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I N T R o D u e e I o N -

La finalidad del presente trabajo , se encuentra 

principalmente en mostrar en forma resumida los conoci 

mientos adquiridos de las principales afecciones que -

alteran los principales tejodos que conforman en su -

conjunto al:parodonto infantil. 
¡- -

Dentro de estos tejidos están, la encía insertada y 

no insertada, asi como el hueso y demas tejidos que -

rodean al diente principalmente al temporal • 

Además anoto los principales punto a estudiar de como 

se presentan y de que me.nera se puede restaurar la ealua 

integral del periodonto y del paciente en su totalidad. 



PERIODONTO NORMAL. 

CRECilllIENTO Y DESARROLLO. 

Durante le. infancia y la pubert:;.d Vfamos a encontrar un -

periodonto que se mocli;f'.ica constantcmcn-tc debido a. la cxfo

liaci6n y erupción de los dientes. 

EJ. periodonto normal variara con 1.a eclad de rmc:::tro :'ll'.l.Ci, 

ente tomando en cuenta. las siE;uientes caracteristice.s: 

~: 
Epi teJ.io , muy , delgado , poco conificmlo y muy va.scu- -

la.rizado lo que le da un color más rojizo a J.a encía. 

Las papilas conectivas son mucho mús cortas y planas lo

que se apreciará en J.a J.ámina como ausencia de punteado.Por 

haber menos densidad del tejido conectivo de la lámina pro

pia , está se torna m1~s blanca, causada por la hiperemia y 

eJ. edema que acompañan a J.a erupción, cncontTamos margenes 

redondes.clas y e.granda.dos, además de una facilidad relativa 

de retracción gingiva.J. lo que nos dct mayor profundidad en -

eJ. surco. 

CEMENTO: 

Más deJ.gado , menos denso y con tendencia. a la. hiperpla- -

sin cemenyoide apical. 

LIGi\MENTO PERIODOilTf\.L: 

Es más ancho con haces de fibras menos densos con menor 

cantidad de fibras por unidad de superficie, mayor hidrata- -

ci6n y mayor aporte sanguíneo además de linfatíco. 
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HUESO ALVEOLAR: 

Cortical alveolar mas del¿;ada. ro.diograficamentc • me-

llOr cantidad de trabeculas , espacios medulares más amplios 

con reducción del grac1o de descalcificación , con mayor .a-

porte sanguíneo y linfático • además las crestas alveolares 

más planas asociadas con los dientes primarios. 

Aunque la encía de los niflos pequefios con dentadura --

totalmente temporaria suele ser firme y rosada , con 6 

milimetros para la dentición primaria , la zona más ancha -

corresponde a los incisivos superiorc e inferiores y la 

zona m~s estrecha se halla en la región do los primeros --

molares tanto inferiores como superiores • 

ZONA INTERDENTARIA DEL COL; 

Una de las zonas importantes de diferencia en la nifiez 

es la interdentaria parj;icularmente la de los incisivos y 

y caninos que presenta diastemas y tiene aspecto de silla 

de montar y la región posterior será en forma de col , ésta 

produc:tda y determinada µor los contactos proximales y si.pe!: 

ficiales de los dientes posteriores. 

El estudio histológico de estos diastemas indica un e

fecto queratinizante superficial de paraqueratinización o 

de ortoqueratinización que recubro el epitelio estratifica 

do con extensiones epiteliales regulares hacia el corión -
subyacente. 

Se le denomina COL a las zonas posteriores donde hay 

contactos dentarios con una depresión central irregular li 

mitada por vestibular y lingual por la papila interdenta

rir~. 



Es fracuento que la enfermedad pcriodontal comience en 

la niñez y que no se lo reconmica hu.Gta la tercera decáda 

una véz que se han producid o aJ.t.ernci ones irrepe.rubl.es -

JLa enfermedad per-idontal es una lesión progresi

va que destruye el apara:i;o de soporte dental y que puede 

tener su origen en la pubertad o hasta en la ni!'lez. 

La entidad patológica periodontal se observada con ma
yor frecuencia en el paciente joven es la gingiVitis, que 

es tma le si 6n del te ji do blando sin dostrucci6n osé a con

comí te.nte. 

GINGIVITIS : 

La gingivitib es un fenomeno bifásico que tiende a -

aer papilar qgudo y transitorio en el niflo mient:rGl3. que 

es marginal , cr6nico y progresivo en adultos. 

La estructura tisular y etiol6gica de las lesiones in

flrunatorias gingiveles del nifio suelen estar bien confin~ 

das a las zonas más marginales de la encía • Pocas veces -

se reconoce o identifica el estado inflamntorio marginal. 

o se sabe clínica e histologicamonte por lapso pr·olonga

do • 

No hay un solo análísis histopstolÓgico completo de la 

lesi6n marginal juven:l..1 o umi. e~p1.icaci6n de porque es-tiá. 

dicha lesi6n , leve durante la juventud y que progresa --
1entamen-te con la edad a una lesión más amplia e intensa. 

La literatura no contiene una consideraci6n de influe~ 

cias anatomica.s sobre la localización del estado inflam~ 

torio • Aunque la anatomía de la zona interdentaria en pa~ 
ticular , puede influir en la lesi6n inflamatoria que se 



;.:i manifiesta más en las zonas iiosteriores y anteriores don 

de los contactos dentales pro~im~lcc cot:::n presentes y -

continuamente c=bi3Il las cai0 ac·beristicao de los tejidos 

interdentarios , Por lo tanto la estructura ayuda a deter

minar la instalaci6n presencia , persistencia y el 

grado de inflamaci6n • 

Durante el reempla:;:;o dol epi·;;elio reducido del esmalte 

por epitelio escamono estrat:Íficado , al que se considero. 

esoncial para la salud del periodoncio el cuál se ve alt~ 

rado por la ulceraci6n de la zona cronicamentc. 

Dicha zona es susceptible a la i:critación , inflamación 

y ulceración debido a que es favorable al crecimiento bac

teriano • 

En lao zonas da diastemas , el grado de queratinizaci6n 

ea alto y la periru:?abilización de estos epitelios a los li

quides tisulares es muy marcada, y al administrar suspenc! 

ones de Carbón por v:ía intravascular permite que el 

efecto queratinizante límite la transudaci6n a travé~ 
de esté epitelio y por inforenc:ia al tejido conectivo. 

La. il:lpermeabilit12d de dentl!'.o hacia afuera que tiene es.

te epitelio y la permeabilidad del surco asi como la can

tidad de queratinizaci6n superficial y la zona intraepit~ 
lial de inpermeabilidad, la barrera en la uni6n de laa.

celulas granulares y la capa de queratinización , pueden 

actuar para limitar la acción y la penetración de irrit~ 
tes exógenos y protP./Jer a.l cori6n e;ingi val. 

Por las cualidades epi telialcn de los tejidos conecti-

vos interdentarios que estén estructuralmente bien organi

zados mejor provistos de colagéno y como complejo ae unen 

firmemente al hueso subyacente y encia. adyacente son -

más resistentes y astan meneo o.:fectados por la enfermedad 

inflamatoria 
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que el tejido en :forma de col que por su caracteristicc1 .

epitelial marcD.rlmnentc dií'erente por dicha. mor:fologie .• 

LOCALIZACIOl'l DE LESIONHS INPL.Alt!ATORJAS: 

La 1esi6n inflamatoria en el nifio se l{mi·~e. a lao par

tes más marginales de la. encin, o sea en la. pured gingi
val no inserte.da pero adherida. 

Se considera a la fibroplasia reactiva como respueota 

a lH in:flamaci6n en la zona perlootico cuando este. afectada 

por el proceso inflamatorio presenta margenes llenos y 

redondos más acentuado3 y un eritema marginalmente de

finido inducido por la :fase de vasodilatación de la enf'e~ 

medad. 

El surco gingival libre es observado en los periodos -
incipientes con i•ara exten516n hacia las zcnas de lao fi-

bras transeptales 6 pe:ÓOsticas y el hueso. 

Bn niños l~ expanción del procoeo marginal bien circ~s 

crito hacia un estado de 1esi6n gingival y osea más 

avunZP~O depende de la m:;i.yor agresi6n local o sist~m.i~a ~ 
esto en niffos con de~iciencias vits.m.inicas y lesiones ne~ 

erotizantes muy manifiestas • en niños con carencias de ~ 

proteinas o la periodontitis grave en el s{ndrome do -

Do'l'.'Il. Por tanto la loción marginal bien definida en los n!_ 

ños tionc ciucho que ver con la. estructura de su cavidad 

oral. 

ASPECTOS BACTERIANOS Y PATOLOGICOS : 

La retractibilidad de las zonas y paredes gingivales -

incompletruuente desarrolladue , asociadas con una def'iciea 

chi. de sistemas de fibras gingivtües y una relativa abun-:

dancia y menor viscosidad de las sustancias de la matriz -

tisular facilita la colonización bacteritllla dentro del --
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surco en -et interfase del. epitelio del diente. 

En las zonas de poca separación asocindas con una bE'.nda. 

gingivo.l corta y coláger!o mejor concomitante hay geneD'oa ·-

bacterianos, aerobios y grum p ·Si ti vos como; osf,¡reptococo-

no hemol{tico y alha·· hemolítico, en zonas más profundas. -

del surco la flora bacteriru1a aumenta sobro toco la fila-

ruolltosa y la ~ram nog~tiva. 

Así en el surco profundizado hay batrterias g:f'am úositi..:

vas en el orifico o cerca y en la base hay gram negativos-

además de bacteris como; veillonolla,ospiroquetas , vibrio

y neksseria .Dicho género de bacterias se manifiesta por su 

producción de colagenasa y liberación duran·t;e lalisis de la 

célula de un complejo de lipoproteinas -polisacáridos de 

membrana llrunnda ondotoxina. 

Los estreptococos polimerize.n la sacarosa y otros azuca

resconvirtiondolos en polisacaridoa muy viscosos como los

dextranoo que adhieren y fijan al diente y forman parte de

la matriz de la placa bacteriana. 

Las cepas de estreptococos y grampositivos liberan _exotoxinas 

, que dañan e..ill revestimiento epiteJ..ial y al tejido conectivo 

adyacente , otras pueden producir un efecto proteolítico y

pilisacar:idolí'tico directo con .. la correspondiente lesi6n -

de las membranas basales 

colagenas adyacEntes• 

epitelialJes retículo yfibras -



CELOLAS INFLAMATORIAS: 

Son atraídas a las zona por prescnciu de bacterias y -

sus productos y la uni6n de antígeno-complemento (anticueE 
po) que beneficia fagocitando estos productos con digesti 

ón intracelular ulterior, libera.~ sus complementos celula

res de hidrolasas ácidas. 

Cuando la membrana de los lisosomas se rompen estas son· 

de efecto multifásico generando reabsorsión colágena. '· 

disolución de la matriz eeparaci6n de células , dilataci~ 

ón y permeabilidad vascular estas oon las fasetas des-

tructivas del estado inflamatorio, todas las celulas al

teradas o lesionadas del tej{do afectado con más o menos 

lisosomas pueden a.Ulilentar su estado destructivo • 

Las fracciones de lisosomas tambien pueden actuar como 

ant{genos desencadenando respuestas li!nmunes 

ENDOTOXINAS BACTERIANAS 

Se encuentran en la placa y exudados e;ingi vales y acti

van potenciales patol6gicos producen hemorragÍa y manif~s 

~Gt.eiones necróticas que a.ctuái:i sobre las pe.redes de 1.os. 

vesos sanguíneos P el endote1io pierde su continuidad y -· 

puede ser dostru{do • 

En la lesi6n leve puede haber sedimentaci6n del flujo -

sanguíneo atráves de la luz vascular con formación de -
trombos e isquemía relacionada con pérdida de transudado 

hidra.tanto y nutritivo en direcci6n a 1.os tejidos , si el 

exacto lesiona más 1.os vasos y hay necrosis endotelial 

Y reabsorci6n de las membranas basales y del tejÍdo peri-

vascular colágeno-conectivo habra ruptura de vasos y paso 
de sangre a los tejidos. 

Las endotoxinas solas o como complejos endotoxina-anti-
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cuerpo se unen al complemento en Í.1'!.s membranas bl'tsEücc Vt<~ 

cula.res y se acumulan produciendo necrosamionto nodular o 

difuso , dichas membranas , produciendo aquí meyor permef! 

hilidad vascular y menos inpermee.bilidad cauoondo un es

tado isquémi.co J.ocal re le.ti ve. 

Los neutrof'iJ.os tambien f'"1goci t:m compJ..ejo¡;¡ ant{geno

complemento 6 s.ntÍgeno-anticuorpo-complemento y sufren --· 

citosis cuando sus membrruias de lisosomas se rompen y li~ 
beran hidrolasas ácidas en las celulas que penetran en zo~ 

nas extracelu1ares produciendo alteraciones y la libera

ción de histamina con vasodilatación y permeabilidad, 

Las endotoxinas son nocivas sobre las celulas produci~n 

do labilizaci6n de las celu1as en aus membrane...9 citop1as~ 

matioas permi tiondo que oata.s sustancias sean endoci tol:í'.~ 

ticas para que sa1gan y ejerzan sus o.cciones sobre otros -

componentes tisulares. Estos procesos tienen lugar en va

soa , tejidos, conectivo y epitelial por lo que loa exud~ 

dos de la inflrune.ción per:i.odontal tienen muchas enzimas 

hidrol!ticas como foafata.za ácida , eateracaa ~catepsi-

nas , lipasas, ribonnucleasa y dosoxirribonucleasa. 

AMINOACIDOS: 

Las bacterias contribuyena formar un suct~ato pegajoso 

viscmso y adhesivo que fija fuertemente la placa a la su

perficie irregular del diente y tejidos de este y que -

aloja be.etarias que a:f'ectan adversamente a1 epitelio y -

tejido conectivo con lesiones tisulares múltiples. 



Lesión gingi val causc1da. por olemont os bs.c;:;e-\ anos lo~J pro

cesos inmunolo~icos generados por bacterias y sus produ~ 

tos y que protegen el complejo tisular anulando al antígeno 

o fomentando la fagositosis puede generar daños tisulares 
de mayor intt'nsldad que sus beneficios asi los exudados se 

com\tterten en ~arte del exudado hallado dentro de la bolsa 

el ct~ál escapa a la cavidad bucal y al margen de la bolsa 

y es capas de causar otras lesiones epiteliales y puede 

contribuir a formar placa adicional aumentando la capaci

dad lesiva de la placa , es·tá cantidad se relaciona con la 

intensidad de la inflamaci6n • 

Si los material.es macromolecularos .aba.-i.donan los. vasos 

sanguineos y aparecen dentro de la bolsa como son el fibr_2;

g¿no, la al.biiraina y los exudados v~sculares que contienen.~ 
albúmina son llevados a 1a bolsa y márgen gingival partic~ 
pando en la formación de la placa y por ser coloidales ,

Viscosas, hidrof:í'.las y adhesivas formando asi la matriz -
de la placa dentobacteriana. 

Por lo tanto si la elioinaci6n y prevención de la placa 

la hace un profesional con ayuda de la higiene bucal por -

parte ..lel pac.iente y no son suficientes para eliminar l.a -:

inflamación se hara nesesario un tratamisnto terapeutico -

que elimine el foco inflamatorio dentro de los tejidos y -

hueso , con una cicatrización do las heridas hechas por la. 

limpieza mecánica y la prevenci6n eficiente de la etiologÍa 

nos dará un organismo sano • 

AGRANDAillIEI<TO DE LOS T.'3JIDOS: 

La encía interdentaria con colágeno indiferenciado mal 

estructurado, inflamada se agranda por acumulación de ede 
ma y exudado en el tej{do • 



Cuando el col.a,geno y 1.a ma·l;i:~1z tisula.:::- se roabaorb1;n la 

acci6n de contención do los vasos so pierde y aumont~:."l en 

cantidad dilate.údose y congestionandosc con afuencia de -

sangre se observa cl{nice.mcnte como hiperemia e inpermeab~ 

1idad que se refleja como agrandamien·to de loa tejidos con 

exudados del margén de la bolea. 

Que buscará salida formando nuevoa capila~s del apara

to microcirculatorio que se lesionan muy facilmente y -

son permeables al paso del material intravascular lo que 

produce facilidad al exudado y hemorrag{n a la menor irri 

tación como al cepillado y a la masticación de alimentos 

duros. 

EL EPITELIO : 

Esta parte de 1.a encí'a insertada y la. banda marginal .es 

queratinize.da o sea paraqueratinizaci6n ( retención de -

cel.ulas nucl.eadas y aplanadas ) está en la parte externa 6 

bucal del epitelio y la ortoqueratinizaci6n (ce1ulas epi 
tel.ial.es enu&meadas aplanadas ) no funcionales externas 

del e.j;itrato granuloso. 

En la inflamación gingivitis , cuando ol edema y la --. 

hiperplasia originan agrandamiento tisular y congesti6n . ..,. 

el epitelio puede perder su fase queratinizante tor:ucwdo.sc 

delgado y atrófico en casos como la irritaci6n gingi~ 

val tópica la descamaci6n conduce á.l desprendimiento de -

todo el espesor del epitelio con exposici6n del tejido 

conectivo subyacente es frecuente un errojecimiento clí

nico con hipersensibilidad. 

Cuando la inflamaci6n cede con el tratBl!l.iento los te-

jidos y el epitelio, recuperan 

y durabilidad con su morfología 

su queratinizaci6n 

característica. 

grosor 



INFLAMACION PEilIODONTAL: 

En la inf'lrune.ción periodontal , el epitelio del surco 

de estratificaci6n delgado no quers:tinizado se comvierte 

en hiperplÚsico ulcerado 

La Úlcera epitelial sirve de escape del exudado los 
leucocitos , la sangre el tejido conectivo degradado y el 

epitelio hacia el orlficio de la bolsa •• El exudado se acu 

mula entre las colulas epiteliales y en la interfase 

endotelial. separando el e'!'i"t;elio del diente • 

Los procesos enzimaticos degradru1 dentro del tejido co

nectivo de la encía disolviendo las sustancias intraepit~ 

lial.es y dentoepiteliales reabsorbiendo los componentes 

fibril.ares del tejido resuJ;t,ando como la soparaci6n gingi 

val • 

mi:srns1mcron GINGIVAL: 

La proliferación de la desinscrción gingival más allá 

de la uni6n amelodentinaria es consecuencia de la reabsor

ci6n del. tejido conectivo apical al epitelio de ·1a bol

sa y a l.a separaci6n química de la inserci6n fibrosa -

gingival en el cemento , 

El epite1io hiperplásico penetra en 1a zona de desin~ 

serci6n de 1as fibras esto produce un acercamiento del -

epitelio a raíz y el resultado es 1a profun dizaci6n cl:í'.

nica progresiva de la bolsa • 

Las :fibrillas se segmentan como ligamentos y trozGS diE!_ 

p~rsoa a niveles estructurales y q'lilimicos el colágeno y r~ 
tícuLo pueden ser subdivididos en sus cadenas de polipép

tidos y aminoácidos. 



ERUPCION PASIVA: 

Junto con la erupción activa de los dientes y su movimi 

ento hacia el plano oclusa1 , la banda gingival circundsa 

te presenta una propención fisiológica a contraerse acoE 

tando as{ su dimensión apico-oclusal. 

La base apical de la banda está en el borde coronario 

de la inserción de las fibras gingivales en el cemento cer 

vica1 coincid~ando en la unión amelocementaria. 

La inclusión de fibras gingivales durante la formación 

y maduración del cemento empieza al comienzo de la formaci 

ón de la raíz continua durante la erupción dentaria y ee 

mantiene espacial y estructuralmente intact('l haciendo d.e 

barrera a sustancias colagénolisis y separación de las -
fibras durante toda la vida. 

La for!!lo. ideal de 11• estructura. do 1.n banda gingival -

una vez quo la erpc1ón pasiva ha terminado es ~quella en 

la cuál la longitud de la parte interna del surco de la 

piraÍDide del tejido es equivalente a la dimensión apico-2 

clusal de l.a superficie e,~ ~erna • 

Bl corión del tejido conectivo de esta be.nda debe estar 

compuesto de un sistema de fibras col~enas densas y.org~ 

nizrtctr"C·> rodeado por una matriz de máxima Viscosidad, 

ERUPCION PASIVA P.ETARDADA: 

Cuando ésta alterada la recesión del margén está entor~ 

pecida produciendo alr1rgemiento de la banda gingival su 

estabilidad est.1-uctur">l est6 ncociada con el colágeno 

denso y voluminoso del cori6n e;ine;ival • 

Cuando el mari:;én e;ingi v~tl estu. engronudo y se localizu 



en la convexidad cervical o por oclusnl la relaci on dento

gingi vel permite se acumule ple.cri y residuos de está. prod:!:!; 

ciEndoce asi la inflamación gine;ivt'.l que puede eirte.r acom

pafíadó·_¡ de hiperplasiH y edemu aumontm1dn el grosor y de-

formación del tejido .. 

El proceso patológico se hace más de manifiesto cuando 

la pared esto blanda , delgada y mal soportada. 

T.tlATJJ'Jil~NTO: 

Es la restauración de la forma gingival y la profundidad 

del surco medi6.Ilte la resección quirúrgica del tejido ex~e 
dente dejando una banda corta bien adaptada, surco playo 

y corión de tejido conectivo colagéno firme protejiendo 

es:i'. el margengingiVt'.l de 1a irri·tación e impidiendo la -

acumulación de residuos y placn bacteriana y la consecuel:! 

te irradicación de laen:fermedad inflamatoria. 

LESIONES AGODAS DE LA ENCilt Y MUCOSAS: 

QUISTE DE LA ERUPCION 

Este tipo de quistes tiene relación como su nombre lo 

dice con los dientes en erupción casi siempre primarios 

y es el producto de la acumulac~6n de líquido tisular y -

sangre en el espacio folicular dilatado al rededor de la 

corona del diente que está erupcionando ,~ 

Su etioloeiu es desconocida, Aparece en niños de todas. 

edades incluso recién nacidos , suelen estar asociados -

con coronas parCifa1.mentE formadas de los incisivos centr~ 

les inferiores. 



CLINICALIENTE: 

Aparocc como una hinchazón i~zulada sobre uxi diente en 
erupci6n esté color varia según la cantidad de sangro 

presente en la cavidad de erupción y el espesor de la muc.2 
sa subyacente 

'i'RATAJ'ílIENTO: 

Es innecesario pcirque el diente erupciona sin ·!;rana-
tornos aunque cuando esté quiste es la cauaa del retardo 
de la erupci6n os necesaria ln excesi6n quirúrgica del -
tejido pare exponer la conooa • 

AFECCIONES GINGIVALES AGUDAS: 

ASOCIADAS A LA EXFOI,IACIOI'1 DE UN DIENTE TEMPORARIO: 

Se da CUe!.IldO la raíz de un primer molar oe reabsorbe 

más rápido que su compaflera dicha desigualdad aumenta la 

movilidad del diente fo~entando el acumulo de placa y ali 
montos con irritación mecánica de la mucosa subyacente -~ 

por la presencia del extremo radicular disparejo agudo -
parcialmente reabsortndo .Puede producir agrandamien-to 
gingÍval interproximal con hemorragia y mal estar. 

Aqui la extracción del diente temporario elimina el es.:!::,a 
do patÓlogico y facilita la erupción del diente permanen

te en buena alineaci6n • 



GINGIVITIS ULCERONECROT!l:ANTE AGUD,\: 

Conocida como G.U.N.A., Infección de Vinoent o como -

boca de Trinchera. 

En los Bstados Unidos y paises desarrollados la G.U.NA 

se limita fundrunentalmente a los adolecentes y en naoiones 

menos desarrolladas también afecta a loo nifíos de menos -

de I4 afies. 

En nifíos desnutridos el proceso de necrosis intrabucal 

puede extenderse hacia la carc. so denomina entonces NOMA. 

Virtualmento todos los casos de NOMA aparecen en pacie~ 

tes de grupos socioeconómicos bajos y que tienen e.ntece-

dentes de enfermedades debilitantes producidas por Virus. 

como sarampión 6 varicela anteriores a los síntomas buca-

les • 

CLINICAMENTE 

La enfermedad se caracteriza por la destrucción rápida 

de la papila interdentaria con dolor y hemorragía con una 

aparente membrana gris sobre el margén como consecuencia 

de la necrm'°si~, con mal aliento, segun la intensidad de la 

enfermedad. 

En casos avanzados ha,y agrandamiento y sensibilidad de 

las glandulas submaxilares, la salivación es exe~iva y el 

páciente refiere sabor n metal en la boca. 

Presenta w1 cuudro clínico varia.ble puede afectar unao 

varias panilas con grado de destruccl.Ón grave o leve --



las papil.as afee-liadas suelen tener un 1·octor etiol6gico 

local (mala restauración o diente en giroverción ) • 

La lesión permanece circuscrita a la papila o se extie~ 

de a la su.perficie vesti bulo ling¡.wl de la onc{e-. insertada 

y rara vez a la mucosa alveolo.r 

se puede agudizar con pcriodoa 

etiología multifásica como son 

BACTERIAS: 

pero si no se trata antes 

de exacerbación • Con 

Como la Espiroqueta Borrelia Vincent~i y el Bacilus fu

siformis porque aparece en grandes ce.ntidc.des en esta:'-~ 
enfermedad , estos microorganismos también loe hay en la -

gingivitis crÓnica. y en la pertiodonti tia de manera c,ue 1.a. 

prasencitc de estos microorganismos no son prueba de qv.e -

sean los causantes de la enfermedad. 

Y aunque no se discute que las bacterias desempeñan un 

papel en la enfermedad como estav demostrado por la respu

esta favorable al tratamiento con antibióticos se descono

ce 1.a función específica de 1.a microflora bucal • · 

TEllSIOH 

En estudios se ha comprobado que 1.os soldados sometidos 

a combates , as{ como 1.os drogadictos bajo tratamientos -

destoxivos bajo fuertes tensiones loa primeros y depreci~ 

nes los segundos y esto mostraba en pocos dia.s el desarro

llo de gingivitis ulcernecrotizante en sus boGas 

En estudios con un grupo de estudiantes univer~itarios 

los qu~ se encontraba.~ reeagados por diversos motivos -

s~ hallaban bajo ten!;i6n y presentaban la enfermedad en -

poco tiempo. 



:.,::\1 

Por tanto la etiologia do le. G.U.N .A. comprende f'actcres 
traumáticos , ).ocales unidoa a una perturbaci6n psicologl:
camente aguda y que disminuye la resistencia de los teji
dos lo cu~l permite que J_a microflora invada los tejidos 
ging-l vales 

l'fo es una enfermedad contagiosa aunque puede conf'und:i..r.
se con gingivoestomati tis herpética que si se contagía -
sobre todo si so presento.n simultáneamente • 

TilATJuiII ENTO 

15s lccal y cons·i;a de la eliminaci6n de los factores 
iri'itntivos locales con la limpieza de las partes necrosa.Q.as 
das de la héridu .Los entibitticos so usan sistematica~~ 
mente en casos de nocroois generalizada con efectos sis!.e 
micos y so basa on el criterio del terl'pouta , aunque el ~ 
uao de antibiÓticos causa dosaparici6n rápida de los sin
tomas y disminuci6n del tejido necrotizado una vez alivi~ 
dos los sintomas agudos puede ser neo~sario un tratamiento 
quirÚrgico sobre .la encía para corregir las deformaciones 
creadas por la necrÓsis. 

Frecuentemente h~y recidivas ocasionadas por varias ca
usaspor tanto hay que controlar al paciente hasta 6 meses 
despuéS del tratamiento • 

GINGIVOESTüri!ATITIS HERPETICA AGUDA 

Es la causada por el virus Herpes Simplex y es una -
afecci6n aguda inflamatoria y se 1.e atri bu:y .e por lo menos 
la mitad de las ulceraciones agudas en nifio!" aunque la en
fermedad puede aparecer a cualquier. edad. 

Rara vez ataca n menores de una año y alcanza el pico a 



loa 3 afios de edad, la incidencia mayor es el los meses -

de otoño e invierno. 

El agente etiol6gico es el 

transmite con facilidad entre 
más bajos 

CLINICAMENTE: 

virus herpes simples y se 

los grupos socioec6micos -

Los halla~gos sistemáticos aparecen primero y son más 
pronunciados, fiebre elevada , anorexia, malestar general 

y a:f'ecci6n de las glándulas submaxilares. El aspecto clí

nico de la cavidad bucal es inflamaci6n difusa de color 

rojo intensa en todH la encía y la mucosa i:clveol&r que -

a veces hace difícil establecer donde termini< la encía iE; 

sertada y donde comien~a la mucosa alveolar que se une -

a la :formaci6n de múltiples vesículas pequeñas en un per;!;_o 

do que va de 4 a 5 días tas vesículas se rompen dejando -

Úlceras planas con exudado amarillento y cuando aparecen 

en la encía insertada se las puede con:fundir con la gingi

vitis Úlceronecrotizante aguda. 

TRATAMIEN!J.'0 

Fundamentalmente de sostén y paliativo , hay que indi
carle diete blend~ y auwentar la de líquidos con analgé 

sicos par& aliviar el dolor y de uso local para aliviar 
-el malestar de la cavidad bucal. 

La enfermedad sigue su curso entre 6 y I6 días , las. 

lesiones bucales se cicatrizan de 5a 6 días sin f'ormaci-

6n de cicatriz limitante y raras veces produce complica

ciones secundarias. 



liIONON1JCLBOSIS INFECCIOSA 

Es una enfermedad ae,>Uda, oenigi:ia, autoJ.imi tanto se car~c 

teriza por fiebre irreguaJ.r lin:fad1mopatía, faringitis -

esplenomegal.ia, fa-tiga ex-trema y 'l..ma li11f'oci·t;osis absoluta 

el suero del paciente tiene mm. concentración anormalmente 

al.ta de anticuerpos heterÓ:filos 

Es fundamentalmente una enfermedad de adolecentes y 

adultos jovenes y raras veces se produce en niños peque-

ños • 

Su etiologia es desconocida y tiene un bajo grado de -

contagio. 

CLINTCAMRN'rE 

La may-oría de los síntomas iniciales son inespecíficos 

como, fatiga, malestar general • anorexia, cefalea y mia! 
gia intensas y rara· vez linfadenopatía. 

El dolor de garganta es c:::cx·acterístico díao después -
de loa primeros síntomas b.ay petequias palatinas ·que son 

redondas • netamente cinrcunscritas distribuidas simétri 

camente en la unión del paladar blando con el duro color 

marrón rojizo desaparecer en 3ó 4 días • 

Se p~oducen lesiones 

tomatitis ineapecíficas 

TRATAMIENTO 

comu.~os gingivitis o gingivoes

Úlcera.s aftosas concomitantes. 

Es sintomático y de sostén se indican salicilatos para 

la fierbre y la farineitis y sedantes del dolor, y de -

ser necesario un tratamiento adecuado con antibióticos. 
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ESTOMATITIS AFTOSA imcurmE:NTE 

Esta enfermedad se define como Úlceras necrotizontos 

recurrentes limitadas u lu mucosc bucal • 

Su etiologiu es desconocido aunque se le asocia frecu

entemente con trauma o tensión psíquica , tiende a ser -.
más común en la~ mujeres en período de postovulaci6n pre

vio a. la menstruación , num.erosoo ootudios han comprobado 

la aparición de esta enfermedad en varice miembros de le. 

misma f'!llililia. 

Las lesiones aftosas aparecen por primera vez en la ni

ñez o la adolescencia y tienden a repetirse a intervalos 

frecuentes durante la Vida. 

CLINICAMirnTE 

.Las lesiones , cuya cantidad varía de una a varias d~ 

cena.a que comienzsn como pequeñas erooiones del epitelio. 

bucal , dentro de 2 a 3 días las úlceras aumentan de ta

mwio su centro esta netamente delineado es grisáceo y los 

márgenes inf'lamados o no 

El dol.or y la molestia son las causas de 1.?, consulta -
lillli te.ndose a la mucosa bucal • 

TRATAMIENTO 

No ha.y curación permanente en pacientes con un ma1es-·· 

tar intenso , se recomienda lo siguiente. 

Aplicación topica de kenalog de 4 a 5 veces. 

Acido ascórbico dos veces por dia 

Acromicina oral como enjuagatorio 4 veces al día. 



El trataIJl.ien'.;o ccmicn'.'I!':\ cuando las lesiones recién -

aparecen ·~¡ no se lo realiza más de 5 o. 7 días. 

HERPARGINA: 

Bien causada por el virus Coxsackie Grupo A que se pru~u 

ce en forma epidémica en infantes y niños pequefios dur~ 

te los meses de varan@. 

CLINICAiríENTE_ . .!. 

Aparición brusca de fiebre que alcanza el pico entre -

las primeras 24 a 48 horas con anorexia, disfagia, do

lor y sensibilidad del cuello, abdomen y e7.tremidades. 

Los signos se limitan a la boca aparecen grupos de --

2 a 6 pápulas o vesículas blanco grisáceas • cuyo tamaño 
varía entra I y 4 mm rodeada por una aureola roja en loa 

pilares e.nterioreo de las oa.xilas úvula y pal.t;ular blando 

La enfermedad no es grave • la regla es que cicatrice 

rápidrunente y una recuperación completa a la semana. 

TRATAIUENTO 

Solo medidas sintomáticas antibioticos los arLtibio

ticos no estén indice.dos porque no tienen efecto sobre -
eJ. virus etiológico • 



El difenilhidantoinato de sodio es de uso di~undido -

par<• ol tratamiento de la epilepsia \tnO de los e:fectos de 

esta droga es l8. tendencia e. producir una gran hiperpla
sia gingivf.l.J. • 

Por lo general los niflos y los adolescentes e7.perimen

tan mayor hiperpla.aia que los adultos, la duración del -
tratamiento y le. dosis tio~en importancia dudosa. 

CLINICAMENTE: 

Le encía con hiperplasia por dilantina sódica es extEe 

madamente :fibrosa y su aspe~cto clínico , varía según la 

edad a la que se inicia el tratamiento con dilantina • 

Puede originar el retardo de la erupción de los dientes 
permanentes sobre todo la erupción pasiva hay exposici6n 

parcial de las coronas anatómicas de un diente o más y -

ellos parecen pequeños 

Cuando el tratamiento dilsntínico comienza en la adole

cencia las lesiones comienzan en la papila interdenta.ria 

y el margen gingival libre su aspercto es granuJ.a.r y lobu

J.ado , se agrandan te.nto que se encuentran en las super:f!_ 

cíes vestibulares de los dientes en otros el agrandamien

to Virtualmente oculta los dientes y debido al volum6n y 

la naturaleza fibrosa ac~Úa co~o aparato óutodonjliau1 y 

mueve y desplaza de su o.lineaci6n adecuada a los dientes. 

TRATAMIENTO : 

Depende del grado de intensidad de la hiperplasia el -

control de la placu y la eliminaci6n de los factores irri

tativos locales • paru prevenir o retardar el nuevo cre
cimiento del tejido gingival hiperplásico • 



FIBRO!iiATOSIS GINGI VAL 

La fibromatosis gingivc.l h<3reditaria o idiopÚtica es 

una afccció11 ro.ra de los tejidos gingivale::i, cara.cteriZ!!; 

da por el agrandumiento de la encía libro o insertada -

tan firme y densa que a la palpación se percive como si

fuere hueso • 

El agrandamiento es indoloro ::l puede aparecer· hasta lo. 

unión mucogingivr.ü • L3. única queja. del paciente es la ·• 

deformidad que experimenta. 

La forma localizada afecta la zona de molares y tubero

sidad del maxilar superior en la superficie palatina • 

En algunas personas el e.grande.miento gingival fibro

za es desencadenado por la erupsiÓn de los p~lmeros die~ 

tes temporarios , d:i.enteo urrteriores permanentes poo· 

teriores, el agrandamiento fibroso puede llegar a ser tan 

fi1~ue y que reo.lmente retarda J.a erupción de los dientes 

~as radiografías revelan una relación normal entre el 

diente y el hueso alveolar, auque el diente esté·todav-!a 

complota.mente cubierto por el tejido gingival fibroso. 

Las superficies ocli.,~eales de loadientes posteriores 

quedan invariablemente expuestas corno resultado de la 

masticación , aunque lao caras vestibulares, linguales y -
proximales siguen cubiertas hasta la superficie oclusal • 

El a.granda.miento del tejido gingival tiende a rew~rin

gir el periodo de crecimiento del individuo 

Etiologic:amcnte,. la for;.na hereditaria de la enferme 

duñ es transmitida por el gene dominante s.utosómico con 

.i:r.prosi6n variHble y posible penetraci6n incotnplet.a. 



Los factores locales 1 cuando estan presentes son fac

tores etiologicos secundarios y no primarios • 

TRATAJdIENTO: 

En los casoo generalizados e.v=za.dos , en los cuales la 

erupci6n activa a traves del tejido gingival fibroso -

engrosado está reta.rd~da y cuanto más tarde se haga la 

operaci6n menos serán laEJ recidivas 

Tomar una radiografía des sector afectado si los dic

tes han erupcionado a través del hueso a1.veolar y se -

hayan bajo ·tejido blando , oc procederá a. el.minar de in
mediato el tejido libr0so. 

PERIODONTOSIS: 

Es una enfermedad del periodoncio que se produce en ad~ 

lescenteo, se carac·teriza por ll'. pérdida rápida de hueso 

alveolar alrededor de oán de un diente de los permanentes. 

La magnituu de destru,,ción que oe manifiesta no-guarda·

relación con la cantidad de irri tentcrn locales presentes. 

Aunque su existenci~ depende del enfoque y los prejuici 

oa propios del investigador .P.uy varias características -

propias de esta enfermedad, ellas son; 

Edad de iniciación 

Relación de sexc 

Antecedentes familiares 

Falta de relaci6n entre loe factores etiológicos locales 

y l.e. rne.gni tud de la respuesta 

Fox-ina distinta radiográfica de la pér•dida ósea alveolar 

Velocid<-úl d.:. [W2nce 

Ausenc:.a de e>Jte. e.lternción en la den:tr:.c1urio t8mpoi·aria. 



El comienza de lR enfermedad es incidioso y se produse 

durante el periodo puberel entre II y I3 afíos y el hueso 

alveolar está presente y se desarrolla normalmente con -

la erupci6n de los dientes y sólo después sufre reabsor 
ción , la edad a qu~ comienza varía según los dientes de 
una misma persona. 

CLINIC/..MENTE: 

Durante la pubertad la enfermedad periodontal es la -

gingivitis hiperplásica inflamatoria asociada con mala 
higiene bucal, placa y cálculos supragingivales • 

De no tratarl~ , laenfermedad avanza y se comvierte -

en periodontitis en la cual la encía en sus faces inici~ 

les es con frecuencia de aspecto normal tanto de color -

como fisiologicemente el diagnóstico se hace como resul

tado de un examen de rutina en el que se toman radiograff 

as y con w1a sonda revelará la existencia de verdaderas 

boleas periodontales , que se extienden casi hasta los -
apices. 

PERIODONTITIS JUVENIL : 

La inflamación gingival crónica puede estenderse hacia 

los tejidos de soporte profundos del periodoncio y com

vertise entonces en periodontitis que es la forma más co

mún de enfermedad periodontal destructiva crónica ,es

tá vinculada con factores etiológicos locales obvios 
como le placa, los cálculos el acufiamiento de alimentos 

y restauraciones dentales inadecuadas , en la radiogra

fía se observa la inversión de la forma de la cresta Ósea 

del tabique en las zonas posteriores durante las fases -

iniciales de la enTermedad. 

TRATA!.ITENTO : 

Control de la placa , raspado de lr.s raíces , cureteado 



PREVENCION DE LA ENFErtl•:EDJ,.D PARODt'NTAL.: 

El control del crecimiento y formaci6n de la placa es -

esencial para el control de la enfermedad dental • 

Incluye eete. prevención un enfoque educacional mediB:!·, 

te el cual se presenta al paciente le. causa, la naturaleza 

y las consecuencias de la enfermedad dental , así como -

aspectos motivacionales para animarlo a seguir los progr~ 

mas indicados. 

Es la niñez el momento de ensañar técnicas cuidailo ca

sero adecuado , apel&ndo s los padres para que ayuden a -

los niños a aprender cómo cuida.r de sus dientes, la ene! 

ñanza es efectiva si los padres practican los hábitos ad! 
cuados. 

Cuando el niño desarrolla su pro~ia habilidail manual. -

los padres pueden cumplir con la función de supervisores. 

Le. enseñanza de le. eliminación de pleca a niños muy -

pequefíos debE incluir a tod~• la f=ilia , in.formandol.e -

que él. es susceptible a la caries dental y a la enferme

dad periodontal las cuales si no se las trata producen -

1.a pérdida de los dientes. 

Ademas de que el uso de fluoruros en el <it,--Ua potable -

las aplicaciones topicas de fl.uoruro dos veces al afio -

así como el uso diario de dentífricos es muy recomenda

ble. 



-COHCLUSION-

Las en:fermedades periodontales y la caríes dental son 

en:fermedades en las cuales la colonizaci6n de las bacteri 

as sobre la superíicie dentaria lle.nwda placa, ec un -

f~,ctor fundamental en la evoluci6n e entensidad de las -

enfermedades • 

Los irritantes mecánicos, localeo _, la salud y le. resis 

tencia de los tejidos también son determinanteo e impor

tantes en las enfermedades periodontEtles, ya que la placn 

bacteriana y sus derivadoEJ son muy im:porte.ntes en la in,i 

ciaci6n de estas en:fermedades. 

Como ectas placas se organizan rapidamente no es sufi

ciente con la eliminaci6n que haga el odont6logo, la higi

ene bucal que haga el paciente o sus padres impidiendo 

nuevas acumulaciones de placa, en especial para el control 

y lE prevenci6n de las en:fermedades periodontales y de la 

caries. 

La prsvalencia de la caries y de la gingivitis aguda -

que alcanza su pico durante el período de la adolescencia 

por lo tanto las prácticas preventivas deben comenzar -

Antes y no despues de la adolescencia para que den resul

tados positivos. 

Ademas las influencias microbiol6gicao , traumáticas 

inmunologicas, hereditarias, químicas y enzimática"' lo 

cales y sir.temicas , ectuan en la enfermedad periodontal 

y sus papeles indibiduales o en :forma conjunta pueden ser 

temporariamente variable por du capacidad de rssistencia 

y de reparaci6n • 
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