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INTRODUCCION 

La cavidad bucal es densamente poblada por una flora 

y sitio específico, adquirida progresivamente y desarrollada 

durante los primeros meses de la vida. Un amplio rango de 

sitios bucales proveen diferentes condiciones ecol6gicas siendo 

apellados por diferentes grupos de bacterias comensales,­

situadas en diferentes medios ambientes. 

Las enfermedades periodonta.les incluyen un rango de 

desórdenes que afectan el periodonto. 

La gingivitis es referida por inflamación confinada­

hacia los tejidos gingivalaa. 

La peridonti ti:J se consltlttra como una extensión de 

gingivitis hacia el hueso que rodea al diente. 

Los efectos de la enfermedad periodontal observada 

en adultos tienen su inicio en etapas temprana.5 de la vida. 

La enfermedad gingival del niño y adolescente puede progresar 

para debilitar al periodonto cuando es adulto. 

El mayor conocimiento de la prevalencia de la enferme­

dad gingival y periodontal en niños, conjuntam~nte con la 

necesidad de recopilar información de los estados tempranos 
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de la enfermedad periodontal; han enfocado la atención sobre 

el periodonto del niño y el adolescente. 
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CAPITULO 

PARODONTO INFANTIL 

Durante ln infancia y la adolescencia el parodonto 

está en constante estado de cambio, debido a la exfoliación 

y erupción del diente. Esto torna difícil la. descripción 

del parodonto normal, puesto que varía con la edad del pacien­

te; sin embargo, se ha tratado una descripción general del 

parodonto infantil enumerando sus características de la siguie& 

forma: 

a.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE ENCIA E HISTOLOGIA 

Color: es más rojiza, debido a un epitelio más delga­

do y menos conrnificado y a la mayor vascularización, también 

se torna más brillante. 

Textura superficial: a diferencia de la encía de 

un adulto, en la infancia. y adolescencia, ésta carece del 

punteado, debido a que llis papilas conectivfis de la lámina 

propia, son más co~tas y planas. 

Consistencia: es firme, igual a la del adulto. 

Contorno: tiene márgenes redondeados y agrandados 1 

originados por la presión y el edema que acompaña a la erup-
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ción. 

Surgo gingival: presenta mayor profundidad (5 mm 

más o menos) y facilidad relativa de retracción gingival. 

El ancho de la encía insertada varía entre y 6 

mm, para la dentición primaria y, entre 1 y 9 mm para la denti­

ción adulta. La zona más estrecha se encuentra en la región 

de los primeros premolares superiores e inferiores. La zona 

más ancha corresponde a los incisivos superiores e inferiores. 

Estas pruebas sugieren que hay un aumento del ancho promedio 

de la encía insertada, aumento que comienza en la dentición 

temporaria y prosigue hasta que ae establece la adulta. 

Una do las zonas important(js de <llftn·tmcias en la 

niñez es la interdentaria, particularmente en la zona de inci-

si vos. En esta región suelen encontrarse diastemas y los 

tejidos interdentales son comparables, desde el punto de vista 

estructural, a una silla de montar. Estas oillas no están 

presentes en la zona del molar temporario ni en el primer 

molar permanente y son reemplazadas por la forma del col produ­

cida y determinada por los contactos proximales de los dientes 

posteriores. 

El estudio hist6logico de estos diastemas indica 

un efecto queratinizante superficial que recubre el epi talio 
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escamoso estratificado con extensiones epiteliales regulares 

hacia el corion subyacente. Esta, en realidad, es una conti­

nuación de la encía insertada en la zona interdentaria. 

La encía de los niños, durante ol período de la denti­

ción primaria y durante la erupción de los dientes permanentes 

se suele caracterizar por la erupción pasiva incompleta. Obser­

vamos que puede haber una adherencia epitelial larga, sobre 

la superficie del esmalte y que la pared gingival, desde la 

base de la adherencia epitelial hasta la cresta gingival, 

ea relativamente flácida. La retractividad y la menor rigidez 

pueden relacionarse con la gran proporción de la sustancia 

fundamental, respecto del colágeno del cor ion de la encía , 

marginal. 

Los tejidos conectivos jóvenes son más ricos en matri­

ces de proteínas y mucopolisacáridos, que son marcadamente 

más hidratadas que loa tejidos conectivos viejos. Las proteí­

nas y polisacáridos tienden a aumentar con la edad. 

11 Desde el punto de vista histológico, es posible 

que la encía infantil no contenga los sistemas de fibras colá­

genas bien orientados y densos que se presentan en la encía 

adulta, sino que se compone de fibras colágenas y reticulares 

numerosas y más delicadas, carentes de la disposición en haces 

evidentes en el adulto". ( 1) 
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La encía ini'antil también presenta una vasculariza­

ción más extensa y manifiesta en la zona marginal, posible 

gracias a la menor cantidad del continente de la red vascular 

c_uya extensión ea inversamente proporcional al grado de colage­

nización y maduración do la matríz de un tejido. Esta vascula­

rización prominente explica la gran transudación hacia el 

tejido conectivo propiamente dicho, fomentando su hidratación, 

una constitución mas laxa y la mayor turgencia. Además, 

es predecible que haya un aumento del pasaje transudado hacia 

la zona del surco o un mayor drenaje linfático y venoso más 

activo. Este líquido que origina el ablandamiento dsl tejido 

conectivo, así como la mayor transferencia de líquido desde 

el carian hacia el surco y la interfase dentogingival, genera 

disminución de la adherencia de la pared gingival a la superfi­

cial dental. 

b. Características del ligamento periodontal. El 

ligamento periodontal ea la estructura del tejido conectivo 

no calcificado que rodea a la raíz del diente y la une al hueso 

alveolar. Se desarrolla a partir del saco dental, capa circu­

lar del tejido conectivo fibroso, el cual rodea el germen 

dental. Cuando erupciona el diente en formación, el tejido 

conectivo laxo del saco se diferencia en tres capas; una 

capa intermedia de fibras desorganizadas, otra capa interna 

junto al cemento y otra capa externa adyacente al hueso. 

Al alcanzar el diente la función ocluaal, los haces de fibras 
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se engrosan y luego se organizan en la disposición clásica 

de las fibras principal~s. Las fibras de cresta alveolar y 

las fibras transcoptales se desarrollan al emerger el diente 

en al cavidad bucal. 

El ligamento parodontal está formado, en su mayor 

parte por fibras colágenas dispuestas en haces, los extremos 

de estas fibras 1 que se insertan en el cemento y hueso, se 

denominan fibras de Sharpey. 

Los principales fibras que componen el ligamento 

parodontal son: 

Grupo transeptal: Se extiende int.erproximalmente 

sobre la cresta alveolar y se incluye en el cemento del diente 

vecino. 

Grupo de la cresta alveolar: se extiende oblicuamente 

desde el cemento debajo del epitelio hasta la cresta alveolar 

su función es equilibrar el empuje coronario de las fibras 

mas apicales, ayudandd al diente a mantenerse dentro del alveolo 

y resistir los movimientos laterales del diente. 

Grupo horizontal: Se extiende en ángulo recto, respec­

to al eje mayor del diente desde el cemento hasta el hueso 

alveolar su función es igual a la del grupo anterior. 
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Grupo oblicuo: Es el grupo más grande del ligamento 

parodontal, se extiende desde el cemento en dirección coronario 

en sentido oblicuo, respecto al hueso. Co~stituye el sostén 

principal del· diente contra las fuerzas de la masticación. 

Grupo apical. Los haces se distribuyen irregularmen­

te, se abren en abanico desde la región apical de la raíz 

hacia el hueso circulante. 

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos 

de fibras principales, se hayan fibras colágenas distribuidas 

con menor regularidad junto a vasos sanguíneos_., nervios y linfá­

tico.a. 

Otras fibras del ligamento parodontal son las elásti­

cas, relativamente pocas, y las fibras oxitalánicas. 

Loa elementos celulares del ligamento son fibroblaa­

tos, células endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteo­

clastos, macrófagos de los tejidos y cordones do células epite­

liales denominados restos epiteliales de malassez. 

El espesor del ligamento parodontal varía con la 

edad de la persona y con las demandas funcionales que se ejer­

cen sobre el diente. 
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La vascularización proviene de las arterias alveolares 

superiores e inferiores y llega al ligamento desde tres oríge­

nes: vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso alveolar 

y vasos anastomosados de la encía. 

Los linfáticos complementan el sistema de drenaje 

venoso. Los que drenan la región inmediata inferior al epi te­

lio de unión pasan al ligamento y acompañan a los vasos sangui­

neos hacia la región periapical, de ahí pasan a través del 

hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior o al conduc­

to infra-orbitario respectivamente. 

El ligamento parodontal se haya inervado por fibras 

nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones tácti-

lea de presión y de dolor por las vías trigéminas. Los haces 

nerviosos siguen el curso do los vasos sanguíneos y al mismo 

tiempo se dividen en fibras mielinizadas independientes, las 

cuales luego pierden su capa de mielina, convirtiéndose en 

terminaciones nerviosas libres en forma de husos. Los Últimos 

son receptores propioceptivos y se encargan del. sentido de 

localización cuando el diente hace contacto. 

Le.a funciones del ligamento porodontal son físicas, 

formativas, nutricionales y sensoriales. 
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Durante la infancia apreciamos que el ligamento paro­

dontal es mas ancho, debido a que la encía esta mas vasculari­

zada e inervada, además los haces de fibras son menos densos, 

con menor contidnd de fibras coligenas por unidad de superfi­

cie, también presenta mayor hidratación, mayor cantidad de 

linfáticos y mayor aporte sanguíneo, al igual que mayor produc­

ción celular. 

c. Características del hueso: La apófisis alveolar 

ea el hueso que forma y sostiene los alveolos dentarios. Se 

compone del hueso alveolar propiamente dicho y el hueso alveo­

lar de sostén que consiste en trabéculas esponjosas y tablas 

vestibulares y linguales. 

calcificado. 

Se compone de tejido conectivo 

El hueso alveolar se forma durante el crecimiento 

fetal por osificación y Ee compone de una matriz calcificada 

con oateocitoa encerrados en unos espacios llamados lagunas 

y extienden prolongaciones dentro de los canalículos, los 

cuales se anastomosan dentro de la matriz intercelular del 

hueso que lleva vías sanguíneas, oxíg0no y alimento a loa 

oetoocitos y elimina productos de desecho y metabólicos. 

En la composición del hueso entran principalmente, 

el calcio, fósforo, magnesio, citratos y vestigios de sodio 

y fluor, las sales se encuentran en forma de cristales de 
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hidroxiapa tita que constituye del 65% al 70% de la estructura 

osea. 

La matriz orgánica se compone de colágeno en un 90% t 

con pequeñas cantidades de prote!nas no colágenas. 

La matriz Ósea es capaz de soportar intensas fuerzas 

mecánicas en el momento de la función, gracias a la apa ti ta 

que se deposita sobre lao fibras colágenas. 

La matriz Ósea depositada por los osteoblastos no 

esta mineralizada. 

Los osteoclaa tos son células grandes mul tinucleares, 

cuya función principal es la desminoralización 

La pared del hueso alveolar esta formada por hueso 

laminar, parte del cual se organiza en sistemas haversianos 

y hueso fasciculado, que es el hueso que limita el liga.mento 

parodontal por su contenido de fibras de Sharpey. 

La unión entre el ligamento parodontal y la porción 

esponjosa del hueso alveolar, esta dada por conductos que 

contienen vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. El aporte 

sanguíneo proviene de vasos que se ramifican de las arterias 

superior o inferior. Estas arteriolas, entran en el tabique 
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interdental en el seno de conductos nutricios junto con venas, 

nervios y linfáticos. 

El tabique interdental se compone de hueso esponjoso 

limitado por lns paredes alveolares de los dientes vecinos 

y las tablas corticales vestibulares y linguales. 

El contorno del hueso alveolar se adapta a las promi­

nencias de las raíces y a las depresiones verticales interme­

dias. 

La anatomía del hueso alveolar varía de un paciente 

a otro y tiene importantes derivaciones clínicas. 

La. al tura y c.::;pc~cr do la.:; tabla.o óaoas vestibulares 

y linguales son afectadas por la alineación de los dientes 

y la angulación de las raíces ~especto al hueso y las fuerzas 

oclueales. 

Las áreas aisladas donde la raíz queda denudada de 

hueso y la superficie radicular esta. cubierta sólo de periostio 

y encía, se denomina feneatración. 

A pesar de la r:i.gidez del hueso alveolar, éste es 

el menos estable de los tejidos periodontales, esta siempre 

en cambios constantes. 
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En la infancia y en la adolescencia, observamos que 

la cortical alvciolar es m&s delgada, (radiográficamente) existe 

menor cantidad de trab~culaa, al igual que espacios medulares 

mas amplios, también podemos observar la reducción del grado 

de descalcificación, mayor aporte sanguíneo y linfático, laa 

crestas alveolarea son ma:.i pln.nn.:J, asociadas a la forma do 

los dientes primarios, y la lámina dura us mas delgada. 

d. Características del cemento: El cemento es tejido 

conectivo mesenquimatoso calcificado, que forma, la capa exter-

na de la raíz nnatómlca del diente. Es de color amarillo 

pardo, au superficie os un poco rugosa y de aspecto p~treo 

(opaco). Su función principal es fijar las fibras del ligamen­

to parodontal a la superficie del diente. 

La formación del cemento comil:inza. con la. minertt.liza­

ción de la trama de fibrillas colágenas dispuestas irregular­

mente, dispersas en la sustancia fundamental interfibrilar 

o matriz. Aumenta su espesor mediante la adición de sustancia 

fundamental y la mineralización progresiva de fibrillas coláge-

nas del ligamento parodontal. 

de hidroxiapa tita dentro de 

Primero se depositan cristales 

las fibras y en la superficie 

de ellas, después en la sustancia fundamental. 

El cemento se clasifica como acelular {primario) 

y celular (secundario). Los dos se componen de una matriz 
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interfibrilar calcificada y fibrillas de colágeno. 

Las fibras de Shurpey ocupan la mayor parte de la 

estructura del cemento acelular, quo desempeña un papel princi­

pal en el sostén del dionte. Su tamaño cantidad y distribución 

aumentan con la función. 

El cemento celular esta menos calcificado que el 

acelular. 

La distribución del cemento acelular y celular varía. 

La mitad coronaria de la raiz del diente se encuentra, por 

lo general, cubierta por el tejido acelular, y el cemento 

celular es mas común en la mitad apical, con la edad la mayor 

acumulación de cemento es de tipo celular en la mitad apical 

de la raíz y en las furcaciones. 

El espesor del cemento ea mínimo en la zona cervical, 

varía de 20 a 30 micrones. Adquiere su mayor espesor en la 

zona apical y en áreas de furcaciones de 150 a 200 micrones, 

aumenta con la edad. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de 

la unión amelocementaria es de importancia clínica. En esta 

unión hay tres clases de relaciones del cemento: el cemento 

cubre al esmalte (60 a 50% de los ca.sos), hay unión de borde 
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a borde (30% de los casos); el es mal te y el cemento no entran 

en contacto (5 u 10% de los casos). 

En dientes erupcionados como en dientes no erupciona­

dos se puede encontrar resorción. Ln resorción puede tener 

su origen en causas locales o generales, o puede tener etiolo­

gía evidente. 

La nutrición del cemento tione lugar principalmente 

a través de loa cementosi tos y sus prolongaciones anastomosa­

dos. 

En niños vemos que el cemento es mes delgado, menos 

denso y con tendencia a hiperplasia o hipercementosis. 
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CAPITULO II 

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS 

Los cambios gingivales fisiológicos son asociados 

generalmente con las erupciones dentales. Durante el periodo 

transicional de las erupciones dentales, cambios fisiológ~ 

cos ocurren en la encía y deben ser diferenciados de enfermada-

des gingivales. 

Antes de que aparesca en la cavidad bucal la corona 

del diente, la encía presenta un abultamiento el cual ea firme 
A----~ 

y posiblemente ligeramente blanco y conforma el contorno de .___ ___ \) 

las coronas principales. 

Junto con la erupción activa de los dientes y su 

movimiento hacia el plano oclusal la banda gingival circundan­

te presenta una proponsióh fisiológica a contenerse, acortando 

así su dimención apical, oclusal. La base apical de la banda 

se halla en el borde coronario de la inserción de las fibras 

giñgivalea en el cemento cervical, generalmente concuerda 

con la unión amelocementaria. En la inserción gingival puede 

presentarse cierto remodelado durante la erupción la inclusión 

de fibras gingi vales durante la formación y maduración del 

cemento empieza al comienzo de la formación de la raíz, sigue 

durante toda la erupción dentaria y se sostiene eap~cialmente 
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la estructural intacta, haciendo de barrera a sustancias 

que producen colagenolisis y :leparación de fibras, durante 

todo el período de vida del individuo. Todavía no existen 

pruebas nccptnbles de q11e la mieraci6n progr~siva del epitelio 

del surco y la base del manguito hacilt el cemento constituya 

un proceso fisiológico, sino que mejor dicho se producen como 

consecuencia de la inflamación gingival y sepración concomitan­

te de la inserción de las fibras gingivales del cemento cervi­

cal. 

11 La migración hacia apical del margen gingi val obser­

vable clinicamente como una recesión gingival respecto de 

la superficie adamantina se produce fisiológicamente y progre­

sivamente hasta alcanzar una posición lineal entre el tercio 

y el cuarto gingival de la corona. La forma 11 ideal 11 de la 

estructura de la banda gingival una vez que la erupción pasiva 

ha "terminado 11 , es aquella en la cual la longitud de la parte 

interna del surco de la pirámide de tejido es equivalente 

a la dimensión apico - oclusal de su superficie externa 

(bucal)". (1) La anchura de la base de la pirámide es casi 

igual a las longitudes individuales de los otros dos lados. 

El corlan de tejido conectivo que pertenece a esta banda ideal 

debe estar compuesto de un sistema de fibras cal6genas densas 

y muy bien organizadas, rodeado por una matriz de viscocidad 

máxima. 
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Al alterarse la erupción pasiva (retardada), esta 

invariablemente entorpoclda la reseción del margen, lo cual 

lo lleva al alargamiento de la banda gingival. La pared gingi­

val es rígida y estrechamente adaptada a la superficie adaman-

tina en algunos caoos; su estabilidad estructural esta asocia­

da con el colágeno denso y voluminoso del corlen gingival, 

y las dimensiones vestibulolinguales gruesas del tejido. 

Al estar el margen gingival engrosado y al encontrarse localiz!!:, 

do en la convexidad cervical, o por oclusal a ella, la relación 

dentogingival alterada (o sea que no presta protección a la 

cresta gingival), permite que se acumulen residuos y placa, 

produciendose la inflamación conjuntamente. El proceso inflama­

torio puede estar acompañado de edema e hiperplasia provocando 

la deformación del tejido y aumentando el grosor. Se puede 

considerar en la mayoría de los casos que la dimensión vestibu­

lolingual de por lo menos una parte de la pared de tejido 

es delgada., es por lo tanto de colágeno indiferenciado o de 

diferenciación incompleta mal soportado, con adherencia débil 

a la superficie adamantina. Se pueden presentar signos clíni­

cos e histológicos de inflamación en ambos tipos de bandas 

gingivalea, el proceso patológico parece más manifiesto cuando 

la pared blanca esta adelgazada y mal soportada. Se considera 

que los contornos dentales y gingivales fisiológicos impideri. 

la acumulación de residuos y placa bacteriana y la renovación 

de la enfermedad inflamatoria. 
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CAPITULO III 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN NIROS Y ADOLESCENTES 

Los efectos del desorden periodontal observado en 

adultos tiene su comienzo a temprana edad. Este desorden gingi­

vnl en la infancia puede adelantar el riesgo del período del 

adulto. Durante la niñez y la adolescencia el periodonto 

cambia constantemente debido a la exfoliación y erupción de 

loa dientes, _, 
la encía, el 

así podemos 
, r· • .. •,~e• 
cemento, 

observar que en esta etapa tanto 

el ligamento periodontal y el hueso 

alveolar presentan características específicas tales como: 

Encia: 

l. Debido a un epitelio más delgado y a que se pre­

senta mayor vascularización es más rojiza. 

2. Encontramos también ausencia de punteado puesto 

que las papilas conectivas de la lámina propia 

tas y planas. 

son más cor-

3. Más blanda en razón de la menor densidad del 

tejido conectivo de la lámina propia. 
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4. Durante la erupción ae presentan hiperemia y 

edema lo cual origina márgenes redondeados y agrandados. 

5. Mayor profundidad del surco. 

Cemento: 

Es menos denso, mas delgado y con tendencia a hiper-

plasia. 

Ligamento periodontal: 

Se observa mas hidratado, mas ancho y con mayor aporte 

aanguineo, también los haces de fibras son menos densos. 

Hueso alveolar: 

l. El trDbeculado es menor pero mas grueso. 

2. Los espacios medulares son QUD largos. 

3. Crestas alveolares o coronas mas planas. 

4. Cortical alveolar mas delgada. 

5. Grado de descalcificación reducido. 

Durante el período transicional de las erupciones 

dentales, cambios fisiológicos ocurren en la encía, deben ser­

diferenciados de enfermedades gingivales, algunos de estos 
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cambios e atan asociados con las erupciones dentales. En el 

período de la erupción antes de que aparuca la corona en 

la cavidad oral, la encía presenta un abultamiento, el cual 

es firme y ligeramente blanco. Durante la formación del margen 

gingival, cuando la corona entra en la rnucoon oral, el área 

usualmente se encuentra amoratada, redondeada y ligeramente 

rojiza durante la erupción. 

Otros de los cambios fisiológicos lo encontramos 

durante la dentición mixta, se present~n ligeros abultamientos 

en la encía marginal alrededor de los dientes permanentes, 

particularmente en la región anterior del maxilar, esto ocurre 

porque la encía está todavía adherida a la corona. 

Enfermedad gingival aguda: 

Tailto en niños como en adultos la cu usa mas común 

de gingivitis es la exitaci6n local, al igual que condiciones 

locales que conducen a la acumulación de irritan tes locales, 

la mayor parte de la gingivitis en niños tiene su causa en 

la higiene bucal insuficiente, placa dental y materia alba. 

La gingivitis aumenta en niños con dientes flojos, entrecruza­

mientos, obstrucción nasal y respiración nasal. 

Entre los principales tipos de gingivitis que se 

presentan en niños y adolescentes tenemos las siguientes: 



- 25 -

Gingivoestomatitis herpética aguda: Este es el 

tipo de infección gingi val aguda mas común en la niñez. Es 

causada por el virus herpes simplox y por lo general se trans­

mite por contacto directo. Se presenta fiebre elevada, ano­

rexia, malestar general y afecci6n de la glindulu submaxilar. 

En la cavidad bucal vemos que la encía se torna de calor rojo 

intenso, encontramos también vesículas pequeñas que al romper­

se dejan Úlceras planas con exudado amarillento. Cuando estas 

vesículas se presentan en la encía insertada, se las puede 

confundir con la gingivitis ulceronecrotizante aguda debido 

a la presencia del exudado. Por lo general el paciente esta 

deahidra ta do por causa de la fiebre elevada y la dii'icul tad 

para ingerir líquidos y alimentos,- por tanto hay que indicar 

la dieta blanda y aumentar la ingestión de líquidos; la enfer­

mQdad tiene un promedio de duración do 22 días. 

Gingivitis ulceronecrotizante aguda (GUUA) ¡ La 

incidencia de esta enfermedad en niños es baja, se presenta 

fundamentalmente en la adolescencia, en niños ocurre en nacio­

nes menos desarrolladas donde la desnutrición es crónica y 

en este caso el proceso de nectosis intrabucal puede extenderse 

hacia la cara en cuyo caso se le denomina noma. Otros nombres 

con que se conoce esta lesión son infección de Vincent, gingi­

vitis ulceromembranosa, encía de trinchera, estomatitis ulcera­

tiva etc. 
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Este tipo de gingivitis so caracteriza por la apari­

ción repentina, frecuentemente después de una enfermedad d~ 

bilitante o infección respiratoria aguda. La.s lesiones carac­

terísticas son depresiones crateriformes en la cresta de la 

encía que a.bar.:an la papila interñ.ent.al, ln encía marginal 

o ambas. La superficie de los cráteres gingivales esta cubier­

ta por una seudomenbrana gris como consecuencia de la necrosis. 

Hay mal aliento y dolor, aumento de la salivación 

y hemorragias. 

Las lesiones permanecen circunscritas la papila 

interdentaria o se extienden hacia las superficies vestibula­

res y linguales de la encía insertada pero raras veces llegan 

a la mucosa alveolar. Puede ir acompañada esta enfermedad 

de anorexia y malestar general, rara vez se presenta fiebre• 

Las reacciones generales son mas intenso.a en niños. A veces, 

el insomnio, estreñimiento, alteraciones gastrointestinales, 

cefaleas acompañan al cuadro. La evolución clínica es indefi­

nida. Si no se realiza ·un tratamiento adecuado puede tener 

por consecuencia destrucción progresiva del periodonto y denu-­

dación de las raíces. 

La etiología de la gingivitis ulceronecrotizante 

comprende factores traumáticos locales unidos a una perturba­

ción sicológica aguda 1 que resulta en la disminución de la 
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existencia de los tejidos, lo cual a su vez permite que la 

flora microbiana bucal invada lo::; tejidos gingivales. No 

es una enfermedad contagiosa 1 al eliminar los irritantes loca­

les y con la limpieza de las partes necrosadas 1 se presenta 

una notable mejoría. En caso de necrosis generalizada se 

usan antibióticos, con lo cual se produce la desaparición 

rápida de las sin tomas. Muchas yecos se practican tratamien-

tos quirúrgicos de la encía para corregir deformaciones de 

la encía y así evitar las recurrencias. 

Mononucleosis infecciosa: Es una enfermedad que se 

presenta regularmente en adolescentes y adultos jóvenes, en 

niños raras veces se presenta, es aguda y benigna. El dolor 

en la garganta probablemente en el sintoma mas característi­

co despué~ de los primeros que son inospocíficos entro los 

cuales tenemos la fatiga, anorexia, cefalea y malestar general. 

Durante el quinto y decimoséptimo día de la enfermedad se 

presentan petoquias palatinas, simétricamente obstruid~s en 

la unión del paladar blanUo con el duro, o a veces en la base 

de la úvula. Si se presentaran inf'ecciones secundarias, es 

necesario el tratamiento con antibiótico, de ·10 contrario 

el tratamiento es sintomático y de sostén. 

Estomatitis aftasa recurrente: Se caracteriza por 

las Úlceras necrotizantes recurrente en la mucosa bucal, los 

cuales se asocian frecuentemente con trauma o tensión y con 
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ingestión de ciertos alimentos. Esta enfermedad se presenta 

con mayor frecuencia en mujeres en el período de postovulación 

previo a la menstruación. Suele presentarse en miembros de 

la mima familia y aparece por primera vez durante la niñez 

o adolescencia. 

11 Las lesiones cuya cantidad varia de una a varias 

docenas comienzan como pequeñas erosiones localizadas del 

epi talio bucal, que no van precedidas de vesículas. Dentro 

de un lapso que va de 2 a 3 días las Úlceras aumentan de tama­

ño". (1) 

Se puede presentar molestias y dolor, al igual que 

ardor y hormigueo • En casos leves no es preciso el tratamiento. 

Herpargina: La fiebre es el primer síntoma que se 

presenta en esta enfermedad, va acompañada de anorexia, cefa­

lea1 dolor de garganta, disfagia, dolor y sensibilidad en 

el cuello, abdomen y extremidades. Es causa por el virus 

Coxsackie. Pueden darse en forma epid&mica en nifios. Los 

signos se limitan a la boca, aparecen pápulas o vesículas 

blancas grisaseas en la úvula y paladar blando. 

Pericoroni tis: Se refiere a la inflación de la 

encía que está en relación con la corona de un diente incomple­

tamente erupcionado 1 es más frecuente en la zona de los terceros 

molares inferiores retenido~. El espacio entre la corona 
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del diente y el capuchón de encía que le cubre es una zona 

ideal para la acumulación de residuos de alimentos y prolifera­

ción bacteriana. El capuchón puede estar infectado aún cuando 

no se pre a en tan signos y síntomas 1 pero al presentarse oste 

capuchón se torna rojo, hinchádo y doloroso, supurativo, exqui­

sitamente sensible 1 con dolores irratliados al oido, garganta 

y piso de la boca. 11 La suma del líquido inflamatorio y el 

exudado celular producen aumento de volumen del capuchón que 

impide el cierre completo de loa maxilares 11 (5) y como conse­

cuencia, el diente antagonista superior sigue traumatizando 

aún mas el ya inrlamado capuchón. La hinchazón de la mejilla 

en la región del ángulo mandibular y la linfadenitis son ha­

llazgos comunes. El paciente asimismo presenta complicaciones 

tónicas sistémicas como fiebre leucocitosia y malestar general. 

Al quitar loa residuos y permitir la descarga del exudado 

purulento prcporcionn. alivio, t,Ambién se recomienda buchar 

salinos tibios al prRsentarse fiebre se administrará antibióti-

coa. 

Absceso periodontal agudo: En este caso encontramos, 

dolor irradiado pulsátil, sensibilidad exquisit?. de la encía 

a la palpación sensibilidad del diente a la percusión, movili­

dad dental y manifestaciones generales como malestar y fiebre. 

El absceso periodontal agudo o.parece como una elevación ovpide 

de la encia, en la zona lateral de la rníz, la encía es edemá­

tica y roja con una superficie lisa y brillante, en la mayoría 
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de los casos es posible expulsar pus del margen gingival 

mediante presión digital suave. El cureteado es el tratamiento 

específico en niños y adolescentes con muy buena respuesta. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL CRONICA 

La periodonti tis es el tipo mas común de enfermedad 

periodontal que comienza como una gingi vi tia y al no ser 

tratada, la enfermedad avanza y se convierte en periodonti-

tia. La encía ea con gran frecuencia de aspecto normal en 

las faces iniciales, por lo que se recomienda un exa'men dental 

de rutina basado en radiografÍa3. Sin embargo, incluso cuando 

la encía presenta aspecto clínico normal, existe p6rdida 6sea 

evidente en la radiografía. Sólo de cuando en cuando se produce 

esta enfermedad en niños, pero puede haber situaciones de 

destrucción poriodontal grave y rápida y ptti·tlida temprano. 

de dientes . en niños y adolescentes. Son casos raros y se 

les denomina periodontitis prepuber~! y juvenil. Su etiología 

no esta muy bien definida. La periodontitis juvenil la podemos 

clasificar como generalizada y localizada. 

A. En la periodontitis generalizada es afectada toda 

la dentición o gran parte de ella y generalmente se presenta 

con trastornos sistémicos como loa que se describen a continua-

ción. 
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Síndrome de papillon- Lefevre: 11 Es un síndrome carac­

terizado por lesiones de la piel hiperqueratósica , destruc-

ción severa del periodonto 11 (2) Las alteraciones cutáneas 

y periodontales suelen aparecer juntas antes de los cuatro 

años de edad. Las lesiones cutáneas consisten en hiperquerato­

ais e ictiosis de zonas localizadas en las palmas de las manos, 

las plantas de los pies, las rodillas y loa codos. Este sín­

drome se hereda con carácter rece si vo autosómico. En muchas 

casos hay pruebas de consanguinidad parental. Encontramos 

también inflamación gingival y exfoliación de los dientes 

temporales y permanentes. 

El grado de hiperqueratosis tiende a ser leve, no 

aumenta con la edad, suele empeorar en invierno pero durante 

toda la vida persiste un cierto grado de hiperqueratosis palmo­

plantar. Se cree que la inflamación gingival, la formación 

de las bolsas y la pe'rdida Ósea que se presenta comienzan 

entre el segundo y el tercer año de vida y avanzan rápidamente 

después de manera que a los cuatro o cinco año~ 1 todos loa 

dientes temporales estan perdidos. Con la erupción de loa 

dientes permanentes el proceso vuelve a repetirse. La encía 

se torna muy roja e inflamada a lo cual sigue una gran pérdida 

ósea que lleva a la exfoliación prematura de toda la dentición 

con excepción de los terceros molares, que no suelen ser ataca­

doo. Los tejidos gingivales y periodontales son los únicos 

atacados por la enfermedad, las mucosas de los labios, carri-
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llos, paladar y piso de la boca conservan su tamaño forma 

y aspecto normales. Una vez que el paciente queda desdentado 

los tejidos gingivales retornan a la normalidad y el paciente 

no experimenta dificultades en la portación de pr6tesls. 

Síndrome de Down: (sinónimos: mongolismo, trisomía 

21). Es una enfermedad conginita causada por una anormalidad 

cromosómica y caracterizada por deficiencia mental y retardo 

del crecimiento, tienen un pliegu'= palmar transversal único 

de flexión, además anomalías en la zona de desarrollo craneofa­

cial, tal como cabeza pequeña, menores dimensiones lineales 

del cráneo, base craneana corta, occipital aplanado, cavidades 

orbitarias menores, subdesarrollo de los huesos de la cavidad 

nasal depresión del puente de la nariz, paladar arqueado y 

corto y ausencia parcial o completa de senos frontales. 

La anomalía de la dirección de la inclinación, el 

tamaño y la forma de la fisura palpebral son quizás los signos 

mojar conocidos del síndrome. La oblicuidad de los aj os en 

el síndrome es el resultado de aberturas oblicuas en el cráneo. 

Es frecuente que la lengua esté fisurada pero no es común 

que este agrandada. Estos pacientes tienen tendencia a la 

xerostomía. La erupción de los dientes temporales está retar­

dada 1 la dentición primaria termina de erupcionar entre los 

cuatro y cinco años. También se presenta ln microdoncia. 

La prevalencia de dientes ausentes en el síndrome de Down 
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es por lo menos de 4 a 5 veces mayor que en la población gene­

ral. 

Neutropenias: 11 Lcucopcnia es el descenso de la canti­

dad total de leucocitos a menos de 4,000 células por milíme-

tro cúbico. Cuando la leucopenia se debe a la disminución 

de la cantidad de neutrofilos circulantes, el cuadro se denomi-

na neutropenia 11 • ( 1 ) Existen varios tipos de neutropenias, 

de los que mencionaremos cuatro, que al presentar manifesta­

ciones bucales son de nuestro interés¡ agranuloci tos is o neu­

tropencia maligna, neutropenia cíclica, neutropenia idiopática 

y neutropenia familiar benigna. 

Agranulocitosis; Es pt·oducida por la disminución 

de los granulocitos circulantes. La instalación de la enferme­

dad se produce junto con fiebre 1 malestar 1 debilidad general 

y dolor de garganta. Las Úlceras de la cavidad bucal, bucofa-

ringe y garganta son características. Lo. mucosa presenta 

Úlceras aisladas negras o grisea 1 bien delimito.das, de zonas· 

adyacentes sanas. El margen gingival, puede estar afectado 

o no. Hemorragia gingival, necrosis, mayor salivación y olor 

fétido son características clínicas concomitantes. 

Neutropenia ciclica: Es producida por la disminuci6n 

de la cantidad de neutrófilos en la sangre. Se presentan 

Úlceras en los labios, lengua y mucosa bucal acompaño.do de 
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eacalofr!os, fiebre, malestar general y anorexia, luego se 

le une la p0rdida Ósea alveolar de los dientes permanentes. 

Neutroponia idiopática y neutropenia. familiar: Ambas 

se caracterizan por una neutropenia asociada con una cantidad 

anormal o disminuida de leucocitos 1 con una linfocitos is y 

monocitoaia y ausencia de esplenomegalia Se manifieata como 

una lesión periodontal avanzada. Hay bolsas periodontales 

y la _pérdida Osea alveolar llega a ser avanzada. 

Hipofosfataeia: Es una enfermedad esquelética familiar 

rara que en algunos casos presenta pérdida de los dientes 

primarios particularmente los incisivos, hay casos en los 

cuales los dientes temporales posteriores también astan afecta-

doS por la pérdida de hueso alveolar. Como se supone que 

esta enfermedad tiene base genética y se hereda por acción 

de un gen recesivo autosómico, los valores de la fosfataaa 

alcalina deben ser comprobados toda vez que sea posible en 

padres y hermanos. 

Granuloma eosinófilo y síndrome relacionados: Es 

un grupo de enfermedades que se caracteriza por la prolifera­

ción de células eoeinófilas y mononucleares que infiltraron 

la médula osea y otros tejidos. Son tres las enfermedades 

incluidas en este grupo. 
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l. Granuloma ~osinófilo 1 

presenta lesiones Óseas unifocales. 

que es la 
, 

mas benigna y 

2. Enfermedad de Hand - ShÜller - Christin que 

presenta lesiones Óseas multifocales y se da en niños pequeños. 

3. Enfermedad de Letterer - Siwe, diseminado a todos 

los órganos y a~aca a bebes y niños pequeños. 

Una de las manifestaciones iniciales .pueden ser lesio­

nes radiolúcidas en los maxilares e intensa inflamación gingi­

val con pérdida ósea conducente al aflojamiento y caída de 

los dientes. 

Cardiopatías congénitas: En esta enfermedad loa pacien­

tes presentan los dientes, particularmente los incisivos supe­

riores con tanoe blancos azulado, también la encía tiende a 

tener un aspecto azulado brillante, correspondiendo la tonali­

dad al grado de cianosis, las encías sangran con facilidad, 

son ed~matosas e hiperpla'.aicaa. En ca a o a de tetralogía de 

Fallot, que ae caracteriza por estenosis pulmonar, agrandamien­

to del ventriculo derecho, un defecto en el tabique interven­

tricular o malposición de la aorta hacia la derecha~los cambios 

bucales incluyen coloración roja púrpura de los labios y grave 

gingivitis marginal y destrucción periodontal. 
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Diabetes: la enfermedad comienza con la poliuria y 

la polidipsia, polifagia, p~rdida de peso, fácil fatiga, alta-· 

raciones en los vasos sanguíneos de la retina. El término 

diabetes mellitus significa hallazgo de glucosa en la orina. 

En pacientes diabéticos se describió una variedad de cambios 

bucales como sequedad de la boca, eritema difuso de la mucosa 

bucal, lengua saburral y roja1 tendencia a formación de abce­

sos periodontalee, encía agrandada aflojamiento de dientes 

y mayor frecuencia de la enfermedad parodontal con destrucción 

alveolar tanto vertical como horizontal. La enfermedad perio­

dontal no sigue patrones fi,1os en pacientes diabéticos. Es 

frecuente que haya inflamación gingival de intensidad poco 

común 1 bolsas periodontales profundas y abscesos periodontales 

en pacientes con mala higiene bucal y acumulación de cálculos. 

En pacientes con diabetes juvenil hay destrucción periodontal 

amplia que es noi:.able a cuusa de la cdnd. En le. die.bates, 

la distribución y la cantidad de irritan tes locales y fuerzas 

ocluaalee afectan a la intensidad de la enfermedad periodontal. 

La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodontales, pero 

hay signos de que altera la respuesta de loa tejidos periodon­

tales a los irritantes locales y las fuerzas oclusales que 

acelera la pérdida Ósea en la enfermedad periodontal y.retarda 

la cicatrización posopera toria de los tejidos peri~dontales. 

Parálisis cerebral: Es un término usado para designar 

cualquier parálisis, debilidad, incardinación o anomalía fun-
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cional del sistema motor. La causa principal de la enfermedad 

dental de niños i!Jlpedidos ·es la mi.ama que la de los pacie·ntes 

normales, os decir, ln acumulación de la placa bacteriana 

pero en niños impedidos hay que tomar en cuenta algunos facto­

res modificadores 1.- La incapacidad de eliminar la placa 

bacteriana 2.- influencia muscular anormal, 3.- efectos cola­

terales del tratamiento con drogas 1 4.- pérdida de estimula­

ción funcional, 5.- trastornos nutricionnles y 6,- influencias 

genéticas. Se ha registrado que la enfermedad gingival on 

niños con parálisis cerebral es 3 veces mayor que en niños 

normales. La hipoplasia, atrición, maloclusiá;n y disfunción 

temporomandibular es tan aumentados en la parálisis cerebral. 

Anemia eritroblástica: Es una alteración que se 

caracteriza por presentar anemia hemolítica y por ser heredi­

tariaJ también existen lesiones esqueléticas generalizadas, 

esplenomegalia y eritrocitos nuclaados en la sangre periféri-­

ca. Durante el primer año de edad los cambios en el esqueleto 

son mínimos o no llegan a presentarse. 

Otras de las características que se presentan en 

la enfermedad es la oateosporo.sis, aparece a temprana edad 

y va acompañada de esclerosis. La neumatización de los senos 

paranasales esta retrasado.. Dent.ro de las alteraciones que 

se observan en la boca tenemos palide'z y cianosis de mucosa 

y maloclusión marcada, debido al crecimiento exagerado del 
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reborde alveolar del maxilar superior. Hay separación de 

los dientes y 1 por tanto espacios interproximales grandes. 

En el exe'.men radiográfico se puede observar la rarefacción 

generalizada de los maxilares y la altaración del patrón trabe­

cular, que presenta aquí la forma de un enrejado heterogéneo 

irregular, con obliteración de la cortical alveolar en algunas 

zonas. 

Leucemia: Se caracteriza por una multiplicación 

anormal de células blancas y sus precursores, junto coi1 una 

alteración en el tipo y cantidad de células blancas de la 

sangre. Las manifestaciones bucales varían de acuerdo al 

tipo de leucemia. Las alteraciones bucales mas severas las 

encontramos en las leucemias monocíticas y mielÓgena; se puede 

observar hiperplasia de los tejidos gingivales 
1 

infiltrado 

leucémico
1

y la infección bacteriana genera lesiones necróticap 

fulminantes y lesiones del tipo de noma. En niños ea raro 
f 

que se presenten las lucemias monocítica mielrigenas por lo 

que ea difícil encontrar alteraciones gingivales. Los princip~ 

les cambios gingivales observados se relacionan con la anemia 

y por lo tanto las hemorragias son los síntomas bucales más 

comunes. Existen alteraciones en los maxilares que consisten 

en la destrucción de la parte apical de la cripta del molar 

en desarrollo mas distal, seguido en frecuencia por la de 

las criptas de premolares y caninos. 

Deficiencias nutricionales. No hay deficiencias 
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nutricionales que por sí mismas causen gingivitis o bolsas 

periodontales 11 Son, no obstante deficiencias nutricionales 

que pueden afectar el estado del periodonto y por ese camino 

agravar los efectos lesi_vos de los irritantes locales y las 

fuer~as oclusales excesivas''· (5) 

B. Periodontitis juvenil localizada o periodontosis: 

afecta a raujeres y hombres más o menea una relación 6 muje-

res 1 hombre , y es más frecuente entre la pubertad y loe 

25 años de edad, se produce en adolescentes sanos, se caracte­

riza por la pérdida rápida de hueso alveolar alrededor de ma~ 

de un diente de la dentadura permanente. Se puede present.ar 

en dos formo.a. En una astan afectados sólo los primeros mola­

res y los incisivoa. En la otra forma mas generalizada ataca 

a la mayor parte de los dientes. La magnitud de destrucción 

que ae presenta no guarda relación con la cantidad de irritan­

tes locales presentes. 

Existen algunas características propias de esta enfer­

medad por lo que se justifica que se clasifique como entidad 

clínica diferente o la periodontitis y son: 

l. Edad de iniciación. 

2. Relación de sexo 

3. Antecedentes familiares 

4. Falta de relación entre los factores etiológicos 
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locales y la magnitud de la respuesta (bolsas 

periodontales profundas). 

5. Forma distinta radiográfica de la pérdida Ósea 

alveolar. 

6. Velocidad de avance. 

?. Ausencia de esta alteración en la dentición tempo­

ral. 

El comienzo de la periodontosis se presenta durante 

el estado circunpuberal, o aea entre los 11 y 13 años de edad 

y fueº hallada en todos loe grupos socialea estudiados. Regu­

larmente tienen antecedentes familiares y tendencia a seguir 

la línea materna. En las faces iniciales la encía presenta 

aspecto clínico normal habiendo pérdida, pérdida oáea evidente 

en la radiografía, el exámen con una aonda revelará que existen 

bolsas periodontales verdaderas. En la mayoría de los casos 

de periodontosis la magnitud de la destrucción periodontal 

observada no guarda relación con la cantidad de irritantes 

locales presente. La pérdida Ósea alveolar es muy despropor­

cionada con respecto de lo previsible teniendo en cuenta los 

factores etiológicos presentes en un paciente de esa edad. 

C. Periodontitis Prepuberal: es una de las enfermeda­

des periodontales que se pueden encontrar en niños y adolescen­

tes. Afecta a la dentición temporaria, pero puede diseminarse 

por el periodonto de los dientes permanentes. La periodontitis 
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prepuberal al igual que la periodontitis juvenil se puede 

presentar en forma generalizada y en forma localizada. La 

variedad generalizada de periodontitis prepuboral a menudo 

es un trastorno rápidamente progresivo, que no sólo lleva 

a menudo a una pérdida prematura de la dentición temporaria, 

sino que también puede pasar a la dentición permanente. Esta 

forma de periodonti tia se asocia con inflamación gingi val, 

intensa proliferación de tejido gingival, recesión gingival 

y una extensa y rápida destrucción del hueso a1-veolar. Por 

el contrario, la forma localizada de periodonti tia prepuberal 

es menos llamativa que la variedad generalizada. Con frecuen­

cia afecta unicamente a los tejidos del periodonto a nivel 

de uno o dos de los molares temporarios, y los tejidos gingiva­

les de los si ti os af'ec tados sólo muestran signos clínicos 

moderados de inf]Rmación, pero lna bolsas periodontales profun­

das y la pérdida ósea localizada son loa rasgos dominantes 

de la enfermedad. En niños con periodontitis prepuberal gene­

ralizada suele presentarse un cuadro de otitis media e infec­

ciones de vías aéreas superiores recurrentes 1 mientras que 

los niños con periodonti tia prepuberal localizada no parecen 

ser particularmente sensibles a las infecciones recurrentes. 
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CAPITULO IV 

DIETA Y NUTRICION EN LA PREVENCION 

DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La satisfacción de las necesidades nutricionales 

durante la adolescencia se complica por el hecho de que los 

adolescentes experimentan, en forma conjunta profundos cambios 

fiaiol6gicos y pslcol6glcos. 

La nutrición se refiere a la compleja relación entre 

el estado de salud general del paciente y la lngeati6n, diges­

tión y asimilación de sustancias nutritivas. La d0ficicncie. 

nutricional connota un estado nutricion.al inadecuado de los 

tej idos
1 

le. mal nutrición o nutrición insuficiente puede ser 

consecuencia de la ingestión excesiva de alimentos y equilibrio 

inapropiado de los alimentos, así como de una insuficiencia 

de alimentos 11 La mayoría de las opiniones y los hallazgos 

do la investigación sobre los efectos de la nutrición sobre 

los tejidos bucales y periodontales señalan lo siguiente. 

1.- Hay deficiencias nutricionales que producen 

cambios en la cavidad bucal¡ estos cambios incluyen alteracio-

nea de labios, mucosa bucal y hueso, aai como de tejidos perio­

dontales. Estos cambios son considerados como manifestaciones 
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periodontales o bucales de enfermedades nutricionales. 

2. - No hay deficiencias nutricionales que por si 

mismas sean capaces de causar gingivitis o bolsas periodonta­

les. Son, no obstante, deficiencias nutricionales que pueden 

afectar el estado del periodonto y por ese camino agr.avar 

loa efectos lesivos de los irri tantea locales y las fuerzas 

oclusales excesivas. 11 (5) 

La imposibilidad de adquirir alimentos en cantidades 

y variedades necesarias y la falta de conocimiento sobre los 

requisitos de Una buena dieta son causas comunes de trastornos 

de la nutrición. La dieta puede desempeñar un papel muy impor­

tante en la acumulación de la placa y en la aparición de la 

gingivitis. Dietas blandas de alimentos adecuados, pueden 

favorecer a la formación de placa y cálculos. Los alimentos 

fibrosos y duros pueden proporcionar una acción de limpieza 

superficial y estimulación que desemboca en menor cantidad 

de placa y gingivitis, aún cuando la dieta sea inadecuada 

desde el punto de vista nutricional. También hay que tomar 

en cuenta que· nuestras dietas incluyen un alto porcentaje 

de sacarosa lo cual favorece la formación de una placa espesa, 

por lo que la dieta que requiera masticación ri~osa no es 

tan efectiva para el control de la placa o la prevención de 

la enfermedad parodontal como lo son los procedimientos adecua­

dos de higiene bucal. 
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Aunque la ingesta de la dieta generalmente ea conce­

bida en términos de alimentar al individuo, inadvertidamente 

también es la fuente de elementos nutricios para las bacterias. 

La composición de la dieta mediante sus efectos sobre las 

bacterias bucales puede influir sobre la distribución relativa 

de los tipos de microorganismos 1 su potencial patógeno y su 

actividad metabólica, que a su vez afecta la aparición e inten­

sidad de las enfermedades bucales. Podría ser q11e los cambios 

bucales considerados como resultado de deficiencias nutriciona­

lea sobre los tejidos bucales sean primero un efecto sobre 

los microorganismos bucales 1 de manera que sus productos se 

tornan cada vez mas lesivos para loa tejidos bucales.Los micro­

organismos tienen dos fuentes de nutrición, la endógena y 

la exógena. 

La cantidad y el tipo de carbohidratos de la dieta 

y la frecuencia de la ingesta ejercen influencia sobre el 

crecimiento bacteriano. Así vemos que la deficiencia de vitami­

na A puede pro'ducir un aumento en la susceptibilidad a las 

infecciones, produce también metaplasia queratinizante del 

epi talio, perturbaciones del crecimiento, formas y textura 

del hueso)anormalidades del sistema nervioso central y manifes­

taciones oculares que pueden incluir ceguera nocturna (nicta­

lopía), xerosis de la córnea. Es poca la información que 

se refiere al efecto de la deficiencia de vi ta mina A en las 

estructuras bucales, pero se asocia la ingesta diaria baja 
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de vi ta mina A con la enfermedad parodontal 1 también existe 

una posible correlación entre la frecuencia de la enfermedad 

parodontal y las lesiones dermatológicas características de 

la deficiencia de vitamina A. Además en la hipervitaminoais 

A, se identificaron pigmentos de aspectos melánico en la piel 

dermatosis escamosa, menstruación al tarada, prurito y exoftalm.ía 

L~ vitamina B es un complejo que incluye varias susta~ 

cias entre los cuales tenemos: tianina (Vitamina B,) ribofla­

vina (Vitamina B,}, ácido nicotínico (niacina), ácido pantoté­

nico piridoxina (vitamina B6), biotina, ácido paraaminobenzoíco 

inositol 1 colina, ácido fólico (folacina} y vitamina B12 (ciano­

cobalamina}. 

La enfermedad bucal por deficiencia de vitamina B 

se presenta generalmente en ausencia de dos o más de sus compo­

nentes. La deficiencia del complejo B puede presentar altera­

ciones bucales como gingivitis, glositis, glosodinia, queilitis 

angular e inflamación de la totalide.dde la mucosa bucal. 

Manifestaciones bucales asociadas a deficiencias 

del complejo de vitamina B. 

Ti amina (Vitamina B1 ) en ausencia de esta vitamina 

produce alteraciones bucales como la hipersensibilidad de 

la mucosa bucal, vesículas pequeñas que simulan herpes en 
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la mucosa vestibular, debajo de la lengua o ::m el paladar y 

erosión de la mucoaa bucal. La actividad de la flora bucal 

disminuye cuando hay deficiencia de ti amina, puesto que la 

tianina es esencial para el metabolismo bacteriano. 

Riboflavina (Vitnminn B2). La queilitis angular 

es una delas alteraciones que con mayor frecuencia se presentan 

con la deficiencia de riboflavina, encontramos también glositis, 

derma ti tia seborre'ica y una quera ti tia vascularizante superfi­

cial. La glosi tia se caracteriza por una coloración magenta 

y atrofia de las papilas. Dependiendo de la intensidad de 

la deficiencia desaparecen o no las papilas de la lengua, en 

casos leves el dorso presenta atrofia por zonas de las papilas 

linguales y papilas fungiformes agrandadas, que se proyectan 

en elevaciones de aspecto granulado, en carencias más asentua-

das el dorso es plano, con su superficie seca y fisurada fre­

cuentemente. Por las indentaciones contiguas para adaptarse 

a la forma de los espacios interdentales de la dentadura, el 

margen de la lengua presenta un aspecto escalonado. 

La queili tia comienza como una inflamación de las 

comisuras labiales, seguida de erosión, ulceración y formación 

de fisuras. La queilitia no sólo se presenta por la deficiencia 

de Vitamina B2 o riboflavina, puede observaroe en personas 

que han perdido la dimensión vertical junto con el babeo por 

loa ángulos de la boca, una lesi6n similar a la queili tis 
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angular. En estas lesiones puede darse la candidiasis y se 

convertiría en una lesión denominada perleche. 

Acido nicotínico (niacina). Una de las enfermedades 

que se produce por deficiencia de niacina es la pelagra, que 

se caracteriza por dermn ti tia, trasto·rnos gastrointestinales, 

neurológicos y mentales, glosi tia, gingivi tia y estoma ti tia 

generalizada. 

Dentro de las alteraciones bucales por la deficiencia 

de niacina tenemos la glositis y estomatitis. En su forma 

aguda se presenta hiperemia de la lengua, agrandamiento de 

las papilas, lengua de color rojo intenso con dolor y ardor, 

adelgaZ~da y fisura.da con surcos superficiales, rugosidades 

marginales y atrofia de las papilas fungiformes y filiformes. 

Es posible que en la aniacinosis sea atacada la encía. 

Acido pantoténico: No se han comprobado lesiones 

bucales en seres humanos por la deficiencia de esta vitamina. 

Piridoxina (vitamina e6 ). Las personas con deficien­

cias de pir.idoxina presentan quAili tia angular, glosi tia con 

hinchazón, atrofia de las papilas color magenta y malestar. 

Al provocarse intenaionalmente la deficiencia genera una glosi­

tis semejante a la del ácido nicotínico, enroje cimiento con 

pequeñas úlceras en la mucosa bucal yqueititie angular. 
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Acido f6lico (ácido pteroilglutámico). La anenia 

es originada por la dificiencia de este ácido, la cua.l es 

una anemia macrocíticu con eritropoyesis megaloblástica, 

diarrea y malabsorcióu son otra:; ::dntoma.s 1 al igual que algunas 

alteraciones bucales. En personas con esprue y otros estados 

por deficiencia de ácido fólic~ hay estomatitis generalizada, 

con gloaitis ulcerada, queilit.is yqueilosis. La estomatitis 

ulcerativa es un signo temprano de un efecto tóxico de antago­

nistas del ácido fálico utilizados en el tratamiento de la 

Leucemia. 

La glositis puede ser la molestia mayor en el esprue 

y por lo general se presenta una vez instalada la estreatorrea. 

También encontramos pequeñas Úlceras dolorosas en 

el dorso de la lengua, se presenta hinchaz6n y enrojecimiento 

de la punta y márgenes la teralea 1 desaparecen las papilas 

filiformes y fungiformes, hay también alisamiento y coloraci6n 

roja lo cual provoca dolor 1 ardor y aumento de la. salivación, 

Vitamina s12 (cianocobalina). La vitamina s12 esta considerado 

como el factor antipernicioso de la anemia, o sea que la anemia 

perniciosa ea la forma m~s grave de la deficiencia de vitamina 

También encontramos otras anemias macrociticaa que 

son formas leves de dificiencia de vitamina B12 , que se compli­

can por la deficiencia de ácido fólico. Entre los cambios 

bucales que se presentan en estos tipos de anemias tenemos 
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los agrandamientos de las células epiteliales con núcleos 

gigantes y pleomorfismo nuclear. La encía. y la mucosa están 

pálidas y amarillentas y son susceptibles a la ulceración. 

La leneua. esta roja lisa y brillante debido a la atrofia unif"o!. 

me de las papilas fungiformes y filiformes. La lengua se 

encuentra sensible a alimentos calientes o condimentados y 

la degluaión es dolorosa. Los pacientes se quejan de que 

sienten la lengua en carne viva y hay sensación de entumeci­

miento y ardor. La atrofia de la lengua puede ser una manifes­

tación de la deficiencia del complejo de vitamina B. La palidéz 

intensa de la encía ea un hallazgo notable en la anemia perni­

ciosa, con variación en la inflamación dependiendo del irritan­

te local, esta anemia es cíclica, con periodos libres de sínto-

mas. 

Deficiencia de vitamina C (Acido ascórbico). La enfer­

medad mas común por la deficiencia de vitamina C es el escorbu­

to 1 la cual se identifica por el retardo de la cicatrización 

de las heridas. Las caracteristicas clínicas del escorbuto 

son fatiga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez~ 

dolores fugaces en articulaciones y miembros, petequias en 

la piel, epistaxis,
1
equimosis 1 hemorragias dentro de los múscu­

los y tejidos profundos y anemia. 
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La gingivitis y los agrandamientos hemorrágicos rojo 

azulado de la encía son signos clásicos de la deficiencia 

de vitamina e, pero la deficiencia de vitamina e, por sí misma, 

no causa gingivitis. Al igual que muchas personas con deficierr 

cia de vitamina e y portadores de otras enfermedades pueden 

no presentar gingivitis. En cnso de existir gingivitis, en 

un paciente con deficiencia de vi ta mina C es or-iginada por 

irri
0

tantes locales. La respuesta gingival puede ser agravada 

por la deficiencia de Vi taminn C, ante la irri taciÓn local 

y empeorar el edema, el agrandameinto y la hemorragía al corre-

girse la deficiencia puede disminuirse la intensidad, pero 

esta continuará en tanto haya irritación bacteriana. 

''La legendaria asociaci6n de la enfermedad gingi val 

grave con el escorbuto llevó a la suposición de que la deficien 

cia de vil.t1.1uina e es un fo.ctcr etiológico dr:o ln gingivitis, 

tan común en todos las edades. Los intentos de correlacionar 

el nivel de ácido asc6rbico en la sangre con la frecuencia 

y gravedad de la gingivitis arrojaron resultados diversos. 

Algunos afirman que hay tal relación, pero la mayoría discrepa. 

( 5). 

La deficiencia de ácido ascórbico y las dietas aln 

jugos de frutns cítricas, puede ser la causa de la pérdida 

Ósea alveolar, pero estudios epidemiológicos y químicos no 

identificaron la diferencia de vitamina e con la prevalencia 

o gravedad de la enfermedad parodontal o movilidad dental. 
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Deficiencia de vitamina D (Calcio y f6aforo). Para 

la asimilación del calcio del tubo gastrointestinal, para 

la formación de dientes y huesos y para el mantenimiento del 

equilibrio culci0-fósforo, os 03Cncial la vitamina D, liposolu­

ble, El metabolismo del calcio y fósforo y la vitamina D 

es tan interrelacionados, Los efectos de las variaciones en 

la ingerta de calcio, fósforo y vitamina D en las estructuras 

esqueléticas y dentales sufren l·a influencia de muchos otros 

factores, como la función parotidea , la presencia de carbohi­

dratos, grasas y elementos inorgánicos como estroncio y berilio, 

y la edad. En los jóvenes se presenta raquitismo por la defi­

ciencia de vitamina D o por el desequilibrio en la ingestión 

de calcio-fósforo o ambos y en adultos podemos observar la 

osteomalacia, en cambio la hipervitaminosis se caracteriza 

por n~useas vbmitoa, diarre'a, pletora_ epigástrica, poliuria, 

polidipsia etc. 

Deficiencia de vitamina E. No se ha demostrado que 

exista relación entre la enfermedad bucal y las deficiencias 

de vitamina E, sin embargo se registró una respuesta favorable 

a la terapeútica con vitamina E en pacientes con enfermedad 

periodontal grave, con un mínimo de factores irritantes loca­

les. 

Deficiencia de vitamina k. El hígado ne ce si ta de 

la vitamina K para la producción de protombina. Habrá una 
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tendencia hemorrágica si hay deficiencia de vi ta mina k, la 

cual se presontará después del cepillado de los dientes o 

en forma expontánea, La vitamina k es sintetizada por bacterias 

del tubo intestinal, por lo que los antibióticos y sulfaa 

que inhiben la acción bacteriana pueden interferir la síntesis 

de esta vitamina. Las sales biliares son de gran importancia 

en la absorción da la vi ta mina k, la cual se utiliza para 

la prevención y control de la hemorragía bucal. 

Vitamina P (Citrina). Esta vitamina jusga un papel 

muy importante en el ma.ntenimiento de la integridad capilar 

y la Prevención de la fragilidad capilar. En las discracias 

sanguíneas 68 utiliz6 para el control de hemorragías. Se 

afirmó que la f'ragilidad capilar que con frecuencia está en 

pacientes con enfermedad periodontal podría tener, en parte 

BU origen en diferencia de vitamina P, lo cual se basa en 

el hallazgo de niveles sanguíneos normales de icido asc6rbico 

en pacientes que manifestaban una alta cantidad de petequias 

en la prueba de f'ragildiad capilar. En el tratamiento de 

la enfermedad parodontal el uso de la citrina está aún en 

estado experimental. 

Deficiencias de Proteínas. El síndrome pluricarencial 

del lactante (Kwashiorkor) es una enfermedad que ataca a niños 

con deficiencias de proteínaa. Esta enfermedad presenta un 

alto índice de mortaldiad y la encontramos regularmente en 
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poblaciones mal alimentadas. Por lo general, la deficiencia 

de proteínas produce anemia, sin embargo, las deficiencias 

do proteínas van por lo regular acompañadas de las de vitaminas 

hematopoyéticas y hierro, de modo que la anemia suele ser 

el resultado do deficiencia combinada de proteínas y vitaminas, 

y puede llegar a producir anemia macrocítica con cambios 

hematológicos y bucales idénticos a los de la anemia pernicio­

sa. En el síndrome pluricarencial del lactante encontramos 

varias formas de anemias y los cambios bucales se asemejan 

a las de la pelagra, deficiencia mixta de proteínas y vi Laminas 

con manifestaciones bucales graves. 

Inanición: 11 La denominación 11 esteopatía de hambren 

connota alteraciones esqueléticas que ocurren en individuos 

de regiones azotadas por el hambre. Tales al te raciones se 

caracterizan por disminución de la cantidad normal de hueso 

calcificado y se atribuyeron a deficienciao de calcio, fósforo, 

vitamina D y proteínas y a la disfunci6n hormonal correspondien 

te" (5). En estos pacientes hay reducción del índice de placa 

y considerable aumento del índ.ice gingival a medida que el 

período de ayuno se prolongaba. 

DEFICIENCIAS Y TOXICIDADES MINERALES. 

La anemia por deficiencia de hierro presenta palidéz 

de la cavidad bucal y de la lengua las cuales son las manifes-
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taciones bucales mas comunss y por lo general las Únicas. 

Así tenemos también que la lengua puede estar hinchada 

con atrofia por partes o total del epitelio papilar. También 

puede presentarse en algunos casos, hemorragias, petequial 

de la mucosa y queilitis angular. 

En cuanto a la toxicidad del fluoruro, se demostr6 

que ingerido en el agua potable, en niveles usados para preve­

nir las caries no presenta peligro para la salud 1 aunque en 

concentraciones mucho mas elevadas afecta el sistema esqueléti­

co d6 manera negativa. 

Basados en los estudios realizados sobre dieta y 

nutrición, se pueden sacar las siguientes conclusiones. 

El masticado de comida fibrosa parece no ofrecer 

ninguna ventaja en condiciones gingivales. 

Frecuentes suministros de sacarosa parecen favorecer 

la acumulaci6n de mas placa voluminosa. Es incierto decir 

que los suministros frecuentes de sacarosa predisponen a mas 

enfermedades periodontales. 

El significado de una terapia nutricional sistemática 

como un suplemento para terapias periodotnales locales se 
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mantiene incierto, por tanto parece ser que no existen datos 

científicos que justifiquen este hecho. 

Existe una aparente car~ncia de estudios experimenta­

les bien controlados 1 con métodos adecuados de evaluación 

en el campo de la nutrición y enfermedad parodontal. Una 

multitud de estudios, han sido basados en diseños experimenta­

les y métodos los cuales no pueden ser aceptados por los estan­

dares actuales,, 

Demasiados estudios han sido llevados a cabo en denta­

duras de estudiantes con condiciones de salud gingival al 

principio de la terapia. Sólo algunos de los nutrientes nece­

sarios pRra el cuerpo viviente han sido investigado. Es obvio 

que la relación entre nutrición y enfermedad parodontal nece­

sitan de más estudios. Futuras búsquedas deben incluir inves­

tigación experimetnal en los efectos de suplementaci6n nutri­

cional en pacientes con periodontitia avanzada. Estos estudios 

deben ser realizados utilizando todos los métodos clínicos 

recientes para la evaluación y deben ser llevados a cabo con 

el mis alto grado de objetividad y estandarizaci6n. 
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CAPITULO V 

MDTIVACIDN Y PREVENCION DE LA 

ENFERMEDAD PARDDDNTAL 

La gran mayoría de las enfermedades dentales relaciona­

da con la placa bacteriana es preventiva. Estudios epidemioló­

gicos han trazado una directa relación entre la presencia 

de placa bacterial y la patogénesis severa y prevalea::e.ncia 

de las enfermedades parodontales y las caries. Estos descubri­

mientos han estado aolidamente comprobados por observaciones 

clíniCas y experimentos. El control del crecimiento y forma­

ción de la placa ea esencial para el control de la enfermedad 

dental. La placa se puede definir como 11 una masa estructurada 

&dhesi vn qu'J ~e forma sobre las superficies de loa dientes, 

compuestos principalmente de microorganismos 11 • (1) Al organi-

zarse los microorganismos en colonias, empiezan a crecer 

y a producir sustancias destructivas. En pequeñas cantidades 

la placa no es visible clínicamente salvo que se manche con 

pigmentos de la cavidad bucal o sea teñida por soluciones 

revelantes. La placa aparece principalmente sobre loa secto­

res aupragingivalea, el tercio gingival de loa dientes y sub-

gingival, 

eidadee. 

siendo más frecuente en grietan, defectos y rugo-

La placa se empieza a acumular por la adhesión de 
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bacterias a la superficie dental y crece por: 

1. Agregado de nuevas bacterias 

2. Multiplicación de bacterias. 

3. Acumulación de productos bacterianos. 

La velocidad de formación y localizaci6n varian de 

una persona a otra, en diferentes diente a de nna misma boca 

y en diferentes zonas del mismo diente. 

El control de la placa consiste en más que la aplica­

ción de las técnicas de eliminaci6n, incluye también un aspec­

to educacional por el cual se presenta al paciente la causa 1 

la naturaleza y las consecuencias de las enfermedades paradon­

tnles así como sugerencias motivacionales para animarlo a 

seguir los programas indicados. 

La niñez es el momento adecuado de enseñar técnicas 

de cuidado casero 1 puesto que ea difícil romper como viejos 

hábi toa. La enseñanza de la higiene bucal en casa en eficáz 

solamente si loa padree la practican,. El cuidado de loa 

dientes en niños muy pequeños debe ser realizado por los padrea 

y este ea el mejor momento para inculcar los buenos hábitos 

de higiene. Loa padres tienen la obligación de cumplir una 

funci6n de supervición cuando el niño desarrolla su propia 

habilidad manual. 
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El desarrollo de un programa de control de placa 

casero implica paciencia, tiempo y además de orientación profe­

sional. A~n pacientes con supervición profesional prolongada, 

quienes inicialmente siguieron las instrucciones no mantienen 

la conducta. 

Aunque los programas de control de placa parecen 

prometer mucho, la frustración ea un resultado !'recuente por 

la falta de conocimientos y actitudes en rompimiento mecánico 

de la placa. 

La placa bacteriana del ser humano posee el potencial 

patóeeno y loa raquis! tos para conducir a la destrucción del 

periodonto. 

Aunque se ha demostrado que los recubrimientos b~ctc­

rianos adquiridos como placa y materia alba, son las principa­

les factores de la iniciación de la enfermedad parodantal 

la presencia de cálculos es de gran interés para el clínico,. 

el cálculo es una masa adherente calcificada que se forma 

sobre la superficie de los dientes y prótesis dentales, este 

se compone de placa bacteriana mineralizada, siempre será 

cubierto por la placa, así su importancia se debe principalmen­

te a su relación can las bacterias de la placa y sus productos. 

Los cálculos tienen un papel en el mantenimiento y en el agra­

vamiento de la enfermedad parodontal. 
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Otra de las causas comunes de inflamaci6n gingival 

y destrucci6n parodontal, son las prótesis mal hechas y las 

restauraciones dentales, puesto que estas favorecen la acumula­

ción de placa bacteriana. 

También varias de las restauraciones sobre- contor­

neadas tienden a acumular placa. e interfieren en la autolim­

pieza de los carrillos, labios y lengua. Los contornos proxi-

males inadecuados y el no reproducir la anatomía normal, 

conducen al empaquetamiento de comida. 

Las restauraciones sin una buena oclusión también 

pueden ser nocivas para loa tejidos parodontales de soporte. 

El empaquetamiento de comida, otra causa común de 

enfermedad parodontal y gingival, se produce en sectorBs inter­

proximales de superficies dentales vestibulares y linguales. 

El no remplazo de dientes extraídos deaencadena­

una serie de ~ambioa que producen diversos grados de enfermedad 

parodontal. 

En cuanto a la mala oclusión, podemos apreciar que 

hará difícil y muchas veces imposible el control de la placa. 

Las deaarmonias oclusales originadas por la maloclusi6n lesio­

nan al periodonto. 
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La respiración bucal, es otro de los factores que 

tenemos que tomar en cuenta en la enfermedad parodontal. 

Es frecuente ver en pacientes con respiración bucal gingivitis. 

No se ha demostrado la forr.ia exacta en que la respiración 

bucal afecta a los cambios gingi vales, pero se cree que es 

por deshidratación de la superficie. 

Los hábitos son factores importantes en el comienzo 

y evolución de la enfermedad parodontal. Sorrin clasificó 

estos hábitos de la siguiente manera. 

1. Neurosis, como el mordisqueo de labios y carri­

llos, lo cual conduce a posiciones extrafuncionalea de la 

mandíbula, mordisqueo del pallllo dental y su introducción 

entre los dientes 1 enjuague lingual, el morderse las uñas, 

morder lápices, plumas, y neurosis oclusal. 

2. Hábitos ocupacionales, como sostener clavos en 

la boca, cortar hilos o la presión de la lengueta al tocar 

algún instrumento. 

3. Varios hábitos, como lo son el fumar en pipa, 

cigarrillos, masticar tabaco, respiración artificial y succión 

del dedo pulgar. 

El bruxiamo, el apretamiento y golpeteo de los dientes 
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también son hábitos que influyen en la enfermedad parodontal, 

pero en éste caso el paciente no está con~""eiente del hábito. 

El bruxismo es el apretamiento o rechinamiento agresi­

vo 1 repetido y continuo de los dientes, puede ser durante 
Ji1t. \;!>,,·O 

el día o la noche. El bruxismo no causa necesariamente des true-

ción alveolar, .sin embargo el impacto repetido creado por 

el bruxismo puede lesionar el periodonto al privarlo de períodos 

funcionalf3s que necesita para la reparación normal. 

El hábito de fumar no produce cambice considerables 

en la encia; sin embargo, el calor y los productos de la combU.!!_ 

tión son irritan tes locales, por lo que ve moa en fumadores 

una mayor incidencia y una mayor intonnido.d en la. enfermedad 

parodontal. 

El efecto del cepillado abusivo, se acentúa al utili­

zar dentríficos excesivamente abrasivos, aparecen en la encía 

alteraciones como pueden ser la recesión gingival con denuda­

ci6n de la superficie radicular, o solamente se presenta un 

pequeño adelgazamiento d"e la superficie epitelial. 

Otro de los factores que tenemos que tomar en cuenta 

en la prevención de la enfermedad parodontal es el uso inco­

rrecto del hilo dental, palillos o estimuladores dentales 

de madera, pueden generar inflamación gingi val. La creación 
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de espacios interproximales por destrucción de la encia a 

causa de cepillado exagerado, favorece la acumulación de resi­

duos y alteraciones inflamatorios. 

El uso indiscriminado de enjuagatorios bucales fuer­

tes, la aplicación de tabletas de aspirinas, el uso de drogas 

son ej amplos del modo en que, por lo general, se produce la 

irritación química de la encia. 

En pacientes sometidos a radiaciones también podemos 

observar 6lceras gingivalea, hemorragia y supuraciones, perlo~ 

dontitis, denudacióri de raíces y huesos, al igual que movili-

dad dental. 

Método para el control de placa bacteriana. 

1. Cepillado 

2. Pastillas reveladoras de placa bacteriana. 

3, Seda dental. 

4, Coadyuvantes de la limpieza, 

5, Dentríficos y enjuagues. 

1. El cepillo dental: Este debe reunir una serie 

de requisitos 1 los cuales podemos resumir de la siguiente 

forma: 
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Alcanzar todas las superficies dentarias. Tener 

de 3 a 4 hileras de fibras sintéticas con extremos redondeados. 

Adaptar el cepillo a las necesidades individuales 

de cada paciente. 

2. Pastillas reveladoras: como resulta difícil ver 

la plac~ se aplican colorantes para hacerla visible, las pasti­

llas reveladoras la pigmentan y ponen en manifiesto las super­

ficies donde se encuentran, como márgenes irregulares de obtura­

ciones, mucosa de labios, carrillos, lengua y piso de la boca. 

3. La seda dental: existen dos tipos 1 el redondo 

y el aplanado. Los dos pueden ser encerados o sin encerar. 

La introducción de la seda dental entre los dientes 

se aplica firmemente hasta llegar a la adherencia epitelial: 

sin lastimar la papila gingival, para remover loe restos ali­

menticios. 

4. Coadyuvantes de la limpieza: existen otros mate­

riales que pueden ayudar a la limpieza bucal, además de los 

mencionados, como son: mondadientes de madera, tiras de gomas, 

estimulador de caucho 1 limpia.pipas, el cepillo eléctrioo, cepi­

llos interproximales. 
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5. DentrÍficos y enjuagues: el dentr!rico se utiliza 

porque contiene abrasivos muy finos y detergentes mezclados 

con un edulcorante. 

tensión superficial. 

El detergente elimina o disminuye la 

El abanico ayuda a pulir los dientes 

y a movilizar los residuos alimenticios. El edulcorante -

hace mas placentero el cepillado, dejando una sensación fresca 

en la boca. 

El control de la placa es necesario por que sin el 

no es posible conseguir ni preservar la salud bucal, aunque 

posiblemente exista una cri.n"tidad mínima de placa que la encía 

pu~de tolerar, mas allá de la cual no es necesario reducir 

la acumulaci6n de placa para la prevención de la enfermedad 

parodontal. El control de la placa significa la preservación 

de la salud para un paciente con parodonto sano, y para un 

paciente con enfermedad periodontal tratada, significa la preve~ 

ci6n de la recurrencla de la enfermedad. 

La eliminación de la placa por ol paciente sigue 

siendo la única manera práctica de mejorar la higiene bucal 

en plazos largos. 

Raras veces se reconoce la importancia del cepillado 

dental, en la prevención y tratamiento de la enfermedad paro­

dontal, el cepillado es el procedimiento terapeútico preventivo 
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y auxiliar más importante administrado por el paciente. La 

limpieza periódica de los dientes en el conaul torio dental 

son medidas útiles y protectoras contra la enferme?ad periodon­

tal, por tanto hay que dedicarle tiempo al paciente en el 

consultorio y motivarlo eficazmente para que colabore satisfac­

toriamente. 

El paciente debe estar conciente de lo que es la 

enfermedad parodontel, cu&les son sus efectos, que él es propenso 

a la enfermedad y qué puede hacer para lograr y man tener la 

salud bucal. 
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CONCLUSIONES 

La desintegración periodontal avanzada en niños ha. 

sido citada a menudo, como ejemplo de la etiología general 

u orgánica de la enfermedad periodontal, pero desde el punto 

de vista histológico y clínico la enfermedad es ideñtica en 

los niños y en los adultos. 

Los estudios realizados acerca de las reacciones 

pcriodontales , a los trastornos metabólicos y a los estados 

de carencia, demuestran qua los factores orgánicos modifican 

la capacidad de reparación normal de estos tejidos, pero que 

las causas reales de la enfermedad son, probablemente de origen 

local. El tratamiento de las lesiones periodontaleri, en niño 

y en adultos j6venes, también ea el mismo que en los pacientes 

mayores, pero hay algunos adicionales importantes. El paciente 

j6ven ha de tener el beneficio del mejor tratamiento diaponi­

ble1 porque su vida probable es mayor. La enfermedad progresa 

con mayor rapidéz en personas maá jóvenes que en los adultos, 

por lo cual el pronóstico puede ser menos favorable. Esto 

no significa que la etiología o el proceso sean diferentes. 

Por fortuna, el proceso de reparación opera mucho mas favorable 

en el paciente joven. 

Sin embargo 1 los primeros cuidados sobre todo por 
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lo que repecta a lainstalación de medidas de higiene adecuadas 

se deben de iniciar en los primeros años de vida de una perso­

na, creando desde entonces hábitos de higiene querepercutiran 

para el resto de la vida: 
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