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IHTRODUCCIOH 

La finalidad de elegir este tema es destacar la importancia 

que tiene los problemas oarodontales •~ odontopediatrla, to

mando en cuenta el proceso educativo y formativo al odontól~ 

go en ejercicio de su profesión, µara que sea responsable de 

llevar a la cráctica los aspectos oreventivos, de conserva ~ 

c10n, tratamiento y rehabil1tac1ón de dichos problemas paro

dontales. Recordando oue los niños con enfermedades leves se 

consideran relativamente sanos. 

Por lo cual es 1moortante nacer mención en los siguientes ca 

pltulos de las caracterlsticas normales y oatológ1cas del p~ 

rodonto tnfantil en nuestra ooolación, evitanoo cosibles com 

plicaciones {iatrogenias) segün vaya creciendo el niño. 

El conocimiento del desarrollo de los niños está relacionado 

con el oroceso osicológico y fisico del niño y la aplicación 

adecuada en su maneJo ayudará a su tratamiento odontológico 

que repercut~ cuando sea adulto. 

Recordando Que el diente ~s una unidad blo\ógica, necesita -

para su función normal un estado ae salud. tanto de sus teji

dos como de las estructuras de soporte o parodontales. 

Tendremos en cuenta los factores ~tiológicos tanto locales -

como s1st~micas para orevenir la enfermedad. 



CAPITULO 1 

CARACTERISTICAS OEL PAROOONTO 

1. CONCEPTO DEL PARODONTO. 

Es el conjunto de tejidos de protección y sostén del diente 

y está compuesto de encia, ligamento periodontal~ cemento y 

hueso alveolar. 

2. EHCIA. 

La encia es la parte de la mucosa bucal ·que,é:ubre los:proce" 

sos alveolares de los maxilares y rodea. ros cue.llos de los -

dientes a manera de collar. 

2.1 D!VISION OE LA ENCIA. 

1. Encla marginal o libre. 

2. Encía insertada. 

3. Encla o papila interdentaria. 

1. Encía marginal o libre es la encia oue rodea a los cue -

llos de los dientes a modo de collar. 

La invaginacíón de los epitelios forman con la superficie 

dentaria lo que se denomina Surco Gingival que es una hendi· 

dura alana alrededor del diente y tiene forma de V, en es~~

do sano no debe tener más de 2 mm de profundidad, cuyos liml 

tes son por un lado la superficie del diente y por el otro 

lado el epitelio que tapiza el margen libre de la encia. 



2. Enc!a insertada es f!rme.res!lente y estrechamente unida 

al cemento y hueso alveolar subyacente·, se caracteriza por -

su color rosa y aspecto punteado. 

Por vestibular la encla se extiende hasta la mucosa al~eolar 

relativamente laxa y movible de la que está separada por la 

linea mucogingival. 

En la cara lingual de la mandibula, la encía termina en la -

unión con 1 a mucosa que tapiza el pi so de 1 a boca, en el pa-

1 adar se continúa imperceptiblemente con la mucosa palatina 

igualmente firme y resilente. 

3. Encia o papila interdentaria, es el espacio interproxi -

mal situado por debajo del punto oe contact_o de los dientes 

formando lo que se uenomina Papila Interdentaria, consta de 

dos papilas, una vestibular y otra palatina y el col o valle, 

que es una suave depresión que conecta las papil~s adaptánd! 

se al área ae contacto proximal. 

2.2 CARACTERISTICAS CL!N!CAS NORMALES OE LA ENC!A. 

l. Color. Cl color de la encia es ro~a coral ligeramente 

pálido, producido este color por al aporte sanguineo, el es

pesor y el grado de queratinización del epitelio y la prese_!! 

cia de células que contienen pigmento. 

El color varia según las personas y se encuentran relaciona-



das coq la pigmentaci6n cutánea. 

2. Tamaño. El tamaño corresponde al volumen de los elemen -

tos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n. 

3. Contorno y forma. Va variar y dependerá de 1 a forma de -

los dientes y su alineación en el arco dentario, de la loca

lización y tamaño del área de contacto proximal y de las di

menciones de los nichos gingivales vestibulares y linguales. 

4. Consistencia. La encla es firme y resilente con excep- -

ción del margen libre movible esta, firmemente unida al hue

so subyacente. 

La naturaleza colágena de la lámina propia y su fOntiguidad 

con el m~coperiostico del húeso alveolar, determina la con -

sistencia firme de la encla adherida. 

Las fibras gingivales contribuyen a esa firmeza. 

S. Textura superficial. La encía presenta una superficie fi 

namente lobulada o punteada como cascara de naranja. 

~1 punteado varfa con la edad, no existe en menores de 5 años. 

El punteado es una característica de la encía sana y la re • 

ducción o pérdida del punteado es un signo común de la enfer 

medad gingival. 



3. LIGAMENTO PARODOHTAL. 

Es la estructura de tejido conectivo que rodea la raíz y la 

une al hueso. Es una continuación del tejido conectivo de la 

encía y se comunica con los espacios medulares del hueso al

veolar a través de canales vasculares del propio hueso. 

H!STOLOG!CAMENTE. 

El ligamento periodontal está constituido principalmente por 

fibras colágenas del tejido conectivo llamadas fibras princ~ 

pales. 

Los extremos de las fibras princjpa\~s-que se insertan con • 

el cemento y hueso se denominan, fibras de SHARPEY. 

Estas fibras principales se ~istribuyen en los siguientes 

9 rupos ¡ 

a) Transeptales. 

b) Cresta alveolar. 

e) Oblicuas. 

d) Horizontales. 

e) Api ca 1 • 

a} Fibras transeptales se extienden del cemento de una pie

za al cemento de la pieza contigua por encima dei vértice 1e 

la cresta alveolar. 

Su función principal consiste en mantener el área de contacto. 



b) Cresta Alveolar se inserta en el vértice de la cresta al 

veolar y se dirige al cemento en su zona coronal. 

La función es equilibrar el empuje coronario de las fibras -

mas aplicables, ayudando a mantener el diente dentro del al

veolo y a resistir los movimientos de lateralidad del diente. 

c) Oblicuas constituyen las fibras más numerosas del liga • 

mento periodontal se extienden del hueso alveolar al cemento 

siguiendo un trayecto oblicuo hacia apical. 

Su función es soportar el grueso de las fuerzas masticato

rias y las transforma en tensión sobre el hueso alveolar. 

d) Horizontales se extiende horizontalmente desde el cemento 

hasta el hueso alveolar teniendo como función resistir las -

presiones laterales y verticales en los dientes. 

e) Apicales tienen una dirección radiada extendiéndose alre

dedor del apice de la raíz dentaria. 

Su función es resistir cualquier fuerza que tienda a levan · 

tar al diente de su alveolo. 

Los otros elementos histológicos que se encuentran en la me~ 

brana periodontal son; células que intervienen en la forma -

ción de cemento (cementoblastosl y del hueso alveolar (aste~ 

bl asto) células que intervienen en el proceso de reabsorción 

de cemento (cementoclastos) y del hueso alveolar (osteoclas· 

tos l. 



En medio de todos ellos se puede encontrar os resto~ ~pite

llales de Malassez cuyo significado pato16g co e~{ác~elacio-
':; - . :~. 

nado con la formación de quistes, estos restos se ÓrJginan ~ 

en el saco periodontal. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PER!OOONTAL. 

Su función principal es mantener al diente en el alveolo y -

mantener la relación fisiológica entre el cemento y el hues~ 

El ligamento parodontal tiene dos grandes funciones que son; 

Funciones biológicas que constan de tres aspectos. 

a) Función formativa. 

b) Función nutritiva. 

el Función sensorial. 

a) Función formativa del ligamento está determinada princi

palmente por todos aquellos elementos histológicos capaces 

de regenerar tejido por ejemplo; flbroblasto, cementoblasto, y 

osteoblasto. 

bl Función nutricional es realizada por la sangre circulan-

te que tiene tres origenes que son; 

b. l El tronco que penetra en el forámen apical. 

b.2 Vasos sanguíneos provenientes de la encla. 

b.3 Vasos que atraviezan el hueso y llegan al ligamento 

peri odonta 1. 
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Existeo amplias anastomosis entre ellos. 

c) Funciones sensorial que permite al paciente estimar la -

presión aplicada sobre uno o varios dientes y al mismo tiem

po identificar los dientes traumatizados. 

Función mecánica. 

También se le denomina función de sostén o soporte ya que 

mantiene al diente primario adherido al alveolo que la cir 

cunda, esta función está representada principalmente por los 

grupos de ligamento que hemos mencionado anteriormente. 

4. CEMENTO. 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma 

la capa externa de la raiz an~tómica. 
I • 

Es de color amarill~ mSs pAlido que la dentina de aspecto P! 

treo y superficie rugosa. Su grosor es mayor a nivel del ter 

cio apical (2 a 3 mm) luego va disminuyendo hacia la región 

cervical donde forma una capa finisima del espesor de un ca-

be 11 o. 

Desde el punto de vista morfológico existen dos cementos que 

son; 

a) Cemento acelular o primario. 

b) Cemento~celular o secundario. 



a) Cemento acelular se llama asi porque no contiene células 

y se le encuentra en los tercios cervicales y medio de la 

ra!z del diente. La mayor parte de este se encuentra ocupado 

por las fibras de Sharpey que desempeña un papel muy impar -

tante en el sostén del diente. 

b) Cemento celular se caracteriza por la presencia de célu

las (cementocitosl en mayor o menor cantidad ocupa el tercio 

apical de la raiz dentaria. 

Composición Química. 

El cemento comprende dos tioos de substancias y son; 

al Substancias orgánicas que corresponde 50 a 55 y está • 

formada por fibras colágenas, ácido conorohiten y fibras pr~ 

colágenas. 

bl Substancias inorgánicas que corresponden 45 a 50% forma

do por cristales de hidroxiapatita, calcio, magnesio y fósfo 

ro siendo una cantldad más elevada en área apical. 

Func;ones. compensar el movimiento de erupción activa y me -

sialización fisiológica por medio de aposic1ones de cemento, 

que se efectúan durante toda la Yida activa de los dientes. 

Es la de formar cemento joven para dar apoyo e Inserción a • 

las fibras principales del ligamento parodontal. 



5. HUESO ALVEOLAR. 

La apófisis alveolar son la porción de los maxilares que for 

man los alveolos que a su vez soportan a los dientes. En la 

apófisis alveolar se distinguen dos partes que son; hueso 

propiamente dicho y hueso de soporte. 

El hueso que está en contacto con el ligamento parodontal se 

denomina lámina dura o hueso cribiforme, .?S compacto y muy 

calcificado, radiológicamente se observa capa radioopaca que 

termina hacia oclusal en forma de pico de flauta cerrándose 

las dos capas interproximales hacia el vértice del alveolo · 

del di ente cent i guo. 

El hueso de sostén que consiste en trabéculas reticulares 

(hueso esponjoso) y las tablas vestibulares y palatinas de -

hueso compacto. El tabique interdentario consta de hueso de 

sostén encerrado en un borde compacto. 

El hueso de soporte está en constante estado de cambio, in -

fluido por los estímulos funcionales y factores intrlnsecos; 

el hueso se reabsorve en áreas de presión y se forman en - -

áreas de tensión. 



CAPITULO ! ! 

DESCR!PCIOH GENERAL DEL PARODOHTO JUVENIL SEGUN ZAPPLER 

1. ENCIA. 

l. Color; más rojiza la encia debido a un epitelio más del· 

gado y menos carnificado y a_la mayor vas-_cularlzaclón. 

2. Tamaño; mayor profundidad -del:"su'~J~.: !.CÚidad' ~~]ativa -
·~:·,/ 

de retracción gingival. 
-- • __ .· ;<, 

., _._·-~:\:~·:· ·»_.~' '.}:~?~-:~ 
·-- ·1::i,.-;.··-- ,-,: ;'""\> ... --, 

3. Contorno marginal; más'blando+'en';rá/ó~ríjté_~fi~n~omen_or -
. . . ' ' 

densidad del tejido conectivo de la-lámina propia. 

4. Textura; ausencia de punteado, debido a que l~s papilas -

conectivas de la lámina propia son más cortas y planas. 

5. Consistencia; márgenes redondeados y agrandados origina~ 

do la hiperemia y edema que acompaña a la erupción. 

2. LIGAMENTO PARODONTAL. 

l. Color~ mayor hidratación. mayor aporte sangufneo y linfa

tico por lo consiguiente se observan las fibras del ligamento. 

2. Tamaño; son mas anchas. 

3. Consistencia; haces de fibras menos densas, con menor can 

tidad de fibras por unidad de superficie_ 
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3. CEJIENTO. 

l. Color; menos denso. 

2. Tamaño más delgado. 

3. Contorno; tendencia a hiperplasia de cementoide por api· 

cal a la adherencia epitelial (segün Gottlieb). 

4. HUESO ALVEOLAR. 

1. Tamaño; menos cantidad de frabé,cula~,, espacios' nÍeduláres 

más amplias. 

2. Consistencia; mayor 

3. Contorno marginal; 

(Radiográficamente). 

I 
4. Pos,ición. crestas al 

dientes primarios. 

5. Textura; reducción del grado de descalcificación. 

7. CAMBIOS EN EL PARODONTO POR LA EDAD. 

En la encía se identifican los siguientes cambios a medido 

que la edad avanza y descripción de algunas etapas; las en -

cias en los niños deberá ser de un color rosa pálido más se-

mejantes al color oe la piel de la cara que a la de los la 

bias, y deberán estar firmemente unida al hueso alveolar. 

Los dientes primarios presentan coronas cortas y bulbosas y 
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el punto de contacto está más cerca a la superficie oclusal 

que en los dientes permanentes. Las enclas en la dentición 

primaria se presentan más cerca de la superficie de los dien 

tes de corto espesor y voluminoso y llenan por completo el -

espacio interproximal. 

El color rosa pálido en la encla normal. se debe a que existe 

tejido conectivo sobre los vasos sangulneos. Los vasos se o~ 

servan si se aumenta 10 veces de su tamaño normal y se obser 

van a través del epitelio que los contiene. 

La superficie del epitelio de la encía es blanda y aterciop~ 

lada y presenta numerosas irregularidades superficiales que 

cuando son muy pronunciadas se le da el nombre de punteado.

Esto se puede observar en las encías de los ninos de 3 años, 

notándose solo elevaciones discretas en la superficie epite

liales. A los 10 años cuando algunos de los dientes permane~ 

tes están en posición. muestran punteado (3, 1 mm) una banda. 

La fosa gingival se extiende lmm o menos. debajo de la orot~ 

berancia de los dientes queda limitada; por el diente por un 

lado y por un gran volumen de tejido ging1val duro y elásti

co por el otro. La superficie epitelial de la fosa y también 

la encía intersticial y la mucosa bucal crece continuamente, 

se escama libremente y sana rápidamente. 

La profundidad promedio del surco gingival de la dentición -
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. - - ' .... '~· ' " . '. - . -~· 

En los ~{lios):odalá_estructura dental se adapta a funciones 

vigorosas_'y5os)eJ{~os ,gingivales aunque cercanas a las su-
' .·- •. . . -, "". . - . ·-· . __ ;' ; "-· -~ 

perficies'maúic'atorias de los dientes se ven protegidos de 

lesio~es?;<>{n~:r~r~: que tienen sus coronas. 
,. -· .. ..:.: '·-,.', ... __ , 

~m,nte 1f1~ianf'\a 
0

ocúrren cambios en la mandlbula debido -

almci~f~Aoy ~esarrol lo. 

Aparecen espacios entre los dientes como resultado del creci 

mi•nto·aposicional del hueso alveolar y esto puede verse en 

edades muy tempranas como 3 años y medio. Si el borde margi-

nal del diente esta intacto los alimentos muestran poca ten· 

dencia a acumularse en estos esoacios. 

El tiempo que transcurre entre la caída de los dientes prim! 

rios la erupción de los de la segunde dentición transcurre • 

en un periodo hasta arias. 

Antes de que la encía se perfore, esta se adelgaza sobre las 

cúspides en elevación de los dientes y posteriormente apare· 

cenen bordes, mientras los dientes hacen erupción hacia la • 

posición final~ las encías instersticiales marginales se es

peran y muestran un borde cilindrico protuberante. 

Dentro de ellos se está produtiéndose un! reorganización ac-

tiva de las fibras del tejido conectivo, y aparece como una 
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ligera liipe'remia pero nunca se acerca al color'de,una infla

mación asociada con infección bacteriana. 

Entre los 5 y los 12 años se pierden 20 dientes primarios y 

24 dientes con la segunda dentición hacen erupción. El proc~ 

so de erupción de los dientes a través de la encía antes no 

inflamada producen muy poca reacción local. La herida provo

cada por la exfoliación de un diente primario sano, en unas 

horas y rara vez se infectan cuando llegara la infección en 

el lugar de la erupción, la encfa se presenta edematosa y 

extremadamente dolorosa y puede presentarse con fiebre. 

Los cambios Importantes ae la encía son por la edad; 

Disminución de la queratinización, disminución o nulo del 

punteado, aumento de la anchura de la encía insertada con la 

localización constante de la unión mucogingival. aumento de 

sustancias intercelulares, reaucción del consumo de oxigeno 

como medida de la actividad metabólica, en la mucosa oral 

hay atrofia del tejido conectivo can pérdida de elasticidad. 

Los cambios por la edad en el ligamento parodontal son; 

Existencia de un aumento y una disminución del espesor, dis

minución en la vascularidad. 

En el hueso alveolar y el cemento existen los siguientes cam 

bios; 

Disminución en la vasculartzación y una reducción en el meta 
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bolismo y en la capacidad curativa, la actividad de reabsor

ción aumenta. la formación ósea decrece (se puede presentar-

se osteoporosis), un aumento continuo en la cantidad de ce· 

mento. 

8. ENVEJECIMIENTO Y EFECTOS ACUMULATIVOS EN LA ENFERMEDAD 

BUCAL. 

La enfermedad del periodonto se produce en la niñez, adoles

cencia y edad adulta temprana. 

Con el envejecimiento se presenta muchos cambios tisulares y 

algunos afectan a la enfermedad periodontal. Es dificil di 

ferenciar entre lo que es envejecimiento fisiológico y los 

efectos acumulativos de la enferm~dad. 
, 

El envejecimiento es la dimensión lenta de la función natu -

ral. Los efectos naturales y los efectos generales del enve

jecimiento se manifiesta como; desecación ti~ular, reducción 

de la elasticidad, disminución de la capacidad ~eparadora y 

alteraciones de ia permeabilidad celular. 

En la piel la dermis y epidermis adelgazan disminuyendo la 

queratinización y la vascularización con degeneraciones de 

las terminaciones nerviosas. 

El hueso se vuelve más osteoporotico con la edad, la canti -

dad de trabéculado disminuye, aumenta la reabsorción lacunar 

y la suceptibilidad a las fracturas, encontramos atrofia le-
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ves de la musculatura bucal como una caracterlstica fisioló

gica del envejecimiento, la perdida ósea, la migración pato

lógica de los dientes y la perdida de la disminución vert1 

cal puede ser consecuencia de la enfermedad periodontal y 

del número reemplazado de dientes ausentes. 

La disminución en la respuesta inmunológica a la placa bact! 

riana,con el aumento de edad se ha considerado de importan 

cia en la historia natural de la enfermedad periodontal. 



CAPITULO 111 

HISTORIA CLJNICA EK OOONTOPEDIATRIA 

Antes de ofrecer servicios dentales a cualquier paciente es 

necesario valorar el estado de salud general, por medio de -

una historia cllnlca completa. 

El examen cllnlco d~l ni~o se hace con una secuencia lógica, 

ordenada en observaciones demane~a sonriente y amable asi -

se podrá obtener mayor información sobre una enfermedad no -

detectada. 

on caso de urgencias, el examen dará enfasls al lugar de la 

queja y enumerará de mayor importancia, ayudándose para el -

diagnóstico del examen clínico y radiológico, las circunsta~ 

etas y la cooperación del niño detarminará el curso de ac- -

ción a seguir. 

Sin embargo deberá efectuarse un examen completo después de 

que alivie la afección oe urge~cia. 

El examen completo deberá ser una evaluación compltta; el di 

seña será el siguiente en odontopediatría. 

1. !NFORMACION GENERAL. 

Datos personales del paciente como son; 

Nombre, edad, fecha de nacimiento y lugar, domicilio y telé-
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fono para poderlo locaiizarlo. 

Nombre del padre o persona .responSáble del ,nrño, nombre del 

médico familiar o pediatra y telÚono;; 

2. HISTORIA CLINICA MEOICA. 

al Perspectiva general del ·paciente (incluyendo estatura, p~ 

so, parte del lenguaje del niño, postura y mordida). 

b) Examen de la cabeza y del cuello, tamailo y forma de la -

cabeza. Piel y pelo, inflamación facial y asimetrla, articu-

lación temporomandibular y oclusión, oidos, ojos, narlz y 

cuel 1 o. 

c) E·xamen de la cavidad oral; aliento, salivación, labios, 

mucosa bucal y labial, tejido gingival y espacio sublingual, 

paladar, faringe y amigdalas, número de dientes y malforma -

clones. 

d) Hábitos perniciosos; succion de dedos, morderse los la -

bias, morderse las unas, protrución de lengua, respirador bu-

ca 1. 

e) Erupción y dentición; secuencia anormal, pérdida premat~ 

ra de los dientes, retención prolongada, erupción retardada, 

falta de contacto próximal, mal posición dentaria, edad den-

ta 1. 

~ara realizar anotaciones correspondientes del exámen reali-
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zado ver formato de Ja·historia clinica del departamento de • 

Odontopediatrfá de.Ji!' Fa'c.últad de Odontologla U.N.A.M.(anexo), 
· .. t: 

reniendo en c_Üenta _lo:f a:ntecedentes patológicos, así se po 

drá obtener u~ '2ori~t;~.~lenio de-la salud general del niño . 
• ,-},,;;.!_ .. \,".J-.'i'. -

Si hubiera- áfg'uná:''.1n~'i'caélón de una enfermedad de1.tal aguda 
. . , .. - -·. '. -··:: . - _.: _~:', "... . ::-. ~: .· ~ --·~ ,':. -, .- .' -

o crónicái' ser,á)irúdente ~ue el profesional se informe a fon 

do d~l esi:~dÓ--ac-tual de la afección, 

f) - E"xamen' dental t existen ciertas diferencias anatómicas en 

_ diént'es- de la primera dentición con respecto a los permanen· 

tes como son; cámara pulpar extremadamente grande, cuernos · 

pulpares prominentes y su proximidad a las superficies exte~ 

rias del d_,iente. Esto hace im.oerJtivo al aescubrir lesiones • 

incipientes que se3n tratadas con prontitud. 

La detección de les1ones 1nc1p1entes en los aien~es puede · 

enfocar por varios métodos can un espejo y un explorador afi 

lado, se puede detectar cari~s en fosetas y fisuras, así co-

me car1es cervical~s. si se desea descubrir lesiones inter -

proximales son esenciales las radiografías de aleta mordible. 

Sin embargo la mayoría de las regiones podrán detectarse me

jor si antes del examen realizar la profilaxis y si los dien

tes permanecen secos durante el examen. 

El examen al niño se hara con calma y con mucho cuidado, dan 
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do una preparación, psicológica adecuada. 

El hito de ·'cílafquier plan de tratamiento dental dependerá -

de la prontitud con que se descubran y se traten las lesio -

nes. 

La ficha para el examen dental ilustrada anteriormente ha si 

do estudiada y considerada como la más completa para un exa

men bucal en ?aidodoncia (Fig. 1). 

Inicialmente, teniendo un bicolor a la mano se anotarán los 

dientes existentes tanto de la ~rimera como segunda denti- -

ción, para esto se marcara la letra o el nümero con una li 

nea diagonal (Fig. 2). Los dientes ausentes por extracción 

o exfoliados sé marcarán can un triángulo azul y los dientes 

ausentes congénitamente con un triángulo roja. 

En la segunda instancia se procederá a la anotación de las 

lesiones car1osas aoservadas en las diferentes caras del - -

diente. 

Anotando el grado de caries en el cuadro superior correspon

diente para los dientes de la arcaaa super1or y para la arca 

da inferior en los cuadros inferiores carresoondientes. 

Los grados de caries que utilizaremos son; 

Cl. Aquellas lesiones cariosas que se localizan únicamente 
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en el tejido del esmalte. 

C2. Aquellas lesiones que abarcan esmalte y dentina. 

Este tipo de caries en la mayorla de las veces se requiere -

su obturación inmediata, en algunas ocasiones debido a su 

cerca exfoliación, en unos meses podríamos presumir que es -

tos dientes no producirán alteraciones pulpares por lo que -

no requiere ningün tipo de tratamiento. 

C3. Aquellas lesiones carios~s que involucran a la pulpa 

dental. 

Se poará hablar de pulpotomla y pulpectomia o la extracción 

dependerá del tiempo en que se haya establecido la comunica

ción pulpar. 

C4. Aoue11as lesiones cariosas que abarcan esmalte, dentina 

y puipa con necrosis pulpar y que no pueden ser restauradas, 

está indicada la extracción. 

Ver figura 2. 

Es imoor!ante marcar la amplitud de la lesión cariosa en el 

Odontoqrama tomando en cuenta la anatomía dental y así poder 

evaluar ~1 tipo de tratamiento requerido en cada diente. - -

(Fig. 3) 

Las lesiones cariosas se marcaran en color rojo asf como - -
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cualquier otra patologla c~mo son las infecciones periapica-

1 es. 

Al mismo tiempo en color azul se anotará las diferentes obtu 

raciones y restauraciones existentes. 

Por consiguiente las caries secundarias serán marcadas con -

sus correspondientes colores azul y rojo (Figura 4). 

Se marcara con un cuadro en el nümero o letra correspondien· 

te cuando no naya hecno erupción el diente respectivamente -

posterior a la época erupción habitual_ 

Con flecnas en los cuadros correspond1entes a cada diente se 

marca~á las maloosiciones como oor ejemplo; 91roversión, me

sialización, distalización, posición hacia palatino o bucal. 

( F i g. 5 l 

Por medio de las diferentes abreviaturas se anotardn en las 

cuadros correspondientes las anomalías dentarias que se ob -

servan en la parte inferior de la ficha del examen oental 

(Fig. 6) 

Dentro de las aJreviaturas de la inflamación gingival tene -

mas P, M, A, que corresponden a pap1la~ encla marginal y ~o

cia adherida. 

Oespues del examen y de haber evaluado la condicion local y 
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genera._l del paciente se deberá examinar h oclusión, al inu

, miento, que ,será importante para los tratamientos con manten! 

dor de espacio y ortodoncia p~eventiva (Fig. 6). 

El 

un 

ma 

tratamiento dental acertado en Odontopediatria se 

'di agnóstico exacto y 1 a planeación 

cuidados a, et plan de tratamiento 

Historia e 11n1 ca completa. 

Estudios radiográficos. 

Modelos de estudio. 

del tratamiento 

requiere de; 

basa en 

en for 

La evaluación anterior nos da la pausa del tratamiento a se

guir. 
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H1poplas1J l H1p 1 en Borde lncu.al J¡J .!¡J J/J Uorde lnc1sa.J ( 1 J tcntro ocia 
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CAPITULO IV 

FACTORES ETIOLOGICOS DE LAS LESIONES IKFLAHATOR!AS EK ODOffT~ 

PEDIATRIA 

1. CLASIFICACION DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS. 

Aunque no se conoce todavia las causas ciertas en los tipos 

de enfermedades parodontales, en muchos casos están claramen 

te definidos, por lo que debe intentarse una clasificación -

etiológica. 

Por ejemplo la inflamación de la encla pueae obedecer a la -

acción de los factores locales (extrínsecos) y factores gen~ 

rales {intrlnsecos). 

l. FACTORES LOCALES (extrlnsecos) 

a) Medio bucal; sarro, materia alba, retención de~ alimentos. 

factores de mala higiene bucal, 

o) Traumatismo en los tejidos blandos. 

Traumatismo a dientes deciduos y su efecto a sus sucesores -

permanentes. 

e) Factores iatrogénicos de la enfermedad parodontal. 

Operatoria dental. 

Ortodoncia. 

2xodoncia. 

Endodoncia. 



2. FA~TORES GENERALES .O SISTEHICOS (intrínsecos) 

a) Insuficiencia vitaminicas. 

Vitamina A, C, O, Acido fálico. 

b) Trastornos hormonales. 

Hiperparatiroidismo. 

Hipoparat1roidismo. 

Diabetes Mellitus. 

c) Oiscrasias sangulneas. 

Anemia. 

Leucemia. 

Hemofi 11 a. 

d) Slndrome hereditario. 

' Slndrome de Oown. 

~. CLASIFICACION DE LA ENíERHCOAD PERIOOONTAL Y GJNGIVAL. 
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La enfermedad per1odontal es; la inflamación o degeneración 

de los tejidos aue rodea y soportan los dien~es, encta, hue ... 

so alveolar, ligamento periodontal y cemento. 

Las enfermedades periodontales en la mayoría de los casos co 

mienzan como una gingivitis y progresan hasta la periodonti-

tis. 

Su clasificación es oasada en las manifestaciones clínicas, 

alteraciones patológicas y etiologla, y son; 



a) Gingivitis agudas; 

Gingivitis ulceronecrosante aguda, 

Gingivoestomatitis herpética. 

Glnglvoestomatitis estreptococcica. 

Absceso parodontal agudo. 

Gingivitis crónica. 

b) Hiperplasia glngival. 

Hlperplasia no inflamatoria de la encfa. 

el Parodontitis. 

Parodontitis del adulto. 

~a~o~6ntfiis j~venil. 

d) Agrandamiento gingival no' inflamatorio. 

Causado por fenitolna. 

ldeopático. 

el Cambios gingivales hormonales. 

Pubertad. 

Embarazo. 

f) Pérdida prematura de hueso. 

28 

Periodontitis Juvenil (localizada y generalizada) 

?eriodontitis juvenil asociada a hiperqueratosis palmoplantar, 

sindrome de Papillon - Lefévre. 
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3. DESARROLLO DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS EN 

NIÑDS. 

McCall en 1938 hizo mención que las bases de la enfermedad 

parodontal de los adultos estaban en la infancia. Y es por -

lo tanto importante reconocerlas y tratarlas. 

Perfitt también pensaba que las fases incipientes de la en -

fermedad parodontal estaba antes de la pubertad y si no se -

trataban terminaba en manifestaciones destructivas en el - -

adulto. 

Ramfjord Emslie señalan en sus estudios que la transición e~ 

tre gingivitis y parodontitis comienza alrededor de los 15 -

años. 

La entidad patológica parodontal observada con mayor frecue~ 

cía en el paciente joven es la gingivitis, una lesión de te

jido blando sin destrucción ósea concomitante. Este hecho 

confirmado en la literatura epidemiológica. 

Massler afirma ademas que la gingivitis es un fenómeno bifá

sico, que tiende a ser papilar, agudo (manifestación clara) 

y transitoria en el niño, mientras es marginal. crónico y 

?regresivo en el adulto. Estos hallazgos coinciden con las 

observaciones ae Zappler que observó que el tejido gingival 

del niño reacciona con mayor rapidez e intensidad que el - -



adulto y con Cohen y Golman observó una marcada tendencia 

hac1a la hiperplasia papilar, 

ET!OLOG!A Ot LAS LESIONES G!NG!VALES !NFLAMATOR!AS. 
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La lesión inflamatoria del niño suele estar b1en confinada a 

la zona marginal de la encía adyacente al surco, es importa~ 

te recordar que pocas veces se identifican el estado inflama 

torio marginal oblicuo. 

La literatura no contiene una consideración de influencias -

anatómicas sobre la localización del estado inflamatorio. 

Recordando que la inflamación es una reacción protectora del 

tejido viviente a todas las formas de lesíón, entraña res- -

puesta vasculares, neurológicas, humorales y células en el -

foco lesionado. 

La anatomia de la zona interdentaria en particular ouede in

fluir en la lesión inflamatoria. La descripción de Cohen de 

la zona de col lo llevó a pensar que el reemplazo del epite

lio reducido del esmalte por epitelio escamoso estratificaao, 

el que consideró esencial para Ja salud del parodonto seria 

alterado por la ulceración crónica de esa zona. 

LOCAL[ZAC!ON OE LESIONES !NFLAMATOR!AS. 

Fish observó que el Col era susceptible a la irritación, in -

flamación y ulceración por las mismas razones. Estas mayor -
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susceptib11idad,podrl~ deberse en realidad como afirma· 

Cohen, a la localización morfológica favorable proporcionaoa 

por la zona interdentaria para el crecimiento bacteriana. R~ 

cientemente McHugh puso en tela de juicio el papel de la mo! 

fologia epitelial del "Col" en el aumento de su vulnerabili

dad a la enfermedad parodontal y vinculó la relación morfoló 

gica entre los dientes y su asociación con la acumulación de 

bacterias y residuos. 

En las zonas en que hay diastemas el grado de querat1niza- • 

ción es alto y se deduce que hay una protección contra los -

ataques, suministrada por la queratinización del epitelio. 

La permeabilidad de estos epitelios a los liquides tisulares 

marcado··'y a suspensiones d• carcón administradas por la via 

intravascular sugiere que el efecto queratlnlzante limite la 

trasudación a través de este epitelio, conten1enao sustan- -

cias hidratantes y nutrici•s para el epitelio y por inferen

cia, para el tejido conectivo. Otro trabajo llevado a cabo -

por Brill, Bader y Goldhaber confirma la impermeabilidad de 

dentro hacia fuera que tiene este epitelio y la permeabili -

dad del epitelio del surco. La cualidad de queratinización -

superficial y la zona intraepitelial de impermeabilidad (ba· 

rrera en la unión de las células granulares y la capa de qu! 

ratinización) puede actuar también para limitar la acción y 

la penetración de irritantes exógenos y proteger de esa mane 
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ra el cori6n 9ingival. 

Además de las cualidades epiteliales, las observaciones de -

que los tejidos conectivos interdentarios están estructural

mente bien organizados, mejor provistos de colágeno y como -

complejo se unen firmemente al hueso subyacente y encla ady~ 

cente, pueden apoyar la hipótesis de que los tejidos ínter -

dentarios que tienen forma de silla de montar son más resis

tentes o están menos afectados por la enfermedad inflamoto -

ria que el tejido interdentario Que termina en forma de "col'' 

y la caracterlstica epitelial marcadamente diferente por cau 

sa de esta morfologla. Las zonas interdentarias en silla de 

montar también pueden ser de forma convexa, favoreciendo la 

autolimpieza mas eficiente realizaaa por la abrasión de los 

alimentos y la capacidad detergente de los liquidas. 

!NFLAMAC!ON G!NG!VAL EN NlílOS. 

La inflamación gingival en niños ofrece pocos elementos de 

diferenciación en el punto de vista cllnico que en la aoo- -

lescencia y la adulta. 

Las 1es1ones comienzan en las zonas interdentarias, particu

larmente cuando contactos dentarios proximales y concavida

des de tejidos asociados {forma de col) coinciden. Cuando 

los contactos dentarios son aplanados o cuando hay caries en 

las zonas de contacto, la superficie de acercamiento entre • 
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los dientes aumenta, alargándose su dimensión oclusoapical a 

medida que uno de los dientes o ambos, se desplazan hacia lo 

zona de contacto. En forma concomitante, el nicho gingival -

va reduciéndose en los sentidos mesiodistal y oclusoapical, 

produciendo una profundización de la concavidad del col. Si 

las lengüetas vestibulares o linguales mantienen sus alturas 

origina1es, se crea una situación en la cual hay un col pro· 

fundo con limites tisulares altos, flácidos y retráctiles 

por vestibular y lingual. Esta deformación favorece la acum~ 

lación 1nterdentaria de placa dentobacteriana y residuo, la 

instalación de la inflamación y la penetración lateral del 

exudado hacia las lengüetas de tejido colágeno pobre y mal -

sostenida. Asl el cllnico puede comprender la influencia de 

la forma de los dientes y los tejidos blandos y las relacio

nes con la patogenia de muchas lesiones interdentarias. 

MIGRACION G!NGIVAL. 

La profundización de la desinserción gingival más allá de la 

unión amelocementaria es una consecuencia no solo de la reab 

sorción del tejido conectivo apical al epitelio de la bolsa, 

sino también de la separación quimica (enzimática) de la in

serción de fibras gingivales en el cemento. El epitelio hi 

perplástico penetra (fenómeno migratorio) en la zona de de 

sinserción de las fibras lo cual produce un acercamiento del 

epitelio a la ralz. 
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El proceso se repite y el resultado es la profundización pr~ 

gresiva. o cicl1ca de la bolsa. Las enzimas h1dro11ticas del 

estado inflamatorio celular en derivación, actúan sobre las 

fibras colágenas, disolviendo la sustancia cernentante inter

fibrilar e induciendo el desplegamiento lineal de las fibri

llas. Las fibrillas a su vez se segmentan y se les ve como -

lengUetas y trozos dispersos y con orientación desordenada. 

A niveles ultraestructurales y quimicos; el colágeno y el r~ 

tlculo puede ser subdividido en sus cadenas de polipéptidos 

y componentes aminoácidos. 

El cemento es atacado por las enzimas lo cual produce la ap~ 

rición de hueso y el ablandamiento de su suoerficie. Las pr~ 

teasas y colágenas por ejemplo; actúan sobre los sustratos -

orgánicos fibrilares y sustancias fundamentales conduciendo 

a su licuefación y rotura, 

Las sustancias desmineralizantes (tal es el ácido láctico 

los citratos) encontrados en el exudado tisular pueden ser 

causantes de la fijación y retiro del mineral del cemento. 

Las imágenes del microscopio electrónico de su superficie r~ 

velan huecos y cráteres irregulares, proyecciones de coláge

na desmineralizada y espiculas de cem~nto. En zonas donde el 

cemento ha estado expuesto prolongadamente a los líquidos bu 

cales o en zonas de la bolsa expuestos al exudado, el cernen-
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to preyiamente dañado puede estar cubierto por una pellcula 

o membrana de protefnas y mucopolis~caridos que se minerali· 

zan por fijación del mineral procedente de la saliva y los· 

liquidas tisulares. En estas zonas la superficie del cemento 

tiende a hipermineralizarse tomando el aspecto cllnicamente 

como vidrio y endurecido. 

4. RESPUESTA CELULAR INFLAMATORIA. 

Recordando que la inflamación e~ una respuesta protectora 

del tejido a todas las formas de lesiór., entraña respuesta · 

vasculares, neurológicas, humorales y celular en el foco le· 

sionado. 

En la gingivitis, la periodontitis el desarrollo de la enfer 

medad dt~ende de la interacción entre la microb1ota resilen· 

te y la respuesta del huésped. 

En respuesta a los estimulas bioqufmicos espec!ficos las cé· 

lulas inflamatorias migran quiotácticamente y se concentran 

en areas localiz•das donde fagocitan a las bacterias o sus -

componentes. 

Por otra oarte Ja inflamación generada por la activación de 

diversos sistemas endógenos pueden conducir a autolesión ce-

1 ular. El episodio inflamatorio agudo puede evolucionar ha· 

cia una reacci6n inflamatorio crónica, lo cual desemboca en 

un daño permanente a los tejidos afectados. 
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Hay diversos y variados agentes nocivos susceptibles de pro

ducir inflamación en una parte del organismo. Los tejidos 

corporales pueden ser atacados por bacterias, virus, proto -

zoarios y otras clases de microorganismos patógenos. También 

puede ocurrir inflamación cuando el tejido corporal es daña

do por calor. radiación, frfo o agentes quimicos: además al

gunas sustancias elaboradas dentro del cuerpo pueden causar 

inflamación. 

La inflamación es un fenómeno esencialmente vascular en el -

hombre, la intensidad del proceso inflamatorio es proporcio

nal al grado de lesión tisular. Cuando los tejidos son lesi~ 

nadas se producen diversos fenómenos que originan desplaza -

miento de los leucocitos potimorfonucleares hacia la zona le 

sionada, En primer lugar los neutrófilos se adhieren a las -

paredes del capilar lesionados, proceso denominado margina -

ción gradualmente las células pasan por diapédisis hacia el 

interior de los tejiaos. 

Posteriormente estas células emigran hacia la zona irritada 

(quimiotaxis) y ahi los fJgJ~i:os ~nglobün a los microorga -

ni9mos; pronto el Ph del área inflamada se acidifica y las -

proteasas celulares inducen la lisis de los leucoc1tos. Los 

macrófagos mononucleares llegan al sitio de la lesión y en -

su oportunidad engloban a los restas de los leucocitos, así 

como a los microorganlsmos, preoarando en ¿Sta forma el cami 
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no para la resolución del proceso inflamatorio local. 

El efecto final del proceso a ser el que va facil ltar la ac!!. 

mutación del exudado en la intimidad del sitio lesionado; 

tanto la fase líquida como la celular del exudado, partici -

pan de manera Importante en la defensa del organismo. La fa

se liquida del exudado tiene 3 aspectos importantes que son; 

la dilusión del agente causal de la inflamación, el bloqueo 

de los linfáticos y el efecto de los anticuerpos naturales y 

otras sustancias que atraviesan la pared del capilar afecta

do y pasan a los tejidos Intersticiales. 

La fase celular del exudado lleva a cabo la fagocitosis, de 

gran importancia en la defensa del organismo. 

Puede considerarse que la inflamación se produce en tres et~ 

pas; alteraciones vasculares, exudado y resolución o repara

ción. Estas divisiones, aunque se les puede demostrar hista

lógicamente. La naturaleza del irritante, la resistencia del 

huésped y otras variantes influyen en el grado y carácter de 

estas fases. La reparación aunque se produzca en forma inde

pendiente de una evidencia cllnica de proceso inflamatorio, 

es en real id ad su fase final. 

Los signos y slntomas clásicos de la Inflamación son; el en

rojecimiento, calor, tumefación, dolor, y pérdida o altera 

ción de la función, se refiere a la inflamación aguda. 
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Las causas de los signos y sintomas clásicos de la inflama • 

ción aguda son; el enrojecimiento y el. aumento de la temper_! 

tura local que se advierte en los sitios de inflamación agu

da hay un aumento del volumen de sangre que fluye por el le

cho vascular terminal. 

Ello, a su vez depende de dilatación de las arteriolas y las 

vénulas que en estado ~ormal controlan la circulación por el 

lecho. La hinchazón en el sitio de inflamación aguda depende 

de exudación de plasma entre las células endoteliates que re 

vis~en las vénulas dilatadas. 

El calor, el enrojecimiento y la tumefacción en la reacción 

inflamatoria local depende de algo que es producido por el 

cuerpo y no por las bacterias. Las sustancias que actüan por 

ejemplo; en el sitio de infección para producir los cambios 

que explican el c~lor, el enrojecimiento y la hinchazón se -

llaman mediadores qufmicos de la reacción inflamatoria aguda. 

Son de diversas clases. La histamina es una amina liberada 

por las células cebadas en las cercanías del foco, otra es 

la serotonina, liberada por las plaquetas, aunque su papel 

en el hombre es dudosa. 

El dolor de la inflamación aguda depende en parte del estir~ 

miento de terminaciones nerviosas por la tumefacción y en 

·parte de estfmulos directos de las terminaciones nerviosas -



pueden, lesionar el tejido, originando con ello la extensión 

de la enfermedad periodontal. 

5. INMUNIDAD CON RELACION CON EL PARODONTO. 

Los mismos factores de resistencia correspondientes a caries. 

juegan un papel importante en la resistencia a enfermedades 

parodontales. 

Mientras exista un equilibrio entre ataque. resistencia y 

protección inmunológica, el individuo pasa por etapas de in

flamaciOn y reparación, pero si la agresión bacteriana cont~ 

nua a esos niveles, se establecen mecanismos inmunológicos, 

que pueden ser de protección o daño, de acuerdo al grado y -

tiempo de la estimulación de los antigenos de 1~ placa dent~ 

bacterló~a. De acuerdo a esto se dice que la enfermedad par~ 

dental "obliga" a que la respuesta del huisped a antigeno de 

la placa de por resultado una condici6n inmu~o-patológica. 

Componentes inmunológicos de la boca. El sistem• inmune pue

de Influir en la patoginesls de la enfermedad parodontal a 

travis de las secreciones locales y anticuerpos del suero, -

tambiin a travis de cilulas locales y del sistema inmune ce

lular. 

Estas respuestas son realizadas por tres vfas; saliva, flui

do crevicular y sangre. 
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por productos que causan dolor del proceso inflamatorio. 

La inflamación puede ser de dos tipos; la forma piógena o 

exudativa y la granulomatosa son muy similares, difieren -

principalmente de células movilizadas, lo que esta influido 

por la naturaleza del agente responsable del proceso. En la 

forma granulomatosa es usual hallar un agente etiológico o 

microorganismo especifico, como ejemplo; la tuberculosis. 

En la exudativa el agente o los agentes Irritantes no son 

por lo general especfficos. 

La inflamación en el tejido periodontal no es distinta a la 

de cualquier otra región del organismo, por ejemplo; la pre-

sencia de leucocitos fuera del sistema vascular sangutneo ;~ 

di ca aumento de la permeab1lida~ 'capilar y de la quimiotaxl~ 

fases esenciales del proceso inflamatorio, el foco de ésta -

infiltración leucocitaria se halla en la base del sulcus, i~ 

dicando que el agente irritante está dentro del sulcus y ac

túa sobre el epitelio del mismo. 

La reacción a la Infección es la inflamación lnespecifica 

que es una respuesta agresiva a la lesión celular en la que 

elementos humorales y céíulas intentan destru1r, neutralizar 

o reducir la acción del Irritante y después reparar los da -

~os producidos. El infiltrado inflamatorio contiene factores 

que a 1.a vez que obstaculizan la acción de las bacterias, 
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Saliva _ _: Williams y Gibbons (1972) demostraron la existencia 

de 19 mg por mi. de lg A secretora. Si consideramos que ten~ 

mos alrededor de 1 a ll lts. de saliva diaria calculemos al

rededor de 190 mg de !g A secretadas diariamente en 1 a cavi

dad oral. 

Esta inmunoglobulina, resistente a la enzima proteolftica, -

funciona como un mecanismo de protección, para que los Ag no 

traspasen la mucosa y observaron que la adhesi6n del estrep

tococo sanguis puede prevenirse por esta inmunoglobulina en 

saliva. 

Fluido crevicular: Se encuentra en la encia normal y muchos 

componentes de la sangre pasan a través del epitelio crevicu 

lar y se mezclan con la saliva. 

Según investigadores que la placa dentobacteriana y sus pro

ductos son las principales causas del desencadenamiento de -

la enfermedad del parodonto, sin embargo existen pruebas que 

la enfermedad parodontal como en otras enfermedades bacteria 

nas agudas y crónicas la respuesta inmune del huésped a los 

microbios y sus productos, juegan el principal papel en el -

desarrollo de la inflamación que es la primera defensa del -

huésped a las agresiones externas. 

La respuesta inmune va a reforzar la inflamación y es posi -

ble 'que la invasión de germenes sea detenida; pero desgraci! 
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damente en muchos de los casos la presencia constante de an· 

tlgenos a nivel gingival y en el sulcus,enzimas de germenes 

tlpicos de esa zona (hialuronidasal y otras enzimas y const! 

tuyentes de la placa dentobacteriana provocan daños irrepar~ 

bles y la penetración de la enfermedad a tejidos más profun· 

dos. Al penetrar el epitelio del sulcum, induce una sensibi· 

lidad en el huésped e ~nicia un estado crónico de inflama- • 

ci6n desencadenándose reacciones inmunológicas y humorales, 

celulares (inmediatas y retardadas). La persistencia de la -

placa dentobacteriana en el margen gingival capacita a los 

antlgenos para extenderse sobre una extensa superficie epit! 

1 i al. 

También se observan grandes cantidades d~ células plasmáti • 

cas en las lesiones gingivales, lo que hace suponer que los 

anticuerpos tienen un papel primordial en la protección y da 

ño de la enfermedad, 

Debe ser examinado el papel de la hipersensibilidad inmedia· 

ta en la gingivitis y en la enfermedad parodontal, las célu· 

las plasmáticas que contienen Ig E deben de ser identifica -

das en el tejido gingival. En las enclas inflamadas el prob~ 

ble anticuerpo lg E es provocado por las bacterias subgingi

vales. 

Las células cebadas presente en la encla normal, disminuyen 
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en eneja inflamada cronicamente, el mayor número se encuen -

traen la encla normal. Solamente uno de los mediadores de -

hipersensibilidad inmediata ha sido estudiada en los tejidos 

gingivales la histamina, 

Las reacciones de Arthus a nivel parodontal deberá formarse 

complejos antigeno - anticuerpo con un exceso de anticuerpos 

que provocan trombosis con vasodilatación, infiltrado de po

limorfonucleares y necrosis de los tejidos, esto se debe a 

que la formación de precipitados se vuelva tan importante, -

que tapa físicamente las pequeñas vénulas. La falta de inte~ 

cambio de gases y la capacidad de eliminar los productos de 

desechos de los tejidos o (e recibir alimentos, tienen como 

consecuencia la destrucción total del tejido. 

En la enfermedad, los tejidos gi~givales son infiltrados de 

todos los elementos necesar;us para producir respuesta inmJ-

nológica; las células plasmáticas que producen inmunoglobul~ 

na que pueden participar en la hipersensibilidad inmediata 

en la enfermedad por inmunocomplejo, linfocitos incluyendo -

células T, activamente responsables o de la inmunidad media

ta por células y células B responsables de las reacciones me 

diatas por anticuerpo. 

Inmunidad mediata por células en la patogénesis de la enfer

medad parodontal; las reacciones de inmunidad mediada por cé 
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lulas son iniciadas por linfocitos T, en respuesta a cier 

tos materiales extraños antlgenicos. Inicialmente la exposi

ción de éstos linfocitos inmunocompetentes a los antigenos,

provocan sensibilidad de células T y transformación blAstic~ 

en seguida replicación a través de un continuo ciclo de cir

culaci6n de células linfoides a organos y tejidos por vía 

linf~tica y vasos sanguíneos. 

Estas células T pueden encontrar el antlgeno especifico y 

desencadenar la producción de linfocinas activadas biológic! 

mente que destruyen directamente los tejidos. 

La activación de linfocinas mediadoras y de otros derivados 

de linfocitos también dañan los tejidos, además debe haber -

efectos de linfocinas mediadas por células. Se cree que es -

tos sucesos son iniciados a través de la activación y repli

cación de linfocitos en el sitio de contacto con el antlgeno. 

Así las células del huésped acarrean el antlgeno hasta el te 

jido adyacente al sitio de reacción y ahí será destruido. de 

bido a reacciones directas celulares o mediadas por linfoci-

nas. 

La presencia constante de estimulantes antlgenicos en teji -

dos parodontal, puede producir un exceso de anticuerpos en -

la sangre de sujetos con la enfermedad parodontal severa, 

sin embargo en el sitio en donde hay inflamación local, los 



45 

complejos antlgeno-anticuerpo continúa formándose, esto pue

de estimular a los linfocitos, más efectivamente que el ant! 

geno solo, de manera que registramos una paradógica persis -

tencia y progresión de la enfermedad en aquellos pacientes 

con enfermedad severa. 

Durante la transformación del linfocito, son elaboradas sus

tancias llamadas linfocinas, se cree que son mediadoras de -

la respuesta exudativa celular y la destrucción de tejidos. 

La destrucción de fibroblastos y disociación de fibras de c~ 

lágena, asf como la resorción ósea observada en la enferme -

dad parodontal, puede ser explicada a través de la particip~ 

ción de dichas linfocinas elaboradas por activación de linf~ 

citos. 

Asf linfocitos de sujetos con gingivitis y parodontosis act! 

vados con placa dentobacteriana humana o filtrado de bacte -

rias orales, producen linfocinas que inhiben la migración de 

macrófagos, son citolfticas para fibroblastos gingivales y -

activan osteoclastos para la resorción ósea. 



CAPITULO V 

FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES O EXTRINSECOS 

Los factores locales son agentes irritativos que actúan di -

rectamente en los tejidos desde el medio bucal. 

Las causas extrlnsecas abarcan una mayor importancia pues 

son ellos los que generalmente provocan las alteraciones de 

los tejidos periodontales tenemos a: 

l. PROPIEDADES DE LOS ALIMENTOS. 

Tendremos que tomar en cuenta que los alimentos pasan por el 

metabolismo, puede definirse como; la suma de los procesos -

fisisos y químicos en un organismo vivo, mediante los cuales 

se obtienen energía, para el funcionamiento del organismo y -

se produce, conserva o destruye el protoplasma, sustancia bá 

sica de células y de los tejidos. 

La caries dental como una enfermedad nutricional, se hace 

aún más evidente que la nutrición puede ejercer un efecto di 

recto en la salud dental así como el bienestar flsico gene -

ra 1. 

La naturaleza misma de las estructuras bucales permiten re -

flejar las deficiencias nutricionales del cuerpo. 

Las mucosas bucales pueden presentar un aspecto muy pálido o 
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muy ro,jo. La textura de los tejidos pueden indicar edema o 

fragilidad en un proceso metab61ico. 

Las fisuras o grietas en las ~omisuras de la boca o la len -

gua saburral puede ser signo de que la salud general del in

dividuo no es la Ideal. 

La presencia de gran número de lesiones cariosas proporcio 

nan datos del consumo de carbohidratos fermentables. 

Los primeros tres nutrientes son: carbohidratos, proteínas 

l!pidos proporcionan calor!as para el organismo. Como los 

carbohidratos fermentables son indispensables paro el creci

m;ento y desarrollo de la placa dentobacteriana, su inges- -

tión frecuente especialmente 1e carboh~dratos r¿tentivos co-
J 

mo ejeniplo; caramelos, refrescos, gomas de mascar, etc. pro· 

mueven la caries dental y las enfermedades porodontales. 

Las prote!nas proporcionon energla para el organismo su pa 

pel más importante es el fungir como componente esencial de 

los tejidos corporales, enzimas y hormonas y otra función es 

en las reacciones qulmicas corporales de la di~estión, asimi 

lación y metabolismo. 

Los lipidos o grasas son componentes importantes de las cél~ 

las y membranas celulares que son necesarias para el creci -

miento normal y la salud de la piel y pueden ser portadoras 
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de vitaminas solubles en grasas como la vitamina A, O, E, y 

K. Además dan sabor a los alimentos y se digieren con lenti

tud, reduciendo la sensación de hambre, son fuentes de ener

g!~proporcionan nueve calarlas por gramo mientras los carba 

hidratos y las protelnas solo proporcionan cuatro calarlas -

por gramo. 

Los llpidos almacenados ayudan a aislar y acojinar al cuer

po. Las vitaminas funcionan como catalizadores o coenzimas 

para regular el metabolismo y ayuda a formar tejido carpo -

ral. 

Vitamina K es producida por microorganismos en el tracto intesti 

nal es indispensable para la formación de protrombina y 

otros factores de la coagulación. 

Vitamina E sus funciones se relacionan con la reproducción y 

la estabilidad de las membranas; quizá debido a su papel co

mo antioxidante en la reducción de la destrucción de l!pidos. 

En el cuerpo humano se encuentran cantidades cuantificables 

de varios elementos inorgánicos esenciales para la salud - -

(calcio, fósforo, cloro, magnesio, sodio, potasio, hierro, -

azufre) contribuyen al crecimiento, desarrol to y funciona

miento del organismo. Los elementos más importantes en cu~n

to a la ingestión dietética son el calcio y el fósforo para 

el desarrollo y salud de los huesos y dientes. 
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Deficiencia de vitamina O y calcio o un desequilibrio de cal 

cio y f6sforo es igual a raquitismo muy joven y osteomalacia 

en los adultos. 

El hierro para la formación de hemoglobina, el yodo para la 

regularización de la tiroides y el flúor para formar dientes 

resistentes a las caries, potasio para el equilibrio osmóti· 

co Intracelular, sodio el equilibrio extracelular. 

El agua que sirve como medio liquido para las reacciones fi· 

sicas y químicas del cuerpo es quizá el componente más impo~ 

tante de la dieta. Sin agua todos los demás nutrientes serán 

incapaces de funcionar. 

La deficiencia nutritiva se divide en dos grandes grupos que 

son: primarios cuando se produce por ingestión inadecuada de 

alimentos y secundaria cuando se produce por factores predi~ 

ponentes como enfermedades que dificultan la absorción de 

los alimentos, falta de ácido clorhidrico en el estómago, me

tabolismo elevado. 

2. HIGIENE ORAL. 

Está contemplado en la parodoncla preventiva, buscar la pre -

servación de la dentadura natural. previniendo el comienzo -

el avance y la repetición de la enfermedad gingival y paro 

dontal con la participación conciente y total del Cirujano -

Dentista y el paciente. 
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Pero existe un factor de mucha importancia en la etiologla de 

la enfermedad gingival y parodontal que puede pasar desaper· 

cibido es la negligencia, es decir el descuido o abandono 

del paciente que permite que se inicie la enfermedad que 

avance destruyendo los tejidos o que reaparezca después de 

haberse realizado el tratamiento, por no llevar la técnica -

adecuada del cepillad~ dental. El descuido permite la acumu

lación de restos de comida sobre el diente y encf a iniciándo 

se el cuadro inicial inflamatorio. El procedimiento más efe~ 

tivo de control de placa dentobacterina de que se dispone 

actualmente es la limpieza mecánica con cepillo dental y den 

trlfico. 

Para una buena higiene bucal es importante conocer las cara~ 

te~lsticas que debe reunir un cepillo dental para niños. 

l. La superficie del cepillo debe ser de 2.S a 3 cm de largo 

por cm de ancho con 3 a 4 hileras de penachos y con numero 

sos penachos por hilera. 

2. Las cerdas pueden ser naturales o nylon recordando que no 

se alteren. 

3. Las cerdas deben estar recortadas a un mismo nivel. 

4. Consistencia ligeramente duro sobre todo si se trata de 

aplicarlo en boca sana, el cepillo blanco se recomienda en 
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la etapa postquirúrgica de tratamiento parodontal y en niños. 

5. El mango debe ser recto lo que permite una toma f5c11 y -

aplicación correcta. 

Se debe recomendar a los pacientes que reemplacen los cepi -

\los periódicamente por lo menos dos veces al año o cuando -

1 as cerdas se deformen, se dnb 1 an o se fracturan. 

Las pastas dentales son auxiliares del cepillado, en reali -

dad es el efecto abrasivo de 1 a pasta el que ayuda a remover 

la placa dentobacteriana, cuando que también puede conducir 

a un desgaste peligroso de la superficie dentaria. 

Los métodos de cepillado dentaria, más-que un m~todo o técni 

ca espedal, el éxito en el.cepillado se logra con la minu -

ciosidad y 1 a destreza. 

En muchos casos se comprueoa que la placa dentobacteriana es 

totalmente removida sin seguir ninguna técnica ~special; en 

elles lo conveniente es mantener el procedimiento utilizado 

por el paciente. 

Existen diferentes métodos de cepillado aunque en el fondo, 

todos persiguen lo mismo; la remoción de la placa dentobacte 

riana. 
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3. TRAUMATISMO EH LOS TEJIDOS BLANDOS. 

Las lesiones en los tejidos blandos en- los niños son provoc! 

dos por caldas casi siempre son tlpicas, por ejemplo si el · 

niño al caer sobre el mentón ha Introducido el labio lnfe- -

rior, entonces los incisivos supertores pueden cortar el la

bio como un cuchillo, Los padres generalmente llevan al niño 

a un médico y no a un pdontólogo en cirugla maxilo facial, -

por eso se hace una simple sutura de la herida, que podrla · 

ser suficiente, pero muchas veces resulta ser una medida insu 

flciente. 

Otras lesiones de los tejidos blandos se produce por el háb~ 

to de los niños de introducir en la cavidad bucal toda clase 

de cosas como popotes, lápices o cosas similares entre los 

dientes. Y al caer el niño hacia adelante, estos objetos pe~ 

forarán generalmente ~l paladar blando, lesiones en la pared 

faringea posteria~ o se introducen en ~l carrillo. 

TRAUMATISMOS A LA ENCIA. 

Laceración de la encia; compresión o herida profunda resulta 

do en un desgarre. 

Contusión de la enc1a; magulladura producida por un impacto 

de un objeto, sin presentar solución de continuidad en la mu 

cosa, causando hemorragia submucosa. 

Abrasión de la encla; herida superficial producida por un 
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frotamjento o roce violento.de.la mucosa, llegando a dejarla 

al descÚbier'to, produciéndose asi una herida sangrante. 

Este tipo de lesiones van acompañadas por lesiones más gra -

ves como fracturas, luxaciones o aoulsiones. 

Se prescribirá colutorios de agua caliente con sal y se -

aconseja un periodo de observaciones. Algunos autores opinan 

que deben colocarse panos frlos sobre los tejidos lesionados 

durante las primeras horas para reducir la inflamación y po~ 

teriormente ya se aplican los paños con agua caliente. 

Cuando la encía o tejido blanqos presentan solución de conti 

nuidad, se readaptarán los tejidos y se les suturará hasta -

lograr la cicatrización. 

4. TRAUMATISMOS A DIENTES DECIDUOS Y SUS EFECTOS A SUS SUCE 

SORES PERMANENTES. 

Las lesionP.s que suelen presentarse en los dientes anterio -

res suoer1ores deciauos. como consecuencia de un traumatismo, 

son del tioo de desplazamiento, especialmente intrusiones, -

debido a que el hu-eso alveolar y en general los tejidos r¡e 

soporte están aún inma~uros y por esto más flexibles. 

En cuanto a les traumatismos de dientes en desarrollo (perm! 

nentes) pueden decirse oue éstos influyen en el crecimiento 

normal y generalmente dejan una deformidad visible. En espe-
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cial cu~ndo el traumatism~ se sufre. en l~s.~tapas jniciales 

del desarrollo del diente. La forma~ión del ~sm~;¡~ puede 1! 

sionarse seriamente debido a la int.f~,~~!!~~~~ ~~~;. et~pa -

de desarrollo de los ameloblastos. ·:.: ... >>: '.,'.} 

La cercana relación entre los á¡iices:·(t¡;·:/fos··:·dientes tempora

les y los germenes de Jos permáií'e'nfe}'~;t~\i~~n larazón de -

por que los traumatismo~ a ii~ d'i:e~t~~i~'J':¿iduos son fácilmen 
:·~-¿_ 

te transmi ti dos·a di cliiís':!íe~menéS.,.·'/.: · ·· 
, "'-~~~~t_:, "~:.~:::-.:·;:;,~~~~'.;·;;¡7,7'":' 

Examen cllniéo y.rádi'ológica:·es'·'~c·ons'ejable que los exame -
"•' 

nes a 1 os: niños.se hagan• teníprán amente. Se recomienda hacer -

lo en una. poSici6n semi horizontal y con la ayuda de 1 a madre. 

Una vez que el paciente esta bajo control se procedera a pa~ 

par suavemente los dientes traumatizados, teniendo presente 

que el diente que está girando sobre su ápice osta suelto, 

pero no fracturado. Recordando tamoién aue 1 as coronas con -

rotación cerca del margen gingival, indican una posible frac 

tura de la raíz o 'tabla óseo bucal o am:Jas. 

En ocasiones las radiografías ayudan muy poco a determinar -

la extensión del trauma, sin embargo es acon~ejable tomarlas 

para posibles comparaciones. Ademas algunas veces pÚeden mas 

trar la linea de fractura radicular. 

Cuando el· niño es muy pequeño, suele requerirse la ayuda de 
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1 a madre, p~rajue ~osfenga la pl ac.a radiogrÚica dentro .d.e 

la boca:del rÍiñ.o. 

El color de los dientes puede ayudar al diagnóstico según 

Bennet.en múltiples ocasiones cuando se encuentran alteracio· 

nes de color coronario después de un trauma, el diente pre -

senta varios tonos de gris, azul o negro; esto puede ser un 

dato para el diagnóstico de muerte pulpar. Cuando presenta -

un color café amarillento indica una degeneración fisiológi

ca de calcio. 

La decoloración del esmalte blanco o café amarillento, apar~ 

cen sobre la superficie vestibular de la corona. Su exten 

sión varia desde pequeños puntos hasta grandes áreas. 

Generalmente no son detectadas cllnicamente, su frecuencia 

es del 3t en relación a todas las lesiones provocadas secun

dariamente a traumatismos sobre dientes temporales. 

Afectan a los incisivos superiores en la edad de los pacien-

tes entre los 2 y 7 años. 

Pueden encontrarse cambios de coloración coronarios con o 

sin defectos del esmalte, como secuela de inflamación peria

pical de un diente primario dando lugar al llamado diente de 

Turner. Existe la opinión de que los dientes de Turner son 

hipoplásicos del esmalte provocadas por traumatismos. El de· 
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fecto de mineralización por lo general no puede apreciarse -

al tomarse la radiografla antes de la erupción, por lo tanto 

debemos esperar hasta la completa erupción del diente. 

Decoloración blanca o café amarillenta del esmalte e hipopl~ 

sia circular del esmalte. Encontramos indentaciones horizon

tales delgadas que circundan la corona cervicalmente a las -

decoloraciones. La frecuencia de esta alteración es del 12~ 

Generalmente afectan a los incisivos centrales superiores. -

Como norma la lesi6n que afectó al diente primario del tipo 

de abulsión o luxación intrusiva. 

El examen radiográfico pone de manifiesto una linea transve~ 

sal radiolúcida, en el sitio de la indentación y una área 

más radiolúcida coronal, la cual corresponde al sitio del de 

fecto del esmalte. 

Este tipo de lesión puede ser diagnosticada radiográficamen

te antes de la erupción. Los cambios del esmalte quedan con

firmados a areas de la corona donde 1a mineralización ocurre 

al tiempo de la lesión. La patogénesis de los cambios de co

loración no ha sido bien aclaradas pero se presume que el 

desplazam1ento del diente primario puede traumatizar el tej~ 

do adyacente, al germen del permanente y al epitelio odonto

génico, interfiriendo con la mineralizac,ón final del esmal

te. 
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El colpr de estas lesiones suelen ser blancas; sin embargo -

la degradación de los componentes de la hemoglobina de la 

sangre l lberada durante el traumatismo puede introducirse 

los procesos de mineralización durante el siguiente depósito 

de matriz de esmalte. Esto podria explicar el porqué las ma_!! 

chas café amarillentas están exclusivamente localizadas api

calmente a esas lesiones blancas. 

Cese parcial o total de la formación radicular. 

Afectan al 2S de las lesiones en dientes permanentes en des! 

rrollo prlnclpalme,te a los Incisivos superiores y e~ una 

edad que oscile entre los 5 y 7 años. La lesión a la denti -

ción temporal puede ser la abulsión . 

., 
Una gran cantidad de los dientes que poseen anomalias perma-

neceo incluidos mientras que otros han erupcionado temprana-

mento son a menudo exfoliados debido al inadecuado soporte • 

parodontal. 

La observación radiográfica muestra el tipico acortamiento · 

de la porción radicular y en ocasiones puede apreciar resor· 

clón radicular. 

Secuestro del germen del diente permanente. 

Este trastorno es exclusivamente raro como resultado de una 

lesión a un diente temporal. 
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El secuestro toma un curso prolongado y puede reportarse co

mo una secuela de erupción de un dient~, con un germen sin -

desarrollo y con formación radicular inadecuada. 

Puede también suceder un secuestro espontáneo del germen 

cuando al ocurrir una fractura dicho germen queda involucra

do, pudiéndose complicar accesoriamente con infección, supur!!_ 

ción y formación de fistulas. 

Disturbios en la erupción. 

Al ocufrir la pérdida prematura de dientes temporales, la 

erupción se retarda aproximadamente por un año. Incluso la -

erupción del diente afectado es muy común ocurra en vestibu~ 

lar o lingual. Por otra parte el efecto es muy común entre -

dientes con malformación confinadas a coronas o rafees. 

5. FACTORES IATROGENICOS DE LA ENFERMEDAD PAROOONTAL. 

5.1 OPERATORIA DENTAL. 

Desde el punto de vista parodontal la superficie exterior de 

las restauraciones tienen gran importancia; en 1 a zona de con 

tacto la adaptación marginal y la terminación superficial 

sean correctas y es importante, se debe tener en cuenta los 

conocimientos de la anatomfa en la zona de trabajo, debido _ 

que al mal manejo en el tallado de la cavidad y coronas se -

puede lesionar al parodonto. 
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Debemos tener en cuenta los siguientes factores; borde de la 

restauración, la restauración debe unirse en su margen con -

las estructuras dentarias sin reborde escalones o excesos vi 

sibles, el cambio de las superficies dentarias a la restaur~ 

ción debe ser apenas perceptibles. La extensión exces1va del 

borde marginal de una restauración dental causa lesiones de 

tipo mecánica en los tejidos facilitando la acumulación de -

restos alimenticios, especialmente en las ;uperficies aspe 

ras. 

Las restauraciones que no concuerdan con los patrones oclusa 

les de la boca causan desarmonía oclusales que pueden ser le 

siones para los tejidos periodontales. 

Waerhaug y Zander han estudiado la reacción de los tejidos 

gingivales por las restauraciones que se producen una reac -

ción inflamatoria crón;ca en la encia adyacente. 

Debemos utilizar adecuadamente las bandas y matrices, grapas 

para no ocasionar daño en el parodonto por la mala adapta- -

ción. 

S.2 ORTODONCIA. 

Como consecuencia del tratamiento ortodónt1co puede produci~ 

se lesiones parodontales, por lo común estas lesiones tienen 

que ver con los aparatos propiamente dichos y la mala técni

ca de cepillado. Sin embargo el trauma puede provenir de - -
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fuerzas excesivas ejercidas sobre los dientes. Las fuerzas -

excesivas pueden resultar con necrosis del ligamento parado~ 

tal y el hueso vecino. Generalmente estas zonas reparan, sin 

embargo los cambios destructivos severos en el ligamento pa

rodontal en la zona de la cresta del hueso alveolar, pueden 

produ~ir un daño irreparable. SI la fuerza excesiva destruye 

las fibras debajo de la adherencia epitelial y ésta es esti

mulada a proliferar por la presencia de irritlntes locales, 

el epitelio cubrirá la ralz e Impedirá que durante la fase -

reparativa se reinserten fibras parodontales, esto puede 11! 

var a la atrofia de la cresta alveolar por la falta de esti

mulación funcional de las fibras parodontales. 

Los aparatos ortodónticos tienden a retener restos alimenta -

rios que causan gingivitis. Es importante señalar e insistir 

en una correcta técnica de cepillado. Debe controlarse el es 

tado parodontal e Iniciarse la terapéutica parodontal al me

nor signo de la enfermedad. 

Las bandas ortodónticas no deben extenderse más al la del ni

vel de la adherencia epitelial. El desarrollo de la inflama

ción gingival y el margen de la encla seguirá la migración -

del epitelio por consiguiente se formará una bolsa parodon -

tal que obstruirá al tratamiento de ortodoncia. 

El cuidado de dejar la enc!a sin compri•ir con los aparatos 
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y ganc~os evitaremos traumaÚsmós e~ a encia. 

5.3 EXODDNCIA. 

Las lesiones a la mucosa gingival en esta área puede produ -

cirse cuando se actúa con brusquedad sin medida y sin crite

rio quirúrgico. Algunas ocasiones pueden deslizarse los ins

trumentos de la mano del operador y herir la encfa o las pa~ 

tes blandas vecinas, también se da el caso de que las pinzas 

de curdción o elevadores se fracturen en el acto quirürgico 

traduciéndose una herida en tejidos blandos u óseos vecinos .. 

Los tejidos gingivales y óseos sufren con las maniobras de -

extracción traumatismos, desgarramiento, aplastamiento y es-

facetas (fragmentos desprendidos de tejido necrqsadol. 

~ 

La fractura de un diente a extraer se producen desgarros de 

la encla se desplazan esquirlas es por negligencia del odon

tóloyo. 

5.4 ENDODONCIA. 

"El reemplazo de la pulpa por una sustancia extrafia hasta en 

tonces para el parodonto provoca la reacción necesaria en es 

te tejido para que pueda aislarse o por lo menos tolerar la 

nueva situación creada". 

Las lesiones del parodonto pueden producirse por ciertos fac 

tores lesiones bacterianas - infección por falta de limpieza 
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quirúrgica, infección postoperatoria desarrollada por trata

mientos endodonticos defectuosos - lesiones flsicas - Jacer! 

clones por instrumentos endodonticos largos-producción de 

conductos falsos • sobreobturación de conductos. 

Parodontitis aguda se origina por la acción de los instrume~ 

tos en el parodonto apical durante la preparación quirúrgica 

de conductos radiculares, la sola extirpación de la pulpa 

produce un desgarramiento en la zona del ápice radicular, 

con hemorragia que penetra en el conducto. Cuando más amplio 

es el forámen apical y más profundamente llega al extirpar -

sobrepasandose será mayor el traumatismo. 



CAPITULO VI 

FACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS DE LA GINGIVITIS 

(JNTRJNSECDS) 

Las enfermedades generales pueden modificar la reacción infl! 

materia del periodonto por las causas siguientes: 

Alterar la defensa natural contra los irritantes. 

Limitar la capacidad de reparación del tejido. 

Causar respuesta hlstica anormal por hipersensibilidad. 

Modificar la estabilidad nerviosa del paciente. 

La intensidad de la reacción inflamatoria del paciente depe~ 

de de su constitución organica y hereditaria, asl como de la 

duración e intensidad de la irritación local. 

1. FIEBRE. 

La fiebre es una respuesta compleja del organismo a la infec 

ción por germenes y a diversos procesos patológicos, su dato 

más importante es la elevación de la temperatura corporal 

(37.7); producida por trastorno en los mecanismos que la re

gulan, es una de las manifestaciones más comunes de la enfer 

medad. 

Durante las infecciones la fiebre ordinaria se acompaña de -

aumento en la velocidad de la sedimentación globular, altera 

cienes de la cuenta leucocitaria. 
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Se han demostradi pirógenos ~(sustancias que producen fiebre) 

en algunos germenes, especialmente bacJlos gran negativos y 

en los leucocitos, que han sido atraldos al área enferma. 

Estas substancias actúan sobre los centros termorreguladores. 

Hay algunas evidencias que apoyan la creencia de que la fie

bre causada por pirógenos tienen ciertos efectos benéficos, 

ayudando al organismo a combatir la infección. Se considera 

que la fiebre actúa en dos direcciones: 

ll Crea una temperatura indeseable para la supervivencia de 

la bacteria. 

2) El metabolismo aumentado en las células incrementa la pr~ 

ducci~n de cuerpos inmunes y su capacidad de fagocitar cuer

pos extraños, evitando así la invasión bacteriana. 

Los signos y sintomas que acompañan a la fiebre se presentan 

como respuesta a los procesos fisiológicos que ocurren en el 

organismo. Hay tres distintas etapas de la fiebre: 

1) El umbral, periodo de elevación de la temperatura. 

2) El curso de la fiebre, cuando la temperatura se mantiene 

en nivel alto. 

3) La terminación o periodo en el que la temperatura baja a 

lo normal. 

Durante las tres etapas operan diferentes mecanismos que ori 
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ginan \os signos y sintomas caracteristicos de cada etapa. 

Durante el umbral de una fiebre se cree que hay un reajuste 

del ~termostato'' interno del cuerpo a un nivel superior. Es

to puede deberse a la presencia de sustancias pirógenas o a 

cualquier otra de las causas mencionadas en la sección sobre 

la etiologla de la fiebre. El escalofrío es la actividad mus 

cular aumentada en forma de estremecimientos que pueden va -

riar en intensidad desde la sola sensación de tener frie, 

con ligero temblor, hasta contracciones musculares violentas. 

Al mismo tiempo que es inducido el mecanismo de estremecí· -

miento, hay un aumento de la secreción de adrenalina y nora

drenalina al torrente sanguineo. Esta ~celera el metabolismo 

celular.~Al aumentar el metabolismo aumenta los productos -

de desecho, bióxido de carbono y a9ua, por consecuencia pro

duce que el paciente respire m&s aprisa y se d~shidrata por 

falta de agua. 

Durante la segunda etapa de la fiebre, cuando esta "siguien

do su curso 11
, la temperatura ha alcanzado el nivel preajust! 

do y hay un equilibrio entre la producción y la pérdida de -

calor, usualmente el paciente ya no siente calor ni frfo. 

Sin embargo, debido al aumento de temperatura del cuerpo, la 

piel se siente caliente y hay un rubor generalizado. El au -

mento de metabolismo que se requiere para mantener alta tem-
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peratura elev~ las demandas del cuerpo de m~s oxigeno y,m6s 

glucosa. 

La alta temperatura aumenta también la irritabilidad nervio

sa. Son stntomas frecuentes la jaqueca, fotobofia (sensibil! 

dad a la luz) inquietud o mareos o ambos. 

Cuando la fiebre es prolongada es mayor el peligro del pro -

blema de la deshidratación. Esto se debe a diversos factores, 

que incluyen la mayor pérdida de agua y la sudación en los 

periodos de descenso de la fiebre. Con frecuencia hay una 

disminución del volumen de orina, debido a que hay una mayor 

eliminación de agua por pulmones y la piel. Pueden notarse -

otros signos de la deshidratación. La piel y las mucosas PU! 

den.presentarse ardientes y resecas. Los labios pueden agri! 

tarse y llagarse, especialmente en las comisuras de la boca. 

Estas lesiones se denominan Herpes simples pero a menudo se 

les llaman "botones de fiebre". 

Cuando una de las fiebres es exantematosa se produce frecuen

temente casos de gingivitis. El niño enfermo no realiza los 

movimientos normales de limpieza en la boca y no toma los 

alimentos normales; permanece indiferente pero ingiere ali -

mentas semiliquidos, esta situación la saliva es escasa y se 

acumula en la boca desecnos compuestos de una mezcla de ali

mentos y saliva. la flora bacteriana aumenta enormemente y ~ 
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se produce gingivitis. 

La fase de terminación de la fiebre es cuando se ha elimina

do la causa de la fiebre. 

2. CAMBIOS HORMONALES. 

Las sustancias denominadas hormonas normalmente son produci

das, por células especializadas en una parte del cuerpo y 

después transportadas por el torrente sangulneo a otras par

tes del cuerpo, donde ejercen un efecto general en las reac

ciones corporales. 

Brown y Barker han demostrado que se categorizan las horma -

nas en tres funciones principalmente: 

1) Acción integrante, que permite al cuerpo actuar como en 

todo en respuesta a estimulas externos e internos. 

2) Regulación del metabolismo y el crecimiento, factores 

ambientales internos como eouilibrio de sal y agua. 

3) Morfogénesis o velocidad y tipo de crecimiento corporal. 

Todos los tejidos corporales están sujetos a influencias hor 

monales ya sea en relación con el desarrollo y crecimiento -

del tejido o con las funciones realizadas. 

Probablemente ninguna hormona actúa en forma independiente y 

los efectos de las secreciones endocrinas en las estructuras 
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dentales quedan restr1ngidas de acuerdo con factores de tiem 

po, intensidad y duración de la acción., indudablemente los -

factores congénitos y los adquiridos, las enfermedades infec 

ciosas y las deficiencias nutricionales ejercen 1nfluenc1as 

sobre las estructuras dentales en grado y frecuencia. 

De todas las glándulas endocrinas la tiroides parece estar -

relacionado más directamente con el desarrollo y el ritmo de 

la erupción rle los dientes. La tiroides regula sobre todo el 

grado de metabolismo del oxigeno y metamorfosis celular y 

asi en forma indirecta, actúa sobre el crecimiento y desarro 

llo dental. 

Cretinismo en los niños aparece a veces hipertrofia gingival, 

explicable por los factores generales propios ae la enferme

dad sistemática, y los locales relacionados con la disfun- -

ción tiroides. La hipofunción tiroides se traduce en metabo

lismo tisular disminuido y baja resistencia a las infeccio 

nes. El retardo mental de los niños afectados es causa de 

higiene bucal inadecuada, retención de al1mentos, respira- -

ción bucal provocada por el crecimiento lingual y los labios 

gruesos, con eversión e implantación g1ng1val elevada, que -

ejerce un efecto desfavorable sobre la encla. De todo ello -

resulta proliferación gingival inflamatoria. 

Histológicamente se ve gingivitis e inflamación granulomato-
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sa cró~ica en donde existe células gigantes multinucleadas. 

Las lesioriei e~tán rodeadas por estromas miximatoso. 

Por otra par.te, el retardo en el crecimiento del cráneo pro

duce un. irco dental pequeño con tendencia al amontonamiento 

y a li mala alineaci6n de los dientes salidos. La erupci6n -

dental y la calda de los dientes deciduos se retrasa conside 

rablemente, el desarrollo 6seo también se retarda y se prod~ 

ce la facies tipica del cretino consistente en mordida abler 

ta, maxilar inferior colocado hacia atrás y lengua grande 

que hace protrusián. 

En general se acepta que en los cretinos no aumenta la sus -

ceptibilidad a las caries dentales, y se supone.que cuando 

se desar~ollan obedecen a 1~ mala nutrición y a la higiene 

bucal inadecuada, concomitante con la disfunción tiroides. 

3. uEFICIEHCIA VITAMIHICA. 

VITAMINA A. 

La deficiencia de la vitamina A origina cuatro importantes -

tipos de lesiones epiteliales: 

1. Atrofia, degeneración, autolisis y descamación de las cé 

lulas epiteliales oue ejercen funciones secretoras, estos -

cambios pueden dañar también a las glándulas salivales. 

2. Hiperplasia, reparadora resultante de la multiplicación 

de las células basales. 
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3. Metaplasia de las nuevas proliferaci~nes celular~s. con 

la formación de epitelio escamoso estratificado no especial~ 

zado ni secretor. 

4. Queratinización de zona en donde normalmente no existe -

queratina y en cantidades excesivas en regiones hormonales -

queratinizadas. 

Caracteristicas el lnicas: 

La metaplasia de las células epiteliales disminuyen la seer~ 

ción de la glándula salival causando resequedad y de la sen

sación de ardor en la boca, la percepción gustativa puede e~ 

tar alterada. La mucosa bucal puede ser estimulada d., modo 

que produzca y retenga una mayor cantidad de queratina, ori

ginando asi la formación de lesiones queratinización que al 

final da rotura y defectos de las 1 lamadas en forma de canal 

o sustancias interprlsmdticas fuertemente teñida. 

se notan cambios desfavorables en la formación dentina, es 

malte, pulpa y hueso alveolar. Cuando hay hipervitamonisis 

en los niños causa un síndrome caracterizado por naúseas, 

somnolencia, anorex1a, fieore de bajo grada, hepatomegalia. 

Tratami~nto en los casos de hipervitaminosis hay que suspen~ 

der la ingestión de los alimentas naturales que la contengan 

o complementos alimenticios ricos en vitamina A. 
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Estos pacientes suelen vivir normalmente siempre que las dis 

crasias no sean muy severas. 

Cuando es por deficiencia lo que se debe establecer en forma 

slntetica y en los alimentos que la contengan como lo son la 

leche está fortificada con vitamina A y también en muchas 

verduras amarillas, hortalizas de hojas verdes, hlgado y ye

ma de huevo. La vitamina A también resulta muy tóxica si se 

ingiere en grandes cantidades. 

Signos de toxicidad son pies y mucosas bucales amarillas (ca 

rotenemial anorexia, hiperirritabilidad, lesiones cutáneas, 

descalcificaciones óseas. 

VITAMINA C. 

La vitamina C es esencial para la formación de la sustancia 

colágena y ayuda a mantener la integridad de las sustancias 

de origen mesenquimatosa, tales como tejido conectivo, teji

do óseo y dentina de los dientes. 

La deficiencia aguda de vitamina C no causa por si mismo la 

inflamación gingival. pero si produce hemorragia~ degenera -

ción colágena y edema del tejido conjuntivo gingival. La d! 

ficiencia de vitamina con los irritantes locales producen 

la inflamación gingival masiva se denomina escorbuto y se 

observa más a menudo en los lactantes en particular los ali

mentados con biberón; ya Que la leche humana normalmente con 



72 

tiene cantidades adecuadas de vitamina C para satisfacer las 

necesidades del niño. 

Caractertst1cas cltntcas: 

Una mayor irritabilidad del niño, htnchazón·~ncima de los 

huesos largos, signos evidentes de hemorragia (como manchas 

de púrpura en la piel, petequias) necrosis con seudomembra -

nas, epistaxis, melena. hematurias, paltdez, osteoporosis 

del hueso alveolar, movilidad dentaria, deficiencia en la 

stntes1s de la colágena, tejida conectiva, retrazo en la ci

catrización de la herida. 

En la gingivitis escorbútica la inflamación es marginal y p~ 

pilar; la encia es raja azulada, blanda y friable de superf~ 

cte lisa y brillante. 

El tratamiento consiste en cantrarestar la deficiencia de vi 

tamina e, es la administración de dosis altas y la ingestión 

continua de los alimentos que la contengan como son frutas -

cftricas, pimientos rojos y verdes, perejil, nabos. 

VITAMINA D. 

La vitamina O también conocida como vitamina del sol, debido 

a su formación en presencia de la luz ultravioleta. Se absor 

be a través del tracto digestivo al ser ingerido en los ali

mentos y bebidas, la principal actividad es la regulación 

del metabolismo de caleta y fósforo. 
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Caracterlsticas cllnicas: 

La manifestación de la vitamina o en los niños, es cuando se 

produce la deficiencia, se le conoce con el nombre de raqui

tismo, pero si ocurre en los adultos se denomina osteomala -

cia. 

El raquitismo presenta signos y sintomas que son: deformidad 

de los huesos (piernas curvas o arqueadas, cifosis ''jorooa~) 

debido a los efectos de la gravedad y de las tensiones de 

los músculos sobre lugares debilitantes del hueso y retraso 

del crecimiento del hueso, existiendo fracturas frecuentes. 

Los dientes se manifiestan por una zona de predentina anor -

mal. 

lmportaote formación adecuaaa de los dientes y su hueso de -

soporte cuando hay administración adecuada de vitamina O en 

el organismo. 

Tratamiento: administración de vitamina O y dependerá del · 

tiempo de exposi~ión a la luz solar para su absorción. Se en 

cuentran en el aceite de higado de pescado, mantequilla, ye

ma de huevo. 

AC!DD FOLICO. 

El ácido fólico es esencial oara el crecimiento. La carencia 

en el hombre se caracteriza por glositis, diarrea, anemia m! 

crocitica, estomatitis aftosa y mala absorción intestinal, -
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encias hipersensibles e inflamadas, las lesiones son de co 

lor rojo vivo, extraordinariamente doloroso y afecta a las -

encias, la lengua, la mucosa bucal y faringe•. 

El Acido f6lico tiene como funciones; maduración de los hema 

tles slntesis de las purinas y las primidinas. 

Las fuentes principales son las verduras de hojas verdes, 

frutas, carnes de vísceras y levaduras desecada. 

4. TRASTORNOS HEMATOLOGICOS. 

4.1 ANEMIAS. 

La anemia es una enfermedad caracterizada por la reducción 

anormal de la hemoglobina circulante y acompañada habitual 

mente por la disminución del número de hematíes, la anemia 

es análoga a la gingivitis en cuanto a su importancia diag 

nóstica y terapéutica, para su diagnóstico se debe especifi

car su tipo y su base etiológica. 

Tipos de anemia basados por factores etiológicos. 

l. Anemia producida por una pérdida de sangre: 

Al Aguda; causada por una pérdida grave de sangre en un 

plazo muy breve como ejemplo; la rutura de un vaso -

sanguíneo, de gran calibre. extracciones múltiples. 

B) Crónicas; causada por pérdida más lenta de sangre -

pero de duración más prolongada, por ejemplo; hemo-
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• rragias consecuencia a una extracció~ u otra inter -

vención quirúrgica. 

z. Anemia por una producción disminuida o alterada de hema

tles. 

Al Resultado del déficit de una o más sustancias esen -

ciales para la eritropoyesis. Déficit vitamlnico; 

ácido fálico y ácido ascorbico. 

Caracterlsticas clínicas: 

En la anemia los signos y sintomas son especificas de un pa

ciente, son casi los mismos sea cual fuera su causa. 

Signos bucales; son la palidez de la encla 

cal, glositis, estomatitis infecciosa. 

de la mucosa bu 

En aspecto general; hay trastorno neuromuscular, debilidad -

generalizada, sensación de hormigueo o de adormecimiento de 

las extremidades, somnolencia, desfallecimiento, cefalea y -

sensibilidad al frlo. 

Tratamiento se realiza en base de una biometría hemática y -

dependerá de las causas que lo originan. 

4.2. LEUCEMIA. 

La leucemia es una enfermedad que se caracteriza por la su -

perproducción progresiva de leucocitos que aparecen en la 

sangre circulante en forma inmadura. Esta proliferación es _ 
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en forma incoordinada e independiente, por lo que se le con

sidera una neoplasia maligna que generalmente lleva a la - -

muerte a quien la posee. 

Etiologfa¡ es desconocido, pero se han visto factores que pu~ 

den predisponer al desarrollo de una leucemia y son: radia -

ciones, una alteración cromosomica, se ha asociado a agentes 

qufmicos como o.o. T. y derivados del benzol. 

La edad de los pacientes que son afectados por la enfermedad 

es muy variable pero se ve más en niños. 

La forma aguda es más común en niños y jovenes, la leucemia 

crónica a mayores, es frecuentes al sexo masculino. 

El tipo agudo; la aparición de la leucemia aguda es súbita, 

caracterizada por debilidad, fiebre, cefalea, tumefación g~ 

neralizada de ganglios linfáticos, petequias o equimosis en 

piel y mucosa, síntomas de anemia. Con frecuencia la linfode 

nopatia es el primer síntoma de la enfermedad. aunque se han 

registrado muchos casos en los cuales 1as lesiones bucales· 

fueron la manifestación inicial. 

El tipo crónico: 

Se presenta sin que se hayan signos ni síntomas que permitan 

el descubrimiento de la enfermedad, el paciente comienza a -

tener palidez, hepato y esplenomegalia, papulas, ampollas, 
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zonas de pigmentación en ta piel, prúrito, puede haber form! 

ción de nódulos en piel por infiltración teucémica, infittr! 

ción a nueso to que predispone a osteomilitis o a fractura. 

También puede haber crecimiento de las glándulas salivales y 

de las amlgdalas, debido a infiltración leucémica y esto da 

como resultado xerostomia. 

Las manifestaciones orales son: 

La más común es la hiperplas1a gingival que puede ser uno de 

los aspectos mas constantes de la enfermedad a excepción de 

los pacientes edéntulos, gingivitis, hemorragias, petequias 

y ulceraciones de la mucosa. Se presenta la necrosis del pa· 

rodonto y afloJamiento de los dientes, hay destrucción de la 

lámina dura. 
~ 

Todos estos cambios en la encía se debe a la infiltración 

leucémica. 

Tratamiento; no hay tratamiento específico para la leucemia, 

aunaue se han intentado diversos tratamientos, como la qui -

mioterapia y los antagonistas (es decir de medicamentos que 

impiden la multiplicación de las células), los cuales han d~ 

mostrado ser capaces de prolongar la vida de los pacientes · 

enfermos por meses o aún por años. Todos los tipos de leuce-

mias son fatales a pesar del aparente éxito temporal de la -

droga. 
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La terapéutica local de las lesiones bucales es generalmente 

conservadora con colutorios antisépticos, 

Las extracciones y las intervenciones q~irilrgica~estan con

traindicadas. 

4.3 HEMOFILIA. 

La hemofilia es una enfermedad hereditaria, ligada al cromo-

soma "X" y trasmitido como caracterfstica recesiva. 

Esta enfermedad se manifiesta por un tiempo de coagulación -

alterada y tendencia hemorrágica. 

Existen varios tipos de hemofilia cada uno basado en .un de -

fecto hereditario o en la deficiencia de un fac'tór del. plas-

ma. 

Las formas principales de hemofilia y las d.efic .. iencfas~del 

factor del plasma son: 

Tipo A a las más común (globulina antihemofílical 

Tipo enfermedad Christma. 

Tipo deficiencia del antecedente de la tromboplastina. 

Esta enfermedad se manifiesta en los hombres, pero se tras -

mite por mujeres. 

El paciente hemofllico manifiesta cllnicamente un tiempo pr~ 

longado de sangrado después de la mínima injuria. 
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En la cavidad oral, es común que estos pacientes presenten -

sangrado glngival prolongado, después de un tratamiento leve, 

incluso los progresos fisiológicos de erupción dental y de -

exfo11aci6n pueden estar acompañados de hemorragia prolonga

das y son graves. 

Stonemen y Beierl informaron de un seudotumor mandibular de 

la hemofilia, que es un padecimiento en el que existe sangr~ 

do subperióstico, con formación react1va de hueso nuevo que 

causa una expansión del hueso en forma semejante a un tumor. 

En las personas hemofllicas las extracciones dentales son un 

serio problema. Sin la premedicación adecuada; incluso un 

procedimiento quirúrgico menor puede provocar el fallecimien 

to de la persona por la pérdida de la sangre, las extraccio

nes por medio de bandas de hule con frecuencia tienen éxito; 

esto se realiza colocando la banda de hule alrededor de la -

parte cervical del diente y luego se permite que emigre és

ta hacia el ápex con lo que causa la exfoliación del diente 

por necrosis, por la presión del ligamento periodontal. 

Tratamiento; no existe curación conocida para la hemofilia, 

las personas afectadas se deben proteger de las lesiones - -

traumáticas. Las cirugias y extracciones dentales se deben -

considerar como cirugia mayor, se realizará en un hospital -

teniendo en cuenta los problemas o complicaciones que pudie-

ran sucitarse. 
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5. HIPERPARATIROIDISMO. 

El hiperparatiroidismo es una enfermedád en la glándula par! 

tiroidea, elaboran una excesiva cantidad de hormona parat1 · 

roidea. El incremento en la actividad de esta glándula pue

de deberse a algunas tumoraciones en cualquiera de las cua

tro glándulas o a la hiperplasia del tejido paratiroidea. 

Caracteristicas cllnicas: 

Puede haber fractura patológica o cálculos urinarios como -

primera manifestación de la enfermedad. En la cavidad oral, 

puede estar presente una radiolucencia característico del · 

tumor de células gigantes de la mandlbula y reabsorción de -

las raices de los dientes proximales. 

La lesión ósea bucal patognomómina avanzada del hiperparati

roidismo primario, es la pérdida de la lámina dura, conside· 

rada como una forma especial de reabsorción subperióstico, -

con la agravación del proceso se desarrolla osteoporosis y 

aparecen quistes. 

La desaparición de la lámina dura de los alveolos está casi 

circunscrito a la zona sometida a esfuerzo mecánico o a mas

ticación anormal y ocurren solamente cuando la enfermedad es 

grave y ha durado mucho tiempo. Después de controlar la hi -

perparatiroidismo la lámina dura se rec~nstruye. Aunque las 
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estruc~uras óseas se descalcifican, los dientes se conservan 

bien y en algunas ocasiones pueden mostrar aumento en la cal 

cificación; las raices dentales aparecen fusiformes y no au· 

menta la frecuencia de la caries. 

Los dientes pueden no aflojarse, pero presentan cierta ten -

dencia hacia el desplazamiento y a la maloclusión acelerada. 

Para el dentista ésta anomalía es de especial importancia 

porque la pérdida de calcio y fósforo trae como consecuencia 

la osteoporosis generalizada, pudiendo no percatarse sino has 

ta el momento de hacer la extracción. 

6. ~IPOPARATIROID!SMO. 

Esta enfermedad se caracteriz~ metabólicamente pOr un detri, 
mento en la excreción de calcio. 

El hipoparatiroidismo es cau;ado por la eliminación quirúr•~ 

ca de la glándula paratiroidea o por destrucción de la misma 

debido a trombosis. 

En la cavidad oral, es frecuente encontrar hipoplasia del e~ 

malte manifestada por coronas irregulares y mal formadas ba

jo la forma de fosas decoloradas, fisuras o estriaciones ho-

rizontales en el esmalte. 

El grado de hipoplasia del esmalte depende generalmente de -

la gravedad y duración de la enfermedad. 



En las ralees tienden a ser más cortas de lo normal y sus 

ápices son romas o aplanadas. 

7. CANDIDIASIS. 
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La moniliasis es una enfermedad que posee un interés partic~ 

lar para el dentista puesto que es sin duda una infección 

más frecuente en la cavidad oral. 

Es producido por un hongo "Candida Albicans" deben presenta! 

se otras condiciones tales cama avitaminosis, debilidad, etc. 

y condiciones locales por ejempla; prótesis mal ajuitadas, -

carencia de dientes y falta de higiene dental. 

Caracterlsticas clinicas: 

Se observa la lesión como una placa blanca, ligeramente ele· 

vada, descrita algunas veces cama nata de leche, formando 

esencialmente por colonias de hongos. 

Es más frecuente en la lengua y en la mucosa bucal, pero pu! 

de ser vista en el paladar, encia, piso de la boca y en las 

comisuras de los labios. Las lesiones semejantes a formaci·o

nes de leche cuajada y están constituidas por células epite

liales necróticas y monilias por lo general, están laxo o m~ 

deradamente adheridas a las tejidos subyacentes y se separan 

fácilmente, originando en tipo de erosión o de uno en el que 

se ven puntos sangrantes de tamaño de una cabeza de alfiler 

a petequia. 
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Se presenta en nifios de corta edad y ancianos que presentan 

enfermedades cr6nicas o gravemente debilitantes, en los pa -

cientes mal nutridos o hipovitaminosls. 

También se pueden presentar por consecuencia del uso de ant~ 

bióticos ya sean locales o generales tales como tetracicli -

nas, el cloranfenicol, penicilinas. 

Los antibióticos alteran el equilibrio microbiano en la cav~ 

dad bucal. 

Tratamiento; está indicado el uso de agente antifungicidas -

tales como la nistatina tanto en forma sistémica como local. 

8, NIROS INSULINODEPENDIENTES. 

Los niños que utilizan la insulina se debe que el páncreas -

produce en sus células de los islotes de Langerhans una hor

mona que es 1a insulina la cual controla la utilización de -

la glucosa para la mayor parte del cuerpo (tejido). 

Una producción deficiente de insulina de la enfermedad cono

cida como Diabetes sacariíla, este estado es debido m&s a fac 

tores genéticos y hereditarios que enfermedades pancreaticas. 

La diabetes que aparece durante la infancia o la adolescen -

cia parece ser debido a un déficit severo de insulina. 

La hipersecreción de insulina es un trastorno raro, causado 
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por un tumor funcionante de células de los islotes de Lange~ 

hans o aplicación de insulina mayor a la requerida y se pro

duce hipoglucemia los signos y slntomas son: debilidad, vér

tigo, confución mental, llegando al coma insullnico que pue

de peligrar la vida del niño su tratamiento es administra- -

ción de glucosa por via oral o via parenteral según el esta

do del paciente. 

Los signos clásicos de la diabetes son: poliuria, polidipsia, 

polifagia, pérdida de peso, debilidad muscular, menor resis

tencia a la infeccion y si la enfermedad es grave presenta -

acidosis. 

Los efectos de la diabetes sobre las estructuras bucales son: 

boca seca, mucosa bucal ardiente, absceso gingival o perio -

dontal, lengua lisa, agrandada, brillante, aliento cetón1ca, 

encla hipersensible al dolor dental cuando se realiza percu

sión y desarrollo de alveolo seco, después de la extracción 

dental. Entre los datos más constantemente observados se en-

cuentran el tono violáceo de la encia, sangrado e hinchazón 

gingival, pérdida de hueso alveolar y ampliación parodontal 

marginal. 

Los signos y síntomas sugestivos del diagnóstico de diabetes 

son: queja del enfermo de dolor en un diente que clinicamen

te está normal, gran nümero de caries formadas durante un P! 



85 

rlodo determinado, enfermedad parodontal avanza con pérdida 

acentuada del hueso alveolar en un enfermo joven y forma- -

ción anormalmente rápida de cálculos gingivales y abscesos -

dentales recurrentes. Ante ellos el dentista debe consultar 

inmediatamente al médico internista y su cooperación será V! 

liosa para descubrir la enfermedad en su etapa termprana o -

dar tratamiento a~ecuado para su control. 

9. SINDROHE DE DOWN. 

En una enfermedad congénita causada por una alteración crom~ 

somica (trisomla 21) se caracteriza por deficiencia mental y 

retrazo en el crecimiento. 

La frecuencia de la enfermedad periodontal es al~a y aunque 

hay placi, cálculos y bolsas periodontales, la magnitud oe -

la destrucción periodontal supera a los factores locales. 

Factor de mala h1giene bucal es comün por co~~ecuencia la 

gingivitis necrotizante, un metabolismo alterado del tejido 

conectivo la moraida abierta anterior, la mala oclusión y la 

respiración bucal contribuye a alta prevalencia de la enfer· 

medad periodontal en la parte anterior de la boca. 

La hipofosfatasa trae como consecuencia la pérdida prematura 

de la dentición temporal. 

La erupción de los dientes temporales está invariablemente -
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retardada. Presenta defectos morfológicos y la agenesia con

génita de los dientes, se registra una· prevalencia relativa

mente baja de caries en estos pacientes. 

Enfermedad parodontal tienen gran prevalencia que se caract! 

riza por Inflamación de la encla en la zona de los incisivos 

inferiores, elevada incidencia gingivitis ulceronecrosante -

aguda, los cambios Inflamatorios intensos sugieren una rela

ción entre el daño cerebral, los factores sistémicos y el 

parodonto. 

Slntomas y signos que componen el diagnóstico de Sindrome de 

Down : 

Cráneo; fontanela abierta (después de 1 año 6112) suturas 

abiertas, occipital plano. 

Cara; arrugada. mejilla rojas, mejillas ásperas y escamosas. 

Ojos; oblicuos, blefaritis, estrabismo, Iris manchados, zona 

doble de iris. 

Boca¡ labios irregulares, secos y fisurados. 

Dientes; pequeños, incisivos laterales cónicos, alineación -

irregular, dientes separados. 

Lengua¡ grande. agrietada, protrusiva. 

Paladar; ojival y angosta. 

Uvula; fisulada. 

Voz¡ ronca y tono bajo. 

Oreja¡ prominente, malformado. 



87 

Lóbulo&; pequeños o ausente. 

El tratamiento dependerá de la cooperación del niño y su gr! 

do de retraso mental. 



CAPITULO VII 

ENFERMEDADES PAROOONTALES EN NIÑOS 

1. INFLAMACION GINGIVAL AGUDA EN LA EXFOLIACIOH DE UN DIEN

TE TEMPORAL Y RELACION CON LA OCLUSIOH EFICAZ. 

Durante el periodo de transición del desarrollo de la denti· 

ción en la encta se producen cambios correspondientes a la -

erupción de dientes permanentes. 

La frecuencia con que se produce la gingivitis alrededor de 

los dientes en erupción dio origen a lo denominado gingivi -

tis de erupción o exfoliación sin embargo, la exfoliación no 

causa por si misma gingivitis, consecuencia de los irritan -

tes locales que se acumulan en torna al diente en erupción. 

El diente temporal presenta una marcada movilidad esto se de 

be a que un molar una de sus raices se pueden reabsorber con 

mayor rapidez que la otra, esto hace que el molar temporal -

adquiera mayor movilidad, fomentando el mayar acumulamiento 

de placa dentooacteriana y a la vez una l~ritación mec~nica 

de la mucosa subyacente, debido a la aresencia del extremo -

radicular disparejo y parcialmente absorbido, que puede pro

ducir en ocasiones agrandamiento gíngival interproximal con 

hemorragia y malestar. 

Los niños desarrollan hábitos de masticaoión unilaterales p~ 
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ra evi~ar que los dientes flojos o cariados agraven, asl se 

produce la acumulación de irritantes en el lado que no mas -

tic a. 

Los dientes en malposición y malaoclusión son indices de ma

yor frecuencia e intensidad de tener gingivitis a causa de -

su propensión a la acumulación de placa y materia alba. 

Se observan cambios intensos que incluyen agrandamiento gin· 

gival coloración roja-azulada, úlcerosa. Esta se corrige eli 

minando irritantes locales, corregir la malposición. 

Tratamiento; la extracción del diente temporal facilitara la 

erupción del permanente y eliminará el ostado patológico· · 

cuando este indicado. , 
2. GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA (6.U.N.A.) 

A esta enfermedad se le ha l~amadc de aifcrcntcs formas de -

las cuales las más importantes son; 

Infección de Vicent.-Es~omatitis ulcerativa,-Estomatitis fé-

tida, -Boca de trinchera. 

Pero la denominación actual de Gingivitis ulceronecrosante -

aguda aue su no~enclatura (G.U.N.A. l 

Etiología; primaria se hallan espiroquetas y bacilos fusifo~ 

mes, especies denominadas Borrelia Vincenti. Es una espiroqu! 

ta gram negativa. Los factores asociados para la manifesta -
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ción clfnica son; higiene oral deficiente, estado vitaminico 

carencial principalmente vitamina C y complejo B, stress, in 

fecciones respiratorias altas, enfermedades debilitantes. 

Caracterist1cas clfnicas son: depresión cratifarmes socava -

dos en la cresta de la encía que abarcan la papila interden

taria, la encia marginal o ambas. Cubiertas por una seudome~ 

brana gris amarillenta y acumulación de placa dento-bacte -

riana. 

Las lesiones destruyen progresivamente la encla y los teji -

dos periodontales subyacentes, el olor fétido, el aumento de 

la salivación y la hemorragia gingival espontánea o hemorra

gia abundante ante el estimulo más leve son signos cllnicos. 

El paciente refiere dolor constante, irradiado corrosivo, al 

tacto son sensibles y también al contacto con los alimentos 

condimentados o calientes y con sabor metálico desagradable. 

Puede haber aumento leve de temperatura en estadios leves y 

en casos graves, fiebre alta, decaimiento .general, cefalea, 

inso~nio, alteraciones gastrointestinales, taquicardia. las 

reacciones generales son más intensas en niños. 

Después de la cicatrización de la gingivitis ulceronecrosan

te aguda las crestas de las papilas interdentales que se des 

truyeron dejan una área hueca, constituyendo una zona que r! 

tiene restos alimenticios y los microorganismos pueden áesa-
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rrollarse como una zona de incubación se produce. La GUNA es 

muy rara en niños menores de 6 años, Emlie registró que se -

presentan en un 23% por debajo de los 10 años de edad. 

Tratamiento; 

1. Control de la etapa dolorosa de la enfermedad y uso de -

antibiótico, combinación del tratamiento local. 

2. La eliminación de los factores predisponentes locales y 

general es. 

3. Dar educación de higiene bucal. Cuando el tratamiento es 

adecuado se observa mejoría en un plazo de 48 a 72 hrs. 

3. GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA. 

La gingivoestomatitis herpética aguda es una enfermedad in -

fecciosa de la cavidad oral causada por el virus herpes sim

ples, el perlado de incubación es de dos a catorce días se -

acompaña de irritabilidad y fiebre de 37.5 a 40ºC especial 

mente en 1 os ni ñas. 

Su frecuencia es en el lactante y niños menores de seis añose 

Los vehículos de transmisión principalmente es la saliva y -

la materia fecal. 

La gingivoestomatitis herpética aguda se caracteriza por la 

aparición de vesiculitas elevadas mültiples que se rompen y 

forman ülceras superficiales de base gris, rodeada por un 

borde rojo. 
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Las úlceras se desarrollan en la lengua, labios y mucosa 

oral, incluida la del paladar blando y- la faringe, estas úl

ceras son muy dolorosas y dificultan la masticación, hay sia 

lorrea y malestar general. Las papilas lnterproximales no 

aparecen aisladamente, sino que su enrojecimiento y tumefac-

ción son concomitantes con los restos de la encla. Las papi

las no son destruidas por la necrosis y las úlceras son su -

perficies en contraste con las úlceras profun .. das de 1 as pap!_ 

las gingivales afectadas de gingivitis ulcerativas necróti -

cas. 

Oesoués que las úlceras han curado, no quedan cicatriz. El 

diagn.óstico debe ser formulado tras un cuidadoso examen cll

nico, frotis, inoculación de material de una lesión en hue -

vos de embrión o en 1 a cornea de conejo y estudios serológi

cos en busca de anticuerpos para el herpes simple er. la sar,-

gre tomando durante y después del eoisodio agudo. 

El tratamiento de la infección es hasta la fecha paliativo a 

base de analgésicos ya que ningUn farmaco ha resultado efi 

caz en la erradicación o prevención de las lesiones herpéti-

cas. 

4. ESTOMATITIS AFTOSA RECIVAHTE. 

Conocida como úlcera dolorosa, la enfermedad se caracteriza 
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por la,aparición de una o múltiples ulceraciones necrosantes 

en la mucosa oral. Recordando que una úlcera es una destruc

ción del epitelio que puede ser superficial o profundo con -

hipersensibilidad inmunológico a la forma L de estreptococos. 

La respuesta autoinmune en el epitelio oral corresponde a la 

úlcera. 

Otros factores predisponentes son: traumas, condiciones end~ 

crinas (menarca) factores psíquicos, alergicos (pacientes -

con asma alergia algunos alimentos y medicamentos). La fre -

cuencia de ataques varia de paciente a paciente. Algunas pe~ 

sonas se verán afectadas una o dos veces al año, mientras 

otras tendrán uno o dos ataques al mes, algunos ~acientes 

nunca lo~presentan o están libres de lesiones por periodos -

prolongados. 

La úlcera aftosa comienza como una erosión su~erficial única 

o mültiple, cubierta por una membrana grisacea, generalmente 

de margen bien circunscrita rodeada por un halo eritematoso, 

fibrosa purulenta, la lesión es sumamente dolorosa, llegando 

a interferir con la alimentación por varios dias. No existe 

una etapa vesicular en esta lesión. Las lesiones var,an de ~ 

tamaño 2-3 mm. de diámetro y en ocasiones mas de 10 mm. Las 

sitios comunmente afectados son: mucosa labial, lengua, pal~ 

dar blando, faringe y encía. Las úlceras persisten de 7 a 14 
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dfas y se curan gradualmente stn dejar cicatriz, el paciente 

puede sentir ardor y cosquilleo más o menos 24 a 48 antes de 

la aparición de la úlcera. 

Tratamiento; es princioalmente paliativo. Los colutorios con 

tetraciclina (250 mg/S ml H20) cuatro veces al dla por cinto 

a siete días han dado buenos resultados. 

S. HIPERPLASIA FIBROSA MO INFLAMATORIA. 

La hiperplasia gingival es un término que determina el aumen 

to macroscópico en el tamaño de los tejidos gingivales lo 

cual puede ser como resultado distintos trastornos. 

Existe una clasificación de la hiperplasia. 

1. Hiperplasia gingival inflamatoria. 

2. Hiperplasia gingival no inflamatoria. 

3. Hiperplasia gingival inflamatoria y fibrosa (combinada) 

Características: 

1. Hiperplasia gingival inflamatoria. la encla está agrand~ 

da, blanda, édematosa, hiperemica o cianotica y sensible al 

tacto (fácil de sangrar) presenta una superficie no punteada. 

2. Hiperplasia gingival no inflamatoria, la encía esta a- -

grandada se encuentra firme, densa, elástica, de color nor -

mal o ligeramente más pálida de lo normal, insensible y no 

se traumatiza con facilidad, esta aparece por las irritacio-
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nes locales como la mala higiene bucal, la acumulación de sa 

rro o la respiración bucal. 

Hiperplasia fibrosa de la encla. 

Puede presentarse en una varias papilas y la palpación reve

la que el aumento de tamaño es denso, no irritable, el estu

dio microscópico muestra aumento en el volumen de tejido co

nectivo fibroso maduro. 

El tratamiento; consiste en eliminar la irritación local. SI 

la hiperplasia fibrosa es extensa es conveniente la realiza

ción de la excisión quirürgica. 

Hiperplasla fibrosa ideopática, hereditaria o familiar. 

Recibe otros nombres como son: 

Fibromatosis - Elefantismo gingival - Macrogingiva congénita. 

Se desconoce la etiologla. 

Caracterfsticas clínicas. 

Presenta grandes masas de tejido fibroso, firme, denso, elá! 

tico, insensible que cubre los bordes alveolares y se extien

de sobre los dientes, de color normal y el paciente solo se 

queja ce la deformidad y se observa que los maxilares se de

forman por los agrandamientos de la encia ,dicho agrandamien

to comienza con la erupción de la dentición temporal o lo 

permanente y puede involucionar después de la extracción; 
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H1perplas1a f1brosa causada por el 011antfn Sódico (EPAMIN) 

La hiperplasia fibrosa por EPAMIN se da como resultado del -

uso de d1cha droga que es para el tratamiento especifico de 

la enfermedad de la epilepsia. 

Las manifestaciones cllnicas pueden presentarse después de -

poco tiempo de tratamiento y no se relacionan necesariamente 

con la dosis administrada. 

Caracterfsticas cllnicas. 

Empieza con un crecimiento no doloroso de una o varias papi

las interdentarias, el tejido gingival es denso, elástico e 

insensible, muestran poca o ninguna tendencia a sangrar, ti! 

nen forma de mora, puede ser tan intenso que interfiere con 

la función y por esta razón se debe realizar la cirugla. 

Tratamiento; consiste en la eliminación de irritantes laca -

les y cirugía como la gingivectomla y gingivoplastla. 

6. PERIOOONTOSIS IOIOPATICA PRECOZ (JUVENIL) 

Periodontitis juvenil es una forma poco común, se emplea ac

tualmente para describir lo que antes se denominaba ''Perio -

dontosls" y se define como una enfermedad de los tejidos pe

riodontales caracterizados por la pérdioa rápida de hueso al 
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veola~en forma vertical alrededor de uno o m&s dientes de -

la dentición permanente, con escasa acumulación de placa de~ 

tobacteriana y poca evidencia de inflamación gingival (la 

cual no est& relacionada con los factores etiológicos loca -

1 es l. 

Baer distingue dos tipos de periodontitis juvenil. 

Localizada, caracterizada por la predilección del 1 molar in

ferio~ incisivos centrales, y otra es la generalizada que 

afecta casi la totalidad de la dentición, y se presenta con 

trastornos sistémicos como el sindrome de Papillon- Lefévre. 

Presentan destrucción periodontal avanzada y algunos dientes 

quedan completamente desprovistos de huesos y p~esentan mov~ 

lidad y ~igración patológico. También hay inflamación ging~ 

val grave generalizada con agrandamiento gingival y exudado 

purulento de las bolsas parodontales. 

La enfermedad es cuatro veces más prevalentes en mujeres que 

en hombres y pueGe ser más prevalente en la raza negra que · 

en otros grupos étnicos. 

Periodontitis juvenil asociado a Hiperqueratosis Palmo-Plan

tar; Sfndrome de Papillon - Lefévre. 

Fue descrito por primera vez en 1924 por Papillon y Lefévre, 

se caracteriza por lesiones cut~neas hiperqueratosicas, des

trucción avanzada del parodonto. 
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Los dientes temporales erupcionan normalmente pero se pier -

den rápidamente como resultado de la pérdida de hueso alveo

lar, existe una inflamación 9in9ival severa con bolsas peri!!_ 

dentales, generalmente estos pacientes quedan edéntulos en -

tre doce y quince años. 

Además de los problemas bucales existe hiperqueratosis de la 

palma de las manos y palmas de los pies. 

La etiologla de este slndrome se desconoce (pero se cree una 

disposición familiar, autosómica recesiva). 

Aspectos radiograficos; muestra diversos grados de formación 

vertical o bolsas con pérdida localizada de hueso alveolar y 

ampliación del espacio del ligamento periodontal. 

Pronóstico y tratamiento; el pronóstico no es muy alentador. 

si se corrige la deficiencia nutricional. el diente afectado 

por la periodontitis juvenil se puede reparar antes de que -

ocurre la formación de la bolsa para ayudar al mayor progre

so de 1 a enfermedad. 

Tratamiento consiste en eliminar los dientes que han salido 

de la oclusión y no se puede restaurar la oclusión en forma 

. adecuada. 
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CONCLUSIONES 

La paidodoncia trata al niño en su totalidad flsica y mental, 

con bases clentlficas para los problemas de la salud dental, 

tomando las medidas preventivas necesarias para conducir en 

forma adecuada la salud general de este Individuo que ocupa 

la atención; el niño. 

En los niños existen dos grandes causas de pérdida de los 

dientes, la caríes y la enfermedad parodontal. 

En muchos casos empiezan los niños por tener gingivitis has

ta llegar a la períodontltis cuando son adultos. 

Teniendo en cuenta que el parodonto en estado normal consti· 

tuye con ciertas caracterlsticas de diferenciación con lo P! 

tológico. 

Los cambios en el parodonto son acorde con la edad del pa· -

ciente como; la encia de la dentición primaria se presentan 

más cerca de la superficie de los dientes, de corto espesor, 

voluminoso, llenando por completo el espacio 1nterproximal,

su colar es rosa pálido. 

Los cambios en el ligamento parodontal son; existencia de un 

aumento y una disminución del espesor, disminución en la vas 

cularidad. 



100 

En el hueso alveolar y cemento son; disminución en la vascu

larizaclón y una reducción en el metab.ollsmo y en la capaci

dad curativa. 

Debemos realizar una historia cllnica completa ya que existe 

ciertas diferencias en cuanto a los niños y los adultos, en 

el examen dental hay diferencias anatómicas en dientes de la 

primera dentición con respecto a los dientes permanentes. 

Sin embargo la mayorla de las regiones podrán detectarse me

jor si antes del examen se realiza la profilaxis. 

No hay ninguna excusa válida para realizar exámenes precipi

tados en niños muy pequeños aunque sean pacientes algo diff

clles". El éxito de cualquier plan de tratamiento dental de -

penderá de la prontitud con que se descubran y se traten las 

lesiones. 

Recordando que se debe de prevenir esencialmente los facto -

res locales como; sarro, retención de alimentos. mala higie

ne bucal, traumatismos en los tejidos olandos, traumatismos 

a dientes declduos y evitando en lo posible los factores ia

trogénicos, así mismo los factores generales realizando as -

pectas preventivos como: 

Enseñanza al estado nutricional y metabólico. 

Fomento a la visita periódica al dentista 2 veces al año. 



101 

Reunir,más información sobre la naturaleza de las enfermeda• 

des ~1stémicas, en discrasias sanguineas y la relación en la 

cavidad bucal. 

Desarrollar programas de educación en higiene bucal, primor· 

dialmente en los niños en 9uarderias 1 preprimarias y prima -

r1as, para disminuir el Indice de la enfermedad parodontal. 

Realizar un programa odontológico en las futuras madres para 

obtener niños sanos. 
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