe de 1~ oru~dión; 
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~ONA INTERDENTARIA DEL COL. 

una de las zo1ws importantes de diferencia en la nil'!ez -

es Jo interdentario, particularmente en las zonas de incisivos-

y caninos. En esta región, suelen haber diastemae:y los tejidos 

interdentarios son comparables, desde el punto de vista estruc­

tural, a sillas de montar. Eetau !!illas no e~tán presentes en -
•. o ~· - ·º- -

la zona del molar temperar io o dol primer molar permanente, y -

son reemplazadas por la forma del "col'! producida y deturminada 

por los contactos proximales y_c_superficiales de loe dientes - -

posteriores. 

El estudio hist61ÓgÜ:o de los diastcnnas indica un efecto 

querutinizante superficial de paraqueratinizaci6n o de ortoque­

ra t inización que recUbre el epi te U: o escamoso estratificado con 

extenciones epiteliales regulares hacia el cori6n subyacente. -

En realidad, esta es una continuación de la encia insertada en-

la zona interdentaria. Por al contrario, las zonas gingivales,-

posteriores.donde hay contactou dentarios, tienen una depresi6n 

central irregular limitada por vustibular y lingual por la papá,_. 

_la interdentaria esto se denomina "Col". 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS. 

Descr ibu Cohen que ln zol'lo-'def '"col" -esta cubierta por -

epl.telio reducido del _esmalto, quo-es de noturnleza delgada y -

atrófica y por lo tanto, mUy vulnorablo. Kohl y Znndcr, Compro-

baron que el "Col" ae halla rucu~iorto por el epitelio escamo-
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so estratificado no queratinizado de s6lo cuatro capas de cé­

lul11s. Stallard por otra parte, sei'\alo qun el "Col" rcprorrnn·­

tnl~ nada más que la continuación de la banda epitelial en la 

zona interproximal y, sobre base histológica, no debia ser 

considerado como una zona de menor resistencia, 

La encia de los niños, durante el periódo do la denti­

ción primaria y durante la erupción de los dientes permanen-­

tes se sule caracterizar por la erupción pasiva incompleta. -

Observamos que puede haber una adherencia epitelial larga s~ 

bre la superficie del esmalte y que la pnred gingival desde -

la base de la adherencia epitelial hasta la cresta gingival -

es relativamente flácida. La r-etractibiUdnd y la menor rigi · 

dcz pueden r<'lacionarse con la gran proporción de la sustancia 

fundamental respecto del colágeno del corión de la encia mar­

ginal. Melch•?r y Eastoe h_a_n establecido que los tejidos cene~ 

tivos jóven~~ son más ricos en matrices de proteinaa y mucopQ 

lisacáridos, que aon marcadamente más hidratadas que los teji 

dos conectivos más viejos. Las proto1nnn y polisacáridos sul­

fatadas tienden a aumentar con la edad. Se sabe que en el ni­

ño el colágeno es más "Soluble" y que la insolubilidnd aurne!l 

ta con ln edad. A medida que el colágeno "Madurn" au cadena -

de polipóptidos catrecha progresivamente su cadenn cruzadn,-­

con el hldrogono y lna uniones covalentc, mientra" lau fibras 

ndquicren mnyor r6uiotancia a la trncción. 
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Desde el punto de vista hiEtol6gico es posible que In-

encia marginal de los ninos no tenga los uistemas du fibrüu -

coljgcnas bien orientados y densas que s~ ve en la oncia aclul 

ta, sino que se compone de fibra u colágenas y reticulares nu·-

merosas y más delicada, carentes de la clisposici6n en "Haces" 

envidente en el adulto ani pues se puede establecer la hip6t~ 

sis oe que la fuerzo de aproximación de la encia al esmalte se 

"debi 1 ita" en raz6n de los complejos de fibras de; los grupos-

A y B circulüres incompletamente dife.re.ncii(aa~\-0--.-,~, 
-· 

El aiatema del grupo e tamb:i:énf6r~11 un/unidad conti-

nua con el periostio. 

Loe agreg6 que como las' fibras con!lti.tuycn lll mayor -
-- ' . '~ -

pnrte de la encia libre',:·es< raúmable suponer -que 'mnntienent--

unu integridad en la for~aci6n y continuidad d~ lá. relación -

dentogingival. 

Est~ concideraci6n de las caractoríaticas del corión -

marginal no excluye la participación de otros factores en la 

preservación de"la relación, talos como ln unión i6nica de --

las células a la superficie dentilria, tn secreción de gl u::o · 

proteínas de·las células epiteliales, lil p.resencia de filt:r11do 

plasmático o el efecto de las hemidosmoaomas. 

En el nifto, incluso en el inEanto desdentado, ln encia 

insertada ea firmo, punteada, bi~n fijada nl hueoo y muy an--

cha. El diente arnpclona a trav6H de ln crcnta del tojido, y-
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las fibras de su saco dentario se funcionan con el colágeno --

gingival prexistent" (periostio) par.a formar las complejas de-

fibra~ transcptal y del grupo III. 

La enci.a de los niñori tambi6n presenta una wrncu lnriza-

ci6n más extensa y manificl'lta en 111 zona marginal, posible gr!! 

cias a la menor cantidad úol continente de la red vascular.cu-

ya extensi6n es invaraamenta proporcional al grado de colageni 

zaci6n y maduraci6n de la matriz do un tejido. 

Otros investigadores al trabajar sobre-- int_orf¡¡ses_ de -­

dientes tejido más aduito~ hallar6n que:la adhererlc'iia era más -

intensa. 

Entonces, el grado de adherencia. de la pai:od gingival -

al diente, se halla~ determinada; o mediathada -por; 

l.- Composici6n del tejido, particularmente la relaci.6n 

del colágeno y sustandafundamental,·y la viscosidad.del gel-
----=-'---,_:, -- ---- -

de la matr1z. 

2.- El grado de rigidez estructural establecido por la-

organizaci6n y disponici6n del si~Lrnna de fibras gingivalcs. 

3.- la .longitud de la pared ~1ingival "Dcsinscrtada" o -

adheri.da, es decir, el estado de erupción paüiva. A este res--

pecto. señalemos que la colagenizaci6n de la par.cd gingival --

disminuye a medida que avanza más desde 111 base do la <idhercn-

cia epitelial hacia al margen gingival. 

4 .- 1.1 vaacLdnr.izaci6n de la cncia y, concoo1itantcmcnLc, 
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Ja magnitud del trasudado vaocular, hidrataci6n de los tejidos 

y fluido del surco, con su posible efecto sobre la adherencia-

entre uncia y diente. 

P/IPIIJ\S RETROCANINAS. 

Esta es una estructura anat6rnica normal bilateral que -

aparece como una prominencia circumicrita entre la encia margi 

nal libre y la uni6n mucogingival sobre la zona lingual de la-

regi6n de caninos inferiores. 
. . -

Las papilas retrocaninas se componen fundamentalmente -

de vasos de paredes delgadas y representan una forma de desa--

rrollo hamortomatoso. En muchos casos_ los vasos son linfáticos. 

Prevalencia - Es extremadamente común verlas en nif\os -

milyores de cuatro af\os y en adolecentes. La incidencia infra--

cuente de las papilas retrocaninas en personas de más de 40 --

añor; de edad hnce pensar que esta estructura-cHnica involucra 

con la edad, 

Hischfeld registr6 quo las hay en el 99 por ciento de -

los nil'ios entre los 8 y loo 16 af\os. Everett Hale y Denmett 

las hallar6n en el 60 por ciento _de individuos comprendidas err 

tre las edades de 2 a 21 af\oa y Easley y Neiss comprobnron su-

presencia en el. 85.2 por_ ciento de 331 personas examl.nudas, e~ 

yas edadou hiban desdo lon r~al•n nacidos hasta 25 onoa de - -

edad. 

1 



·rEMA II. - PATOLOGIA DE LA ENFEll11EDAO PAROOONTAL rm 
NI~OS. 

(Desarrollo de las lesiones gingivales -
inflamatorias.) 

a).- Estructura tisul.1H y etiologí.a de -
las lesiones gingivales inflamato-­
rias. 

b) .- Localización de las lesiones infla­
matorias. 
(Aspectos bacter J.a nos y pa tol6gicos 
correlación de la histopatología 
con la lcni6n cllnica). 

c).- Erupción pi1niv<1 retardada (alterada). 
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PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NIÑOS DESARROLLO !)E-

LAS I,ESIONES GINGIVJ\LES INFLAMATORIOS. 

La etiologi<i es el estudio o teorin de las causns de 

una enfermetfod, la suma de conocimientos r.etativos a dichiH• 

causas. La enfermedad periodontal inv~sora es producida por 

multiples y complejos factores; estoa factores pueden ser metª-

b6licos, irritativos e infecciosos. Cheraakin insiati6 en la -

existencia de factores m6ltiples en la cauea de la enfermedad. 

Hay [nctores predisponentes que favotecen la aparicibn 

de la enfermedad periodontal. causas excitantes que realmente-

estimulan la enfermedad y factores perpetuantes que tinden a -

µrolongarla o hacer que pase a la cronicidad. Los factores mo-

dificantes. como indica su nombre, altéran- 1~1 6-urco de la afes:. 

ción una vez 1111 establecido. Los factores excitantes locales -

más frecuento11 aon las bacterias _y sua productos __ tbicicos. Es--

tán contenidnn en las Zoogleaa, placaa, materia alba y dep6si-

tos de cá lcu lon dentnr ios. Loa res iduon de a limen to retenido -

o impactado producen irritacibn qulmica y mecánico y suminia--

tran pábilo para la proliferación bacteriana. 

ESTRUCTURA TISULAR Y LA ETIOLOGIA DE Ll\S LESIONES _GINGIVALES -

INFLJ\MA'rORIAS. 

Un11 invootigacibn exhaustiva do_ la_ literatura- odontope­

diátri.ca y poriodontal revela que ncfh11y'un,ii~loan6Üsi~ his-
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tol&Jico completo de la lesión marginal juvenil o alguna ex¡,li-

cación de por qué cst5 presente con lesi.ón, excepto sobre un<i -

bas~ tempornria: es decir, una lesión lave durante la juventud-

qua progresa lentamente con la edad, hacia una lesión m6n am- -

plia e intensa. 

Observaciones han revelado que l/J leai6n inflamatoria - · 

se suele manifestar més en las zonas pouteriores y anteriores -

donde los contactos denta lea proÍCimai-01j ·están presentes: conco­

mitente cambian las carac.tei;táticas de.los tejidós iterdenta- -

r ios. 
, 11 ., 

La descripci6n de echen de. la zona del col lo llev6 a --

pensar que el reemplazo del epitelio reducido del esmalte por -

epitelio reducido del esmalte por epitelio escamoso estratlficL 

do, al que consider6 esencial para la salud del periodoncio' SQ. 

ria alterado por la ulceraci6n cr6nica de esa zona. 

Fish obscrv6 qUe el "col" era ouaceptible a la irrita- -

ción, inflamnci6n y ulceraci6n por laa mismas razones. 

Además de las cualidades cpit<llJ.11lea, las observaciones 

de que los tejidos conectivos interdenlarlos eat6n estructural-

mente bien organizados, mejor provistoa de colágeno y que como-

complejo se unen firmemente al hueso auby~cente y cncia adyecen 

te, pueden ap9yar la hipótesis de que lon tejidoa interdenta~ -

rior; CJ<W 1 i.oncn forma de .. silla de mont:oi: aon máa resistentes o-

est5n mtn101; afectados por la· enfermodl!ln tn!lam1:1toria que el te-
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jido interdentario que termina en forma de "col" y la carocte-

r istica epiteli.a l marcadamente diferente por causa de <mla mof_ 

fología. Las zonn interdentilrias en uilln de montar tarnbl.én --

pueden ser de forma convexa, favoreciendo lil autolimpieza m~s-

eficiente realizada por la abrasión de los ulimentos y la cup~ 

cidad detergente de los líquidos. 

LOCALIZACION DE Ll\S LESIONES INFLllMJ\TORIAS. 

Previamente, se ha sel'!alado que_ la __ lesión_ inflamatoria­

en e 1 nif'lo se limita a las parte~ ;n¡¡a -~a~gina lea de la encia, -

es decir en la pared gingival (blanda) no insertada, pero adh~ 

rida (coronaria a la unión amelocementaria). El proceso es más 

o menos nitidamente separado del resto do ln encía por la par-

te de su cori6n que no sólo no está unida nl diente por el ce-

mento sino que comprende una trama bien orientada de tejido CQ 

nectivo quelo rodean y que se unen al resto del hueso en la ZQ 

na interdenlarln y marginal. Como el tejido conectivo marginal 

se forma a 1 fina 1, se puede BUponer que es menor definidos ha!!. 

ta que las erupciones activa·y pusivo concluyen. 

Hirsh opina que el revestimiento epitelial más delgado 

y el menor grado de cornificaci6n dan lugar a la naturaleza m~ 

nifiestíl Ju las lesiones gingivales y quo la plasticidad del -

tejido joven explica la rápido reapucuta a la irritación y a -

la cicatrliaci6n rápida quo cigue. 
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ASPECTOS BACTERIANOS Y PA'lULOGICOS, 

Es muy dudoso que la inflamación <JI ngival existn sin la 

presencia da placn bacteriana. Esta sustancia extra~a ontá no­

sólo unida a la supurficie del diente, co~ predilección por -­

las zonas ásperas o irregulares, sino que también se loca liza­

sobre el tejido gingival blando y dentro del surco gingival)la 

placa bacteriana se puede ver y localizar cllni.camente median-

te sustancias revelantes. En el 6ltimo caso, la retractibili-­

dad de las paredes gingivales incompletamente desarrolladas, -

auoi:iadas con una deficiencia de sistemas de fibras gingivales 

y una relativa abundancia y menor viscosidad de las sustancias 

de la matriz tisular facilita la colonizaci6n bacteriana den-­

tro del surco en la interfase de epitelio y diente. En las zo­

nas de poca separación, por lo com6n asociadas con una banda -

gi.ngival corta y colágeno mejor concomitnnte, dominan los géng_ 

ros bacter!.t111os aerobio y gram pooitivo, particularmente los -

estreptococos no hemollticos y alfo hemolitico. En zonas más -

profundas del surco, la poblnci6n bncteriana aumenta y la flo­

ra filamentosa y gran negativa so torna ecol6gicamente impor-­

tante.Asi, en el surco bolsa profundizado hay formas bacteria­

nas grnm pooitivas en su orificio, o cerca de él. observándose 

un deoplr1zr11nlento hacia una población grnm negativa significa­

tiva en :•u bnse; est:n 6ltima pobiaci6n incluye hncteroidcs, 

veillontil lct, espiroquetas, vibrioa y neillacria. 
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Los vidrios, veillonellas y espiroquetas también pw,den 

liberar endotoxinas. r,os tipos aerobios, especialmente 1011 es­

treptococos, son carnees de polimorlzar sacarosa y otros az6c!!_ 

res y ronvirtiendoloH en polisaclridos muy viscosos (por ejem­

plo, dextranos, que uc adhieren o fijan n las irregul.aridades­

de la superficie dental o película ndquirida mientras forman -

gran parte de la matriz mucoide de la placa bacteriana). Estas 

y otras cep11s gram ponitivas tienen el potencial para liberar­

exotoxina s que pueden producir dafto al revestimiento epitelia 1 

y en el tejido conectivo adyacente. Otras exotoxinas bacteria­

nas pueden producir un efecto proteolítico y polisacaridolíti­

co directo con la correspondiente losi6n de las membranas bas!!_ 

lns epiteliales, rcticulo y fibras-coltígonas subyacentes. 

CELUIJ\S INFLAMATORIAS. Estas c6lulas son atraídas al l~ 

gar por la presencia de baterias y productos bacterianos y 1a­

uni6n de anttgeno-compl.emento-anticucrpo puede no s6lo actuar­

en forma beneficiosa fagocitando eaton elementoo, con digas- -

t i6n intracelular ultcr i.or, sino tambUin liberar sus complemen. 

tos celulares de hidrolasas ácidas, cuando se disuelven las -­

membranas de los lisosomas. Estas enzimas son do efecto multí­

fasico y sirve para generar reabsorci6n colágeno, disolución -

de la mn tr tz, scparaci6n de células di.la taci6n y permcabil id ad 

vasculi11:, eB decir lae facetns destructivas del catado inflam<!_ 

torio. !.ns células inflamatorias con lo mayor propenci6n a la-
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destrucción de tejidos son los neutr6filos y los monoaltos.Sin 

embargo todas las c6lulns alteradas o lceionadao del Lnjldo 

afectado a pesar dol h<'cho de que su complemento de crw.lmna 

de lisosomas es menor y menos variado cua lita ti Vilmente pueden-

aumentar el estado destructivo. Estan afectados el epitelio y-

el tejido conectivo. Las fracciones de lisosomao también pue--

den actuar como anti.genes, desencadenando respuestas inmunes. 

END<J'rOXINJ\S BACTERIANAS. Estas endotoxinaa fueron encon. 

tr11das en J n placa y en los exudados g ingi va les inseparables -

de la pres1rncia de sus fuentes celulareu. 

En otros estudios bien controlados hechos en seres humª-

nis en los cuales se corrclacion6 la ecologia bacteriana de la 

bolsu con la acumulación do placa y residÚos;. las manifestaciQ. 

nes clinicas más marcadas deL estado inflamatorio coincidian -

lencia de c<ipas bncterianas gram negativas. 

Las cndotoxinas bacterianas y los mecanismos que acti--

van tienen una cantidad de potencialoa patol6gicoa. En térmi--

nos generales producen hemorragia y manifestaciones necr6ticas 

actuando sobro las paredes de los vasos nanguinooa. Si el daño 

es leve, puede ver una sedimentaci6n del flujo e~nguínco a 

través df! lri luz vtiacular y la formación de trombos y a la iz-

quemlo relnclonada con la pérdida de trnnudado hidratante y n~ 

tritivo en dlrecci6n a los tejidos. 
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Recientemente, i;e ·pens6 en una relación de la endotoxina 

con la reabsorci6n del hueso en la periodontitis marginal coté 

asocinda con la penetraci6n de endotoxinau al hueso y pcriori-­

tio como parte del exudado que se difunde en el proceso ele con. 

versi6n de gingivitis en periodontitis. Hay que se~alar que e~ 

ta premisa no est5 probada. 

Las endotoxinas ejercen sus ofectos nocivos actuando -­

sobre las célulns, produciendo labil.ización de las membranas -

de sus paquetes citoplasmáticos de enzimas de lisosomas, permi 

tiendo que estas sust?~cias sean primero endocitoliticas y se­

gundo que salgan de las células a trav6o de las paredes cclul!!._ 

res rotas y ejerzan sus acciones liticas sobre otros componen­

tes tisulares. Estos procesos pueden tener lugar en los vasos, 

tejido conectivo y epitelio. Como consecuencia, los exudados -

en la inflamación per iodonta 1 contienen cantidades mensurables 

y aumcntadau tic enzimas hidroliticao en proporciones relacion~­

das con la intensidad de la inflamación. Entre estas enzimas -

están la fosfatasa ácida, esterusas, catepsinas, B-glucuronid!!._ 

sa, arilsulfatasas, condroittnoulfatnaa, lipnsas, ribonnuclea­

sa. dcaoxirribonucleasa. 

AMINOACIDOS. También es previsibles que estos ácidos.­

por ejemplo do origen colágeno, y liboriidoa con la reabsorción 

de las fl.brna, 1:1umenteri el oxúdad-6 detiVaai;; de la bolsa perio­

donta l. gJ contenido de hidroxiprolina, hidroxilisinn e hidro-
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xilisina del fluido gingival debe reflejar y ser proporcional-

a la magnitud de la reabsorción col&gena que se produce duran-

\:0 lu inflamación. Se han l. levado a cabo estudios du l;:i campo-

uicl6n de las endotoxinas <1t1zimas y aminoácidos de loi. exud<i--

dos de lesiones de adultoa: se requieren estudios de caracte--

rísticas semejantes en nif\os. Probablemente no se detecten - -

qrandes rlifercnci¡;¡; dl comparar losi.ones similares de nif\os y-

adultos. 

Sin duda, la placa se compone de b.a\e_~fas, provenientes 

de la flora porpia del indt~ld~o. La placa lll6ja bacterias que 

liberan (estando preservadas las. célula.e ba.~~~rianas) enzimas­

cap<Jces de afectar adversamente el epi~él.io y ei tejido conec­

tivo adjacente. La placa ,brinda .un entorno -favorable para -

otras bacterias que pierden s.u :natura loza intacta y liberan 

los componentes de su pared celular (cndotoxina) que inducen -

l~sionc::: ti~u-lare;; mülti.ples. 

LESION GINGIVl\L CllUSl\011 POR ELEMEN'ros UIICTERil\NOS 

Una hipótesis muy interesante propone la. posibilidad 

de que una vez provocada una lesi6n gingival por elementos ba~ 

terianos puede a su vez contribuir a ln perpetuaci6n del esta-

do patológico. 

l.OS eitUdéldOB asi. liberados COn llcguridad 
0
SO COnVierten­

en parto del Uquido exudativo hallado dentro de la "bolsa", y 

eventualmente. algo de este material "llcap.:i hacin 1<1 envidad-
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bucal y el margen de la bolsa. En estas zonas, el exudado con­

todo su potencial litico es capaz de inflingir otras lesinnos­

cpiteliales y puede contribuir a la formaci6n de la plal'~ ndi­

cionaL agregado al fHtnt:rato de la placa como un componünl'.•! -­

estructural suplementario y aumentando la capacidad lesivo de­

la placa en virtud de sus canponentcs enzimaticos y celulores, 

En el ulLlrno contexto, la emi9raci6n de neutrófilos en los li­

quidas exud11tivos hacia las zonus de la bolsa y la cavidad bu­

cal puede ser relacionado en forma directa cuantitativamente -

n la intensidad de la inflamación. Se puede inferir que si ~-

1 os materia les macromoleculares pueden abandonnr los vasos san 

guineos y finalmente aparecer dentro de la bola~, el fibrin6g~ 

no, la albúmina y los exudados vasculares que contienen albómi 

no puede asi miamo ser llevados hacia la bolsa y margen gingi­

va 1 y participar en la formaci6n de la placa_L_estas~. son sustan 

cias colol.da les, viscosas hidr6filas y por lo tanto adhesivas­

q ue junto con los dextranos bacterianos corist.it:uyen la matríz­

de la placa. 

L:l hipótesis, extrapolada a lá prtictica cl1nica, indica 

que si la eliminaci6n y prevenci6n de la ·.placa realizada por -

el profesional y la ejercida por ei paciente a trnvis de las -

medidas de higiene bucal no son suficientes para eliminar el -

estado inflamatorio gingival cllnico, puede ser necesario apli 

car procedimientos ternp6uticos a la ancin paro eliminar el --
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foco influrnatorio dentro de los tejidos. La cicatrizaci6n ndt!-

cuada a las heridao deapués de la limpieza y prevención efi- -

cientes de la etiolog in renovada puede a 11u lar o inhibir la ·---

perpetuación de los efectos destructivos tisulares de la infl~ 

maci6n y ayudar a prevenir la reaparici6n de la placa bactori~ 

na. 

CORREUICION DE LA H!STOPJ\TOLOGIJ\. CON LA LES.ION CJ,IN!CA. 

La inflamaci6n gingiva.l}~~ niilo.~ :.áffe9(!_p~c9s elementos 
·,;:_~,. --

que la diferencien desde el pÜnt.o ci~ {iiáta''citrif~o de. la que .. 
. ··::::_ ·,·:·-,' .. •· 

so observa en la adolescencia tardía· y·.111 .. ndult'ez. Hay una prQ. 
'._ :.;·., .. ".", -· .. 

pensión a que las lesiones comi~nC:~n· en' las zonas i.nterdenta--
, - --, 

ri<is, particularmente cuando los .contactou dentarios proxima--

lee y concavidades de tejidos asociados (forma de "col") coin-

cidcn. cuando los contactos dentarios son 11planados o cuando -

miento entr~ los dientes aumenta, alargándose su dimensi6n - -

ocluso-apicul a medida que uno do los dientes o ambos, se des-

plazan hacia la zona de contacto. 

Esta deformación favorece ln acumulaci6n interdentaria 

de placa y residuos, la insta laci6n do la inflamaci6n y la pe­

netración lntcral del exudado hacia las·lcngÜetaa·ae .tefido --

coltígono pobre y mal sostenido. 1\i¡i el clínico puede compren--

dor la l.nflunncia de 11'1 forma de loe diontall- y los tejidos - -
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blandos y las rclacio res con la patogenia de muchas lcsioncH -

interdcntar ias. 

AGRJ\NDllMI I;NTO DE LOS TEJIDOS. 

La cncia interdentaria con colágeno indiferenciado mal­

estructurado, inflamada, se agranda r.ápidamente debido a ln ac!!_ 

mulaci6n de '-'doma y exudado en el tejido. Cu'1.f1QQ ~1 col~geno y-

la matriz liuular se reabsorven por influencia de la inflama- -

ción, gran parto de la acci6n de contención de esto a elementos-

sobre loa diámetros de la luz de los vasos se pfe~a;, pe~mitien 

do que aumenten en cantidad y se dilaten. 

EL EPITELIO. Esta parte de la cncill insertada · 1a banda -

m11r9inal (desde la uni6n muco gingival hanta el margen gingival) 

ce do la variedad queratinizada en casi todos los casos, salvo-

pocan excepciones. La queratinizaci6n significa para-queratini-

zacl.ón u ortoqueratinizaci6n, la prim,,ra -con :'.~tenci6t1 de céi.u-

las nucloadas y nplanadns de la parto externa (bucal) del epitg_ 

lio, mientras que el último proceno connota el conjunto de cél!!_ 

las epiteliales anucleadas, aplanadau y no funcionales externas· 

al estrato granuloso. En la estructura normal de la encía la -­

capa epitelial está punteada en su superficie e.~terna, mientras 

que en la interfase con el tejido conectivo de la lámina propia. 

En coaoa extremos ospecialmonto on )a irr_itaci6n gingi-­

val t6picn, las manifestaciones doAcnmatlvns condud~n al des- -
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prendimiento de todo el espesor del epitelio y exposi.ci6n dcl­

tcjido conectivo subyacente, es caractcr.istico que la crosi6n-

111Jté cubiert<1 por una fibromembr:1m1 delgada de origen mi.xto 

1ipl.tclial y exudativo, es frccu,•nlc que haya enrojecimiento 

clínico e hipersensibilidad tactll. 

En la inflamación perioduntal el epitelio del surco y -

"col" que; normalmente tiene eattntificación delgada y no es ·­

queratinizndo, se convierte en hiporplásico y ulcerado. La ul­

cera epitelial sirve como.vía de escape del exudado, los leuco 

citos, la sangre, el tejido conectivo degradado y el epitelio­

hacia la "bol.ea" y por lo, tanto hacia su oi:ificio. I.a sustan-­

cia exudativa se acumula entre las célulnu epiteliales y en la 

intei: fase endotelia L separado "mecánicamente" el epitelio (por 

lo tanto la banda gingival) del diente. 

DESINSBRCION GINGIVJ\L. La profundidad de la, desinser- -

cién <¡l.ngival más allá de la unión amelocementaria es una con­

secuencin no s6lo de la rcnbsorción del tejido conectivo apical 

a 1 epi tclio de la bolsa, sino tambl!Jn de la separación qui.mica 

(enzimática) de la inserción fibrosa gingival en el cemento.El 

epitelio hiperplásico penetra (fenómeno migratorio) en la zona 

de dcalnserción de las fibras, lo cual produce un ncercamiento 

de epitelio a la raiz. El proceso aa repite y el resultado es­

la profundización progresiva o clclic¡¡ dü la bolsn. Las enzi-­

mas hidroliticila del catado lnflamatorlo celular on dorlvaci6n, 
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actúa sobre las fibras colágenas disolviendo la sustancin ceme!l 

tante interfibrilar {condroint!:nsufato) e induciendo el cltrnple­

gamiento lineal dr' las fibrillas. 

CEMENTO. Este es atacildo por las enzimas lo cual produce 

la aparici6n de huecos y el ahlandamiento de su superficie. ~s 

imágenes del microscopio elecLr6nico de superficie revelan hue­

cos y cráteres irregulares, proyecciones del c·olágeno deaminerª­

lizado y esr,tculas de cemento (como .las ruinas de Hiroshima). -

La exploración confirma tales irregularidades, cu11ndo la super·­

ficie está rugosa y corroida desde el punto de vista clinico. -

frecuentemente ablandada y con cambios de color. En zonas el CQ. 

mento ha estado expuesto prolongadamente a .los liquidas bucales, 

o en zonas de la "bolsa"· expuestas eil exudado, el cemento pre-·:· 

viwnente daf'lado p!Jede estar cubierto por una película o "membrª­

na" de protetna y mucopolisacáridos que se mineraliza por fija­

ci6n de minetal procedente de la saliva y los liquidas tisula-­

res. En esta zonas, las superficie del cemento aparece hipermi­

neralizada, apareciendo clínicamente como vidriosa y endurecida. 

TRATAMIENTO. Centrar iamente a lo establecido en la lite­

r a tura, pensamos que aunque la gingivitis que se produce duran­

te la pubertad se manifiesta como una reopuesta exageradn n los 

irritantes locales, hay poco justificnci6n parn la dcnominaci6n 

"gingiviLitt" de la pubertad. Rato tirmino suele connotar que un 

dcsiquillhrio hormonttl os la cttuab da la gingivitis y quo si s~ 
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la deja sin tratar la gingivitis remite espontáneamente al nccL 

car.se el paciente a los últimos nf'!oi; de la adolescencia o a los 

pr~neros anos de la tercera d6cada du vida. Nuestra expnriencia 

no dice eso. La eliminación minuci.0011 de la placa y la higiene-

bucal son elementos necesariou para la prevención y curnci6n de 

todac las formas de gingivitis incluso la forma que aparece en-

l;:: pül:.t:i: tdd. !<aras son las veceo que está indicadn la cirugí.a -

periodontal durante la pubertad porque por lo general la cncí.a-

es edematosa y no de naturaleza fibrosa. Cuando la malposici6n -

dentaria es pronunciada, el tratamiento ortod6ntico constituye-

un procedimiento auxiliar necesario junto con el cureteado y --

control de la placa para conseguir la resolución completa del -

cnso. 

l::HUPCION PASIVA RETARDADA··(ALTEAAD~); • 
Concomitantement~ con~la~a~up~t6n activa -ce los dientes­

Y su movimit1nto hácia _el plano oclu11ol, la banda gingival cir--

cundante presenta una propensi6ri fiaiol6gica a contraerse, aco~ 

tanda asi su dimensión apico-oclusnl. L.1 base apical de la han-

da se halla en el borde coronario do la inserción de las fibras 

gingivales en el cemento cervical, generalmente coincidente ---

con la unión amelocementaria. 

/1unquo pueda haber cierto rómoélalndo_~e_ la .inserción --­

gingivii l al <lionte duran~~ la ·erupci6n, ln inclusi6n de fibras-
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gingivales durante la formación y maduraci6n del cemento cm- -

pieza al comienzo do la formaci6n de la raiz, continúa durante 

la c~upción dentaria y se mnntieno eapuclalmente y estructural 

mente intacta, haciendo de barrero a uuutancias que producen -

colagcnolisis y separación de las fihraa, durante toda la vida 

del individuo. No hay pruebas aceptables do que la migr,.ci6n -

progresiva del epitelio del surco y la base del manguito hacia 

el cemento, descrita por Gottlieb como las fases tres y cuatro 

de la erupci6n pasiva, constituya un proccao fisiológico. Más­

bien, se producen como consecuencia de la lnflamación gingival 

y separación concomitante de la inserción de las fibras gingi­

vales del cemento cervical. 

La migración hacia apic<il del margen gingival observa-­

ble clinicamente como una recesión gingival respecto de la su­

perficie adamantina se procede fisiológic111nentecy:pr0gresiva-­

mente hasta qua alcanza una poseción lineal entre el tercio --

y el cuarto gingival de la corona •. La forma "ideal"de la es-­

tructura de la banda gingival una vez que la erupción pasiva -

ha "terminado" es aquella en la cual la longitud de la parte -

interna del surco de la pirámide de tejido es equivalente a la 

dimensión apico-oclüsal de su superficie externa (bucal). El­

ancho do 111 b1111u de la pirámide es mlis o monos igual a las len. 

gitudes indlvldw:iles de los otros dou laclori. El coriÓn de teji_ 

do conectivo dfJ esta banda idoal debo (illtar compucwlo de un --
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sis tema de fibras colágenas densas y organizadas, rodeado ¡;or -

una matriz de máxima viscosidad. 

Cuando la erupci6n pasiva está alterada (retardnda), la­

recesi6n del margen está invariaLlemonte entorpecida, lo cual -

lleva al alargamiento de la bandi'I ginc¡i.val. corno se observa. -­

En algunos casos, la pared gingivnl ett rígida y estrechamente -

~d~pta<ld d la superficie adamantina; au estabilidad estructural 

está asociad~ con el colágeno denso (y voluminoso) del cori&n -

gingival, y lhe dimensiones vestibulolinguales gruesas del teji 

do. cuando el margen gingival está engrosado y se halla locali­

zndo en la convexidad servical o por oclusal. a ella, la rela- -

ci6n dentogingival alterada (que no aporta protección a la ere~ 

ta gingival). El proceso inflamatorio puedo estar acompafiado de 

hiperplasia y edema., aumentando con ellos el grosor y la defo;_ 

maci6n del tejido y la mayoria de los casos, se puede considc· 

rar que la dimensi6n vestibulolingual do paz lo menos una parte 

de tejido en delgada; es por lo tanto do colageno indiferencia­

do o de diferenciación completa, mal noportado, con adherencia 

debil a la superficie adamantina. Si ambos tipos (y los interm~ 

dios) de bandas gingivales pueden presentar signos clini- -

ces o histol6<jicos de inflamaci6n, d proceso patol6gico apare­

ce más m11nlfiesto cuando la pared blanda esta adlllgasada mal -­

soport11d11. 
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TRATJ\MIEN'l'O. 

El mejor tratamiento es la restauración de la forma --

g ingi val y J.11 profundidad de surco f:iaiol6gicas mediante ln -

resección c¡uirurgica del tejido gi11<1lvnl exedente. La morfo­

logia del tejido que queda dcspuis de ln cirugla crea una en­

cia fisiológicamente normal con un11 banda gi.ngival corta y -­

bién ad:lptada, un surco plano y un <::oriÓn con tejido conecti­

vo colageno firme. Ahora, et margen ginglval esta protejido -

de la irrittjGión por contornos desviantes do la convexidad -­

servical de la corona se considera que loa contornos dentales 

y gingivales fisiologicos impiden la acumulnci6n de residuos­

Y placa bacteriana y la renovación de ln enfermedad inflamat.Q 

ria. 



TEMA III.- CAMBIOS GINGIVJ\LES FISIOLOGICOS CORRESPON-­
DIENTES A LA ERUPCION DEN'l'llltIA. 

a).- Abultamiento previo a la erupción. 

b).- Formaci6n del margen gingival. 

e).- Prominencia nornu:tl dol margen gingival. 
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EL PERIODONTO DE LA DEN'rADURA DECIDUA. 

El pcr íodonto es una verdndora unidnd tanto mor fol6gi­

ca corno físíol6gica, ya que flllíl elementos componentes y tll -­

diente forman un enlace estructural y de funci6n. Así vcmoa -

que el diente, el ligamento, ln uncia y el hueso alveolar,rnnn 

tienen su anatomia corr~spondientc mien~Lae todos funcionnn -

normalmente. cuando uno de ellos so altera, los demás tienden 

a sufrir alteraciones rnorfol6gicas o dofusi6n. 

Asi vernos que un diente, si tiene una caries dolorosa­

ª la rnasticnción, el paciente, como moconismo de protección -

desvía todo su funcionamiento musticatorio hacia la otra hemi 

arcada, trayendo como resultado una difubi6n del lado afecta­

do. Luego, por falta de función do ese lado por responsabili­

dad del diente afectado, el periodonto ~rn comienza a altex:ar­

infl¡¡rnándosn: de igl!:::l i:-esp-üiiuÍ:! -ofbordo libre de la encía, -

el ligamento, etc., de tal formo qua si este estado de cosas­

Ee mantiene puedo llegar a la atrofia del periodonto. 

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS CORRESPONDIENTES A LA ERUP- -

CION DENTARIA. 

En el niño, el periodonto, llfl quiz6a más sensible a -­

cua lquícr cambio que el del adulto, par.11 comprender esto es -

necesario 1rnm1 l<fr a lgúnas cnractcd.11tic1.w del mismo y su dif!!_ 

rencia con el del adulto. 



- 33 -

Analizando la encia del nii'lo, como primer elemento quo­

se nos presentn (m el examen clinico, vemos que la mismil es de 

color rosado púlido como consecuencia del menor riesgo 1>1J11gui­

neo por capilares es más bien lisa, aunque se puede preRontar­

cn algunos casos ligeramente punteada, el surge gingival es 1-

más profundo que el del adulto en donde es de O ¡¡ l mm. rn li­

gamento per iodonta l de igual forma tiene caracteres propios -­

que lo dif•aencian del adulto. En el nino este elemento se 

nos presentn más ancho, y con menos haces fibrosos, ademlis en­

el proceso d~ erupción del diente los haceo oatán orientados -

mfis o menos longitudinal al dient~; a ou eje mayor hasta lle-­

gar al plano de oclusión donde toman su diuposición definitivn. 

El hueso o proceso alveolar, es más esponjoso, aunque -

algo más gruesas sus trabéculas, éstas son más escasas en núm~ 

ro, de donde l.os espncios medulares resultan más amplios. 

Todo <•11Lo enumerado constituye loe caracteres periodon­

tnles del niilC> antes del rC1c~mbio, qu~ comenzando a los 5 ó 5 

ni'los y medio y pudienclo extenderse li<inta los doce o trece ai'los, 

presenta una serie de fenóm(!n06 natural.es que no podemos rela­

cionarlos con un proceso pa tol6gico ni echnr lo libremente a -­

unn afección periodontal pura, sino que son roaccioncs norma-­

les del Lejido conjuntlvo <>ntc la nueva situación da exfolia-­

ci6n y llrolc. Pero cxL11Lo la posibilidad ildcmlia clu que se so-­

bre ai'lad1J n loe cumhioo; nm:mulcs del brou~. una 11ít>cci6n periQ. 
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denta l. Es por e J. lo que el estoma t6logo ele práctica genero l Ó'.J_. 

be tener conocimiento de <~stos fen6menoa p¡¡ra realizar un ding_ 

nóstico correcto y en connecuencia est~blecer el tratnmlnnto -

adecuado y las orientaciones a los padrea. 

Visto esto asi. tenemos que como primer estadio dontro­

del recambio dentario, comienza el diente temporal qu~ va a -­

~er sustituido, su rosorci6n radiculnr, esto hace que a veces­

la ra iz se reabsorba irregularmente, creando bordes y .espicu-­

las puntiagudas que irritan la encia. ,Yo he. tenido casos (seia) 

que se han presentado con la encia vestibular por f:orada y per­

la perforaci6n emetgiendo un testo de 11;1 ratz dol diente tempQ. 

ral a veces presente a6n en l~ arctida y otras exfoliado ya, -­

siempre con un punto de-pus;. 

Esta espícula 16gicamente constituye una espina irrita­

ti va para la mucosa que se nos presenta unrojecioa e inflamada. 

Ahora bi6n u~to con»tituye casos raros, poro lo que si resulta 

corriente ea cncontr.arse un diente temporal a punto de exfo-­

liaci6n que esté produciendo una ginqivl.ti11 matginal. pero el­

constantc movimiento que se traumatiza uata zona sobre todo en 

la masticaci6n. 

ABULTAMIEN'ro PREVIO .OÉ:. U\ ERUl?C!ON 

Otro frm6mano os_ el __ guo.;ocurre .cunn(lo un ·a fon to 0

'1Útl no­

brotado. O:l tu producl.ondo con· BUS. cl'.ÍHpitlea o borden incisa les-
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una isquemia gingival, presentándose la encia blanquecina y 

,1bultada por la preaoncla de 111 corona dentaria en su Cf.)no. Ya 

brotado el diente pero sin ll~gar al plano oclusal, la ancla 

en el bar.de libre la encontramos edematosa e hipercoloronda ,ya 

que se encuentra circunscribi<mdo una zona del diente ª'' mayor 

diámetro que el cuello y por. ~ll lo expuesta a mayores traurnan -· 

por exceso de estlmulo ficcionál. 

Brotando el diente puedan ocurrir ya una, soi:ie de fo_nó:__ ,:'. 

menos que dependen bien dd diente en s! o dol ·periodonto,arn--': ~·. 

bos como a siento propio o combinados de ciertas p'atologias --

o anormalidades. 

As! tenem6s ~~e el diente que brota y se coloca en pos! -

ción normal de contacto con .. sua· vecinos y de oclusión con sus-

~ntagonistas, presentá un periodonto normal en todos sus comp~ 

e ntcs, (sino existe un proceso de_ a siento pcr iodont¡¡ 1 puro). -;;-

Pero un diento al brotar puedo hacerlo en una pouic:ión anéímada 

(bucal, lingual, girado), puede ser de tamano menor, o bien --

sor supernumerario, colocánddoso fuorn de la arcada. En eatos-

casos se establece, por la falta o exceso de estimulo de los -

<1 li.mentos en el acto de la masticaci6n una alteración que co--

mi.enzu en la encia libro o borde ginglvul. pudiendo, de acuer-

do a otros factores de resiatoncla, hlgiane, cuidados persona· 

les, atención ostornatol6gicn, etc., Uognr aste proceso a agri!_ 

var en grado sumo la salud dal pariodonto y el diente. 
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Siguiendo una secuencia analizaremos la caries. AquJ 

podemos ver que una alteración per iodon ta 1 se relaciona con -

ella en dos aspectos. Directamente o indirectamente. 

La forma directa la apreciamos cuando en una caries de 

2º 4ºo 5° clase, por choques de fuerzas perpendiculares sobre 

el borde libre gingival o la lengu~ta interdentaría,produce -

inflamación de los mismos, llegando en casos avanz<idos a ha-­

cerse una formaci6n hipertr6fica que se invagina en la caries 

(p6lipo gingival). 

La forma incÜrecta de lesión del periodonto por probl~ 

mnn de caries la vemos cuando, .ante ·úna caries dolorosa, el -

paciente, como mecanismo reflejo de protecci6n ante el dolor­

a ln masticación deriva ésta a la hemiarcada vecina sana o no 

dolorosa, trayendo como consecuencia una disfución del perio­

donto del lndo afectado con la consiguiente falta decestimulo. 

En este caso el periodontoEe observa disminuido en su aspecto 

normal. En cambio el lado no afectado se observa con un periQ. 

dento característicamente normal (sino existe unri afección de 

asiento propio periodontal). 

Otros factores de gran importancia son la higiene y el 

sarro sobre todo la higiene en el nino. ya que por lo general 

este peque1\o paciente es descuidado en su aseo personal, pri­

mordialmente el aseo bucal. En ellos estas cuestiones no con~ 

tituyen un factor dC! ncceaidad, sino es orientado por los pn-
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dres. Ya en el adulto quiza no encontremos esta falta de aaco­

tan marcada ya que en los mismos influye presionantementc la -

cuestión social. sobre todo en el adult;o joven. 

Esta falta de hábito de aseo en el nifto provoca que se­

acumulen gran cantidad de materia alba, sobre las superficies­

gingivales y dentales, producto de la masticación de alimentos 

blandos no fibrosos. Esta lliater1ac alba, al descomponerse prod.':!_ 

ce una irritación enorme _de los .tejidos blandos por el bajo pH, 

quo producen. Además que es asi
0

ento de futuras formaciones cal 

cárens e inclusive de caries dental. He ahi la gran importan-­

cia de instruir debida~ente a los padres ~n el aseo y el cepi­

llado correcto de la _dentadura y encia do sus hijos. Producto 

de esta materia alba es el mayor porciento de afecciones perio 

dentales que hemos encontrado en nuestro estudio. (En el mismo 

vimos que el 26% de casos respondia a alteraciones gingivales­

por presencia de materia alba.) 

Existen otros factores o cuestiones que pueden producir 

problemas pcriodontales como son: pérdida prematura de dientes 

temporales por trauma o exfoliación, extracciones dentarias -­

temporales o permanentes, restauraciones defectuosas, hábitos­

nocivos, prótesis mal ajustadas o productor.as de procesos alé~ 

gicos, cte. 

!Insta a(lllf -heinos anaÜzaélo loa principales problemas -

y su repcrcm1i6n en el periodonto, como lori factores locales, -
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pero también pueden existir factores genera les que repcrcut<in-

en el periodonto o una combinación de ambos. 

Como colofón queremos recalcar la importancia de quo el 

estómatologo on su ejercicio rural presente gran interes en la 

orientación correcta a los ni~os, padres y metros de la higie-

ne bucal, asi como al realizar un diagnóstico ante un caso in-

fantil ponga en fuego todo su conocimiento de los detalles en!:!_ 

merados a fln de evitar secuelas m6s graves tanto en el paro-­

donto masticiltorio como en la ecóno!llia :gen~ra~; dcel fiií'lo, rece!;_ 

dando siempre que el nitio no tfene sus, mecanismos de defensa -

desarrollados como el adulto que "c~i,{iqÚier enfermedad o proce­

so bacteriano oral tiene ante 'fl:i.. un amplio cambio para desarrQ_ 

llarse. 



TEMA IV.-
--- ,- ----__ -,.:-- ·-·:_·,_ -:· ·:- ',' 

~ - . 

a).- GingiyiÚs marginal cr6nica. 

b }; - Etidl~~'i\~: ( :',_ 

e).- Rec~h~~,~f;,g,ival agudas (Gingivostomi!_ 

~itis ~~rp~ti~a agudá ~oni lia sis. ) 

(Gingivitis ulcero necrosante aguda) 
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ENFERMEDAD GINGIVAL. tJ 

GINGIVITIS MARGINAL. La intensiclnd de la reacción infl~ 

matarla depende de la constituci6n orgjnica y heredita~ln del-

paciente, asi como de la duraci6n e intensidad de la irriLa- -

ci6n local raras veces se observan los efectos de una enferme-

dad general sobr<e !a enci;;i a m<:üü:; que exista simultaneamcnte-

irritación local, en tal caso la reacción es mayor que la que-

producira ~1 irritante actuando aisladamente. 

SIGNOS CLINICOS. Uno de los primeros signos de enferme-

dad es la pérdida del aspecto graneado debido a las destruc- -

cion de las fibras gingivales. La superficie se torna brillan 

te forma gruesos gránulos. La coloración puede ser roja en ca-

so de inflamación aguda o, si la inflamación data de largo 

tiempo, puede tomar un matiz magenta. De todos modos, la ausen 

cia de los u1ntomas cllfafcos _-no:_descarta la- ~istencia de una-

enfermedad, 

La g ingiviyis puede ·estar limita da n_ ün_a o ,más- papilas-

interdentales. en cuyo caso resibe el nombre_ de gingivitis pa-

pilar o puede afectar también al margen gingivaL En lá gingi-
·. - . \·.· .:· .. ;: 

vitis marginal las papila,s y la encia margt11ai se, hallan ambos 
,·, 

afecta don 
----,-- -----

pero la demarcación''enb:e ericia-marginal;éencia fi-

ja o mucosa alveolar no ciesnparece. 

E1'IOLOOI1\. La enfermedad es proC:luclcúl por-~ria compleja-
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mezcla de microorganismos, que comprendan toda la flora bact~ 

riana de la actividad oral, con un gran numento de basilos f~ 

si formes y espil:oquet.as. las extensionN• para el estudio mi--

croscópico carecen de valor para el diagnóstico, pero el as--

pecto clinico de la ulceración, la necrosis y el osfacilamien 

to de las papilas intorclentales son especificas. 

RECESION GINGIVAL LOCALIZADA. Es frecuente 

sión gingival esté asociada con clientes en vestibUÍ~~~r~l¿11,.,. 
- ·; .-.-·~ :: ·-:--- ·• -\'· '\ .';_,_,·.! -:~·::· • 

por una serie de razanes, Los dientes en mal posiéión•-vesÚbu:-· 
·-· .... -

J¡¡r son más susceptibles al trauma producido p_or, los' a limen-­

tos y el cepillado y es más probable quo teriga' la t-abla co~ti 

ca 1 vestibular muy delgada' una fenestrnci6n' o urla de dehis--

cene ia. Los dientes en mal posición lingual. por el contrario 

tienen la tabla cortical vestibular gruesa. Como consecuencia-

de ello, el mnrg_en g_ingival de la cara -vestibular de esos dien. 

tes está alto sobre su corona anatómica, dejando una corona --

c linica pequef'ia. 

Hay otros casos en los que, debido a la posición de los 

dientes en el arco, el nivel del margen gingival adyacente ti~ 

ne una altura variable, dando la impresión de que se ha produ-

ciclo una recesión gingival. En estos casos. la causa suele ser 

la reducción ele la longitud del arco, que produce el apif'iamieQ 

to de los incisivos inferiores. El tratamiento adecuado es la-

estracción seriada on ol momento adecuado y la aocuenciil apro-
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piada, seguida del tratamiento de ortodoncia-para realinar --

lor; incisivos. 

INFECCIONES GINGIVJ\LES AGUDJ\S. 

GINGil/I'rIS ULCERONECROTIZANTE 1\GUDA ( GUNll). 

La denominación gingivitia ulceronecrotizante aguda (Gg 

NA). connota una enfermedad inf lámn tor ia destructiva, de la en-

cía que presenta signos y stntomaa característicos. 

CLl'ISIFICACION. Con mayor frecuencia la gingivitis ulce-

ronecrotizante se presenta- como una enfermedad aguda. Su for-

ma relativamente más leve. y persistente 1rn denomina sub_aguda .-

La enfermedad recurrente se caracteriza por periodos de remi--

si6n 'i exacerbaci6n. A_ vecE!s• se hace referencia a la gingivi­

tis ulceronecrotizante cr6nica. Sin embargo, resulta dificil -

justificar esta designaci6n ·como entidad separada porque la mª­

yor ia de J.aa boreas-"~~iodontaies ~on úlcera;\ destrucci6n de 

tejido gingivtil pre.eentan caracterl'..oticas clinicas y microsc6-

picas comparables. 

SIGNOS BUCALES. Las lesiones características son depre-

sienes crateriformes socavadas en la cresta de la encia que 

abarcan la papila intcrdentaria, la cncia marginal o ambas, La 

superficie de los cráteres gingivalca -está cubierta por una 

seudomembra na gr is. separada d_el_reato de la mucosa gingiva 1 por 

una linea eritematosa definid~; Eri alguno~ casos. quedan sin -
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la sadomembrana superficial y exponen el margen gingival, que-

es rojo, bri llantc y hemorrágico. Las lesiones características 

destruyen progróuivamente la encia y los tejidos periodontales 

subyacentes. 

El olor fetido, el aumento de la salivaci6n y la hemo--

rragia gingival espontánea o hemorragia-abundante ante el est!,_ 

mulo más leve son otros signos cUnic()s catact:értstlco~. ':La l~ 

si6n puede circunscribirse a un 

dientes o abarcar toda la boca~ 

SINTQM}IS BUCALES. Las lesiones 
. . . . . . : 

ble al tácto y el paciente. se queja de un doior con~tante', irr{:, , -

diado corrosivo, que se intens'ifica al ·contacto con alimentos-' 

condimentados o calientes y-con la masticaci6n. Hay un sábor -

m•)tá lico desagradable y el paciente tienen conciencia de una -

ción caracter is ti ca de dientes como "estacas de madera". 

EVOLUCION Cf,INICA. la evoluci6n clínica es indefinida.-

Si no se realiza tratamiento, puede tener por consecuencia de§_ 

trucción progresiva del periodonto y denudación de las raíces, 

junto con intensificación de las complicaciones tóxicas gener!!_ 

les. Muchas veces su intensidad decrece y desemboca en un_est!!_ 

do subagudo con di vernos grados de sintomatología cUnica. La-

enfermedad puede remitir espontáneamente sin tratamlento.Estos 

pacientes suelen presentar anteccdonteo de rcmisiono~ y exace;_ 
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baciones repetidas. También es frecuente la repetición de la -

afección en pacientes ya tratados. 

HIS'POPJ\TOLOGII\ DE L/\ LESION CJ\RJ\CTERISTICA. Desdo el ~ -

punto de vista microscópico, la lesión es una inflamaci6n ine~ 

pesicifa aguda, necrotizante, on el margen gingival, que abar-

ca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo --

suhy"<:-"°nte. El cpitslio a., ~a superficie es destruido y reem--

plazado por una trama seudomembr11nosa de fibrina, ;células epi-

teliales necróticas· leucocitos polimorfonllc:~ea~e~tY• vadas el~ 
·------ :~ ,._:'.-'~ •• "-'"i4-~-'-c; ,-,,-~-,_-~ ·---- --

Súll de microorganismos. , , . • -'.·:·«·.· 

Es digno de sef\a lar que el cuadi:_;, mi~ros·J~¡.,'{1o de la --

gingivitis ulceronecrotizante _aguda e~ in.es~eC::.iJ:.lco. 

Alteraciones comparable,s. se ~aÚar¡~~~~niesiones por -
'.-- - -- .'::-_:: . _,' 

traumatismo, irritación química o por droga eáca.rificadoras. 

La relaci6n de' las bacterias con la lesi6n caracteristj,_ 

ca ha e ido e;;Lüdiaóa- co~--lllicroscopio corriente y microscopio -

electr6nico. Con el primero, se comprueba que el exudado de la 

superficie de la lesión necrótica contiene cocos, bacilos fusl 

formes y espiroquetas. La tranja entre el tejido necrótico y -

el tejido vivo contiene enormes cantidades de bacilos fusifor-

mes y espiroquetas ·invaden el tejido vivo subyacente: aqui no­

se encuentran otros micr-oo~ganfsmoa· que se ven en la superfi--

cie. Algunos inve_nt.igadores sostienen que las -espiroquetas son 

introducidas en ar· t:e:iido cuando so retiran las muontrns para 
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su estudio microscópico. 

FLORA DACTERIANA. Muestras tomadas de las lesionus pre-

sentan bacterias diseminadas, son predominio de e1Jpiroquotas -

y bacilos fusiformes, células epiteliales descamadas y algunos 

leucocitos polimorfonucleares. Raras veces se observa una mue~ 

tra que cuente únicamente con espiroquetas y bacilos fusifor--

mes. Por lo común, estos dos microorganismos están junto con -

otras espiroquetas bucales, . vibrionés, estreptococos, microor-

DIAGNOSTICO .• E¡.,~·i~~?lfi~úco se basa en hall¡]Zgos clini-
'.··~':,·.<·:-~·'.·~·- ~: -·: . ' . '_· ... _:·~;>-_·-·<~· : 

cos. Se puede hacer un frotis. bacteriano para· 'confirmar el - -

diagnóstico clínico, pero,rlo es necesario o deH~iÚvo, porque 

el cuadr:o bacteriano no es 'muy diferente del de la --girlgivitis-

marginal. bolsas periodóntales pericoronitis y gingivostomati-

tis herpéticil. Per~l(Js estudios bacteriológicos son-útiles pa_ 

ra el diagn6otico diferencial entre la gingivitis ulceronecro-

tizante aguda e infecciones especificas de la cavidad bucal --

como difteria, moniliasis, actinomicosis y estomatitis estrep-

tocócica. 

Se puede utilizar para establecer la diferencia entre -

la gingivitis ulcaronecrotizante agua a infecciones especifi--

cas como tuberculosis o neoplasmas, pero no para diferenciar -

entre gingivitis ulceronecrotizante agl\d<i y otras lesiones ne-

erotizantes agudas de origen inespeciflco, como l<ui producidas 
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por traumatismos o drogas escarificadoras. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrotizante de-

otras lesiones que se asemejan en algunos aspectos, como suco· 

de con la gingivostomatitis herpética, bolsas periodontales --

crónicas gingivitis descamntiva, gingivostomatitis _estreptoc6-

sica, gingivostomatitis gon6cosica y lesiones diftéricas y si-

liticns lesiones gingivales tuberculosas, moniliasls, 

sitouia, dermatosis y estomatitis venenata. 

LA ANGINA DE VINCENT. Es una infecci6n t;usospir0quetal-

de lü bucofaringe y garganta, y es diferente de .la glngivii¡?is-

ulceronecrotizante, que afecfa el margen girigival. En la. angi-
- ,. . . ' - - -

na de Vicent hay una 'ulcie'fiici6n membranosa doloros_a de la gar-

gantn con edema y manchas h:Í.perémicas que se rompen y forman -

úlceras cubiertas de__m_at_eria_l_ seudomembrnnoso. - Elproceso pu"-

de extenderse a la laringe y oído medio. 

ETIOLOGIA. Todavia las opiniones divergeh respecto a si 

las bacterias son los factores causales primarios· en ia gingi-

vitis ulceronecrotizante aguda. Algunas observaciones respal--

dan el concepto de la etiología primaria. Siempre se hallan e.2_ 

piroquetas y bacilos fusiformes en la enfermedad; también in--

ter vienen otros microorganismos. El hecho de que la gingivitis 

ulceronecrotizante se produzca en grupos, sugiriendo el cent~- --
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gio respalda el concepto del origen bacteriano. las pruebiJIJ -

de inmunidad en pacientes con gingivitia ulceronecrotizante --

aguda muestran una reacci6n definida n cultivos de bacilos - -

fusiformes sugiriendo la patogenicidad de los microorganismos. 

Solamente en una experiencia con animales se registr6 

la transmisión de lesiones de modo comparable a lo observado 

en personas, No se h;: establecido la etiol0gia -eapecí:fica de: la· -

gingivitis ulceronecrotizante aguda. 

GINGIVOSTOMTITITIS HERPETICA _AGUDA. 

E'J'I O LOGIA. 

La glngivostomatitis- herpética aguda es una infecci6n -
: -.< .. -> : .. ' . . 

de la cavidad bucá l.: causada por el virue herpes simplex. Fre--

cuo11temente infecci6nes ba-cteriarías secundarias complican el-

cuadro clinico. La gingivostomatitis herpética aguda aparece -

con mayor · frecuencia en_ lactantes y nif'loll menores de-¡:; '"lf'los ;-:.: - -

pero también ve en adolecentes y adultos. Su frecuencia es - -

igual en hombres que en mujeres. 

CARACTERIS'J'ICAS CLINICAS. La afccci6n aparece como una-

lesión difusa, eritematosa y brillante de la encia y la mucosa 

bucal adyacente, en grados variables de edema y hemorragia gin 

gi va l. En ol periodo primario se caractci: iza por la presencia-

de vesiculan circunscritas esféricas grises, que localizan en-

la enciil mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe, muco-
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sa sublingual y lengua. 

A veces, la gingivitis herpética aguda se presenta sin 

unn etapa vesicular. definida. El cuadro clinico comprende una-

coloraci6n eritematoua difusa brillante y agrandemionto edema-

toses de la encia con tendencia a la hemorragia. 

La enfermedad durante entre 7 y 10 dias. gJ. eritema - -

sin:.;i·,;ül difu•w y el edema. que aparecen primero en la enfermg_ 

dad, persisten algunos dias después que las úlceras han curado. 

No quedan cicatrices alli donde curaron las úlcéras; 

srnToMAs BUCALES. Hay una "irl:i.taci6n"· gel1efaÚzada de­

la cavidad buca 1 que impidé comer y bcbor. Las vesicu.las rotas 

son los focos de dolor, que son particuh1rmente sensibles al -

tacto, variaciones térmicas y .condimentos, jugos de··frutas y -

al movimiento de alimentos ásperos. En los lactantes, la enfer_ 

medad está marcada por irritabilidad y rechazo de los alimen--
- -~-o"'------- -- -· 

~--\,,UO • 

HISTOPATOI.OGIA. 

Las ulceraciones ~irádnsc~ft~s de. ia gingivostomatitis-
' - J. : . 

>·.:._: : 
herpética· que seor:igln~n de la:rotura delas vesiculas pre--

sentan una porci6n C:enttal de inflamaci6n aguda con ulceracio-

nes y diferentres grados de exudado purulento rodeado de una -

zona rica on vasos ingurgitados. El cuadro microsc6pico de las 

vesiculas se caracteriza por edema intracelular y extracelular 
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y degeneraci6n de las células epiteliales. El. citoplasma C1Jlu-

lar es claro y licuefacto; la membrana y el núcleo de las c61~ 

las resalta en relieve. M6s tarde, el. núcleo degenera, pierde-

su afinidad titorial y por último se desintegra. La formaci6n-

de las vesículas es la consecuencia de la fragmentaci6n de - -

células epiteliales degeneradas, 

La vesícula totalmente desarrollada es una cavidad en -

las células con algunos leucocitos. polimorfonucleares. La base 

de las vesículas se compone de.células epiteliales edematiza--

das de las capas basal y estrellada. La parte de la superficie 

de las vesículas está formada por capaa de células estrelladas 

superiores comprimidas del estrato granuloso y del estrato c6f. 

neo. 

DIAGNOSTICO, El c!i.agn6stico se establece sobre la base­

de la historia del pa~iente y l~s 1l~1Ja~9()l3:Clilli..c~~.• se~puede 
tomar material de la~ leeÍ.ones Y'..enviarl~ al laboratorio para­

realizar pruebas confirmatorias. 

CULTIVO DE TEJIDO. Se obtiene material de la lesión. me-. 

diante un aplicador .con punta de algos6n estéril y. .se emÍia .. al 

laboratorio en leche descremada. Esto se inocula en 'cul.tivos. - . 

de células susceptibles y se incuba durante 24 hor~s_. Ca{nbie>s. 

celulares degenerativos prevenibles por el anticuerpo de her--

pes simplcx constituyen un hallazgo positivo. 



TEMA V, - ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

a).- Periodontitis (Pérdida 6sea alveolar 

avanzada en ~a adolescencia). 

b). - Hiperqueratosis pa lmoplantar con destru~ 

ción,periodontal teinpi:ana (Sfndrome de -
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ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

PERIODONTOSIS. La periodontosiu es una enfermedad poco­

frecuonte del periodonto, que se caracteriza por pérdida 6aea­

alvcolar rópida en torno a los primeros molares e incisivos -­

permanentcn. Su etiol6gía y patología son desconocidas. La ve­

locidad en intensidad de su destrucci6n par~ce desproporcio-­

nada en r<> lación con los factores locales (exti:insecos). La en. 

fermedad a f<!Cta a adolescentes sanos en todo otro aspecto, ':/ -

se la puedo ha llar en la·: ~-d~d:adulta temprana. Puesto que se -

desconocen su etiol09ia y. patol09ía, el diagn611tlco se hace -­

sobre la base de la especiflcidad de las caract:(?J:Ísticas clini 

cas y la frecuencia;-llunque el hallazgo distinl:lvo de pérdida-

6sea en molares e i'.ncisivosespatognóm6riico en jóvenes, pue-­

dcn estar afectados otros dientes. 

ETIOl,CX>!A. c __ La ~encia ~ prP." 1?.nta- un a.ipecté> casi. normal, --

con color y contorno fisiológicos (por lo menos en las fases -

tempranas). Cuando hay pérdida ósea observable en las radiogr2_ 

fias, la exploración con ayuda de la aonda periodontal revela­

rá la presencia de bola.as periodontalea en esa zona; aunque ··· 

la encia tenga aspecto normal. 

Después de la estrac::fii6n c~ando loe ºdientes se desea lci_ 

fican, se verá al microscopio que la plac_a se ¡idhiere a. ]as su­

per fici<w rildiculares • E11 los pacientes c\fy11 higi'.one buca 1 es-
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mala y que tiene placa y cálculos supragingivales obvios den 

de el punto de clinico, la inflamaci6n gingival clinica es -­

más evidente. Algunas veces los síntomas de esta enfermedad -

son l;is emigraciones patol69l.cas, otras, la rotaci6n y extru­

c~ión. Sin embargo, los dienton vecinos, y fundnmentalmcntc -

los antagonistas, impiden que el diente o los dientes afecta­

dos ~e muevan con rápidez. La zona de cemento envejecido que­

el órganismo desea exfoliar debe ser puesta afuera de la cu-­

biert.n epitelial. a veces sin eL m'ovimiento- activo del diente. 

En nlgunos casos, es probable que la formaci6n de defectos in_ 

tra6seos sea resultado de una frustaci6ri de la exfoliaci6n. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Es raro 'que -lll periodontitis 

se diagnostique cuando es .incipieri,te, pues eri ese momento hay 

pocos signos y sintomas. A 'veces el diagnóstico temprano se -­

hace en forma fortuita, durante un_examen de rutina de radio-­

gratias bucales. En estos casos, la encia no presenta signos -

clínicos manifiestos de inflamación. Las caracterlsticas clíni 

cas tardias de la enfermedad son migración de los dientes, con 

aparición de diastemas, y extrusión de los dientes. Cuando el 

paciente acude a la consulta, suele haber bolsas profundas. 

Varias caracteristicas distintivas de esta enfermedad -

justifican 11u clasi.Üc~clón como entidad cHnica separada de -

la periodontitis. 

EDAD DE L7I INS'l'ALACION. lit instalación de l<J pcriodonti_ 
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sis es insidiosa y se produce durante el periodo circumpubcral-

entre las edades de 11 y 13 años. El hueso alveolar se desnrro-

lla normalmente, y la erupci6n dentaria tnmbién es normal. 

RELl\CION CON EL SEXO. La periodontoEJl.s ataca más a muje-

res que a hombres la relaci6n es 3-1 (mujeres-hombres). 

TENDENCIAS FAMILIARES. En la pcriodontosis hay tenden-·--· 

cías familirires. Se produce en gemelos id~nticos, padres e hijos 

hermanos primos hermanos y tics y sobrinos. Tiende a seguir la-

linea materna. 

ANATOMIA DENTARIA. En algunos casos se obser_varon raíces 

cortas o delgadas. Estas raíces desproporclonadas .. al tamaño de­

la corona, presenta una relaci6n de corona ra1z ·de l_:l en lugar 

de la más común de 1:1.5. 

REMISIONES: A veces se producen periodos de remisi6n.Las 

radiografias indican que la pérdida 6sea alveolar avanzada s6lo 

has1'ri c:-iertc ¡:rn;;to, y aeiipui."s permanece estacionaria muchos - -

años. 

TRATAMIENTO 

Los procedimientos a realizar en el tratamiento de pe--

riodontosis con pérdida 6se~_·alveolar oxten:oa son similares a -

los emprcnd idos en el tratami~n-to de la. per iodontitis .avanzada. . . _,,,~ -:.,,_~-=----:-~ -- --- o • __ - - -

con determinados pequeños agregados, modificaciones y cambios -

en el énf.aale. 
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l.- Cuando hay defectos óseos muy profundos en un di.en-

te flojo, vecino de un diente firme con excelente soporte óseo, 

es más acertado extraer el diente enfermo cuanto antes para --

que el vecino sano tenga probabilidad do sobrevivir. 

2 .- La cirugía ósea se utilizarli con prudencia. No hay-

que dañar al vecino sano para conservar un diente dudoso. Es -

pu~ible que muchos de estos dientea.Qe puedan salvnrmedia~te­

los nuevos métodos de implantes óseos o de- méd_ula 'ósea de zo--

nas dadoras &tejadas. ~.-,-- -_:~ 

·~-·- . __ -"------'.-' -~::~~~;-

3 .- En casos de m~laf.e~(.¡Üe se hallen parcialmente afe~ 

tados, esta indicada la a~;~r~~§i.~h ;a~ic11lar y iií h~misección. 
4. - La feruliza6ié>F)~~d~>~~ Ú~oiabie ~}~;o.f~ante para 

aspecto estético del paci;;~t~~,~· ~· ~:º:._,.: !'.' \\ _ _ ; .- . 

s. - El tra ta~i~n~d)~~t8~~~~i~~ ·de' los df~n~l~ emigrados 

afectados por la perlo~6ritbsfs' mejorá la ~:z~l:u~ii~.:J{rnica de-
--1~-p.=:~;' --·---~-- 'o----o-o-7-- , - -_¡_ --- - -- ~-·~:::-----"-~--

la enfermedad. 

6.- Cuando hay traumatismo oclúaal hi!Yiciue :ea{izar el-

ajuste mediante desgaste selectivo. 

7. - A veces resulta beneficioso rea fizar· eL desgaste -­

sistemático y repetido de las superficies masticatorias para -

permitir que el diente afectado.erupcione. Al erupcionar el --

diente, se deposita cemento -~n el ápice y ee deposita también-

hueso nuevo en la cresta. 

En la práctica, el 6ltimo proccdlmlcnto aigue catos pa-
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sos. El diente afectado se deja totalmente afuera de oclusi6n. 

Se angostan los molares en sentido orovestibular a medida que­

se los acorta. Se realizu el tratamit,nto periodontal. que conr¿_ 

ta de una operación por colgajo, rettro del contenido blando -

del defecto óseo y raspaje radicular con cavitrón y raspadores. 

En casos que se presenten, se hacen implantes óseos autógenos. 

Una vez hecha la cirugia, el desgaste se repetirá cada tres m~ 

sen, es decir, en cada visita para raspaje radicular. El des-­

girnte puede dejar sensibilidad dentaria• Pai:a obviar cate in-­

conveniente, la dentina expuesta se tratará mediante desensib~ 

lización electroforética, para estimular la formación de dent~ 

na secundaria. La sensibilidad extrema demandará el tratamien­

to endodóntico para que se pueda seguir acortando la corona mg_ 

diantc el desgaste. 

L 

HIPERCUERATOSIS PlllMOPLl\NTllR. · ___ _: __ .,, --·- _._ 

Esta ou una alteración dermatologlca que. puede presen-­

tarse en u1111 de las tres formas siguientes;' enfermedad de mel~ 

da, queratosis palmar y plantar o de pnpillón~ Lefevi:e. Unica­

mente el síndrome de papi1lón-Lefévre 110 presenta conmai:cada­

inflamación gingival y la·exfoliación gingival y la exfolia- -

ción prcmatui:a de dientes temporai:ios y permanentes •. 

Las ti:es enfermedades y formas de hiperqueratosis .Palm~ 

planatar so diferencian como sigue. 
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ENFERMEDAD DE Ml\LEDA. Esta enfermedad tiene las BicJuien-

tos características. 

l.- Hay un grndo pronunciado de hiperqueratorisis de las 

palmas de las manos y plantas de los pies con fisuras profundas 

y marcada hiperhidrosis de las zonau afectadas. 

2. - La hiperqueratoal.s se suQle extender en sontido ex--

céntrico a la manera de un guante. En una gran cantidad de ca--

sos, la hiperqueratosis llega a abarcar incluso las partes dis-

tales de las extremidades y codos y rodillas. Ocasionalmente --

ataca las axilas y el tronco. 

3 .- Por lo general; .el grado de hiperqueratosis aumenta-

con el avance de la .'edad~ 
< ·.--

4 . - La enf·e~'~éa¡:a: .~~'.~::. f:~~~~'t ~:~~:·.;;6-~n~~/ ·a;n·oma iiif gén&-.tica re­
.. /. --~~ ~-~-- . ··;·~:· : . , 

,·;:f.:~.~:~ .. :.:--;::·~~,-~):: ' ' .. :_··--~,- ··:: \' --· 
' - ,':·~_; : ;::·;:_;:,'.' 

s. - . Los haÍia~g~~ _[~da{es1p_o_ son .µ~a~pa~t~~úit~graFde -
---'''---'--:~-----~-,=-. 

cesiva. 

esta alteraci6n. 

6.- Se registra ll~¡~cipalmente en los< habit~ri~es de la -
• > :·': ·.··:·: •• '. ) ~- • 

isla de Meleda, fi: .. ente a la costa .dftlmata. 

QUERATOSIS PALMAR 'i PU.NTAR. Esta enfermedad. difiere de-

la forma anterior de dos maneras porque: 

l. - Se supone que se la hereda como cará_ctl'!i:. r:l~~i_n~rite _;;. -

autos6mico y ·no como carácter rccesivo. 

2. - A veces 1<1 hiperqueratos i.e se presenta.•on .la encía'- -

y otras partes de la cavid<Jd bucal e i.ncluso se extiende hasta-
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el es6fago. En algunos casos se observ6 el desarrollo de carci 

noma. 

En este sindrome también se presentan muchas otras ano-

malí.as. 

3. - A diferencia del sí.ndrome de Papillon'.::: L~févre, la­

encía no se inflama ni tampoco tilrnde a. eXfOliar ,pr~ma turamen-

te los dientes temporarios ni los permanentes.-.-.·-·-:·-

4. - Suele iniciarse en el torcei~ 
,; -. ' .' .' ;·»:: -. _·.# - - ~. -

pero la detecci6n puede realizarse entre él·Ítlomento del naci--
-----

miento y la segunda década. 

Recientemente hemos atendido' un paciente-con lo que no-

sotros creemos es una variante de esta enfermoda1L~· porque te-­

nían hiperqueratinizaci6n de la encia Y.·~ª~ plan·~~s- de los ~ -

pies, sin lesión palmar. 

SINDROME DE 1'1\PILLON-LEFEVRE;--.cc 

Un sf.ndrome que ocurre 'en lit ÚñeZ~: caracterl.zado por -

una dermato11is hiperqueratosica que se presenta en iegiones ·-

palmar y plantar el cual en ocasiones se acompaña de Parodonto 

sis, fue descrito porPapillÓn y L<if6vre en 1924. 

Las características de esta enfermedad. 

l.- Se hereda como carácter. rocesivo autosómico. En mu-

chos casos hay pruebas de consanguineidad parenteral..' 
- - . --=----~-ce-,==;-;--,-__ _ 

2.- Se presenta con exfoliaci6n gingival y e~folfadón..: 

L 
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de los dientes temporarios y permanentes. 

3. - Las lesiones cutáneas hiperquera t6sicas tienden " -

ser bien demarcadas y limitadas a las palmas de las manoe y -

plantas de los pies, a unqua a veces son difusas o puntiformea. 

4 .- El grado de hipor,Jueratosis no aumenta con el avnn-

ce de la edad. La in te ns ida el de lan lesiones fluctúa. ll\Hile . - -

empeorar en invierno pero durante toda la vida P.ersiste un - -

cierto grado de hiperqueratosis pa lmoplantar .' 

5. - El grado de hiper quera tos is tÍ.end~;''.a~ ser eleve, Par­

lo común la intensidad de las lesiones de la'.s ~pi:·rit:~s de los -
' .. ·¡· ''• - -

pies es mayor que la de las palmas de'. ia'a mafias; ¡ier<;> faras ,-­

veces se fisuran excesivamerite y moie~tnn ~¡P~~foÍit~: ia iris- . 
_,~ ... -. ' .. 

t;i laci6n de las lesio~siÓe'~la ·, pielcae'pi:ciClúcen más o menos en 

la misma época que apar~6,~'·ia \~fer~eda'd perioclont~1; •.es decir, 

entre el segundo .y ~u~rtcb~~l'I~_ ~~--~·ªª•~aunque puede'comenzar.;, 

antes. 

ETIOLOGIA. Desconocidn. Recientemente, se comparó el CQ. 

lagéno obtenido de la oncin de zonas clínicamente sanas y clí-

nicamente enfermas de gente joven sann, .con la de un · ·var6n de 

14 años con síndrome de Pnpillón-Lcfévre mediante electrofore-

sis de disco. 

Ix1 comparación de los resultados indice que difería de-

la obtenida de individuos sanos on que so asemejaba, pero no -

era idéntica a la de los patronea elcctroforéticos publicados-
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de colágenos digeridos por colagenasas animales. Sobre la base 

de estos resultados so pensó que la lesión periodontal ¡1odría­

ser· el resultado de un desequilibrio funcion<:il de la aetividad 

colagenolitica en esa zona. Respecto a los anpoctos dermatoló­

gicos de este sindrome se elaboró la hipótes 1.n de que se debe­

rla a un desiquilibrio interenzimático entre sistemas de enzi­

iuas proteolíticas y mucoproteolíticai1 en la piel sin cambio -­

alguno en 111 integricad molecular de los colágeno11 dérmicos. 

INICIACION DE IJ\S ALTERACIONES DENTALES. Se cree que la 

inflamación gingival. la formación de las bolsas y la pérdida-

6sea alveolar comienzan entre el segundo y tercer ano de vida­

y avanzan rápidamente después, de una manero que a los cuatro­

º cinco años todos los dientes tempor:irios están perdidos. La­

intencidad de la inflamación es un dato diagnóstico importante 

de esta enfermedad. La inflamación gingival r_emite una vez que 

los dientou caen o son extraídos y permanece asi hasta la erue 

ción de lott dientes permanentes. 

Con la erupción de los dientes permanentes, no obstante, 

el proceso vuelve a repetirse de nuevo•. La encía se torna muy­

roja e inflamada, a la cual sigue una gran pérdida ósea, que -· 

lleva a la exfoliación prematura de toda la dentición con ex-­

cepci6n do los' te.rceros molares, que no suelen ser atacados. 

Por lo general, los dientes de las dos denticiones se -

exfolian en la mismo secuencia que su erupción. Los tejidos --
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gingivales y periodontales son los únicos atacados por la en-

fermedad. Las mucosas ele los ltiblor:, •_·arrillos, palad11r y pi-

so de la boca conservan su tamnno, forma y aspecto normales -

I.a destrucci6n rápida do hueso alveolar que acompaf\a -

la enfermedad lleva a una mandibula desdentada con muy poca -

altura vertical. Esto nos conduce a una especulaci6n muy int!t 

resante. Uno se pregunta si, unn vez establecido ol diogn6stj,_ 

co, se extrajeran loa dientes permanentes ni bien erupcionan, 

y antes dol comiénzo de .lcis alteraciones inflamatorias des- -

tructivas, no se preservaría algo de la a.ltura vertical de la 

mandíbula. 

Hl\LLl\ZGOS HISTOPATOLOGICOS. Se tom6 una biopsia de un-
~:.-·,.<·:' ·:: ;;::<:',·\:- : 

trozo de tejido de un nÜ'lo de T2 al'los que contenta el premo--
~ . -

lar inferior izq~ierdo. Este .diente debi6 ser extra ido por --

causa de la i.ntensa enfermedad periodontal.- El estuoio iliicro~ 

cópico de unte tejido reveló la Ol'lstrucci6n completa de todo-

el ligamento periodontal en la phred vestibular, y su reempl!!_ 

zo por tejido de granulación cr6nl.co. Se observó actividad -

osteoclástica aguda y evidente falto de actividad osteoblásti_ 

ca. El cemento de gran parte de la superficie radicular era -

muy delgado o estaba ausente con oxcopci6n do la zona apical-

en la que uc vera una zona de cemnnto celular. 

Otros hnllazgoa, v<irios autoi:rrn han regintrodo que la-

inserci6n del 'l'entorumy el Coroldo 1lt1 ton crtínooa do estos Pi!. 
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cientes presentaba calcificaci6n. Gorlin opina que este en un-

hallazgo comí1n y debe ser incluido como otro componente de es-

te síndrome. Sin embargo, unn revinión de la literatura indic.1 

que estfi prcuante sólo en el 50% de los casos. 

Asimismo se not6 en estos pacientes, la predisposición-

a enfer111.,dades infecciosas. 'l'ambién <Hl común la adenopatia re-

gional, particularmente durante los opisodios p·eriodontales --

agudos. j<C 

ANALISIS GENETICO. Revela que e~:st~cl:C()rnª-ªª ¡>roduc.to -

de la homicigosidad para genes recesivos autós61i1i.i::os. La fre-­

cuencia dl la anomaH.a en la poblaci6n general e11 de l a 4 por­

mil16n de personas, y se estima que la frecuencia'- de portado--

res ea de 2 a 4 por mil de la población. 

- . 
--------- --- --,---



TEMA VI.- CAMBIOS TRAUMI\TICOS EN EL PERIODONTO. 

(Manifestaciones bucales de enfermcdnclcs gen~ 

. ralea) 

a).- Varicela. 

b) . .:. Difteria • 

. c}. - Enfermedad card!.aca cong&nita. 

d).- Anemia eritroblástica(AnE!mia de Cooley). 

e}. - Leucemia aguda y é~~igutla: -

f) .- Deficiencias nutdc;ional~s. 

g)_• - Oic<i.bete~ !ol.!!lli. tus. 

h l. - Mongolismo. 

i.).- P11rnlisia Cerebrnl. 
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VARICELA. 

La var icel.a es una enfermedad contagiosa caractcr iza el a-

por fiebre y una orupci6n vesicular diseminada. La Vil r tcela y-

el herpes zona son manifestaciones diferentes de la in!ccci6n-

con el mismo agente viral. 

ETIOLOGIA. En 1953 ec aisló un virus de pacientes con -

varicela y herpes zona que producia inclusiones eosin6filas --

intranuclcares y células gigantes multinucleadas en lineas de-

células derivadas de diversos tejidos dol hombre y el mono. El 

virus varicela-zona en cultivo se prop11y11 de una célula a la·--

vecina por invaci6n directa y no atrav~s del medio en que se -

encuentran suspendidc , y puede pasarBo n otros cultivos de t~ 

jidos solamente si se transfieren célultts infectadas •. La es- -

tructura del virón varicela-zona se parece a la del herpes sim. 

ple, sin emb1:1 rgci, fa-di.ffcuitad--para aislar vil: us libres de --

células han oetorbado la investigación de lilU composición qui.mi 

ca. Pueden descubrirse antigenos fijadores del complemento en-

el liquido do las vesículas y en preparaciones adecuadas de --

cultivos celulares infectados .. No se ha identificado ninguna -

hemaglutinin.~. 

Pll'l'OGl':NIA Y PATOLOOrA': ·cal:lo· ii"uponor que la varicela se­

transmitc por via respirátoda; uunC}uo.:116fo·en·raras ocasiones 

se ha a is lado al virus d~ la~ s~~~eClOOOB n!JBOfllIÍngeas de pe!:_ 
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senas infectadas. La multiplicación de los virus se producu -

en algun sitio no identificado y probablemente se manifiesta-

por una vircmia intermitente, como lo sugieren las muestran -

obtenidas AUcesivamente de lesiones ampliamente separadas on-

tiempo. La infección viral focal de los vasos sanguíneos del-

corión, con inclusiones intranucleares en las células endote-

liales, trae consigo la dc9cneraci6n de la epidermis y la fo~ 

mación de las vesículas que contienen suero, células opiteli~ 

les e inflamatorias, y ceJulas gigantes multinucleadas. Se -­

pueden aislar virus del líquido vesicular, pero no de las le-

sienes costrosas o de las costras mismas, d~rante tres dias -

después de la erupción. En los pacientes _con neumonia por va.­

r; cela la mucosa traqucobÍ:onquial lo~ fnbí.ques alveolares y -

las áreas intersticiales de los pulmones están adematosos y -

contienen células inflnm_ator_ia_s monocí. ticas, _células- con- in--

clusiones intranucleares y clHulas gigantes. Las áreas nodul~ 

res de ne1.111onia pueden a la larga calcificarse. Las alteraciQ. 

nes en el siotema nervioso central de los pacientes con ene~ 

falomielitis por varicela se parecen a las quecse vcri en el -

sarampión. 

EPlDEMIOLOGIA. La vnr ice la es unn =enfermedad muy. cent!!_ 

glosa que átac<1 a 70 por ciento o más do las personas suacep-

tibles que quedan en contncto con un pncicnte. El periodo in­

feccioso durn un dia o dos dntes de la orupci6n a 6 alas des-
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pués de la aparición de nuevas lesiones en la piel. Los p11cien. 

tes con herpes zona pueden ser. la fuente de un brote de ViH l ce·­

la entre contactos suceptiblcs. Los ninos entre cinco y ocho -

años de edad son los más comúnmente afectados, pero tamhl.én -­

los niños más pequeflos, incluyendo los recién nacidos, ilflÍ co­

mo los adultos, pueden nclquirir la enfermedad; entre 2 y 20 -­

por ciento de los canos ocurren en personas mayores de quince­

a flos. En los Estados Unidos ele América la enfermedad es onclémb_ 

ca, con epidemias sobreagregadas cada 2 a 5 af\os, generalmente 

en el invierno o en la primavera. 

SINTOMATOLOGII\. La primeras manifo11 tac iones cutáneas -­

son maculopápulas pruriginosas que evolucionan en unas cuantas 

horas hasta formar vesículas de pared delgada que contienen lL 

quido claro y se encuentran redondeadas por un margen rojo. D.!,J. 

rante el si<Juiente día el eritema disminuy_c y _las _vesí.culas se 

colapsan por la parte central, formando lesiones anulares o un 

bilicadas qua despuéu na sacan y forman costras que se despren 

den a los pocos dias ll in dejar cicatriz. ContinCian brotando -­

nuevas maculopápulas durante los primeros tres o cuatro dias -

de enfermedad y siguen la misma evolución. 

COMPLICACIONES. Puedo ocurrir hemorragia dentro de las­

vesiculaa y piel que lae rodea en los adultos con varicela gr~ 

ve o en loa niflos que no encuentran bnjo a lgCin tratamiento con 

corticoatcroidoa auprarronaloa. Ln infocci6n bacteriana de las 



- ü6 -

lesiones de varicela con bacterias, más comúnmente, retarda la 

curaci6n y formaci6n de cicatrices en la piel, y en alguna• 

ocasiones provoca bacteremia. 

PROFILAXIS. La varicela puede modificarse pero no ovir­

tarse mediante la administraci6n de 0.4 a 0.6 ml. de globulina 

qamma por Kg. de peao. Si hay rucposici6n aJ cont~~io, ~~ debe­

intentar la inrnunizaci6n pasiva en las mujeres embarazadna sin 

antecedentes de varicela, recién nacidos, y en las personas -­

no inmunes bajo tratamiento especifico con corticosteroidas. 

TRATAMIENTO. El paciente con varicela no complicada de­

bo recibir tratamiento local para aliviar al prurito. Las in-­

íecciones bacterianas secundarias deben tratarse con los anti­

bacterianos adecuados, Los pacientes con neumonía por varicela 

requieren cuidadosa atenci6n de enfermaria, eliminaci6n de las 

siones alguna ayuda para la ventilaci6n pulmonar, como respir~ 

ci6n con presión pooitiva. Algunos autores han considerado que 

los corticosteroidoa suprarrenales son benéficos en el trata-­

miento de la neumonin por varicela, pero no se dispone de pru~ 

bas convincentes al respecto. Los pacientes sospechosos de su­

frir infección del ojo por virus varicola-zoster deben ser tr~ 

tados inmodiatamento por un oftalmologo. 



DIFTERIA. 

La difteri<i es un padecimiento infeccioso agudo cttunudo 

por Corynebacterium diphtheriae, y quu se caracterizn por una-

lesi6n local inflamatorla localizada generalmente en la por- -

ci6n superior de las vlns respiratorlas, ~por complicaciones -

en otras partes del organismo, partlcularmento en el coraz6n 

y nervio110 periféricos, debidas a lll absorci6n de una toxina 

especifica 

HISTOHlll. La primera descripci6n .exacta. del padecimien­

to fué hecha por Bretonneau en diferenciar la difteria de enti 

dades clinicas con las que habla estado agrupada con el nombre 

de "crup'.'. 

En 1888, Roux y Yersin dernosb:aron la oxis-tenci.a de la­

toxina. En 1890, von Behring a.isl6 la antitoxina difteri.ca, y­

a esto pronto eigué el tr_a~amJ.~nto_dc lácdLf.teria:~humana con­

anti toxina. 

ETIOI.OGIA. e diphtheriau os un bacÚo gran positivo, no 

esporulado e inmovil. En los frotis tet'lidos a menudo se obser­

van seudorramificaciones y formaciones en palizadas. Es muy ti 

pico el abultamiento en un extr.erno del bacilo, que le da un ª!'!: 

pecto "en bast6n de golf". Los bacilos so han clasificndo en -

tres grupon mitis, gravis, e intormedius sog6n al aspecto de -

sus colonias en los medios do tolurita, sus reacciones de fer­

mentación y nu capacidad hcmolltica. El mecanLumo que se cree-
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interviene en la mipcarditis dift•rica es la interferenciü con 

el metabolismo de la carnitina conduciendo a una diominuci6n -

en la velocidad de oxidación de los ácidos grasos de cadena 

larga con acumulaci6n de trigliclridos y degeneraci6n graua 

del miocardio. 

PATOGENIA Y l\Nl\'l'OMIA Pl\TOLOGIC/\. La puerta do entrndn -

más frecuente del bacilo dift•rico so encuentra en la porci6n­

super ior de las vias respiratorias. I~ piel, los genitales,los 

ojos y el oido medio también pueden aer sitios primarios de in 

fecci6n. En la mayoria de los casos el cresimiento del microo.i;_ 

ganismo está localizado a una área superficittl: exiate poca 

tendencia del bacilo a invadir el sistema linfático o el torren 

te circulatorio excepto en los estadios terminales del padeci­

miento. La exotoxina producida por los bacilos en la lesi6n -­

es trasportada por la_ sa!19'r_e _il_ todo el_ organismo. La disemina­

ci6n de esta toxJ.nn, con el dat'lo consiguiente a ára'!s distan-­

tes, parece aor mayor cuando la lesi6n primaria está localiza­

da en la nasofaringo, y menor cuando está en otros sitios, ta­

les como la laringe o la mucosa nasal: se observa la mayor in­

toxicaci6n cuando-las leóiones se localizan en la faringe, la­

laringe, la trtiquea y el árbol bronquial en forma simultánea. 

INMUNIIJ/\O. L11 ousccptibilidad a la difteria oatá en re­

laci6n con la prononcil'l o falta de anticuerpos circulantes P!'!.. 

ra la exotoxina. I.a pruoba de Schick ec un método burdo p<1ra -
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determinar la cantidad de anti toxina pres ente en la uangru ciE_ 

culante. El método actual para llevar. a cabo esta prucbn ori el 

siguiente; en el antebrazo ne inyectn en forma intradérmicn 

O. 1 ml. d,, toxina diftérica purific11da (l/50 OMI.) disuelta en-

albúmina amortiguada; como testigo, se inyecta del mismo modo-

0.1 ml. de toxoide diftéri.co purificado (,0.01 FL) on el otro -

brazo. Se examinan estas zonas a lae 24 y 48 hpras, y entre· --

e l. cuarto y septimo di.as. 

SIN'r<:lMA'l'OLOGIA. El periodo de incubaci6n es! de uno a 

siete dias los sintomas locales varinn según el sitio de la l~ 

si6n primaria. Las reacciones generales, com--

plicados, suelen ser de gravedad menor o mod·tl~~~a·;_.·:Aunque pue­

de haber fiebre, está puede ser poco elevadl{''y:'ii~·~tuar entre-

37.7ºy 38.7°C. a menos que se agregue una inficci6n con otro -

microorganismo. cuando no _hay manifestacionoa,de;.taximia, los­

pacientes se uienten bien axcoptuando un malestar' de ·intenai--

dad variable en el sitio de lesi6n local. La palidez, la aomnQ 

lencia, la taquicardia y la debilidad son comunes e importan--

tes en los casos más graves A menudo ocurre colapso vascular -

periférico en las fases terminales de la enfermedad. 

TRATAMIENTO. En caso de difteria deben tomarse toda elª-

se de pi::ucnusiones parn logrnr el 11l11lamiento del paciente, y-

esta inc:Hcndo m<lntenerlo en estricto reposo en cama, debiendo-

reducirao n l mismo los c11fuor:r.oa fi.sicos durante loa astados·-
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agudos, así como durante la fase iniciul de la convalonci<t. 1n 

tratamiento local de la lesión diftér. ica :. no suele ser ncco1rn-

r io. Es preferible una dieta J 1quida o blanda. Si el paci.onte-

recibe por via bucal un adecua~o aprolu calórico y de llquidos, 

no hny razón para la alimentación par.entera!. El único trata--

miento específico de lu difterlo os la antitoxina. 

PkOF!I.J\XIS. La difteria ca, en gran parte, una enfermo-

dnd que fácilmente se puede prevenir. La inmunización a la 

edad de tres meses debe ser sistemática. Es preferible dar el-

toxoide diftérico junto con el toxoide tetánico y la vacuna --

pertusis (DPT). El desarrollo de toxoide altamente purificado-

ha permitido proteger a los individuos disminuyendó o anulando 

el riesgo de secuelas. Por regla general se inyecta O.l ml. de 

toxoide purificado por vía subcC.tanea. Si no hay r~ácci6n en -

24 6 48 horaii, se lleva a cabo el proccdi~¡~nto habitual de --

i nmunizaci6n. 

EL PACIENTE CON CJIRDIOPATIA CONGENITA, 

Los hallazgos bucales en los pacientes cianóticos con -

cardipatia congénita difieren poco, si es que difieren, de los 

que tienen corazones normales. 

En p11rticular, las altcracioncn más notables se presen-

tan en los p11ciontes que tienen tstralogin da_ Fnllot. Este si!!. 

arome se cc.xnpono de estenosis pulmonar, -agí:andarnie~-to -del ven-
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triculo con defectos del tabique intraventricular y deatropoai­

ci6n de la aorta de manera que recibe nnngre del ventrlculo de­

recho nsí como del izquierdo. 

1 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Los dl.entes, particularmente -

los incisivos superiores tienen un tono blanco azulado particu­

lar que ha sido como "blanco papel" o color de la "leche desna­

tada". El diarnetro de los vasos onnguineos más grandeo de los -

pacientes cinn6ticos, por ejemplo, median 180 micronce, en con­

traste con los 60 a 80 micrones registrados en pacientes norma­

les o ciánoticos con cardiopatía congénita. 

La membrana de los labios, carrillos y lengua tienen co­

lor vi6láceo. Con frecuencia se observan lenguas fisuradas, así 

como otras anormales como papilas filiformes y fingiformes enrg_ 

jecidas, elevadas y prominentes, y vasos sanguíneos prominentes 

en la superficio inferior de la lengua. __ Ltl_,encia __ tiende a tener 

aspecto azulado brillante. Prevnlcce la gingivitis y .por lo tan. 

to las encías nnngran con facilidad, son edematosas e hiperplá­

sicas la elevada prevalencia de gingivitis se or.igina en la ma­

la higiene bucal. 

HJ\LlJ\ZGOS RADIOGRAFICOS. El ensanchamiento _de las uf\aa -

de pies y manen es una caracteri.stica niuy C()mlln. 

HUESO /\t.VEOLl\R. No se producen ll ltoraciones- obvias en el 

hueso alvelar. Sin embargo, otras partcg del esqueleto presen-­

tan modificaclonoe que por lo general ont6n aoocladaa con ane--
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mias cr6nicas. 

CRJ\NEO. Se observa el ensanchamiento de diplos, ungroaa-

miento de las corticalea y estriaciones. 

HUESOS LARGOS. Puede producirse alteraciones corticales-

end6sticas asi como el ensanchamiento de los conductos medula--

res, pérdida del angostamiento de la dlAfisis y p6rdida de tra-

beculado en algunas zonaG, con espesamiento en otras. 

PELVIS COI.UMNJ\ Y COSTIUJ\S. Se observan zonas moteadas -

de esclerosis y alteraci6n del trabeculado. 

En un estudio resiente se comprobo que 1110 bacteremias-

transitorias apareclan en 82% después del tratamionto periodon-

tal. 

Procedimientos diferentes de la extracci6n dentaria o el 

tratamiento periodontal también puede dar por resultado una can. 

tidad elevada do cultivos sangui.neos positivos. Después de mo--

ver un diente almple con la pieza, por ejemplo, ol 86 por cien-

to de 21 pacientuu con enfermedad periodontal avanzada y el 25% 

de 21 pacientca sin enfermedad evidente present6 cultivos san--

guíneos positivon en 24 por ciento de 305 casos deapués del ce-

pillado dentario, en el 4o por ciento después do la profilaxis 

dental y en el 1.7 por ciento, de 225 casos después de la mastic~ 

ci6n de caramelo~ duros. 

REGIMEN l'l\OE'ILACTICO. Pni:ii ¡incientoe conc onforcried~d car­

diopatia con96nltn podemos aplicar el siguiente régimen, acons!it 
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jado por la Asociación Cardiaca Americana. 

La droga adecuada es la penicilina. Aunque los antibi6-

ticos de amplio aspectro reducen la bacteremin. No se puede 

confiar en ellos para erradicar los implantes bacterianos y 

por esta razón no se lo recomienda. 

MED!CAC!ON PREVIA AL '!1!>. .• ". 11'!\MIENTO •• ,..,::;i iid.bmo, deUt!mua Ocstacar-

que no hay desacuerdo en lo adecuado dol uso de penicilina in­

mediatamente antes y después de manipulnciones dental.es. Hay -

algunos indicios ele que la medicaci6n previa al tratamiento -­

puede provocar que las bacterias sensibles •flUC están normal-­

mente presentes en la cavidad bucal y viaa respiratorias supe­

riores estreptococcus viridians y staphylocuccus sean reempla­

zados por cepas pinicilinorresistente~. La endocarditis bacte-­

riana originada por esas cepas planteará dificultades terape~ 

ticas mayoree. 

PACU:N'l'ES CON CHJ\SQUIOO SISTOLICO Y SOPLO S!STOLICO. -

Ahora se sabe que un chasquido sist6lico o un soplo aist61ico­

tardi6 previamente diagnosticado corno "Sonidoo benignos" puede 

sin embargo representar alteraciones estructurales de la válvl!. 

la cnrdiaca y asociarse con el ulterior ·desarrollo ele la endo­

carditis. 

REOIMJ•:N l>RO~'llJ\C'r!CO. El empleo profiláctico de antibi§. 

tices corno uo <loocribo rn6s arriba es nconsejablo en estos pa--
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cientes, incluso cuando los sonidos sean considerados funcion.1·· 

les. 

PACIENTES CON V/\I.VULAS CARDIACt11; PROT1"l'ICAS. La cndo(:a;_ 

ditis que se produce en pacientes con vlílvulas protéticas, cln-

ta del momento de la operaci6n o del periodo postoperatorio, -

casi siempre es mortal. 

REGIMEN PROFILl\CTICO. Est1.11.1 consid.eraciones eugieton ··-

que es necesario propoi:cionar una protocici6n aritibi6ticn mtin -

amplia a los pacientes con válvulai;(:c::i:éat~~~e'protéticas antes 

de la manipulación dental para pre~~~Í.r\~ Í.~plantaci6n y mul­

tiplicación de las bacterias en d epi.t~lio <]el corazón. Hay ·· 

que evitar especialmente las _extracc_i.ones múltiples o procedi­

mientos extensos cuando ha.y -cb.ntaíni~acl6n dental, debido al ª!!. 

mento de la intensidad de la baé:tere~in en estas circunstan· -

cias. Se aconseja la _sig~lente protección antibiótica profilá5:_ 

tica antes do la manipulnci6n dental: 

La noche .antes del procedimiento se dará'- Penicilina V: 

500 .OOC. unidades por via bucal. 

Una hora antes del procedimiento, se dará porvia IM: -

Penicilina procaina :600. 000 unidades inl\a. Estreptomicina O, 5g, 

más Penicilina cristalina: 600.000 unidades. 

Durante 3 a 5 diae despu6e del procedimiento. Penicili-

na procaina 1 G00;-000 unidades IM cada ~loco hortis mtie ostrepto-

micina 0,5 g lM cada doce horas. 
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Si el paciente es alérgico a la penicilina, se darán dQ 

sis equivalentes de otro antibi6tico. 

Procedimientos loen les. Como l ns bacteremias poatopcrn-

torias se producen en un porcnntaje muy alto de pacientes como 

consecuencia de procadlmientoo perir~ontales aconsejamos que -

además de la medicaci6n mencionada ~~ realicen los siguientes-

procedimientos locales para reducir la incidencia de bactere--

mias postoperatorias. 

ANEMIA ERITOBLl\STICA. 

cooley y Lee describieron en 19.25 una anemia crónica, -
- . - . ' 

progresiva, que comienza:en.lo~':'primoros·an~~··de la vida y se-
. . . 

. ' 

caractcr iza por facies mongoloide -caracted.atica. esplenomega-

J.ia y f:cecuencia racial familiar. Después so supo que esta en--

fermedad grave y mortal era la formo homocigotica de un padecí,_ 

miento que tambi€!n se ve en forma moderada en todas las eda--

des como estMlo hetorocigoto. l!:n el estado homocigoto, hay una 

anormalidad en la síntoais do la hemoglobina normal. Estos pa-

decimientos tnmbién so conocen como 11nemia eritroblástica y --

leptocitosis hereditaria. 

Pl\TOGENESIS. Aunque hay un trnntorno .en el metabolismo-

del hierro y la síntesis del.heme en la talasanemia, el defec-

to prim<>rio se encuontta en la taan do etntosis do la hemoglo-

bina. La deficiencia 6olectiva en ln velocidad de incorpora 



- 76 -

ci6n de los aminoácidos fué demostrada primero en las cauunas B 

durante sus síntesis tiobre los polirribonomas obtenidos clt• loe­

reticulocitos de pacientes con las formrrn comunes clínicou de -

la talasanemi.a mayor y menor. 

cuando la anomalia gun6tica deprima s6lo la síntesis de­

la cadena beta, e 1 padecimionto es llnmaclo ta lasanemi.a botll. E.§. 

te tipo corresponde a un 90 por ciento ele t¿dos los. casos de 

ta l<tu:i nemia y se expresa tanto en la forma heterocigota· como en 

la hcm1ocigota. Las lesiones correspondientes, deprimen de man<:i­

ra ~rlectiva la sintesis de las cadenas alfa o las cadenas del­

fa, Jando por resultado la talasanemia alfo y beta. 

LEUCEMIA. 

La leucemia en una enfermedad mortal que se caracteriza­

por 11 iteraciones do los elementos hematopoyóticos del organismo 

es decir, hay nlgunn multiplicaci6n anormal de c&lulas blancas­

y sus precurHorcs junto con una alteraci6n de la cantidad.y ti­

po de células blancas de la sangre circulante. Es la enfermedad 

mortal común entre las edades de l y 15 anos. 

Las leucemias pueden ser clasificadas en forma general -

en agudas y cr6nicas, con subdivisiones definidas según el tipo 

de células pr,,tlominnnte. Hasta la edad de 20 al,os, el 95 por -­

ciento de la \ ~ucemins son agudas, siendo la leucemia -linfob láJ!. 

ti.ca aguda pn•domiM en la nif'lez, hasta la pubertad. 1\ partir -
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de ésta hasta alrededor de los 25 años la leucemia linfoblf1sti 

ca iguala la suma de los casos de leucemin micloblásti('.tl y mon.Q. 

cítica. Después de los 25 ni'los de edad, las más comunau son las 

dos ú 1 timas formas. En rcn ll.dad, la forma que predomina entre -

los 20 años y los 45 años de edad es la leucemia mielocítica --

cr6nica. 

PREVALENCIA. En niños la leucemia ocurre en una relación 

de 3 cada 100.00 personas, prodµ.ci.lfodose la mayorio de los ca-­

sos antes de que se cumplan los'.5 a-rios.de edad: Ltiu leucemias -
,, , __ ·-o.e'·";-'.-'·' 

. : 
congénitas son raras, aunque se. las regietra, en· fa literatura-

se cuentan sólo 45 casos. La incidencia cla la leucemia comienza 

a e levarse durante los dos. primeros ai\ou de vida, estab leciénd.Q. 

se el pico en el grupo de' 3 .a 4 afias do odtid. La; 'leucemia se 

observa con mayor frecuenc:Í.a en varones .con excepci6n de los 

p:cimeros ai'\oa do vi.da. Los negros son menoa suc~pfi.bles que los 
-- -- - ---------------------------- --·----- -=--- ---,---,;-;-----==-~----"""·;.::- "-.--oc;-----=-=---=--=-,--,c;-=-'---0--------------

·: .--- ·•. ', ,".', 

caucácicos, y loa indios norteamericanos tle~e~ e\ grado más b!:!_ 

jo de suceptlbllidad. 

ETIOLOGII\. Aunque la eÚólogía de. la leucemia sigue sie!!. 

do oscura, se comprobó que hay varios factores qua desempei'\an -

un papel importante. Primero, hay considerables pruebas que ha-

lllán de un pntrón genético de la onfermodod. Se lo ha registra-

do en una cnntidad significativa de gcmolon y en casos de sln~~ 

drome de Down. 
·- -, '-· -~-' - . __ .. _- __ 

Se han aellal11do varios agentes qu1micos,· 11inbientales, 
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alérgicos pero la prueba directa más s6lida se vincula con ln -

irridiaci6n. Recientemente se ha conccnlrndo ln atenci6n en el 

papel de los virus en la leucemia debido ~ue ha sido comprobndo 

que tramiten la leucemin en animales de ttXperimentaci6n. Estos -

agentes, sin embargo todavla no han sido ldentificados en el --

hombre. 

Cl\RJ\CTERISTICJIS CLINICAS. En lna foses. inicia les, los 

ha l 1 nzgos fisicos son casi norma.les. El ni.no se preeentn con 

dolores genern l izados indefinidos, malestar y fatiga. El agran_ 

damiento de los n6dulos linfánticos se produce más tarde. En un 

estudio de 322 casos, la fatiga era el primer aintqma en el 50-

por ciento de los pacientes. Las afecciones .extremadulares más­

frecuentes son los de los testiculos y uistema nervioso central. 

Hallazgou bucales. Los hallazgos bucales varlan según el 

tipo de lcU.C{:m L~. L::::e a ltcr:;?ciones bUC?! le:; mse- pronunciad;c se --

pr educen en l n !! leucemias monocitica y n1ie 16gcna, en las cua-­

les se producen una intensa hiperplasia de los tejidos gingiva­

les, asi como hemorragias gingivalea. 

Los principales cambios gingivaloo observados se relaciQ 

nan con la anemia y trombocitoponia y por lo t:anto las hemo-­

rragias son dice que los trastornos glngLvales en ni~os no son 

tan acusados ~orno los que generalmente oc describen on la lite­

ratura, dona~, ln mnyorin de Las publicnciones se refieren a al­

teraciones J 1nmntivas de las formas monoclticaa y mlel6gena po• 
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co comunes de enfermedad. 

CAMBIOS RADIOGRAFICOS. Se registr6 que se producen alt~ 

raciones en lar; maxil<ii:es, aunque no se lnti ve en las rnr.liogr!:!_ 

fias apicales en el 62.~ por ciento e.le los niños con leucemia­

activa al emplearse tbcnlcas radiogr6ficas panorfimicas. Estas­

alteraciones consisten on la destrucción de la parte apical 

de la cripta del molar en desarrollo más distal, aeguido en 

frecuencia por la de lns criptas de pi:emolares y caninos, 

TRATAMIENTO. La quimioterapia y el tratamiento de repo-

a lción de plaquetas aumenta la longevidad de una sobrevivencia 

promedio de 3 meses en los pacientes con leucemia .linf6citica -

aguda a 2 años y medio. La quimioterapia prod'uce largos periQ. 

t.los de remisión durante los cuales·e1- n:l.ño d~sal:rolla una vida 

activa completa. Como la enfermedad es mortal, el odontólogo -

no debe pensar en el re~ultado a ~argo P~¡\~OCcdel, t_i:atamiento, -

sino el reducir el malestar del paciente. Esto se consigue di§.. 

minuyendo ln cantidad de placa bacteriana en el margen gingi-­

va l para evitar infecciones secundarias durante los periodos -

de exacerbación. I.a pi:olongaci6n del tiempo de remisión ha im­

puesto la neceoidad del tratamiento bucal. El odont6logo debe, 

fundamentalmente, reducir las infecciones y· las hemorragias PQ. 

tenciales. en los perlados agudos cuando loa niveles de plaqu~ 

ta están bhjou, la higiene-bucal normal produce excesiva hemo­

rragia. Por lo tanto, la eliminación de la placa se hará con -
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todo cuidado. 

UIWICIENCil\S NUTIUCIONAL. 

El estDclo nutricionnl deL individuo afecta al eutado ~ 

el periodonto y los efectos lesivos de loo iri:itantes locales -

y la1i fuerzas oclusales excesivas pueden a<:1ravarse por las d<,J_ 

ficiencias nutricionales. Sin embargo, nlnguna deficiencia nu­

tricional causa por si misma gingivitis o bolsas periodontales 

es preciso quo haya irritantes locales pbra que esas lesiones­

se produzcan. Desde el punto de vista te6rico, puede haber una 

"zona limite" en la cual los irritantes locales de intensidad­

insuficiente para producir enfermedad detectable clínicamente­

c~uscn trastornos gingivales y periodontnles, si su efecto en­

e 1 per iodonto fuera agravado por defici(mcias nutriciona les. 

lllgunas cloficiencias nutricionaloa producen cambios - -

bucales caractcr leticos, determinados ctimbios bucales son com.!:!_ 

nes a variao doficiencias nutriclonaleo y la misma deficiencia 

puede manifQatarse de diversas maneras un la boca de los pa---

cientes, El problema de identif ic;;,r a ltorncionoa con dcficien• 

cias espcctfic;rn se complica porque se p1:cscnt1rn varias defi-­

cicncias junt:io y los cambios buc;iles \J<•ncr<idos por lns defi-­

cicncian 1i1• 1111purponen a lesiones prodlwtdns por irrl.tantes -­

loca les y rnctotoo traumáticos. 

Cl\RAC'l'lm FISICO DE L1\ DIE'l'l\. TU t:aráctor Hsico de la -
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dieta es un factor importante en la et: 1 o logia de la enfermedad 

gingival y periodontal. Dietas blanda~ de alimentos adecuadoo, 

pueden favorecer la acumulaci6n de placa y cálculos y el aflo-

jamiento de los dientes. Alimentos fibrosos y duros proporcio-

nan una acci6n de limpieza superficial y cstimulaci6n que ele--

s emboca en menor cantidad de placa y g in<.1 i vi tia, 

DI/\llE'rES MELLITUS. 

Podemos definir CI, lacdiab~tes mellitus-como una cnfermQ 

d;1tl metab6lica determin~aa:genéticaménto, que se, caracteriza -
•'· ., .· ' 

por poliuria, polidipsia, ~p~_lif~gia, pérdida de peso, fácil fª-

tiga, alteraciones en los vasos sanguóncos de la retina e hi--

pcrglucemia y glucosuria en ayunas. El f:ermino diabetes melli-

tus significa pues, más que el mero hallazgo de glucosa en --

orina e hiperglucemia en ayunas 2 6 3 horas después de la in--

gestión de unh comida rica en carbohidratos, de 100 g o más 

de carbohidr.11 tos. No se conoce la ncuropatia diabética y la 

causa de la enfermedad vascular que se presenta con la diabe--

tes mellitus. 

Puede haber hiperlipemia, lipog6nesis reducida, ateros-

clerosis y altcrociones de las capas íntima y media ,de los va-

sos gra ocles y puquci'\os, a ritmos y mancn11i que s-on independien. 

tes del cntnclo del metabolismo de loa curbohidr4tos. J\unque --

la adminiolrnción de insulina corrige ln mn~orlu de las alterª-
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ciones bioquímicas evidentes que aparecen en )<:1 deficiencia in­

sulinica, no actúa sobre los trastornan tioulares que afectan a 

la sustancia fundamental, los mucopolinucaáridos, lipidou y pr2 

teinas. Las más desencaminada de todas !la la clasificación de -

pacientes diabeticos basada sobre los requerimientos insulini-­

cos. en la que pacientes son encuadrados como "graves", "mode­

rados" o "leves" porque necesitan doaia grandes, - moüerndaa o -

pequeñas ª" insulina. Esta clasificaci6n no se justifica, por -

que el pron6otico las .complicacionés ni la tendericia'.a la ceto!!_ 

cidosis se relacionan con la necesidad de insulina de los diab~ 

t icos. 

EL PREDIABETICO. Otro problema Oh el prediabético, las -

personas que antes de que aparezcan-loe_ oignos"ycsintomas rea-­

les de diabetes, posee una respuesta metab6lica algo anormal a 

ln carga glucotn. No hay estudios definitivos_ que cpmprueban -

cuántas de estnR personas se convierten en diabéticos verdade -

ros, ni hay pcuubao diagn6sticas de rutina que permitanJdetec-­

tarlas. Sin embargo, hay tres grupos de pacientes que podrian -

ser considerados como prediabéticos: hijos de padre y madre - -

diabéticos y gemelo idéntico de un di~bútico, y una madre que -

da o luz un nil'lo gcnnd<•. En ningún cano hny pruebas concluyen-­

tes que demuestran qua loa "prcdiab6ticos" son m6n uuaccptibles 

a la enfermedad pariodontal que los contcolca normales. 

DillBE'l'ES JUVENn •• Como regla, de:abctcs j uvoniJ. difiere -
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de la diabetes de la madurez en que los pacientes tienen una d~ 

ficiencia de insulina, mientras que la muyoria de los diab6Li--

coa de la madurez tiend~n a ser insulina resistentes. Por uu- -

Pll<'S to, siempre hay excopciones a esta regla porque algunos pa -

cientes jóvenes presentan las mismas caracteristicas de loo pa-

cientes diabéticos adultos y viceversa .Hay una serie de caract~ 

d.sticas clínicas que establecen la diferencia" eritre la diabe--
-~ ,•.; -·-.·-,:-:. ... 

tes de los niños y la diabetes que comienz~_ en_ :la,' madurez. El -

niño diabético, es más sensible 'a lá inhüencia~U1í.perglucémi--
'\:.···_,,,_"' 

cas e hipoglucémicas y por. lo. tanto .más l~bíl. y niás dificil dc-

controlar. 

Todos los niños diab~ticoe n~cesitan lnoulina, mientras­

que un porcenta'je ~l1sEanciai:de'pa"CiE!ntes ºaauÜoe son tratadoa­

mediante dieta úniéamente.o mediante drogas hipoglucémicas por-

vía bucal y dicta_. 

Aunquo .la edad promedio de la aparición es la do 8 años 

lo más común es diabetes congénita verdadera si la hay, es ex-

tremadamente rara. La a J. tura y el peso de los niños con diabc 

tes razonablemente controlada suele estar dentro do lo normal. 

Nada indica que la inteligencia o las notas escolares de los -

niños sea tii.gnifl.cativamcntc diferente de la de los nit'los co--

trientes normales. 

CAR/\C'l'ERIS'l'ICAS CLitUCl\S y EVOLUCION. El comienzo es. -

por lo genaral, agudo, con énfasis en la póliuria y polidipsia 
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como síntomas iniciales de la enfermedad; así, la enurcsis, -

suele ser el motivo de la consulta. 

Por lo general. las lesiones vasculares están alítH"ntcs-

en los primeros 5 aftos de diabetos en los niftos y se obocrvan-

algunns durante los primeros 10 oftos. Sin embargo, Whitc, com-

prob6 que después de 15 aftas, 10 de los examinados tenían reti_ 

nopatías y a los 35 aftas de edaa, casi todos presentan esa le-

si6n. t.., espectativa de vida ea corta y por lo común no se ex­

tiende a mucho más de 25 ai'loe (3e e~~a_. ]\u~ql.l~J1~f algunos re -

gistros satisfactorios de controles a largo plazo de diabéti-­

cos juveniles; l'lhite también comprob6 que loe que vivían más -

de 25 anos, morian como promed·i-o; a los 32 al'loá 'de edad. 
- . 

PRUEBA oE TOLERilNciii A-LA e;i.ucos11. r.a priiei:ící a~ ia ·to1~ 

rancia a la glucosa se realiza después de un ayuno de i2 a 14-

horas. -- -~-·--

La inn1111lci6n prolongada o la rcstrucci6n de carbohidr~ 

tos causa una perturbaci6n de la tolerancia de glucosa que so 

refleja en hiperglucemia y glucosuria al volver a alimentarse-

o al administrarse glucosa. Para evitar el diagn6stico equivo-

cado de diabetes en una persona que no la tiene antes de la -

prueba hily que hacer unil dieta qui! contongil por lo. menos 150 g 

de cnrbohidra tos por día, duranto 3 a 5 dí.as. La actividad H-

sic<1 hace descender de glucosa rrn sangro y poi: ello se la rodJ! 

eirá al mínimo un poco antes de la prueba y durante ella. 
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CURVAS DE TOLERANCIA A U\ GLUCOSA. El nivel en ayunas, 

y al nivel a las 2 horas después de la administraci6n do glu­

conn. El valor de glucosa en sangre vordndora en ayunas de --

120 mg/100 ml, el valor de 120 ml/100 ml. o mayor a las 3 ho­

ras es diagnóstico do diabetes mellitus. L3 formaci6n del pi-

co de la curva durante los primeros 30 !!!inutcs, e ü6lo una h.Q. 

ra, no es criterio adecuado para diagnosticar diabetes, por-­

ese valor puede aparecer debido a la absorci6n rápida azúcar -

en el intestino. 

En personas bien preparadas: el hecho de que el azúcar­

en sangre no vuelva a 100 mg% de.glucosa verdadera en dos ho-­

ras después de la carga de glucos~ por via bucal ha sido común. 

mente interpretado como se~a de diabetes o prediabetes.En el -

campo odontológico el hecho de que el azúcar en sangre no vuel 

va a 100 m% en o:ll. periodo de 2 horas fue relacionado con diver_ 

sas illteracinnns periodontales y bucaleD. Las objeciones pues­

tas al empleo de la prueba de tolerancln a la glucosa de 2 ho­

ras consistan en que hay factores gastEolntestinales, que no -

guardan relación con la similaci6n perif6r.ica de glucosa. y 

der;cmpeña, un11 runci6n demasiado importante en la determina 

ción de la formn de ln curva. Las variacionos en el tiempo de­

vasiilmiento ql\1;U:ico, particularmente cuando hay vómitos des-­

pués de la i m1onti6n do glucosa influye sobro al nivel de azú-

car en sangr.~1 n J.011 do" horno. 
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COMPARACION DE DIABETES JUVENIL Y ADULTA. 
JUVENIL 

Alrededor de 15 afias de edad a­
menos en el momento de la insi­
cibn. 

ADULTA 

Más Ck· 16 afias de edad on el 
momcnLo de la inicioci6n. 

Aparici6n brusca da los sintomas. Apurici6n gradual de los slrr 
toman. 

Paciente delgado o ele peso nor- Paciente generalmente obeso. 
mal propenso a la cctosis. 

No propenso a la cetosis. 
Centro~ mediante insulina. 

Control mediante drogas hipo 
Dinminuci6n de insulina en pla!!_ gleacmica por vla bucal y/a-
ma. dieta. 

In~utable, muchas reacciones ia Aumento ele insulina en plas-
su l lnicas. ma. 

160 

.140 

120 

Bastante estable,pocas reac­
cioneu ineulÍ.nicas. 

" ":) 

- 100 ..::i 

80 

l ' 1 

o .30 60 .n.o 180 
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Llegó a la conclusión de que la prueba, tal como ne la-

r ealiza e interpreta comúnmente. en variable y que en porsonas­

con elevaciones pequunas de azúcar en nangrc en ayunau normales 

Qos datou de dos horas no oran ospecificos de diabetes mellitus. 

Finalmente, es un hecho reconocido que hay discrepanciao en la-

interpretación de los resultncloa d·~la prueba de tclctüncia a --

gluco:i:1 según diferentes criterios, tales como el del ln Organi 

z<1cl6n mundial de la Salud. 

RELACION DE LA TOLERANCIA DE GLUCOSA CON EL ESTADO PERIQ 

DONTAL. En este campo hay muchos estudios contradictorios. She 

r idan y colaboradores llegaron a la conclunión de que había una 

relación positiva entre la alteración de la tolerancia de gluc~ 

sa y la presencia de reabsorción ósea alveolar. 

Shannon y Prigmore realizaron pruebas comunes de toleran 

cin a la g lucosn de 3 horas en 16 pacientes con enfermedad pe-­

r iodonta l avanzadn y en 15 pacientes de control; hallaron que -

las respuestas eran virtualmente idénticas en los dos grupos 

No habían diferencias significativas entre los dos grupos en 

ningún punto estudiado. Llegaron a la conclusi6n de que la pru~ 

ba de tolerancia a la glucosa era "un método apropiado únicamen. 

te para el diagnóstico de ln diabetes mellitus establecida y no 

debla ser uondo pnrn estudiur alteraciones menos pronunciadas -

del mctnbolismo de los carbohidratos. 

Rutlcdgc un 1940, llov6 a cabo on estudio cllnico y ra-
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dlográfico de 20 ninos diabéticos, 5 varones y 15 mujeres on~­

trc edades de 8 a 18 anou y lleg6 a la conclusi6n de que "lns­

•1 ll:craciones gingivnlon \' paradentalen están presenten con 

g 1'11 n frecuencia". Sin embargo, no se utilizaron controlen, dc­

manera que el significado de estos hallazgos quedó dudoso, Sh~ 

ppnrd en 1942, comparo 100 paciontes hospitalizados por dinbc.­

tes con 1,000 pacientes normale11. Regiotr6 que el 80 por ciento 

de los pacientes normales tenian manifestaciones radiográficas 

de enfermedad periodontal. Los pacientes de control eran caaoa 

vistos en la clínica dental. con exclusión do diabéticos. Ob··­

servaron que la incidencia dela enfermedad p<'lriodontal era más 

alta en los diabéticos. 

El est;ido gin']ival no está ihfluido por la duración de­

la diabetes ni por la dosis de insulina o la ousencia o preserr 

cia de alteraciones vasculares en la retina. LiJ les_ión perio-­

dontal en dinb6ticoe y no diab6tlcos se caracteriza por la peL 

dida de la inserción fibrona, formación de bolsas y perdida de 

hueso alveolar. 

Los diabéticos, presentan un leve aumento de la destrus:_ 

ción peridontal en comparnci6n con los no diabéticos, y los -­

pacientes qua tienen diabetes declarada desde hace más de 10 -

anos prescntnn mayor pérdidn do las oatructurae pcriodontales­

quo aqu&ll.01.1 que ln tienen d(!adc hace menos de 10 a~oa. La do­

sis de insulina no parece gunrdnr rclnci6n con~ol grado de do~ 
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truccion per iodontal. Los diabéticos con u lteracio res de la re-

tina tienen mnyor pérdida del periodoncio 111sertado que otros. 

DIABETES y ENl'tmMEDAD PERIODON'l'/1L. Sobre lt1 base de la -

presente prueba, es rnzonable llegar o la concluuL6n de que en-

pacientes adultos propensos a la enfurmodad periodontal y que -

también son diabéticoa no controladott, la manifcct:ioi6n <,]., en--

fermedad periodontal, particularmente la roabsorci6n 6sea alveQ 

lar, es máu m11rcada. En el diabético controlado, por otra parte, 

no hay resul tntlos uniformes que fundamenten una conclusi6n so--

brc si hay o no hay relaci6n entre la diabetes y la enfermedad-

per iodonta l. 

TRATAMIENTO. En el paci~nte' cUabéi:tco con~i:olad~, el tre_ 
:_,,. 

tamionto per iodonta 1 será emprendido previa consulta con el mé-

dice. Por lo general el tratamiento se hace en forma normal.sin 

preocupacioneii <ispeci,a les ,,-¡,¡i' respuesta al -tratan\ lento suele 

ser ln misma quo la do un paciente normal no diab6tico. 

MONGOLISMO (SJ.ndrome do Down) 

Este en el único trastorno que aunque s6lo representa el 

l por ciento de todaa las enfermedades mentales, as causa del -

30 nl 50 por el.anta do los nitlos que ingresan a lno escuelas pe_ 

ra dementes. I~ triada cilnica caractcrlstica es: retraso rnen--

tal moderado o tntonno, rasgos facilnos parecidos n loa de la -

raza oriental, con 1011 ojos oblicuos y oetructura baja. Muchos-
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de los etigmas del mongolismo se reconocen en el periodo neona­

tal. La cabeza tiend" hacer pequeña y ovaladn, con la frente -­

inclinada. Las ore:i11ti m;tan situadas muy abajo, son redondeadas, 

con 16bu los pequeños. Los ojos son ligoramente oblicuas debido -

a la presencia de epi.crrnto que cubre el ángulo medio de la fis~ 

ra palpebral. La nariz es corta y d<J.puénte hundido o pü.;;u 

desarroll11do. La lengu11 es grande Y- _escrotal y sobUHl!llo de la­

boca que tlcnde a estar abierta. Con frecuencia el iris muestra 

manchas de deapigmentaci6n de ·color b l.an:co -g-r iááceo. El dedo -­

meñique es corto y suele estar enconrvado hacia adentro a causa 

de la hipoplasia de la falange media. IQs manos son anchas y s~ 

miescas, y la palma s6lo tiene'n. un.pliegue trllnsversal. En los­

dcdos de las manos y los pies los dermatoglitoa son caracterf.s­

ticos. En algunos casos hay opacidad lcnticulnres y cardiopa- -

tias congénita u. -El anfoi:mo -recién nacido es- de Giil\unsiones nor 

males, pero conr.ormc paan el tiempo se advierte su baja estatu­

ra. Benda considera que la estatura media de un adulto con mon­

golismo, a lo sumo llega a ser la de un niho de 10 años. Los 

rasgos orientales son cuando mucho superficiales, pues son tan­

notabl.es que es fácil reconocer el trastorno en personas de he­

rencia orien1:111. 

La tn11n do mort:11ll.clad es alta on los primores tinos de la 

vida. En onou cneon ln muerte generalmente so debe a infeccio-­

nes respiratorias, lonlono~ cordiacaa lntraventricularcs con in 
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suficiencia, o bien leucemia. -·Dentro del grupo de los pacien--

tes mongolides algunos de ellos quedan bnjo el cuidado del m~ 

dico internista, ya que pueden llegar n la pubertad y 11(1n a 

edades avanzadas. 

Las madres de edad-avanzada suelen tener niños mongoles 

con mayor frecuencia que los jfa1enea. La edad 'promedio de la -

madre que da n luz a un nifiÓ moflgó'i~'s'~ae'c3;(aft'oa .- Algunos in-
- ~¡- ·-' 

, ... , -.· ·,,, ;,· '-, 
vestigadoreu piensan que el responeabt.'c é'e<un factor gen6tico, 

pero la frccuoncia familiai:·-~s:X:~!:~-<J.as,Cinicas anomalias que­

se encuentran en el cerebro d~Fldiot~ ·mongol son• forma redo.u 

da igual que el cráneo, peso:·subncirmal y una arquitectura de -

las circunvoluciones tempotal¡~-supei:iorae y frontales que son 

demasiado pequeñas. 

RUBEOLI\. 

denopatia. e~ yencrnlmente una afecci6n benignaj·pero cuando -

ocurre en mujer.ca embarazadas puede dar lug"lr a Í.nfecci6n y --

graves trastornos en el efecto. 

ETIOLOGI/\. A fines del desenio de 1930 y on el de 1940 

la rubeola fuq trasmitida a hombres y a monos, y en 1962 se 

aisl6 un agcnto virnl en cultivos dó tejidos inoculados con s~ 

creciones n111wror1ngons de personas infectadas, L.:1s células 

primarias ª" t1mnio11 humano infoctadao con virüa de la rubeola-
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tienen forma redondeada, apelotonamiento do la cromatina nu­

clear, e inclusionoR intranucleares eosin6filas. El viruo de la 

r ubt•o l.<i puede descr l.birse indirectamente ·~n células do r. J.fiÓn 

de mono mediante el 111{,todo de la interfntencia o exclunl.6n. En­

este sistema, las cblulas infectadas con rubeola aparecen norm~ 

les pero son resist<.'lltes a virus como el ECHO 11 o el Coxsackie 

A9 que ordinariamente producen efectos citopáticos en célúlas -

de rii'\Ón de mono. Se han identificado un antí.geno fijador del -

complemento, y una hemoaglutina activa a 4°C. contra los eritr.Q 

citos de pollos jovénes. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. Et> posible pr6vocar ru­

bcola en personas suceptibles mediante lb instalaci6n de mate-­

ria los infectados en la nosofar inge, y probablemente la infec-­

ci6n natural es inducida en igual forma. El virus se encuentra­

cn la sangre enjuagues farí.nges, y heceo durante varios dí.as arr 

tes de que el exantema se haga evidente. Puede aislarse en la -

sangre durante l n 2 dlas, y de los enjuagues farí.ngeos y de -­

las hoces hasta por dos semanas después de la aparici6n de la -

erupción. En los ganglios linfáticos se advierto edema, hiper-­

plasia y pérdida de folículos. 

I~ rubeola congénita se produce por transmisi6n transpl~ 

contarla de virus al feto desde la mndro infectada y puede acoa 

pat'larse do retardo del crecimiento, infiÜracicm dafhigado y­

del brazo por tejido hemopoyético, naumonin intersticial, dis-
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minución de la cantidad de megacariocitos de la medula 6sea y -

diversas malformaciones estructurales de los sistemas cardiova~ 

culares y nervioso central. El virus puede persistir 1n1 el feto 

durante la vida intrauterina y por varios meses despnlrn del na­

cimiento. 

EPIDEMIOI.OGIJI. La rubeola es monos contagiosa que el sa­

rampión y aon raras las epidemias en gran escala. Sin embargo.­

en 1964 hubo m6s de l 800 000 casos de rubeola en los !::atados -

Unidos de l\mérica. Se considei:a que la inmunidad para esta en-­

fermedad dura toda la vida, pero la prueba epidemiol6gica indi­

recta hace pensar en la posibilidad de que después puedan pre­

aentarse ataques subclínicos. 

SINTOMATOLOGIA. El tiempo desde la exposición hasta la -

t1parición de la erupci6n de rubeola, es de 14 a 21 días, de ori_ 

din<Jrio es ch' unos 19 dias, En los adultos~ puede haber ~stntomas 

prodr6micos que preceden al exantema 1 a 7 dias, consistentes -

en mülestar, cofalgia, fiebre, conjuntivitis leve y lanfadenopª­

tia. En los nil'los a la erupción puede sor la ptimera manifesta­

ci6n de la enfermedad. Con base en los estudios sci:ológicos es­

evidente que la infección du rubeola puede carecer de signos 

o sintomas, o producir crecimiento delos ganglios lingaticos 

sin lesiones cutáneas¡ sin embargo, es rato encontrar linfadenQ 

patia sin erupci6n. Los síntomas rcspítatorios son leves o no -

existen. En ocunioncs pueden apreciarse sobre el pnladni: blando 



- 94 -

peque~as lesiones rojizas, pero no son patognóminicas de la en 

fermedad. 

DIAGNOSTICO. La r11lrnola se confumlt' frecucntomonte con­

otras enfermedades leves <.:orno las descritas, la monucleosis 

infecciosa. El diagnóstico preciso do rubcola puede hacerse 

aislando e identificando <ll virus, o por cambios en los titu-­

los de los anticuerpos. Puede haber anticuerpo contra la rube~ 

la desde el oegundo dia de la erupci6n y a veces aumentan du-­

rant<> las 2 6 3 semanas siguientes. No hay otros. datos de la­

borntorio que puedan resultar útiles para el diagnóstico de la 

ruboola, aunque pueda presentarse linfocitosis con linfocitos­

atí.picos. La rubeola congénita .debe diferenciarse mediante ad~ 

cuad;:is pruebas serol6gic~s de·.1a stfllill congén.ita, la toxo- -

plasmosis y la enfermedad citomegálica por virus de inclusión. 

PROFILllX:CS. En los adultos y nit'loa la rubeola es por lo 

general una onfermedud leve con raras complicaciones. Sin em-­

bargo, la gravedad de la infección cong6nita justifica los es­

fuerzos para prevenir la enfermedad. l~ administración de glo­

bulina gamma a las personas expuestan puede hacer abortar la • 

enfermedad cltnica pero puede producirse aeroconvcrsión y tra~ 

misión de la enfermedad de la madre al. feto a p•1nar de la ad-­

ministración de grandes cantidades de globulina gamma. 

Mcdinnto lu administración do virus vivoo ntonuados de­

la rubeola 110 ha logrado la inmunización activa, ovidcnciada -
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por la respuesta en los anticuerpos, y la prevenci6n de la cn­

fermedud en personas expuestas vacun11du11. 

PllRALlSIS CEREBRAL. Parálinii; •'.1!rebral es un término -­

usado para d•rnignar cualquier parál.i.nia, debilidad, coordin;i-­

ción o anomalia funcional del siotoma motor, proveniente de un 

estado patol6gico que ha lesionado loo centros motores del ce­

rebro y qu., por lo general se orl.gina antes del nacimiento o -

en la infancia temprana. Más frecuentemente, la lesi6n del ce­

rebro es difufrn y puede causar convul.ul.ones, incapacidad inte­

lectual defectos de fonaci6n, trastornos de conducta, pérdida 

sensorial de diversos grados, particulormente de.la audici6n 

y la visión. Se estima que nacen 10.000 niños por año con pará 

lisis cerebral o el seis por 1000 de ~os nacidos ~ivos en Est~ 

dos Unidos. 

Debido i'.1 la -gran multitud del daflo cerebral, los--nif\os­

con parálisia cerebral raras veces tienen el mismo defecto. -­

Unos pueden ser inútiles desde el punto de vista fisico, pero­

menta lmentc normales, mientras otros con s6lo un leve inconve­

niente muBcular puede tener afecciones o trastornos psicológi­

cos graven. lllgunos no oyen, mientras otros no reconocen lo -­

que oyen. Otros a euvez,_tienen nltoraciones menores o avanze, 

dan de la visi6n pero son capacea de ambular sin aparatos ortQ. 

pédicos o con elloe. 

El dentista qoe trate a estos pacientes deberá determi-
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nar el tipo de alteraci6n neromuscular presente, y que cada -

una plantea diferenteu problemas de tratamiento. 

Si la lesión cot6 principalmente en los gangllos basa­

les, el patrón motor es la forma atetoide de parálisis ccre-­

bral en la cual hay un movimiento rítmico controlable, fre- -

cucntemente asociado con tensi611. Esta forma comprende alredg_ 

dor del 20 por ciento de los cnsos de parálisis cerebral. ra­

forma atáxica de parálisis cerebral, que abaraa el. 10 por 

ciento de los casos, se debe a una lesión cerebral fija, La -

rigidéz, refiriéndonos a la rigidéz de la dccerebraci6n, aba;._ 

ca anormalidad cerebral total con opist6tonoa grave. Se la rg_ 

gistra en el l por ciento de los casos. 

Las formas eapástica, atetotide y atáxica se suelen -­

presentar individualmente, pero también se las registra con -

bastante_ frecu(lncia en tipos mixtos. Esto incluye una combi nª­

ción de atetosis y eHpaoticidad o ataxia con espasticidad. 

De cut:a breve d<rncripci6n surge que durante ol trata-­

miento dental de estott pacientes impedidos se presentarán di 

ficultades. Los síntom<lll asociados que podemos encontrar en -

la parálisis cerebral son: 

1.- Convulei.oncu. Las convulsiones seproduccn en mtís -

o menos el 0.5 por ciento de la poblacl6n t_otal. En contraste. 

se produce en alrededor clel 40 por ciento. de_ los pllralíticos -

cerebrales. Por lo gonaxal, se considera que es tres veces ma-
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yor en los aspáticos que en los antetoides. la incidencia de la 

convulsión parece aumentar con la ednd. 

2. - Dificultades de alimenta<;i.(Jn. Debido a la inverni6n­

de los movimientos linguales, de deglución resulta dificil y e~ 

tá sociada a los vómitos persiatent<il'I. Los movimientos mastica= 

torios inusuales producen una masticncl.ón inadecuada de los ali­

mentos y por lo tanto la deglución de bolos alimentarios de ta­

maf\o desigual. l.aa dificultades en la alimentación determinan -

en última instancia, que el nif\o sea altamente hipertónico,muy­

irr itable y que presente ataques exceoivos de llanto, arquea··• -

ml.ento de la estialda y elevación de las piernns. 

3.- Babeo, el babeo excesivo es una caracteristica de" la 

mayoria de los pacientes con parálioie cerebral. Los reflejos­

ncurol6gicos inhibidos, la dificultad .en mantener cerrada la bQ. 

ca, la inversión de- los movimientos de -la .lengua y- las posicio­

nes inuFualmcnte bajas de la cabeza oon factores que contribu-­

yen a la protusión de.la lengua y al bobeo. 

4.- La formación retardada o imperfecta redunda en fa--= 

llas dela comunicación y frustacionoa. Los defectos de fonación 

llevan a la impresión falsa de insuficiencia mental. Aunque es -

muy frecuento encontrar insuficiencia mental en nif\os con pará­

lisis cerebrul, hay grados de esa inouficiencin mentol. El odon_ 

t6logo debe unbcr que aunque alguno11 do loa nif\os no puedan es 

tablecer una rcloci6n con la situación dental, ellos estan re--



- 98 -

tanda de cooperar dentro de sus limitac~ones fisicas. El odon 

Lólogo debe también diferenciar entre lcls movimientos bruscos 
1 

causados por el dolor y los originadon Jn los movimientoR in-
1 

controlados. \ 
1 

como estos nif'los no pueden comun:¡.car sus molestias o · 

sensaciones, al dentista la suele ronu1lar dificil saber cuán 

do ha establecido relación con el nif!o¡I pues los movimientos· 

convulsivos pueden ser fácilmente mnl irt.erpretados. 

Las J~siones dentales son mayorJs en estos pacientes.­

como consecuencia de la mala higien~ ~jcal y dol hecho de que 

la profesión odontólogica no brinda la atención adecuada;pero 

en la parálisis cerebral no-hay enferm<dades dentales especi-

ficas. ·: 1. · . 
ae nif'lo:R:::::::~:º: :::::::::: ::t::sr:~:T::~s E:ª u:d::~P:1~ 
18 por ciento tcnian patro~es de cr.upbión retardada de sus -

dientes temporarios, coaa ntribuíblo al hipometabolismo. Mag-

nuson afirmó que los nii'lon con par[iHsis cerebral presenta·-­

ban una incidencia más elevada de p6r~ida prematura de dien-­

tes temporarios y erupción temprana a4 premolares y caninos -

pcrma nen tes. 
1 

DEFEC'l'OS DE LOS DIENTES. Se hrJ 1 observado defectos hipQ. 

calcificados o hipoplásicoo, siendo miyoros cuando la lesión-

cerebrn l está asociada con la incompatibilidad de factor Rr. 
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PROBLEMAS OCLUSALES . Ha sido una suposición muy común­

pensar que debido a las fuerzas musculnrcs anormales presentes 

en las zomw dentofacia les de los !"""' 1 í tices cerebra 1011, las­

ma loclus iones arcos dentarios superlnres angostos y paladares­

ojivales existen en todos los caso~. lns maloclusiones y facte 

res que afoctan la oclusión no se encuentran con frecuencia en 

niños con ¡mrlilisis cerebral. El bruxlnmo sin embargo, es pre­

valente y lm sido confirmado por todoa los investigadoras. 

CARI~S DENTAL. Los primeros investigadores registraron­

una alta incidencia de la caries dentnl. Sin embargo hallazgos 

mlis recientes indican que la prevalencia de caries es similar­

on paraliticos cerebrales que en ·loe ninos normales, sin dife­

rencias estadísticas en la cantidad de enries encontrada en 

len diferentes tipos de pacientes con paralisis cerebral. 

ESTADO CllNGIVl\L y PERIODON'fl\J,. _se ha registrado-que J.a­

incidencia d~ enfermedad gingival en nlhos con parálisis cere­

bral es trea veces mayor que en ninon normales. En un estudio­

de 253 pacientes con parálisis cerobra l,, entre 6 y B años de -

edad, la incidencia de la gingivitis eró üe 80 por ciento, te­

niendo el grupo de espásticos las len tones más avanzadas en un 

90 por ciento, y el atetoide, las meno_r1w. El tipo de paráli-­

sis cerebral no influye en el tipo do lba gingivitis (grado). 

Lou cblculoe y la materia alba ontnban dentro de lo no~ 

mal. Ida difor.enciau en los hallazgos da los diversos investi-
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gadores dependen de distintos factores: de si los pacientes es­

tudLados estaban internados o vivian en sus hogares, dul grado­

du nu insuficiencia física o mental y de la cantidad y tipo de­

at~·nci6n dental que resibieron. 

TRATAMIENTO. La única manera satisfactoria de tratar la­

enformedad denta 1 en nillos con paráliqis ccrobi:al es inati tuii:-

1 n prevención lo antes posible; ~Et'-primar- -procedimiento tei:apef!_ 

tico es iniciar suplementos diet_ilticos de fluorui:o junto con el 

tratamiento multivitamínico. Para loa -nif'loa muy pequeños es pr~ 

dente adminiutrar las sustancias en formas de gotas. Más tarde­

cen el desati:ollo de la dentición, el nii\o deberá maaticai: tabl~ 

tas de fluoruro. Esta forma de administración proporciona afec­

to tópico y sistémico y piede ser usado hasta que el riiflo tenga 

unos 10 años de edad. 

ASESOR/\MIENTO A LOS PADRES, Es aconaejab),e asesorar a 

los l'<ldres aQbr:e el r6gimen de nlimontaci6n adecuado para el 

niño, cerno t;1mbién ca conveniente limitar los carbohidratos re­

finados al. niflo. Es importante hacer ver a loa padi:cs que la in. 

gestión frecuente de cai:bohidratos i:efinados no ~olo contribuye 

a la enfermedad dental sino que también proporciona nutrición -

adecuada. 

Tamb Urn os conveniente ases.orar a los padi:cs antes de e.!!_ 

tablecet un progi:ama do cc:inttol de placa. En algunos cnoos, el­

hueso de m~ngos de cepillos especialmente diaeftadoa ayudarán al 
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paciente a eliminar la placa. Algunos autor.es observaron rc·-­

sultados favorables con cepillos electricen, manejadoll por el 

priciente por el padre o la madre. Es noc<~Hilrio tomar "11 cuen­

ta el cepillo eléctrico particularmente en un programa preven 

tico para pacientes con destresa manual limitada, indepondien 

temente de si los manejan los miamoo pacientes o son auxilia­

dos por un adulto rceponsablo. El odont6logo puede hacer a -­

los padres la demoatraci6n de c6mo abrirle la boca al pacien 

te y mantenerla abierta. 



CONCLUSIONES. 

Es importante el conocimi.ent o ;1mplio de la parodoncia-

Ello permitirá la resolución de muchor; problemas de loo teji-

dos de soporte que se presentan en la práctica diaria y que -

pueden conducir a la pérdida de una o varias piezas dentarias. 

Los tratamientos parodontalerJ deben efectuarse con opor_ 

tunidad ya que, en caso contrario, pueden ocasionar la pérdi-

da de gran número de piezas dentariaa, los padecimientos parQ. 

dentales pueden aparecer desde muy temprana edad, por lo cual, 

se deben hacer todos los esfuerzos necesarios para evitar su-

avance. 

Debemos tomar en cuenta que la gingivitis es una enfe~ 

medad común en la encia y que puede presentarse en lengua y -

también en la mucosa de las mejillas. 

Esta <;nfermednd debe dingnosticarse opoi:-!~1ú1amente- para 

evitar posteriormente trastornos más graves, ya que dicha 

enfermedad presenta varios gradan, que van de la muy leve que 

es cuando hay hiperémia, hasta lt1_ grilvo, que es cuando la hi-

perémia es muy grande, la tumefacci6n obvia y se presenta he·· 

morragia espontánea al más ligero contacto con los alimentos-

o del cepillado. 

Por f!O to se deben tomnr modid11s pteventi vas parn __ evi-,-
- "'-" --,-,~-o-_cc-.-·---• - -

tar esta enfermedad. Las medidas prcventivria' pueden- oor: Hi-·· 
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gicne bucal adecuada, prevenci6n de mal oclusiones etc. 

Para el diagn6stico acertado se cl<!IJC obrwrvar: 

1.- Color gingival.- ya que es l'umlnmcntal para el recQ_ 

nocimiento de un procoao patol6gico. 

2.- Textura de la superficie- h1 cual debe presentar un 

puntilleo en casos normales. 

3. - Fnl'.111<1 y posici6n- ya que eon ú.mportantea las desvii:!._ 

ci. o res de los dientes. 
-·:::·~.-::),;. ·_:· .. ,.";-.: __ : -:-._'.: 

-~r: 

cha enfermedad. 

4. - llcmorragí.a y exudado_-:' _Son.un ii:i.gri0'.1níp'or1:ante en di 
'<~·:~, L.'°'~~~~.:~~,~-:~:-:'.~;~~:?~: -,-,-~-~: ·'._ :,~ .. _- -~-:i{;·>~:: -.-

_ ... : ~-~-~-F<\ .:<.:::>~/·~·_::_ -" : .. >-

se debe también hacer u; i.~~'erxogntorio para ver si pa-

dcce alguna enfermedad que .pueda repercutir- en la boca. Se de-

ben distinguir los diferentes tipos de gingivitis mediante un-

buen diagn6stico el cual puede ser por medio dei Exploraci6n -

tísica análisl.u de laboratorio, y exámen radiogrtifico. Se debe 

hacer un dia9116stiCc>cliforencfol e:·oi:rccto para obtener un tem-

prano y eficaz tratamiento. 
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