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en consideración que los Motivos y Factores por .. 

se presentan las Parodontopatias en Pediatria son oi...:

Me permito informar en el presente Trabajo las Técni-:... 

cas y Métodos de mejor consi.deraci6n para atacar las causas que. 

Provocan las Parodontopatias en Pedi~tría: así como también -

las complicaciones y su Tratamientr.. Llevando como fin primor

el de poder aolaborar con mis compall.eros y ser útil .come

de consulta en un momento daóo. 



r.- Manifestaciones Patcilég!cas v su du'raci6n 

1.- Convers1u: con lon pac.±entes 
2.- Motivp de la consulta 
3.- Estado Buci'.11 
4. - Antecedentes Fa mili.a res 
5.- Antecedentes Personales y Revisión de 

a.- Salud y fue::zas generales 
b. - Enfermedades infoccicúias agudas 
e. - Alergias 
d.- Sistema Endócrino 
e.- .Sistema Respir.<itori.o 
f.- Sistema 
g.- S iaterna 
h.- Sistt'!mn 
i.- Sistema 
j.- Sistema 

6. - Odontograma. 

Cardiaco 
Hemr)Hlico 
Gastrointestinal 
•Jcnlturinario 
Neuromuscula r 

Exoloraci6n Físjc~ 

a.- Datos qu(> se pre1ci.son de 
por Exploración Ffr;i.ca 

ANA'rOMIA DEL L!Gl,MENTO PERIODONTAL 

ET!OLOG!I\ 

A.- Causas Locales 

l.- Anoll\alías éongónltas del dcsarrol.lo 
2. - Hiibl.tos 
3.- Focos Bucales de infecci6n 

a.- Sarampión 
b .- Escarlatina 
e. - Difteria 

4.- Manifestac.iones Bucales y generales de. 
enfermedad 



•· 

Faétores Yatrogénicos (cau~.?d<:•S. 
protesis mal aju:ltaclas) 
a·.- Ulccracioncrn •.rraumáticas 
b.- Estomatitis (boca dolorosa 

la Prótesis) 

1.-· Avitaminoaos 
a.- Vitamina ;, 
b.- Vitamina Bl ('riamina) .. . 
c.- vitamim1 ll2 (Riboflavina) ... · 

2. - Leuc1;mias 

1.- Patogénesis 
2.- El Epitelio do la Bolsa 

· 3. - Fondo do la Bolsn 
4.- Ab!lcso Gingíval 
5 .- Abaeso !!'<< rodont.a l. 
6.- Progrnao de la Inflamación 
7.- Progre.<:o dt! la Inflamación hasta hueso 
B.- Ostoitia Localizada 

V.- METODO DR DIAGNOS'rICO 

l.- Técrdc<1 Intrabucal (en Dentición Primaria) 

2.- Técnic<i Intrabucal (en Dentición Mixta) 

VI.- 'l'RA~'AMIEN'l'O 

1.- control de Placa 

2.- Cepillado de los Dientes 

3,- Utilización de la Seda. del 

CONCLUSIONES 

BIBLIOORAFIA. 



i 
HISTORIA CLINI~ 

CONVERS/\R CON LQS Pi\C IEN'l'1':S Y. OBTENER LA 

nombre ••••.••.•• 

dirección •••..••• 

edad ••••••••••••• 

ocupación ........ . 

lugar de nacimiento.; •.. 

2 .,.. ~Q...Q.!.UA..f..91!.fülll.ffi. 

a.- Cor.regir una condición normal 

b.- Alivio de una molestia 

c.- Urgencia 

3 .- ESTADO BUCAL 

<\.- Labion ........... . 

. . b.- Regi6r. Y.ugai. ••••• 

c.- Paladar y Velo .••• 

d.-· Piso de la boca .•• 

e.- Lengu<1 .•.....•• , •. 

f.- M.úcosa bucal en general. .. .. 

g.- Gangli.os linfáticos ••• ; • ., .. . 

h.- Mucosa bllcal en general. •• · •• · 



. . . 
. . '.,, : . . .. :. ', ... ,,. 
Temporo~11dtbular;.;:; 0 • 

··:J.-.óClusi6n. 

k.- Maxilares y mandibulas (padecimientos infecciosos, 
mo:;i congénitos y neop!asicos) 

4.- l\NTECl::DENTES FAMILIARES 

a.- Alg(m miembro de lu famili¡¡ tuvo dübetes sacarina? 

b~- Algún miembro de la familia tuvo o sufri6 ataques 

11lgún miembro de la fomilia padeció de trastornos cardíacos? 

d.-, Algún miembro de la familin 1;!-S a lérgicoí' 

c.- Algún miembro de la familia es o padeció llemofUis? 

¡\ .- .Salud y fuerzas generales 

·b.- Enfermedades infecciosas agudas 

l.- Sarampión 

.2 .- •ros ferina 

3.- Varicela 

4.- Escarlatina 

5.- Paludi.smo 

e.-, Alergias 

l.- i\sma 

2.- Medicamentosa 

3.- Alimentarias 

d.- Sistema Endocrino 



cabello 

Respiratorio 

T6r.ax 

sudor nocturno 

Sistema cardíaco 

OOlor '' molestia 

Irradiación al dolor. 

· .3';- Presión l\rterial 

g. - Sis tema Hemof i 1 leo 

l.- Tendencin a hemorragias 

2.- Anemia 

3.- Linfoadenopatias 

h.- Gastro Intestinal 

l.- Apetito y digestión 

·2 .- Dolor y reflo;,xi6n que guarda con alirnent:os, 

3 .- Orina Oacura 

, L- Genitur.inarí.os 

l.- poliuric; 

2.- Poli.dips ia 

3.- Dolor 

4.- Gonorrea y sífilis 

Ji 
s.- varones: Pubertad 



Neuromuscuiar · 

Insomios 

Dolores musculares 

6 • .: ODONTOGP,'\MAS 

ww~~Vij~~fü~ 
!X .i!Xillli!!'Mii11Ill 1D XJ 

Adeil\ás se observa los oiguientt?: 

l.- Higii:ne Bucal qne practica 

2.- caries Dental 

3,- Alteracione2 Pulp.1res 

4. - Resta.1¡racionea 

5.- Dientes Ausentes 

6.- Dientes Primariod 

7.- Dientes Permanentes 

8.- Raíces Dentarias 

9.- Movilidad 

10.- Protesis Fija y Removible, 

.~.: 



9. - EXAMEN EPEC'I'UA DO POR EL ooc•roR 

10 , - FECHA DE LI\ CONSUI,TI\ 

]. l; - EX PLORl\C ION F IS ICA 

l.- DATOS QUE SE PREC!SA!;l DE Ml\NERll ~l.tl_!!:l!L.RQB..~~ 
F!§El\_. 

a.- Signos Vitales (t:emperatllra, frecuencia del pulso, frecuencia,· 
respiratoria) 

b·.'- Datos d'1 la gravcd<1d de la enfet111edad 

c. - Aspectos generalr's (que incluyen estado Mental) 

d.- Lesiones Visibles (que incluyen ojos, orejas y articulaciones) 

e.- Lesiones palpabl"~ (que incluyen masas, dolor local o a la -
palpación). 

f.- Soplos. 



.·,, 

g~J:.l::!:Y.!:Q iI 

MITITOMIA Qfil! LIGAilllli.T..9, J?BRI_@ill!.TI!.h 

Ligamento Poriodontal que fijan el diente·._ 

están dispucsbrn en Cuatro Grupoa: 

Grupo.- Fibran Alveolares 

Figras !lorizo11talcr-i 

Grupo.- Fibras Oblicuas 

Grupo. - Fibras A pica les 

Las l''ibras l\lveolan>s son las que se extienden 

'área del diento hasta la cresta o reborde alveolar. 

Las Fibras norizorttales son las que corren perpendic:ular-

mente del diente al hueso alveolar. 

las Pibras Oblicuas zon de posición Ohlicua con insercio-

nes en el Ccmcuto y que '-"' f!Xtiendcn más apicalmonte en el Alveo

lo (aproximadamente las dos terceras partes de las ~·ibras perten~ 

cen a este grupo) . 

Las Fibras Apical.es son las que irradian apicalmente al -

11ueso. 

En les dientes multirr.adiculares se observan aderoás un grQ 

po de fibras interradicula res. La disposición de c~stos grupos de 

fascículos fibroso!l es tal que proporciona al diente un apoyo coa 

tra las fuerzas que actúan sobre él. Sin embargo la estructura -

del L~gamenteo l'eriodontal cambia continuamente, como consecuen--

cia de las necesidades funcional•~ 



·Ligamento Periodontal está .formada 

fascículos de.• fibras Colágenas blancas que se extienden des

cemento hasta el Hueso Alveolar. 

El estudio con microscopio de gran aumento muestra que lo 

parecí•~ ser t: ilamento único emcrg iendo del cemento por un s.Q 

e!l en realidad un manojo de fasc.lcuJ.or:i de fibras colá-

EBtos fascículos suelen estar reunidos en grupos. El es

realizado con lente de poco ai.:mento parece indicar que di

chos fascículo;; r.c-:,orren su trayecto .ain interrupciónt sin err.bar: 

go, una obner..vaci6n máf; precisa revela que las fibras, tomadas -

po?: neparado no atrnvi.e:;:an toda l.& distnnciu. sino que existe un

mecanismo de entreL:urnmiento. El elemento celular del Ligamento

Periodontal está compuc,sto de Fibroblastos largos, delgados, fu

siformes y con núcleos de forma veladn; l ·s células suelen os-

tai: alinrmdas con fibras colágenas. Las Fibras agrupadas dejan -

entre sí. esp~~cios redondos y ovalados qut~ contienen vasos sangui 

neos, linfáticos y nerviosos rodeados po• tejido conectivo laxo. 

Los ·:asor; '~anguineos del Ligamento Perio<lontal que pro•1ii!_ 

nen pr lnc ipa ltnente de la métlula 6sea del hueso de soporte, a tt·.e_ 

vés de las perf:oraci.ones laterales del hueso lateral y de los vi!_ 

sos Pci:iapicales, forman una abuncl,rnte y complicada rnd anastom~ 

tica. Estos vasos poseen su propio Sistema Nervioso Simpático. -· 

Los linfáticos presentan una distribución de tipo bagtante com-

plicado. Loa Net·vios, que pueden ser tanto Mielen izados como ---



presentan terminaciones de dos tipos: 

En forma de Bolita· y Finillos o Asa alrededor de los .fasc1c1t 

.los de fibras y como terminaciones libres cuando se hallan .entre -

las Fibras •. Estos nervi.os son Propioceptores y comunican también -

la sensación de uhi.citci.6n. 

La Membram1 Parodont;ll.- Son Fibras Parodontal.es ql1e 

· .. rcdear al diente para conectar loa directamente con el hueso 

iar. 

Esta se va a continuar con la Enc1a a nivel de lo que es -.':-

· 1a inserción E:pit:eleal. F:n lo que respecta a su anchura se tienen-

.en consideración 3 factores: 

l.- Situación.- I,uc¡ar de plantación del diente 

2 .- Edad. - Es decir nii'\os. adolescentes, adultos y ancianos. 

3.- Punci6n.- Que dcsc,mpE·lla el dü:nte (función hay que tener en -
consideración que cada dient<~ tiene una función respectiva)·. 

For1r21.- 1.11 forma quo va a presentar las Pibras Parodontales -

es de un ¡;eloj de Arena siendo más ancho en su part:e <Ju¡oer.ior y -

Apical y menos en nu parte medüi en decir es mas Angosto Mesi<tl-

mente que angosto Dist¿¡lmente. 

Irrigación.-- Tenemos dos tipos de ilr;te'rias que se oncar--

gan de esta irrigación.~' son: 

1.- Intedentarias 

2. - Interrad iculares 

Las curncteríaticas de estas arterias es que unas son Emi-

grantes de las Arterias Alvolare1t y se llegan hasta las Fibras Pi!_ 



y ni.-,,\s antes de introdÜcirue en lo que nosotr·os cono

corno Pulpa se !'lifurcan para dirigirse al contorno Periodon-

Las Fibras Parodonta len se adosan al h•.ieso en la .Parte más 

blánda igualmente suc.ecfo en l;i parte A pica 1 del Diente o sea en -

_.la parte del Cemento en !lll car.a Superperiapical Ccmentoide o en-

tre el adosami<mto de Hueso y Cemento exifite una parce de lá Pi-'

bra Pardontal que se conoce con ol nombre dío! Plexo y en sus extr,g_ 

'-moa sobrl! todo en su porción Cementnria se cncu,;ntra lo que son -

las .Fib;:as de Sharpey. Existen en los espacios de laB Pibras Par.Q. 

don ta les otro tipo de P.ibra.s que son las Fibras Elásticas, k'ibras 

Reticulai:ea, las cual.es rodean' los vasos. g;.:istc además otro.tipo 

denominado fibras O:<it.alanas. 



E~'IOWGill 

I;, 

Las J?arodo11topatfas·.- Son enfermedades inflamatorias -

:·.causadas principalmente por Factores Irritativos J,ocales y que da

por resultados la destrucción de loa tejidos de soporte del Diente,· 

. La Parodontopatia se .:stima secuela directa de am: Gingivitis que -' 

ha avanza<1o y no ha sido tratada debidamente. L'.l diferencia entre-

las dos es Ct~anti.tativa, más bien que cualitativa y en algunos C-ª. 

sos eo dificil distinguir un caso de Gingivitis que se ha extendi.-

do de una Par.odont.itis que se luid.a. I,as Parodontopatias pueden -

agravarse o complicarse por enfermedades Generale¡¡, trastornos en-

docrinos, dcf ic ienc ia nutric ion a les y otror; factoren. 

lK"l rcspue~•ta gen(•ra.l del niño muchas veces 1rn muy intensa -

en comparación con la del ad•tlto. Esto también es cierto para J.as. 

enfermedades de. la boca. Las inflamaciones de la Mucosa Bucal son -

frecuentes de r,actant;"s y niflo& pequeños. Las enfer1r.edudes Bucales-

en la Infanci.a suelen ser m6s importante~ porque interfieren con la 

Nnh·ici6n de la criatura rlas que por los cambios tisulares que ori-

gina. Las Enfi;rmedades Bucales en el L{¡ctance antes de salicle los-

dientes suele S<~r de Origen Ex6gcno: por ejemplo Esto<nat.itis Gonceó 

cina, M~niliasis y Ragadcz de la Sífilis P::enatal.. La estomatitis -

Herpética, el Noma (cáncer Oral) y las Lesiones Pusospirotquetoti--

cas se observan a veces en lactante sin dientes. 

Las Enfermedades Bucales de la Infancia aparte de las Caries 



Dental, p.ueden clasificarse ségún las siguientes causas; 

a.- locales y 

b. - Genera les. 

Entro las Causas I-0cales tenemos: 

i.- AnomaHas congénitas del dosan·ollo 

2.- Hábitos 

J,- Focos bucales do infección 

4.- Manifestaciones Ducales y generales do enfermedad 

5. - Oent ic ión Pa tológ ic,\ 

6. - t•actor11s Ya tro9énicos. ca usados por Prótes ilJ mal ajustadas. 

1.-ANOMALIAS DEI, DESARROLLO 

Las Anomalías del desarrollo tenemos: El labio Hendido, P,2. 

ladar Hendí.do, Anquiloglosis y otras deformidades de boca y Cara-

suelen descubrirse al nacer. Como raramente se efectúa de manera-

sistemática el ~xámon de la Boca de los ReciP.n N'~cidos, nnorialías 

extensas pu(idc'n pasar inadvertidas basta que aparecen otros sínt.Q 

mas como dif icul tac! para alim•1ntarsr'. 

El Paladar Hendido.-· Con el Labio Hendido o sin él es el -

defecto irnportanto del desarrollo más frecuente. Hay una probabi-

lidad aproximádc.rncmte para cü.da 750 de que un nií\o nazca con prl-, 

ladar o r,abio Hendido. Me. Wutt comprobó que la edad de los pa---

dres no guardaba relación ninguna con la frecuencia del Labio HeQ 

dido y Paladar Hendido. Los descendientes de padres con esta ano-

malL 
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tienen 11proximadamente una probabilidad de 50 de nacer con 

·,el defecto. Los ,;studion do Mazaheri indican que el Páladar y el 

se pr.oducen más frecuent.ementc en Va rones que en -

Mujeres y que la probabilidad de qLw nazca un nii'io con Paladar -

·o 1:.a1>i<> H<:ndido aurncnt<l con lti edad df! la madre. Estos defectos-

congén.ltoe se ob;;c::van en los últimcs hijos ::on frecuencia mayor 

de la correspondiente al simple azar. 

Entre un.o de los hábitos mán frecuentes encontra·mos el de 
~ 

chupar el pulgar. Según Ruttlc y colaboradores que estudit.ron 

1 700 n.iílos apro:dmadamcnte comprobaron que los ·que se chupaban-

el pulgar y otros dedos teni<tn separación Dental, Inclinación I~ 

bia 1 y Protrusión de los incis i.vos 'rnperiorcrn. Los efectos de e§_ 

tos hábitos sobre la Oclusión do los molares 110 tuvieron impor--

tancia. 

Sillman estudio cuidadosamente 60 ninos desde el nac.i.mien 

to hasta los 14 allos d'l edad de este grupo 20 se chupaban los dg_ 

dos pulgares y algt1nos continuaron el hábito después de los 10 ·· 

ailos. Comprobó que en los que t.en.í.at1 est0 hábito producían un -

ligero desplazamiento. de las f!ritructuras de la boca durante lo:o-

primeros a!los o má.i bien cuatro afios, pero que la deformiaad se-

corregiría espontáneamente cui.lndo se interrumpía dicho. hábito. -

Los resultados de chupnrse los de-los pueden demostrarse con mol-

des de los dedos y generalmente el nif'io lo comprende. LC>s nifios-· 

~· . ' 
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·rei¡,ponden bien a una info~:maci6n objetiva· y 

que ven en moldee seriados de sus Dientes. 

3. - FOCOS BUCl\LBS DE INF!,:;IT..!Qli 

La infección focal en esta etapa de la vid¡i muchas veces •

se origJ.11a reacciones genera lc~s agudas que pueden regresar rápida .. 

mente deE.pués de suprimir el Foco. 

r~ edad del paciente y lo agudo de la reacción diaminuyen

la posibilidad de que se desar.rollon focos primados múltiples de 

infección. 

Entre los principalen Focos de infección encontramos: 

El Sarampión.- Es una Fiebte er.1¡ptiva muy contagiosa cau

sada por un Virus filtrÚ1t.e que puede demostrarse en la saliva 48 

horas depués de aparecer el exantema. 

i:.-1 tr.a<irnisi6n puede producircc por desfusi6n de la saliva. 

Puede originar grave<i complicaciones en lactantes y niftos. La ma

yor parte de los enfermos en zonas urbanas han ten.ido Sarampión··

antes de loe-1~ aftas de edad. 

ta aparición y el orden de n~1nifestaci6n d~ los síntomas -

de ésta enfermedad muestran poc<:>s varíacioni:s. Suele empezar todo 

con f'Ü:bre de 39 a 40 grados c. y vienen luego Fotofobia, Conjun·

t.ivitis, coriza, tos y finalmente aparecen las Manchas de Koplink, 

en l.:. mucosa de la Boca. Estas son pequeflas lesiones de la Mucosa 

del carrillo. Con un centro eritematm:o, veinticuatro horas des•

pués de 1<1 aparición de las manchas de Koplink, y generalmente --



tres· dias deapués de la fiebre .!.nicial aparece la típica ei~U.E 

cutánea. El exantema característico empieza con máculas rojas . 
aplanadas, de forma irregular que aumentan gradm1lmen'~e de calibre 

y se elevan poco. La erupción desaparece en plazo do 14 a 21 días. 

Durante la fase aguda de la •l!'lfE!rmedad hay r,eucopenla. Las compli-

'caciones más importantes de la enfermedad son infecciones respira-

torias secund2rias, como Bronquitis y Bronconeumonía. Otras secue- · 

las son Adenitis persistente, la Reactivación de una infección tu-. 

berculosa y en raros cariar, Meningitis y Cefalitis. Las mancnas de-

Koplink pei:mib~n un ~iagnóstico temprano; la descamación fllrfurá-

·cea tipi.ca es útU para establ<:cer el diagnóstico en lus etapas úl, 

timas de .la enfermedad. El Sarampión debe distinguirse de la Ru--. 

beóla, la ¡.;scarlatina y la Varicela. 

Escarlatina.-· Es una enfermedad contagiosa aguda. Su géi:men 

<.causal, Strptococus Scarlat ina:3; produce una 'roxi11<1 sol uh le que -:· 

origina el exantema C>!1-actoi:ístico. La infección Huele deJar inmu-

nidad permanente. El período de. incubilción i!s de dos it siete días. 

r..::!! ::;intom<1a iniciales consisten en fiebre de 39 a 40 gr<tdos c., 

Faringitis y Vómitos. J::l .;nrojecimiento de los carrillos aumenta-

por la palidez de los tejidos vecino1J, pr.oduciendose la caracte--

rística palidez "lrededor de la Boca.· Son frecuentes amiS'da litis-

y Paringitis. La erupción so aclara gradtialmente en plazo de sie-

te a diez di<ts y en unas dos semanaG se inicia la descamación de 

la piel, incluyendo palmas de las manos y plantas de los pies. 



. . . . 
I.os datos diagnósticos cornplementar:l.Ós inCluyen de. Faringe·, 

pru;1ba Dic'k, prueba de extinción de Schulz-charlton y prueba de -

· tox:11iquete. Pata el ctiagn6stico diferencial deben considerarse S,!!. 

rampión, Hube6la, Difteria y ExantP-ma séri.cos y medicamentosos. 

Esta enfermt':dad puede evitar.se por medio de la ilimnnidad durante::-

l!i infancia. Y adem."\s utilizando. antibi6t.icoa podemos evitar com-

plicaciones. 

Difteria.- Es una enfermedad infecciosa aguda caracteriza-. 

da por •roxcmia intensa y formación de ex11dado Fibrinoso en 11.ts ..:.., 

·superficies mucosas afcctadao. Se obsr1rva estil enfermedad por lo 

general en n iflos de uno ü cinco años. Es provocada la Difteria --

por el Corynebacterium Diphteríos o Bacilo de KlebsOLoeffler. El 

.período de incubación de la Difteria es ele dos a cinco días. Los-

·principales sintomas son Postración, Cefalea y fiebre de 38.5 a -

40 grados c., ademáo molestia corporal general y en ocasiones v6-

mitos, Se observa dolor intr:mw y enrojecimiento de Tórax acampa-

í'iado de Disfagfa. En forma característica hay una mer.ll>t:ana de co-

lor blanco grisáceo sobre la región amiydalar y la Faringe. 

L:c1 participación de 111 Mucosa Dtical 1m la Difteria se ha--

seftalado como asiento a nivel de los dientes deciduos que estan -

saliendo y en las fisuras de las Comiuuras de la Boca. Se admini.2_ 

tra para su tratamiento Suero l111titó:dco. 

MANlFESTl\CIONES BliCl\t,ES DE ESTAS ENFERMEDADES: 

En el sarampión observamos los siguientes: 

L- Manchas de Kplink y Enanterna 
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raras de esta enfermedad. 

Manchas de Koplink tienen importancia ya que aparecen 

dí.as ante;i del exantema. Existen durante la mayor par.te de 

1 
etapa infecciosa de 1'l ,.nfermedad en la mucosa del carrillo a 

de la l.tnea de c.ierre de los ditrntes en la regi6n de 

los· molares. Las los iones ticnén aSpl~ct.o· de irancl1~$ hlan<.!as o 

blancoazuladas como puntas de alfiler, rodeadas de um1 zona e'-; 

esencial una buena il.uminaci6n para poder descubrir,-

de prr~fcl:enci.a con luz de dfo. La defensa intensa 

contra la luz dr:>l gr:>ntüita en tm nifio inquieto con resfriado, d,g, 

be despertar la sospecha de \lll comienzo d·~ Sarampión. 

Suele haber a.denopatia cervical. Se ha observado osteome-

titis del maxilar .infedor. 

ASPECTOS BUCALES BN L1\ ESCl\RJ..i\TINA. 

Durante el máximo de la erupción la mucosa bucal está uní-

.formemente congestionada pueden aparecei: fi.nas hemorragias de su)i 

mucosa en el paladar. Al principio la len9ua está uniforme y fUC.[ 

temente cübicrt.a, pert> en plitzo de unas 24 horas la sabur.ra dem1-

parece a nivel ele los bordes y en la punta. Las Papilas fllngifor-

mes hinchadas ,, hipertérmicas se obsecvan como manchas roja¿ vi--

v;1s a través de la Saburra. ·rodo el r~vestimiento d<~sapaz:cce lue-

go gr;Jdualmrrnte dejando una suporficic lisa tachonada con las Pa-

pilas l:'ungiformes hinchadas, produciendo la imagen caractiiristica 

llamad;, "Lengua ele Fresa". 



Se han sefialado como complicaciones de 111 Escarlati.na: EstQ · 

matitis, pérforaci6n del paladar, glositis ulcerosa y osteomieli-

t'is de los maxilures. Las lesiones bucales usuales so~.o necesitan-" 

tratamiento sintomático. 

5. - DENTICION P/\'rQLOGJ.Ci\ 

El proceso F1siol6<:1ico de la erupción Dental, tanto 3i se -

produce la primera infancia como mas tarde (terceros Molares) mu-

' cha a veces se acampa fia de sin tomas dolorosos locales. Los proble-,.; 

mas relacionados con la Dentición suel(m ser particularmente llgu-

dos entre sí o m.4s bion entre el Sexto mes y segundo afio de la Vi

da. Se pt'csentnn pocas dificultades con la dentición permanente, -

excepto por la inflarnuc.i.ón alr,1dedor de la corona que suole acomf§_ 

t!ar a la erupción de los terceros molares. Durante la erupción de

los dientes el Lac'.:ante probablemonte enté ir.rita.ble e inquieto y

rechace el alimento o no tlui;,rma bien. Est<1 netamente aumentado el

f lujo de saliva. t,a pérd.ida constante de •Ja liva a veces causa irri 

tación de la piel alrededor de la boca. ¡,os sl.ntomas dolorosos en 

la Boca rellultan de la presión ejer.cida por los dientes que están 

saliendo contra el 1'ej ido Fibroso que los nicubre. Este suele --

atrofi.arae del dient¡,, pei:o a vectis puede ser necesario cortarlo 

quirúrgicamente. 

6. - FACTORES Yi\TROGENJ.COS <;;AUSi\DOS POR PROTESIS w.L l\JUS'rl\DAS 

Ulceraciones Trau~~ticas.- Estas son generalmente resulta

dos de presión eiccesiva que puede deber.se a los artefactos produ-
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durante el procedimiento, impresiones, inadecuadaa y traato,r, 

nos o falta de armonía oclusal. 

Estomatit.is (!loca Dolorosa por la Prótesis). J,a estomatl-,-

tis protética o boca dolorosa por prótesis se refiere a las mem--

branas mucosas inflamadas asociadas con los apuratos protéticos. 

r.a reacción i.nflarnatoria esta limitada a la zona de l¡¡ pi:óteais. -

y aparece conio una z.ona eritema tosa generalizada difusa que ;1fec-

ta a todas las supcr.ficies de las mucosas cubiertafl por la próte-.' 

sis. !~'"\etiología adjt1dicada a 1,1 estomatitis por prótesis puede-

ser trauma, alergia, ir:fecci.ón, folta dG limpieza de la prótesis 

y mala higiene bucal. 

De todos es toa factores el Ti·auma y Candida l\lbicans o _las 

infecciones con bucteri.as ana.er6bictts, o ambos, parecen sei .. los -

agentes at iológ icos 1nás impoi:tantes. 

Eid.oten abundantes pruebas que demuestran que el •rraL\rna co 

causa fr\JC\lentc de Ja eiitomat: itis por pr6ter!is. Ir::i oclusión dese-

quilibracla y l.ai> prótesüi m.i1. ajustadas par.cea que son los facto-

res más fret:uenles. cuando la influmaci6n está locali<:ada en algJJ. 

na zona especific" de la pt·ót:csis, el trat.amürnto gener,~lmente e§_ 

tr.iba en hacer. ajuste oclusal, cündicioniltniento de loG tejidos y 

construcción de una n·ueva pról:esis o torios el.los. 

Cuando la reacción i11flamatoria sea más generalizada y ··-

afecte a toda la mucosa cubüirta es posible que el traunm no COll.§. 

tituyá necesariamente el único factor etiológico. varios investi-

gadores han demostrado que la infección con Candlcla Albicana cs. -
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frecuentemente la causa de estas reacciones inflamatori~s g~ne~alJ 

zadas y difusas. ta verific~ci6n de la infección con candida puede 

ser rea lizadii. haciendo un f.rotü• de la zona. El tratamiento inclE, 

ye terapé:utica a11timic6tl.ca, retirando lai; pr6tesis durtinte la no-

che y limpiando las mismas en unct solución de ll iplocr ito de Sodio-

~ra evitar antimicótico debed prolongarse un m:nimo de dos ser.-,µ·· 

nas y quizá sea necesario continuarlo hasta c:natro se1nanas. La uti 

lizaci6n de pr)mada de Nysta:l!orm sobre la parte de la pl'.'6tesis que-

toca los tejidos, además do tablas de Nistatina (500 000 unidades-

por miligramos) tres vccP.B al día, eB el l'.'égimen indicado. Las ta-

bletas debel'.'án !ier r:olocadas dentro de Ja boca sin lafJ prótesis y 

chupadas hasta dizolver:se completamente. Se han utilfaado con éxi-

to supositorios vagimiles de Nistatina en lugar de 'I'abletas. 

l.- AVI'l'AMINOS IS.- Es ause11cía de Vitaminas entre 1: -; cuales tenS> 

mos pricipalmenté la Vitamina r,, Vitamina Bl o •riamina y Vitamina 

B2 o Ribof ltw ina. 

a) IA VlTA MINll l\ • -

·Manifestaciones Bucales. - L..-;.s deficiencias experimentales -

de Vitamina A se acomp.1ñan de div•,i:sas anomalías de los Tejidos --

dentales, Mell.anby y 1-:ing encontraron que los cachorros con alime.Q 

tación pobre en V:i.tamina A sufrían hiperplasia de las encias con -

Gingivitis y J,esiones Periodontalea. En la rata, la deficiencia --

aguda ele Vi.tamiria A significa ensanchamiento de la Membrana Perio-

dental y en ocasiones las raices llegan a establecer co1itaeto di--
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alteraciones del dosax:rollo dental -

deficiencia crónica de Vitamina A en los alimentos, 

Pérdida de pigmentación y fuerza de los dientes. Los ·ani~ 

de experimentación presentaban masas tumorales alrededor de -

ra ices de los dientes i1uperiores muy parecidos a los amelo-'--

blastemas del hombre. 

En el circeto, las deficiencias de Vitamina A significan -

c;:imb'ios pronunciados en Glándalas Salivales, Mucosa Respiratoria, 

1'ej idos Odonto~&;¡icos y Gónadas. Rowe y Gcrlin, trabajando sobre 

el mismo animal, observaron que la dt1ficiencü1 de Vitamina A pr~ 

disponía a ca1nbios malJ.gnos de la Bolsa de 'la Mejilla después de 

aplicar un Carcinógcno. En un estudio de oeuschele y Coy., las ·· 

crias de ratns 1wmetidas n hipervitaminosis mostraron anomalías-

del Maxilnr superior y de los molares. 

!.os efectos de las deficiencias de Vitamina A en el hom-

bre no se conoce con tanta prec.;isi6n, quizá porque es raro encon. 

trar deficiencias graves di; esta Vitamina. Boyle senaJ.6 hiper--

plasia del Esmalte y Trastot·nos de la Amelogenéaia en un laC"i:an-

te con deficiencia de vitamina A. La <kfid.encia crónica de Vit:i_ 

mina A puede predisponer también a las al teracioncs mucos;:is de -

tipo Hiperqueratosis. Se conocen también casos de enfermedad de-

Dari¡¡¡:·, d.: la Mucosa B•lCal con gran parecido clínico con una de-· 

generación maligna. 



b) V!TAMINA Bl (TIAMIN/\) 

Manifestaciones Ducales.- Las lesiones de la Boca por def,b 

ciencia de Tiamina rara vez son lo bastante graves para que el p~ 

ciente busque atcnci6n eBpacializad~. Mann y Col incluyen en las~ 

rnar.ifestac iones bucales de Def icicmc ia de 'l'i<rnina la IÜpcrsens ibi 

· lidad de los '1ü1ntos. 

Se di.ce también que len est11dos de car"ncia de Ti<1mina prg_ 

Hipersensibilidad de la Mucosa Bucal. 

La Mucosa de la !loca, la Lengua y los Tejidos de la encia 

pueden tener un anpecto satinudo con un color rosado peculiar. Es 

común el crecimiento e Hipertrofia de las Papilas Fungi.forme_s, 

con persi"stencia de los relieves dentales en los bordes de la le!l. 

gua. Pueden aparecer vesí.culas en la unión Mucocutánea del I.abio. 

En esta misma zcna, cabe encontrat· pequetia.s "fisuras" como 

lesión inicial. En general las mujeres notan muy pronto estas fi

suras, que les impiden ponerso lápiz de labios. Puede existir pre 

disposición a erupciones herpéticas en deficiencia de Tiamina y -

de complejo D en g•rnera l. 

c) VITAMINA B2 (RIBOFUWINA) 

Manifestaciones Bucales.- F:n la rata, la deficiencia mate;r,: 

na de Riboflavina da lugar a diversas a1teracionos esqueléticas,

con Paladar Hendido ea casi la mitad de las crí11s anoi;males. r,cvy 

encontr.6 un notable estrechamiento del cór.dilo en los r21tonas con 

deficiencia de Riboflavina estos cambios son reversibles, pues --



nn la alimentación se reanuda el crs 

cimiQnto normal del cartílago del Cóndilo. Es raro observar anoma

Ha en tejidos blandos. 

La defic.iencia de Riboflavina puede acompaf'k1rse de lesio-

nes g.raves de Mucoaa Bucal y Tejidos P;,ribucales. La Queilosis An

gular (boqueras) depende muchas veces de deficiencia de Riboflav_b 

na. Las lesion•Js intertrigiraosos macer,1das en los ánguloo de la -

boca se conBideraban en una época manifestación especifica de de

ficiencia de Riboflavina; sin embargo también SC! encuentra Queilg_ 

sis Angular en lils dnficiencias de ácido Pantogénico y de clorhi

drato de Pirido>dna. En diez voluntarios llu1113nos se presentó Que_i 

losia Angular al cabo de 94 a 130 días de alimentación deficiente 

de Ri.boflav.in:i. 

La Queilosis ilngul<ir l.ig<ida a las deficiencias nutriciona

les constan de lesiones b.í.laterales que suelen extenderse algunos 

mi-límetros a pélrtir de los ángulcs de la boca sobre la mucosa de

la. mejilla y hacia fuera en la piel Peribucal, sobra l a 10 rnm. -

El fondo de las lesiones tiene asp•~cto húmedo y macerado. Se oh-

servan también fisuras ·verticale3 de los bord•3s Cutaneomucosos de 

Labios y zona:=-:i cuttlneas V(!Cir.a.u. 

En general no hay datos clínicos de inflamación en la peri 

feria de estas h•siones. Es probable que las lesiones de la Quei

losis Angular tengan la misma 1':tiología que ,11 trastorno ant.igm1-

mente Uamado Boqueras que se atribuía a factores de Microbianos. 

La Queílosis Angular Secundaria a deficiencia Nutricional 



vitamínico B no debe c<>nfundírse con otras lesiones -

!,as Papilas Fung iformes están Hipertrofiadas y Edema toaas

comunican al dorso de la Lengua un anpecto granuloso especial. 

atrofia completa o parcial de Papilas Pungiforrnes. 

Son frecuentes los nlter<\ciones inflamatorias, en espe--

en la punta y los bordes de la Lengua. 

También es común observar depi:esiones debí.das a loa dien-

dichos bordes. 

Shaffer y Sachu y otros sefín la r.on q1.ie las Lenguas de indi

:viduoa con defi::!.encias nutricionales no muestras fluorescencia -

bajo luz ultarviol<Jta. La terapentica vitamínica en indivi.duos 

con poca fluorescencia lingu1l suele reataurar o aumentar ésta 

hasta un nivel norma 1. Sin embargo, no debe considerarse asta ma

niobra como pr.ueba de defic:ienr.ia nutricional. 
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LEUC_EMIJ\ .- Es la proliferación incesante, continua o intermiten_ . 

lenta o rápida, generalizada, an1)rmal y neopláxica, de cualquig 

tejidos leucocs.ticos. A menudo asociada a cuantas lcucoci 

t"arias anormales, que eventualmente conduce a anemia, Trombocitope-

y muerte. Las células leucémicas se esti'.in produciendo y multi--

.. plicando congtantemente, pero <Jl hallazgo de las formas a norma les -

en la sangre p<:r!forica aún en la Médula ósea es instantáne11, lo -·· 

la producción o r.oproducción celular no es uniforme 

·-en _la cantidad ni en el tipo tampoco. El prccaso afecta todos los -

.... tejidos Leucopoyéticos y la sang1·e es el vuhiculo que tra,;porta los 

·elementos anonnal,is a todo el ol'ganlsmo, exist!.endo algunos tejidos 

·en donde las infiltraciones son más abundanta5. Ge conside=a que la 

·Leucemfo es Llll proceso neoplásico maligno porque el crecimiento de-

sus células os de carácter ::iutónomo, infiltra los diferentes teji--

dos y finalmente ter;n1ina con la vida de los pacientes. 

De acuerdo al tipo de tejido prolife1•ado, las Leucemias pue-

<len ser: 

ca. 

Granulociticas (mielodies) 
Monociticas (rcticulociticas histiociticas) 
Plasmocíticaa. 

Cada una de ellas puede ser de :forma aguda, subaguda o cróni 

Se dice que una r.eucemia es Aguda cuando en la sangre perif~ 

·rica la proliferación celular so presenta con abundantes formas pri 

mi.tilias con muchas Mitosis y con poca tendencia hacia la diferenci~ 

ci6n o madurez. Se caracteriza por inicio brusco }' curso l'ápido con 

~,' r 



.'l'rombóc itopen ia (hemorragias 

intensidad variable, decaimiento, ma.le:::tar y presencia de. e§_ 

lulas· anormales en J¡¡ 1.1angro periféric-;1. El aumento de tamaño que -· 

·experimenta los órganos está l·clacionado con la magnitud de la in-

filttiaci6n r,eucemica, loo que más aumentan son loa que tieno11 a'..mn-. 

dantf!s Tejidos Linforroticular (ba?.o, ganglios y el hig;lcio). 

El diagnóstico Histclógic~o se hace estudiando Ganglios Linf~ 

ticos y Citologico por medio du los Leucogramaa sucesivos con perio:,·::. 

dos variables entre unos y otros, pues el número de células <merma·-'·· 

lee puede variar de un dia <1 otro y h;ista habrá ocasiones en que !')O 

·aparezcan. El pronóstico es grave y la sobrevida no puede ser mayor 

de unos cuantos mes"s. 

Se dice qut~ la f,iJucemiil es Crónica cuando la prolif13raci6n -

celular. oe presenta en la sangre periférica con pocas formas primi

tivas y cou buena tendencia hacia la diferenciación y madurez; es -

de evolución lenta y prolongada y las manifestaciones van aparecien. 

do paulati.namonte. 

La hipertrofia de loe órganos os tai~hién variable, pero con 

el tiempo pueden llegar a ser marcada; la acumulac:ión de las célu

las pero es constante. La enfermodad genera lm<'!nte dura muchos me-

ses y con frecuencia varios días. 

Cuando la enfe~medad dura de pocos a varios meses (3 a 12 -

promedio) y los intermedios entre las formas Agudas y Crónicas, en

tonces se dice que la Leucemia es Subaguda. Se debe hacer nol.;:.r -

que casos clínicamente subagudos o crónicos pueden presentar cua---
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agudo en cuya situación se habla de agu-

o exacerbación de la Leucemia. 

Según las cifras que arrojan las cuentas Leucocitarias en la 

sangre pcriferica l<1s Leucemi.as se han subdividido en: 

a.- Leucemias. Ctrnndo lon leucocitos no son muy nume.rosos g~. 

neralmente urdba de .15 000 por milimetro cúbico hasta 100 000 ó -

más, con presencia de abundantes formaG anor1n,;les, por medio .de las 

·cuales se determina el tipo histológico de Leucemia. 

b.- Subleucemia. Cuando los Leucoc.itos no GOn muy abundantes 

o numerosos generalmente meno!.1 de 1.5 000 por milimetro cúbico, pero ·· 

con la c<tntidad 'suficiente de form.:u:; ilnormales para poder detcrmi-

nar el tipo histológico de Leucemia. 

c.- illeucémicas, cuando el número de leucocitos está dentro 

·de U.mitos normales, o por debajo de lo normal no existen formas 

anormales o en tan pequel\os números que no es posible determinar el 

tipo de Leucemia. r·:n .:sos casos y en algunos Sulileucémicos es nece

sario hacei: un estudio de la médula óse;i. 

Cada uno de los tipos histológicos de Leucemia puede ser de· 

forma Ag11da, 3ubagud11 y Crónica y cada .una de esas formas puede sor 

de variedad Leucémica, subloucómic;i. y i\leucémica. 

I.aa leucemias y los Lirifomas son procesos que están intima-

mente relacionddos con su diseminación los r.infomas no solarnro>llte -

.Pueden evolucionar hac.i.a la Linfilmotosis, sino pueden también termJ,, 

nar como Leucemias. Por otro lado algunas Leucemias pueden "Locali

zarso" en a lgt:ín momento de su evolusi6n produciendo tumores de t:ami!_ 
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a esta forma de Leucemia se le llart'.a "Leucosarcoma" -

' ejemplo de I..eucosarcoma lo constit·Jye el Cloroma Tumor de Leucemia-

Granulocitica que se caracteriza por tener color verdoso que desaP,!!. 

rece con la exposición al air1oJ. Los tumores puedon aparecer antes -. 

de qtte el cuadro hematológico de la Leucemia se defina, pero los --

Leucogramas posteriores aclaran el diagnóstico. 

No se han podido demostrar agentes Etiológicos específicos - · 

de la producción de I.oucocitos anormales en el hombre. 

La influencia de las radiaciones fue demostrada con la alta frecuen 

de Leucmnia en la población que sobrevivió a las bombas at6mi--

que cayeron sobre .Japón en la Segunda Guerra Mundial, lo que se 

"comprueba constant2mente en la gente que trabaja en RadiolCJgia en ~ 

la que es ll11l.yor la frecuencia de Leucemia. Experimentalmente se ha~. 

producido Leucemia de origen Viral en animales de Laboratorio, es -

posible que en el futuro se llegue a demostrar esta Etiologia en --

los hombres. 

Aprpximadamente el 53 por 100 de loe casos corresponden a la 

Leucemia Linfocítica, el 37 por 100 a la Granulocitica y el 9 por -

100 a la Monocítí.ca y el l por 100 a la Plasmocitic:a. Ocurren igua,1 

mente en ambos sexos y a cualquier edad, pero en términos generales 

la forma aguda se ve con mayor frecuencia er. la niftez y en la j uven_ 

tud, .mientras que la Crónica predomina en la edad media y en la ve-

·jez. En el estudio de mortalidad Cubana, en 12 ciudades realizado-

por la Oficina Sanitaria :1 Panamericana de 1962 a l.964, el número de 

muertes debida a distintas formas de Leucemia según el sexo fue el 



siguiente: 

Leucemia Mieloide Hombres 39 Mujeres 37 

Leucemia Linfoidea Hombres 25 Mujeres 22 

Leucemia Monociticas Hombres 8 Mujeres 7 

Leucemia Aguda Hombrea 70 Mujeres 64 

Los cuadros Clínicos varian de acuerdo a la 1.1tapa 

encuantra la enfermedad en el momento de hacer el diagn6stico; los' -

signos clinicos dep¡rnden de los órganos lesionados y de la intsnsj.-,. 

dad de la lesi6n. 

Los tejí.dos más lesionados son: Méd•üa Osea, Ganglios Linfáti 

cos, bazo, higado', rinón, glándula suprarrenal, tiroid&s, corazón, -

piel, mucosas, aparato digest:ivo i' amigdalas. J.,a Anemia y 

citopenia son consecuencia del daílo medular, :':! .~ qLJo la médula puede'." 

estar reemplazada, por infiltración h}ucémica de extensión variable 

(anemia mielopática). 

La Pl<iquetopcni.a tiene como consecuencia cuadros hemorragic.oe 

en divlilrsos tejidos, con o sin infiltración leucémica. Son frecuen-

tes en la piel (equimosis, hemorragfas,) siendo a veces la causa de -

consulta la aparición de moretones deiipués de pequeílos traumatismos 

o sin causa aparente. La hemorragJ.a incontrolable es otra cauaa fre

cuente de consulta (Extracciones Dent<ilcs). 

Los trastornos hemorrágir:os también ¡¡e pueden manifestar como 

melena, hematemesis, bamaturia, hemoptiais, epistaxis, otorr.agia, -

otc. 

El aumento de tamai'lo de los ganglios linfáticos es acentuado-
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menor 

·.te ligero en la monocítíca y plasmocít.ica; tales visceromegalías -

pueden ser la causa principal de consulta. La infiltración leucémi

ca de los 6rganos ocurre intei·ci.iilrnente por lo que no interfiere -

con las funciones a menos que ocurran fenómenos comprcnivog (icterl 

cia debida a obstruccJ.6n de lar; ví.MJ Biliares por hipertrofia Leuc.!l 

mica dP. los ganglios del Hilio Heptít ico) • 

Las infecciones son frecuentes en los estados Lcucémicos gr-ª.. 

ves y son e><plicados por la baja i:cspuesta Leucocitaria "normal" y 

él estado de inmunodc,ficiencia secundaria; ocurren con mayor fre-'-

cuencia en el pulmón; aparato digestivo, aparato urinario y piel. 

Ln Morfología de los 6rgano5 Gfectados por I,eucemia es vari!!_ 

ble además de la Hi.pP.rt roffo os común observar palidez dEJl tejido -

por: la anemia y zona blanquecina grisáceos por la infiltración leu

ct;mica. Estas última~ son mas ostensibles cm el Rií'!ón y el higado.

r..os ganglios son generalmente grisáceos en la superficie de corte,

las hermorragias o necrosis son más fácilmente distinguibles. Los -

infartos esplenicos son más frecuentes que los Ganglionares y mu--

chos se deben a trombos is. Por )a variabilidad de la infiltración--

de los tej idmt a veces no es posible hacer el diagnóstico en biop-

sia ganglionar, en cuyo caso es necesario el est11dio de otro gan--

glio (punción o biopsia) y recurrir a los otros métodos de diagnós

tii:o: 

Leucogramas, Medulogramas y Pune i6;:i Esplénica. 

La muerte de los Leucémicos obedece a varios mecanismos. 





DIAGNOS'j'ICO 

•"' Patogenia.- Une de los datoc; caract;,;rísticoc; de la Par.odonéiiJI 

do la Bolsa Parodontal, la prot'undidad de ésta no 

agrandamiento o aumento de volúmen del ma¡;gen gingi-

val sino de la invasión progresiva de la Bolsa en la Membrana Pa,

rodontal. 

El di.:ign6stico de la Parodond.a so basa en la inflamaci6ri 

gingival. En la formación de Bolsa¡¡, en el exudado purulento <le -

éstas y en L\ resorción alveolar. Por lo genei:al est:i enfermedad

ea indolora; la movilidad es más bien un sin toma t:m:dio y muchas

vcces mínima pese a la pérdida extensa de hl!Cso ulveolar. Esta 

bolsa tiene po¡; un :!.ado la superficie del Diente y su Cemento 

expuesto cubierto por depósitos ca l.cárco8 y el otro lado está fo.f_ 

mado poi: la encía con varios grados de inflamación. 

El cemento corona 1 a 1 fondo d" la Bolsa es un Tejido Necr.Q 

ti.co, sin vitalidad los depósítós constan de una matri.z orgánica

imp.i:egnada de sales inorgánicas. J,a matriz orgánica está formada

por Hicina, Bact.eriai;, Células epiteleales descamadas y L"ucoci-

tos que han migr.ado 'del tejido Conjuntivo Inflnmado hasta la Bol

sa, Suero y otros elementos sanguíneos en diferentes periodos de

descompos ic i6n. 

2.- El Epitelio de la Bolsa.- El lado de tejido blando de .la bol-

sa está cubierto por epitelio Escamoso Estratificadr). La superfi-



ext.erna del EpÚelio Gingival se cáracteriza por tina s~pei:fi

Quóratinizada que termina bruscan\ent<' en el n•irgen libre de -

la Encla. El Epitelio de la Bolsa no está qunratinizauo y muchas

veces es delgado aparece ulce:.:-ado. La invasión por r.eucocitos de

las papilas de Tejido Conj unt: ivo p1wde dejar los vaso:.i sanguíneos 

cubiertos solamente por Ex:udado Coagulado. 

de la Bolsa. - El fondo de la Bolsa es el punto mas vul

nerable de la llamada Unión Gingivodental. En este punto el Epit~ 

lio .~e inserta e.l Cernenlo por w1 'J'ej ido Duro Calcif ic.¡do y Desvi

talizadodo; las Células "pitcleales de lit Inserción como la mayo

ría de las células pasan por todas las fases hasta llegar a la ms_ 

dÚración y son rccrnplazadas pol· Cél.ulas Nuevas. Si las Células que. 

foi:rnan el fondo de la Bolsa degenera, la integridad de la inoer-

ci6n es destrllida y la Bolsa se hace más profu:1da. La inserción -

de Células vivas t'n la superficie Dentaria Desvitalizada del fon

.do de l;. Bolsa par.ece excluir la pordbilidad de repilración en el 

punto expuesto esta separación l•'iaiológica constante, pero moder.2_ 

da entre el Epitelio de la inser.ción y la superficie del Diente -

puede agravarse e intensificarse por la irritación c<iusada, por 

loa depósitos, las Bactc;rias y la3 •ro-"inas, Esto tr<w como cense-

cuencia la Inf !amación, la migración de Leucocitos y frecuenteme!! 

te el Exudado Purulento. 

Histológicamente la reacción Inflamatoria es una !'arodon-

cia Marginal presenta un cuadro típico. Los Leucocitos Polimorfo

nucleares predominan cerca del Fondo de la Bolsa y en b~ regio-



.. nas Ukeradas, estas células migran de los vasos sanguíneos dilata 

dos· y protcyen los tejidos contra los Organismos invasores por su 

Acci6n Fagocitica y Proteolí.tica; cuanto más violenta sea la agre

si6n y Viruh,ncia de las bacterias, mayor es la Migraci6n Leucocí

tic¡i. r,a formación de los l\bso:JOs Parodontales se debe a la migr.s_ 

. ci6n rápida de Leucocitos hacia las bacterias en ausencia de drens_ 

je de la Bolsa Parodontal. 

5, - Abseso Parodontal.- En los casos de Bolsas sumamente profundas 

·especialmente del tipo Intralveolar el Abseso puode dcsarrol.larse

en los Tejidos profundou de soporte y forman el Abseso Parodontal

esto se debe también pvr l.a falta de drenaje de una bolsa profunda 

o tortuosa. 

6 .- Progi:eso de la Inflamación. El progreso inflamatorio en las -

estructurns más profundas en el óato caractE>rist:ico de la Parodon

cia, se sabe que los vasca sanguíneos de la encía y de la Membrana 

Periodontal se originan en las Arterias Alveolares y penetran ha-

cia la sr~cta interdental e irradicular y se extiende hasta la en-

cía, en la Cresta Alveolar los vasos llegan hasta la lámina dura -

cuando existe un proceso inflamatorio como en la Parodontitis, tam 

bién las Toxinas siguen el cur,;o de estos vasos, esto •~Xplica el -

aspecto radic-gráfico de la Cresta Alveolar en la Parodontitis, sin 

embargo, la imagen radiográfica no refleja el Proceso Biol6gico y 

muestra el resultado de la destrucción 6sea tiempo después de que

este proceso ha estadu activo. 

7 .- Progreso de la Inflamación hasta Hueso. 
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Inflamación hasta Hueso • 

. El proceso inflamatorio se extiende a los· espacios 

.re.s .6seos, pues sigL1e el curso de los va u os sanguíneos. Las Toxi--

nas derivadas del proceso inflamatorio son llevadas a las regiones 

más profundas a lo largo clel Tejido Conj llnti'lo laxo que rodm1 los

vasos y los Conductos Linfáticat;; la extensión del Proceso Inflam~ 

torio ha3ta los tejidos de soporte más p~ofuodas explica en parte-

·! la reserción, l<i hiperemia activa y pasiva y las enziitoas proteolí-

¡ '.. ticas son las causas de la resor.cí.ón de h11eso. Sin embargo la. pen~ 

traci6n ele 1•0xir<as ho:ista loa tej ido:.i rn<fa profundo,1 taml>ién puede -

producir resorci.ón ósea. Las Tmcinns quizá afecten la vitalidad de 

los osteocitos, directa o indirectamente a través de lo~ cambios -

en el riego sanguím~o. 

8.- Ostei.tis Localizada.- Desde el punto de vista Anatomopatológi-_ 

·,· · co podemos hablar de Osteítis localizad¡¡. El hueso desempeflc'l un Pil 

pel más bien paBivo y 1.o!l Osteocitos vi.tales plteden observarse in·-

~-

cluso en las partes más delgadas delhueso, La actividad O:'\teo---

blástica y Osteoclást ica siguen su curso, dependiendo de las in---

fluencias tóxicas y de la reacción infl.a!lli.ltoria concomitante. 

La destrucci6n de hueso es la expresión. de un balance nega

tivo en el proceso de formación y rosorr.ió~ ósea. La Resorción Os

teoclasica de la Cresta Alveolar puede· intensifica me por factores 

generales que favorecen la destrucción de las substancias Proteíni. 

cas ~amo la de la Matriz Osca. 
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ME'l'cinos. Q..t;, QJMNOSTIS:O -

principales Métodos de Diagn6stico tenemos: 

Serie de Estudios R<ldiogr<'ificos 

Intrabucal.- (En dcntici6n Primaria) 

Par.a la serie completa de la Prim<~r.a Dentición, usarnos dos 

cero para las l'L'oyecc iones oc lusa les Ar.t:ed . .Q 

,,res y seis Peliclltns del número cero para ks Proyecciones Pería-', , 

,picales Posteriores y Pr.oyección Maxilar Sup.ncior Gclnsal Ante---

' rior. Puesto que es lu mán f!ícil, deberá ser. tomada primero. 

Colocamo::i el. nil'io en el Sillón con la r,inea del Ala de la 

Nariz al Tragus (plano oclusal) paralel" al piso. Se coloca la p~ 

licula número dos en la boca, pai·alela a 1 piso y el niño muerde -, 

sobre ella. El borde Incisal de los Dientes debei:á coincidir con-' 

el borde de la pelicula. El Eje mayor de la película se coloca de 

cruja a oreja, el R<iyo Central del aparato se dirige a la Punta -

de la Naríz con un angulo de 60 grados. 

La Segunda p,~Hcula es la Proyección Oclusal inferior, es

ta película se coloca e.1 la Boca igual que la Oclusal Superior, -

pero el lacio sensible de la Película hacia los Incisivos Inferio

res. Debido a que no puede obtenerse un ángulo d<> 60 grados con -

el Plano Oclusal Paralelo al Piso, se coloca al Pacie11tc en tal -

forma que la linea del Ala de la Nariz al Tragus forme un ángulo 
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piso y se dirige al Tubo del Aparato hacia 

una angul.ación de 30 grados estos dos AnguJ.oa suman 60 

Rayo Central se dirige hacia loa ápices de los Incisi-

vos C1mtr.alos estas proyecciones fáciles deborán establecer la --

confianza y permitirán tomar pcliculus Mlicionales. Para la proyeg_ 

'ción de lo>i Melares Superio1·es Primario, llti.lizando el Rinn-Gnapp

_.11..;Ray, para sostoner la Película ce·ro, que deberá i;er. dobladn en 

su porción anterior para adaptanie a lü Boca del nii'lo. I::l niilo 

Ocluye sobi:e el p.lástico que sout len<m la prúícula dentro de la BQ 

ca debP.mos ,,segurn rnon de que las porciones Oc lusa les de l(>s Dion. 

tea se encuentran sobre .,1 plástico, el Rayo central se dirige a-· 

un punto sobre la línea que va del •tla de la Nariz ,\l Tragus, ·di

rectamente <ibajo de la Pupíla del Ojo, con una Angulación de 40. -

grados. Para la proyección de los Molares Inferiores, se utiliza-. 

un angulación vertical negativa de 10 grados, la angu1'1ción hori

zontal se determina utilizando el. mango de plástico del instrume.!). 

to como guía <1seguremos de que la película se oncuentra en posi--: 

ción a11torior para incluir la mitad distal del canino. 

!ll. la Película pt·csiona sobre los te:j idos de la por:ción an. 

terior. del Piso de la Boca, doblarnos la esq11ina anterioi·, si esto 

no so hace, el. nil'Io quizá no ocluya completümente sobre la pelíc_\! 

la, pe.~diendo de esta manera los ápices de los molares. 

El exámen intrabucal de Aleta Mordibl.e es el más difícil y 

desgraciadamente os el. que más importa ül dentista. Al colocar la 

Película en la boca, deberá s<.Jr doblada levemente par'J no afectar 



Palatina. Si esto ocurre, la pel.foula puede ser proyec

el piso de .la boca, causando dolor y. provecando rechazo 

la pel.icuia por el paciente. 

La angulación Hoi:izont:al se determina. pidiendo al nif\o _que 

sobre. l.J ol\~ta y que esboce una gran sonrisa; esto permite 

del l\¡x~r.ato con la Aleta. Se utiliza una angula;.

ción 11ertical positiva de lO grados. 

•récni.ca Intrabucal.- (Denticiór1 Mixta). 

El ni.no es ahora mayor, los molares de los seis anos se en

... cuentran en oclusión y el paciente deberá' tener menos temor que e.l 

se encuentra en la Dentición Pdma ria. Para las dos cxpos ici.2 

se utiliza pelicule del n6mero 2. 

No se recomiondn la técnicu de lu Bisectriz del ángulo, ya 

que es muy difícil colocar las películas Peri.apicales en la Regi6n 

Anterior del nif'io con Dentición Mixta. E:s rn5s fücil utiÚzar um1-

proyecci6n Oclusal (como pura la dentición Primaria). Para los Í.!!. 

cisivos centrales superiores, la 15.nea del a la de la Nariz a 1 Tr~ 

g'-ls (plano Oclusal) se coloc:u pat·alela al piso y se utiliza la -

punta de la Nariz. r.a película se coloca con su Eje Mayor orient~ 

do de atrás hacia dehrnte de la na1·iz a la Faringe; el borde inci_ 

sal de los centrales deberá coincidir con el borde del Premolar y 

del Canino. 

Para obtener la imagen de los anteriores Inferiores, la li 

nea del Ala de la Nariz ill Tragus se ct.'l.0cñ a 30 grados respecto • 



(nuevamente la pel.icula alineac1a 

dientes) el tubo del Aparató se coloca a un ángulo de 30 grados 

respecto a la pe 1 lcula pasando a traves dr~ los ápices, aunque 

te acortamiento en estas peliculas, es posible observar el diente 

en sLt total i.dad, junto con sus estructuran Periapicales. L-::is Hadi.Q. 

__ grafías de los Mobres superiores e Infor iores se hacen t1tilizando 

el Aparato Sll<1p-A-Ray, con pcliculas del número 2, en forma 

. al método descrito para la Oentición Primar in. 
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inna11aci6n mediante la eliminación o control· de los factores 

evitar la destrucción incipiente y corregir los defec

la enfermedad. 

En consecuencia, el tratamiento de la enfermedad poriodontal 

·comienza con un diagn6stic;o cuidadoso, reconocimiento de los facto·· 

rea etiológicos y <Jstablecirniento do un orden lógico para el trat.2_ 

miento. El diagnóstico de 1<1s periodontopatius máa frecuente en los 

ni.ftos ha sido tratado en otro capítulo. J::l factor etiol6gico más -·· 

signi.ficat:i.vo que df?bemos de considerar e). de la Placa Oentobacte-

riana. Otros factores contribuyen a proteger la Placa, auspiciar su.·· 

crecimiento y alterar la respuesta del buósped. 

1:.- CONTROL DE !'LACA. 

La Placa Dent.obacter iana es una substancia pegajosa, incolo

ra y transp..1rente que se forma sobre las superficies dentarias. Sus 

principales constituyentes son bacterias, que parecen sor el prin-

cipal factor etiológico en las Periodontopatias inflamatorias. Los 

wicroorganismos encontrados en el nii'io difieren de los encontrados 

en el adulto, y esto puede: sor. la causa de lns diferencias que exi.!:!, 

tP.n en la gravedad y potencial destructivo de la enfermedad. 

El mejor método para controlar la Placa conocida actualmente 

es la eliminación mecánica de los microorganismos que la forman. 



43 

·a cabo mediante la correcta utilización del 

.y lá. seda o P.l Hilo dental. 

La completa eliminación de la Placa deberá ·realizarse por 

una vez al d.í.a. Es conveniente recomendar un tiempo que .se 

adapte a la rutina diari;;i del niflo y de la famili<t. Por ejlClmplo la

mayoria df! los niftos tienen programas de televisión f.avor.itos ·que -

todos los dios. El niño o sus padres pueden cepillar los dien-.,. 

mientras el nifto se encuentra ante el aparato televisor·. Pai:a - ...... 

otros el me:jor ti•~mpo puede ner. la mai'iana o la tarde. La pazta ria - .. 

es. necesaria por lo q1ie 1'1 '.O'limi.naci6n de la Placa pued'-' llevarse a 

cabo con un cepillo dent.al húmedo y seda o hilo clental. Los procer1i 

mientes para limpiar los dientt)S pueden ll1w,1rse a cabo en un escr,i 

torio, en un automóvil, en un viaje a las montaimP o en el lavabo -

del cuarto dn. baflo. 

I.ci limpieza ch:berá comenzar a temprana edad. Los pad.i:es deb~ 

i:án poner un ejemplo para que lo imiten los hijos y el niflo debet·á

poseer su p::opio cepillo bl.ando y pequeilo. Si el nrno se le incul

ca el hábito d<~l cepilludo a tiemµo, se conviene cm una parte de. - . 

sua actividades di<lrias. Puede ser necesario, por lo tanto, educar

y motivar a loG pildres para poder. controlar la Placa en el nif!o. La 

educación y motivación E:On loa factores indiapensables para el éKi'

to, de cl1alquier tratamiento. 

2. - CEPILlADO .PE WS DIENTES 

E}. objeto del cepillado es eliminar la Placa sin cáusar dallo· 

a loa dientes o a la encia. Muchos Periodoncistas ·recomiendan la -
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un cepillado con cerdas de nilón suave que elimina la 

de traumatizar en forma irreversible los tejidos. Lil uti 

cepi.lloi¡ dentales de ce.rdas dllr<1S pueda caui¡ar dailos a -' 

tej.idvs blandos y provocar recesión gingival, lo que resulta en-

una banda de encía insertada inadecuada. l\unqtH" se han. propuesto mu-

ches métodos de cap:.ll.ado ;i tr.av6s de los afies, la mayoria de los P,g 

riodonclstas recomiendan el cepillado subgingiv<i l. A continuación· 

presentamos un programa de c~pillado 1ifi.caz para el niño. 

a.- Utilizar un cepillo su'-tve de trilón. 
b.- Manchar la placa con solución Heveladora. 
c.- Buscar acumulaciones de placa cmi la ayuda de una fuente de luz 

y un espejo. 
d.- Dir:igir las cerdas del cepillo hacia la hendidura gingival. 
e.'- Cepillar suavPmente de arrib<l a abajo. 
f. - Volver a manchar con k solución reveladora y examinar nuevamen. 

te. 
g. - Volver a limpiar las zonai; de retención. de placa. 

Durante la etapa de la dentición mixta, el nii'lo poseerá ma--

yor habilidad manual para la eliminación de la placa. Si persiste -

el problema de habili.d;:,d manual, se recomienda utilizar el cepillo-

dental eléctrico. En esta ~tapa de sn üesarrollo el. nin.o deberá ha-

ber establecido el hábito diario de la limpieza y lo deberá haber -

incorporado a su mc~'lo de vicla. En las primei:as etapas de la denti-

ción per1Mnente, el niilo deberá ser capáz de realizar todos los pZ:Q 

cedimientoe de limpieza. El cepillo dental eléctrico deberá ser CO!l 

tinuado en aquellos niños con probleman de habilidad manual. 

El cepillado es problemático ca la étapa de la dentición de-

cidua por los contornos exagerados de las coronas y las áreas de --

contacto amplias que protegen la placa. El acceso coni;tituye un pr.Q. 
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blema, porque los cepillos no fueron di.se~dos para alcanzar. estos 

contornos y contactos exageradon. Durante 1<1 ~tapa .de 1n dentíción 

mixta, aparecen contornos y surcos gi.ngivaloa exagerados, debido a 

la exfoliacion y erupción de los dientes. Hl problema se complica-

m<hi por las relaciones proximales poco comunes debidos <l los movi

mientos eruptivo~¡. El dolot· provoc<ldo por la exfoliaci.ón 'J erup---

ción tiende a desalentar el cepillado da los dientas. 

El cepillado dental es un instr•Jmento eficaz rx1ra limpiar -

las superficies vcrntibulares y linguales de los dientes permanen-_-

tes, p¡iro es poco eficaz para la limpÍ.•Jza de los espacioo interpr.Q. 

ximales. Esto es· desafortunado, y se C,>ncucntra ligaco a la falta -

de aseo en esas zonas. 

La seda o el. hilo dental si.n encerar es útil para llevar a-

cabo la limpieza de la zona i11terproxim,1l. Existen muchas formas de 

manipular el hilo dental. Un hilo de 40 cm" de longitud es suficief!. 

te para limpiar todas las i:rnperficieo intcrproximales. El hilo de-

berá ser introduciclo con culdado a través del áraa de contacto. M<l!!. 

teniéndolo en cont;;icto co:1 la superficie interproximal del diente,-

'el hilo puede ser manipul.:ido y se elimina la placa. So utiliza un -

movimiento de arriba abajo. 

Para facilitar el manejo del hilo, ésto puede ser amarrado -

de tal forma que forme un pequeno circulo que pueGa ser estirado S.2. 

bre los. dedos y controlado por los pulgares o. los índices. El tanta-
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circulo varia, depandi.endo del tamal'lo de· las manos del nil'lo. 

Al igual que con el cepillado, la habilidad tnanual constitu.;. 

· '. ye un p:z;oblema. El padre deberá limpi<ir los dientes de los nifios --' 

-'.que se encuentriln en la ~tapa de la dentición decidua y poco a poco 

!;ransferir estil res¡;onsabilidad al niño. 

Existen aparatos para sostener el hilo, de gran utilidad pa

ra el padre y para al nif\o con problemas de habilidad manual. Es -

necesario comprendar, sin embargo, que existen nil'los con serios pr.Q 

·blem.is de habilida'1 manual que quizá nunca aprendar a utilizar el ;_ 

:·· -

;-, , 
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CONCLUSIONES 

considerando r.:omo mencioné <il prJ.nc.ipio que las. Parodontopa

t.ias en Pediatría son provocadas por difex:entes causas, diremos· co

mo conclusi.6n lo sigui0nte, 

Que las Parodontop¡¡tias son Enfermedades Destructivas de EV2, 

lución lenta que pueden comenza1: en la infancia. Aunque la forma -

máa · frecLientc en los niños es Gingivitis que puedo convertirse en - . 

·Perioclontitis. Ya que aclem,18 de su potencial de convertirse en Pe-

riodontitis, un estudio nuevo sugiere que el potencial de crear pr.Q 

blemas Mucogingival.efl en mayor q11i;, lo que se ci:eia anteriormente, -

además muchos Cirujanos Dentistas descuidan el control de la ,flerio

dontitis en Pediatrfo y se dedican con m<iyor tiempo a las !'arodontl 

tis Juveniles y manífi.>stacione~ diVúnhls Buc.ües !lin ponerse a pen_. 

sar que el éxito de una buena dentadura está en el ataque temprano. 

Como es en ia Infancia a cualqcier enfermedad que se presenta en la 

Doca. Siendo principalmente la presencia de los Padecimientos Infl-ª. 

rnatorios y !'roblomas Mucogingivalea que vienen siendo las ca11saa -

itüciales d.a las Parodontopatías y es por ello que realizar el tra

tamiento en estas enfermedades debe ller lo más minuciosa· posible y 

prevenir du esta n~nera complicaciones futur<is. 

Otr¡:¡ de las Conclusiones para una mayor prevención, es la og 

servacio.n de los Tejidos Gingivales. Los cuales vemos el cambio de

color, contorno y consistencia, ya que al existir ancm'llias. observi!_ 



. . . 
moa. estoG o más: bien los Tejidos .alterados en <11 .color y .presenta .~ 

una superficie brillante con poco. puntilleo. 

Y se previene la presencii.1 do P<:1rodontopatias en. Pediatría, 

orientando al nif\o desde muy pequcfio po'r la conservación de una 

'na Higiene Bucal. 
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