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I.- INTRODUCCION, 

El contenido de esta Tesis se basa en un estudio 

estadlstico sobre Gingivitis realizado ·en nifios de primero 

y segundo de primaria de las escuelas oficiales y particulares 

de Hacienda Ojo de Agua, Municipio de Tecamac, Estado de Mlxicc, 

bajo ~l asesorami~nto del C.D. Salvador Arroniz Padilla, egre;a­

do de la U.H.A.M, y catedrltico de la E.N.E.P, !ztacala. 

Para 

¿;t~ 2stu<lic ~~ utiiizó ~1 fndice IHOS, c011ocitio tfimbifn como 

lna1~e dn Htaiene Bucal simplificado de GREENE y V~RMILLION, 

qu~ se ut'l:z1 para enluar el 2stado de higiene bucdl. detr;1·;;,i­

nando la placa Dento Bacteriana y c~lculo; además el Indice de 

enfermedad p<Hodonta 1 ( I. P.) o de Rus sel. 

El interés por real izar 

est! tema de Investigación tiene como finalidad orientar a la 

ni~ez en los problemas que se pueden evitar mediante el control 

de placa y ~l mis8o tiempo obtener datos estadísticos para lle­

gar a una cunclusión en pacientes de ambos sexos de una edad 

promedio d~ 7 h~ns y de diferentes clases sociales y encon:-~r 

los medios necesarios para prevenir, ya que la prevención es el 

mejor tratamiento que ex{ste. 

Recientes investigaciones demues­

tran concluyentemente, por el exámen de esqueletos, que los an­

tiguos sufrí~n de las mismas afecciones que no afligen, desvir­

tuando la errónea creencia propagada por los filósofos del 

siglo XVIII, de los individuos sanos y robustos de la antiguedad 
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los problemas bucales han existido siempre. 

La enfermedad pe­

ri odon tal es la más común encontrada en los cuerpos embalsama­

dos por los egipcios hace 4,000 anos EBERS ha dec~arildo haber 

hayado en papiros egipcios de 37 siglo~ a.c. referencias 

a jolores y abscesos de encias en incisivos y prescripciones 

µara SIJ cura. 

cim'~nt~s ~uc ~¿ µrcse,ita co~ maycr f1-~ct1enci3 y qu~ "i·r ~~ 

cr~nicidad, a deter~inJda edad ori~ina Ja pr~:~ncla de alte­

r3ciones parcdontales gr¡¡vQs; en pacientes ad11ltos v.iste ~n 

u~ alto p1Jrc"11taje y es una de las c~usas q11e ot·igina p¿ ... di­

das de dientes. 

La higiene bucal ha sido una preocupación ~e 

todos los tiempos desde los mas remotos. En la época del 

Imperio Romano, OVIDIO recomienda la limpieza de los dientes 

para que no salgan asperesas sobre la lengua, ni sarro sobre 

el esmalte:; para evitar el mal aliento. 

Los Aztecas trataban 

la ginqivitisa base de colubtoriosde esencia de hierbas que 

los médicos aplicaban sobre las encías inflamadas y alivia­

ban el dolor haciendo permanecer firmes los dientes. Aunque 

no hay muchas referencias acerca del cepillo de dientes, 

sin embargo, los dentrfficos no eran desconocidos para los 

antiguos mexicanos, y se hacían con polvos de hojas, corteza 

Y semillas viejas molidas y humedecidas con la savia de 

árboles. 
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Actualmente las estadísticas de gingivitis varían ampliamente 

en los resultados, casi todos los estudlds indican que en un 

sector relativamente grande hay gingivitis; según Me CALL la 

gingivitis no aparece antes de los 4 ó 5 años de edad. 

la gin­

givitis afecta al hombre desde los primeros anos de su exis­

teucia, a9fav&ndose progresivamente en la vida, hasta el gra­

do de repercutir en la salud general. 

Consideramos que cuanto 

más tempr~no sea del conocimiento éel Cirujano Dentista y por 

el paciente, ,;ás senci 1 lo será el tratamiento y más factible 

1;J éxito absoluto del mismo. 
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!!.- CARACTERISTICAS DE PARDDONTO_SANO EN NIÑOS. 

Durante el 

;ieriodo de transición del desarrollo de la dentición; en Ja 

~ncfa de producen cambios correspondientes a la erupción de 

los dientes perraanentes. Es importaote reconocer estos can-

bic<; fisio1:5gicos y diferencia1es de 1a enfermedad gingiva1 

~.e mu:hJs veces acJmpana a 1~ erupci6n dentaria. Los oue 

:~~·c~e ~~~rezca en la ta~idad b~cal. la enci~ p1·es-:rta 

~n abJ1t:8iento quP ~s firme, algo pllido y se ad3pta 

al conto~no de la ~QrG"! suDyacente. 

f ;J r ~ 1 ·°' ;.1 u e e s a h ~; ·.:a 1 . E r. t- 1 e u r s o de 1 11 e r t1;; e 1 ó r¡ , 

1 

ei ~~··;en i~"',g~vai =$ eéer.-ráto~o, redor.dt~ndo / lev€:-:!¿r¡ .. 

te enroj;;cidc. 

e) Pro:cin~ncia normal del c.~rger. gingival .- Durar.t€ <:1 

oeriodc de la d~ntición mixta, es normal que la encia 

marginal que rodea a los dientes permanentes se" ~es-

tante prominente en particular en la región anterior 

superior. En este estudio de la erupción dentaria, la 

encla todavla estl unida a la corona; y hace prornlqen­

cia cerrando se superpone el volúmen del esmalte sub-

yacente. 
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Investigadores como "Zappler" han intentado una descripción 

a grandes rasgos del parodonto en niños y adolecentes, descri­

biendo las siguientes características: 

1. rnc1A 

El color ~stá au~ent~ndo, es mls r~Jiza, ya c~e 

~l epi!.E>1i0 es :r:á:. \!F:1gJdo y 5obre todo e1 2strritc1 

2. ?UNTILLEfl 

Exist~ Jlasta en un 35 ~ oero puede ~s~~r 11js~r·0 

d.:;bido a que 1c;o; p~oye:ci0ni>s dac:' iar2s en 1.: 1á­

:~ina ~Jt'Opia sen pe~u~~~5. t&nto en 3~cho cGro 0~ 

ionsitud. 

fs de menor consistencia, dehido ~ qtle hay una d~s­

minución e~ la densidad del tejido co11ectivc e~ la 

lár..ina propia. 

4. ~~RGEHES REDONDEADOS Y CIRCULARES.-

Esta serie de cambios se encuentran relacionados 

con la hiperemia y edema que acompañan el proceso 

eruptivo. 
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5, INTERSTICIO GINGIVAL 

El intersticio gingival es mayor facilitando, rela­

tivamente, la retracción gingival, 

CEMENTO 

l. Es de mayor espesor 

2. ~ieno~ denn 

J. E~li.e una 'en~encfa a la hiperplssia d~~ c~conto 

d le zor.a de unión epitelial. 

LIGAMENTO PARODONTAL 

1. Es má3 ancho 

2. Los haces fibrosos son menos densos por Unidad 

del área. 

3. Está incrementada la hidratación, con más aporte 

sanguíneo y linfatico. 

HUESO ALVEOLAR 

l. El trabeculado es menor pero más grueso. 

2, Un menor grado de calcificatión 

3. los espacios medulares se aprecian amplios porque 

existe mayor aporte sangufneo y linfático. 
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4. Radiograficamente la lámina dura se aprecia de 

menor espesor. 

5, Las crestas alveolares se ven radiográficamente 

horizontales asociadas con ·1a forma de los dientes 

primarios. 

AREA INTERDEttTAL "COL" 

Tiene diferencias significatlva:, scbre 

:odo on !~ zond correspondiente a la! 'ncislvos, en esta zona 

qu~ COl'resp0r.jería a la papila tiene el a5pecto de una sil la 

de montcr. 

Esca caracterfstica no se localiza en la zona de 

molares Lemporales y ler. molar permanente, en estas &reas 

la papil~ difiere por la ~orma del col, que es provocado cor 

los contacto~ de las caras proximales de los molares. 

CAMBIOS HIS:CLOG!COS Y BIOQUIMICOS. 

Durante el estudio de Ja 

dentición primdria y durante la erupción ~e los dientes per­

manentes, la encfa del joven está a menudo caracterizado p~r 

ciertos (ambio• que producen una erupción pasiva incompleta. 

Se obsend que la adherencia epitelial es larga sobre la 

superficie del esmalte y que la pared gin9ival desde la base 

de la adherencia epitelial hasta la cresta marginal, se en­

cuentra r2lativamente flácida. La retractibllidad, y la 



- 8 -

rigidez disminuida, también puede estar relacionada con una 

mayor cantidad de substancia fundamental en proporción a la 

col§gena en el corium de la encfa marginal. 

MELCHER Y EAESTROE 

Señalan que el tejido conectivo joven tie­

ne gran cantidad y es rico en matrices de polisacáridos 

y protefnas, los cuales se encuentran marcadamente hidratados 

más que en los tejidos conectivos viejos. Las proteínas sul­

fatadas polisacáridas tienden a aumentar con la edad. Se re­

conoce porque encontró en los niños más colágena "soluble" 

con un aumento en la insolubilidad con el envejecimiento. 

Entre tanto la colágena madura sus cadenas polipéptidos se 

hacen continuamente más firmes y unidos de hidrógeno cova­

lente de modo que las fibras adquieren mayor fuerza tensio­

nal. Histológicamente es probable que la encía marginal del 

niño no tenga la mayoría de las fibras de colágena densas 

bién orientadas que se observan en la encía adulta, las fi­

bras reticulares y de colágena aunque son delicadas son nu­

merosas, en re1aci6n con el adulto, son diferentes. 

LOE 

A~ade que, ya que las fibras constituyen la mayor porción 

de encfa libre, es razonable asumir que son integrales a la 

formación y continuidad de la relación dento-gingivales. 

Esta consideración de las caracterfsticas del corium marginal 

no excluye que la participación de algunos otros factores 
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en l& reservaci6n de la relaci6n, tal como la uni6n f6nfca 

de las c~lul-a·s a la superficie central, la secreci6n dé g)~éó-

. proteínas de las célu~as ~pfte11ales, la presencia de células 

plaséntfcas o el efecto de la hemidesmosomas. Observaremos 

que la barrera de la adherencia epitelial ··a-1--tf+eltt·e-y-al hue­

so parece ~ue está bién desarrollada en el tiempo de la 

erupci6n del diente. En el niño (aún en el niño edentulo) 

la zona de encfa i~sertada es firme, consistente y bien unida 

al hueso y aparece bastante ancha. El diente emerge de la 

cripta que se une al saco dentario con la colágena gingival 

que empieza antes de la entrada a la cavidad oral y puede 

continuar aún más después del desarrollo de la fase ósea 

hasta que el diente alcanza una oclusión funcional. 

La colagenación de los aspectos basales de la encía y suma­

durez e insolubilidad, y la tendencia a la unión gingival 

al hueso y al cemento pueden servir como límite a las enfer­

medades inflamatorias a estas áreas. 

La encía del joven tam­

biér puede demostrarse que tiene una vascularizaciOn de la 

másextensa, en la zona marginal, que hace posible por reduc­

ción en el contenido de la cantidad vascular, la extensión 

en que esto es inversamente proporcional al grado de colage­

nación y la madurac16n de la matriz del tejido. La vascula­

ri zaci6n prominente puede dar lugar a la transudaci6n del 

tejido conectivo propiamente, promoviendo su hidratación, 

una constitución más flácida y un aumento en turg1dez. 

Aún más esto puede espera~se st aumenta el paso de transu· 
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dado ya sea que el área del intersticio o a un drenaje vincu­

lar o linf~tico. Este fluido es mediado por el agrandamiento 

del tejido conectivo, tamb~én el aumento del fluido y la trans­

ferencia de éste al corium y al surco y a la interfase dento­

gingival que puede ser responsable de una adherencia disminui­

da a la pared gingival a ls superficie del dient~ y puede expli­

car par~lalmente porqu& Waerhuag ha podido pasar hojas muy de-

l ic2das de 0.005 m.m. de anchura por 1.0 m.m. de groso~ y ti­

ras rle celulcsR a la ~ni6n del c!mento esmalte de die~~es re­

,1~n erupcionad~s de perros, y crestas glngivales de niftos. 

0tros lnvestlg3dores que utilizan interfases de tejidos adul-

tos h~~ encont-Jdo esta ajherencia más tenaz. 

El grado de 

ajnerencia a 1, pared gingival al diente, entonces está con­

trolada y medi~a por lo siguiente: 

l. La ccmposidón del tejido particularmente >el grado 

de col5gena y la relación que existe con la substan­

cia fundamental y la viscosidad del gel en la matriz. 

2. El graoo de rigidez estructural que tiene y se lleva 

a cabo por la organización y el arreglo de los sis­

temas fibrilares. 

3. La longitud de la encía no adherida de la pared gin-

g i va 1 además del estado de erupción pasiva. 

A este respecto, debe hacerse notar que 1 a pared gin-

gival con menos co1agenación, SI! inicia desde la base 

de la adherencia epitelial hasta la encía marginal. 
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4.- La vascularización de la encfa concomitante con la can­

tidad de transudado vascul~r. hidratación del tejido 

y fluido intersticio con esto es posible el efecto de 

unión encía-diente. 

PAPILAS RETROCANINAS O RETROCUSPIDEAS 

Esta es una estructura 

r.ormal ñnatómica que ocurre rr.á~ frect.ente;,1e11tr, bi1a·d:ra·1rnente 

:; e paren temen te de aspecto circunscrito promine:\te y blanda, 

localizado entre la encia marginal libre y la uni5n mucogin­

glval del lado lingual de la zona del canino. Esta papila 

retr0canina s~ compone princlpalm~nte de vasos san~ulneos de 

rareo mi;y '.!el~ada y parece que es una forma :-ie::._1!omatosa ce1 

desarrollo. 

En muchas instancias los vasos pueden ser linfáticos. 

PREVALEriC P. 

Es extremadamente común en niños de 4 años y púbe­

res. La in:idencia es poco frecuente de la papila retrocGspi­

dea en may,res de 40 años, sugiere que esta es una estructura 

clínica q~e se ~i~rde con la edad. 

HIRSCHFIELD. 

Reporta que se encuentra presente en un 99 i de 

los niños, de l~s 8 a los 16 años de edad. EVERETT, HALE 

Y BENETT, 13 encontraron en el 60 % de los individuos de edad 

entre los 2 a 21 años, EASLY y WELSS, reportaron su incidencia 
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en un 85 % de 331 individuos examinados desde el naci~iento 

hasta los 25 años. 

Significación.- La mayor significación de 

esta estructura es que se puede confundir con una patcsls, 

de aparente origen pulpar, parodontal o un fibroma, etc. 
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I I I, - E:IFER~iEDAD PERIDDONTAL INFLAMATORIA. 

Los tejidos que 

rodean a los dientes y lo sirven de soporte se hallan suje­

tos a multitud de enfermedades; denominadas en conjunto, en­

fern1edad pcriodontal. La enfermedad del periodonto es obí­

cua; todos los adultos se hallan afectados, ai me~os a nivel 

celular. La enfermedad detectable clínicamente se halla muy 

difundida y sus con~ecuencias son diversas. 

La enfermedad del 

peri0do~~ puede afectJr solamente a las encfas ; puede in­

vadir las foroaciones rn~~ profundas, dand0 origen a bolsas 

entre los dientes y la encfa. Cuando se halla~ afectados 

tejidos ra&s profundos, incluso el hueso se denora•na DEric­

do n ti ti s . 

Los términos gingiviti~ y periodontitis i~dican in­

flnnación y nos referinos a ellos como enfermedades lnflama-

tori:i(". Sin ~ritbargo, la inflama1:~3n a~0cfada a la t:nf'e.r·r.ie-

dad perio~ontal no es especifica; es la reacci6n defen3iva 

natcrJl ant~ la agr~sión celular. La inflarnacl6n es un oro­

ceso tan fisiológico y esencial como la digestión. Aunque 

el pr~ceso inflamatorio en sí es una reacción fisiológica, 

la pres~n~la de un infiltrado inflamatorio en el tejido in­

dica u~a !esión celular que es patológica. La inflamación 

no es I~ enfermedad, si bien algunos elementos del proceso 

infldmatGrl0 pueden causar nuevas de~trucciones del tejido 

ptiri o·lon t" l. 



- 14 -

Las enfermedades periodontales son generalmente resultaao qe. 

inflamaciones crónicas, en vez de transtornos agudos. Se 

asocian con formación de c-ilculo, casi universalmente presen-. 

te en individuos de más de 30 aílos. Por estas razones, se 

considera.a las enfermedades periodontales como enfermedades 

de la madurez pero 21 inicio de estas enfermedades ocurre du­

ra~te lil infancia y solo los dramSticos resultados finales 

sen los que ~e ven rerf~dos m§s avanzados de la v~rla. 

Cuilndo, 

r::m~· ce:r.sc.c:.if.'r.ci2 de: .::in('::rriednd j'! ant: gt:3, se pierde ;ran 

0 1os l-2 ~'1 :3 1 :;~r§ :ihvir') qur. i11s t. .. f·.!i·ri;cdad.::.; í·~:--i :,::;nta~r:~ 

~;-i. los nifin::. í';ere::~r. :¡1 mayor Jtenc~ón. 

Los dientes y el perio­

dont0 coexls:en en un ~edio potencialmente peligroso. Cons­

tantemente estin baAados por saliva cargada de ba~tcrlas, 

Irritados por el acuR2mlento y la retención de ali~entos, 

expuestos a las fuerzas oclusales y en muchos cas~s sometidos 

a una higiene bucal negligente. De este modo, las causas co­

munes de la enfermedad periodontal son permanentes o recu­

rrentes, o de los dos tipos. 

Los tres factores básicos de la 

adquisición de conocinientos sobre una enfermedad son la 

observación-c1inlca, la experimentación de laboratorio, y el 

estudio epidemiológico. 
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IllFLAMAC ION: 

La mayoría de las nfermedades periodontales son 

inflamatorias, como lo prueba l infiltrado celular denso en 

el corium gigival subyacentes la bolsa, y el exudado, que 

contiene leucocitos polimorfon1cleares y componentes sericos 

infla:r.Jtorios que salen de la i>olsa. 

E: contacto muy l~ti~0 

de la ~lac~ con la 0nc•~ ~ontffue hace qu~ esa l~fl~l'la~id~ 

sea flc~lm~~~e :.0m~'~'~n~i!Jle. !!v:_1 F; ... :into ~.~ ir:fl!!~:r"611 :-e 

riame~te icflamitorias. 

1~ r~s~~~sta normal ¿~ Jos tej dos viv0~ a 1~ !¿sil~. St 

c::racteiiz~ por ur:a :ovolución (•spccífica de aitera:!ones fi-

siol6gicas y bioqulmicas. 

El ~·rcc·eso inflar:iatorir, reune todos 

le\ rerr.tsos del crg2nisl'lO y ](S presenta f:~ el :~gar de l;¡ 

lesión tr~o defensa contra inv¡sores ~icrobianos y substan-

c!as o estl~ulos nocivos inaninados. 

Según sea la intensidad 

y duración, y en cierto grado, el tipo de la agresión tisu-

lar, 1 a inflamación resultante va de leve a grave y de aguda 

a cró~ica. Dejando a un lado esas diferencias es evidente 

que los tejidos reaccionan de una manera estereotipada 

a toda agresión o agente lesivo. Esta reacción comprende 

2 fe~ómenos básicos; alteraciones vasculares y cambios ce-
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lula res. 

ALTERACíONES VASCULARES, 

Los cambios iniciales se producen en 

la microcirculacl6n y presentan tres grandes caracterfsticas; 

vasodilata:ión, flujo sangulneo aumentado, mayor permeabilidad 

vascular, y m'1r~ciór de leuco~itos ~eotrófilos. Cad~ yn~ de 

""'S cr:!;;l.:r"'. ~-:n 1~~ ·as0- .¡ ~ ~ej:do :onect~V;J~ 1a::.. r·~~tf.lf.-

~~· 2:•:. ~e~~:~: ·.·i~il1~¿s ~e le re~c:ión inflamatci~i~ :]vda 

r~0s !:.i~t1~~s r a l~ c·1~~ r5oidam~nt~ s~9L1e 1~ vaso1i16t2ci6n 

~rclon~~da de ~rtPriold!, metartcriolas y venuflis. S¿~un~u 

IO!:i es~~nter?~ capilar~$ :;e t·el~ja11 y 3e pr')dlJCt: ¡,,(;1;~·gitc.1...iór, 

.ciJ;.¡!lar. A1 priilciµio, ei flvjo 5~n;uiP':!O a tra·~f::3 Jt: ¡,,:;. 

netar:eriola: o~mer;ta tfllJCbo; la d;1atación V~nosa q~0da atl·ás 

de la dilatación arteriolar y se produce aumento de la presión 

hidrostátlca en el lecho vascular. Las cfilulas endutel~ales 

de las vlnulas se tornan esfiricas, permitiendo que se formen 

granaes espacios entre las cilulas en las uniones intercelula­

res. La pirdida de líquido desde el compartimiento vascular 

ocurre principalmente mediante este aumento de la permeabili­

dad de las vénulas a las proteínas y el líquido plasmático. 
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Ahora, el flujo sangufneo, que al principio fue acelerado por 

la vasodilatación, se vuelve lento y finalmente queda estáti­

co debido al aumento de la viscocidad de.la sangre cerno conse­

cuencia de la pérdida de lfquido del compartimiento vascular. 

CAMBIOS CELULARES: 

Junto ton la mcdific~ción en el fl~jo c!r-

:.~rt(1c.:t:o ri:::--; la:. c~1t.:1as tndo{t1 iait:s y cir(.:jlór.dc .:.cr: ;;:·-~~. 

~entitua. Es~: f~~~rf:~ 1~ ~arginaci5n d~ lo~ ~le~~rl:: 

dote;io 1·e~~1a~ acfhe~ividad aumentada, por le qLe ~ec~ s:1 

ci:-ct1l 0:ió:1 r;;js lf.:nta. los 1 ~ucoci rns ;lo1 L~crfunur: i E-1-12'; 

pasar, ~ tra~ªs de 1& pared de 13 vénu1a ¿1 espacio i11ter::i·· 

ci:il, itprov~chand0 lds ap:r:urds r¡ue foc:n.;n las :::f1,:ias é 0.:o1-

t~1ia1ts~ ~UL:pédesis}; ~1n e;nbargo, t0Jas las ce1u1as grant..­

locitfcj!, al igual q~e los monocitos y las plaqwetas :am­

bién emigran al tejido. 

Cuando las células se encuentran fue­

ra de los vas~s sangufneos pueden migrar en cualquier direc­

ción pera generalmente se acumulan junto al agente causal; 

(quimiotactismo positivo}, las celulas propias del tejido 

conjuntivo contribuyen muy poco a la concentración de ele­

mentos en la vecindad de la lesión inflamatoria aguda; en 
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ciertos casos especiales, las c~lulas cebadas pueden ser 

numerosas y desempeñan un papel importante en la inflamación. 

Los distintos tipos celulares aparecen en el exudado inflama-
~ 

torio siguiendo una secuencia bien definida: los primeros 

son los leucocitos polimorfonucleares, y hasta varias horas 

después se observan unos cuantos macrófagos, que lentamente 

aumentan en número; los linfocitos pueden coincidir cor. los 

macr6fagos Q apdrecer ¿n Fo~ma mucho más tardfa, junto con 

las celulas plasmáticas. 

MEDIADORES fílDOGENOS DE LA INFLAMACION. 

Los fenómenos vascu-

lares y c~lulares se aPben a lJ acción de estimulas nocivos. 

En mayor parte tienen su origen en la liberación y activación 

de substancias denominadas mediadores, como consecuencia de 

una agresión subletal. Actualmente se consideran mediadores 

químicos de la inflamación, la 5-Hidroxitriptamina y ciertos 

lfpidos ácidos como el SRS-A (substancia de reacción lenta 

en la anafilaxia}, y las prostaglandinas. 

La Histamina sr 

encuentra en las células cebadas, en los leucocitos polimor­

fonucleares basófilos y en las plaquetas, de donde se libera. 

Por distintos mecanismos tóxicos, químicos o inmunológicos. 

Las S-hidroxitri¡:tamina o serotonina sólo se ha identificado 

en exhudados inflamatorios de roedores; en el hombre no oa-

rece desempeñar un papel importante en la inflamación aguda 

o crónica. 
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la SRS-A se libera de células sensibilizadas cuando se ponen 

en contacto con el antígeno y su efecto principal es sobre 

el m~sculo liso de bronquio]~ en sujetos asmáticos, aunque 

también produce aumento de permeabilidad vascular; lo mismo 

que las prostaglandinas cuando se inyectan en el tejido celu­

lar subcutáneo. 

Los distintos mediadore: qulmlccs actGan to­

dos ,¡ través del 11ismo mecanis~-10 sobre la permeabilidad del 

lecno vascular; ind~ce la contracción de las célu1Js endote­

liales qu~ r~visten la superficie interna de v§nulas. 

Se na 

d2mostrcd'1 qt•e estas células contienen actorr>iosina, una G•"il­

tein& que forma parte de las estructuras r~soon~ables de la 

contratci6n muscular, y en el endotelio vascular se cbservan 

filawenlos citoplásmicos paralelos muy semejantes a ldS mio­

fibrilias de las células muscular~s. además durante Ja forma­

cl6n de los "poros" intercelulares, el nficleo de las células 

endot.e~ iale~ tiene el a,;pecto característico de las células 

en con¡rar.ción. 

Otros procesos, como la diapédesis y la se­

cuencíJ de aparición de células en el exudado inflamatorio, 

parecen ser inespecíficos y depender de las condiciones de 

adhesividad de las células y de cambio en las propiedades 

fisico-quínicas del exhudado. 

Tanto los leucocitos poltmor­

fonucleares ~orno los macrófagos fagocitan muchas partículas 
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diferentes pero muestran cierta descriminación, o sea que 

no ingieren todas las partlculas que se· les ofrecen; además 

en ciertas circunstancias los fagocitos aumentan su capaci­

dad para ingerir partículas de un tipo determinado. Estos 

2 aspectos de la fagositosis, o sea la especificidad rela­

tiva y el aumento en la capacidad fagocítica, dependen de 

factores humorales. En el primer caso se trata de Ig llama­

das opsoninas, que se depositan en la suptrficie de las car­

tículas; este depósito no es inmune, en el sentido de Jue 

l2s rnolfcul~s de !g no poseen siti03 ~ctivo~ compjeme~:a1·i0s 

a la estructura de l~s det!r~i~~dos antlge~Js cres~rt~ ~~ l~ 

s~~erfi~it d~ las partículas. El ~esultado ~~ e~t3 "::¡:•' 

zaci6n" es una ~ayor facilidad ae la fayosi:osis ae la, 

ticula~. quizá porque Ja c~lula es cap3z de r~co~ucer ~le 

rrotefn~ que las cubre mucho ~2jor que a la su8erf~lie PU 

cu~ierta ~Dr la particula, en caGbio el au~~ntc en la capa­

cidad ía<,ocitica se debe a la ~reser.cia de ~tro tioo de 

molécula~ d~ Ig que si sen anticuerJos y reaccionan inrnuno­

lógicamente con la partícula. 

Otro aspecto de la inflaGaciór 

que depende en parte de factores endógenos es el daño tisu­

lar, que en muchas ocasiones es causado más por las protef­

nas catiór.icas y las enziraas-hidrolíticas lísosomales que 

ponen e~ contacto con los tejidos; las mis importantes son 

las prcteasas neutras estas pueden degradar colágena, elas­

tina, me~brana basal glomerular y fibrina, además de hldro-

1 izar proteínas solubles. 
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INFLAMACION CRONICA: 

El proceso de la inflamación es similar, 

tant~ si se produce en la~encía como en otras zonas del 

cuerpo. Sin embargo, cuando se examina la encía desde el 

punto de. vista histológico, es dable observar una reacción 

inflamatoria crónica leve incluso en la encía clínicamente 

norma1. Esto sucede por la presencia permanente de flora 

bacteriana en los intersticios glngivales someros o profun­

aos. Las bacterias o su> productos incitan una reacción 

inflcrnatoria en el tejido conectivo come. mecanism0 de de~'.nsa; 

~or lo que es un error pensar que la lnflamaci6n cr6nic~ es 

s ·m;;ler.iente ia inflarnJción ¡¡guda p1olongada'co:i el tiempc.. 

~inflamaci6n crónica puede empezar come aguda, pero de:~u~s 

st transfor~a en un proceso muy distinto; a pesar de su gran 

frecuencia y su importancia, se conoce mucho men~s de ella 

que de la inflamación aguda. Ouiz& las diferencias mis im­

portantes entre las inflamaciones agudas y crónicas sean 

las stguiente:s: 

l. Aunque Ja inflamación crónica también es una reacción 

estereotipada, tiene un número mayor de variaciones posi­

bles todo cuando se trata de microorganismos. 

2. Muchas formas de inflamación crónica son, si no especí­

ficas, por lo menos muy características del agente cau­

sal, sobre todo cuando se trata de microorganismos. 

3. Casi sin excepción las inflamaciones crónicas producen 

más daños que beneficios al organismo. 



- 22 -

4. En las inflamaciones crónicas predominan los fenómenos 

proliferativos (regeneración y cicatrización) o los des­

tructivo~ mientras que en 1\ aguda prevalecen los vascu­

lares e infiltrativos. 

5. Los signos ·"Cardinales" de la inflamación est~n ausentes 

en las formas crónicas, aunque raras veces puede haber 

dolor e disminución de la función. 

~~ c~~~io c!·:cterlstlco de la inflamaci~n crónicH e5 ln 

tr&rsformación del exudado, que en lugar de mostrar predomi­

n10 de ltucocitos polimcrfonucleares revela otro tipo Je 

c&l~las, como ~?cróf~~os, llnfoc!tos o cilulas plasmáticas; 

co~ trecuencii les macr6f~go~ adoptan una morfología espe­

c1Jl, car!cterizada por aumento del tamafio del cltopla5~a, 

q~e se hace poliádrico por presión de las c§lulas vecinas, 

disninución del contenido lisosomal y de enzimas citoplasmá­

:tcas, dlsrnlnuci6n de su capacidad fagocitarla y ocaslonal­

~ente cierta tendencia a fusionarse para constituir rflulas 

gig;ntes (folicariones). Estos macrófagos transformados se 

conocen como células epitelioides y caracterizan a la infla­

~ación crónica llamada granulomatosa una de las variedades 

nás frecuentes e importantes de inflamación crónica. En 

la actualidad se acepta que existen dos variedades patogéni­

cas disiintas de inflamación granulomatosa: 

l. La debida a un componente de hipersensibilidad celular. 

2. La secundaria a un cuerpo extraño. 
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En ambos casos hay persistencia en el seno del foco inflama­

torio del agente causal, que en el tipo debido a hipersensi­

bilidad celular es casi siempre un agente infP.ccioso y anti­

giénico mientras en el segundo tipo es un cuErpo extraño no 

digerible por las enzimas lisosomales de los macr6fagos. 

Otro cambio caracte~ístico de la inflamación crónica es la 

presencia de fenómenos regenerativos o cicatriciales, tan~o 

en el seno del proceso roismo como en s~ vecindad inmediata, 

lo que cJ oríc¡~n a ¡.i1·oble:~as qu~ r10 se obsernn e~ la inna-

1ilac·i ó~ aguC:a. 
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GINGIVITIS. 

Cuando se inf1ama el tejido gingival, lo primero 

que se observa es hiperemia. El color pasa a rojo vivo, 

debido a la dilatación de los capilares. En áreas de ulcera­

ción donde ie pierde el epitelio, el color es aJn ~is vivo, 

esta hiperemia se asocia con edema; la encfa intersticial 

se agranda y la superficie aparece brillantE. nQmeda y tensa. 

La inflama~ión d!l m~rgen gingtval sobre J3 porción de Ja (0-

rona de Ja pieza no solo tr~nsforme la bolsa natural en Gás 

~ro~~nda, sino ta~bl~n oroduce un borde que in1AriJblE~ente 

recoge Jesechos. En algunas ~reas de inflamación, Jos teji­

dos dege~eran y exponen la rafz de Ja pieza. Si esto ocurre 

e~ un área ~tqueíla, co~o la superficiE bucal de un diente 

incisivo, el 5r~a d~ degen2raci6n es estrech~ las p~pila~ 

t~ematosas ~e aproximari entre s1 por el frente de I~ pieza, 

¡ deja una hendidura estrecha entre ellas. Esta hendidur1 

se denomina 'Fisura de Stillman" y pasa hasta la ~uperfic!e 

radicular. Ei área de degeneración puede ser más ancha 

y lJ raiz µuede estar expuesta en dirección horizontal. 

Cuando irritación e inflamación de la mucosa anexa es de mu­

cho tiempo, se puede formar una cantidad excesiva de tejido 

conectivo, y la encia intersticial se vuelve lspern, fibro­

sa y agrandada. 

En la niñez, el tipo de alteración gingival 

más común es la gingivitis marginal crónica, la encía pre­

senta todos los cambios de color, tamaño consistencia y tex-
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tura superficial caracterlsttcos de inflamación crónica. 

La enfermedad gingival en niftos puede progresar y pcner en 

pel ígro ¿] periodonto del adulto. El creciente conocimie11to 

de la frecuencia de enfermedad i:;ingival y periodontal en ni· 

fios, junto con la necesidad de una mayor información sobre 

lo~ pri•~cros perfodos de la enfemedad periodontai. h2.0 ccr.· 

centrado la atenci6n sobre el periodontc de 1o: ni~95. 

CAUSAS DE G!~GIVIT!S. 

Irritantes locales.- Aun~ve l~! fa~tor¿s 

sisti?iiiátic':ls y la salud ge1·eral :11odifican prof•..;ndar.ent.€ i.3 

reac;:ión d¿ :os tejidos a la il'riución local, 1a c¡¡~gn': 

en cualquier 1ru~a de edad!S, es causada prlnciDal~ent~ ~o· 

factores 1n:31es. La enc~a y la me~:brana m~ccsa jQ ~~ bo~a 

estári cop.:;tantt:mi::nte r-ecibiendo truur;.atismo:; físicos. ~ 1.;r-an-

~e 1 a rnas~icac1ón de alimentos se recibe irritación mec&nica 

con !.!l muv'.r:icnto de lt:ngua, labios y r:ieji11as; y ~3rnbi~n pe:· 

h~1í.!edeci"nit:r:t.o J 5ec.;au de saliva alternativamente al air~. 

Les e'· n di r· n ';o'.. , 1 a a J e a 1 i n i o ad y a e i de z de 1 os a 1 i mento s 

prodJcen irrlt~ci5n qufmica, y se produce Irritación bacte­

riana ccn los productos manufacturados, por Ja alta concentra­

ción de bacterias en las masas infectadas que se acumuiln al­

rededor de las piezas. 

?ropiedades físicas de Jos alimentos.­

Las encfas se llmpian y conservan libres de desechos por Ja 

mastfc;;ci1_'r; de los alimentos, que limpian mas allá de Ja pa­

pila y el marg~n con cada movimiento de masticaci6n. Por su 



- 26 -

contorno, y posición y estructura, los tejidos infantiles 

se adaptan perfectamente a esta pesada función. Sin cmbarsu 

en las bocas infantiles, a me~udo se producen irritac1one3 

que sobrepasan el poder de tolerancia de los tejlaos. La 

causa más común es la adherencia de desechos alredecor de 

las piezas. Los factores que contribuyen a esto son numero­

sos e incluyen: pro~iedades ffsicas de los alimentos, efica­

cia de la oclusión dental, fuerza de masticact6n y flujo de 

saliva. 

La naturaleza ffsica de los alimentos es un factor 

importdnte, cuando se examinan grupos de niños, se puede 0b­

servar bocas muy limpias poco despufis de las comidas, mien­

=ras que en otras permanecen voluminosas placas y d~se=hos 

alrededor de las piezas. Estos hallaigos se ven asoci~dcs 

con la diata, y a menudo no se deben a diferencias en 1~s 

nábitos de liigient: bucal la prepar¡,ción de 1os aliriier,tú:; <:s 

n:ás i;nportante que ;.u natoraleza. El tipo q11e deja c-,oyor 

cantidad de desechos alrededor de la pieza sen las mezc?!s 

blandas semllfquidas y suaves, que requieren muy peca ~astl­

cación, en este grupo se encuentran los alimentos feculentos 

serniduros e incluso los duros que al mezclarse con saliva, 

se convierten en una masa extre~adamente pegajosa en la bo­

ca, es posible masticar vigorosamente estos alimentos, pero 

su naturaleza favorece el conservarlos en la boca hasta ser 

reblandecidos por saliva o alimentos 1fquidos. A continua­

ció~ se deglute la masa pastosa, y gran parte de ellas que­

da alrededor de las piezas, el sulcus bucal o inclu~c en 

paladares elevados. Ciertos niHo~ sobredlimentados. fu·:a-
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dos pur sus pad-es a comer mas de lo que desean, estacionan 

los alimentos no deseados en el paladar. 

Aunque en bocas no 

higiénicas hay ,.,;merosas áreas de estacionamiento, pocas de 

ella: se vuel~en el sitio de caries dental; pero en todas las 

áreas donde se ~cumula placa adyacente a la encia general 

muestra cierto grado de inflamación. 

El tipo de alimentos que 

con mayor eficacia limpia los dientes y la boca es de tipo 

fibroso, que requiere masticación tal como carnes ~in moler, 

pescado, hértalizas duras, y frutas. Estos al ir.ientos no de­

berán verse seguidos de mezclas pegajosas. 

H i g i en e Bu e a 1 ."-

No es fácil lim¡,!2rse los dientes. Es difir:il eliminar toda:, 

las m~sas bact~rianas viscosas y adherentes en ireas ~oco 

accesitlcs. Ce~illar ruda y vigora~amente leslona la en:la 

int2rticic~: y el niño se 11iega ~ continuar. Los ::-av~mientos 

suaves ~e· ceplllo pueden ser ineficaces, ya qJe requieren 

mucno tie-• ~o y el niño pierde la paciencia. 

La limpieza cuida­

dosa de los dientes puede no ser totalmente eficaz para eli­

minar to¿o el tejido dañino. La demostración de esta inefi­

cacia pue(~ desalentar al niño y resultar en menos coopera­

ción e int~r~s. En el niño es dlffcil comprender p~ra que 

sirve lir.1pi:_,r Jr1s dientes, ya que estos le parecen estar ya 

limpios.· r1 ~~o de enjuagues y tabletas revcladc•as para 
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pign .. ,"':Jr 10'.i des2chos es úl i l, ya que los :ílaterial0c adher: · 

dOS Se YIJ~l°iCn vis:bJcs; y S€ puede continuar e1 Cepi]ldd1l de, 

1 ¡; ;, i e za has t " que des a p a re z e a n• l a s r.1 a ne has . 

Indudablemente, 

un r&gi~en de hi~iene bucal mejora la sal~d gingival, pero pa­

ra que la 1 impieza sea eficaz, habrá que s~guir un régimen sa­

P•'rvísdd~ de higi~n'2 ~~cal. El nifio ~11ede n-J tener 1' destr«:-

rueaer ~e s~~ capac~~ ~e ~ostr~r la r·aci2ncia y los esfuerzos 

r¡ •- ~ i: ~ l ·· i G 'S ·.) ~ r;) en Se f;; r ;1 3 1 en ta r il 1 U i Í: O . 

e~ bu~0a oclusión se JimpHn por si solas, 

apiñor1adas o inclinadas ;iueden conver':irse 

'·" 1,,g:ir de ir,1oacci-}" de comida y 'ormación de placo l.i! 

,, :nr:a;.;ier.tc de e11~s y e1 ccntorrio gingival tjef~ctuo;o cur-

;:;¡;: ;J~e:as, ¡ li!.:) sup2rf~cle~ dentales próxíi 1 as se.:Jn p1G'.•dS 

J sin ras]os. Estas das ~fe~ciones son ~o~unes en lo~ ~dul-

tos, P9!"'"0 J;15 Jiezas :;r,narias E:spaciada.s. se limp1~1n con la 

'1:asticación dE~ ~1 !~en tos! )2 que :;us supcrficles inter~;roxin~!-

1es son bultosas y las cre:tas de las ¡:apilas casi alca::~,;n 

el pla~o cclusal. 



la i~pacci6n inter~ruxi~al de ali~e~tos tambifir depende de 

la forma o~e ~rcsenta 13 super~icie oclusal de la pieza. 

Cu~ndo existe LJn borde margina~ p~cnunciado y los p~nt~s dE 

1as ~os~ aloja~. y si algunes fi~ras o porciones ae horta .i-

zas .·rcr1r~as se ir~actan entre 1es oiczas }' per~!nece~ al 

la est!·uctura de~tal ~erdida y el cor-~crn~ado corr~ctc :~ 

apice di· !~ : ieza. SE h3 atribufdc esta afccci6~ a cclusi6n 

1ucs.ra seftales de tr3usat!s~o. y algunas ni si~uiera 
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entran en oclusión funcional. La mayoría de estas piezas 

hacen erupción fuera del arco dental y la secuencia de even­

tos es: 

l. Erupción de la pieza bucalmente o lingualmente en cuyo 

caso el hueso alveolar y las enclas, sobre la raiz dental. 

en erupción son delgados o están a un nivel más apical 

que las piezas adyacentes del arco. 

2. Traumatismo de fricción de labios, mejillas, lengua, ali­

~entos y cepillo dental contra los tejidos blandos, cau­

sando degeneración y receso apical. 

3. Acumulación de desechos y cálculo en el márgen gingival 

retrocedido. 

4. Afección del ligamento del frenillo, causando un aumento 

repentino del desprendimiento de tejidos. 

Pueden encontrarse en piezas correctamente alineadas trauma­

tismo debido al mal uso del cepillo dental. 

Oclusión Dental 

eficaz.- Si las piezas no entran en oclusión eficaz, es im­

posible masticar vigorosamente los alimentos; y la correc­

ción de piezas inclinadas y mal alineadas por medios ortodón­

ticos da por resultado claras mejoras en el estado gingival 

por lo tanto, la situación ideal es aquella en la que la 

encía llega cerca de la superficie oclusal de las piezas, 

en buena oclusión, en niños que mastican vigorasamente los 

alimentos adecuados. 
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Los niños con mordidas abiertas, oclusión de borde a borde 

o protusión considerable de las piezas superiores, o de hecho 

sufriendo de cualquier discrepancia de los arcos superiores 

e inferiores presentarán desechos alrededor de sus dientes 

y sufrirán alguna variedad de gingivitis. 

Respiración Bucal.­

Se deno~ina a muchos niños respiradores bucales porque, lar­

gos períodos, mantienen su; labios separados, y solo cierran 

la ~oca para tragar. Algunos niños les es imposible cerrar 

los labios, debido a la protusión de sus piezas superiores. 

En otros no se observa~ razones para mantener los labios se­

parados, esto puede ser rPsultado de costumbres, postura, 

tejido inadecuado o mal tono muscular. Sin embargo, la encfa 

se seca al entrar en contacto con el aire y el proceso cons­

tante de humedecer y secar representa irritación para los 

tejioos gingivales, la saliva que rodea a la encía, expues­

ta se vuelve viscosa, se acumulan desechos en la encía, asf 

como, en la superficie de las piezas y la población bacteria­

na aumenta enormemente. En las personas que realmente respi­

ran por la boca, adicionalmente s~ seca por el aire la len­

gua y el µaiddar, mientras que en los niños que solo mantie­

nen sus labios separados, el paladar permanece.humedecido 

y no se presenta gingivitis en los aspectos linguales y Pala­

tin0 de las piezas sino en el aspecto bucal de las piezas 

e.~p~es tas. 

Irritación causada por actividad bacteriana.- En la 

boca abundan las bacterias que llevan una existencia precaria 

en la superficie de la lengua, 
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membranas mucosas y dientes. Son extremadamente adherentes 

a las superficies dentales, pero continuamente están siendo 

movidas durante la mastica~i6n de alimentos y el flujo de 

saliva, proceso ayudado por el movimiento de los labios, 

mejillas y lengua. Pero cada vez que se remueven los alimen­

tos alrededor de las piezas, al terminar la~ comidas, aparece 

otra fuente de alimentos para las bacterias restantes, que 

se multiplican. Los desechos de alimentos de carbohidratos 

son fermentsdos por la~ bacterias adecuadas, s=~ .~re ~resen­

tes en la bccJ. Lo5 almidones son desdoblados ~"r las enzi­

mas de la éigestión bacteriana, a través de azúc~rE> hasta 

el producto de desecho final. De manera simi1~.-. las protef­

nas se descomponen y las grasas se desnaturalizan por la ac­

ción de estos limpiadores bacterianos que licuac las partícu­

las sólidas de alimentos, que se diluyen, y elin;inan en la 

boca. Las piezas y los tejidos son marcadamente resistentes 

a esto5 productos bacterianos, pero cuando se iorma exceso de 

ácido en la superficie dental, y cuando se presentan acumula­

ciones masivas alrededor de los tejidos, con producción de 

materiales adhesivos como dextrán, la presencia constante de 

productos y subproductos bacterianos causa inflamación. Las 

bacterias capaces de producir colagenasa, hialuronidasa 

y otras enzimas destructoras de proteínas pueden s2r aisladas 

de encías saludables, y con mayor razón aún de las áreas ulce­

radas y enfermas. Su presencia en tejidos enfermos pueden in­

dicar que estos organismos están participando en los procesos 

destructivos, pero no significa necesariamente que estos or­

ganismos sean la causa primaria de la enfermedad, o que la 
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g;ngivitis, en el caso particular en que se registraron, 

sea una afección contagiosa o infecciosa. Sin embargo, 

los desechos provenientes de las piezas son extremadamente 

irritantes para los tejidos. Los tejidos han sido dañados 

por otros agentes que los bacterianos, tales como traumatis­

mos a los tejidos de la encía intersticial, ulceraciones 

herpiticas o drogas, o cuando los tejidos están debilitados 

por grave enfermedad general puede producirse una infe:c•6n 

por lo~ cr·ganismos co~~nes de la boca y pued~ prod~:irse n~­

crosis ji,; :~¡·3 112dtid ·1ari~t.le en te:; t~jidos. En ·:?Stas áreas 

de necros;s ;ocallzada, abunda alguna forma ae bacilos y es­

piroquetas i~slformes, y pueden demostrarse estos organ1sr05 

a grandes profundidades en los tejidos, inclusu. entre •e~ 

trab§culas óseas. Adicionalmente, se identifican fácilr~~:0 

cocos y vidrios, acompañados de otros organismos. Cada ~ac­

teria reconocida ha sido bautizada y se le ha atribuido Id 

enfermedad; pero estos orgtnismos estin presentes en una bo­

ca sana, aunque no en las mismas cJncentraciones. 

Entre los 

innumerables organismos que existen en la boca, se presentan 

unos oportunistas que atacan tejidos debilitados, y su ataque 

causa moyor destrucción e inflamación, 

El tipo norma 1 de gin­

givitis observado en niños es la gtngivitis marginal. 

Cálculo.­

El cálculo es la causa 1.~~ gran parte de las gingivitis y perio-
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dontitis m&s profunda observadas en .los adultos, hecho:qu~~­

se puede demostrar fácilmente por el cese de inflamación al 

eliminar el depósito caus-sl. Sin embargo, incluso en los 

adultos, el depósito di cálculo no es la causa primaria de 

enfermedad periodontal, sino que es un proceso secundario. 

la formación de cálculo en los niños es más común de lo que 

generalmente se cree. Se puede observar cubriendo coronas 

enteras de r.iezas donde la caries dental ha vu¿lto la mas­

ticación de 3limentos demasiado dolorosa para ser efectc~da 

en un lado de la boca. Sobre las coronas de piezas no uti-

11 zadas se acumulan los d~sechos y se calcifican. 

la gingi-

;l ti s infantil generalmente no es causada por cálculo y una 

gingiviti! puede estar presente varios años en un niño an­

tes de observar cualquier señal de c~lculo supra o subgingi­

val. Adicionalmente, el área más inflamada en la boca del 

niño a menudo no es el lugar de formación de cálculo. El 

papel del cálculo como causa primaria de gingivitis debe~á 

ponerse en tela de juicio, pero su efecto en la continuidad 

de la Inflamación es conocido. En los niños, en áreas de 

recesión localizadas, se observa comunmente cálculo. En 

estas áreas, la encía ha retrocedido lejos de las áreas de 

limpieza por masticación, se han acumulado desechos en la 

endidura o bol~a formada y se han calcificado. Esto produce 

una fuente secundaria de irritación, ya que la mas~ de cllcu­

lo infectada no solo es un refugio fijo de bacterias dañinas 

que emanan toxinas~ sino que su superficie rugosa, parecidos 

a la piedra pómex, causa irritación física. 
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Fuerzas traumatizantes en las piezas.- En los niños no es ra­

ro observar truamatismos oclusales agudos producidos por res­

tauraciones altas o piezas incluidas; pero la afección tiende 

a corregirse rápidamente, de manera que los síntomas de trau­

matismos oclusales crónicos observados en adultos son raros 

en niños. El hueso que sostiene la pieza está en proceso 

continuo de regeneraci6n por el crecimiento del alveolo, que 

crece aproximadamente 1 cm. de altura entre los 4 y 12 afi~s 

de edad. La! fuerzas aplicadas a las piezas durante est~ 

periodo de formación producen movimientos de las piezas par 

supres1ón o ligera desviación del crecimiento. 

También el c•~­

do de movimlento lnstant~neo de la pieza en su alveolo coc 

las fuerzas de masticación durante las etapas de erupción 

y formación es ~ucho mayor que en las piezas completamente 

formadas y en plena oclusión rle los adultos. Esto puede ser 

una razón adicional por la que, en los nlfios, raramente se 

observan traumat•smos debido a oclusión. En algunos casos, 

durante la formación, el movimiento normal es tan grand~ que 

se hace visible. El crecimiento retrasado puede incluso pro­

ducir la depresión de una pieza bajo el plano oclusal de 

otras piezas en crecimiento. En los adultos, al movirr.iento 

de una pieza deber& precederle destrucción ósea, pero en los 

nifios, el movimiento de una pieza puede deberse simplemente 

a desviación del crecimiento. 
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FACTORES GENERALES.-

La reacción de los tejidos a irritantes 

químicos o ffsicos se ve profundamente alterada por afeccio­

nes sistemáticas. Las c~lulas de los tejidos dependen, para 

su metabolismo, de un ~uministro constante de materiales. 

Estos incluyen hormonas, vitaminas y mine~ales, así como, 

nutrientes y oxigeno. Alteraciones en los niveles de estas 

substancias pueden causar graves trastornos locale~. lrri· 

tantes locales tolerados, o que produz~an reacciones leves 

en circunstancias nGrmales, pueden dar lugar a gr2ves Infla­

maciones y destrucción si las células carecen de los materia­

l es requeridos para reparar su efecto. Los tejidos normales 

ooseen grandes reservas, de manera que función lnt~nsa local 

produce reacciones imperceptibles, pero cuando existen defi­

ciencias, tensiones funcionales Incluso ligeras pueden causar 

reacciones locales seguidas de cambios degenerativos. 

Fiebre Alta.- Durante períodos de fiebre alta, y a ~ausa de 

trastornos generales tales como una de las fiebres exantew.a­

tosa, se produce frecuentemente casos de gingivitis. El niño 

enfermo no realiza los movimientos normales de limpieza en 

la boca, y no toma los alimentos normales; yace indiferente 

ingiriendo alimentos semilíquldos. En esta situación, la 

saliva es escasa y se acumulan en la boca desechos compuestos 

de una metcla de alimentos y saliva. 

La flora bacteriana 

aumenta enormemente y produce gingivitis: 



- 37 -

Alteraciones en niveles hormonales.- Durante los cambios 

principales de niveles hormonales, se ha observado que las 

encías junto con otras membranas mucosas, experimentan cam­

bios. Los cambios en los niveles de las hormonas sexuales 

en la pubertad, puede afectar a las encías. Es significa­

tivo que la mayor frecuencia de gingivitis se produzca dos 

o tres años antes en las mujeres que en los hombres, y que 

la mayor frecuencia ocurre aproximadamente en la pubertad; 

despu@s Je esta etapa, sigue un periodo de 13 salJd glngi­

vel. Se ha atribuido a factores1loc!les la diferencia de 

frecuencia de gin7ivitis entre los se~os, tal como diferen­

cia en la edad ~e erupción dental. También se ha definid0 

el mayor· interfs de las mujeres µor los hábitos de higier~ 

bucal como la ra¿6n por la que las adolecentes de 14 a~o~ 

en adelante presentan me~os frecuenci2 de gingiv:tis pero 

es observ~r que las mujeres han pasado su mixima frecuencia 

de gingivi:is a los 13 aílos,mientras que los varones estln 

experimentando en ese momento su mnycr frecuencia, o acabH 

de pasarla. 

Deficiencias vitamínicas.- De entre todas las 

vitaminas e~ la "C" la que muestra mis probabilidad de 

afectar a los tejidos periodontales, ya que es esencial 

para producir fibras de tejido conectivo. En los casos de 

escorbuto se pr0duce hemorragia en los tejidos y la enfer­

m~dad a menudo va acompafiada de inflamaci6n aguda. Para 

producir slntomas de gingivitis en individuos saludables, 

se requiere deficiencia aguda de vitamina •e• y aparecen 

tambiin otros slntomas. 
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Los casos normales de gingivitis observados no sueleri ie~ 

causados por deficiencias vitamfnicas, sin embargo, las 

deficiencias nutricionale~ suelen ser múltiples y están 

complicadas. Deberán corregirse las dietas desequilibradas, 

diagnosticarse, tratarse aneminas y otros transtornos gene­

rales, pero adicionales el tratamiento local deberá ser aún 

más cuidadoso en pacientes debilitados que en pacientes 

saludables y normales. 

Jrogas.- Con los niveles actuales de educación, es menos 

común odministrar Jrolongadamente drogas a niños, y han 

desaparecid0 casi totalmente los envenenamientos agudos por 

substancias como los polvos especiales para aliviar la 

~ruoción de~tan en niños muy pequeños. Sin embargo, se 

adninistra dllantina par1 epil~pticos en un perfotlo prolon­

gado, y puede producir hiperplasia gingival en las personas 

~ue lo ingieren. En algunos casos, las encías se agrandan 

hasta el grado de cubrir completamente las coronas con una 

masa voluminosa y fibrosa. Se superpone a esto una gingivi­

tis debida a excesiva formación de placa. 

Manifestaciones 

bucales de enfermedades específicas.- Las enfermedades in­

fantiles con síntomas bucales característicos son sarampión, 

escarlatina, herpes y ocasionalmente viruela. En fiebres 

exantematosas la mucosa bucal o.la piel pdede mostrar 

erupciones características, en cuyo caso es fácil formular 

el diagnóstico. Sin embargo, los herpes pueden ocurrir sin 

formación vesicular, y aparecer como gingivitis aguda dolo-



- 39 -

rosa, en cuyo caso, solo podrá ser provisional hasta la apa­

rición de vesfculas. 

También se pueden encontrar erupciones 

en la piel debidas a drogas o alergias: y otras enfermedades 

más raras también presentan síntomas bucales específicos. 
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IV.- INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA. 

La mayorfa de los regis­

tros de gingivitis han sido realizados en niños, adolescen­

tes y adultos jóvenes, porque en personas de mas edad la 

infl3mación gingival por lo general se ha adelantado a la pe­

riodontitis y no se registra por separado como gingivitis. 

las investigaciones sobre la frecuencia y gravedad de la 

gingivitis varían sega~ las poblaciones estudiadas. 

Los méto­

rjo s ée J3 epiáemiologia han sido aplicados a la odontolog!a, 

para hallar las causas de las enfermedades dentales y apli­

c~r medidas preventivas. 

La enfermedad periodontal se presta 

muy blin para investigaciones epidemiológicas porque es de 

naturaleza crónica, hay un perfodo latente entre la inicia­

ción del proceso patológico y la aparición de las ~anifesta­

ciones clínicas aunque los datos de la prevalencia de gingi­

vitis en niños varía mucho, los resultados de la mayoría de 

los estudios señalan que un sector relativamente grande de 

la poolación infantil tiene gingivitis. 

La creación y prueba 

de índices para la medición de una enfermedad son parte 

importante de la epidemiologfa. El indice que se ha de apli­

car debe ser sencillo y relativamente objetivo. Los datos 

que se obtengan mediante este método deben ser reproducibles 

cuantitativamente y con facilidad por el examinador con el 
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menor es fuerzo. 

INDICE DE ENFERMEDAD PARODDNTAL (J.P.) 

Es el índice de enfer­

medad parodontal de Russel. Se estima individualmente para 

cada diente de la boca el estado de la encía y el hueso. 

Para el registro se usa una escala progresiva que da rc1at!­

vamente poc~ valor a la inflación y relativamente mucho va­

lor a 1a resorción del hueso aiveolar. Se suman los regis­

tros de cada d~ente y el total se divide por el nGmero de 

dientes qLle ha_:¡ en la boca. C:l resultado da el ~ndice ce er­

fermedad parodontal del paciente, •rne refleja el estado ~n·­

medio de enfermedad periodontal en una boca determinad! !·~ 

referencia al :ipo o a la etiología de la enfermedad. 

CODIGO, 

ºQll 

"l" 

n 2" 

114 n 

CRITERIOS 

Negativo: Ausencia de inflamación de los 

tejidos. 

Gingivitis leve: Presencia de inflamación 

en la encía libre, pero que no ro~ea to<lo el 

diente. 

Gingivitis: Inflamación que rodea completa­

mente al diente, pero no hay rotura eviden­

te de la inserción epitelial. 

(Usado cuando se toman radiografías) hay re­

;orc1ón incidente en forma de muesca. 
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Gingivitis con formación de bolsa.- La ·1n~er­

ci6n epitelial fu~ destufdl y hay presencia 

de bolsa, "no hay menoscabo de la función mas~ 

ticatoria, el diente está firme en el alveolo 

y no -ha emigrado. 

Destrucción avanzada con pérdida de la función 

masticatoria; el diente presenta movilidad 

migración, supuración por el surco 3 pr~si6n 

digital, pirdida de la f~nción ~asticatoria; 

sonido mate a la percusión c~n in~:rumento 

metálico, etc. 

Ausencia del diente. 

COMO EFECTUAR EL EXAMEN DE LA ENCIA CON EL l.P. 

Las altera-

clones de coloración y contorno de la encfa, su consisten­

cia, la presencia de hiperplasia, retracción, hemorragia 

y exudado, son descubiertos con el examen visual. Compara­

do el estado de los tejidos gingivales con el patr6n 

"normal" se pueden descubrir alteraciones de un modo grose­

ro, mediante la inspección visual. 

Sin embargo puede haber 

enfermedad parodontal avanzada, sin que muestre signos evi­

dentes; por lo tanto, la investigación cuidadosa de los te­

jidos gingivales en la exploración clínica es esencial para 
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determinar el grado de avance de la enfermedad gingival 

y/o parodontal. 

Esto se logra de una manera mas real con el 

uso de la sonda parodontal, pero para este caso, y en estu­

dios de este tipo, es de mucha utilidad el explorador, con 

el cual se efectúa la inspección. 

el ~stJ~o de salud de la en:ia y los tejidos de soporte, 

el examlnaa0r daberi seguir una secuencia y formularse una 

serie de preguntas para determinar ei código que le corres­

ponda al paciente examinado. 

En secuencia el examinador s~ 

forffiular¿ y responderá por si mismo a las siguientes pre­

guntas: 

l. Al exar.iinar: 

soporte ? 

Existe inflamación en los tejidos de 

a) Si la respuesta es negativ3, el diente recibirá el 

código ! D). 

b) Si la ~espuesta es positiva, basada en cambios de 

coloración y forma se deberá preguntar. 

2. l La inflamación circunscribe al diente 

a) Si la respuesta es negativa, el diente recibirá 

el código (1) o sea la gingivitis leve. 
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b) Si la respuesta es positiva el diente será clasificado 

con el código (2Í o sea la gingivitis. 

3. Si la respuesta fue positiva, se preguntará: 

El proceso YB formó bolsa periodontal ? 

a; En casG d~ si::r negativc, lñ rl'spt12sta, se mantrndrá 

¿i c6<ll·;;o (2) 

J j ?'e-;·· 1.; -: i 1 a ; ·: s p v ~ s :: a ~:. ;: :) s i ti '' éi , e i di en t -~ r:: e~ J i )·?. 

4. >: ;.or a1g,in,¡ :dllSa l3 r"spuest¿¡ fue positiv;;. S'..' pre'.)~n­

ta\·A: ¿~fa~ ~nt~rferencia ~n 1a fur1ci6r1, me~~ ;;¿ild, migrJ-

ci5n exudado y hern0rragia 

recibirá el código :B;. 

'· ;::¡ ~6di90 (9) se d<: cuando el diente está aus~":e. (.:ando 

exista ju¿a acerca de ia respuesta apropiada, ~l diente 

recibirá el código mas bajo. 

Este exámen se lleva a cabo 

en cada uno de los dientes con espejo explorador. 

INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO {THOS) 

(Greene y ~errni-

11 ion) este índice tiene dos componentes; el índice de placa 

y el índice de cálculo. Las seis superficies examinadas para 

este índice se seleccionan cuatro dientes posteriores y dos 

dientes anteriores. 
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Se inspeccionan las superficies vestibulares de los molares 

superiores seleccionados, y las superficies linguales de los 

molares inferiores seleccionados. En la parte.anterior de 

la boca se regi"tran la~ superficies vestibulares de los inci-

si ves, central superior derecho e i nfe(ior i zqui2rdo. En 

ausencia de ~ual1~•era de estos dienres anteriores, se toma 

¿1 i11cisivo ct:ntr'~1 del lado opuesto de la lír.;:J medi?.. 

'. -;... \,.- ~ 

:.a phca y los 

c~1~ulos se va10ran sonre una escala ~urnªrica de 0 ~ 3 rF 

siguientt: .'oi'i1:>.: 

WDICE CE ?U.CA. 

llou Ausencia de placa bacteriana 

u 111 Pre5encia de materia alba cubriendo no mis 

de l/3 de la superficie. 

'' 2" Presencia de materia alba cubriendo mas de 

1/3 pero no m5s de 2/3 de la superficie 

excminada. 

113u Presencia de materia alba cubriendo más de 

2/3 de la superficie examinada. 
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INDICE DE CALCULO. 

11011 

11 111 

11211 

,. 3" 

Ausencia de-. calculo supra o subgingival. 

Presencia de cálculo supragingival cubriendo 

más de un tercio de la su?erficie examinada. 

Presencia de c~lculo supragingival cubriendo 

~ás de 1/3 pera no ~~s de 2/3 l~ su~erficl~ 

Pre~e1·1c:ó d? '.;iÍlc:Jlo ~urrc.ging·;v¡:l cufJr~:.';,da 

mJs de 2/~ de la Stiperfi~ie exan1inada, o or~­

~e11cia d~ c~lculo zu~9in3ival a~l2Jedcr de la 

~egi~n cervical del di~nte. 

Como efectu.1r •d exámen con el !HOS; 

El lnstrurnent~l necesari0 

para efectuar el exá~en con Indice de higiene oral simplifi­

cado es un espejo y un explorador. 

Al efectuar estP exámen no 

se examinan todas las !reas de ambas arcadas, sino solamente 

los dientes y áreas que a continuación se mencionan: 

ler. Molar superior derecho Sup. Vestibular 

Incisivo central superior Sup. Labial 

ler. Molar superior izquierdo Sup. Vestibular 

ler. Molar inferior izquierdo Sup. lingual 

Incisivo central inferior Sup. Labial 

ler. Molar inferior derecho Sup. Lingual 
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El diente deberá ser examinado primero en relación a placa 

bacteriana y luego a cálculo (según los códigos y criterios). 

TECNICA: 

l. Para examinar con respecto a la placa, se tc~a el 

espejo y el explorador luego el extremo curvo se des-

11~a l~~eraln~r.tc a lo 1argo de la suporfi~i~ Gel 

di~nte. ~~ra er•1:n~r 1a c.:rit~.j~d de supcr:"i:ie r1el 

rlien:~ ~übiert& ~~1· ~~tnria Jlna (ptnca b~cter~~~a: 

y se anota . 

.... Pi!r~ det.ermi nar 1 a prescnci e de cál cu1 ü !>>:? tG:.,~, 

cxplor~1Jr y se introd:J:t li~cramente entre ;; 

DATOS: 

~nci• 1 el dien:e. teniendo cuidado de no lesionar 

lo encía; si f:.,·i>';e cálculo subgir.givcl, la punta 

de·1 2~µlorador s~ percerá del cálr:ulo, se er,cvE:ntra 

c5lcu1o ~upras:ng1val, este 5e observ2r~ 1j~rectamen~n 

o bi~n iroedir5 la introducci8n del ex~lor!dor entr~ 

lo ,.ncía j el ci c,nte; de~.oués se anota el rP.sultadc. 

De esta forma se efectúa el exámen IHOS. 

Mue~tra: 835 niños. 

Sexo: Feme ni no 386 

:-1ascul ino 449 

Edad promedio de 7 años 
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Iridice d~ enfermedad parodontal promedio en la poblacl6n 

Niñas: 1.04 

Niños: 1.03 

Indice promedio de placa en la población 

Niñas: 1.60 

iliños: l.J7 

lndic~ ··ome~lo de cglculo en la población 

tliñas: >o.67 

lliños: :•.61 

Indice ~romedio general de la población: 

Indice p,,;-odonta1 1.03 

Indice de placa 1.48 

Indice de c~lculo 0.64 
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V.- CONCLUSIONES. 

De los índices aplicados en 449 niños y 386 

niñas, tanto el índice parodontal, índice de placa o índice 

de cálculo se encontró ligeramente más aumentado en las 

ni ñas. 

Los índices glob~les obtenidos en la población fue la 

siguiente: 

Indice par0don:al 1.03 

Indice de placo 1.48 

Indice de c~lculo 0.64 

De todos lo; .. iño~ revisados, ~e observó en un alto porci!::nt~ 

una higiene bucal insuficiente o la total falta de higiene 

bu ca 1. 

Asimismo, ~e ctiservaron hábitos de ingerir alimentos 

entre las coridas, los cuales en su totalidad son elaborados 

industrialmente. 

Se o~servó que en estas escuelas primarias 

no existe ningGn programa para fomentar la salud dental. 

De 

lo anterior co~>ideramos que es necesario un programa conti­

nuo de higiene bucal; y esto requiere gran cuidado e interis 

por parte del odo11tólogo; conferencias semanales y demostra­

ciones en las escuelas tanto a padres de familia como a los 

'liños. 
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Y para que la higiene bucal sea eficaz, deberl ser estimulaHa; 

supervisada y examinar los resultados finales. 
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