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INTRODUCCION. 

Las parodontopatfas son enfermedades destructivas que evolucionan lenta--

mento, y puodon comenzar en la infancia. La destrucción severa so ve po--

cas veces en los nrnos. La forma más frecuente que se presenta en los ni--

f\os es la gingivitis, pero óst.1 puede convertirse en purodontitis. Estudios 

recientes de los profesores Dr. RaymondA. Copczyk y el Dr. John A. Lenox 

del Cola..110 de Odontologfo de la Uni....-ersidad do Kentucky, Lexington sugifl-

ren que el potencial de croar problemas mucog1ng1 v<.lles es bautante mayor -

de lo que se creía antnriormento. Por lo ti:into mi interés se concentraré. en 

las parodontopatras mtii; frecuentes en ol niiio, especialmente los inflnmnto-

rios y los problemas mucog1nglvalcs on todos sus aspectos y variantes, as! 

como hacer notar la im¡x:irtancia que tiene la prnvenc16n y tratamiento de os-

te padecimiento, que goneralmonto on sus irúcios pasa dos apercibido por el 

paciente y al1n p;:ira algunos dentistas. 



I PAIODONTO. 

Unidad biológica por cuatro elementos fundamentales: 

1. Encra 

2 • Ligamento Periodontal 

3, Cemento 

4, Hueso Alveolar 

Estos elementos funcionan como un todo, ya que cuando uno de ellos sufre algy_ 

na alteración, los otros resienten los estímulos afectantes de manera inmediata 

o mediata. 

EN CIA. 

La encía es aquella parte de la mucosa bucal que cubre los procesos alveolares 

y rodea el cuello de los dientes. 

La podemos dividir en tireas: 

a) Arca Marginal 

b} j1rea Imrnrtada 

e) Arca Interdentl).da 

a) Encra Marginal.- Insertada hacia coronal por el margen gingival y apl-

calmente por vestibular por el surco gingival, internamente esta limita-



da por el principio de la lnserc16n epitelial. 

Entro sus curacterfsticas clínicas normales presenta un color rosa obs

curo, superficie atorciopol<1da y consistencia suave, Su cara interna -

(pared lateral) so encuentra adosuda al diente. 

I.a oncra marginal o encía libro rodea a los dientes y se encuentra limi

tada de la encía insertada por una depresl6n lineal poco profunda deno

minada surco marginal que forma la p.:u-ed blunda del surco ginglval. E.§. 

te viene a ser la hcndtdura somern alrededor dol diente, on contacto con 

la superficie denturia y el epitelio del mmgen de la encfa. 

b) Enc!a Insertada.- Se continúa do la encía murginal, Umitadu hucia co

ronal por el :>urco gingival y apicalmento por la l!nea mucogingival ady§. 

cente a la cr..cra ulvcolu.r. 

Clfnic;:unonte se observa firme y resisten to ul cemento y hueso alveolar 

subyacl>ntos, cuya suporiiciü da cl aspL>eto do c:iscar.'.l de nilranja. Por 

lingual en el caso do la mandfoula, termina en la mtlón con la membra

na mucosa que cubre el surco sublingual cm el piso de la boca. 

I:n el maxil<:ir, l<i superficie palcitLriu do lu oncfa insertada se une lmper_ 

ccptH1lcmonto con lé1 muco:rn p¡ilütina. 

En ocasiones 5e oye hablar dula cncra cemontilria y onc!u alveolar do -

manera separada, poro es s6lo pi.!ra designar las diferentes zonas de eu.. 

cía insertado de acuerdo al lugar do 1nserci6n. 



La onc!a desciE.mde casi verticalmente desdo la corona del diente; rasgo 

annt6m1co esencial dol mecanismo do dosligamento do la masa alimontl_ 

cia quo junto con l<1s !:lccrccioncs orillos ha do asegurar la autolimpiczn 

do la cavidad oral. 

I:l vostibulo debo tener la r..rofundidod suficiente paro permitir que el au 
mento pano por encima de la encía insertada hasta los fondos de saco -

vestil.mlilfes, de no sor as! los alimentos podrían quedar retenidos en -

la zona marginal. 

e} Encía Intcrdentarta. - So encuentra ocu¡x-rndo el nicho del margen glngi

val o soa el espacio intcrproximal que se localiza por debajo de las -

áreas do contacto de los dientes, abarca las papilas tanto vestibular C.Q. 

mo lingual, adom~s do la deprosi6n o vill.lo que conecta las !ft.1pilas lla

mado col interdenturio, adaptándose a la forma del área de contacto in-

torproximd • 

Características microscópicas normales: 

Enc!a Marginal.- Presenta un núcleo central do tejidos conectivo· cubierto de -

epitelio oscamoso estratificado. 

En la porción do 1<1 cresta y de la ::;uperflcio externa de la encfo marginal, ol -

epitelio es queratinizado, paraqueratinlzado o bien de los dos tipos, prosenta11. 

do prolongaciones epiteliales prominentes que se continúan con el epitelio de -



f la encía insertada, 

¡ El epitelio do la superficie interna no posee prolongaciones eaplteliales, no es 

quorutinizado ni puraquori:itlnlzado. 

El cpitolio que forma el tapiz del surco o intersticio gingival no presenta prolo.n. 

gaciones cpitoliillcs, no os qucrntinizado ni paru.quc~atirúzorl.o, 

En el tejido conectivo so encuentru un sistema ele lwcl!:; de fibra colágenas lla-

madas fibras c3ingivillcs, encargadas do mantener la encfo marginill adosada al 

diento proporc!ontmdole lu íuorza 11.ccesaria pi:lril soportur la::; fuerzas do la ma§... 

t1caci6n ademi'.is do rctmir la cncfu marginal libro con ol cemento de la ra!z y la 

cncfa insertada adyi.lcentc. 

Estas fibras se encuentran dispuost;:is en tres grupos: 

1 o. grupo Cingivodcnt.:ilcs 

2o. 9rupo Circulares 

3o, grupo Trnnscptales 

lo.- Gingivodonrnlos .- fibrils de la superficie vestibular, lingual e interprozj_ 

mal. So oncuontrun inclufdus en el cemento por debajo del epitelio, en 

lú bnso del :;urco gingi val. 

l:n lu zona do lu superficie vostibulor se extienden desde el comento en 

forma do abnnico, hacia la crosti1 y lu superficie extorna de la oncfa --

m<:trrJinal, terminando cerca del epitelio. Se proyecta también sobre la 

1 
l 



cara externa dol periostio, dol hu oso alvoolur vestibulur y lingual, ter

minando en lil zona do la encfo insorcadu o unióndoso con el periostio e 

intorprox1mulmcntc l<1S flbrns se proyectan hacia la eros ta de la or.c!a i!l 

tordontaria • 

Zo.- Circulares.- So proyectan u través del tojido conectivo de la encía mar

ginal e intordont.:iri.::i, rodeando al diente en forma de anillo, 

3o.- Transcptalos .- Sio! encuentran formondo haces horizontules interproxima_ 

les, cxtcndióndoso entre el ccrnonto de los diontos contiguos, se locau._ 

zan on la zona entre ol €1pitelio de la base del surco ginglval y la cresta 

del huoso intordonrnrio. 

Algunos autor1e5 incluyen en este grupo en ln clasificación de las fibras princL 

pales del lignmonto periodontcil. 

Surco o intorsticio glngiva.l.- Cavidad vlrtual lo::alizuda entre el diente y la p<l_ 

red intern<t de la encía marginal, so une al diente en In baso del surco por la -

adherencia epitelial, el surco ::; r; encuentra tapizado por epitelio escamoso es

tr<itificado muy dclvado, no qucrntinizJ.do y sin prolongaciones opitollales. -

Abarca desde Bl límite coronario en la }J¿¡;,u clol surco, ha::;til la eres tu dol mur

gcn ginglval. El epitelio dol surco actúa como membrana semipermeable, pues 

n tr'1vús deella, p<tsan huci<.1 la cncfaproductos lcsi vos, filtrándose a su vez l{_ 



.... 

quidos tisulares do la encía hacia ol surco. 

Adherencia o inserción epitelial. - Unión fo tima do lu encía con el tejido denta

rio a ni vol del cuello Mat6mlco dol diente. Se presenta a manera de banda en 

forma de collar, de epitelio estmtifü;ado, 

Dicha unión se efectúa gracius u la lámina bas.:U comparable a la que ur,e al i;ip.i 

telio a los tejidos en a:iulquicr pcirte del or9unlsmo. 

Esta Mm.lna basal constu de unu lttrnina lúcida, u la que se adhieren los hemi-

dosmosomas, que vienen a ser agrandumicntos de la capa interna de las célu-

las epitoli;:i.Ies Humadas plncüs de unión. 

A su voz del esmalto so mrticncn ramificncioncs hacln el interior do la l<lrrlna -

densa. Do la. misma rna.ner-1 li~Jél a lu adhernnci<l epitelial al diente, uni1 capa -

extremadamente éldhosiv.:i producto de las c6lulus epiteliales. 

La un.i6n de la ildhercnciil i1l diente se encuentra rcforzuda por las fibras gingi

vales de la encía rnarginal. Por tal motivo se ha consicleru.do a la adherenciü -

epitelial y las fibrJ.s yin~'ivales como una unidud funcional llamada ttnión destQ.. 

ging!.val. 

Encfo Insertada lllstológicamonto .- Presenta epitelio escamoso ostratlflcado y 

un estroma de tejido conectivo subyacente. Esto toj!.do conectivo conocido co

mo lámina propia, es densamente coltigeno con pocas fibras elásticas, formada 

además por dos capas, una papilar S\lbyaccnte al (1pHolio y otra capa reticular 



contigua al periostio del hueso alveolar. 

Encía Intcrdcntaria .- I:n la etapa eruptiva en ol momento en que las superficies 

proximales hucen contacto, la mucosa bucal entre los dientes queda s epnrada -

en las papilas intordcnt<:irios vc!ltibular y lingual, unidos por el col. 

Las papilas constan de un núcleo de tejido conectivo altamente colti.gono, cu-

bierto do epitelio escamoso estratificado, a su vuz el col presenta en su tejido 

concctl vo fibrns ox!tal~nicas. 

En la fose prefuncional dentro de la etapil orupti va y durante un periodo poste-

rior, ol col cstfl cubictto por epitelio reducido del esmalto, 6stn !le destruye -

gradualmente y es reempluzado ¡xir epitelio escamoso estwt!ficado de las papi

las lnte.rdcnturias udyacentes. 

En general el upitelio qu•::: cubre la :Juporficie externa do toda la encíu os alta--

mente queratinizada o pc1raqucratinizada, o bien pres oma combinaciones, la -

quc.rntin1zaci6n ·;icrnc a .Se!" una adaptación protectora a la función. 

La vuscularlzación de la encía proviene de ramas de vasos profundos de la lá-

rnina propia • 

LIGAMENTO PAHOOONTAL, 

La forma do fijación de tejido conectivo que so encuentra rodeando a la rdfz 

uni~ndola al hueso alveolar, en su tabla cortical, se continúa del tejido canee_ 



tivo de la encía comunicándose con los espacios medulares a través de cana--

les vascular os del hueso. 

El ligamento pmodontal de 01igcn mesodérmico y proviene de la capa media del 

saco dentario, cuyos el omentos celulares son: fibroblastos, comcntoblastos, -

ostcoblastos, osteocl;:istcs, cólulas endoteliales y restos epiteliales de mala

ssez o célulc;s opiteliulcs en reposo. 

Fibroblastos .- So proscnt-:i.n en forma de huso, con núcleo central, se agrupan 

en haces formando fibras, las que podemos clasificar en fibras p1incipales y fl_ 

bras secundari.:is. Dichas íibr<is vienen a ser los elementos m.'1s importantes -

del ligamento purodontul. Una fibru principal es la que introduce su extremo en 

el cemento y hueso a expen:.:<Js dd cementoiclo y ostoide rospectlvamentc, a e;L 

tos ex"úcmos de lu fibrn se les llil.!Tli:l fibrns do Sharpey. 

Los haces de las flbr<is p¡·incipule~; c~;ti.'i.n intc9rados por fibras individuales que 

forman una red ilnastomos.:;da continua entro el di<::nto y el hueso. Decimos que 

en lugur de ser libras continuas / é;;t<:is son individuules, constan do dos partes 

separadas que ,;o empalman a rnitud del camino, entro ol cemento y hueso on el 

área denominad<J Plexo Intermedio. Se ha comprohado l<J existencia de dicho -

plexo durante la erupción activa, pero no una vez que los dientes alcanzan el -

contacto oclu:;al. 

Las fibras principales son los elementos del ligamento periodontal, que se dis

ponen en haces siguiendo un recorrido ondulado, distribuyOndose on grupos. 



l.- Grupo de fibras tranneptalos .- Fibras que so proyectan interproximalmen

te sobre la cresta alveolar y so incluyen en ol comento del diente vacino. 

Estas fibras presontiln un poder de regeneración aun cuando 5'~ produzca 

la destrucción del hueso al voolor. 

Las fibras trans cptalos tionen la función do mantener el área do contacto. 

2 .- Grupo de fibras Crosto-t'\lvuolures .- Se proyectan oblicuamente desde el 

cemento, por dob;:ijo de la c1dhernncia c:;pHcl!.al hacia la cresta alveolar. 

Función, equilibrar el empujo coronurio de lus fibras más apicales, ayu

dando a mantener a los dientes dontro de su alveolo y resistir los movi-

rnientos luteralcs del diente. 

3 .- Grupo do fibr<J;; horizontules .- Se extlondcn en ángulo recto con respecto 

al ojo mayor de los dientes, pJrtlcndo del comento al hueso alveolar, e'[! 

tando los des plazanúontos laterales dol diente. 

4 .- Grupo de fibrns oblícuas .- i:stc 0rupo es el més grande y el m~s pooero

so del ligamento periodont.Jl, va desde el cemento on dirección coronaria 

y en sentido oblicuo con respecto del hueso. 

Compensan los impulsos verticales ilY.iales que reciben los dientes duraQ.. 

te la masticación, transformando las fuerzas masticatorias en tensión so-

bre el hueso alveolar, mantoniondo al diente en equilibrio fisiológico. 



Lo anterior domuostrn que todo estímulo, que sigue el eje mayor del dien_ 

te os benéfico nl parodonto, crnw1derándolo como un factor estimulante -

para que so forme mnyor cantidad de ligamento. 

5 .- Grupo de fibras apic;:ilcs. - (cojinete periilpical de Black) Se proyecta del 

cemento hacia el hueso, en ol fondo del alvc0lo ev1tu.ndo los desplaza-

rnientos bruscos del {).,:Lee, tanto lateral como verticalmente, preservando 

la integridud anat6micil funcionill del paquete neurovas cul.:ir del diente. -

Dicho grupo no existo en ra!ccz incompletas. 

Fibras Socundaric1s .- Vloncn u ser el conjunto do fibras que no presentan fibra 

do Sharpoy. Son huccs do fibras bien fomlildi1s que se unen en ángulos rectos 

o se proyectan sin rn9ularldad alrededor de los haces do fibras prtncipclles. 

t:ncontrurno:; fibr;:is coli'igcn<ts en el tejido conectivo 1n:ersUciul. entre las fibras 

princlp<.lles, que contic;ien vasos surHJUfneo'.;, linfi'itlco~; y nervios. Tmnbi6n -

se localizan alrededor de los vasos ílbri.IS olé1stica:; y flbrn,;; ox.itíllónicas que -

se insertan en el cemento del tercio cervical de lu rafa. 

Cemcntoblastos .- Cólula:; deriv¡idus del tejido conjuntivo que so h...:alizun so

bro la superficie del ~:iJm'~nto; ~;on c61u.lus grnndes y cuboides, con núcleos es

ftticos y ovalados, que presentan prolongaciones irregulares que se ajustan aL 

rededor de las fibras cuando se extienden desde el cemento, dispersas en la -

sus tanela fundamental intcrfibrilar o matriz. 



l:n la primera otapa de la formación del cernonto se pueden observar dos elerno11.. 

tos del tejido conjuntivo: 

1.- Las célulus del tejido conjuntivo (C()lulas meser.quimatosus indiferencia-

deis) / que cst[J.n dispuestos u lo largo de la superfici ' externa de la dentina; e~ 

tu:; fibras wm cidquiricmdo cmtlcter colñgcno y veril ,] :,xnwr purtc do la sustan-

cia fundumcntal del cemento, dur;:intc lü pdr.-cr.~· ;·,,e;,·· ·:le! descnollo, los cemc!l_ 

toblaste;s ilpi.lrentemcntepor acción e;tzirnótica cl:üx,r.<" una sustanciu homa::Jé-

ne•:'l, el tejido cemento ido; durante la segunda fose 1.1 calci!J.cación se rcaUzu -

doposn.:indosc kw Gales de calcio en el compuesto ccmentante de lu sustancia 

intcrccl ul11r. 

Os:oobl:.i~tcs y Osteoclostos .- El hueso al oncontra:·sc en un constante estado 

de trunsici611 se reubsorbe y reconstruye loc<ilmcntc en formu constante. 

Lu formac16r, de hueso se ofc.-ctúa a trilv6!; de los ostco\Jlcis tos, a lo lurgo de la 

supcrf.l.cio do lo. pared de li.l cavidad 6sea y las fib1-. s de la rnmnbmna periodon

t<:ü pus<rn entro:-' ellos. 1:stas cólulas son goncr·::ilm nte do forrnrr cuboidal, con 

1Jra nr.lcs núcleos únicos, que contienen gr0ndcs nuclcolos y finas part!culas de 

cromatina. Lus fibras de [¿1 membrana pcriodonti:.ll :,o uíian"an en el hueso me

diante lü formuci6n do hueso nuevo alrededor do lo- extremos de lu.~; fibrns. 

Por otra parte, los esteoclastos son en su mayor fu multinucleados, y se cree -

so originan de c6lulas mesenquimatosas indifen:enciadus de la membrana pe.rio

dontal, se les encuentra solamente durante el proceso de resorción activa del -



huoso. Se croe que 6stos el<:1boran a nivel do su citopl<:1sma una substancia que 

es caµ;:iz de disolver los componentes orgtlnicos dol hueso, mientras que su con 

tenido mineral es eliminado por los humores org.:'lnicos, o bien es ingerido por -

los macr6fogo~;. 

Los restos epiteliales forman un cnrcj ~ido en el llgomcnto pilrodontol y aparecen 

ya como un grupo Liislado do células ya como cordones entrelazados, según se¡:¡ 

el plano del cilrte lüstc16gico. Se hu afirmildo que h.:iy continuidad con la adh~ 

rencia epitelial en animales de laborntorio. Se los considera como remanentes 

do la vainu de í!ertwl~¡' quü so dos integra dur,1nte el dcsorrollo de la rarz' al 

form<:lrs e el ccmoato r;o8rc la ::;uperfic.;io dcntilrl<.1, pero este concepto fue rebatl_ 

do. 

Los rectos cpltelinlos se dlstriluyun "11 el ligamento parodontal de cu.:i! todos -

los dientes, cerc<1 del comento y son nh~S <1bundantos en el órea apical y en el 

áro~1 eervic;;il. Su cantidad dlsminu','o con lil edad por degenornción y dosapari-

c16n o !:O c:ilctfic>ln y se convierten en cc;t;¡c:rnfcuios. T.o.s restos cpitellalos -

prolifernn <il ser estimulado:; y ¡:i:Jrtici pan en la formoci6n de quiste,; lilterales o 

en la profundizüdón do bolsa::: r>:irodontalcn al fusionu.rse con el epitelio qingi-

vill en prol1fernci6n. 

Vasos, nervios y linf;'.ltlcos. - La vascularizaci6n del ligamento pertodontal es -

dada por la:; artnrias alveolares superior e inferior llegando al ligamento por rn!}_ 

dio de: 



1 • Vasos apicales 

2. Vasos que ponetrun desdo el hueso alveolar 

3. Vasos ;;inm;tomosados de la cncfo. 

Los primeros entran al ll9amonto pcrlodontal en lil reglón apical extendiéndose 

lrncia la encía y proycct<indo rnmo" luteralc''. nr'. di:.-.'é.~l6n ul cemento y hueso, 

Los vasos en ol ligamento pc:riodont-:ll so u.m:,1 .-11 ple;,,, reticul<:ir que recibe apo_r: 

te principal de las urtcria:; pcrfor<lllti;S .:.ilveolMe:: ·: cie: los va!Jos que entr;;in por 

los cunL1lcs dol hueso aboolo.r. 

Lo;, 1Jnfó.t1cos. - Complementan el :;1stemi1 do drnnaJ o venoso. Los que drenan 

lu región infonur a lii ~1dheroncia epitelial pasan al ligamento poriodontal si--

guiendo el mismo trayecto do los vaso'.~ sungufoeo:; hacl.a poriupical. Del rnl.s-

r.10 modo se coatlnúdn, a Lr11v0s del ilu0so alvoolilr, el conducto dentario lnfo--

rior en la íb>ndftJctla, o bien en el conducto infrnorbikri,, y ol <JTU!XJ submaxilar 

de módulos Hnfátlcos , 

Inervación.- Ll li<JanH.mto porlodontal se cncucntm inervado por íibrns nervio-

r.as sensoriules que tr.:.msmitcn GOns<:lcionas do prosi6n y dolor por medio de l<:is 

vfils dol trigú1nino. Lu:i fibri1r. nervlüS<.W :;e diri9on ul li9arnento porlodontal do.§_ 

<lo el ~rea pcriaplcal y por canales del hueso alvcolür; siempre si~rulendo el tr'l_ 

yecto do los vusos san;¡ufnoos y divi<lióndosc en flbrns m1el1nlzadas lndcpcndle.n 

tes, que fin<ümcntc pierden su copLi de mielina quedando como terminaciones ne.r 

viosiis libres en forma de hueso. 



TambiOn encontramos fibras receptoras propl.oceptivus encargadas del sentido -

do localizüci6n cuando los dientes entran en cont<icto. 

Fisiolo\Jía del lignmonto pcriodontul: 

il) función ffs lcil 

b) Fun<.!16n formativa 

e) función nutritiva 

d} función sensorial 

.:i) función F!sicu .-

1 • Triln~•mü;iéin do fuorzns oclusu.les iJl hueso. 

2 . Inserción del diento al hueso. 

3. r.!<lntonir:1l<Jnto dü los tt;Jicio!i qingiwüc:; en relación adecuado.. 

,l. l\cststenciet ni ím¡0<1ct" do lú::: f\wr;:<rn oclus<llos {nbsorción del --

5. Protección do Vi:t~os y ncrvlos ante lesiones producidas por fuer-

za:o moctinicas. 

b) Función fonm.t! vil. -

Las c6lulus del ligamento perlodontal tienen gran actividad durante la -

formac16n y reabsorción df.ll hueso y comento que se produce <lurante los 

movimientos fisiol61Jlcos do los dicnti;s. Como toda estructura el liga

mento también se rcmodela constantemcnti), las c6lulas y fibras van --



·' 

siendo rocmplaz.:idLls mediante la actividud de los fibroblastos. 

e) Función Nutritlvu.-

Mediunto los vJsos s0ngufncos y el dron<1jo linfó.tico el ligamento perig_ 

dontJ.l nutre al cemento, hueso y onda. 

d) Funci6.: Se:n:;orial. -

La 1nerv<:1ci6n va il proporcionar sensibilidad propiocoptiva detectando -

y locallzdndo iucrz¿¡:; extrañas controlundo udem,~1s el mecanismo ncuro-

musculcir d0 la mt1sculatura mastic<:1toriü. 

CEMi:NTO. 

[l cemento es un toj ido mesenquirn<:>toso do origen mesodérmico, derivado de 1<1 

cupa interna del ~1aco dent,1rio, de color <lmG.rillo poco más obscuro que la dentl. 

n<:i. y de Süporftck n.J•Jof;i'! 1 :;ien<lo mó.s 0ruo:::o en l;i porción apl.cul en cornpara-

ción con el rest0 de L1 r,:ifz, esto p0rc1 c0mponso:1r la 0rupci6n uct1v<:1, yn que el 

dosgüstc de lilé; <'.lre<i~; r:wsticatorias componsi.l m.'.ís !Ll pérdida de estructura me-

Encontri:lmos que existen <los tipos de comento; .:icelul;ir y colular. Estos se -

componen de una materia intcrfibrilar culcificada y fibras col&genas. r:i celular 

prnscnta comentocitos aislados que se comllnican por medio do carwlrculos, las 

fíbrns do Shrnpey ocupan la mayor purtc do la estructura del comento acelular, 



cuyo tamaño, cantidad y distribución aumentan con la función estimulante en e~ 

to caso benéfica. 

La distribución del comento .:ic.:olulur y celular var!u. La mitad coronaria de la -

r<lfz se encuentra cubierta por el ilcclulur y el celular os común encontrarlo a n.1 

vel del tercio apical. 

I:s do gran im¡:>0rt<-lncia clínlcu el cemento encontrC1do a la altura de la unión -

C\rnelocemcntarla parn los procedimientos de raspa) e radicular ya que se encuen 

u·an tres tipos de relücl.ón en cuunto al cemento y os multe. 

l. i:J cemento cubre el os mal te de GO u GS~' do los casos, 

2 • i.:n un 30':'. cxic;tu una unión de bordo a borde. 

3. En un 5 ;1 1 O':: dü lo:: cJ:::os el c!lm·:iltt: y el cemento no est.:ln en -

contucto. Ln es Le c.1so al irr.pl.:mtarse la enfermedad la recesión 

gingival so üco:-:tpüf\a por lo ']Oriorul de sen";ibilidad ilCt:ntuuda ya 

que la denUnci queda exµuostü. 

En general en l<: enformedad pcriodLxittll el comento adyucento al esmalte so de-ª. 

integra por lo que el esmalto forma entonces un reborde saliente que suele ser 

confundido con c.:illculo:;. 

Se considera que lu formación contínua de cemento es btlsica para conservar el 

apoyo convoniento, manteniendo la estabilidad del diente; siendo su principal 

función la de generar cemento joven pura dar npoyo o inserción a las fibras prin 

cipules dol ligamento periodontal. 



R0::;orc16n Cemcnturiu. - Puedo ser de origen local o general, entre las causas -

locales que lo originan podemos menc1onill" ol trauma de oclusión, movimientos 

ortod6nticos, presión d~ los diente::; m.:il alineado'.; en ernpción, quistes y tumQ.. 

res, dientes que h.:in perdido :n:s Jntago:1i::;tns, dientes incluídos, reimplanta-

dos, lesiones periJplcalcs y enfermedad pcriodont'1l. 

de culclo, \lit~1rrüna I.Y y,\, h1p0:iroídi~;n10 1 oDtfjOdi:.~trofiu. flbrosQ hereditaria. 

HUC:]O ¡\lveola.r. - La ü:;tructuru 6:;c:1 que fiO!)tiene y formu los alveolos dentarios 

Liís fuer;.,as transmitidéis desdo el li~¡;imcn~o periodontal hiicia el alveolo, son -

so¡mrtados por el hueso tr<.ii.xtculudo esponjoso, que, asfrnismo es sostenido por 

lus ti.lblm; corticales, vo~ti!Jul0r y llnc;¡ucil, 

Lu pared dr::l al vuolo sü uncuentra formi.ldu por hueso laminado en comunicación 

del huesa fo.ncicltludo que no os sino ol hueso que limita el lignrnonto perlodon_ 

tal por su contenido do í1br'1s do Sharpoy. i::sta purcd ósea os rudiopcica y se le 

denomina tiJmbilm l<lmina dura, so em.:uontra perfor'1da por numerosos orificas 

que vionon a "~or ol conducto de los vasas sanguíneos, linfáticos y nervios. 



t1 Oportc sanguíneo deriva de los vasos del ligamento periodontal y de ramas de 

vasos periféricos que so introducen en las tablas corticales. 

Tabique Intordentarlo. - t:1 tabique lntcrdcntario se encuentra formado por hueso 

esponjoso (de sostén) cubierto por un borde compacto, limitado por las paredes 

alveolares de los dienter; vecinos, y las toblClé> ce,: :.j c-:;les ves Ubulur y Unguill. 

La intügrid:id fi:;iol6:;J.cJ. del :iuc:;o zilvcol:1r se r:;c;H\c·,•! mediante el equili!Jrlo 

de formuci6.'1 ~:'resorción 6scJ., rc~u.!adüs por .:tqentc.s locales y qener~lcs, rcu.Q 

sorbiéndose en .'u-c:us de: presión y formtrndose c:n .:'lreas de tensión. 

Aun con~ üpurente rigidez el hue~o C!lveohtr no es muy estable, se encuentra -

e;i constwntc ci:imblo. 



C/\P1TULO lí 

EL PARODONTO DE Il\ DLNTICION PRI!VlMUJ\ 

I.a encía de la dcntildum primaria es de color rosa pálido, firmo, pre-

sentiíndosc lisa y .'o puntoctda. 

La encía lntcrch;ntüria o•; .mchu en ~cnUdo vcstibulolin'JUill y rolativa-

taria o col. 

U: proíundidüll pr;:imr:<liD dd surco .ii!1c;iv,il Je lü der;lici6n prlmarta os 

.:k 1,1 c:icfJ ¡Y!'c~.>::nt<t ¡:nJy••:ccionc~; pé\p!lan.:!•, bien dcfinld<lc> y una super

ficie püraqc1cr.1tirr:lz,.»:ia o qucr..itini;:;1J,1, ,,,;tü última wlacionadü con el 

el tejido conectivo es fibrilar y se dHorenclu c.n unu capa rotlcular y -

otra papilar. 



En J¡¡ niiirJ;: no se observan los h..i.ces col.'lgcrnos bien diferenciados que -

prescntdn lo!; adultos. Cl npltolio quo al principio cubre el col es de -

origen c>:lonto·']ónicn, y no bucal, tiono variat> cólu'1<:H: de espesor y no es 

q uoratini:o:é!do. 

I:J lic;amcnt;:.> pcriodontal de los dientes prlm<irio:; ,,~, rno'.!s i.lncho que en 

la dcnt'1durc1 pcrrn..1nentc. Durantt: 10 u'i¡ic:'.', i>~; fibri.ls principales son 

\'ista rcldLx:r:ifico, '!:1:1 corlic:.1! .:ilvco!ur dc:;tacüdu en la etapa de qorml-

CM.rn!OS :~~!N(;l',;\LES rrsOLOCICOS COP.R[SPONDIE:NTES 1\ lJ\ ERUPC!ON 

DENTARL\ 

Durcmtu el periodo de tr..i.ndclón del de!:i<ltTollo de lu dcntlcion, en la -

cncfa se producen cumbíos corrcspomHentus a la erupción de los dien-



tes permanentes. 

Es importante conocer estos cambios fisiológicos y cliforenciarlos de la 

cnfenncdad g inq ivdl que mllchas veces acompa r"'ia il la 0rupci6n dentaría: 

i\bultamicnto previo ú Ll erupci6n. ,\ntcs dr, que lc1 coronü aparezca en 

-' !il cavidad bll(;al, lli encía prcscnt<l un abultumlcnto que es finnc, algo 

pálido y !;1; adüpt'1 al cimtorno de: la coronei ::;uiJyaccn:c, 

rrollan cuando 1<1 corona pori;:ir~1 la muco:;¿, b'..<eül. r:n el curso de lo -

empción, el ¡¡¡,-,rt;en c1inqiwil es cdcm~1Ucu, redondeado y levemente or:-

rofecido. 

PranincncLJ. norn1~\l dr_!l m1Jr.;en qin.;i',/dl. Uur.J.nte el periodo de la don ti-

a la corona, y ¡rorninenclü cuam!o ~;e !.:uperponc iil volumen del e:;mal t._; 

st<byaccntc, 



CAPITULO rII 

DIACNOSTICO 

El diagnóstico es simililr a los mismos problemil!; en adultos. Por lo 

cuul se requieren trc!; elementos fundarncnt.J.les: hübilidad para obscr-

var; una soml..i porioc!ontal; r.1di09rafi.1;;. Otrn requisito es d conoci-

miento de lo que e;~ normal en lür; diver:;as otüf>c1S de la clont1ci6n del 

ni!'io. 

rro de .:tiro o con la ~'ond;:i. Lns contorno <J ingiv .. '10:·; son gruesos y ro-

don.deudo!;. 

V•irié!bks ¡xJr lo:; cambios fisiológicos q11e :;e producen. La pre so ncia -

do infiilmación, provoC<ldil por el proceso do exfoliaci{n y erupción, com

plican C!l cuadro clínico y dificultan determinar lu.s desviaciones de las 

normas. 



l:n lu donticl6n pcnnamnto la oncfo poseo un color rosa coral con m~r-

r¡cnes ufll,xlos y consistcnciet íirrno. 

Lti retrucci6n do lt)c cc1n'illo:; y J.ibios no dobe caus<ir osquomia ni rno-

v<llorc1r el nivel du in'.~'t~rción de lo:; tr,jido,; ¡x:rit)Jont,1lc!; al diente, ol 

cst<.1do de L1 p:ired del surco y le! cdntidGd de: enCÍ'1 ln!;crtüdil o;:ü;tcnto. 

un.:. mediación en l.:i porción m~1s ;;rnfundü de lüs supcriicies ve~.; U bular, 

mesiJ.l y di:.>till. [sto :;e huce iguul por linguül. !'ora lo,;rorlo l.:i pun-



to de contact? a otro. Se rcgis tm lu modidu mtis profunda. 

El área de contacto generalmente dificultu. el sondeo. Para resolver este 

problernu, so coloca lu sondil contr<i el PLITTlo de contacto y la punta se 

introduce por debajo del mismo, hastu llcgM ¿¡ lo inserción de los teji

dos. Así el sondeo so realiza con el instrumento angulado. 

Corno los dientes prirnorios poseen un gran espacio entre sus rn.íccs para 

contcnnr los foiículos de los dientes pcnnune1ltes, plantean un problern.::i. -

durante 111 sondeo. Generalmente al sondear !;e toca una raíz, y es difí

cil colocar Jo. sondo p:iralela a la :;upcrficio radicular :;in ostlrar los teji-

dos. El diente en nrupc!ón pluntea un problema difore ntc, pcirque su coro-

na posee contornos ex•:i<Jorado:;, difícult'i el :;ondeo y al tratM de colocar 

l;:i sondc1 ¡Ytrülel<\ ,¡ la :;u¡wrt:icic dol diente se pro·;ocd distención de los 

tejidos y dolor. 

Generalmente e:üstc m~1yor prof•rndidaJ en el surco de la erupción prirnuri.:i 

que en la dentición pcn11'1ncntc. La profundidad promedio es de 2 mm. ~ 

duru.nte la erupción de lo:; Jionte s ponnüncntes, pero puedo variar has ta 

6 mm. alrnduclor de los incisivo~;. Las medidas promedio en el adulto 

son de 1.8 mm. u;,roxim<:i(famente. 



Es preciso realizar todos los esfuerzos necesarios para dotcrminar el ni-

vol do la inserción de los tejidos y f;u relación con la unión cemento -

a.damantin<1. Si la incersión !;e rmcu,;nU·i.1 situilda en dirección apical a 

lci unión del comento y esmalte nos i1•Jir>1 púrdidé1 .le hueso. 

do de la ¡.nrcd del :;urco. Se coluc.:1 li.1 soi;da .. ~:i Li hendidura h;:ista una 

profundidad do l ::rni. y pdsándolLí alrededor de todo u! diente. Se obser-

va el área 1 S 6 3 O segundos y si se do ,;cubre un punto S·.lngrantc, nos -

indiro que c:-:iste unu ulceración, 

Se hil vL;to que lil falta de encí~i ln!;ortuda es Ja ca.usa de muchos proble-

müs mucogingiv<:i!cs. 

Por lo tun\() o:; noccsilrio detorminar lo c2ntido.d de <.::.cía insertada inexis
" 

tente. Pur.:i esto utilizurnos la sonda. La encfo insertuda fonna una banda 

firme de tejido, adherid.:; finnorncn:e ül hueso i;ul;y-.iccntc y al C€:rnonto, que 

;1::1ortiguu b tracción de los músculo:; y los frenillos. La encía libre for-

ma un collür alrededor del diente que forma la p::ired exlcrnü de la hcndir!u-



Primero se mide toda la encía oxlstcntc. A cont!nt1ación, so determina 

la profundidrid de !u hendidura, y se rcstil de la cantidad total. El nú

mero ro5ultante indica lü amplitud de lu b<:lnd.:i. de la encía insertada. 

Esta bandd es m.:'is eslrucha on el nli\o y varía de 1 a S mm. 

So considcrc1 que existo suficiente cncí.:i insertada sí ésta es capaz <lo 

.:imortigulir Ja tracción cj crcida por músculos y frenillos. (Parece sor -

que exl:;tc un <1um1H1to en !il dimensión de cncfo insertada de la dentición 

primarié1 de '1a permcinenti;, aunque no so sabe cómo ni cu(indo ocurro ésto, 

Pero clcrtu.s nornvis oxiston en ambas denticiones). 

L<l cncfa ln!;(:rtucla ~;uPQrior es qcnfmilrnontc rniis ancha que la inforior y 

gcnerJ.lmontc los dicntr" s promincr:to;;, como los cJ.ninos y premolares, po ·· 

!:;(!ün ur~d bJ.ndd. m:'t!} estrecha do encfü insertada. Lo!; diente~:; prin1arios -

corres ponrlicntc ~; ¡Hr<.'ccn tener 1,1 nibm,; confiq ur.:Jción. Los diento:: en -

vestibulovcrsió:1 posufm UJlJ. bandi\ dr; (mcí¡1 inscrtüclü muy dolqudil, 

~;,, l\d vLLO que la ~;ond'1 ns ol princip-.il ctuxiliar para ci 

di<Hjn6l;tico pero utili:'.ilrno:; t.:i.ml.Jl.én lar; rcidio9r.Jfías que nos ayud<ln a ela

borar el düHin6:;t1co y prnnóslico ele li1 dcntkión, 



Lus rodlogretfías so u!lliz..•n para evaluar los contornos de la creta, el 

!;oportc óseo, Jc1 pérd !d<t ósea, l.:i anCJ.tomfi:l radlculnr, la rclaci6n clfni-

Ccl cn!rc coron<l y r.::ií::, lcts rnst<:lu1-;1cioncs defectuosas, la amplitud del 

csp,_icio del líc;amcnto periodont<il, 1<1 <1mpli tu:J de 1:::. lt1mina duro y para 

coníirmélt' otros diitos obtenidos en d exüi1:(!!:, 



Cl\PITULO IV 

ESTUDIO DE LA ENFERMEDJ\D PARODONTAL EN N!ílOS: 

DES/\RROLLO DE LA LESION INFLAMATORIA GINGIVAL 

En 1938, Me. Call, alertó a la profesión dental con el hecho de 

que la enfermedad parodontal en el adulto tenia su base en la ni 

fiez, Diversos investigadores estuvieron de acuerdo en que los -

primeros estadios de la enfermedad parodontal se encontraban en-

la nificz y en la pubertad, y que si no se trataba inevitablemen-

te JArt~n manifestaciones destructivas en el adulto, ya que han-

ocurrido cambios irreversibles, y ~sta es una cnfenredad proqresiva, y-

destructiva de los tejidos de soporte del aparato dentario. 

La entidad de la enfermedad parodontal más frecuentemente obser-

Yada en el paciente joven es la gingivitis, una lasi6n de los te 

jidos blandos sin destrucción de tcJido óseo. 

Masslcr indicó que la gi'.ngivits e~_; un fenómeno biUisico, tendie.i::: 

do a ser papilar, aguda y pasa]cra en el ni~o, mientras que es -

marginal, crónica y progresiva on el adulto, se h~ notado que 

los tejidos gingivalcs del nifio reaccionan m6s rjpida y marcada-

mente que los d.-;l adulto. 



ES'rRUC:'l'lJRI\ DEL TE,J IDO Y ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES 

INFLAMJ\'l'ORIAS, 

La lesión inflamatoria en el nifio generalmente está bien confina 

da y m5s localizada a los aspectos marginales de la cncfa. Es -

i.mportantc not<H que se reconoce poco y se 1•· da poca importiln-

cia ¡¡l estado u\.Jü:uo del contenido jnf 1.w:.1l<Jrío en el margen y -

clinica e hist.o16qícamcntc cxü;tc y cc•nti·~:'.í:, PXi.stiendo, posibl~ 

mente por un pcr~odo lar<JO de tiE?mpo. Un c~studio oxhaustivo de

la literat.uril. pcricdonti:ll y paidod611ti.ca revela que no hay un so 

lo an5lisis histopatológico completo de la lcsi6n marginal juve

nil, ni tampoco ninguna explicación del porqu6 esta lesión se 

p;rescntil excepto en bas•'S tcmpora les; ésto e:;, la lesión leve du 

rantc la juventud y progresivamente con la edad, hasta ser más -

(!X tens;-1 y se·,,erc\, ~;in tornar en cu ns iderac ión los factores ;:ina t6-

micos en lil localizaci6n del estado inflamatorio. 

Hay atributos estructurales que pueden relacionarse a las carac

terísticas Gnicas de la juventud y la lesión en los ni~os. 

La anatom1a del &rea interdental en particular puede influenciar 

a la lesión. Se ha visto que lct lesión inflamatoria es m5s evi

dente en los segmentos posteriores y en las zon<:\s anteriores do~ 

de los contactos prox1rnilles están presentes. Las caracteristi-



.' 

cas de los tejidos interdentales cambia concomitantemente. Estas 

estructuras fundamentales ayudan a que se presente el ataque, 

prevalezca y continGe el grado de inflamación. 

El reemplazo del epitelio reducido del esmalte por epitelio ese! 

moso estratificado en el área del col es básico para la salud 

del parodonto, ya que puede interferir con la ulceraci6n cr6nica 

en esta jrea. El área del col es susceptible a la irritaci6n,i~ 

flamac.i6n y ulceraci6n por las mismas razones. 

En lns zona~; donde existen di.<:istemas encontramos un al to grado -

de qucr.1tini::,-ición, lo cual .infiere al epitelio una protecci6n 

contra los ataques. La permeabilidad de este epitelio a flufdos 

tisulares marcados y a suspensiones de carbono intravascular su

giere que los efectos ele la queratinizaci6n limitan la transuda

c16n a trfives del epitelio y con interferencia para el teJido co 

nectivo. 

LOCALIZACION DE LAS LESIONES INFLi\M,\'l'OIUAS 

Es importante notar que la lesión inflamatoria en el niño est.1 -

locali~aJa al burde marginal de la encía, es decir, en la encfa

no insertada, marginal, pero adyacente a la adherencia epitelial 

o sea, coronal, a la un16n cemento-esmalte. El proceso es deli-



neado francamente del resto de la enc1a por esa parte del corium 

gingival que no sol<imente está insertado al diente a través del

cemento per0 que comprende tejido conectivo insertado al hueso -

interdental y marginalrncnte ya que el tejido conectivo marginal

se forma al final, puede pensarse qw- <~s:.:'í menos definido hasta

que se completa la erupción activa y pasiva, ~in embargo, no es-

. posible excluir la fibroplasia reactiva como respuesta a la in-

flamaci6n en la zona pcriestal. 

Cl1nicamente la cncfa de los niños es muchas veces más flácida -

en la zona marginal probablemente porque cst5 más débilmente ad

herida al diente, tendiendo por lo tanto al aumento de volumen,

form~ndose an1 un:i especie de Eodete de Me Cilll. 

Cuando la encia estA afectada por la inflamación, estas caracte

r1stica5 no solamente pueden estar acentuados sino también con -

un eritema marginal bien definido, inducido por la vaso<lilataci6n 

del proceso. El surco de la encfa libre, que aún en inflamación 

puede ser dificil de definir en la encía del adulto, en el niño-

también puede notarse d(in en los estacil'.os incipientes de la 111-

flamación. Por lo tanto parece ser que la hipótesis m5s lógica

para explicar la lesión marginal bien definida en niños se debe

ª la estructura. Sin embargo existen otras hipótesis: se ha di-



cho por ejemplo que la actividad wrcrlontal tan tremenda que se -

encuentra en los niños, per~ite la reparación consecuente con o 

despu~s de la enfermedad y por lo tanto presenta resistencia al

dcsarrollo de la parodontitis. 

Kelsten indica que el anabolismo es mayor que el catabolismo en

el hueso de soporte: joven y esta tendencia de crecimiento favo-

rece la curación de la enfermedad. 

ASPECTOS BJ\CTERIOLOGICOS Y PATOLOGICOS 

En de dudarse que l;:i inflamación gingival puede presentarse sin

la presencia de placa bacteriana, es evidente no solamente en su 

adherencia a la superfici.edel diente, pero con predilección para 

~reas irregulares o muy burdas, tambi6n se localiza en la encla

y dentro del intersticio gingival; la placa bacteriana puede VDE 

se y localizarse clfnicamente con süstancio.s reveladoras. Aquí

la f~cil retractibilidad de las paredes gingivales incomplctame~ 

te desarrolladas y la viscosidad disminuida de la sustancia fun

damental tisular puede hacer f~cil la colonización bacteriana 

dentro del epitelio en la interfase del epitelio y el diente. 

En un interticio poco profundo generalmente asociado con un cue

llo gingival pequefio y una colagenaci6n mejorada, pueden dominar 

las bacterias aeróbica y gram+ generalmente el estreptococo alfa 



hernol1tico y el no hemolftico. En los intersticios más profun -. 
dos y cuando la inflamación gana terreno aumenta la poblaci6n 

bacteriana y se hacen ecológicamente importantes las bacterias -

filamentosas y gram-. Asi en el intersticio profundizado que ya 

es una bolsa, es importante la presencia de bacterias gram+ en o 

cerca del margen gingival aumentando de acuerdo con la profundi-

dad las bacterias gram-, las cuales incluyen bacteroides, veill~ 

nella, espiroquetas, vibriones y neisscria. Entre los bacteroi-

des el melaninogénico es importante porque produce colagenasa y-

al morir libera una endotoxina que es un complejo de lipoprotef-

nas y polisacáridos. 

TambH\n es cierto que los vibriones, veillanellas y espiroquetas 

pueden liberar endotoxina. Las bacterias aeróbicas espccialmen 

te los estreptococos son capaces de polirnerizar sacarosa y otros·· 

azQcares y convertirlos en polisac~ridos altamente viscosos por-

ejemplo las dextranas que se adhieren a los defectos estructura-

les de la superficie del diente o a la pelicula adquirida, for--

mando as1 gran parte de la matriz mocoide de la placa. Estos 

y otras bacterias gram+ liberan cxotexinas que bien pueden cau--

sar daños al epi.t:elio y al tejido conectivo. Por ejemplo, la 

hialuronidasa, se ha demostrado que ataca las glucoproteínas que 

se encuentran en la interfase de las células epiteliales, elimi-



nando as! la aproximación cercana de las células, lo cual cons-

tituye una Qlcera. Esta enzima entra en la parte subepitclial,

disgrcga el ficido hialurónico que constituye la parte más impor

tante de la matriz del tejido conectivo y la lisa. Otras exoto

xinas tienen efecto proteolf tico directo y polisacaridolitico d~ 

ñando as1 las me~branas basales epiteliales del retículo y a las 

fibras colágcnus. Estas b.:icterias o sus productos obran como 

ant!genos forman complejos como el l<J~l e IgM que por regl.a general fi-

jan el complemento y pueden causar dafio tisular. Experimental--

mente se ha comprobado que el veneno de la cobra que es un inhi-

bidor del complemento reduce la destrucción tisular en la infla

mac i6n. 

CELUL.1\S !NFLAMA'l'ORii\S 

Estas cólulas son atraidas a estos lugares por la presencia de -

los productos bacterianos y por los complejos antlgcno-anticuer

po complemento, obran de una manera benéfica fagocitando estos -

elementos con la !>Ubsecucnte <ligestion intracelular y también 

pueden liberar hidrolasas y ácidos al disolverse las membranas -

lisos6micas. 

Estas enzimas son multifásicas en sus efectos y prcducen absor-

ci6n de la colagena, disolución de la matriz, destrucci611 celu--



lar, dilatación de los vasos y perme&bilidad vascular o sea,la -

parte destructiva de la inflamación. Las c6lulas inflamatorias-

más importantes en la dcotrucci6n tisular son: los neutr6filos y 

los monocitos, Gin embargo, todas L:is c6luJ.;1s alteradas o d~.ñadas 

del t.ejicl0 atacado il pesar que: !;U coniplt.'l:co:;c., de enzimas lisos6-

micas es mcnol: y m~~nos v¡¡,r iado cua1 i ti.t té \'iln:0ntc, pueden aumentar 
• 

la dcstxucci6n tanto del epitelio como del tejido cohectivo. 

Las fracciones lisosómicas también pueden obrar como antl:genos -

precipitando as! las respuestas inmunológicas. 



CAPITULO V 

LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN EL PARODONTO 

INFANTIL; TRATNHEN'l'OS 

ERUPCION OUISTICA 

Este tipo de quistes dentlgeros estd asociado con el diente 

en erupci6n, generalmente con la de loG dicnt<::-s primarios. Es-

te resulta de la acumulación de fluidos lisulilrcs o de sangre en 

el espacio folicular, dilatado alrededor de la corona del diente 

en erupción. Es de etiologia desconocida. 

Los quistes aparecen en nifios de todas las edades, incluyendo a 

los recién nacidos. 

En los mayores !.os quistes estftn comúnmente asociados con la fo!_ 

ma parcial de las coronas de los incisivos centrales mandíbula--

res. 

Características Clinicas. El quiste generalmente aparece como -

una tumefacción azulosa sobre un diente no erupcionado. El co-

lor depende de la cantidad de sangre presente dentro de la cavi

dad eruptiva y el grosor de la cepa mucosa, 

Tratamiento. Es generalmente abstentivo desde que el diente 



erupciona por lo regular, sin interferencia. Sin embargo, en c~ 

sos raros, en los cuales el quiste es aparentemente el responsa

ble por la excesiva demora de la erupci6n del diente afectado, -

es neceearia la incisi6n quirOrgica de la capa de tejido para ex 

poner la corona. 

PROBLEMAS GINGIVALES AGUDOS ASOCIADOS CON LA ESFOLIACION DE UN 

DIENTE PRIMARIO 

Una de las rafees de un molar primario puede mucho más rápidame!}_ 

te ser abscrbida que la otra. Tal desigualdad puede causar au-

mento en la movilidad favoreciendo as:!'. la impactaci6n del alime!)_ 

to, acumulación de placa bacteriana, irritación mecánica de la -

mucosa subyacente por la desigualdad en la absorción parcial del 

final de la ralz. Puede resultar agrandamiento gingival asocia

do con s.:ingra<lo y rnolcst.iil~L LLl c::xtracci6n del diente primario, 

en tales casos elimina 1 a cond ici6n pato 16g .ica y estimula la er::,:p 

ci6n del diente permanente en buena posición. 

GINGIVITIS ULCEROSA NECROS!\N'l'E 

Esta enfermedad ha sido conocida a través de la historia con di

ferentes nombres. DEntro de los más comunes tenemos: "infccci6n 

de Vi.ncent' s y "Boca de 'l'r inchera" manteniéndonos con la tenden-



cia moderna por la nomenclatura de la descripci6n cl!nica, ha -

sido el término preferido de GINGIVITIS ULCEROS/\ NECROSANTE. 

Características clinicas. Est5 caracterizada por una rápida 

destrucción de la papila interdental asociada con dolor y sangr! 

do. Es encontrada a menudo una pse~dornombrana de color gris en= 

el margen como resultado de nccrof.is. Pueck estar presente la -

halitosis (Feto~ Exoris) , dcpendiendn de la severidad de la cn-

fermedad pero no se presenta en todos los casos, i\yrandamiento

de la glánc.ulu submaxilar y puede haber sensibilidad en casos 

severos. Puede haber sialorrea y el paciente puede quejarse de

tener un sabor metálico. 

El cuadro cllnico puede ser variado. Una o varias papilas ging! 

vales pueden estar afectadas, el grado dP la destrucción puede -

ser severo o leve. Aquellas papilas en las quo la enfermedad se 

muestra m6.s severn, están sometidas a algún factor generalmente

local, ejemplo; restauraciones altas, c(\lculos o dientes en mal

posici6n. La lesión puede estar limitada a la papila interdental 

o se puede extender hasta las superficies vestibular, y lingual

de la unión gingival, pero la mucosa alveolar cG raramente invo-

lucrada. La enfermedad no es autolimitable y puede continuar si 

i;e deja sin tratamiento. Sin embargo, puede haber una remoción 

espontánea de los síntomas agudos alter5ndosc con períodos de 



exacerbac l.6n. 

Etiología. No se ha establecido la etiología especifica pero se 

cree que intervienen varios factores como son: La espiroqueta -

Borrelia Vincentii y el bacilo fusiforme, el stress nervioso, de 

ficiencias nutricionales, etc. 

Tratamiento.- El tratamiento a escoger será terapia local, con-

sistiendo en la remosi6n de los irritantes locales v debridaci6n 

de la porción nccrótica de la herida. Se usan antibióticos sis

témicos s61o cuando una necrosis masiva haya ocurrido o cuando -

hay efectos sistémicos El uso de los antibi6ticos favorece -

la rápida dism1nuci6n de los síntomas y una disminuci6n de la pd~ 

dida de tejido por la necrosis. r~ utilización de antibi6ticos

tópicos por medio de pastillas o trociscos, están contrain~icados 

por la sensi.bilizaci6n. Muchas de las publicaciones inglesas 

han descrito el uso de Ml:'.'l'RONIDl\SOL (flagyl) sist6mico. 

Nosotros uti.li.zaremos primero ;:rntibioterapia, ocasionalmente tra.!! 

qui l izan tes, una vez e l. imJ.na<lu la fa uc a.guda inicüuros la terapia.

loca 1, consider-indo que sometGr al paciente en la misma sesión a

tratamiento dental ser~ estresante. 



Después del alivio de los síntomas agudos, el tratamiento qui- -

rargico de la enc!a puede ser necesario para corregir las defor

maciones causadas por la necrosis, ya que quedan lesiones crat! 

rtformcs en la cncfa marginal, es necesario devolver la forma 

f une ional, pr imcro er;t:ablec i\:ndo unci adc,cu:da técnica de cepi 11~ 

do y a~ud5ndonos por medio da gingivoplaslfa. 

G ING IVOESTOMJ\ TI'l'J S llERPET ICA, 

Esta condici5n inflamatorja aguda de la cavidad oral es causada

por el virus de herpes simple>:, ha sido considerada como respon

sable por mjs o menos ln mitad de las úlceras en las bocas de los 

nifios; tambión la enfermedad puede aparecer a cualquier edad. 

Es raro que a f ce te a 1nenorof1 de un año y (11ca nzn :;u w.pogeo <.1 lre

dcdor de los tres afias. La incidPncia tiende a ser mayor en la

debilidad y en los meses de invierno. 

Etiolog1a. El Cdusante es el virus herpes sirnplex, el cuul es -

diseminado por contacto directo. El desencadenamiento del virus 

resulta de lci formaci6n de anticuerpos neutralizados. Por lo tan 

to, los nifios afectados son aquellos quo no poseen estos anti- -

cuer¡;os. 

Caractcrfsticas clinicas.- Primero aparece el ~taque sist6mico -

que son m~s bien severos, ellos consisten en fiebres elevadas, 

anorexia, mnlcst.ar y complicaciones de las glándula;; submaxilares. 



La apariencia cllnica de la cavidad oral es de una inflamaci6n -

difusa, color rojo muy fuerte en toda la enc1a y en la mucosa al 

veolar, lo cual hace a menudo dificil distinguir la uni6n rnucogi~ 

gival. Esta est~ acompaaada por la Eorrnaci6n de mOltiples vesi-

culas pequeaas en un periodo de 4 a 5 dfas, las cuales se rompen 

dejando Qlccras profundas cubiertas con un exudado amarillento,-

los bordes de estas Olccras están inflamados. Cuando las vesicu 

las aparecen en la unión gingival pueden ser confundidas con una 

gingivitis ulcerosa nccrosantc debido a la presencia de exudado. 

Pronóstico. La e~fcrmedad sigue un curso entre los 6 y los 15 -

d1as, la duraci1n promedio es de 11 dfas. Las lesiones desaoare . -
cen en un período de 5 a 6 dias sin dejar cicatriz. La enferme-

dad se limita por sf sola y es raro qu~ cause complicaciones se-

cundarias. El pronóstico es bueno. 

Tratamiento.- Es principlamente de soporte paliativo, el paciente 

se encuentra normalmente deshidratado por las altas temperaturas 

y el desconfort al ingerir líquidos y alimentos, se indicará 

u~a dieta blanda y aumentar la cantidad de liquides. Deben ad--

ministrarse analgésicos para mitigar el dolor y puede utilizarse-

un emoliente para disminuir el desconfort de la cavidad oral. 



ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE. 

Esta enfermedad puede ser definida como unas ulceraciones necro

santes recurrentes limitadas a la mucosa oral. 

Etiología. Desconocida. 

Caracter1st1.cas clfnicas. Las lesiones que varían en namero de~ 

de una hasta varias docenas, empezando por pequeñas erosiones lo 

calizadas en el epitelio oral y no están precedidas por vesículas 

Dentro de un perfodo de 2 a 3 días las ulceraciones aumentan de-

tamilño y alcanzan un diámetro de 1 ,1 10 mm. El centro de esta le 

s16n aguda es delimitada, de color arisjceo y el margen puede es 

tar o no inflamado. El dolor y el malestar general son una serie 

de caractcristicas clfnicas y son la causa por lo que el pacían-

te busca atenderse. La curaci6n ocurre en 10 6 14 días sin de-

jar cicatrices. Las lesiones est5n limitadas a la membrana de -

la mucosa oral y no ocurren lesiones cerca de la uni6n mucocutá-

nea. 

Tratam:t.ento. No hay curación permanente y ('in casos benignos no-

· es necesario el tratamiento. En paciente con un severo malestar 

general se recomienda el siguiente r~gimen para el alivio de los 

síntomas. 



l. Aplicación t6pica de KENALOG, 4 a 5 veces diarias. 

2. Acido asc6rbico 100 mg 2 veces ~l d!a y gluconato ferroso, 

200 mg diariamente o 2 veces al dfa. 

3. Acormic!n oral 250 mg. suspensi6n usado como enjuague bu

cal por un min. 4 vece!; al di<:i, despn1!s de cada comida. -

El tratamiento es iniciado cuando lilb lesiones tienen sus 

primeras apariciones y se continua por un período no mayor 

de 7 días. 

HERPJ\NGINl\. 

Esta es una entidad clínica bien definida causada por el virus -

del grupo COXSACKIE que ocurre en forma epidérmica en infantes -

y en niños j6venes durante los meses de verano. Son relativamen 

te poco;; los casos que se han encontrado en niños mayores y en -

adultos. 

Características clínicas. Está caracterizada por el comienzo re 

pent:!.no de fiebre. La cual alcanza su cumbre dentro de las pri

merau 24 o 48 horas, y puede llegar hasta un alto grado de 40.5~ 

ent~ acompnfiada por anorexia, disfagia, faringitis, cefalea, dQ 

lor y scnsibíliclild en •:1 cuello, abdomen y extremidades. Estos -

alntomas pueden persistir <le 3 a 5 dfas. Los síntomas objetivos 

están limitados a la boca. Un grupo de 2 a 6 ptipulas o vesículas 

ch" color blanco grisáceo con un tam;:iño de l a 4 rnm. cada uno 



con un halo rojo, que aparece dentro de los primeros d!as sobre

el pilar anterior de las fauces, Ovula, y paladar suave. Dura~ 

te el curso J! 3 a 4 d!as la superficie de las lesiones Ye ulce 

ra, dejanfo Jna linea bien definida. La enfermedad no es seve

ra. La curación es r~pida y el completo restablecimiento se 

lleva a cabo en una semana por lo regular. 



CAPITULO VI 

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PARODONTO Y MANIFESTACIONES 

BUCALES J:?E l:NfERMEDADES GENERALES. 

Los cambios truum.'.itlcos pueden ocurrir nn los tejidos perlodontales de 

los dientes primarios en las siguientes condiciones: 

En los dientes primarios en la resorción de dientes y huesos debilitad~s 

el soporte periodontal, de modo que las fuerz<Js funcionales de la ocl!~ 

s!6n son lesivos para los tejidos de soporte restt1ntes. 

fuerzns oclusale excesivos pueden ser originados por mal posición, -

pérdida o Gxtrncc16n de dlent•.:.s, re >tuurncicn0s dentarins mal efectuadas 

etc. 

En la dentición mixta, el perlodonto de los dientes puede estar traum

tizndo porque soportu una mayor carga oclusal cuando los dientes primarios 

caen. El lignmento pcriodontul de un diente permnnente en erupción pue-

de ser lesionado por fuerzas oclusales trasmiUdas <1 trav6s dül diente 

primarlo que va a reemplazar. 



Desde el punto de vista microscópico, los cambios traumáticos menos 

severos consisten en compresión, isquemia o hlal1nizac16n del ligame_ll 

to periodontal. r:n lil lesión avanzvda hay ílplcistilmicnto y nccrosir: del 

ligamento periodontnl, con la form¡¡clón de quistes hemorráglcos. En -

muchos casos las lesiones se separan y no se produce la perdida del 

diente. Sin embargo, esos dientes traumatizados pueden qUedar dolo

ridos o flojos, la reparación tiene por consecuencia la anquilosis del 

diente con el hueso, que fija al diente in situ. 

(Cuando la dcntr~durn pom1anente erupciona, los dientes primarios QU~ 

dan inclufdos). 

MANIT'ESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES GENERALES 

Determinudas enfenncdades de la infancia presentan alteraciones es-

pec!ficas en la cavidad bucal. Entro ellas se cuentan las enfennedades 

contagiosas, propias de los niños. 

VARICELA. -En la mucosa bucal aparecen erupciones papilares y vesfculas 

sucesivas, al igual que en el rostro y el resto·de In supci-ficic cutánea 

del organismo. 

La vesfculas del a mucosa bucal se rompen y se convierten en pequeños 

cráteres ulcerados rodeados de eritema, que se asemejan a las lesiones 



de la estomatitis herpética nguda. 

En la viruela se observan lesiones bucales comparables pero más ex-

tensas. 

SARAMPION(RUBEOI.11). - La manchas do Kopllk son patognom6n1cas del 

sarampión, y se le(¡ encuentra en un 97% de les paGientes. Se les oJ?. 

serva dos dias o tres <rnte:; de que uparnzco lo erupción, El lug¡¡r -

mas frecuente en la mucosa hucal e:; la región de los primeros mobres 

o en la zona interrw del labio infcdor; se presentan como manchitas -

blanco a;culadas de tnmmio puntifomie, rodeados de unil aureola rojo 

brillante, se les ve mejor ti la luz del día. 

l\l principio solo hay unas pocas , pero m¡:is tarde aumentaran en cantj_ 

dad y se unen. fldemás de cnt<Js lesiones especfflcas, tnmbién hay -

erltemas y adem{is ele la encia y del resto de la mucosa bucal, con -

zonas de co!oraci6n rojo azuladas en el paladar blondo. 

F!BRE ESCARIATIN/\. - (ESCARlATINfl). Aquí :>e produce la coloración ro-

jo intenso difusa de la mucosa bucal. Las caractcrfaticus incluyen: 

u) Lengua en fonnn de frc5a, coloraci6n rojo intenso, brillante -

subyacente, con pnpila s prominentes. 

b) Lengua en fonna de fresa una superflcie ~Jb~i'i~i sobre una colo

ración rojo brillante subyacente, con papila ri prominentes. 



DIFTERIA. - La difteria se caracteriza por una pscl:1domembrana en la bg 

cofarlnge, que aparece como una extensión gris, friable, a manera de -

cortina, en la zona de los ;Jilares de las fauces anteriores. Eritema di_ 

fuso de· la membranu bucal, con fonnación de vcf:iiculas. 

ENFERMEDAD CARDIACA CONGENITA. -Se puede presentar la enfonnedad -

ging!val y otros síntomas bucales. r.n e¿¡ sos de tetralogfo de fallot, que 

se caracteriza por estenosis pulmonar, agrandamiento del lado ventricular 

derecho, un defecto en el tabique intciventricular o mal posición de la 

aorta hacia l a derecha, los cambios bucales inc!iJyen coloración rojo -

púrpura de los labios y gingivitis marginal !ntensu. La lengua es sabu

rra! fisurada y edcn10tosu y hay rojez extrema de las papilus fung!for

mes y fillfo1mes. La cantidad de capilares subepiteliales aumenta, y 

alcanza su valor normal dcspu6s de lu cimgfo cardfoca. 

En los casos de síndrome de Eisenmenger hay insuficiencia pulmonar y 

munnullo diastólico; los labios, los carrillos y membranas mucosas bu

cales están cianóticos, pero mucho menos que en la anterior, la gingi

vitis marginal genera U zuda intensa es hallazgo común. r:n caso en que 

hay transposición de lu aorta y la vena cuva superior, se observa una 

coloración cianótica y gingitlvi tls rmnglnal menores. En la coartación 

de la aortu hay estrechamiento ele los v¡:¡sos allí donde es alcanzada por 

el conductc.- arterioso, estos casos presentun Inflamación marcada de la 

encía de lu ¡.:orte anterior de la boca. 



ANEMLJ.\ ERITOBLASTIC1i. -(ANEMIA DE COOLEY). Esta es una alternación 

hereditaria que se caructerlza por prcs~ntar ¡:mem!n hemolftica, esplenQ 

mega Ha, eritrocitos micleados en la sangre periférica y lesiones esqug 

leticas goncrnllzadas, lo;, cambios en el esqueleto son mlnimos o no -

existen durante los primeros nños de vida. Las osteoporosis caracteñs-

tlca de la enfermedad se produce temprano en la niñez y va seguida 

de esclerosis. 

Las alteraciones óseas más carnet er!sitcas se registran en los me taca! 

pianos y los fémures. La neumatizaclón de los senos paranasales está 

retras"lda. 

Los cambios bucales incluyen palidez y cianosis de la membrana mucQ_ 

sa y maloclusión marcada, debido al crecimiento exagerado del borde -

alveolar del maxilar su per1or, huy separación asociad¡¡ de los dientes -

y por lo tanto espilcios interprox!males grandes, El examen radiográfi

co revelu la rarefacción de los maxilares y la 11Jteraci6n del patrón -

trabocular, que presento aquf L:i fonnc; de un cnrejudo irregular, con -

oblltomcl6n de lu cortical alveolar en algunas zonas. 

DIADETES.-En la niñez, la d!abetes no controlada puede ir acompañada 

de destrucción pronunciada del hues:> alveolar. Aunque la inflamación 

gingival es un hallazgo frecuente en estos casos. 



La magnitud de la pérd!dadel hueso alveolar es mayor que la general

mente observada en niños con lesiones gingivales comparables. 

SINDROME DE DAWN. - es una enfcnnedad congénita causada por una 1.il 

terac16n cromos6mica (trL,omía en el para 2 1) y se caracteriza por defi -

ciencia mental y retraso en el crecimiento. 

La frecuencia de lo enfermedad perlodontal es alta y auque hay una pla

ca, cálculo¡; y bolirns perlodontalcs la magnitud de la destrucción periodo.!! 

tal, supera a la que 5e explicarfr1 únicamente por factores locales. 

P/\RALISIS CEREBRi\L. - Hipoplas!a, atricción¡¡illoclusión y d1sfunc16n tem

poromandlbular esttín aumentados en la paralisis cerebral. 

Puesto que la higiene bucal constituyo un problema la frecuencia de lesiQ 

nes periodontales y carie::; es altu. 

HIPERPillSII\ DILANTINICA. - Hay alteraciones de las encias por la medlr:a

ción prolongad¡:¡ de preparados de hidnntoina. La olifenilhidantoina sób:Uca 

es conocid¡¡ como dilantinu; en las hiperkincsias (epilepsia) se caracteri

zan por proliferaciones gibosas tumorales de la encia, ligadas al parodon 

to, similares a la gingivitis hiperplásica, pero sin sus sintomas inflama-



torios, clínicamente manifiestos, y en particular sin su tendencia a -

sangrar. El grado de lu formación de tejido proliferunte estS en la -

proporción con lo contldad de medicamento suministrado, son mas o.fe~ 

todas las regiones vestibulares, y en lo particular los dientes anterio

res. H!stologicamente, se ve esenclalmcntc un aumento del tejido COQ 

junt!vo colágeno, el cual estó lleno de !nfi!tnc!ones inflamatorfa5 cró

nicas de linfocitos, y está cubierto por epitelio qucratinizado. Los co

ronas están ampliamente cubiertas por las prolifcmcioncs tumomks, lo 

cual conduce, ademas del problema estético, a trostomos de la masti

cación y del habla. 

La remoción quhúrgica solo trae una mejoría pasajera, si no se reducen 

al mismo tiempo las dosis de hidanto!na. Se puede detener el desarrollo 

con una higiene bucal lntonslv<] y un masaje, fuerte contfnuo, de la CQ 

da con el ceplllo, sumados a una remoción de tártaro meticulosa hasta 

que pueda mejorarse la situación. 



CAPITULO VI'! 

PROFILAXIS DE LAS PARODON'rOPATihS 

La cuesti6n parodontal es considerada, muchas veces, solo en el

adulto o en personas de edad. Pero muchas investigaciones epi

demiol6gicas han mostrado que ya en niños y adolescentes puede -

encontrarse un alto porcentaje de enferrn2dades parodontales in-

flamatorias. Según lils condiciones sociales, higiénicas, climá

ticas y ~tnicas, por termino medio, solo el 40% de los niños y -

adolescentes estaban libres de gingivitis. 

Es raro encontrar parodontitis profunda en la infancia; sin ern-

bargo toda parodontitis superficial en niños o adolescentes debe 

ser cuidadosamente tratada, porgue se le debe considerar precur

sora de parodontitis profunda. 

Eliminación de factores locales.- Los factores locales causan-

tes son: tártaro, ircla higiene bucal, infecciones por retenci6n,

malas obturaciones, coronas y ganchos mal colocados, falta de 

puntos de contacto, defecto de cargas etc. Mediante investiga-

cienes epidemiológic~s se ha comprobado una correlación muy sig

nificativa entre el nfimero y gravedad de los factores locales y

las inflamaciones margí.nales con atrofia ósea. 



Formaciones depositadas en los dientes.- Los depósitos blandos -

y el tártaro actüan como irritación 1necánica, bacteriana y quím_i 

ca. El t~rtaro supragingival y las concreciones subgingivales -

se diferencian entre s1 por su composici6n y origen. Los dos se 

forman sobre una matriz orgánica, la cual se calcifica secunda-

riarnente. Las medidas prof ilacticas pueden tomar los siguientes 

puntos: 

1.- Evitar que se forme la matriz. 

2.- Evitar que se mineralicen los depósitos blandos. 

3.- Eliminar los depósitos mineralizados. 

Mediante una limpieza dental intensiva, se puede reducir consid~ 

rablemente la formaci6n de t'irtaro, pero no se puede impedir con

seguridad. Ec necesario un tiempo de limpieza de por lo menos 3 

minutos. Paril fines de demostraci6n y de control se rccornienda

colorear les depósitos con fucsina. 

La matriz orgfinica consiste entre otras cosas, en colonias bact! 

rianas, prote!na5 precipitadas de la saliva y mucopolisac~ridos. 

Se han hecho varios intentos para impedir la adhesi6n de depósi

tos blandos sobre los dientes, por mcodio de capas finfsimas de ·• 

material plástico, silicones, etc. No dieron resultado, por me 



dio de fermentos proteol1ticos tainpoco dieron resultado, los in

tentos de inhibir qu!micarnente la mineralización por despolimer! 

zaci6n de los mucopoU.sacáridos tampoco dio resultado. 

La remoción del t:'írtaro mineralizado y de e•. ¡;ntuales concrecio-

nes sólo es posible mediante el uso de instrumentos. Se han he

cho numu:·osos experimentos para reemplaz¡¡r L1 trabajosa remoción 

mecánica por la disolución qu!mica. Para 6sta se recomendaron -

ácidos o detergentes en solución para uso en el consultorio o co 

1!'.0 pasta dentr!fica o colutorio. ¡Todos los medios hasta ahora 

conocidos para la disolución del tártaro, o son ineficaces, o d! 

fian el diente¡ Esto es comprensible dado que el tártaro, igual

que los tejidos duros dentales consiste principalmente en hidro

xiapatita. 

IN!IIBICION DEL CRECIMIENTO BAC'l'ERIAL 

Sin duda, los gfirmenes patógenos tienen algOn papel en el orden

de las parodontitis. Pero la gingivitis no puede ser considera

da como "Enferiw~dad i.nfecci.osa". Los gérmenes patógenos que se

encuentran siempre en la boca, sólo bajo ciertas condiciones 

conducen a inflamación manifiesta; tampoco hay un g6rmen específ! 

co. En estado de salud, el cuadro bacteriano de la cavidad bu-

cal consiste esencialmente en una flora saprof!tica, no patógena, 

,.~ 



que inhibe el desarrollo de la flora patógena. 

Acerca de las leyes de esta regulación se debe todav!a poco, de-

modo que deben esperarse consecuencias imprevisibles en caso de-

medidas antibactcrianas bucales muy prolongadas. Ademjs existe

el peligro de que se origine una alergia. En una parodontitis -

aguda pueden emplearse por poco tiempo, desinfectantes, antibi6-

tices de acción superficial y, con ciertas restricciones, aün a~ 

tibi6ticos generales con fines terapéuticos. Pero su empleo pr~ 

til~ctico debe ser rechazado. 

A L I M E N T A C I O N 

En el planeamiento de la alimentación para la profilaxis de las

parodontopatías hay que considerar los siguientes factores: 

l. l\limentaci6n de un gran valor nutritivo. Una alimentación 

equilibrada y variada de fuentes vegetales y animales, ce_n 

venientes para el desarrollo general, asegura un suminis-

tro suficiente de sus cualidades nutritivas. Hay que pr~ 

curar un suministro abundante de frutas. frescas, legumbres 

etc. (Vitamina C}. 

2. Focoa alimentos adhesivos (pegajosos), para reducir la fo~ 



3. 

mación de depósitos, Restringir la ingesti6n de-

alimentos a pocas comidas y limpieza cuidadosa des

pués de cada una de ellas. 

Los alimentos de consistencia dura requieren un fue~ 

te trabajo masticatorio, 1 :iPipian la superficie den-

tal y estünula los procesos anabólicos en el parodo~ 

to. (se recomiendan pan integral, costra de pan, 

manzanas, zanahorias crudas, cte.) 

ENFERMEDT\DES GENE HALES. 

En las enfermedades infecciosar3 de la infancia, a causa de las -

rnayores neccsidndüs de Vítamin;1 e, hay que administrar abundan-

tes frutas frescas o Vitamina C en tabletas. En todas las enfer 

medades que causan una disminución en las resistencias, debe in

sistirse especialmente en una higiene bucal adecuada. Se halla

rá en estado de salud el parodonto, cuando las fuerzas defensi-

va~ superan a los agentes nocivos siempre existentes en la boca. 

En condiciones de reducirra~iHtencia por eso, hay que cuidar 

con mayor celo aQn que todos los agentes nocivos locales sean 

elimina dos. 



CARGAS SOBRE EL PARODONTO 

Para la eutropla del parodonto es necesaria una carga adecuada -

en dirección axial. 'I'anto la falta de funci6n (por ejemplo mor

dida abierta) como las maloclusiones (dientes inclinados, conta~ 

tos prematuros, et~.), favorecen la producción de parodontopa- -

t1as. Para prevenir los daños parodontales, se debe tratar de -

lograr precozmente un equilibrio de las cargas. 

ELIMINACION DE 1\NOMALIAS DE POSICION 

Las anomalias de posición favorecen las infecciones en lugares -

inaccesibles y malas cargas, por lo tanto deben ser tratadas lo

antes posible, por razones profila6ticas respecto al parodonto. 

MASAJES GINGIVALES 

Con masajes se puede fomentar la irrigación sangufnea de las en

c!as, aumentar el metabolismo y acelerar la eliminaci6n de los -

productos desiguales del mcl:.:il.lolismo. En investic¡aciones clfni

cas, se ha observado una influencia favorable sabre inflamacio-

nes superficiales del parodonto. Por una t6cnica apropiada, se

puede favorecer la queratinizaci6n del epitelio, y con ello, su

efecto protector. I,as observacioms hecha a hasta ahora justifi-



,• 

can recomendar el masaje gingival como medida profiláctica 3Ún 

cuando su grado de efectividad todavía no ha sido aclarado compl~ 

tamente. Para la profilaxis, el masaje gingival se reali:rn en

la forma m~s sencilla y eficaz, con ayuda del cepillo dental. 

PROFILAXIS M.E!JICAMENTOSA 

Los enjuagues antiflogísticos (por ejemplo, manzanilla, azulen 1 -

etc). Inhibir1an la predisposición a inflamaciones: los astrin

gentes {por ejemplo salvia, hidróxido de aluminio, formiato de -

sodio, etc.) contribuyen a fortificar las cncfas en tendencia a

reacciones exudativas. La eficacia de estas medidas profilaáct!_ 

cas es dificil de comprobar objetivamente. No hay contraindica

ciones contra el uso de preparados indiferentes. Debe rechazar-

se el uso prolongado de ngua oxigenada, que conduce a que se in

flamen las enl'.:ias, como tamb.i6n de desinfectantes, porque queda

alterado el cuadro bacterial. 

Se han agregado a algunas pastas dentrlficas medicamentos paro-

dontoprofilácticos, condición previa para su eficacia en un 

contacto suficientemente prolongado con las encías. Estas "pa~ 

tas dentrlficas medicamentosas" son aplica6as con el dedo sobre 

las enc1as se masajea entonces la encía durante 3 minutos, solo 

después debe lavarse la boca. 



CJ\PITULO VUI 

e o N e L u s I o N E s 

l. Para poder interpretar los cambios o alteraciones en el pa

rodonto es fundamental tener el conocimiento preciso del -

aspecto macrosc6pico y microsc6pjco deJ parodonto, principa]; 

mente de la encía en su estado normal. 

2. Es necesario también, conocer lo que es normal en el paro-

donto de la dentición primaria. 

~. Un buen diagnóstico requiere de tres elementos fundamenta-

les, habilidad para observar, radiografías y lo principal,

la sonda parodontal. 

4. Existen diversas enfermedades generales que producen cam- -

bios traumáticos en el parodonto. Entre ellos tenemos: va

ricela, sarampión, fiebre escarlatina, difteria, enferme- -

dad cardiaca cong~nita, anPmia, eritrobl~stica, diabetes, -

s!ndromc de Dawn, par.1lisü; cerebral, epilepsia, etc. 

5. Investigaciones recientes indican que la enfermedad parodo~ 

tan en ~1 adulto tiene su base en la niñez. 



6. La entidad de la enfermedad parcdontal más frecuentemente -

observada en el paciente joven es la gingivitis. 

7. Tiene una importancia básica el instituir el C.P.P. (Control 

Personal de Placa) . 

8. El interpretar, prevenir, valorar y tratar los problemas p~ 

rodontales tempranamente es de vital importancia para evitar 

la p€rdida de dientes, mdl posi.c.t6n, maloclusi6n y transtor

nos de la articulación tempero-mandibular. 
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