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INTRODUCCION 

La elaboración de ésta tésis ge basa en una re 

copilación bibliográfica, con el fin de reafirmar -

los conocimientos referentes a las parodontopatías 

en ódontopediatrfa, y obtener de esta manero nuestro 

principal objetivo, que es prevenir y diagnosticar o 

portuna y eficazmente las alteraciones parodontales 

que se presentan en niños y adolescentes; evitando 

un proceso degenerativo Tue ponga en peligro la sa-

lud parodontal o sistémica en el adulto, ya que co-

mo sabemos las lesiones parodontales en ocasiones no 

solo agreden el parodonto, sino que en determinados 

casos pueden atacar desde el aparato digestivo has-

ta cualquier otro órgano por medio de una bacteremia, 

o bien por el contrario ser una enfermedad sistémica 

la que se manifieste en la mucosa oral y altere el 

estado normal del parodonto. 

Para efectuar una verdadera evaluación de los 

tejidos de soporte, se requiere del conocimiento del 

estado normal y anormal de los tejidos, por lo tan-

to haré una descripción de sus componentes anatómi-

cos, una clasificación de las enfermedades parodon-

tales y los factores etiológicos de las mismas, sin 

especificar edades. 



Posteriormente mencionaré las afecciones paro-

dontales que aparecen durante la niñez y la adole - 

scencia, hablaré de los cambios gingivales fisioló-

gicos, así como de las lesiones gingivales y paro - 

dontales con sus características clínicas y su tra-

tamiento. 

Describiré los transtornos sistémicos que se 

manifiestan en la mucosa oral, tales como sarampión, 

varicela, cardiopatías congénitas etc. 

Como punto fundamental trataré sobre las técni 

cas de cepillado, la utilidad del hilo dental y la 

importancia de la revisión periódica a cargo del ci 

rujano dentista. 

Los niños presentan ciertos aspectos peculiar-

es en el desarrollo de su dentición y metabolismo - 

sistémico, al mismo tiempo que presentan alteracio-

nes parodontales que ocurren frecuentemente y son i 

dentificadas en éste período. 

En el presente es posible reconocer las lesio-

nes parodontales desde su inicio, y podemos certifi 

car que generalmente aparecen en la niñez, las cua-

les pueden ser un factor decisivo de la enfermedad 

parodontal posiblemente grave en el adulto. 

Por tal razón, es responsabilidad del cirujano 

dentista, enfocar su atención hacia el inicio de las 

parodontopatfas en el individuo, para establecer un 



tratamiento oportuno e instituir medidas preventi -

vas eficaces. 



CAPITULO I 

ESTRUCTURAS DE SOPORTE DE LOS DIENTES 

El parodonto se considera como una unidad fi—

siológica de tejidos heterogéneos, que mantienen al 

diente dentro del alveolo, estando sujeto a variacion 

es morfológicas, patológicas o funcionales. 

Loe tejidos que forman el parodonto funcionan 

con interdependencia y son: 

A.- Mucosa de revestimiento 

B.- Ligamento parodontal 

C.- Cemento radicular 

D.- Hueso alveolar 

A.- Mucosa de revestimiento 

Es la membrana que se extiende desde la porción 

cervical del diente hasta el vestfbulo, cubriendo asf 

los procesos alveolares de los maxilares y redondean-

do loe cuellos de los dientes. 

La encía anatómicamente la podemos dividir en 

tres partes: 

a) La enefa marginal- es una pequefla banda de te 

Jiña gingival que corresponde al llamado intersticio. 

Sigue una curva narabólica en dirección mesiodistal 



para unirse con el segmento del diente vecino en el 

punto donde se forma la papila interdentaria, la cual 

es piramidal y debe su contorno al espacio interproxi 
mal de los dientes. 

Si las características de este espacio se modi-

fican se modifican también la anatomía característica 

de las papilas, es decir, si el área de contacto no 

existe y los dientes están separados, no existe papi 

la, por el contrario si hay apiñamiento dental su - 

forma corresponderá al espacio que hay entre ellos. 

Zappled (1948) enunci6 las siguientes caracterís 
ticas de la encía infantil: 

1.- La encía es mas roja debido a que está cubierta 

por un epitelio mas delgado y menos queratinizado que 

el del adulto. 

2.- No tiene puntilleo y esto se debe a que tiene la 

papila mas corta y plana. 

3.- Es mas flácida por la baja densidad de tejido con 
estivo en la lámina propia. 

4.- sus márgenes son redondos y enrollados por la hi-

peremia y edema que acompañan a la erupción. 
5.- El surco gingival ea mas profundo, relativo a la 
facilidad de retracción gingival. 

Loe dientes temporales tienen coronas cortas y 

abultadas con un punto de contacto próximo a la super 

ficie oclusal por lo cual gracias a la forma de su co 



rona, los tejidos están protegidos contra los trau—

matismos. 

En la dentición primaria aparecen frecuentemen-

te espacios o diastemas que se denominan espacios pri 

mates. Se localizan entre el incisivo lateral y cani-

no superior y entre el canino y el primer molar in--

ferior. 

b) La encía insertada- es la continuación de la 

encía marginal, de la cual está separada por el surco 

gingival y en la papila interdental ocupa su parte me 

dia central. Es firme y recilente y está fuertemente 

unida al cemento radicular y hueso alveolar subyacen 

te. 

La superficie de la encía insertada se caracte-

riza por su aspecto de cáscara de naranja debido al 

puntilleo que aparece una vez que han terminado de - 

erupcionar loe dientes permanentes, aún cuando algu-

nos autores como Glickman afirman que el puntilleo se 

hace evidente a los seis años de edad aumentando pro-

gresivamente hasta la edad adulta y desaparece con la 

vejez. 

e) La encía alveolar- es el tejido que se extien 

de desde la encía insertada hasta el vestíbulo. Este 

tejido es bastante delgado, suave, no queratinizado, 

es de color mas rojo que la encía insertada, es rela-

tivamente floja y mdvil. En muchas ocasiones se pue- 
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den observar pequeños vasos en su superficie debido 

a su enorme vascularizecidn. Por su parte lingual in 

ferior termina en unión con la mucosa que tapiza el 

piso de boca; por palatino se continúa con la muco—

sa palatina que tiene las mismas características que 

la encía. 

HI STOLOGIA 

La encía consta de un corién de tejido conjunti-

vo cubierto por un epitelio escamoso estratificado. 

La superficie de la encía insertada, está queratini 

zada no así la mucosa alveolar. 

La inserción del tejido gingival al diente se -

caracteriza porque su componente principal son fibras 

de tejido conjuntivo que van desde la capa papilar -

hasta el cemento dental. Las fibras están dispuestas 

en grupos de un modo definido por medio del cual el 

tejido gingival está adherido firmemente a los dien-

tes. 

En la unión característica de la encía con el -

diente se produce una invaginacién de tejido permitiera 

do así la formación de un espacio pequeffísimo entre 

el tejido blando v el diente, llamado surco gingival. 

Si la encía estuviera insertada directamente al 

diente podría ser desprendida con facilidad si se le 

sometiera a una fuerza intensa, mientras que gracias 



a esta forma de inserción, la encía puede amortiguar 

la fuerza sin romperse. 

Se le denomina epitelio de intersticio al epi-

telio que cubre en la parte interna del surco gingi-

val y a la continuación de este epitelio, inserción 

epitelial, ambos sirven de barrera a la invasión bac 

teriana del tejido conjuntivo subyacente. 

La opinión general de la formación del intersti 

cio y la inserción epitelial, es que cuando la coro-

na del diente hace erupción, el epitelio del órgano 

del esmalte modifica lo que se ha llamado epitelio -

combinado o epitelio reducido del esmalte. Este se 

une al epitelio bucal al hacer erupción el diente y 

así el epitelio combinado se convierte en inserción 

epitelial. 

Cuando el margen gingival esté a nivel del ecua 

dor de la corona del diente de un !daci o  la profundi-

dad del intersticio es mayor que en una persona adul 

ta, en la cual el margen gingival se localiza general 

mente en la unión cemento-esmalte. 

Riego Sanguíneo 

La principal irrigación de la encía se encuentra 

en el lado del periostio de la cara bucal y lingual-

de la apófisis alveolar, además de los vasos que atra 

viesen la membrana parodontal hacia la encía y de loe 

vasos sanguíneos intraalveolares que van del hueso al 
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Representación de las prolongaciones papilares 

alargadas en el epitelio que cubre la cresta gingi-

val, estas prolongaciones disminuyen y deseparecen a 

lo largo de la inserción epitelial del diente. 



tejido blando que lo recubre. 

B.- Ligamento parodontal 

Es el tejido conjuntivo denso que mantiene al g.,. 

diente dentro del alveolo, además mantiene la reía - 

ci6n fisiológica entre el cemento y el hueso alveolar, 

también tiene propiedades nutritivas, defensivas y -

sensoriales que explicaremos de la siguiente manera: 

a) Función mecánica o de sostén- se lleva a ca-

bo gracias a las fibras de coldgena, las cuales duran 

te la erupción se encuentran paralelas al eje longi-

tudinal del diente. Solamente se encuentran estas -

fibras dispuestas en forma de haces en la dentición 

permanente al encontrar el diente su antagonista fun-

cional. 

Las fibras dispuestas en haces las podemos divi-

dir en: 

1.- Fibras de la cresta alveolar 

Se extienden en forma de abanico desde el cemen-

to por debajo de la adherencia epitelial hacia la -

cresta alveolar. Su función ea contrarrestar el empu 

je coronario de las fibras apicales ayudando arf a - 

retener el diente dentro del alveolo y resistir los 

movimientos de lateralidad. 



2.- Fibras transeptales- van del cemento de un diente 

al diente vecino manteniendo activa el área de contac 

to. 

3.- Fibras horizontales- se extienden desde el cemen-

to radicular al hueso alveolar evitando desplazamien-

tos laterales al haber estimulos.que no siguen el eje 

mayor del diente. 

4.- Fibras oblicuas- se dirigen del cemento radicular 

en forma coronaria oblicua hasta la cresta alveolar 

y son las que amortiguan las fuerzas de la maeticae 

cién. 

5.- Fibras apicales- van en forma radial desde el ce-

mento a la cresta alveolar, en el fondo del alveolo, 

no se extienden en raíces incompletamente formadas. 

Protegen el paquete vasculonervioso a la altura del 

formen apical. 

6.- Fibras intrarradiculares- solamente existen en -

dientes miltirradiculares. Este grupo corre sobre la 

cresta del tabique intrarradicular en las furcaciones 

de los dientes multirradiculares. 

b) Función formativa- esta función se efectda - 

gracias a la presencia de elementos especializados 

del tejido conjuntivo que producen tejido cementoide, 

el cual se convierte en cemento radicular, como son 

loe cementoblastos. Los que reponen las fibras paro-

dontales son los fibroblastos y los que producen el 
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can y entrecruzan pera formar en la parila interden -

tal un soporte a manera de canasta. 



hueso alveolar son los osteoblastos. Ja función forma 

tiva está incluyendo como hemos visto, los demás tejí 

dos que comnonen el parodonto. 

o) Función nutritiva- la irrigación de las fi-

bras parodontales proviene de tres orígenes: 

1.- Vasos apicales- los cuales penetran desde el hue 

so alveolar y se anastomosan con los vasos gingival-

es. 

2.- Arterias perforantes alveolares- las cuales pa-

san a través de canales en el hueso alveolar hacia 

el ligamento. 

3.- Aporte vascular- proviene de la encía, la cual-

se deriva de las ramas de los vasos profundos de la 

lámina propia. 

Por cada arteria hay dos venas que vierten su 

contenido en una principal que tiene el mismo nom--

bre que la arteria. 

Los linfáticos suplantan el sistema de drenaje 

venoso, recogiendo los desechos de la región y ver-

tiéndolos en los recolectores carotfdeos submaxilar 

es y sublinguales. 

d) Punción sensorial- la función sensitiva da, 

da por las fibras nerviosas capaces de transmitir -

sensaciones táctiles de presión y de dolor por vía 

del trigémino, tiene también una función propiocep-

tiva dada por los nervios de Meissner, Krause y Pu- 



ccini, loa cuales dan el sentido de localización y 

ubicación de estímulos para poder dar la fuerza reque 

rida y adecuada a los mdsculos y tendones de la man-

díbula, van a regular la acción de los mdsculos de 

la masticación. 

El ligamento parodontal en los niños tiene las 

siguientes características: 

1.- Es mas ancho 

2.- Los haces de las fibras son menos densos y con me 

nos fibras por unidad de aire 

3.- Existe mayor hidratación 

4.- Recibe mayor aporte sanguíneo y linfatico 

Durante la erupción, antes de que los dientes 

ejerzan una función masticatoria, el ligamento paro-

dontal no muestra una organización regular, adaptada 

a tolerar presiones oclusales, sino que consiste en 

un plexo intermedio entre las fibras alveolares y ce 

mentarias, cuya función es permitir la reconstrucción 

del ligamento durante el rápido movimiento del diente. 

C.- Cemento radicular 

Esté constituido por tejido conjuntivo mesenqui-

matoso diferenciado y calcificado que cubre la raíz 

del diente. Se forma al aparecer una capa de los - 



cementoblastos inmediatamente después de la forma—

ción de dentina al apartarse ésta de la vaina epite-

lial. 

Microscópicamente se pueden distinguir dos tipos 

de cemento. 

1.- Celular- es el primero, en el cual los cemento-

blastos quedan inclufdos dentro de la matriz orgáni 

ca, es mas calcificado y parecido al hueso, lo pode 

mos localizar en el ápice. 

2.- Acelular- es aquel en el que las células no se 

incluyen dentro de la matriz, es claro y generalmente 

se encuentra en ¡a región cervical y en ocasiones se 

extiende hasta el ápice. 

Ambos cementos van a formar una matriz calcifi-

cada que contiene fibrillas de colágena dispuestas 

paralelamente a la superficie del diente. Cuando los 

cementoblastos quedan atrapados dentro de la matriz . 

se les llama cementocitos o corpésculos del cemento 

y sucede únicamente en el,cemento celular. 

Las fibras principales del ligamento parodontal 

están incluidas en el cemento, la porción de las fi-

bras situadas dentro del cemento o del hueso alveo-

lar se les llama fibras de Sharpey, las cuales sumen 

tan en número y espesor a medida que aumenta la pre-

sión oclusal. 

Las características del cemento en la dentición 



primaria son: 

1.- el cemento es mar delgado 

2.- la densidad del cemento es mas baja que en el 

adulto 

3.- tiende a la hiperplasia del cementoide en direc-

ción apical de la inserción epitelial 

Fisiológicamente hablando el cemento crece por 

aposición de capas, crecimiento que continúa aún des 

pués de haber hecho erupción el diente y logrado el 

contacto con su antagonista. 

El cemento de los dientes erupcionados y no erup 

cionados pueden sufrir el fenómeno de reabsorción mi-

croscópica o extensa debido a diferentes causas que 

se mencionarán después. 

Las principales funciones del cemento son: 

(a) Mantener al diente dentro del alveolo gracias a 

las fibras de Sharpey 

(b) Compensar el fenómeno de la erupción activa 

(c) Proteger la dentina 

(d) Mantener la relación entre el ligamento y el dien 

te 

D.- Hueso alveolar 

Se le llama proceso alveolar a la porción de los 

huesos del maxilar superior y de la mandíbula que for 



Representación de las fibras parodontales del 
ligamento parodontal durante el periodo de erupción 

de un premolar (dentición permanente). Estas etapas 
difieren de un molar permanente (el cual no tiene -

diente que lo anteceda), presentando fibras bien de 

finidas en el periodo de erupción. 



man los alveolos dentarios. 

Las apófisis alveolares son adaptables y pueden 

cambiar de forma por los esfuerzos funcionales trans 

mitidos a través de los dientes y al igual nue todo 

hueso se erellentra en un estado de cortante flujo y 

su relación con la raíz del diente cambia dvrent,  'YPS 

diferentes etapas de desarrollo. 

El tejido óser es de origen mesodérmico al igual 

que el cemento redicular y la dentina. La base para la 

formación de las matrices, las cuales mas tarde se 

calcifican son fibras de col4gena, las cuales emanan 

de los tejidos conjuntivos mesenquimatosos que les ro 

dean. 

la calcificación se debe a la impregnación de sa 

les inorgánicas. 

El proceso alveolar consta de tejido cortical, 

el cual está mas calcificado y va a coronar la cres-

ta y cubre la lámina externa e interna. Ia pared al-

veolar adyacente al ligamento parodontal se le denomi 

na hueso alveolar. 

El hueso alveolar tiene caracteristicas peculiar 

es en la infancia como: 

1.- La lámina propia es mas delgada 

2.- El hueso tiene menos trabeculación 

3.- Loe espacios medulares son mas grandes 

4.- Ray menos grado de calcificación 



5.- Existe mayor aporte de sangre linfática 

6.- Las crestas alveolares son mas planas asociadas 

a dientes primarios. 
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Representación de la formación de las fibras del 

ligamento parodontal, durante le erupción. 

A.- Las fibras emanar de] cemento, son cortas y po-

co separadas. La línea osteoblástica del hueso alveo 

lar no muestra extrusión de fibras o bien sólo unas 

fibras aisladas, una parte del espacio del ligamento 

está ocupado por elementos colágenos similares en epa 

ciencia a los del saco dental. 

B.- Fibras gruesas y mas cercanas que las del cemen-

to, emergen dél hueso a extenderse rápidamente hacia 

el diente y tienden a arborizarse en sus terminacion-

es. Tres cuartas partes del ligamento son elementos co 

lágenos de estructura suelta. 

C.- Las fibras alveolares se extienden en la zona cen 

tral hasta encontrarse con las fibras alargadas del -

cemento y obliterar el plexo intermedio. 



D.- Con funcidn oclusoria, las fibras principales, 

adquieren una clásica organización, gruesa, aparen-

temente continua entre hueso y cemento. 



CAPITULO II 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

PARODONTALES 

Es muy significativa la clasificación de las 

enfermedades gingivales y parodontales para diferen 

ciar los tipos de procesos patológicos que afectan 

al parodonto, y en esta forma poder lograr un diag- 

nóstico correcto 	efectuar el tratamiento adecua -

do. La clasificación de estas enfermedades debe ha-

cerse en base a los hallazgos clínicos, radiográficos 

e historia clínica, así como los cambios patológicos 

y etiología de las mismas. 

Las enfermedades gingivales y parodontales se 

clasifican de la siguiente forma: 

A.- Enfermedades inflamatorias 

Como el nombre lo indica la inflamación es una 

característica indispensable pero variable en la for 

ma en que se presenta en cada enfermedad. 

a) Gingivitis- la inflamación de la encía gene-

ralmente empieza en la papila y de allí se extiende 

al margen gingival. La gingivitis es la mas frecuen- 



te ya que en esta se inicia cualquier proceso pato-

lógico en el parodonto. Sus características princi-

pales son el aumento de voldmen, pérdida de puntilleo 

enrojecimiento, cambio del contorno fisiológico, san 

grado frecuente y en ocasiones puede observarse ex-

udado purulento. 

La gingivitis puede ser aguda o crónica. Esta 

dltima es mas común en los nifios que en los adultos, 

sin embargo pueden presentar cuadros agudos que re-

quieren especial atención. 

Si la inflamación gingival es productiva o hi-

perplésica se altera la morfología gingival. Al exé 

men radiográfico no se ven resorciones alveolares. 

Suele haber bolsas supraóseas que son el resultado 

del aumento de voldmen gingival siempre y cuando la 

inserción epitelial no migre hacia apical. 

b) Parodontitis- es la secuela de la gingivitis 

en que el proceso inflamatorio ha avanzado apicalmen 

te v afecta la apófisis alveolar. Hay migración api-

cal de la inserción epitelial con formación de bol-

sas infraóseas, lo cual se puede ver clínica y ra 

diográficamente. La resorción es a manera de cape y 

pude verse translucidez marginal en la cresta alve-

olar. Con la destrucción del parodonto aparece la 

movilidad dentaria. 



B.- Enfermedades distróficas 

Son aquellas alteraciones de tipo degenerativo, 

originadas en uno o mas de los tejidos parodontales. 

Entre las enfermedades de tino distrófico tene- 

a) Atrofia por desuso- en el parodonto se mani-

fiestan la cantidad y la calidad de los estímulos -

que se ejercen sobre los dientes. 

Cuando las fuerzas transmitidas son débiles o 

nulas y no son suficientemente adecuadas para la co-

rrecta preservación de los tejidos, se originan cam-

bios atróficos que se caracterizan por el adelgaza-

miento del ligamento parodontal, reducción en el gro 

sor del hueso alveolar y resorción de las trabéculas 

del hueso Re soporte. 

b) Trauma por oclusión- se habla de trauma por 

oclusión cuando existen fuerzas oclusales anormales 

capaces de producir o que han producido lesiones en 

los tejidos dentales y parodontales. La severidad de 

la lesión tisular varía según la• intensidad de las 

fuerzas aplicadas y puede ser: 

1.- Primario- tiene su origen en las fuerzas del mo-

vimiento mandibular que ocasiona una percusión den-

tal capaz de producir lesiones patológicas del paro 

donto. Clínicamente se observa movilidad del diente 



traumatizado a consecuencia de la lesión destructiva 

del aparato de inserción. Las facetas de desgaste en 

la corona, los contactos prematuros y disarmonias en 

tre la oclusión céntrica pueden revelarnos la direc-

ción de la fuerza que está dañando al parodonto. 

Radiogr4ficamente se encuentran signos importan 

tes como: 

El aumento de espesor del ligamento parodontal, 

la resorción del hueso alveolar o de la raíz del dien 

te. 

2.- Secundario- cuando el aparato de inserción ha 

sido destruido por factores distintos a los de la 

oclusión (parodontitis), entonces las mismas fuerzas 

de la masticación pueden hacerse patológicas. 

c) Gingivosis- es una lesión no inflamatoria de 

la encía, de tipo degenerativo, caracterizada por la 

descamación del epitelio dejando al descubierto el 

tejido conjuntivo subyacente. Estas lesiones se mani 

fiestan inicialmente como erupciones vesiculares y 

se romnen, una de las características principales -

son las hemorragias espontáneas y la intolerancia a 

los alimentos muy condimentados o ácidos debido a la 

descamación del epitelio. 

Este fenómeno distrófico se origina en la pro-

fundidad del tejido conjuntivo y afecta a las capas 

basal y espinosa del tejido enitelial. 



El término de gingivosis fué usado por Massler 

y Schour para describir un tipo raro y grave de en-

fermedad gingival observada en niños desnutridos en 

Italia, durante la posguerra, y recientemente algu-

nos investigadores estén usando este término para -

los casos de gingivitis descamativa crónica. 

d) Parodontosis- la parodontosis es la destrua 

ción degenerativa del parodonto, originada en una o 

mes estructuras parodontales. 

Esta caracterizada por la migración y movilidad 

de uno o varios dientes, con o sin proliferación api 

cal de la inserción epitelial y con o sin resorción-

irregular de hueso en dirección vertical. La forma-

ción de bolsas y la inflamación concomitante son ha 

llazgos posteriores. Este padecimiento se observa en 

adultos jóvenes. 



CAPITULO III 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

La enfermedad es un proceso vital condicionado 

por varios factores tanto internos como externos. El 

elemento escencial es la reacción de las células in 

dividuales frente a su ambiente. 

Una parte importante de la enfermedad está cons 

tituída por anomalías de la estructura, de la forma-

física y de las relaciones arquitectónicas, además 

de una gran variedad de irregularidades químicas. 

Al hablar de la etiología de la enfermedad paro 

dontal debemos mencionar dos factores importantes: 

1.- La enfermedad parodontal puede afectar todo el 

parodonto de una dentadura o sólo una parte de ella 

en una o varias regiones. 

2.- La enfermedad parodontal es un complejo patológi 

co integrado por varios factores, los cuales actúan 

simultáneamente y dan por resultado lo que se llama 

una enfermedad parodontal. Estos factores pueden ex-

istir en una interreaccidn entre si. 

A.- Factores locales 

Son aquellos Situados en la inmediata relación 



con la encía y los tejidos de sostén. Son de diverso 

origen y actúan mediante una fuerza irritante directa, 

modificada solamente por la habilidad del huésped -

para resistirla o reparar el ~o una vez producido. 

Cualquier merma de la resistencia y de la reparaci-

ón permite que la lesión siga su curso según la gra-

vedad e intensidad del irritante. El tiempo es tam-

bién un factor que debe ser considerado. La acción 

de los factores etiológicos, la tendencia orgánica 

a la reparación dan origen a muchas variaciones en el 

aspecto de las lesiones. 

a) Placa dentobacteriana- es un depósito blan-

do, amorfo, que se acumula sobre la superficie de los 

dientes, restauraciones y cálculo dentario. La placa 

crece por agregados de otras bacterias y reproducción 

de las ya existentes, a medida que esta madura expe-

rimenta una degradación bacteriana o se celcifica. 

Esta placa esté compuesta principalmente por mi-

croorganismos proliferantes, células epiteliales, leu 

cocitos y macr6fagos en una matriz intercelular ad-

hesiva. 

Su contenido orgánico es un complejo de nolisa-

cáridos y proteínas en un 30% cada uno y de lípidos 

alrededor del 15%, productos extracelulares de las 

bacterias de la placa, restos citoplasméticos y de 

la membrana celular, alimentos ingeridos y derivados 



de glucoproteínas 	enzimas de la 5.aliva principal-

mente mucina. 

Su contenido inorgánico está constituido nor cal 

% cio y fósforo, con pequeñas cantidades de magnesio, 

potasio v sodio. 

Las bacterias proliferan de la siguiente mane-

ra: al comienzo son casi en su totalidad cocos facul 

tativos y bacilos como neiRreria, nocordia y estren-

tococos que forman el 50%. El segundo y tercer día 

hay cocos gram-  y bacilos que aumentan en un 30%. En 

tre el cuarto y quinto día hav fusibacteriva, acti-

nomices y veionella en un 10%. Al séptimo día apare-

cen espirilos y espiroquetas en el surco gingival. 

Entre los 28 y 90 días disminuyen los estreptococos 

en un 50% y aumentan los bacilos filamentosos en un 

40%. 

La placa madura contiene un 2.5 x 10 bacterias 

DOr gramo. 

b) Cálculo dental- llamado también tártaro o sar 

ro dentario. Es una masa adherente calcificada o en 

calcificación que se forma sobre la superficie de 

dientes naturales o prótesis dentales. Su composici 

6n consta de fosfato de calcio y componentes orgáni 

cos como células epiteliales, leucocitos, restos ala 

menticios, bacterias y hongos. 

El cálculo va a contribuir al desprendimiento 
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Diagrama que ilustra el fenómeno cíclico, según 

Stanley en la pérdida progresiva de tejidos internro 

ximales, ocasionada por cálculos. 

A. Fase 1. Muestra el amoldamiento de los tejidos gin 

givales ocasionado por la acumulación de residuos que 

después se calcifican formando los célculns nodulares. 

B. Fase 2. Muestra la compresión de la pPrila inter—

dental Por los cálculos, que precede a la separación 

y pérdida de esta formación. 

C. Fase 3. Es la reepitelización de la papila modifi—
cada. 

D. Fase 4. 3e repite el ciclo con acumulación de resi 
duos en el nuevo surco gingival que al permanecer endu 

rece formando cálculos nodulares. 



de la inserción gingival. Su efecto mecánico va a se 

parar la papila de le encía marginal por calcifica-

ción de depósitos calcáreos. Biológicamente actúa con 

los fermentos de la saliva a través de la colagenasa, 

por lo tanto Qe puede considerar que el cálculo den-

tal tiene una acción química, mecánica y biológica. 

Para que el cálculo se deposite es necesario que 

existan superficies de tejido duro y áspero, cuando 

esta superficie está protegida, su depósito se faci-

lita, por ejemplo en la región cervical de los dien-

tes. Otro requisito es que la superficie áspera esté 

cubierta por una película de materia orgánica. Un fac 

tor importante es la naturaleza física de la dieta, 

los alimentos detergentes y abrasivos ayudan a mante 

ner limpios los dientes. 

e) Malposicién y malformación dentaria- con am-

bas irregularidades se produce lesión en el narodon-

to, ya que como sabemos la giroversi,4r y el a-igamien 

to de los dientes provoca la impactación 	P.3imentos 

en el intersticio gingival y en el espacio interden-

tal. Lo mismo ocurre cuando los dientes anteriores 

carecen de cíngulo provocando durante la masticación, 

la proyeceién del bolo alimenticio hacia el margen 

gingival y papilas interdentarias. Existen también 

piezas dentarias con cuellos anatómicos muy gruesos 

lo que hace sue la papila interdentaria sea muy re- 



queflas y angostas o bien cuando las ralees son anchas 

y gruesas las cualés por su voldmen dejan un espacio 

interalveolar angosto reduciendo el tamaño de la pa-

pila interdentaria. 

d) Trauma por oclusión- se define como las fuer-

zas oclusales anormales que son capaces de producir 

o han producido lesiones en los tejidos dentales o 

parodontales. Este concepto ha provenido en parte de 

los efectos perjudiciales, experimentalmente demostra 

dos, de las fuerzas oclusales que exceden la capaci-

dad fisiológica de adaptación de los tejidos y en par 

te de las observaciones clínicas. Es decir a las - 

fuervas funcionales y a las respuestas que provocan 

en los tejidos parodontales. 

El efecto de las fuerzas oclusales sobre e] re-

rodonto esté influido por la dirección, duración, fre 

cuencia e intensidad de las mismas. La capacidad de 

adaptación varia según el poder de recuperación de ca 

da persona. 

Las lesiones causadas por el trauma oclusal en 

los diferentes tejidos parodontales: 

1.- Ligamento parodontal 

(a) Fase crónica.- Se manifiesta por ensanchamien 

to del ligamento y movilidad 

dentaria. Puede haber hialini-

zacidn y formación de fibrocar 



tílago. Es posible que ocur 

re anquilosis. 
(b) Fase aguda.- En el lado de la presión, hal, 

compresión, hemorragia, trombo-
sis y necrosis del ligamento. 

2.- Cemento radicular 

(a) Fase crónica.- Aparecen cambios reparativos 

tales como hiperplasia y for-

mación de espolones y en al-

gunos casos hay resorción del 

cemento. 

(b) Fase aguda.- Suele haber desgarres en el ce-

mento y fracturas. 

3.- Hueso alveolar.- La reacción fisiológica del hue 

so a la presión moderada es la 

resorción, a la tensión moderada 

es la aposición. En la fase agu-

da puede haber necrosis ósea en 
la zona de compresión del liga-

mento. 

4.- Encía.- No existen pruebas de que se produzcan 

lesiones gingivales o bolsas como conse-

cuencia del trauma oclusal, tampoco el -
margen gingival festoneado o las grietas 
guardan relación alguna con el trauma o-

clusal. 



5.- Pulpa dental.- 3e estimula la actividad odontoblés 

tica produciendo dentina secundaria 

la cámara nulpar se reduce noco a 

noco y puede llegar a obliterarse. 

Se forman nódulos pulnares. En oca 

siones se nroduce nulnitis y Pér-

dida de la vitalidad rulpar. 

Tres de los signos mas importantes del trauma o-

clusal son: 

(1) Las facetas de desgaste 

(2) La movilidad dentaria 

(3) La migración dental 

Hay varias causas clásicas del trauma oclusal, 

pero todas dependen del contacto entre los dientes 

opositores, entre las cuales podemos mencionar: in-

terferencia cuspídea, contactos de amarre, desgaste 

desigual, restauraciones altas, desgastes excesivos, 

discordancias céntricas y bruxismo. 

e) Caries- en las caras oclusales van a provocar 

la falta de contacto con las piezas dentarias anta-

gonistas con la consecuente anoclusión; cuando en - 

contramos caries en las superficies proximales de los 

dientes es frecuente observar el empaquetamiento del 

bolo alimenticio en el espacio interproximal y en el 

intersticio gingival, lo cual debe ser corregido ra-

Pidamente para evitar la resorción de la cresta al - 



veolar. 

Las caries en los tercios gingivales o cervica-

les, labiales, palatinos o linguales, debido a su si 

tuacién próxima al margen gingival y por su continuo 

contacto con la materia alba y detritus alimenticios 

provocan irritación e inflamación en el margen gingi 

val. 

f) Causas iatrogénicas- son aquellas que se pro 

ducen durante la operatoria dental y son causadas por 

el cirujano dentista. 

El uso incorrecto de grapas para el dique de hu-

le, bandas de cobre, banda matriz, o bandas de acero 

usadas en ortodoncia van a producir diferentes grados 

de irritación e inflamación, así como la colocación 

de restauraciones y prótesis defectuosas, debido a su 

desgaste pueden provocar empaquetamiento de alimento 

o irritación de los márgenes gingivales y las papilas 

interdentarias. 

e) Hábitos orales- son factores importantes en 

la iniciación progreo de la enfermedad parodontnl. 

Sorrin clasificó los hábitos de la siguiente for 

ma: 

1.- Neurosis- por ejemplo morderse el labio, el ca-

rrillo etc. "Os cuales llevan a tomar funciones fuera 

de la posiciór rrN--rytt de la menr'fbula; otro de los 

hábitos comunes es rn,-(1,-, r na3illos, lánices o morder 



se las uñas. 

2.- Ccuracipnales- er el caso de los zapateros, cer 

pintaros y tapiceros que mantienen clavos en la l'o-

ce y muerden hiles. 

7.- Visceláneos- tales como los fumadore:,  de pipa o 

cigarro, mascar tabaco y métodos incorrectos de ce-

pillado. 

4.— Otros hábitos- chupadedo, respirador bucal aso-

ciado a gingivitis e hinerplasias. 

Un hábito saín Thompson es una práctica fija, 

rroducida por la constante repetici6n de un acto. A 

cad, repetici6n, el acto $p hace menos concierte y 
se repite lo suficientemente a menudo, puede ser cele 

godo ror completo al inconciente. 

empuje lingual es un hábito Jue se debe con-

siderar especialmente, ya que e' le asocia a les a4-
bitos anormales de deglución ( degluci6n invertiCa) -

los cuales se drsarrollan en la infancia y consiste 
en la presi6n de la lengua especialmente contra los 

dientes anteriores nrotruyéndolos y sennrápdolos, ca 

racterizando le mordida abierta enti•rior. 

h) Irritación química- se debe tener en cuenta 
aue los transtornos narodonteles 	existen, produ- 

cidos por efectos lesivos inesnecíficos, o Por el uso 

excesivo de antisépticos concentrados así cono el U70 
inadecuado 	fármacos o surtPncias ,,uímices 71Ye ,up_ 

den ir-iter la encía. 



Es común observar cembios Finrivales en rerno-

nas nue aspiran constantemente vnroreF,, ¿cidon o ^o1-

vos metálicos. 

B.- Factores generales 

Es rrobable nue los transtornos penerales pro-

duzcan manifestaciones en el parodonto, rero general 

mente actúan como factores modificantes, no causan-

tes de enfermedad parodontal. 

Los factores, generales pueden modificar la reec 

ción inflamatoria del parodonto por: 

1.- Alterar la defensa natural contra los irritantes 

2.- Limitar la capacidad de reparación del tejido 

Causar una respuesta hística anormal por hiper-

sensibilidad 

4.- Modificar la estabilidad nerviosa del paciente de 

modo que interviene un nuevo factor que es la tensión 

o la sobrefuerza 

a) Influencias nutricionales- son factores nu-

tritivos escencieles, aquellas sustancias químicas 

nue pasan a formar parte de las estructuras celular-

es o intercelulares como son: 

Proteínas.- Son los factores dietéticos mas imrortan 

tes, tanto en la nutrición general como 

en la conservación de la presión osmóti- 



ca de la sangre. Desempeñan un papel im-

portante v la reacción del cuerpo ante 

la infección, son escenciales para la con 

servación de una reserva de fagocitos que 

ingieren y destruyen las bacterias. 

Grasas.- Intervienen en la digestión; y son fuente de 

energía y contribuyen a la absorción de cier 
ME, 

tas vitaminas. 

Carbohidratos.- Material indispensable en la digesti-

ón como combustible del organismo. La 

disminución transitotia de la glucemia 

por debajo del nivel critici produce 

transtornos graves. 

Minerales.- Importancia fisiológica del hierro escen 

cialmente y muy probable del cobre en la 

formación de la sangre. El calcio y fósfo 

ro en el desarrollo de los huesos y er su 

metabolismo. Y el yodo en la función de 

la tiroides. 

Las vitaminas son aquellas sustancias, que no se 

convierten en parte de la estructura del cuerpo pero 

cuya presencia es necesaria para la regularizeción de 

las funciones metabólicas y para el correcto funcion 

amiento de las células. 

Hipovitaminosis "A" 

Produce una me+aple.ia queratinizente del epite 

lio, suceptibilidsd aumentada a la infección, trans- 



tornos del crecimiento óseo, de forma 	textura de los 

huesos, anomalías del sistema nervioso central Y ma-

nifestaciones oculares como ceguera nocturna. 

Hipervitaminosis "A" 

En exrerimentos de ratas lévenes en crecimiento, 

se han encontrado reabsorciones óseas generalizadas 

osteonorosis, productoras de fracturas mtlltirles. No 

observando efectos sobre los tejidos dentales en desa 

rrollo, pero el hueso alveolar muestra una acentuada 

reabsorción sin evidencia de reparación. 

Deficiencias del complejo vitamínico "B" 

Incluye las siguientes sustancias: Tiamina (vi-

tamina 1), Riboflpvina (vitamina B?), Niacina (áci-

do nicotinico), ácido pantotánico, Piridoxina ( vita 

mina BE), Biotina, ácido naraminobenzoico, Inositol, 
Colina, ácido fálico y vitamina B1,. 

liara vez se ve una enfermedad oral debida a la 

deficiencia de un solo comnonente del complejo B, la 

deficiencia es generalmente múltitle. Entre los cam-

bios atribuidos a esta deficiencia figuran: gingivi-

tis, glosodinia, oueilosis e inflamación en toda la 

mucosa oral. 

Deficiencia de vitamina (7 

la diferencia del ácido asc(4rbico en seres huna 

nos produce el escorbuto, enfermedad cararterizada 

nor tendencias hemorr4eicas,,retardos en el nroceso 



de cicatrización, aumenta la susentibilidad a. la in-

feción. 5s,  efecto sobre loe hueso ^onr,is.e en re- 

tardo O ('P52 	Sr com-lete de la frl-mnrifn-

do, -'-erstornos en la función osteoblAsti-p - osteo- 

porosis. 	relación con la.- enfermedades narodente-

les nroduce edern, hemoragie ‘, acentúa la degenera-

ción colárYena de la membrana narodontnl. Los cembios 

en la membrana parodontal r  el hueso provnoPn une pér 

dida del tejido de soporte de loe dientes y se deno-

mina como enfermedad rp.rne;(1,1tpl destructiva crónica 

generaliza¿ia o atrofia alveolar difusa. De todo esto 

no puede deducirse ove todos los casos de enfermedad 

parodontal destructiva crónica generalizada., el fac-

tor causal sea la falta de vitamina C. 1s necesario 

la presencie de un factor local oue la comnlique. 

?ata diferencie está relacionada también con la 

irritación local, influye le canacidPd de no formar 

una bar-ere periférica delimitante de tejido activo, 

reducción de las células inflamatorias, disminución 

de la respuesta vascular, inhibición de la formación 

de fibroblastoe y su diferenciación en osteoblastos. 

Vitamina D (Calcio y Fósforo) 

La vitamina D es escencial para la absorción de 

calcio en el tracto digestivo y nor lo tanto en el 

mantenimiento homeostético del calcio-fósforo y le 

correcta formación de dientes y huesos. 



- Te. deficiencia da esta vitamina, rrnduce osteonr 
rosia del hueso alveolar, ferm4rdose el rsteoide rerc 

no se calcifica, la falta de reabsorción del tejido 

osteoide lleva a su acumulación excesiva con deforma—

ción del patrón de crecimiento de] hueso alveolar y 

reducción del ancho espacio rarodontal. 

Le hipervitaminosis "1)" se caracteriza rrr náu—
seas, vómito, diarrea, roliuria, nolidirsia, elbnmi—
nuria, transtornos renales, hirercalcemia e hirerfos 

fatemia, que puede enr fatsl. 	tejidos narodontales 

experimentalmente consiste en osteoclerosis, con una 

acentuada formación ósea endostial y periostia2 o de 

posición de un material amorfo muy calcificado, cal-

cificación patológica de la membrana parodontal, ex-

tensa formación de cálculos, rroduce también hineree 

mentosis y anquilosis. 

b) Influencias hormonales 

Las hormonas son sustancias orgánicas de comnle 

jidad variable, ejercen una importantn in4'luencia fi 

siológica sobre las funciones de ciertas células 

sistemas. 

ros transtornos hormonales se manifiestan evi rcc,  

siones en el narodonto ror ejemplo; 

Hipertiroidiemo 

Reduce la velocidad del metabolismo banal, como 

resultado el crecimiento se detiene en casi todos los 



tejidos. 1:1 enitelio basal, folículos pilosos, glén 

dulas Pelivales 	enitelio odontógeno son virtual-

mente aplastados en los cretinos. Ia proliferacién 

de las células germinales es extremadamente lenta, la 

histodiferenciacién en células especializadas es muy 

demorada, !r el calcio vital de lac células epitelial 

es maduras mucho más corto que in normal. La piel y 

la mucosa bucal están secas y escamosas con salivaci 

6n disminuída. 

Hipertiroidismo 

Produce un aumento en el metabolismo banal, hay 

pérdida de Peso, osteoporosis generalizada, excitabi 

lidad y elevacién de la temperatura corroral. 

Las manifestaciones bucales no son muy notables. 

Si el transtorno comienza en los primeros arios de la 

vide, la erurcién prematura de los dientes y la pér-

dida de la dentición temporaria, constituyen hallaz-

gos comunes ein embargo, Por regla general el hiper-

tiroidismo es una enfermedad del adulto, y en este ca 

so la ánica alteración bucal ee una osteoporosis de 

los maxilares. 

Hiropituitarismo 

Es una deficiencia en la secrecidn del lóbulo an 

terior de la hinéfisis, produciendo un retardo en el 

sistema nervioso. En la membrana oarodontal hay una 

reducción de espacio y puede presentar estructuras 



esféricas u ovoides parecidas a cementSculos, en le 

unión amelocementaria, la adherencia enitelial se en 

cuentra atrófica. 

Hinernituitarismo 

Es un aumento de la secreción del lóbulo anterior 

de la hipófisis, produce giFentismo o acromegalia se 

On la edad en nue enare7ca. En la cavidad oral casi 

siempre se presentan espacios entro los dientes (dial 

temas) debido al marcado sobrecrecimiento del pro -

ceso alveolar. Esto puede lesionar al nerodonto nor 

los posibles emnaquetamientos de alimentos, ademas se 

encuentran hipercementosis. 

Gestación 

Durante la gestación la gingivitis preexistente 

tiende a intensificarse y puede modificar su carác-

ter. A veces se observan los llamados tumores de la 

gestación. La gingivitis descamativa crónica es una 

• enfermedad rara que se observa principalmente en la 

época de la menopausia en las mujeres. La hiperpla-

sie de la encía marginal se da con mayor frecuencia 

durante la pubertad, en la cual puede haber un de-

sequilibrio endócrino temporal. La intensidad. de le 

gingivitis puede variar con los periodos menstrua-

les. Con todo, raras veces es nosible demostrar sig 

nos de desequilibrio endócrino, excento durante el 

embarazo, todos estos transtornos discurren parale- 



lamente con el aumento de la tensión emocional. 

Diabetes 

Se he escrito mucho sobre la releción entre dia 

betes mellitus v cambios ratolópicos en la cavidad 

oral, cero no hay una unidad de opinión sobre la ex 

acta relación entre ambos. 

Los sipuientes cambios orales han sido atribu-

idos a la diabetes o relacionados con ella: sequedad 

de la boca, eritema difuso de la mucosa oral, lengua 

saburral y enrojecida, con indentaciones marginales, 

tendencia a la formación de abscesos rarodontales - 

(parodontoclasia diabética y estomatitis diabética), 

encías agrandadas, rerilas gingivales dolorosas y san 

prantes, rro3ifereciones nolinoidee de le encía v 

dientes flojos. 

También se le ha atribuido una mavor frecuencia 

de enfermedades rarodonteles ir destrucción vertical 

ir horizontal del hueso alveolar. Relacionada con una 

tendencia gevieral a un aumento de grev-iad da las in 

flemacionrs 	s-:-:c-t 41-ilidad a las infarrines. 

lp Prferme''-r,  -Prodontal en el diabético no pre 

senta características microsc6picas que exip.an su ce 

talopaci6n come una entidad ratol6gica específica. 

No ha sido satisfactoriamente demostrado oue le 

diabetes sea ras,,onsrable del comienzo do la enferme-

dad narodontal, ni de la nrod,Irri6n de cambios gingi 



vales específicas. Algunos nacientes presentan une 

tendencia P le pérdida de kveso alveolar que pueden 

manifestarse aún sin enfermeded gingival. 

La diabetes modifica el curso de la enfermedad 

parodontal, cero los rasgos histológicos de la infla 

mación de los tejidos nerodontales del enfermo die-

hético no difieren de los individuos no die.béticos 

con enfermedad rerodonta]. 

c) Alergias- se considere como la alteración de 

le caracidad en los tejidos de reaccionar frente e un 

alergeno esnecffico, en comparación con exposiciones 

nrevias del mismo individuo o de otro individuo de 

la misma esrecie. ]as alergias rueden causar transtor 

nos locales o generales. 

d) Discrasias sanguíneas- le anemia, leucemia y 

le agranulocitosis son enfermedades debilitantes que 

predisnonen e le enfermedad parodontal, disminu•rer_do 

la resistencia tisular a los irritantes locales y -

creando una tendencia a la resorción ósea alveolar, 

inflamación con sunureción - hemorragias gingivales. 

C.- Factores neicosomáticos 

Se entiende por factores nsicosomáticos aquel-

los que intervienen en el control orgánico de los te 

jidos ror le interno] ación de influencies relquicas. 



degi5n Glickmen, hay dos formas en las -_ue se —

pueden producir transtornos orales, por factores rsi 

cosomáticos. 

1.— Por el desarrollo de hábitos que lesionan Lis te 

jidos 

2.— Por el efecto directo del sistema autónomo sobre 

el equilibrio fisiológico de los tejidos. 

La cavidad oral está relacionada p-icoldPdcamen 

te en forma directa o simbólica con los principales 

instintos y pasiones humanas. 

En los niños, los imnulsos orales encuentran su 

expresión directa, tales como: las tendencias recep-

tivas, agresivas o el erotismo oral, a diferencia del 

adulto, el cual tiene que reprimir estos impulsos o 

canalizarlos de manera distinta, aunque las condicio 

nes de la tensión emocional o mental pueden dar sali 

da subconcientemente a la gratificación de impulsos. 

básicos en el adulto. 

Esta gratificación Puede derivar de la actividad 

muscular y desarrollar hábitos neuróticos como el - 

bruxismo, bricomanfa, hébitos labiales o linguales, 

posiciones mandibulares anormales o simnlemente mor 

derse las uñas, los labios, carrillos o morder Pali-

llos, los cuales van a lesionar el narodonto. 

Los transtornos orales de origen psicosomático -

producidos por la influencia del sistema nervioso au 



tónomo rueden actuar sobre el control somático de los 

tejidos. Las alteraciones en el aporte vascular, pue 

den rerjudicar la salud del rarodonto va que afectan 

la nutrición tisular. Se pueden observar disminucion 

es de saliva en los transtornos emocionales, los cua 

les pueden llevar a una xerostomfa. También las in-

fluencias autónomas sobre los músculos pueden perju 

dicar los movimientos mandibulares, simulando trans 

tornos de la articulación témporomandibular del in-

dividuo. 

De tal manera rodemos observar que: 

(a) La narodontoratin no es une enfermedad que se - 

autoliMite. Una vez iniciada suele hacerse progresi-

vamente más destructora, Ya que una caracterfetica -

principal de la lesión rarodontal es su cronicidad. 

(b) El trauma oclusal, no origina bolsas, produce mo 

vilidad y migración del diente. Si hay también raro-

dontitis, el traumatismo puede alterar la evolución 

de la inflamación a medida que nenetra en las forma 

cines mas rrofundas. 

(e) Cuando se inicia la formaci(In de bolsas siempre 

existen factores ambientales locales, y no se rrodu 

ce parodontitis invasora, de no existir formación de 

bolsas. 

(d) No hay ninguna enfermedad genera] que cause en-

fermedad narodontnl, pero muchos transtornos general 



izados son carecer de modificar el curso y el progre 

so de dicha afección. 



CAPITULO IV 

TRANSTORNOS PARODCNTAIES EN NINO S 

Durante el periodo de transición en el desarrol 

lo de la dentición humana, tiene lugar en la encía 

ciertos cambios relacionados con la erupción de los 

dientes permanentes, es importante reconocer éstos 

cambios fisiológicos e los que esté sujeta, para po-

der diferenciarlos de les alteraciones gingivales pa 

tológicos. 

Con propósitos descriptivos, los csmbios fisio-
lógicos de la enefe durante la erupción de los dien-
tes remanentes rueden Ger divididos en la sizllicnte 
forma: 

1) Abultamiento er la preorurcién- antes de que la cc 
rons eperezcs en la cavidad o-

ral, le encía presenta un abul 

tamiento de tejido localizado, 

muy firme, que puede ser ligera 

mente blanquecino y sigue el 

contorno de la corona subyecen 

te. 

2) Formación del margen gingival- al hacerse visible 

la corone del diente en la en 

vidad oral, aparece el contor- 



no semilunar del margen gingi 

val. la encfn nre7enta un mar 

gen redondeado, prominerte, 

por lo general enrojecido y e-

dematoso. 

3) Prominencia normal cel margen- se caracteriza por 

un agrandamiento margina] par-

ticularmente visible en la su-

perficie vestibular de los dien 

tes anteriores superiores y la 

base del surco gingival normal 

en el curso de la erupción, no 

llega a la unión amelocementa-

ria, sino hasta la edad adulta. 

Esto significa que durante el 

periodo de la dentición mixta 

la encía esté adherida en la co 

rona. En la mitad cervical de 

la corona, el esmalte de los -

dientes permanentes es mas pro 

mínente que en le raíz. Duran-

te la erupción, la encía margi 

nal superpuesta sobre le promi 

nencia de la corona da el aspec 

to de un agrandamiento marginal, 

que es solo una modificación mor 



fológica del margen gingival 

de los dientes producida por 

el contorno anatómico de la co 

rona. Esta prominencia fisiold 

gica del margen gingival de los 

dientes anteriores es mas visi 

ble en el maxilar que en la man 

dfbula. 

A.- Enfermedad gingival 

a) Gingivitis simple 

1.- Gingivitis por erupción- es aquella iue se obser 

va en los niños cuando estén erurcionando los dientes 

permanentes. La mayor incidencia se presenta en niños 

de seis a siete años. Goldman relacionó este incremen 

to en gingivitis con el hecho de ove la encía margi-

nal no recibe protección alguna de la forma de la co 

rona del diente durante el período inicial de la erup 
ci6n activa y la continua agresión de los alimentos 

contra la encía causa el proceso inflamatorio. 

Los residuos alimenticios y la materia alba se 

acumulan frecuentemente en torno del tejido libre y 

debajo dP 41, rara cubrir percialmente un proceso in 

flamatorio, Esta inflamación esté asociada comunmente 

con la erupción del primero 7 segundo molar permanen 



tes y la situación puede ser muy dolorosa y desembo 

car en una perjeoronitis o absceso pericoronario. 

Tratamiento.- una gingivitis leve por erupción reluie 

re de una correcta higiene oral. Una pe 

ricoronitis dolorosa puede ser ayudada 

mediante una incisión liheretriz del 

molar involucrado. Una pericoronitis a 

compañada por tumefacción de los gen 

elios linfáticos, debe ser tratada con 

antibióticos 	antiinflamatorios. 

2.- Gingivitis marginal crónica- es el tipo mas común 

de alteración gingival en la niñez. Le encfa presenta 

los mismos cambios de color, tamaño, consistencia y 

textura superficial que caracteriza la inflamación gin 

gival crónica en el adulto. Este tipo de gingivitis 

está asociada a una mala higiene bucal, suele clasi-

ficarse como leve, en la cual están inflamados los te 

jidos marginales, relacionados con depósitos de mate-

ria alba superpuesta a cambios inflamatorios crónicos 

subyacentes. La inflamación en los niños es igualmen-

te producida por una irritación como en el adulto, hay 

sin embargo algunos factores locales observados en ni-

ños con la suficiente frecuencia como para relacionar-

los con el período de desarrollo como: placa dentobac-

teriana, caries, dientes en malposicién, erupción re-

tardada etc. 



Este tipo de gingivitis es reversible y puede -

ser tratada mediante una buena profilaxis, correción 

de las malposiciones, rehabilitación de las caries y 

educación del naciente para que pueda mantener una -

constante higiene bucal. 

b) Gingivitis aguda 

1.- Gingivoestomatitis herpética aguda- es una infec 

ción de la cavidad oral producida por el virus Herpes 

simple. Ataca frecuentemente a los niños aunque tam-

bién puede verse en adolescentes y adultos. 

En estudios clínicos se demostró que es mas co-

mún en niños menores de seis anos, de ambos sexos. 

Características clínicas 

Signos orales- aparece como un eritema difuso y bril-

lante de 314 encía y mucosa oral adyacente, con diver-

sos grados de edema y hemorragia gingival. ...5n su es-

tado inicial se caracteri7a por la presencia de vesí 

culas grises y esféricas y circunscritas en la encía, 

le faringe, la mucosa sublingual y la lenguP. Arroxi 

mudamente a las 24 horas, les vesículas se rompen for 

mando pequeñas ti ceras con un borde de halo elevado y 

rojo y una porción central deprimida, blancoamarillen 

ta o blancogris6cea. 

A veces puede arerecer sin vesiculación aparen-

te. En estos casos el cuadro clínico consiste en un 

eritema difuso y brillante y un agrendamiento ginpi- 



val edematoso con tendencia a la hemorragia. 

El curso de esta enfermedad es de 7 e. 10 días. 

El eritema gingival difuso y el edema, que aparecen 

precozmente, persisten varios días mas. No quedan ci 

catrices en las zonas de ulceraciones curadas. 

Puede aparecer en forma generalizada o bien lo-

calizada después de procedimientos operatorios en la 

cavidad ora]. Son sitios de predilección las superfi 

cies de la mucosa oral traumatizados, apareciendo uno 

o dos días después del trauma. 

Síntomas- se presenta dolor generalizado de la cavidad 

oral, que dificulta le deglusión de alimentos sólidos 

y aún de líquidos, los puntos dolorosos son las vesí-

culas abiertas, que son especialmente sensibles al tac 

to, a los cambios térmicos y a los condimentos. Los 

niños se tornan irritables y se niegan a comer, se e-

leva la temperatura y el malestar es general. 

Historia clínica- una característica corriente de los 

pacientes con gingivoestomatitis herpética aguda es 

una historia de infección aguda reciente. También pue 
de suceder que después del ataque primario, durante 

el período de la primera infancia, e] virus herpes sim 

ple permanezca inactivo por períodos, apareciendo a 

menudo como familiar llaguita y cuando la enfermedad 
recidiva,las lesiones suelen aparecer en la parte ex 
terna de los labios, considerandosele como "herpes la 



bial recidivante". Frecuentemente aparece durante o 

inmediatamente después de una enfermedad febril tal 

como pneumonia, meningitis o fiebre tifoidea. También 

suele aparecer en períodos de ansiedad, agotamiento o 

durante la menstruación. 

Diagnóstico- se hace generalmente en base de la his-

toria y los hallazgos clínicos. Diversas pruebas de 

laboratorio son útiles para confirmar el diagnóstico 

clínico. Existe un método de diagnóstico de las lesio 

nes vesiculares en la piel, que fué descrito por pri-

mera vez por un dermatólogo francés, llevándose a ea 

bo de la siguiente manera: si la vesícula esté intac 

ta, se saca la parte superior dejándose escapar el 

liquido, se raspa la base de la lesión, extendiéndose 

el tejido obtenido en un portaobjetos y dejándose se-

car, se tifle y se observará una célula gigante multi-

nucleada que no se ve en ninguna otra enfermedad. Si 

la vesícula está ya rota, se raspará la base de la mem 

brana descrita. 

Otras pruebas de laboratorio menos empleadas son: 

la prueba de Paul, la determinación del título de an 

ticuerpos del suero del plasma durante la convalecen 

cia, y la biopsia, en la cual se hace un diagnóstico 

positivo, por medio del microscopio, de típicos cuer 

pos de inclusión irtracelulares, en las células peri 

féricas, de un corte coloreado de une vesícula carac 



terintioa. 

Tratamiento- debido a la contagosidad de la gingivo 

estomatitis herpética aguda es importante y preciso 

aislar al paciente enfermo de siete a diez días, que 

es el tiempo que se emplea para evolucionar; se de-

ben lavar y desinfectar los útiles que le sirvan. 

En el tratamiento oral se debe mantener una hi 

giene bucal óptima y hacer enjuagues con soluciones 

alcalinas. Se debe tener cuidado.de no confundirla 

con una infección de Vincent que se trata con peni-

cilina pero que en este caso, fijaría el virus y pro 

longaría el curso clínico de la enfermedad. El trata 

miento deberá estar orientado hacia el alivio de los 

síntomas agudos con el fin de que se mantengan la in 

gestión de líquidos y alimentos. La aplicación de un 

anestésico tópico leve como la diclonina (dyclone), 

antes de las comidaá aliviará temporalmente el dolor 

y permitirá al niño ingerir una dieta blanda; la a-

plicación tópica de clorhidrato de aureomicina (olor 

hidrato de clerotetreciclina) en las zonas ulceradas 

ayudará a evitar la infección secundaria. Se ha obser 

vado que este tratamiento altere favorablemente el 

curso de la infección. El polvo antibiótico de las 

cápsulas será aplicado a las lesiones con un aplica-

dor de algodón humedecido, después de cada comida. La 

dosis mínima de un entihistaminico ayudará al niño a 



estar mas cómodo y le puede producir una somnolencia 

que alentará al reposo. El tratamiento de la lesión 

primaria puede limitarse a mantener una dieta blanda 

y al tratamiento sintomático. 

2.- Estomatitis aftosa- llamada también úlcera aftosa 

recidivante. Es una ulceración dolorosa de la mucosa 

bucal que se produce en niños y adultos, se caracte-

riza por la aparición de vesículas esféricas, de co-

lor rojo o rojo grisáceo con un borde periférico ele 

vado, pudiendo aparecer en cualquier sitio de la mu-

cosa oral, puede aparecer una sola o muchas disemina 

das por toda la boca. En general son lesiones mas gran 

des que la gingivoestomatitis herpética aguda. Toda-

vía existen dudas sobre la etiología de estas lesio-

nes, algunos autores la asocian con los estreptococos, 

mientras que otros la relacionan con alergias, trans-

tornos gastrointestinales, hormonales y factores psi-

cosomáticos. 

la gingivitis aftosa puede aparecer de la siguien 

te forma: 

Aftas ocasionales- lesión aislada que aparece ocasio 

nalmente con intervalos de meses o años, esta lesión 

cura sin inconveniente. 

Aftas agudas- se caracterizan por un episodio agudo 
que puede durar semanas. Durante este periodo, las -

lesiones aparecen en diferentes zonas de la boca re- 



emplazando otras curadas o en curación, estos episo-

dios agudos son frecuentes tanto en niños como en a-

dultos. 

Aftas crónicas- es un estado en el que el paciente ca 

al nunca se ve libre de alguna lesión aftosa, ya que 

siempre hay presentes una o mas lesiones en diferen-

tes sitios de la boca. La duración del periodo puede 

extenderse a varios años. 

No ha sido hallado tratamiento exitoso para las 

úlceras aftosas recidivantes. La aplicación tópica de 

aureomicina ayuda a reducir el dolor y a cortar el -

curso de la enfermedad. Para algunos será útil la sus 

pensión de aureomicina como colutorio, pero éste no 

deberé ser ingerido. La aplicación de acetonuro de 

triamcinolona (Kenalog Orbase) a las superficies de 

las lesiones antes y después de los alimentos puede 

ser dtil. 

3.- Monilissis aguda- el cándida ( Monilla) albicans 

es un huésped normal de la cavidad oral, pero puede 

multinlicarse rápidamente y provocar un estado pat6-

lógico cuando disminuye la resistencia de los tejidos. 

La moniliasis es escencialmente une enfermedad de la 

infancia, aunque pueden contraerla los adultos espe-

cialmente los debilitados o diabéticos. Es una enfer 

medad contagiosa. El uso tónico indiscriminado de los 

antibióticos, ha traído un notable aumento de la mo- 



niliasis oral, lo que permite el predominio del hongo. 
las lesiones pueden aparecer en cualquier parte 

de la mucosa en forma de simples placas de color blan 
co cremoso simulando leche coagulada, adherentes, que 

al ser eliminadas forzadamente dejan puntos sangran-

tes. Las comisuras labiales, también pueden presentar 

cándida albicans. 

Su diagnóstico se basa en la historia clínica, 

aspecto de las lesiones y estudio microscópico de los 

frotis obtenidos del raspado de las lesiones. Las le 

siones estén formadas por las esporas de la cándida 

albicans, que son de forma redonda u ovalada, de 2 a 
3 milimicras, fácilmente coloreables con azul de me-
tileno y violeta de genciana. 

Graham informó el tratamiento exitoso del muget, 

un antibiótico y entimicético, la nistatina (Mycosta-

tin), se puede dejar caer en le boca una suspensión 

de un mililitro (100 000 unidades), para una acción 

local, cuatro veces al día, el medicamento no es tóxi 
co ni irritante, siendo mas eficaz que el antiguo tre 

tamiento con violeta de genciana. 

4.- Infecciones microbianas agudas- la incidencia de 

infección microbiana aguda en la boca es desconocida. 

Bieke y Trott informaron de una gingivitis estrepto-

coccica, que es una inflamación aguda de la enríe, ca 

recterizeda por un eritema difuso, una superficie gin 

1 



gival brillante acompaña(3a de dolor, sangrante, papi 

las engrosadas 	producción de abscesos gingivales. 

Los cultivos demostraron un Predominio de estrer 

tococos hemolfticos. 

Ju diagnóstico se hace en base a los hallazgos 

clínicos y un estudio bacteriológico, sin embargo el 

diagnóstico es difícil sin extensos pruebas de labo-

ratorio. 

el tratamiento se recomiendan antibióticos de 

amplio esnectro, si se piensa que la infección es de 

tipo microbiano es necesario un mejor cuidado bucal. 

5.- Gingivitis ulceronecrosante aguda- es una enferme 
dad no contagiosa. Se caracteriza por una aparición 

repentina, a menudo después de una enfermedad debili 

tante o infección respiratoria aguda, cambios de há-

bitos de vida y trabajo continuados sin descansos a-

decuados. Ataca generalmente e adolescentes y adultos 

y ocasionalmente a niños de seis a doce anos. 

En los signos orales la encía presenta depresio 

nes marginales erosionadas, en forma de cráter que a 

taca las papilas interdentarias y/o márgenes gingi-

vales. El borde superficial de estas depresiones es-

té formado por una pseudomeabrana gris, separada del 

resto de la mucosa gingival por una marcada línea e-

ritematosa. Puede haber destrucción de las estructu-

ras subyacentes y denudación de la raíz. 



Los simios clínicos se caracterizan por un olor 

fétido, un aumento de palivación y hemorragia gingi-

val espontánea. 

Los síntomas orales se manifiestan con dolor, sien 

do las lesiones extremadamente sensibles al tacto, es 

te dolor aumenta con las comidas picantes, calientes 

y con la masticación. Hay un mal gusto metálico en la 

boca y el paciente siente una cantidad excesiva de sa 

live pesada. Los dientes parecen separarse. 

En los signos y síntomas extraorales hay común-

mente linfoadenopatias locales y ligera elevación de 

la temperatura y en casos muy graves existen complica 

ciones sistémicas como: fiebre, taquicardia, leucoci-

tosis, pérdida del apetito y malestar general. En los 

niños es frecuente e] insomnio, constipación, trans-

tornos gastrointestinales y cefaleas. 

El diagnóstico se realiza en base a los datos 

clínicos y en estudios de laboratorio. El frotis bac 

teriano, nos es suficientemente especifico para con-

fiar en él. 

La gingivitis dleeronecrosante aguda responde no 

toriamente de 24 a 48 horas. Después del cureteado 

sublingual, debridamiento y empleo de soluciones oxi 

dantes suaves. Si los tejidos gingivales se encuentran 

sumamente inflamados, está indicada una terapia con 

antibióticos, aseo excesivo y el empleo de solucion- 



es suaves después de cada comida. La aplicación tdpi 

ca de vancomicina tres veces al día es un auxiliar va 

lioso en la terapéutica. 

c) Gingivitis crónica inespécifica 

Hay un grupo de gingivitis que se ve comunnente 

en el periodo preadolescente y adolescente que suele 

denominarse gingivitis crónica inespecífica. La infla 

mación gingival crónica puede estar localizada en la 

región anterior o en forma generalizada, aunque rara 

vez es dolorosa, puede persistir por largos periodos 

sin presentar mejoría. 

Los casos estudiados por Glauser, insinuaron que 

la edad de los pacientes afectados y el prevalecimien 

to en los niños, sugería un desequilibrio hormonal co 

mo posible factor etiológico. El examen histológico 

de los cortes de tejido y el empleo de tensiones es-

peciales descarta la etiología microbiana. 

La etiología de la gingivitis es compleja y se 

considera que existe una cantidad de factores locales 

y generales, por ejemplo se encuentran con frecuencia 

insuficiencias vitamínicas y es rosible que sea esto 

un factor predisponente importante. 

La maloclusién del individuo que impide una fun 

cién arlecuada como: dientes apiñados, giroversionee, 

tornan difícil la higiene bucal, caries con márgenes 

cortantes irritantes, así como las restauraciones de 



fectuosas con bordes sobresalientes, causan acumula-

ción de restos alimenticios favoreciendo el desarrol 

lo del tipo crónico de gingivitis. 

Una amplia variedad de irritantes locales pueden 

producir un tipo hiperplésico de gingivitis en niños 

y adultos jóvenes. Le irritación del tejido gingival 

causada por la respiración bucal, es a menudo respon 

sable de la producción de una forma crónica hiperplé 

sica de gingivitis. Todos los factores mencionados de 

ben ser considerados contribuyentes de la gingivitis 

crónica inespecífica y deben ser corregidos en el tra 

tamiento de la afección. 

d) Hiperplasia gingival condicionada 

1.- Gingivitis puberal- es común en niños en el perfo ,  

do prepuberal o puberal; por ejemplo el engrosamiento 

gingival del segmento anterior se produce con regula-

ridad en el periodo prepuberal y premenarquial, así 

como en la pubecencia. El engrosamiento marginal pue 

de mostrar una distrlbucién limitada del segmento an 

terior y puede existir en una sola arcada; en presen 

cia de irritantes locales se caracteriza por las pa-

pilas proximeles bulbosas y prominentes, mucho mas - 

oue en los engrosamientos marginales asociados exclu 

sivamente a irritantes locales. El tejido gingival 

suele no estar afectado en lingual. 

3u tratamiento debe estar dirigido a mejorar la 



higiene bucal y a las recomendaciones dietéticas ne-

cesarias para asegurar un estado nutricional adecua-

do. 

Los casos graves de gingivitis hirerpldsica que 

respondan a la terapéutica general o local, deben ser 

tratados mediante 11.ingivoplastía. La eliminaci3n qui-

rúrgica del tejido engrosado y fibroso en marginal y 

proximal demostr6 su eficacia. La recidiva del tejido 

hiperpldsico será mínima si se mantiene una estricta 

higiene bucal. 

2.- Fibromatosis- este tipo de padecimientos pueden 

ser idiopdticos, sin embargo suele haber un esquema 

familiar. Este raro tino de gingivitis ha sido llama 

da también "elefantiésica" o " hiperplasia heredita-

ria de las encías". 

Sus manifestaciones clínicas son: los tejidos 

gingivales al parecer estén normales al nacer, pero. 

comienzan a crecer con la erupcidn de los dientes tem 

porales. Aunque se observaron casos leves, los ttji-

dos gingivales suelen seguir creciendo con la erup - 

ci6n de los dientes permanentes hasta que cubren prác 

ticamente las coronas clínicas de los dientes. El te-

jido fibroso denso causa a menudo un desplazamiento 

de los dientes v por lo tanto maloclusión. La afec-1-

cidn no es dolorosa mientras los tejidos no lleguen 

a cubrir la superficie oclusal de los molares y se - 



vean traumatizados por la masticación. 

Su tratamiento elegido ha sido con frecuencia 3a 

eliminación quirt5rgica del tejido hiperplésico. No -

obstante, la hiperplarie puede rcridiver en pocos me 

sea después del tratPmi.ento quirúrgico y nuede volver 

e su e-tado original en pocos arios. Aunque el tejido 

se ve -,olido y firme, el trebejo quirúrgico ruede pro 

vocar une hemorragia excesiva; la moderna electrociru 
*N» 

gía contribuye a disminuir este probable malestar, sin 

embargo Pe recomienda la ciruela por cuadrantes. 

3.- Gingivitis dilantínica- este tipo de gingivitis 

se presenta en niños y adultos tratados con difenilhi 

dentofna sódica (dilantina), que es un anticonvulsio-

nante, se observa en el 50) de aquellos que lo ingie-

ren. Afecta los tejidos proximales vestibulares y lin 

guales. Una inflamación precede P la etapa hiperplé-

sice, a la que sirve una proliferación fibrobléstica 

y depósito de colégeno. A veces se produce una forme 

leve de engrosamiento gingival, miertras que otras ve 

ces puede cubrir prlIcticamente las coronas de todos 

los dientes. El prado de involucreción está relacion 

ado con le cantidad de irritantes locales presentes. 

Es necesaria una excelente higiene bucal pare man 
«MI 

tener la afección bajo control. 

Para el tratamiento se han utilizado medicamen— 

tos entihistamfnicos en un esfuerzo por reprimir el 



engrosamiento gingival, pero los resultados no han si 

do del todo fevorables. 

Strean y Leoni informaron que el uso de Neo-deca 

dron para masajes en le encía, fué eficaz antes de que 

llegara una etapa de desarrollo exagerado. 

La eliminación quirúrgicn del tejido muy desarrol 

lado, se considera el tratamiento mas eficaz. No obs-

tante este padecimiento puede recidivar gradualmente. 

Davis, Baer y Palmer comunicaron un estudio preliminar 

de una nueva terapéutica pera la hiperplesia gingival 

dilantinica. Inmediatamente después de la eliminación 

quirúrgica del tejido hiperpinsico, se toma una impre 

sidn y se construye una férula de presión positiva, se 

obsevó que siete de los nueve miembros del grupo ex-

perimental no presentaron recidivas, uno tuvo una li 

gera y el otro una moderada recidiva de esta enferme 

dad. 

Son igual de eficaces los protectores bucales de 

goma natural, estos aparatos se pueden utilizar solo 

por las noches. 

Lo mas conveniente para evitar estos transtornos 

es cambiar el anticonvulsionante Dilantin, por el Te-

gretol. 

e) Gingivitis por deficiencia vitamínica 

1.- Gingivitis escorbdtica- es una gingivitis asocia 

da a la deficiencia de vitamina "C". La lesión suele 



estar limitada a los tejidos marginales y papilares. 

Puede presentarse gran dolor y bemcrregias espontá -

meas; Mies" y noth describierón la gingivitis escor 

hiltica como una enfermedad Primordialmente capilar en 

'a cual el endotelio sP hinche y degenera, las pare-

des vaseslerec se tornan débiles y porosa por lo que 
se produce le hemorragia. Los cnpilares que alimentan 

las encías son terminales que se enestomosan libremen 

te. Se crean obstrucciones ~?res en les papiles 

interdentales y con elles necrosis. 

La pineivitis escorb4tice grave es rnra en los. 
ni/os, sin embereo ruede presentarse en niños alérgi-
cos a los jugos de frutas en lo? que se encuentre el 

complemento dietético de vitamina "C". 

Cuendo los estudios hematológicos indicen una 

deficiencia de vitemina "C", con exclusión de otras 

posibles afecciones generales, la gingivitis respon-

derá notablemente e la administración de vitamina "C" 

ácido esc6rbico Pn dosis de 25G e 500 me. 

Un tipo menos grave de gingivitis por deficien- 

cie 	vitamina "C" es mas comln de lo que se dan 

cuenta la mayoría de los odonfillngos. 

Inflemacidn y engrosamiento del tejido marginal 

y papilar, en eusencie de factores nredisponentes lo 

cales, son evidencias posibles dn gingivitis escorbú 

tica. 



El interrogatorio 	nio ir de 1n' Padre 	fl!z 

te con respecto a los hábitos alimenticios, ir el em-
pleo de un examen dc siete días de la dieta con fre-
cuencia revelen si un nij-lo recibe una cantidad sufi-
ciente de alimentos que contengan vitamina "O". 

Una atención odontológica complete, correcta hi-

giene bucal y un suplemento de vitamina "C", con otras 
vitaminas hidrosolubles, rejornrá muchísimo el esta-
do gingival. 

f) Gingivosis- el término gingivosis fué usado -

por Schour y Massler, rara describir un tipo severo y 

poco usual de enfermedad gingival que fué observado en 

niños desnutridos y crónicamente hospitalizados en le 

Italia de la posguerra. 

7) curso de la enfermedad es cíclica y pass a 1-

través de tres diferentes estedos o etaras: 

1.- El primero comienza insidiosamente con un ligero 

edema de la papila interdental que se extiende hacia 

la encía marginal. 

2.- El segundo estado está caracterizado por un engro 

samiento del tejido gingival afectado, el cual sangra 

espontánea y profusamente; esta etapa dura de tres a 

cuatro semanas con completa necrosis del tejido gin-

gival involucrado. Puede haber descamación de la mu-

cosa alveolar durante este estado. 

3.- El estado crónico resulta con la necrosis del te 



jido gingival con recesión y denudación de la raíz. 

Se presenta poco sangrado y no hay dolor. 

La impresión clfnica de esta enfermedad es mas 

de naturaleza degenerativa que inflamatoria. 

Los casos de gingivosis vistos en Italia parecen 

estar relacionados con lesiones semejantes al impéti-

go, en la piel de la cara, y éc,tas mejoraron con te-

rapia e base de niacinamida y piridoxina. 

B.- Enfermedad parodontal 

a) Parodontitis 

Como la describen Cohen y Goldman, ee una secue 

la de la gingivitis, en ]a cual el proceso inflamato 

rio ha avanzado hacia el (rice para involucrar al hue 

so alveolar. 

Hadiogrdficamente se observa una reabsorción cró 

nica y una translucidez marginal de las crestas elveo 
11~ 

lares. 

La presencia de reabsorción alveolar en el niño 

pequeño puede crear una confusión en el diagnóstico -

diferencial entre narodontitis y parodontosis. 

Los factores ambientales locales, el tiempo, el 

patrón de reabsorción, la movilidad y migración de los 

dientes deberán tomarse en consideración y deberán - 

cer cuidadosamente evaluados para hacer el diagnósti- 



co diferencial. 

b) Parodontosis 

Es uno de los procesos destructores menos com -
prendidos que afecta el parodonto de niños y adultos 

jóvenes, es rara en preescolares. El Comité de Nomen 

clatura de la Academia Norteamericana de Periodonto-

logia, la ha definido como una destrucción degenera-

tiva no inflamatoria del parodonto, originada en uno 

o mas componentes del parodonto, caracterizada por la 

migración y aflojamiento de los dientes en presencia 

o ausencia de proliferación del epitelio y formacion 

de bolsas o de enfermedad gingival secundaria. La pa 

rodontosis puede afectar tanto dientes temporales co 

mo permanentes con mayor daño en dientes anteriores. 

Como la inflamación gingival no es uno de sus -

primeros rasgos, donde se Puede hacer primero el diag 

místico es en el examen radiográfico de rutina. 

Se puede ver una pérdida generalizada de hueso 

alveolar, a menudo del tipo vertical antes que hori-

zontal, que suele afectar dientes aislados. 

La formación de bolsas de tipo infradseo y evi-

dencia de infección aparecen en etapas posteriores de 

la enfermedad. 

Otros síntomas de parodontosis en un niño es la 

pérdida eapontdnea de los dientes temporales varios 

aftos antes de la exfoliación normal. 



AV117.11P COTO fPCtOrf' etipl(ls"jC011  hnr ^4 •4(-1 

ridos transtornos bormnnales, desenuilibrios metabó-

licos, deficiencias nutritivas, enfermedades debili-

tantes, rera vez resulte nosible ei5n cien hospitaliza 

ción y estudios de laboratorio completos, llegar e de 

terminar le causP. 

El tratamiento en nios he sido un fraceso. En 

un intento por liberar a la boca de infección :r de-

morar la involucración de loe dientes permanentes, -

se recomendó la eliminación de los dientes temporales 

que heyan perdido su sostén óseo. En la dentición per 

manente el tratamiento de elección es la eliminación 

ee les bol ser,  y une rigurosa higiene bucal. 

Síndrome de Papillor-lefevre (Parodontosis pre-

coz)- ha sido reportado como una manifestación de un 

síndrome conocido como Hirerqueratosis nelmo-plantar 

o Papillon-Lefevre, un tipo de parodontosis conside-

rado precoz. 

Es básicamente un síndrome dermatológico que pue 

de notarse en las manos y los pies de los niflos. 

Existe también una severa resorción del hueso al 

veolar, que se puede dar tanto en la dentición primar 

la y permanente y puede seguir un patrón familiar. 

Se han observado varios casos con diferentes ma-

nifestaciones como: pérdida prematura de los dientes 

Primarios, tejidos gingivales enrojecidos e inflame.- 



dos, resorri(In vertical del hueso piveolar y fnmp—

ción de boleas parodcntftles. 



CAPITULO V 

ENFERMEDADES SISTEMICAS CON 

MANIFTSTACICNES ORALES 

Los tejidos parodontales y otras estructuras - 

orales están sujetos en le 	n las mismas modifi 

caciónes nor transtornos sistémicos, que en la edad 

adulta. Estudios realizados con el fir de determinar 

la existennia P la predisposicidn de enfermedades pa 

rodontales ind—?idas ror enfermedades sistémicos o 

rnr r'ualquier otro es+ado del orffenismo aun reduzca 

la resistencia tisular, se ha interpretado como si - 

gue: 

1.- Existen transtornos sistémicos aue predisponer e 

la enfermedad gingival o parodontal. 

2.- Tanto le enfermedad gingival como la parodontal, 

rueden rredisroner é ciertos transtorno siritémicos. 

Un niño enfermo es mes propenso a la enfermedad 

gingival, pues los factores contribuyen a la higiene 

oral inadecuada. ros movimientos de los labios r la 

lengua son menos netivos, se enger alimentos menos 

detergentes, la salive es escasa y puede producirse 

une resrireción bucP1. Una gingivitis así es común a 

tova enfermedad, pero Pdem4s 	enfermedades tie 



nPn manifestaciones oralpl,  nerticulares asociadas 
ellas. 

las enfermedades con síntomas orles carecterfs 

ticos nuP con mas frecuencia se hallan en le infan - 

cia son: el sarampión, la fiebre escarlatina, la dif 

terca, el herpes y a veces la vPrirPle. 

1.41 las fiebres exantémices la mucosa oral o la 

piel pueden presentar erupciones características, en 

cuyo caso el diagnóstico es fácil. El herpes sin em-

bargo, puede producirse sin formación de vesículas y 

presentarse como una gingivitis dolorosa aguda, en 

cuyo caso el diagnóstico solo será presuntivo hasta 

cue aparezcan les vesículas. 

t',1 tratamiento consiste en una estricta higiene, 

auxiliada con enjuagues de agua oxigenada o bicarbo-

nato de sodio. Loe antibióticos y agentes bacterici-

das no están indicados, pero en casos graves se nue-

de recurrir a la anestesia tónica antes de las comi-

das, para permitir la. alimentación. 

Se pueden hallar erupciones cutáneas por medica 

mentos; las alergias y muchas afecciones mas rsres -

tienen síntomas orales específicos. 

A.- Sarampión 

rs una enfermedad infecciosa muy común, nroduci 



da nor un virus. ';:eta enfermedad tiene tres periodos: 

el período de incubación, que dura de 3C) a 12 días, 

el nerfodo nodrómico y el período de estado, caracter 

izado nor un exantema maculopanular color rosado o 

rojo. 

intre las manifestaciones del Período podrómico 

tenemos le conjuntivitis grave, la fotofobia v  las 

manchas de Koplik, que se encuentran en el 97 de los 

nacientes. Estas manchas anarecen de 2 a 3 días an—

tes de la erupción, nor lo general en la mucosa ves 

tibular vecina a los primeros molares, o en la cara 

interna del labio inferior v en forma de manchas ir—

regulares, Pequeñas, de color rojo brillante y en el 

centro de cada mancha se nota, a la luz fuerte del 

día, una diminuta mote ble.ncoazulada del tamaño de 

la punta de un alfiler. Las manchas de Koplik son pa 

tognomónicas del sarampión Y cuando se ven pueden con 

siderarse como precursoras de la erupción en la niel. 

Al principio son escasas pero luego aumentan de nií-

mero hasta llegar a unirse. Además estas lesiones es 
pecíficas del sarampión producen eritema y edema en 

la mucosa oral. 

Ctra lesión que puede aparecer en ]a boca duran 

te el sarampión es la mancha de Herman, esta lesión 

consiste en manchas de color grisazulado o blancas, 

del tamaño de la cabeza de un alfiler y que varían de 



numero, encontrándose de doR harte treinta, se pre-

sentan en las amígdalas. 

B.- Rubeola 

Es una enfermedad contagiosa, caracterizada ror 
tumefacción de los ganglios suboccipitales, mastoi-

deos y cervicales, nor un exantema similar al del - 

saramni4n o al de la escarlatina, - ror un catarro 

ligero. 

Las manifestaciones bucales no son tan caracter 

isticns como las del sarampión. Aquí no aparecen las 

manches de Konlik, sin embargo comunmente -e preren-

tan manchar rojas y finas en el paladar blando qvie 

son llamadas mancha- Pr 	les cales no 

e-udan en el diagnóstico, ya -1-le rueden existir en 
otras afecciones, o a veces er la salud. 

C.- 'ecarlatina 

Es una enfermedad irE''PerinsP, rroducida por el 

estreptococo beta hemolítico. la puerta df,  entrada 

corriente rara el estreptococo es la garganta, r en 

ocasiones la piel (heridas, luemaduras). 

S'e caracteriza por un ~Tullido en el palRdar 
blando, denominado enentema, que consiste en peque- 



fías zonas rojas punteadas. 

La lengua presenta los siguientes cambios: 

a) Lengua afrutillada- muestra una hipertrofia moder 

ada de todas las papilas que están mas rojas y sobre 

salen de una cubierta blanca espesa. 

b) Lengua aframbuesada- las papilas se hipertrofian 

marcadamente, Y enrojecen dando un aspecto de fram-

buesa. 

D.- Difteria 

Enfermedad producida por el Corynebacterium 

Diphteriae, un bacilo grava positivo. 

Esta enfermedad se caracteriza por la formaci-

ón de una pseudomembrana en la orofaringe, que apa-

rece como una cortina gris v friable en la zona de 

loe' pilares anteriores de las fauces. También se ve 

a menudo en esta enfermedad, un eritema difuso de la 

mucosa oral, con forMacián de vesículas. 

Debido a la severa toxemia que acompafia e. la 

difteria puede conducir al coma y a la muerte, por 

la eran agilidad que muestra la toxina hacia. el :mis 

culo cardíaco y el tejido nervioso, la difteria con 

tribuye a una enfermedad grave. 

Ls difteria re c3aeifica según la localización 

de la nreudomembrana: 



a) Vn su comienzo, la forma nema no puede dis 

tinguirse del resfrío común. 

b) La difteria amigdalofaringea se inicia con 

dolor de garganta, malestar general, anorexia y fie 

bre ligera. 

c) La difteria larIngea re debe generalmente a 

la extensión de la forma faríngea, formándose une 

membrana que obstruye lag vías resniretorias. 

En casos mes graves la membrana puede llegar al 

paladar blando o duro y muy rara vez a los incisivos 

centrales. 

B.- Varicela 

Enfermedad infecciosa, muy contagiosa, produci 

da por el herpesvirus Varcellae. 

La mucosa oral, lengua y faringe están con fre 

cuencia afectadas. La lesión mas precoz es una peque 

fa vesícula clara que puede presentarse en pequeñas 

cantidades solamente en la pared faríngea posterior, 

o son numerosas y aparecen en la mucosa bucal, encía 

y lengua. Las vesículas se rompen poco después de su 

aparicidnI esto produce una ulceración superficial 

cubierta por una pequeña cantidad de exudado blanco 

o amarillo. Estas lesiones suelen ser muy dolorosas 

y producen gran incomodidad en la faringe. 



F.- Viruela 

Es una enfermedad viral altamente contagiosa, 

caracterizada por un prodromo generalmente mucho mas 

grave que en la varcela, con fiebre alta y fuerte do 

lor de espalda. 

Las manifestaciones bucales son del mismo ca-

rácter que en la varicela. Pueden estar muy disemi-

nadas sobre toda la mucosa oral y farfngea. Estén -

propensas a las infecciones bacterianas secundarias. 

G.- Herpes simle 

(Gingivoestomatitis herpética aguda, referida 
en el capitulo IV). 

H.- Parotiditis edémica (Paperas) 

Enfermedad producida por virus, que afecta prin 

cipalmente les glándulas salivales, aunque otros ór-
ganos como les meninges, glándulas lacrimales, tiroi 
des, glándulas mamarias, páncreas, testículos, ovar-

ios, próstata, pueden estar afectados en relación con 

la parotiditis, o bien sin evidencia de infección de 
la glándula salival. 

::_anifestaciones bucales- el examen de la muco-
sa bucal suele ser iStil para eetableeer el diagn6s- 



tico. Como regla general la papila del conducto de 

Stenon está hinchada, y la abertura aparece rodea-

da por una zona de hemorragia. Cuando es+4n afecta-

das las sublinguales también se encuentran hemorra-

gias e inflamación a nivel de s' aberturas. Hay -

que tener mucho cuidado al interpretar estos cambios 

norque en muchos individuos representa el estado flor 

mal, por ejemplo las aberturas de los conductos en 

muchos niños están rodeadas por pequeñas zonas ro-

jas, y en personas de edad sin ninguna evidencia de 

parotiditis, las papilas pueden estar hipertrofiadas. 

Es mucho mas importante para establecer un dieg 

nórtico, descubrir los cambios continuos en el asnee 

to de las aberturas de los conductos, que notar sim-

plemente que existen ciertas desviaciones del aspec-

to normal. 

La inflamación de las glándulas parótidas puede 

existir en une cantidad de enfermedades aparte de las 

paneras, por ejemplo: obstrucción del conducto debi-

do a un cálculo, tumores mixtos de la pnrótida, paro 

tiditis supurada, deficiencias nutricionales, sobre 

todo en personas de edad y la ingestión de yodo, cu- 

►a mavor parte se excreta generalmente por las glán-

dulas salivales y pueden provocar una Parotiditis. 

Es necesario aclarar que si bien en la infancia 

la enfermedad no es de seriedad, en la edad adulta - 



reviste mayores problemas y requiere por lo tanto de 

mayores cuidados y precauciones. 

I.- Mononucleosis infecciosa 

Enfermedad varal, infectocontagiosa, que afecta 

a los ganglios linfáticos y otros órganos del siste-

ma retículo endotelial, incluyendo la piel, caracteri 

zeda por monocitosis, ln -Trifestacién cutánea que la 

caracteriza es le rdrpura. 

Manifestacionee bucales- se presenta con frecuen 

cia estomatitis aftosa con hemorragia de las mucosas 

circunscritas, las lesiones pueden evolucionar a dl-

ceras aplanadas, sobre todo en le rarte posterior de 

la cavide.d oral en le zona faringea. 

J.- Tuberculosis 

Aunque nn es une enfermedad propia de la infan-

cia, el contacto que se presenta con el bacilo de - 

Koch, es deFde edad muy► temprana, haciendo el indivi 

duo, en condiciones favorables de salud, resistente 

a este bacilo. 

Sin embargo, una vez que se rresentn en niInF rue 

de tomar le forma de úlceras bucales ye sean primar-

ias o secundarias. El tino rrimerin ocurre en ausen- 



eis de complicaciones pulmonares y rueden localizar-

se en las amígdalas, en el labio, lengua o encía. las 

lesiones comienzaY,  " prerenterse por un área defini-

da, sepuide de una ulceración y un nódu]o linfático. 

El diagnóstico seré por biopsia, enseí-lardo Asta un - 

procePo granulomatoso así como el bacilo tuberculoso. 

La dlcera tuberculosa secundaria es la que se ve en 
niños con afección pulmonar y ruede aparecer en cual 
quier parte de la cavidad oral. 

K.- Diabetes juvenil 

En niños con diabetes no controlada, puede ha-

ber inflamación gingival y destrucción del hueso al-

veolar. La extensión de pérdida de hueso alveolar es 

mayor que la oue generalmente se ve en niños con le-

siones gingivales similares, en ausencia de altera-

ciones sistémicas. 

L.- Cardiopaties congénitas 

Los padecimientos de tipo congénito son aquéllos 

que indican defectos, en este ca-o, en el desarrollo 
del corazón, y son los que mas importancia tienen -

desde el punto de vista etiol6gico cronológico. 

Loa niños con cardiopetias congénitas pueden pre 



sentar transtornos gingivales y parodontaler, así co 

mo ctroc zíntomas orales. En la tetralogía de Peliot 

en ]P anal existe defecto interventricular, insuficien 

cip y estenosis pulmonar y como consecuencia de estas 
dos primeras hay extranosicién de la aorts e hiper - 

trofia del ventriculo izquierdo. 

Los cambios característicos en la cavidad oral 

incluyen un tino de gingivitis caracterizada nor el 
cambio de color de la mucosa; de un color rojizo os-

curo a un color azuloso, además de encontrar los la-

bios con la misma coloración. La lengua aparece sa-

burral, fisurada y edematosa con un enrojecimiento 

exagerado de las papilas, tanto de las fungiformes 

como de las filiformes. 

También se puede observar una gingivitis margi-
nal severa. La encía sangra fácilmente a le. mínima - 

presidn. La gingivitis en estos casos se presenta ge 

neralizsda. 

W.- Niños incapacitados 

En muchas ocasiones encontramos transtornos gin 

givales y parodon¡tales en niños incapacitados por en 

fermedades neuromusculeres, cerebrales, distrofias -
musculares, esclerosis múltiple, parálisis infantil, 

presentando problemas sumamente serios en lo concer- 



niente a hiriene 'bucal y tratamiento dental. 

Wuchns veces se encuenran niños con retardo den 

tal debido a anorexia durante el nacimiento, o a in-

jurias causadas también durante el nacimiento, ence-

falitis, rubeole materna, durante el embarazo. 

El agrandamiento hiperplásico no inflamatorio -

del tejido gingival, se refiere al agrandamiento cau 

cado por un aumento en el número de células que lo 

componen, caracterizándose por el cambio de forma y 

tamaño de la encía en los primeros estadios, ya que 

su color sigue siendo rosado y su consistencia firme, 

hasta que se agrega una inflamación secundaria. 

La hiperplasia gingival no inflamatoria es pro-

ducida entre otros factores por la administración 

sistémica de Dilantin sódico (difenil- hidantómatosó 

dico), droga anticompulsiva usada en el tratamiento 

de la epilepsia, aunque se debe hacer la aclaración, 

que no ocurre en todos los pacientes que ingieren es 

ta droga. 



CAPITULO VI 

METODOS DE PREVENCION 

En la odontología la prevención se refiere a los 

tratamientos o mecanismos empleados para impedir o in 

terceptar afecciones bucales o sistdmicas que tienden 

a destruir o hacer menos efectivas las estructuras y 

funciones locales. La medicina general se sirve de va 

cunas para prevenir enfermedades comunes como la vi-

ruela, el seramnión etc. Le odontología no cuenta con 

sueros específicos que inmunicen a un individuo con-

tra alteraciones como la gingivitis, parodontitis, - 

malocl-niéln y caries, hay sin embargo medios nye ayu 

dan a la prevención y reducción de dichas alteracio-

nes y loe mar importantes son: 

A.- Técnicas de cerillado 

En cualluier técnica de cepillado, la elección 

de un cepillo adecuado es importante. Para recomendar 

un cepillo tomaremos en cuenta las siguientes camote 

rísticas: 

Tipo.- manual o eléctrico, optando de preferencia por 

el primero. 

Tamaño.- el mango del cepillo manual ha de tener una 



forma tal r,Ile permite una presión firme y 

cómoda. Ia parte activa será lo suficiente 

mente requeAe para permitir su introducción 

en todas las zonas, pero lo suficientemente 

grande para eberear varios dientes a la vez. 

Cerdas.- las cuales deben ser de igual longitud, si 

son blandas deberán hallarse una cerca de la 

otra dispuestas en dos o mas hileras, si son 

duras deberán estar espaciadas en don o tres 

hileras. Pueden ser naturales o de fibras -

sintéticas con sus extremos redondeados. ler 

cepillos con cerdas sumamente blandas se u-

sarán en periodos cortos durante la cicatri 

zación postoperatoria. 

Secuencia del cepillado- el cepillado se deberá 

comenzar desde atrás y avanzando hacia la región an-

terior, para volver a la región posterior del lado o 

puesto en la misma arcada. El tiempo iré disminuyendo 

conforme el paciente adquiera.destreza (comenzando de 

diez a veinte minutos y después de tres a cinco minu-

tos). 

Es importante el cepillado en la noche para im-

pedir dejar in Adtu durante 12 horas o más la placa 

dentobacteriana. 

a) Técnice intersurcal- elimina la place dento-

bacteriana del margen gingival expuesto y alresdedor 



de medio milímetro dentro del surco, le superficie 

oclusal se limpia mediante un movimiento vibratorio 

con las Puntas de las cerdas. 

En bocas en las aue la enfermedad parodontal he 

dejado espacios interproximeles grendes, se her4 la 
técnica de Cherters después de le intersurcel, pare 
deenu4s hacer uso del hilo dental. 

b) Técnice intersurcel modificada.- se utiliza un 
cepillo de multipenacho con cerder blandas, se colo-
ca da ~era que los costados de las cerdas queden 
contra la superficie vestibular, pelatina o lingual 

de los dientes, les cerdas internee deberttn quedar e-
el extremo de estos y los extremos de las cerdas con 

tre el margen einFivel. Se gira lentamente el cepil-

lo hasta pile lee dos o tres hileros se apoyen sobre 
el margen gineivel y sobre la encía insertad e, dan-

do un movimiento de vibraciAn en sentido anteropos-

terior, dejando ove les cerdas cercenas al diente se 

introduecen en el surco gingival y al mismo tiempo 

las cerdas externes nuiter4n le placa dentobReteria 

ne del surco y de le encía insertada, estimulando a 
la vez a éste iSltiia. Después del movimiento vibra-

torio re gira el cerillo Recia la norci(In ee?usal. 

la 	(liste?. del 151-Um^ diente de le ercade 

se cerilla enloce -do lns extremos de les cerdee ron- 

tre 1,,te rerP 	vibre?,  el cen411) 	renitien- 



do el procedimiento por la Runerficie naletins del 

arco. Se nolnean los extremos de las cerdas sobre le 

mlperficie oclusel en un extremo del aren su-erior 

vibrando rara penetrar en les figures del arco supe 

rior dando ln vuelta hacia el ledo opuesto de Este. 

Pare ésta técnica se escorer4 un cerillo renue-

flo que se adapte a los segmentos curvos. 

e) Técnica de Stillmen modificarle- permite une 

buena limnieza 	excelente maseje, recomendable pare 

tratar hiperplasie gingival. 
Primero se colnean las cerdas sobre le enefe i:' 

sertada, orientando les puntas apicalmente con una 

enguleci6n de 45 grados. Con los costados de las cer 

das apoyados contra le encía se efectúa un movimien-

to de leve vibración mesiodistal, simulténeemente -

con el movimiento Predusl del cepillo hecis el ple-

no oclusal. 

El movimiento vibratorio forzerl a las cordss 

dentro de los espacios interproximales 	iones den-

tarias vecinas, dando maseje a le encía. 
Al cepillar les zonas vestibule.res de los mole 

res superiores se deberé mover la mandíbula hada el 

ledo que se est< cepillando. Las superfici.es dista -

les de los últimos molares se 1impiar4n moviendo las 

cerdas hacia arribe y en redondo de ellas. Esta tée 

nica en la región anteroinferior tendrá mejor resol. 



tedo mordiendo un cerillo de textura fino. 

En casos de arit7amiento o trotemientos ortor:(5n 

ticos se usará un cerillo rfPido rere rodrr colocer 

lo en distintas posiciones. 

Los beneficios de ésta técnico son: 

1.- La encfe insortade se estimulará mecánicamente. 

2.- tercio ginpi.vel de los dientes Al ser limpia 

dos con un movimiento vibratorio elimine le placa 

dentnbacteriena que se halle, entre el mareen ein

val. y el ecuador del d4ente. 

3.— Lo.P "untas de los cerdas limrierán y ee:timler4r 
r le rarile interHenterio. 

d) mesen;  co de Cherters- se recomiends cuerda les 
.ser4los interdenteries se han refreído, y dejado ';.ne 

zona ebierte. Se introducen la' cerdas entre los 

dientes orientados hacia incir,01 u oclusal con une 

pnpulecidn de 45 gredas, haciendo un movimiento 
circulo!,  durente diez o quince segundos en ce-

de zona. 

Pare hoenr el cenillado lingual se emplee el - 
mismo movimiento usado rdlo con le runte del cerillo. 

En las zonas re:Latinas y linguales de los dien-
tes posteriores se deberá mover el cepille centro 

el rpladar pera -ue les cerdas trobe;en entre los dien 
tes, e ceda cenilledo siemrre seguirá un enjuague vi 

Foros° r minucioso. 



P) Técnice circular- 1? la nue se realiza con 
mas fecilided y sr recomiende en casos er dnnde be¿. 

cambios Tinimos en relaci(In dentoningival. 

"-VS cerdas su,  colocan sobre le encía insertad? 
con une engnneeién de 4 prados, presionendo contre 
el tejido 7,  moviendo el mismo tiempo el rerillo 

incisal u oclusal con movimientos circulares. 
f) Cepillo eléctrico- indicado cera recientes 

impedidos o sin destreza rara manejar el cerillo co 
colín, en pacientes con puentes fijos complicedos o 
con tretamientos de ortodoncia. 

Hay tres tipos de movimientos en el cepillo e-

léctrico: 

1.- Arco oscilatorio- las cerdas vibrar intensamen-
te en un arco de 60 grados. 

2.- Horizontal reciproco- su acción es comparable con 

'a técnica de Cherters, ir 
tersurcal y Stillmen. 

- Elíptico- es un combinado de movimientos oscile 
di» 

torios con los elírticos. 

B.- Hilo dental 

Se daré al paciente un espejo de mano rara que 

se observe mientras se le enseña el uso adecuado del. 
hilo, que es de le sip-uiente menere: 



p,nvolver el hilo tres veces en el dedo merlio de 

le mane dereche, hecievld- 	nismo con el dedo medio 

d' la meno iznulerda, dejando ur esnecio entre las 

manos de dos e diez cer+fmetros. Loa dedos !ndices 

y pulgares guiardn el hilo. 

Pasar con suavided el hilo -nor los runtos de -

contacto rara evitar que se 1Psione la encía. Esti-

rar el hilo presiontIndolo contra el diente siendo 

llevado nor el margen gingival libre de la perila. 

Ya dentro del surco, sujetar el hilo con firmeza con 

tra la superficie mesial, ejerciendo presi6n con las 

dos manos, de donde se lleva hacia apicel hasta en.,  

contrar resistencia. Se mueve hacia incisal u oclu-

sal, hasta el punto de contacto, desde donde se re-

pite el movimiento en la superficie contraria. 

Para que de meyores resultados, deberá aplicar 

se dentífrico o removedor de pigmentaciones en le 

superficie dentaria entes de usar el hilo. 

C.- Revisión neri6dica del cirujano dentista 

El objetivo de realizar estas visitar, es des-

cubrir y evitar a tiempo los factores causantes de 

las alteraciones patol6Fices nor medio de un examen 

bucal y su limnieze dental. Es raro r!ue un nilo se 

entusiasme al efectuarse le consulta, si el procedi 



miento se hace en forma sunerficial y fria resulta 

desagradable; sin embargo, si el odontólogo muestra 

un interés verdadero, inculcando en la mente de st 

pequeño naciente y en la de los padres, que éste tra 

tamiento es uno de los mas importantes servicios o—

dontológicos que pueden realizarse, que sin una ba—

se firme de hueso y tejidos blandos senos, las obtu 

raciones y restauraciones son inútiles, que las es—

tructuras pueden ser preservadas solo por el cuida—

do de rutina en el hogar y la inspección periódica 

en el consultorio dental, haciendo esto de una mane—

ra tal que el niño y los padres se interesen realmer. 

te. 

Durante le consulta se examinaran los dientes 

y zonas vecinas a le encía con un explorador, para 

determinar si hay depósitos calcareos, que deberan 

ser eliminados. En los tejidos blandos se revisara 

si existe gingivitis de origen local o sistémico o 

infecciones especifi'cas en encía, labios, carrillos 

o lengua. En cuanto a las estructuras dentarias se 

exsminerén y registraran les caries, enomelfes y o 

clusi6n traumatice y en caso de existir, se estu —

diera le posibilidad de corregirlos con los métodos 
adecuados. 

For lo oue ,-osnecte e le. Periodicidad de las 

consultar dentale-,, verían en cada paciente de setter 



do non le Tusentibilidsd s la cPries, r le scuriull,  

ción de dendsitos calcáreos 	e ls habilidsd del 1ns 

ciente pare mantener una higiene bucal cintim/;, sin 

embargo une cita cacle seis meses suele ser aceptable. 



CCNCLUSTONES 

1.- En la mayorfp de lns rirlos enrcntraTos al-

tersciones netológicas de los tejidos rerodontples 

o de la cavidad buce]. en general. 

2.- El conocimiento -Te tenga 	cirujano den- 

tista de Cada) una de las perodontoretías que se rre 

sentan tanto en niños como en adolescentes, así co-

mo de los efectos determinantes que las originen, se 

r4 de fundamental importancia en la obtención del - 

dieenéstico precoz y correcto de éstas, para noder -

llevar e cabo el tratamiento adecuedo, correspondien 

ten cada una de ellas, evitando de esta forme la po 

sible repercusión de dichos transtornos, no solo en 

las estructuras bucales sino en el organismo en ge-

nere'. 

3.- No debemos concretarnos 15nicamente e le te 

rapia de los nedecimientos bucodentales, sino rreve 

nir e interceptar aquellas afecciones o estados bu-

codentales o sistémicoo que tiendan a destruir o ha 

cer menos efectivP nuestra func4Ain. 

4.- Se debe tener en cuenta ,,ue las lesiones ra 

rodonteles inicieler, egsj siemnre pasan 	mrerci_ 

bides Pn lns recientes, por ln oro e' oblignn4 fin del 

cirujano dPn+inta dosclibrirlPs P tieMr0, 7 darles 



conocer a los pPdres, los dailos que cr"ge 	enferme 

dad rerodontel y -ue con un tretr..r-iento rpnrtuno, ee 

lorreng conducir al Pequeño a un entado -P..1 4-11-0 de sa 

lud. 

5.- Pare estos fines es importante crear rroern 

mes rutinarios de rrofilsxis bucal y cuidado dente-

rio, debiéndose iniciar en la infancia, y en los opa 
les e trevés del interés y entusiasmo del cirujano -

dentista, se ejemplifique a los niños y se responsa 
bilice a los padres, obteniendo como resultado la -

reducción de transtornos parodontales y de enferme-

dad dental. 

6.- En un principio ouiz4 el niño no aceptará -

el valor de la prevención por su corte edad, pero se 
le creará un hábito estimulándolo, pare que mas tar 

de sea una necesidad de la que obtendré beneficios 
saludables. 
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