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INTROOUCCION 

La enfermedad perlodontal es una de las más comunes conocidas par el ha!!! 
bre, no solamente se encuentra arrpliamente distribuida a trav,és del mundo si­
no que existen bastantes pruebas que datan desde los tiempos de la prehlsto-­
ria. Ningu~a raza es inmune, y ninguna región se encuentra libre de la enfer­

medad periodontal destructiva. 
Las parodontopat~as son alteraciones infecciosas que afectan al parodon­

to y la encía, ocasionando lnflamaci6n en los tejidos periodontales que van -
de agudas a' graves, manifestándose mÍcrosc9picamente por la presencia de ún~ 
exudado inflamatorio y edema. 

Esta destrucci~n de fibras col~genas gingivales, ulceraci~n y prollfera­
ci?n del epitelio afecta al diente y a la adl1erencia epitelial. Los factores 

etiol~gicos asociados can ~sta enfermedad son: La placa bacteriana calcific.!, 
da y no calcificada; Existe otro factor importante de algunas anomal~as pat.2_ 
l~gicas periodontales ocasionadas a consecuencia de una enfermedad sist~mica 
o bien también por tratamientos farmacol6gicos a ésta. Lo más importante de 
este problem~ es la prevenci~n, par ejemP10, en c~alquier e~fermedad tal como 
la periodontal cr?nica destructiva en la que los tejidas afectados reaccion.an 
susceptiblemente al huesped y a otros factores irritantes. 

La prevenci~n estriba en la eliminaci~n de factores etiol~gicos prima­
rios como son la placa y el sarro. 

Las enfermedades periodontales y la caries dental son alteraciones P!!. 
talóglcas en las cuales la evolución de la colonización de bacterias abar­
can· superficies dentarias y su par~donto; ~sta acumul~ci~n de placa bacter_!_. 
ana intensifica la enfermedad, debido a que se forma inmediatamente despu~s 
de dos horas del cepillado, y la eliminaci~n y profilaxis que realiza el 
odont?laga na es suficiente; es par eso que se debe canclentlzar al paciente 
para que ~l colabore con su higiene bucal diariamente, aplicando una buena 
t~cnica de cepillada. 

Es relevante mencionar, que las pr~ctlcas preventivas deben comenzar en 
la infancia; porque las fases iniciales san comunes antes de la pubertad. 
Por la tanto no debemos permitir la prevalencia de ~sta enfermedad que puede 
causar Busencia total de una pieza dental y además ocasionar graves dal"ios a 
las zonas cercanas al diente, ya sea en 10 etapa· de la madu¡ez o la vejez. 

La inquietud por realizar mi tesis en este interesante tema es, por ad­

quirir, comprender e investigar la infarmaci?n m~s reciente en el campo p~-­
periadantal 1 encauzada y enfocado a la nif'lez y as~, utilizar estos conacimieQ 
tos Para prevenir esta patogenia a las nuevas generaciones. 
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DEF!NICION DE PERIOOONTD 

Es el conjunto de tejidos de soporte, revestimiento y protecci~n al diente, 
periodonto (del griego 11 peri11 , que significa alrededor, y "danta", que significa 
diente). El perlodonto se compone de enc~a, ligamento periodontal, cemento y hu! 
so alveolar. El cemento se considera como una parte del periodonto, porque junto 
al hueso sirve de apoyo a las fibras del ligamento, el periodonto est~ sujeto a 
variaciones morfol~gicas y funcionales, as~ como a cambios con la edad. La impo!. 
tanela del periodonto consiste en mantener el equilibrio de las estructuras en­
tre la enc~a y las estructuras de soporte, ya que cuando se altera la enc~a hay 
enfermedad periodontaL Estos tejidos o estructuras de soporte se encuentran or­
ganizados en forma ~nica para realizar las siguientes funciones: 

l.- lnserci?n del diente a su alveolo pseo. 
2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticaci?n, habla y deglu­

ci?n. 
3.- Mantener la integridad de la superficie corporal, separando el medio ambien­

te externo e interno. 
4.- Compensar los cambios estructurales relacionados con el desgaste y envejeci­

miento a trav~s de la remodelacipn continua y regeneraci~n. 
5.- Defensa contra las influenc.:ias nocivas del ambiente externo que se presenta 

en la cavidad bucal. 

CAVIDAD BUCAL 

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa que se con­

tin~a hacia adelante con la piel del labio y hacia atr~s con las mucosas del P.! 
lactar blando·y la faringe, la membrana mucosa bucal. se clasifica en tres zonas: 

Mucosa masticatoria.- Comprende enc~a y revestimiento del paladar duro. 
f.'ucosa especializada.- Comprende el dorso de la lengua. 
t.t.icosa de revestimiento.- Comprende el resto de la mucosa bucal a nivel micro­

queratina. 

Durante la infancia y la pubertad el periodonto est~ sujeto a cambios con.!­

tantes debido a la exfoliaci~n y a la erupci?n de los dientes, es diffcil caras. 
terizar el periodonto normal porque varfa con la edad del paciente, empe-
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ro se ha definido una descripci~n general del periodonta juvenil. 

ENCIA 

La enc!a es la parte de la mucosa bucal que cubre las ap~fisis alveolares 
de los maxilares y rodea al cuello de los dientes. 

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA NORMAL EN LA INFANCIA 

Las enc~as infantiles son de calor rosa p~lida, m~s semejante al colar de 

la piel de la cara que a la de los labios, es m~s firme y m~s unida al hueso 
alveolar. Las enc!ns en dentaduras primarias, est~nr.m~s cerca de las superfi­
cies oclusales de las piezas y son aplastadas, voluminosas y llenan completa­
mente el espacia interproximal. 

El calor rosa p~lido de las enc!as normales no inflamadas se debe a la 
preponderancia de tejidos conectivos sobre los vasas sangulneos 1 la superficie 
epitelial es blanda y aterciopelada, con muchas irregularidades superficiales, 
que, cuando son m~s pronunciadas, se les denomina 11punteado11

• Esto se puede 

observar en las encfas de los nH'íos. de tres años, pero a ~sta edad sola exis~: · 
ten elevaciones umbilicales discretas en la superficie epitelial. 

El margen libre de la encfa se extiende hacia la protuberancia, y en las 
piezas primarias es casi tan acentuada como en los carnívoros, enumerando sus 
caracterfstlcas asf ¡ ' 

1.- M~s rosada, debida a un epitelio m~s delgado y menos carnificado y a la 
mayor vascularizacipn. 

2.- A~sencla de punteado, debido a que las papilas conectivas de la l~mina 
propia son más cortas y planas. 

3.- M~s blandas, 
1 

en raz~n de la menor densidad del tejido conectiva de la lá­
mina. 

4.- Margenes redondeados y agrandados, originados por la hiperemia y el edema 
que acompaf'\a a la erupci~n. 

5.- Mayor profundidad del surco y facilidad relativa de la retracci~n glngival. 
6.- Consistencia firme y resilente con excepcipn del margen libre movible, y 

est~ firmemente unida al huesa subyacente. 
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FIBRAS GINGIVALES DE LA ENCIA 

El tejido conectivo de la enc!a marginal es densamente col?geno, contiene 
un prominente sistema de haces de fibras col~genas llamadas fibras gingivales; 
son las siguientes: 

1.- Fibras crestogingivales. 
2.- Fibras circulares. 
J.- Fibras dentaperiastiales. 
4. - Fibras transeptales. 

Hlstolc.1gicamente hablando la encía consta de una cubierta de epitelio es­
camoso estr~tificado y cubierto por u~a capa de tejido conjuntivo, ~ste consta 
de cuatro capas que san: 

l.- Capa queratinizada o c~rnea.-
/ 

Es de espesor variable y soporta las fuerzas funcionales de la masticacl~n, 
porque est~ queratinlzada; en ocasiones por falta de vitamina "C", se pre­
senta la encfa sangrante. 

2.- Capa granulosa o estrato granuloso.-
Es una capa de células achatadas en las cuales abundan los gránulos finos 
de queratohialin~, que son las que forman la queratina. 
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3.- Capa espinosa.-
Est~ formada a su vez por varias capas, las c~lulas de la capa m~s profunda 
son de forma poligonal. Las superficiales san aplanadas y poco a poco van 
perdiendo su estructura parque rara vez se presenta en ~sta capa la mitosis. 

4.- Está formada por células cuboidales y pueden contener melanina o gránUlos 
del· pigmento, que dan una coloraci?n obscura, en ~sta capa sf se pr~senta 
la mitosis, por ello se explica que la encta se regenera debido a que la c~­
lula madre de la capa basal es la que da origen a todos estos tejidos que 
sufren descamación constante. 

Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones: 

1.- Mantener la enc~a marginal firmemente adosada al diente. 
2.- Proporcionar la rigidez necesaria para soportar las fuerzas masticatorias, 

sin ser separadas de la superficie dentaria. 
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3.- Adherir la enc!a libre con el cemento de la rafz y la encfa insertada adya­
cente. 

Las enc!as infantiles en algunas ocasiones son m~s rojizas, debido a un e­
pitelio m?s delgado y menos corni f!cado a la mayor vascularizaci~n. Hay m~s au­
sencia de punteado porque las papilas conectivas de la l~mina propia san m~s • ~· 

cortas y planas, siendo más blanda en razón de la menor densidad del .tejido ca-.·: 
nectivo de la lámina propla. · 

ZONA INTERDENTARIA DEL CQ 

Las zonas m~s importantes en la ninez es la interdentaria principalmente 
en las zonas de incisivos y caninos, suele haber diastemas y los tejidos in_ter­
dentarios son comparables desde el punto de vista estructural a sillas de mon­
tar, pero en la zona del molar temporario no est~n presentes, o del primer mo­
lar permanente, y son reemplazadas por la forma de col producida y determinada 
por los contactos proximales y superficiales de los dientes posteriores. un es­
tudia histol~gico de los dlastemas indica un efecto queratinizante superficial 
de paraquerat1nizaci6n, o de ortoqueratinización cubriendo el epitelio escamoso 
estratificado con exÍ:enciones epiteliales haci~ el cori6n subyacente. La reali­
dad es que ~sta es una contlnuaci~n de la enc!a insertada en la zona interdent_! 
ria, en cambio las zonas gingivales posteriores donde hay contactas dentarios 
tienen una depresi~n central irregular limitada por vestibular y lingual por -
la papila interdentaria, A esto se le llama "COL". 

La encfa es la parte de la mucosa bucal que cubre los procesas alveolares 
de las maxilares y rodea las cuellos de los dientes, una vez que estos han he­
cho erupci?n, la encfa se divide topogr~ficamente en tres clasificaciones que 
son enc¿a marginal, enc¿a insertada, y enc!a alveolar o interdentaria. 

ENCIA MARGINAL O LIBRE 

Es la parte de la mucosa que forma una valla circundante al cuello de las 
dientes, dando lugar en la parte interna al llamado surco glnglval, es blanda 
y puede ser separada mec~nlcamente, mide aproximadamente l íllTI de ancho y tiene 
una profundidad al surco de 1.8 rrm, en promedio. · 

El epitelio de la enc!a marginal es estratificado plano o escamoso y tie-
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ne diferentes gradas de queratinizaci?n. 
La lámina propia está constituida de tejida conectivo fibrosa muy especi­

al en donde las ribras est~n di~puestas en tres grupos de haces que son, ging! 
vodental circular y transeptal, ·cuya disposici~n da el soporte para evitar la 
separación de la encía por las fuerzas masticatorias, además de permitir la f..! 
jaci?n d~ la enc!a i~sertada. . · 

Las grupos de haces de fibras col~genas gingi vodental y transeptal se in­
sertan en el cemento. 

Es importante hacer notar que el tejido conectivo subyacente al epitelio 
del surco, contiene en forma normal, numerosos linfocitos, c~lulas plasm~ticas 
y c~lulas cebadas que intervienen de manera importante en los fen?menos infla­
matorios e inmunol~gicos, que tienen lugar principalmente en esa zona. 

SURCO G!NGIVAL 

El surco gingival es una hendidura o espacio poco profundo alrededor del 
diente, cuyos l~mites son, por un lado, la superficie dentaria y, por otro, el 
epitelio que tapiza la parte libre de la enc!a, en el surco gingival se forma 
el llamada l!quido crevicular. 

La enc!a marginal se lfmita con la encfa insertada, mediante una depresi­
?n llamada surco marginal. 

ENCIA INSERTADA 

Es la m~s firme y resistente a las presiones, sin sufrir deformaci?n o r~ 
silencia debido a la estrecha unión con el cemento y el hueso alveolar subya­
cente. Algunos autores la subdividen en: Encfa cementada y enc!a alveolar. 

Se le puede separar anat~micamente de· la mu~osa que cubre al resto del _ 

hueso y que se continúa con la mucosa labial, por la llamada línea mucogingi 
val, hacia la superfi~ie interna lingual y termina en la uni?n' de la mucosa 
del piso o surco sublingual, y hacia la superficie palatina se contin~a perce.a. 
tiblemente con la mucosa del paladar. 

Las c~lulas epiteliales de la enc!a insertada se encuentran unidas m~s e.§. 
trechamente y por mayor cantidad de desmosomas, que en las otras porciones de 
la ene!ª· El epitelio es estratificado escamoso muy queratinizado, ia l~mlna 
propia es de tejido conectivo m?s denso que la de la encfa marginal y se encu-
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entra menos vascularizado. 

ENCIA INTERDENTARIA 

Se encuantra situada entre las superficies interproximales dentarias, 
tiene tres porciones, dos de ellas son elevaciones hacia la superficie vesti­
bular y lingual o palatina respectivamente, y se denominan papilas interdent_!! 
rias, y la tercera es la zona de depresi~n entre ambas papilas y se le ha 11~ 
mado col o collado. 

LIGAMENTO PER!ODONTAL 

Es la estructura de tejido conectivo que rodea la ra~z y la une al hueso, 
es una continuaci~n del tejido conectivo de la enc!a y se comunica con los es­
pacios medulares del hueso alveolar a trav~s de canales vasculares del propia 
hueso. 

Histol~gicamente, el ligamento periodontal est~ constituido principalmen­
te por fibras col~genas del tejido conectivo llamadas fibras principales. Los 
estremas de las fibras principales que se insertan con el cemento y hueso se 
denominan fibras de SHARPEY. 

Estas fibras se clasifican en los siguientes grupos: 

l.- Transeptales. 
2.- Cresta alveolar. 
3.- Horizontales. 

4. - Oblfcuas. 
S. - Apicales. 

Fibras transeptales.- Se extienden interproximalmente sobre la cresta al­
veolar, y se insertan en el cemento de los dientes vecinos. 

Fibras de la cresta alveolar.- Se extienden oblicuamente desde el cementa, 
inmediatamente debajo del epitelio de uni~n, hasta l~ cresta alveolar. 

Fibras horizontales.- Se extienden horizontalmente desde el cemento hasta 
el hueso alveolar. 

Fibras oblfcuas. - Consti luyen el grupo m~s grande del ligamento periodan­
tal y se extienden desde el cemento en direcci?n coronaria en sentido abl~cuo 
hacia hueso apical. 



Fibras apicales.- Tienen una direccipn ramificada desde e~ cemento hacia el 
hueso en el fondo del alveolo, no existen en ralees incoopletes. 

funciones de las fibras: 

Fibras transeptales.- Su funci?n principal consiste en mantener el ~rea de 
de contacto. 

Fibras.de la cresta alveolar.- SU funci?n es equlllbrar el etJllUje corona­
rio de las fibras m:ts apicales, ayudando a 
mantener el diente dentro del alveolo y a 
resistir los movimientos de lateralidad del 
diente. 

Fibras horizontales.- Su funci?n consiste en resistir las presiones later.! 
les y verticales en los dientes. 

Fibras oblicuas. - Su funcipn es soportar el choque de las fuerzas mastica­
torias y las transforman en tensi?n sobre el hueso alve.Q_ 
lar 

Fibras apicales.- Su funclpn consiste en resistir cualquier fuerza que tle!!. 
da a levantar el diente del alveolo. 

Entre el grüpo de las fibras principales, se encuentran las fibras col~ge­
nas que est~n distribuidas can menor regularidad, conteniendo vasos sangu!neos 
linf~tlcos y nervias. Otras fibras del ligamento son las el~stlcas, y son real­
rrente pocas, y las fibras oxitalánicas que se disponen principalmente alrededor 
ele los vasos, insertándose en el
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cemento del tercio cervical de la ra~z. En cua!!. 
to a su funci?n se opina que presentan una forma inmadura de elastina. micrasc?­
plcamente la elastina madura tiene un aspecto hamag~nea y amorfo mientras que la 
elastina inmadura aparece como un haz de micro filamentos. 

Elementos celulares 

Los elementos celulares del ligamento son los flbrablastos, c~lulas endote­
llales, cementoblastos, asteoblastos, osteoclastos, macrdfagos de los tejidos y 

cordones de c~lulas epiteliales denominadas 11restos eplt~liales de Malassez o e! 
lulas epiteliales en reposo. Los fibroblastos sintetizan col~geno, produciendo 
primero una mol~cula precursora llamada procol~geno, y se encuentra en el seno 



de la c~lula en pequef'\os granulas secre~ores alargados. Al ser despedidas las e! 
lulas, de las m?leculas de procol?geno se madi fican desde el punto de vista qu~­
mico, origin~ndose las fibras col~genas. 6.os f1brublast9s del ligamento periodo!'_ 
tal poseen la capacidad de fagocitar fibras col~genas. 

Vascularizaci?n 

La vascularizacipn se deriba de las arterias alveolares superior e inferior 
y llega al ligamento periodontal desde tres orígenes; Vasos apicales, vasos que 
penetran en el hueso alveolar, y vasos anastomosados de la ene!ª· La vasculadz.!_ 
ci~n de la encfa se deriva de ramas de vasos profundos de la l?mina propia, el 
drenaje venoso del ligamento acompaf'la a la red arterial. 

Inervación 

El ligamento periodantal se halla ricamente inervado por las fibras nervio­
sas sensoriales capaces de trasmitir sensaciones tactiles, como, presi~n y dolor 
por las vfas del trig~mino, los haces nerviosos pasan al ligamento periadontal 
desde el ~rea per.1.a¡)ical".y-a~rav~S del· conducto del hueso· alveolar. Cuando el 
diente alcanza su funcipn aclusal, las haces de fibras se espesan y pronta se or­
ganizan en la dispasicipn tfpica de las fibras principales, sin embargo las fi­
bras transeptales de la cresta alveolar se desarrollan al erupcionar el diente. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIOOONTAL 

Su funci?n principal es mantener el diente en el alveolo, y mantener la re­
lacl~n flsiol?gica entre el cemento y el hueso, tambi~n tiene grandes funciones 
biolpgicas como son: 

1.- Funcipn ffsica 

a).- Transmici~n de las crestas oclusales al hueso. 
b) .- Inserci~n del diente al hueso. 
e).- Mantenimiento de los tejidos gingivales y sus relaciones adecuadas 

con los dientes. 
d).- Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales. 
e). - Pravisi~n de una envoltura de tejido blando para proteger. 
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l:cs vasos y nervios de las lesiones producidas por las fuerzas 
mecánicas. 

2.- Función formativa.- Está determinada principalmente por todos aquellos ele-
. mentas histol?gicos capaces de regenerar tejido (Fibro­

blestos, cementoblasto, y osteoblasto.), cuando exist­
ten lesiones en el movimiento dentario fisiol~gico en 
las fuerzas oclusales. 

3.- Funci~n nutritiva.- El ligamento periodontal prov~e de elementos nutritivos 
al cementa, huesa y enc!a, mediante los vasos sanguFneos 
que son provenientes de la encFa, y atraviesan el hueso 
Y• llegan al ligamento periodontal. 

4.- Funcl?n sensorial.- La inervacl?n del ligamento periodontal confiere sensib! 
lidad propioceptiva y tactll, que detecta y localiza f.!!, 

erzas extraf'las que actúan sobre los dientes. 
5.- Funcl?n mec~nlca.- Tambi~n se le denomina funci~n de sost~n o soporte, ya que 

mantiene al diente primario adherido al alveolo, ~sta fun­
ci?i est~ representada por los grupos de fibras que hemos 
mencionado anteriormc·nte. 

ca.ENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso cale! ficado que forma la capa exter­
na de la raíz anat6mica de los dientes, es de color más amarillo pálido que la 
dentina, ti~ne asp~cta p~treo y superficie rugosa. su' grosor es m~yor a nivel 
del tercio apical (2 a 3 nm), luego va disminuyendo hacia la regi\I" cervial, ·don­
de forma una capa f!nlsima del espesor de una cabello. Se considera como una par­
te del perlodonto, y es el ~!timo de los tejidas mineralizadas que cubre a la de!!. 
tina constituyendo así los límites de la parci6n radicular dentaria. 

Desde el punto d~ vista' morfol?gico exist~n. dos tipos _de cemento que son : 
Cemento acelular o primario que est~ orientado hacia el cuello dentario. Y el ce- · 
mento celular o secundario que se encuentra en la porci~n apical donde se encuen­
tran inclu!das (en la matriz) las c~lulas denominadas cementocitos. 

Ambas cementos son de paca dureza, la que aumenta con la edad en variaciór:ies.-: 
considerables en los nii'los; el tercio cervical y medio est~ formada por cemento 
acelular y el tercio apical por cemento celular. 

l.- Cemento eceluler. - Se llama as~ parque no contiene c~lulas y se le en­
cuentra en los tercios cervlcal:y medio de la rafz. 
La mayor parte del cemento se encuentra ocupado por 
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las fibras de Sharpey que desempef'la un papel muy im­
portante en el sast~n del diente. 

2. - Cemento celular. - Se caracteriza por la presencia de c~lulas en canti­
dad variable, y est? menos calcificado que el acelu­
lar. 

CGFOSICION QUIMICA 

El cemento corrprende dos tipos de sustancias y son: 
1.- Sustancias org~n!cas que corresponden del 50 al 55% y est~n formadas por f! 
·.-.: .bras 'colágenás.y.- precolágcnas. 
2.- Substancias inorg~ni~a~· que corresponden del 45 al 5~ formadas par crist.!!_ 

les de hidroxiapatita, calcio, magnesio y f~sforo; siendo una cantidad ~s 
elevada en el ~rea apical. 

funciones del cemento 

1.- Contribuir mediante su crecimiento a la erupci~n oclusomesial continua de 
los dientes. 

2 .. - Formar cemento joven para dar apoyo e inserci~n a las fibras principales del 
ligamento perlodontal. 

.3.- Ancla el diente al alveolo para la conexi~n de las fibras. 
4.- Compen~ar mediante su crecimiento a la p~rdida de substancia dentaria conec­

t~va y al desgaste oclusal o sea a la atdcci?n. 
El cemento en la nif'lez se ha caracterizado como m~s delgado, menos denso, 

y con tendencia a hiperplasla de cementoide por apical a la adherencia epite­
lial. 

La cementog~nesis 

La cementog~nesis es similar a la osteagen~sis, comenzando con la diferen­
ciaci~n y acti vacl~n de las c~lulas denominadas cementoblastos que se encargan 
de la s~ntesis de la matriz org~nica, que posee hasta un 90% de col~gena; ade­
m?s existen otras prote!nas que forman complejos con rrucopolis~caridos ~cides 
sulfatados. Estos cementoblastos quedan atrapados en la matriz, que al mineral.!. 
zarse les impide moverse y entonces se les denomina cementocitos. De manera si=.{_ 
lar a la osteog~n~sis, quedan pequeMos conductos ocupados por prolongaciones ce-
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lulares, que sirven para el desplazamiento. de mat~riales l~quidos y que en el 
hueso se les denominan ºcanaliculos". 

El cemento es un tejido muy importante ya que en ~l se fijan o se inser­
tan las fibras del ligamento periodontal, lo misma que en el hueso alveolar; 
por lo tanto de la salud del cemento depende la adecuada funcipn del sistema 

de fijaci?n. 

lfJESO ALVEOLAR 

Es la parte de los maxilares que rodea ~ntlmamente la ra~z de cada diente, 

formando los alveolos dentarios¡ su funci~n es la de sost~n, y est~ constituido 
por hueso esponjosa situado entre capas corticales de mayor densidad. La pared 
del alveolo adyacente al ligamento periodantal es delgada y relativamente densa, 
recibe el nombre de placa cribiforme, las tr~beculas situadas el'ltre ~stas y las 
l~minas corticales labial y lingual o palatina, reciben el nombre de hueso alve..Q. 
lar de soporte. En el nli'lo. las trab~culas que forman este hueso son menores en · .. :. 
n~mero, pero de un tamaf'ío y grosor mayores que las observadas en el adulto. 

El hueso alveolar est~ compuesto por osteocitos contenidos en lagunas, que 
san la matriz intercelular calcificada, formada por substancia orgánica compuesta 

····-·····µui.····nbt'Eú:i colágenas y pequeñas cantidades de mucopolisacárldos y Por substancia 
inorg~nica com~uesta por una red cristalina de: Sales de ~alelo, fosfato y pequ~ 
ñas cantidades de potasio, sodio, cloro y hierro. La cresta alveolar interdental 
est~ formada por hueso esponjosa limitado por un borde compacta, que en las nif'ios 
no termina en forma de pico, debido a que se encuentran los maxilares en pleno 
per!odo de desarrollo. 

Tar.ito el alineamiento de los dientes, como la forma y angulacipn de sus ra! 
ces, tienen !ntima relacipn con el grosor y la altura del hueso alveolar. Cons- : 
tantemente el hueso alveolar sufre cambios mediante los cuales se conforma a los 
requerimientos funcionales, adaptándose a movimientos fisiológicos de los dien---
tes, como son la erupcipn y la mi~racipn mesial de ~stos. ' 
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CAPITULO lI 

ETIOLOGIA DE LA EWERMEDAO PERIODONTAL 
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Es muy co""lejo hablar de la etiología de les al tereciones periodontales, 
e~n tratándose del m~s simple padecimient~ no se puede decir que es un solo fac­
tor etiol?gico. 

La clasi ficaci~n de los factores etiol?gicos de los padecimientos periodo!!. 
teles cl~sicos, es la que los divide en: Locales y sist~micos, y ambos est~n r.!:_ 
laclonados entre sf. 

Factores etiol6gicos locales: 
Higiene oral inadecuada. 
Placa bacteriana. 
Materia alba. 
Restos alimenticios 
Retención de alimentos. 
Impacto alimentario. 
sarro 
Agresi?n repetida por medidas higi~nicas orales inadecuadas. 
Cepillado rudo. 
Uso incorrecto de los estimuladores interproximales. 

Factores predisponentes: 
Morfolog!a del periodonto. 
Forma del arco y de los dientes, 
Inclinaci?n axial de los dientes. 
Grosor de los bordes. 
Areas de contacto interdentarias anormales. 
Relaci?n incongruente de las crestas maI glnales. 

Factores de tipo dentario. 
Dientes en mala posici~n. 
Obturaciones incorrectas. 
Masticaci?n unilateral. 
Resp!raci~n bucal. 
Ausencia de dientes. 
Areas de contacto defectuoso. 
Anatomfa defectuosa de los dientes. 
Oclusi?n tralJll~tica. 

14 



Falta de buena oclusión. 

Factores de herencia: 

Enfermedades generales. 
Diabetes. 

Oesnutrici\ln. 
Tra1.J11atismo periodontal. 

En los nif'los, los factores etiol6gicos locales más comunes san las malas po­
siciones dentales que originan la mal~ oclusi~n, alte~ando la posici?n correcta 
de los labios y dando coma resultada los respiradores bucales, con la subsecuente 
presencia de una gingivitis hiperpl~sica. 

Adem~s, cuenta mucha la higiene bucal que, cuando es defectuosa facilita el 
procese cariase, la acumulación de restos alimentarios, materia alba y sarro; que 
como ya se menclon? son facto~es etlol?gicos locales ll'X.Jy importantes. 

Otro factor importante es la inserci?n de los frenillos que ponen en peligro. 
la integridad del intersticio gingival facilitando la acumulaci?n de irritantes 
locales y posteriormente la formaci~n de bolsas parodontales, en este caso lo i­
deal será la corrección del frenilla. . . 

En la baca de los nif'los con dentici?n mixta observamos un periodo de transi­
ci~n entre la dentici?n primaria y la permanente, que es sumamente peligroso tan­
to para la salud general coma de la cavidad oral del paciente; siendo necesario 
durante este per~odo enfatizar a~n m?s las necesidades de una higiene bue.al co­
rrecta. 

En las tejidos periodantales, se pueden presentar cambios traurn~Ucos al en­
contrarse una dentici~n mixta, cuando son las siguientes circunstancias: 
1.- En el cambio de la dentici?n, la reabsorci?n de la rafz o ra~ces del diente 

y hueso alveolar, debilitan el ligamento periodontal y las fuerzas funciona­
les pueden lesionar al tejido de soporte del diente permanente. 

2.- La provocaci~n de fuerzas excesivas en la dentici?n rompen el equilibrio ex!,!! 
tente entre la corona anatómica y la raíz. 

3.- En la dentici~n mixta, el Periodonto d~· los dientes permanentes puede ser 
traumatizado debido a que soporta una fuerza oclusal mayor de la que normal­
mente debe soportar sin sufrir cambias fisiol~gicos. 

4.- El ligamento periodantal del diente permanente en el proceso de pre-erupci?n, 
puede ser lesionado por fuerzas oclusales transmisibles a trev~s del diente 
primario al que posteriormente reemplazar~. 
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La higiene bucal en todos los sentidos es una medida de gran ayuda en la 
canservaci~n de la salud bucal de todas las personas, sin importar la edad o 
sexo de ~stas. 

F.ACTORES ET!OLOGICOS SISTEMICOS: 

Los factores sist~micos propios de la infancia en los cuales sus manifesta­
ciones orales ocasionan trastornos periodantales son: 

Deficiencias nutrlcionales. 
Discracias sangu!neas. 
Diabetes, 
Alergias. 
Deficiencias vitam~nicas. 
Administraci?n de f~rmacos. 
factor psicosom~tica. 
factor infeccioso. 

Trastornos end~crinos. 

En nrnos diab~ticos se ha observado mayor cantidad de sarro y placa bacte­
riana, la gran destrucci~n de los tejidas del perlodonto en estos niMos indica 
que la diabetes no controlada tiene alguna accipn directa o indirecta sobre el 
periodonto; siendo probablemente estos cambios, indicio de menor resistencia a 
la infeccl?n generalizada. 

Los factores psicosom~ticos que determinan alg~n h?bito, como morderse las 
unas y la bricomanfa; son manifestaciones de tipo nervioso, que determinan alt,!! 
raciones periodantales, movimientos exagerados de la lengua que asociados can 
h~bitos de deglucipn, adquiridas por el usa de chupones a par enfermedad nasof!_ 
r~ngea, ambos provocan pratrusi?n de los dientes anteriores por la presi?n de 
la lengua en contra de ~stos, perdiendo el equilibrio normal de la oclusi~n y 
provocando una mala aclusi6n. 

Los trastornos end~crinas est~n acompaf'lados par alteraciones periadonta­
les; por ejemplo, el hipertiraidismo, puede producir proliferaciones localiza­
das en la enc~a, que son crecimiento de tipo epulls. 

El hipertlroidismo es considerado como causa de una erupcipn de~taria reta.!. -
dada que ocasiona anomal~as de oclusipn. Cuando es de tipo cong~nito hay ausencia 
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o falta de desarrollo de la gl?ndula tiroidea, La erupci~n dentaria se retarda y 

los dientes son de tamal"io normal, se presentan aplf'iamlentos en ambos maxilares, 
ya que ambos son de tamaf'\o menor que lo normal. 

Existen tambl~n factores infecciosos que determinan la enfermedad periodon­
tal, Las bacterias asociadas con los padecimientos periodontales tienden a perma­
necer localizadas; aunque algunos como el estreptococo y el estafilococo en oca­
ciones penetran al organismo y producen infecciones en otros sitios. 
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C A P I T U L O III 

HISTORIA CLINICA 
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La historia clínica es la recopilación de datas que se obtienen a través 
de un interrogatari~ y una exploraci~n f!~ica, para obtener un diagn?stico, un 
pron?stico y un plan de tratamiento. Esta puede ser complementada con examenes 
de laboratorio. 

Elementos de una historia clínica. 

1.- Ficha de identificación. 
2.- Antecedentes heredofamiliares. 
3.- Antecedentes personales no patol?gicos. 
4.- Antecedentes personales patol?gicos. 
s.- Padecimiento actual. 
ó.- Interrogatorio par aparatos y sistemas. 
7 .- Exploreci?n f!sica general. 
B.- Exploraci?n de cabeza. 
9.- Exploraci?n de cuello. 
10.- Examen de la cavidad oral. 
11.- Hábitos perniciosas. 
12.- E~upci?n y dentici?n. 
13. - Signas v Hales. 
14.- Diagn?stica. 
15. - Pran?stica. : 
16.- Plan de tratamiento. 

l.- Datas personales o ficha de identificacipn. 
Incluye nombre completo, nonDre diminutivo, edad, sexo, peso, estatura, domicilia, 
nombre del acompaf"iante, ocupacipn, tel~fono. 

2.- Antecedentes heredafamiliares. 
En esta parte nas daremos cuenta del ambiente familiar y el medio en el que ~l n.! 
ria se desenvuelve; se incluyen datos como nombre de los padres; edad, estada ci­
vil, acupac!~n, grado de escolaridad, vicios como cigarro, alcohol, drogas, y da­
tos sobre sus enfermedades que se trasmiten hereditariamente y puede afectar a la 
atencl~n adont~lpgice del nif'lo tales como son: Alteraciones cardiacas, asma, dia­
betes, tuberculosis, neoplasias, hemofilia. 

3.- Antecedentes personales no patol?gicas. 
Son aquellos que nos ayudan a conocer el estado general del paciente, como; Upo 
de ali..,ntaci?n, hábitos de higiene, tipa de habitaci?n, tipa de c°""artamienta, 

imunizaclones. 
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4.- Antecedentes personales patol~gic:os. 
Estos nos van a indicar las enfermedades que padeci? en el transcurso de su vida, 
las que padece actualmente, lugar d~nde se atiende y nombre del m~dico o institu­
ción, las hospitalizaciones que ha tenido, las causas, y medicamentos que ha tom!_ 
do'. Estas enfermedades deber~n ser anotadas en orden cronol~gico, asf como las 
complicaciones que haya tenido, abarcando antecedentes qufrurglcos tra~aticos, 
f!m!cos, neopl~sicos al~rglcos, transfusionales, anest~sicos y toxicom~nfas. 

5.- Padecimiento actual. 
Deber~ incluir inicio del padecimiento, sintomatologfa, evoluci?n terap~utica em­
pleada y el estado actual. 

6.- Interrogatorio por aparatos y sistemas. 
En esta parte de la historia cl!nica se hacen preguntas espec! ficas para cada uno 
de los aparatos y sistemas que conforman el organismo¡ como son: Digestivo, resp! 
ratorio, circulatorio, ~seo, muscular, nervioso y endocrino. 

7. - Exploraci~n f!sica general. 
Se le llama también hábitus exterior y es el conjunto de datos que pueden ser a­
preciadas desde ei primer momento sin efectuar deliberadamente alguna t~cnica e_! 
plor_atoria. Comprender~: sexo, edad aparente, constltuci?n, actitud, facies, ma.!:_ 
cha y estado de la conciencia. 

8.- Exploraci~n de la cabeza. 
forma y volumen del cráneo, alteraciones en tejidos duros o blandos, frente, ce­
jas, ojos, ofdos, nari~ y cavidad bucal desde labios hasta faringe. 

9.- Exploracl~n del cuello. 
F'orma y volumen, tráquea, glándulas, ganglios linfáticos y limitaciones de movi­
miento, inflamacipn' facial, ~simetr~a y articulaci~n temporomandibular. 

10.- Examen de la cavidad oral. 
aliento, salivaci?n, labios, mucosa bucal y labial, tejido gingival y espacio 
sublingual, paladar, faringe, amígdalas, número de dientes y malformaciones. 

11. - H~bi tos perniciosos. ' · 

SUcci?n de dedos, morderse los labios, morderse las uf'!as, protrusipn de lengua, 
respirador bucal. 

12.- Erupci~n y dentici~n. 

Secuencia anormal, pérdida prematura de los dientes, retención prolongada, eru.E_ 
ci?n retardada, falt~ de contacto proximal, mal posici?n deni:aria, edad dental. 

En este momento es cuando nos es posible empezar la historia odontol?gica, 
tomando en cuenta los datos anteriores, proseguimos con los de le caVidad oral 
detalladamente. 
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La historia odontol?gica adem~s, involucra: traumatismos asociados a los die!! 
tes, preparación psicológica del nif'ío en el consultorio dental, experiencias pasa­
das, agradable~ o desag~adables. La informaci~n acerca de las enfermedades la va­
mos a obtener al preguntar la frecuencia del cepillado de los dientes, el uso del 
hilo dental, las t~cnicas de cepillado, si emplea pasta fluorada y si recibi~ t~a­
tamiemtos con fluoruros. 

La mayor parte de los pacientes infantiles no pueden contestar correctamente 
a las preguntas, es par eso que se le pedir~ informaci?n al acompaf'lante adulto, si 
le han diagnosticado alguna patologfa o si ~l ha notado alg~n sfntoma que pueda I,! 

ferirnos a una patologfa¡ de ser as!, lo remitiremos con su m~dico para que sea 
tratado o por lo menos controlado y pueda ser un buen paciente en el consultorio 
dental. 
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HISTllUA CLINICA 

l.- DATOS PERSO'lALES: 

Nombre·--------------·----------------
Edad'---------~exo ________ ~f ~cha de nacimiento ____ _ 
Lugar de nacimiento _______________________ _ 
Direcci?n _______________________ Tel~---

Grado escolar. ____________ _,.--re o ecompaf'iante. ______ _ 
Nootlre del médico familiar _________________ tel'-----

II.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATCl.OGICOS: 

Estatura eso ________ ~habitación'---------
H:fuitos de nutrici?n (cantidad y calidad) _______________ _ 

Desayuno __________ com!da'------------------
Golosinas refrescos _______________ _ 

III.- ANTECEDENTES PERSCtlALES PATCl.OGICOS: 

Asma -------------------Pal ad ar hendido _____________ _ 
Epilepsia. ________________ _ 

Enfermedad cardiaca'--------------
Hepatitis. _________________ _ 

Enfermedad renal _____________ _ 
Trastornos de lenguaje __________ _ 

Tuberculosis. ______________ _ 

5arampi?n'-----------------­
Tosferlna'------------------
varicela. ________________ _ 
Escarlatina _______________ _ 
Tifoidea ________________ _ 

Paperas ________________ _ 
Poliomelitis. ______________ _ 

Fiebre reun~tica'---------------
Rub~ola. ________________ _ 

Enfermedades crónicas como san: 
Amfgdalas ' tos. _______ _..:resfriados ________ . 
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IíVl'k.lflizaclones: 
Vacunas. ___________ _ 

Alergias medicamentos __________ ,.---

Alimentos olvo'---------------
Intervenclones quir~rglcas, ____ _:causas'----------'----

IV.- ANTECEDENTES FAMILIARES NO PATCl.OG!COS: 

Nont>re de los padres'------------------'---'-----
Edad edo. civil. ______ ---"ocupaci~n'----------
Grado de escolaridad. _______________________ _ 
No. de hermanos, _________________________ _ 

V.- ANTECEOENTES FAMILIARES PATOLOGICOS: 
Tuberculosis, __________________________ _ 
Cardiopatías, __________________________ _ 

Neurog~ni~os (epilepsia, neurosis, migrai'\a, Pªf~lisis facial) _______ _ 

Oiab~ticos, ___________________________ _ 

Sffilis sida _____________ _ 

Discracias sangu~neas como son: (hemofilia, leucemia, anemia) _______ _ 

VI.- INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

Aparato respiratorio: 
Tos. ____ _:epistaxis. ______ resfriados. ____ ~faringitis _____ _ 
Expectoracl~n asma ________________ _ 
Amigdalitis. ________________ _ 

Aparato digestivo: 
Haúseas v~mltos. ______ _;diarrea,_ ___ _;estrel'\lmienta __ 
Aparato genitourinario: 
Anuria disuria ___poliuria ___ hematuria. ____ _ 

Aparato cardiovascular.: . -------
Dolor precordial anorexias ___ disnea_. __ cefaleas. ______ _ 
Mareos. __________ _ 

Sistema hematopoyético: 
Tipo de coagulaci~n tiempo de sangrada. ___________ _ 
Equimosis. _________ _,.etequias ____ --'hemarragias. ______ _ 



Sistema endocrino: 

Polidipsia'-------rºliuria. ______ rolifagia._-'--------

P~rdlda de peso. ________ _,..rurito'-· _. -------------
Sistema neuromuscular: 
Cefalalgia. ______ __:artralgia. ______ -'· mialgia'--------
Disfuncipn del aparato locomotor __________________ _ 

desmayos. ____________ convulsiones'------------

VII.- EXAMEN FACIAL Y BUCAL: 
Ganglios. _______ -'labios. _______ __:lengua. ________ _ 

Carrillos isa de boca aladar duro'-------
Paladar blando lándulas salivales. ______________ _ 
Tejido gingival. ___________ _ 

VIII, - EXAMEN DENTAL: 

Higiene bucal'----------'m~todo y frecuencia __________ _ 
Dentición temporal___Permanente_'. ___ mixta ___ _ 

Anomalías de: Forma ___ tamaMo ___ color. __________ _ 

Obturaciones presentes; 
Aparatos. _________ _;carles. _______________ _ 

Dclusi6n: neuro oclusión disto oclusl?n ____ mesio oclusión 

6obremordida; 
Mordida abierta; 

horizontal. ______ __co vertical. ________ _ 

anterior asterior. ________ _ 
Mordida cruzada; anterior osterior. ________ _ 

H~bitos; succi?n del pulgar. ____________________ _ 
Mordedura de labios. ____________________ _ 
Mordedura de carrillos __________________ _ 

Respirador bucal'---------------------
Protrusi~n ·lingual. ____________________ _ 
Bruxismo. ________________________ _ 

Motivo de la consulta ___________ observaciones ________ _ 
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DIAGRAMA DENTAL. 

PLAN DE TRATAMIENTO 

PIEZA TRATAMIENTO FECHA COSTO 

FIRMA DEL PADRE O TUTOR 
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e A P 1 T u L o 1v 

CLASiflCACIDN DE ENFERMEDADES PARODONTALES 
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Las enfermedades de estructuras periodontales son conocidas desde la anti­
guedad, los cr~neos de hombres primitivos presentan sef'lales de enfermedad pe­
riodontal cr~nica, en tanto ya se tiene la noticia de la existencia de la forma 
aguda que hay conocemos coma gingivitis ulceronecrosante aguda, a "infecci~n 
de Vincent 11 • Las enfermedades del perlodonto son comunes y causan en el adulta 
la p~rdida de m~s dientes que cualquier otra enfermedad. La clasiflcaci?n de dif.!:_ 
rentes enfermedades es d!ficU porque casi siempre comienza como una alteraci~n 
localizada menor, la cual salvo que sea adecuadamente tratada, avanza en forma 
gradual hasta que el hueso alveolar se reabsorbe y el diente se cae. 

Asimismo, una serle de factores lrritativos locales y situaciones org~i­
cas subyacentes son capaces de modificar el curso de la enfermedad. 
Las enfermedades periodontales son multifactoriales y en t~rminos generales no 
existe un solo factor etiol~gico que sea responsable de las alteraciones pato!~ 
gicas, aun en casos en que pueda describirse entidades clínicas definidas pue 
den existir causas m~ltiples en funciones, dando como res~ltado una imagen muy 
compleja; as~, nos enfrentamos con una terminolog!a voluminosa y vaga efJl)leada 
para definir una familia de enfermedades que, en algunos casos, pueden implicar 
etiolog!as comunes con diferentes manifestaciones patol?gicas y, en otras puede 
ser el resultado de la acci~n de diversas etiologtas produciendo manifestacio­
nes cl~nicas y patal~gicas comunes. 

Para distinguir y clasificar las enfermedades del periodonto· debemos tomar 
en consideraci~n varios factores importantes: 
1.- Localizaci?n, duraci?n, historia y extensi?n de la lesipn. 
2.- Manifestaciones clínicas. 
3.- Etiología 
4.- Caracterfsticas patol?gicas. 
5.- Co""ortamiento biol~gico de la lesi~n. 
6.- Naturaleza de la reacci~n. al tratamiento. 
7.- Estado del hu~sped especialmente edad, sexo y condiCi6n física y dental. 

El t~rmino e~fermedad periodontal destructiva crpnic~ de~cribe todas las 
formas de enfermedad periodontal causadas por factores locales como placa bact,! 
riana, sarro y trauma de la oclusi?n; se presentan como una informaci?n ~til, 
algunas de las clasificaciones m~s importantes, propuestas para el manejo clfn! 
ca de enfermedad periodontal. 

CLASIFICACION. 

La siguiente clasificaci~n incluye todas las formas de enfermedad peiiodon-
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tal destructiva cr~nica, en un intento de proporcionar una utilidad para el an,! 
lisis y el diagnóstico de los casos cl!nicos. 

I.- PERIOOONTlTIS: 

1.- Perlodontitls simple. 
2.- Perlodontltis compuesta. 
3.- Forma juvenil de la periodontltis: 

e).- Forma generalizada. 
b).- Forma localizada. 

II.- TRAUMA DE LA OCLUSION, 

1.- Atrofia presenil. 
2. - Atrofia por desuso. 

I.- PERIDDDNTITIS. 

·Son todas aquellas enfermedades inflamatorias, en las cuales los tres comp..Q. 
nentes del periodonto 1 como son: la enc!a, el hueso y el ligamento periodontal 
son afectados por la destrucción de los tejidos, a causa de las lesiones del 
traumatismo oclusal y lesiones· atr~fices en las cuales s?lo est~ afectados el 
hueso y el ligamento. 
1.- Periodontitis simple.-

Es la inflamaci?n que destruye los tejidos periodontales por factores etio­
lpgicos locales. 

Carecter1sticas cl1nicas. -
La inflamacipn cr?nica de la enc!a, la formaci?n· de bolsas y la p~rdida 

. ~sea acampanan a la periodontitis simple. Esta enfermedad puede estar localizada 
en un diente ~nico o en varios, o tambi~n puede estar generalizada en toda la cav.!, 
dad bucal en funci~n de la dist"rlbuci~n de los factores etlol?gicos. Progresa con 
ritmo variable, su estado avanzado aparece en la quinta y sexta etapa de la vida. 
Esta contrasta con la forma juvenil, que alcanza etapas avanzadas al final de la 
adolescencia. La per!odontitis simple suele ser indolora y man! restar s!ntomes 
como: 
1.- Sensibilidad a los e-los t~rmicos, a alimentos y a la estlmulaci?n t~ctil 

por consecuencia de la denudación de las raíces. 
2.- Dolor irradiado profundo y sord~ durante la' masticación y después de ella 
. pÓr la impactaci~n forzada de alimentas dentro de las' bolsas pa~adontales. 
3.- AgUdos, como dplor punzante y sensibilidad a la percusi?n, desarrollo de 
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abscesos periadontales a gingivitls ulcerativa necrasante aguda. 
4. - S~ntomas pulpares, como sensibilidad a dulces, cambios t~rmlcos o dolores pu!!. 

zantes como consecuencia de pulpitis. 
Signos: 
1.- Etiolog~a bacteriana local con la formac!~n de pus, acunulaci?n de sarro y fTl;2. 

vilidad dentaria. 
2. - Un progreso lento sin formaci?n de bolsas, o con la formaci?n de bolsas pero 

de poca profundidad. 

ETIOLOGIA. 

La periodantltis simple viene causada por la placa dental, esta acumula­
ci~n de placa puede estar favorecida por una gran variedad de irritantes loca­
les cama: C~lculos, restauraciones defectuosas y empaquetamientos de comida. 

2.- Periodontitis compuesta. 

Leslt;1n causada principalmente par factores etiolt;1gicos sist~lcas, en la que 
la destruccl?n tisular tiene inflamacl?n modificada par el trauma de la oclusi?n, 
y formas juveniles las cuales constituyen un grupa especial de lesiones avanzadas 
en ninas y adolescentes. 

Caracter~sticas cl~nicas. 

l.- Hay una incidencia m~s alta de bolsas intra~seas y p~rdida ?sea angular·. (m~s 
vertical que horizontal). 

2.- Ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal como hallazgo m~s co~n. 
3.- La movilidad dentaria tiende a aparecer antes y a ser m~s intensa. 
4.- La evoluci6n de la enfermedad presenta pericementltls crónica o conversión 

de una bol~a sobre cemento, as~ como una oste~tis infecciosa del tipo ra~ef,! 
ciente. 

ETIOLOGIA. 

La periodontitis caqJuesta se origina par los efectos de placa bacteriana 
e inflamacl~n resultante y adem~s, trauma de la oclusi?n. Y puede subclasificar­
se en dos grupos: 
l.- Es la lesi6n de evolucidn lenta relacionada con abundantes depósitos de placa 
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y c~lculas. Aparecen signas de inflamaci~n gingival, cambias en colar, teli 

tura superficial, exudado abundante. 
2.- La lesión de evolución más rápida asociada con cantidades menores de placa y 

c~lculo: recientemeni:e s~ de~cribip ~sta alteraci?n cama una entidad cl~nica 
diferente con las siguientes caracter!sticas: 
a). - Se ve m~s frecuentemente en jovenes alrededor de los 20 años, de edad pe­
ro puede presentarse tambi~n a los 35 anos de edad. 
b) .- Se presenta una inflamaci?n extrema, hemorragia, proliferaci~n del margen 
gingival, exudaci~n, p~rdida ?sea r~pida (extremadamente r~pida en pocas sema­
nas a meses). 

La mayor parte de las pacientes tienen anticuerpos s~ricos para distintas e~­
pecles de bacteraides, actinabacillos y muestran defectos en las neutr?fllos o en 
la quimiotaxis de los neutrpr11as o monocitos. 

3.- Forma juvenil de la perlodontltis. 
Esta forma incluye lesiones destructivas avanzadas en niñas y adolescentes, 
su clasiflcacl?n es en forma generalizada y localizada, esta enfermedad se co­
noce con el nombre de: 
Atrofia alveolar avanzada precoz p. 
atrofia juvenil ? 
paradentosis juvenil p 
paradontopatía juvenil. 

a).- La forma generalizada abarca la totalidad de las dientes, y la localiz~ 
da abarca los primeros molares e incisivos. 
Forma generalizada.- La periodontitis juvenil generalizada es~~ asocia­
da a alteraciones generales como s!ndrome de PAPILLON-LEFEVRE, hlpofos­
fatasia, egrenulocltosls, Sindrome de Down. 

b) .- Forma localizada.- La periadontltis juvenil localizada es la que llama­
mos ahora perladontitis juvenil idiop~tica, se caracteriza por las lesi.Q, 
nes angulares y profündas, localizadas en primeras molares e incisivas. 

II.- TRAl>!A DE LA OCLUSION. 

Como la inflamacl~n gingival es muy frecuente, el trauma de la oclusipn rara 
vez se presenta sin ella, cuando es la ~nlca alteraci~n pata1pgica sus caracter!~ 

JO 



tic as clínicas san: 
l.- Movilidad dentaria. 

2.- Espacia perladantal muy ensanchada en la regipn gingival de la ra~z can ~es­
trucci?n ~sea angular. 

3.- Ensanchamiento del ligamento perladantal en el ~pice. Pueden verse afecta­
das las dientes aisladas y sus antagonistas y no produce inflamaci?n gingi­
val o balsas periodontales. 

III.- ATRC:flA PERIOOONTAL. 

La atrofia es una disminución en el tamano de un tejido u órgano a de sus 
elementos celulares; la 'reducci6~ generalizada en la altura del

1 

hueso alveolar, 
junta a la recesi~n de la enc~a· sin lnflamaci~n a trauma de la oclusi?n. Se pro­
duce conforme va aumentando la edad y se denomina atrofia f!siol?glca, no es por 
el envejecimiento si no por el acumulativo de repetidas agresiones al perlodonto. 
La atrofia periadontal se clasifica en atrofia presenil y atrofia par desuso. 
·i.- Atrofia presenil.-

Es le dlsminuci~n prematura de la altura del perlodanto, par lo regular en 
toda la baca. 

2. - Atrofia por desuso. -
Esta atrofia se produce cuando la estinn.Jlaci~n funcional que se requiere pa­
ra el funcionamiento de los tejidas periodontales, disminuye intensamente; 
la atrofia par desuso. se caracteriza por el adelgazamiento del ligamento pe­
riodontel, a reducción de números de fibras periodontales, engrosamiento del 
cemento y reducción de la aitura del hueso alveolar y osteoporasls, que se 
presenta como una' dlsmlnuci?n del espesor de la trabeculacl~n ~sea. 

Et.FERl-EOAO GINGIVAL EN Nrnos. 

La enfermedad ginglval en el nil'la puede progresar y poner en peligra el perl.Q. 
do de adulto. El conocimiento creciente del predominio de la enfermedad gingival 
y perlodontal en niMos, es la necesidad de mayor lnformaci?n acerca de los prime­
ros perfodas de la enfermedad sabre el periodonto infantil, habiendo alteraciones 
gingivales y periodantales que se presentan m~s a menuda en la n!f'iez. 

EL PERIDOONTO DE LA DENTICION PRIMARIA. 

La encfa de la dentici?n temporal es rosa p~lido, firme y lisa o punteada, 
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la enc!a interdental es ancha en sentido vestibulolingual y relativamente estr!:_ 
cha en mesiodistal, en cuanto al cont:irno de las superficies proximales, con la 
diferencia a la del adulto que consta de una papila vestibular y otra lingual 
con una depresi9n intermedia llamada col. microsc?picamente hablando el epitelio 
escamoso estratificado de la enc!a presenta proyecciones papilares bien defini­
das y una superficie paraqueratinizada, el tejido conectivo predominantemente f.! 
bz;ilar se diferencia en una capa reticular y otra papilar. En la nif'lez no se ob­
servan los haces col~genos claramente como en los edul tos. El ligamento periodon. 
tal de los dientes primarios es m~s ancha que el de la dentici~n permanente. Du­
rante la erupción las fibras principales son paralelas al eje mayor del diente; 
la dispasici~n fascicular que se ve en la dentici?n permanente' se establece cuan 
do los dientes hacen contacto con sus antagonistas funcionales. Desde el punto de 
vista radiogr~fica el hueso alveolar presenta, una cortical alveolar neta en la 
etapa de la germinaci?n y durante la erupci~n, las tr:füeculas del hueso son m~s 
escasas. Tarnbi~n el epitelio de uni~n juvenil se parece estructuralmente al ep! 
telio oral y posee por tanta una estructura cuticular en la superficie del epi­
telio de unión. 

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS EN LA ERUPC!ON DENTARIA. 

En el desarrolla de la dentici~n, se producen en la encía cambios relacio­
nadas con la erupci~n de los dientes permanentes, es importante reconocer estos 
cambias fisiol~glcos y diferenciarlas de la enfermedad que acompaf'ia a la erup­

ci?n dental. 
Cambios de la encía.-
Abultamiento pre-eruptiva.- La encfa presenta un abultamiento firme, algo p~l! 

do y adaptada al contorno de la corona subyacente, 
antes de que aparezca la corona. 

Formacl?n del margen 
gingival.-

Prominencia normal del 
margen gingi val. -

El margen gingival y el surco se desarrollan cuando 
la corona perfora la mucosa bucal en el transcurso 
de la erupci~n, siendo margen edematoso, redondeado 
y levemente rojizo. 

La enc!a marginal que rodea a los dientes permanen­
tes es bastante pronunciada y es completamente nor­
mal durante el pertoda de la dentici?n mixta. 
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Gingivitis marginal crónica.- Es la enfermedad más frecuente en la niñez, la en­
c~a presenta todas los' cambios de color, tamaf'io ~ansistencia y textura superfi­
cial, muchas veces se superpone una caloraCi?n roja intensa a los cambios cr~ni­
cas subyacentes. 

ETIOLOGIA. 

La causa m~s frecuente de gingivitis es la irrltaci~n local, al igual que 
las condiciones locales que conducen a la acumulaci?n de placa bacteriana. En un 
estudio de niñas-de preescolar se comprob? que la placa era reducida¡ empero la 
mayor!a de la gingivitis en los nHíos tienen su cause en la insuficiente higiene 
bucal, le placa dental y materia alba se forma m~s r?pidamente en niños de 8 a 
12 años de edad. 

Gingivitis asociada a la erupcipn dental.- La erupci?n dental no causa gingivi­
tis, la inflamacl~n que se produce es a consecuencia de los irritantes locales, 
la iniciación de la gingivitis parece estar relacionada con la acumulación de 
placa m~s q~e con la alteraci?n tisular asociada con la erupci?n. La ret~nci?n 
de placa alrededor de los dientes primarios facilita la formaci?n de ~sta alred;:.­
dor de los dientes permanentes yuxtapuestos. Los cambios inflamatorios acent~an 

la prominencia normal del margen gingival creando una marcada hipertrofia gingi­
val. 

Dientes rn?viles y cariados.- Los dientes primarios m?viles, parcialmente e~ 
foliados, causan gingivitis, porque los margenes erosionados de los dientes rea!;!_ 
sorbidos favorecen la acumulaci?n de placa y causan alteraciones que van desde 
el cambio leve de color y edema, hasta la formaci~n de abscesos con supuraci~n. 

Existen otros factores que favorecen la placa, los cuales son el empaqueta­
miento de comida y la materia alba alrededor de dientes parcialmente destruidos 
par la caries. Por lo general los nif'\os desarrollan h~bitos de masticaci?n unil!_ 
teral al tratar de evitar los dientes m~viles cariados, aumentando as~ la acumu­
laci?n de irritantes en el lado con que no mastican. 

Dientes en mala posici~n y mala oclusi~n.- La gingivitis se presenta m~s frecuen 
temente y con mayor intensidad alrededor de dientes en mala posici~n, debida a 
su propensi?n a la acumulaci?n de placa y materia alba. Observando cambios in ter!_ 
sos, como inflamaciones gingivales, coloraci~n rojo azulada, ~!ceras, formaci~n 
de bolsas profundas de las que se puede expulsar pus. Se restauran mediante la 
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correción de la mala posición, eliminación de lrritantantes locales, y cuando sea 
necesario, mediante la extl~pacl?n qulr~~gica de la encfa hiperpl~slca. 

La gingivitis aumenta en nif'\os can entrecruzamiento dental, as~ como con Ob!, 
truccl~n nasal y respiraci?n bucal. Histol?gicamente hablando la gingivitis cr?n! 
ca infantil se caracteriza por p~rdida de cal?gena en la regi?n cercana al epite­
lio de unión. 

Cuand~ hay recesipn de la encfa, psta puede estar inflamada a sana seg~n que 
haya a no irritantes locales, la causa de la recesi~n ginglval en nH'los es la pos! 
ci?n del diente en la arcada; siendo ~sta, la m~s importante, por lo regular la r.!:_ 
cesi?n gingival se produce en dientes en vestibulaversl?n, o en aquellos que estan 
inclinados o girados de modo que las ra~ces se proyectan hacia vestibular, la rec.!:_ 
sión es una fase de transición en la er~ci6n dental y se corrige cuando alcanza 
su' posici~n adecuada o al aÚnear los dient~s ortod~ncicame.nte. 

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PEBIODONTO. 

Se presenta en los dientes primarios en diferentes condiciones, la reabsor­
sorci?n y los dientes primarios y huesos, debilitan el soporte perlodontal, de ~o 
que las fuerzas funcionales de la oclusi?n son lesivas para los tejidas de sopo!_ 
te. Las fuerzas oclusales excesivas se originan de malas posiciones, mutllaci?n, 
p~rdida o alteraci?n de dientes o restauraciones "dentales. 

En el per~odo de dentici?n mixta, el periodonto de los dientes puede ester 
traum~tizado debido a que soporta mayor carga oclusal y al caer los dientes pri­
marios el ligamento periodontal permanente en erupci~n puede ser lesionado por 
fuerzas oclusales que son transmitidas directamente a trav~s del dien~e primario 
que va a ser reemplazada. 

Desde el punto de vista microsc~ica los cambios traum~ticos menos graves 
consisten en: compresi?n, isquemia e hialinizaci?n del ligamento periodontal; ha­
biendo necrosis en la lesi~n avanzada, la mayor parte de los cesas las lesiones 
se reparan y no hay p~rdida de dientes, empero los dientes traumatizados pueden 
quedar m?viles y doloridos, la reparaci~n trae como consecuencia anquilosis del 
diente con el hueso que fija a ~ste, quedando los dientes primarios anquilosados 
sumergidos cuando erupciona la dentici?n permanente. 

Ul enfermedad periodontal en nii'los na tratada es sin duda alguna: la razón 
por la cual el adulto padece periodontltls severa, a tal grado de existir la' caJ. 
da de varios dientes sanos y, en muchos casos, la perlodontitis adulta debe ha­
ber tenido origen en la pubertad. Las fases incipientes de esta enfermedad estan 
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presentes antes de la pubertad y ( si no se trata), termina inevitablemente en 

manifestaciones destructivas en el adulto. Todos los autores est~ de acuerdo 
en que es una lesi?n progresiva y destructiva del aparato de soporte dental, 
que tiene su origen en la nif'\ez, continuando el proceso en la vida adulta como 
una periodontitis marginal; la transici?n entre gingivitis y periodontitis co­
mienza alrededor de los 15 af'las de edad. 

La entidad patol~gica periodantal observada con mayor frecuencia en el pa­

ciente joven es la gingivitis, la cual es una lesi~n de tejido blando sin des­
trucci?n ?sea concomitante. Este hecho es confirmado en la literatura epidemi.Q_ 
l?gica y en los estudios clfnicos, adem~s que la gingivitis es un fen?meno bif~­
sico que tiende a ser papilar agudo y transistorlo en el nlf'lo mientras que es 
marginal cr?nico y progresiva en el adulto. 

ESTRUCTURA TISULAR Y LA ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS. 

i La lesl?n inflamatoria del nil"ia suele estar bien confinada en las zonas m~s 
marginales de la encFa. 
pocas veces se reconoce o identifica el estado inflamatorio marginal oblicuo y 

se sabe porque cl!nica e histol?gicamente existe y sigue existiendo, posiblemen­
te por un lapso prolongado; una investigaci?n exhaustiva en odontopediatr!a pe­
riodontal revela que no hay un solo analisis histológico corr.pleto de la lesión 
marginal juvenil a alguna explicaci?n del por qu~ e~t~ presente esa lesi?n 1 ~ 
sea que 1 es una lesi?n leve durante la juventud, que progresa lentamente con la 
edad, hacia una lesi~n m~s amplia e intensa. La anatom~a de la zona interdenta­
ria en particular, puede influir en la lesi?n, observ:fndase revelaciones que en 
la lesi?n inflamatoria se pueden manifestar m~s en zonas posteriores. y anterio­
res donde las contactos dentales proximales están presentes. 

La descripci?n de la zona del 11col 11 hace p~nsar que el reemplazo del epite­
lio reducido del esmalte par epitelio escamoso estratificado, el que se considera 
esencial para la salud del periodonto, ser~a alterado por la ulceraci?n cr~nica 
de esa zona. Siendo el 11col 11 susceptible a la irritaci?n 1 inflamaci?n y ulcera­
ci?n por las mismas razones. Esta susceptibilidad se debe en realidad a la loca­
llzaci?n morfol~gica favorable proporcionada por la zona interdentaria para el 
crecimiento bacteriano. 

Cuando existen diastemas, el grado de queratinizaci~n es alto y se deduce 
que hay una protecci?n contra los ataques, suministrada por la queratinlzaci?n 
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del epitelio¡ La permeabilidad de este' epitelio a los l~quidos tisulares marc~ 

dos y a suspensiones de carb~n administradas por la v~a intra intravenosa, su­
giere: que el efecto queratinizante limita la trasudaci~n a trav~s de este epit_! 
llo, conteniendo esta trasudación sustancias hidratantes y nutricias para todo 
el epitelio, y por inferencia p~ra el tejido conectivo. Otra investigaci?n dice: 
La permeabilidad de dentro hacia afuera que tiene este epitelio, y la permeabil.! 
dad del epitelio del surco, la cualidad de queratinizaci~n superficial y la zona 
intraepitellal de permeabilidad, "puede actuar tambi~n para limitar la acci~n y 

la penetraci~n de irritantes ex?genos, y proteger de esa manera el cori?n gingi­
val". Adem~s de las cualidades epiteliales, las observaciones de 11 que los teji­
dos conectivos interdentarios est~fo estructuralmente bien organizados y con m~s 
contenido de cal~gena, y que por lo tanto se unen m~s firmemente al hueso subya­
cente y. encía adyacente; "estas observaciones pueden apoyar la hipotesis de que 
los tejidos' interdentarlos que tienen forma de silla de montar son m~s resiste~ 
tes y menos afectados por la enfermedad inflamatoria, que el tejido interdenta­
rio que termina en forma de ''colº. Las zonas interdentarlas en silla de montar 
tambi~n pueden ser de forma convexa, favoreciendo ~sto la autolimpieza m~s efi­
ciente realizada por la abrasi?n de los alimentos y la capacidad detergente de 

los l~quidos. 

Localizacipn de las lesiones inflamatorias. 

La lesi?r• inflamatoria en el nif'lo se limita a las partes m~s marginales de 
la encía, es decir, en la pared gingival no insertada pero adherida¡ el proceso 

es m~s· o menos n~tidamente separado del resto de la encta por la parte de su co­
ri~n que no s~lo no est~ unida al diente por el cemento sino que comprende una 
trama bien orientada de tejido conectivo que lo rodea y se une al resto del hueso 

en la zona interdentaria marginal. Desde el punto de vista clfnico, la encfa nor­
mal infantil suele ser m~s fl~cida en la zona marginal y ,probablemente m~s d~bil 
unida al diente con tendencia a presentar margenes llenos y redondeados, y cuando 
est~ afectada por el proceso inflamatorio existe tambi~n un eritema marginal def_! 
nido, inducida por la fase de vasodilataci~n de la enfermedad¡ el surco gingival 
libre en la inflamacl?n es dificil de definir en la enc~a adulta. 

En las nil'los y en los animales la expansi6n del proceso marginal bien cir­

cunscrito hacia un estado de lesión gingival y
0 

?sea m~s avanzado depende de la 
mayor agresl~n local o slst~mlca, como se registra en nif'ios italianos con defi­
ciencias vit~m~nicas; tambi~n en lesiones necrotizantes muy diversas ·en nil'los 
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africanos con carencia de prote~nas, o bien en la periodantitis grave en el s!!! 

drome de Down. 
Se ha propuesto que la actividad perióstica intensa en los niños permite 

realizar la reparaci?n a la par de la enfe~medad o despu~s de ella, y por lo ta!!_ 

to ofrece resistencia al desarrollo de la periodantitis. 
Se indica que el anabolismo exede al catabolismo en el hueso de soporte jo­

ven y que su tendencia al crecimiento favorece la cicatr izaci?n despu~s de prod.!:!_ 
cida la enfermedad o lesi?n; El revestimiento epitelial m~s delgada y el menar 
grado de cornificaci~n dan lugar a la manifestaci~n par las lesiones gingivales, 
y que la plasticidad del tejido joven explica la r~pida respuesta a la irritaci?n 

y a la cicatrizaci?n. 

Aspectos bacterianas y patolpgicos. 

Una inflamaci?n gingival no puede existir sin la presencia de placa bacteri2_ 
na, esta substancia est~ unida a la superficie del diente con predilecci~n en las 
zonas ~speras o irregulares y tambi~n existe sobre el tejido gingival blando y 

dentro del surco gingival, la placa se puede ver y localizar cl!nicamente mediante 
substancias revelantes. La retractibllidad de las paredes gingivales incompleta­
mente desarrolladas, asociadas con una deficiencia de sistemas de fibras gingiva­
les y una relativa abundancia y menor viscosidad de las substancias de la matriz 
tisular¡ facilita la colonizaci~n bacteriana del surco en la interfase de epite­
lio y diente. Existen zonas de poca separacipn asociadas con una banda gingival 
corta y colágeno, denominando los géneros bacterianos aerobio y grampositivo, par 
ticularment~ los estreptococos no hemol~tico y alfa hemol~tico, aumentando en -
algunas zonas del surco la poblaci?n bacteriana junto con la flora filamentosa y 
gramnegativa: As~ en el surco/bolsa, en su orificio,_ o cerca de ~l, se observa un 
desplazamiento hacia una población gramnegativa significativa en su base¡ esta pe 

blaci~n contiene bacteroides, es~iroquetas, vibrios, y neisserias. Los bacteroid;s 
se manifiestan por su producci?n de colagenasa y por su liberaci~n, durante la l!. 
sis de la c~lula, los vibrios, y espiroquetas tambi~n liberan endotoxinas¡ los e.! 
treptococos son capaces de polimerizar sacarosa y otros azúcares, y convertirlos 
en polls~caridos muy viscosos; como por ejemplo: los dextr~nos, que se adhieren o 
fijan a la superficie dental o pel~cula adquirida mientras forman parte de la ma­
triz mucoide de la placa bacteriana. Estas cepas grampositivas son potenciales P.! 
re liberar exotoxinas que pueden producir daño al revestimiento epitelial y al t~ 
jido conectivo adyacente. 
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Células inflamatorias 

Les c~lulas inflamatorias son atra~das por la presencia de bacterias, produ.E_ 
tos bacterianos, y la uni?n de antfgeno. Un complemento anticuerpo puede actuar 
en forma beneficiosa fagocitando estos elementos con digestión intracelular ulte­
rior, y liberar sus complementos celulares de h!drolasas ~cidas, cuando se disue! 
ven las membranas de los lisosomas. Estas enzimas son de efecto multif~sico y si! 
ven para generar reabsorci?n col~gena, dlsoluci?n de la matriz, separaci?n de ~­
lulas y dllataci~n y permeabilidad vascular. Los neutr?filos y las monacitos son 
las c~lulas inflamatorias m~s propensas a la destrucci~n de tejidos; Empero todas 
las c~lulas alteradas o lesionadas del tejido afectado a pesar del hecho de que 
su complemento de enzimas de Usosomas es menor y menos variado cualitativamente, 
pueden aumentar el estado destructivo; afectando el epitelio y el tejido conecti­
vo, actuando tambi~n como ant~genos las fracciones de lisosomas, desencadenando 
respuestas inmunes. 

Lesi?n gingival causada por elementos bacterianas 

Una vez provocada la lesi~n gingival por elementos bacterianos contribuye la 
perpetuaci~n del estado patol?gico: Los procesos inmunol~gicos generados por bac­
terias y sus productos protegen el complejo tisular anulando directamente al ant,! 
geno o fomentando la fagocitos is¡ : puede tambi~n ocasionar daños tisulares de ma­

yor magnitud que los beneficios derivados de los procesos inmunol~gicos. Los neu­
tr?Filos fagocitan los complejos ant!geno-complemento o ant!genocomplemento-anti­
cuerpo; ocasionalmente esto conduce a la lisis de los neutr~{ilos o a veces los 
neutr?filos liberan hidrolasas ~cidas en estas zonas, habiendo reabsorci~n y ne­
crosis vascular o perivascular con hemorragia y exudaci?n concomitante. 

Los exudados liberados se convierten en parte del l~quido exudativo hallado 
dentro de la bolsa y, eventualmente, algo de este material escapa hacia la cavi­
dad bucal y el margen de la bolsa. El exudado con todo su potencial l~tico es C!!, 
paz de· infringir otras lesiones epiteliales y contribuye. as~ a la1 form~ci~n de 
placa adicional, agregando el sustrato de ~sta como un componente estructural S.,!¿ 
plementario y aumentando la capacidad lesiva de la placa. La emigraci?n de neu­
tr?filos en los l!quidos exudativos haéia las zonas de la bolsa y la cavidad bu­
cal se relaciona cuantitativamente a la intensidad de la inflamación. 

En la placa bacteriana, en los c~lculos sublinguales y supragingivales, y 

en el exudado gingival 1 se han encontrado substancias macromoleculares tales ca-
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mo part~culas de carb?n, tetraCiclinas, fluorescina, alb~mina, actuando en la 

contribuci?n de los exudados potencialmente lesivos¡ se puede inferir que si 

los materiales macromaleculares abandonan las vasos sangu~neos y finalmente 

aparecen dentro de la bolsa¡ ahora bien el fibri:i?geno, la albumina y los ex~ 

dados vasculares que contienen alb~ina pueden ser llevados a la bolsa y al 

margen gingival, participando en la formaci?n de placa; siendo substancias C.Q. 

loidales, viscosas, hidr?filas y por lo tanto adhesivas, que junto can los 

dextranos bacterianos constituyen la matriz de la placa. 

Agrandamiento de los tejidos 

Debido a la acumulacl?n de edema y el exudado en el tejido, la enc~a inte_!: 

dentaria, con col~geno indiferenciado mal estructurado, se inflama y agranda I_! 

pidamente, cuando el col~geno y la matriz tisular se reabsorben por influencia 

de la inflamacl~n, gran parte de la acci?n de la contencl?n de estos elementos 

sobre los diametros de la luz de los vasos, se pierde. La afluencia brusca de 
sangre hacia estos vasos produce congesti?n, manifest?ndose cl~nicamente como 

hiperemia, permeabilidad reflejada como agrandamiento de los tejidos y exudado 
del margen de la bolsa. En la inflamaci?n ginglval de baja grado y persistente, 

la zona destructiva es rodeada por un rodete de tejido conectivo retenido y cua_!! 

titativamente expandido, esta poblaci?n flbrobl~stlca aumentada, secreta m~s ca_!! 

tidad de col~geno, ret!culo y componentes prote~no-polis~caridos de la matriz. 
La hemorragia y el exudado se producen con facilidad principalmente cuando 

la enc~a se somete a la irritaci?n m~canica por el sondeo, cepillado o mastica­
ci~n de alimentas duros. Cuando la sangre se acumula en el tejido, y por ende 

sufre lisis y fagocitosis, otra parte de la sangre establece el curso a trav~s 
del revestimiento dafiado del surco o del col, desembocando en la bolsa y en la 

cavidad bucal a la altura de la cresta gingival. 
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LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN LA ENCIA Y LA MUCOSA BUCAL 

Quiste de la erupci~n 

Quiste de la erupci?n.- Es el producto de la acumulaci~n de l!quido tisu­

lar y sangre en el espacio folicular dllatado alrededor de la corona del diente 

que est~ erupcionando¡ este quiste dent!geno guarda relaci?n con los dientes en 
erupci?n, que aparecen en todas las edades; suelen estar asociados con las cor.Q. 

nas parcialmente formadas de los incisivos centrales inferiores. Sus caracterf~ 

ticas cl~nicas son: El quiste· aparece como una hinchazon azulada sobre un dien­

te en erupción, el color varía según la cantidad de sangre presente en la cavi­

dad de erupci?n y espesor de, la mu~osa suprayacente. 

Gingivitis ulceronecrosante aguda (guna) 

De conformidad con las tendencias modernas hacia una nomenclatura basada 
en la descripci?n cl~nlca se ha convertido en el t~rmina de gingivitis ulcer~ 
necrosante aguda, sin embarga ha sido conocida con otros nombres como san: l!J. 
feccl?n de Vincent, boca de trinchera, gingivitis ulceromembranosa aguda, gi!!_ 
givitis faged~nica, gingivitis fusa espiroqueta!, gingivitis ulcerativa aguda. 

Esta enfermedad presenta una forma aguda y una recurrente (subaguda), de~ 
cribl~ndose tambi~n en forma cr~nica, Esta inflamacl9n ataca fundamentalmente 
el margen gingival libre, cresta de la enc~a y papilas interdentales, se extie!!. 
de en muy raras ocasiones en el paladar blando y zona amigdalina, es entonces 
cuando se le aplica el t?rmino de angina de Vincent. La gingivitis ulceronecro­

sante aguda brota en grupos de personas en estrecho contacto; especialmente en 
la primera guerra mundial en la que las tropas aliadas padecieron intensamente 
~sta enfermedad, fue entonces cuando le designaron el nombre de boca de trinche­
ra, porque era muy com~n en las tropas, Tambi~n durante la segunda guerra mundi­
al se encontraron brotes espor~dicas similares. 

En la mayoría de los países desarrollados como los Estados Unidos "la guna 11 

se limita fundam~ntalmente a' adolescentes, pero en algunas pa!ses menos desarro­
llados, tambl~n afecta a niños. En niños con padecimientos de desnutrlci~n el 
proceso de necrosis intrabucal puede extenderse hacia la cara, en este caso se 
le denomina "noma", estas casos de noma aparecen en pacientes de grupas socioec~ 
n?micos bajos que tienen antecedentes de enfermedades debilitan tes anteriores a 
la instalaci~n de los s!ntomas bucales. Por lo general la enfermedad previa es 
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una infecci~n de virus, tal como el sarampi~n o varicela. 
Se ha registrado gingivitis ulceronecrosante aguda en el 2.5 % de alumnos 

ingresados a colegios superiores; en el personal militar de los Estadas Unidos 
se encontraron el 3.4 %, en Nigeria se ha encontrado esta enfermedad en el 11% 

de niños, entre los dos y seis años de edad¡ En Africa Occidental se comprob~ 

la presencia del 11guna11 en 50 niños de uno a seis arios de edad. La dlstribuci6n 

por sexos, es dif~cll determinarla, porque la mayor!a de los estudios fueron ~e~ 
lizados a personal militar. Empero los estudios y an~lisis elaborados indica que 
no hay diferencia. 

Caracter!sticas clfnicas 

Esta enfermedad se caracteriza por la destrucci?n r~pida de la papila inte!. 
dentaria, con color y hemorragia concomitantes, en ocasiones existe una pseudo­

membrana gris sobre el margen como consecuencia de la necrosis, hay mal aliento, 

esto depende de la intensidad de la enfermedad, aunque no siempre se presenta en 

todos los casos, en casos muy avanzados presenta agrandamiento y sensibilidad de 

las gl~ndulas submaxilares. 
La salivaci?n suele ser excesiva y el paciente se puede quejar de sentir s~ 

bar met~lico en la boca. Las papilas que presentan una afecci~n m~s marcada es 

porque est~ sometidas a un determinado factor etiol~gico local. Estas lesiones 
permanecen circunscritas a la papila interdentaria o se extienden hacia las supe!. 

fieles vestibulares y linguales de la enc~a insertada¡ muy pacas veces llegan a 

la mucosa ahieolar, esta enfermedad no es autolimltante, y contin~a si no es tra­

tada¡ sin embargo, puede haber remisi~n espont~nea de las s!ntomas agudos, alter 
o~ndose con per~odos de exacerbaci?n. 

Hallazgos slst~micos.- Algunas ocasiones, la enfermedad es acompaí'iada de si_q 

nos sistémicos como son: anorexia y malestar general; aunque se han registrada 
temperat~ras de 39.4°C en la fase aguda. 

Esta enfermedad tiene etiolog~a multifac~tica, se ha considerado la espira ... .:'.:.. 

queta Borrella Vincent y al bacilus fusiformis en grandes cantidades; estos micr.2_ 

organismos aumentan considerablemente en relaci~n al grado de gingivitis cr9n1ca 

y en la periodantitis, de tal manera que la presencia de estos microorganismos no 

prueba que sean un factor etil?gico de esta enfermedad, conside~hdose por mucho 
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tiempo que las espiroquetas eran invasoras secundarias en tas lesiones necr?ticas, 
sin embargo en la gingivitis Úlceronecrosante aguda no se encontraron espiroquetas 
en los tejidos vivos subyacenÍ:es a las zonas de necrosis, al ser examinadas con el 
microscopio pptico. Empero los estudios recientes hechos en microscopio electrpni­
co han encontrado presencia de espiroquetas en la capa viva del tejido que se en­
cuentra por debajo de la zona necrptica. Ahora bi~n, las bacterias tambi~n desem­
pef'fan un papel importante en esta enfermedad, puesto que estf demostrado favora­
blemente el tratamiento con antibi?ticos. No obstante, a~n no se conoce la funcipn 
especffica de la microflora bucal. 

En pacientes drogadíctos se ha encontrado la aparici6n de los síntomas de la 
guna, en períodos en que' suspendían la drogo. Los autores' han coment~do el papel 
de la tenslp~ nerviosa, ~sto se demostrp por media de evaluaciones psiqui~tricas 
en los pacientes con gingivitis ~lceronecrosante aguda, porque son menos estables 
emocionalmente que el grupo en control. 

Existen otros factores etiolpgicos psicol~gicos, como es el estr~s; estos P.!. 
cientes en un estado emocional deteriorado, tienen una respuesta vasomotora perl­
f~rica anormal durante la remisi~n y tienden a tener rasgas de personalidad domi­
nante y humillante. Otro factor importante es el acto de fumar, pu~s todas las 
personas que fuman tambi~n estan tensas: Asimismo, es posible que el fumar ejer­
za su influencia nociva sobre la vascularizaci?n de los tejidos gingivales. 

Algunos investigadores han demostrada la aparici?n de la guna en varios mie!!!. 
bros de la familia; en conclusi6n, la etiología de la gingivitis úlceronecrosante 
aguda, comprende factores traumáticos locales' unidos a la perturb~ción psicológica 
aguda que resulta en la disminu~i?n de la resistencia de los tejidos~ lo cual

1 

a su 
vez permite que la flora microbiana bucal invada los tejidos gingivales. Esta en­
fermedad no es contagiosa, en los primeros estudios que se hicieron la clasifica­
ron como contagiosa; probablemente se basaron en un diagnpstico equivocado confU,!l 
diendo esta enfermedad con gingivoestomatitis herp~tica aguda. 

Tratamiento 

El tratamiento consta de la eliminaci?n de los factores lrritativos locales 
y la limpieza de las partes necrosadas de la herida, se usan antibi?ticos por vfa 
sist?mica cuando la necrosis es generalizada o si hay efectos sist~micos. El uso 
de antibi?ticas produce la desaparici?n r~pida de las s!'.ntamas y la disminuci?n de 
la cantidad de tejida perdida par necrosis, pera la administraci?n t?pica de anti­
bi~ticos en tabletas o comprimidos es contraindicada, debido a la sensibilizaci~n 

42 



ocasionada por la antibioticoterapia t?pica. Cuando son aliviados los sfntomas ª9!! 
dos, es necesaria la realizaci~n del tratamiento quir~rgico de la encfa para corr!_ 
gir deformaciones creadas por la necrosis. 

Gingivoestomatitis herp~tica aguda 

Esta afecci~n inflamatoria aguda es causada por el virus herpes sirrple, puede 
aparecer a cualquier edad, rara vez ataca a nii'los menores de un ario de edad¡ pero 
sf alrededor de 3 anos. La ~ncidencia tiende a ser mayor en los meses de otof'lo e 
invierno. 

Etiolog~a 

Como ya habfa mencionada antes, el agente etialpgico es el virus herpes sim­
ple y se trasmite por contacto directo, la expasici~n al virus genera la formaci~n 
de anticuerpos neutralizantes. Los n~rios afectados no poseen anticuerpos, despu~s 
de la recuperacipn, la tltulaci~n de anticuerpos desciende a un nivel muy bajo, C,! 

si' indetectable en los nlf'las, pero en los adultos permanece en niveles muy altos. 
Las investigaciones revelan que los porcentajes de población que tienen anticuerpos 
neutralizantes varfa entre 40 y 90%, esto se explica por· el hecho de que el herpes 
sirrple es transmitido con mayor facilidad entre los grupos sacioecan6micos bajos, 
es por ello que hallarfamos una incidencia m~s elevada en nH'ios pequeílas de estos 
grupos. 

Caracter!stlcas clfnicas 

Los pacientes que san atacados por esta enfermedad presentan las siguientes 

sfntcruas: 
Fiebre elevada, 
anorexia, 
malestar general, 
afeccipn de la gl~ndula submaxilar. 

El aspecto clínico en la cavidad bucal es la de una inflamación difusa de ca 
lar rojo intenso p~r todo el contorno de la encfat y la formaci?n de mpltiples v; 
s~culas pequef"ias durante 4 a 5 d~as, ~stas ves~culas se rompen dejando ~!ceras pl_! 
nas con exudado amarillento. 

Cuando las ves!culas aparecen en la encftt insertada, se confunden con la gingl:, 
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vitls ~lceronecrosante aguda debido a la presencia del exudado; ~stas dos enfe.!'.. 
medades pueden presentarse juntas. 

Tratamiento 

El tratamiento es principalmente de sostén y paliativo, esta enfermedad 
tiene una duraci?n de 6 a 16 d~as, cicatrizando las lesiones en 5 ~ 6 d~as, sin 
formacipn de cicatriz; por lo general no produce complicaciones secundarias. 
Aunque, el paciente puede estar deshidratado a causa de la fiebre elettada y la 
dificultad para ingerir l!quidos y alimentos; .se debe indicar dieta blanda y ª.!o! 
mentar la ingesti?n de l~quidos, se puede recetar analg~sicos para aliviar el 
dolor y dar un emoliente como "orabase11 ?. un demulcente como la leche de maene­
sia, para aliviar el malestar. 

Mononucleosis infecciosa 

Esta infeccl~n es una enfermedad aguda, beniQ,na, autolimitante y presenta 
fiebre irregular; en el suero del paciente se han encontrado altas concentraci.Q. 
nes de anticuerpos heter~filos contra eritrocitos, muy raras veces se presenta 
en ninos pequei"los o mayores de 40 anos de edad, fundamentalmente le da a adole.!!, 
centes y adultos j~venes. 

Etiolog~a. - Desconocida 

Caracter~sticas cl:f.nicas 

El paciente presenta fatiga, malestar general, anorexia, cefalalgia y mia.!_ 
gia intensas. A la semana se presenta la linfadenopat!a en el 70 al 80% de los 
pacientes, existe ictericia en el a al 10 %, hay dolo~ de garganta apareciendo 
d~as despu~s de los primeros s~ntomas. El algunos pacientes se ha encontrado la 
presencia de petequias redondas netamente circunscritas, distribuidas en la u-_ 
ni?n del paladar blando con el duro, y en ocasiones, en la base de la ~vula, 
son de color marran rojizo, y en los d~as siguientes se forman petequias recu­
rrentes aunque ~stas han sido encontradas en la rub~ola y otros enfermedades 
par virus. 
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Tratamiento 

El tratamiento es sintom~tico y de sost~n: Se administran salicilatos para 
la fiebre y la faringitis y sedantes para el dolor, las complicaciones secunda­
rlas deben ser tratadas con antlbi~ticos. 

Estomatitis aftosa recurrente 

Esta enfermedad se describe como ~lceras necrotizantes recurrentes ~nica~ 
mente en la mucosa bucal. 

Etiolog~a 

Es de etiolog!a desconocida, empero se asocia con frecuencia al trauma o 
tensi~n psiqui~trlca, en alguno's casos con la ingestipn de alimentos; esta en­
fermedad es muy cornpn en. mujeres y se ha registrado en el perfodo de post.ovu­
laci~n previo a la menstruaci?n. Estas lesiones aparecen por primera vez en la 
nlM.ez o adolescencia. 

El n~ero de lesiones var~a de una a varias docenas, comenzando como pe­
quel'ias erosiones localizadas del epitelio bucal, que no van precedidas de vesí 
culas. Las ~Jlceras aumentan su tamaf'lo y alcanzan un di¡imetro de 1 a 10 rrm •. El 
centro de ~stas lesiones es grls?ceo y con margenes inflamados, suele haber d.2, 
lar y molestia, la curaci~n empieza entre los 10 y 14 d~as, sin cicatrizacipn. 
El paciente presenta signas de ardor y hormigueo entre las 24 y 48 horas antes 
de la ulceraci~n cl~nica. · 

Tratamiento 

Na hay curacipn espec~flca pero en pacientes con malestar intensa se pu!:_ 
de administrar lo siguiente para lograr el alivia sintom~tlca. 

1.- Aplicaci?n ~?pica de Kenalag u orabase de 4 a 5 veces diarias. 
2.- Acldo asc?rblco 100 mg dos veces por d~a y gluconato ferroso, 300 mg cada 

d~a ~ dos veces por dfa. 
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3.- Acromicina oral (laderle) suspensi~n de 250 mg usada como enjuagatorio dura.!!. 
te un minuto, cuatro veces por d~a despu~s de las comidas. 

Hepargina 

Esta enfermedad es causada por el virus coxsackie grupo 11A11 y se produce en 
forma epid~mica en infantes y nif'ios pequef"os dur.ante los meses de verano, ruy r.! 
ras veces Se presenta en adultos y jovenes. 

Caracterfsticas cl~nicas 

Esta enfermedad se presenta en estados febriles muy altos entre las 24 y 48 
horas y puede llegar hasta 40.s0c . , Va acompañada con anorexia, disfagia, dolor 
de garganta, cefalalgia, dolor, y sensibilidad del cuello, abdomen y extremidades. 
Los sfntomas persisten a partir del tercero o quinto d~a, en los primeros cifas se 
forman grupos de 2 a 6 pápulas o vesículas blanco grisáseas variando en tamario de 
1 et 4 mm., y est~n rodeadas de una a~~pla roja, la enf~rmedad no es grave y se es­
pera una completa recu~uaci?n en una semana. 

Tratamiento 

Los antlbi?ticos no est~n indicados debido a que no surten efecto sobre el 
virus etl~l?glco. 

Pericoronitis 

La pericoronitis es una lnflamacipn de la enc~a que rodea un diente erupci~ 
nado, por lo general esto sucede en el tercer molar inferior. 

Etiolog~a 

La etlologfa es por cuasa de acumulaci?n de residuos de alimentos y bacte­
rias debajo del capuch?n gingival del diente en erupci?n· 
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CaraCterfst!cas clínicas 

El capuch?n gingival que cubre al tercer molar inferior se torna de un color 
rojo, hinchado y doloroso, descargando un exudado purulento al presionar. La mej,! 
lla de la zona del ~ngulo de la mand!bula se torna hinchada y puede haber linfa­
denopat~a, tambi~n se presenta con fiebre y malestar general. 

Tratamiento 

Suavemente, se debe limpiar por debajo del capuch?n hinchado con una cureta, 
para quitar los residuos y as! ·pueda drenar el exudado purulento; ~sto proporcio­
na cierto alivio a los s!ntomas agudos¡ pero cuando el capuch?n hinchado es trau­
matizad'J por un diente antagonista, se debe desgastar la superficie oclusal, para 
que no siga lesionando. Se indica al paciente hacer buchas salinos tibias, pero 
en caso de que haya fiebre y linfadenopat!a, se debe actninistrar antibi~tlco; cua.Q. 
do los s!ntomas agudos se repiten, el especialista debe decidir conservar el dien­
te afectado o extraerlo, si se conserva el tercer molar, no solo será necesario ha 
cer la ellminaci?n quir~rglca del capuch!1" sino tambi~n dejar una zo~a distal de -
enc!a; la extracci~n del diente es el tratatamiento adecuado. 

Absceso periodontal agudo: Este caso es raro en niñas y adolescentes. 

Caracter!stlcas cl!nicas 

La zona de la lesi0 est~ hinchada, roja, lisa, brillante y dolorosa, posi­
blemente expulse un exudado purulento del margen de la enc~a por medio de la in­
troduccl~n suave de una cureta, en esta afecci~n el diente siempre se encuentra 
vital. 

Tratamiento 

El cureteado es el tratamiento adecuado en nii'\os y adolescentes, dando bue­
nas resultados. 

Diagnpstico diferencial.- No se debe confundir esta enfermedad con la papi­
la retrocanina, que es una estructura normal, ni con el absceso periapical, que 
corresponde a un diente sin vitalidad. 
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Algunos problemas gingivales agudos, las laceraciones agudas y dolorosas de 
la encfa, ·pueden ser a consecuencia de la utilizaci?n inadecuada del cepillo d~ 
tal, aunque sus cerdas sean blandas y bien terminadas. 
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LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN LA ENCIA Y LA MUCOSA BUCAL 

S~ndrome de Sturg~-Weber 

Esta enfermedad se conoce tambl~n como Sturge-Weber-Dimitrl, angioma tos is en 
cefalotrig~mina a angioma tesis meningofacial, y es caracter~zada por un angioma 
venoso en la corteza cerebral, y un nevus vinoso ipsilateral de la cara inervada 
por el nervio trig~mino, produciendo hemiparesia contralateral, epilepsia y cier­
to grado de retardo mental. Las man! festaciones clfnicas san muy variables 1 pera 

odontol~gicamente hablando, estas anomal!as patolpgicas son muy interesantes pues, 
algunas pacientes presentan hemangiomas glnglvales y son ubicados en el mismo la­
do de la afeccipn; la mayor!a de estos pacientes est~n en tratamiento can difeni! 
hidantofna s?dia, para la epilepsia. La lengua, la mucosa palatina, y el piso de 
la boca del lado del nevus facial presenta una tonalidad m~s obscura, esto ocurre 
s?lo en algunos pacientes. 

Etiolog~a.- Es de etiolog~a desconocida. 

Tratamiento 

La hemangioma glngival se elimina facilmente con electrocirug!a y es m?s re­

comendable que utilizar el bistur!, se ha combatido con gran ~xito esta lesi~n h~ 
ciencia que el paciente use de noche un aparato de presi?n positiva, empezando das 
semanas despu~s de la cirug~a. 

Granulomas reparativos gingivales 

Son agr:andamientos hlperplásicos indoloros blandos de color rojo o violáceo 1 

son unidos a la encfa o mucosa ~ar una base sesil o pediculada y son lisos o' lob.!:!. 
lados, en algunos casos presentan ~!ceras superficiales. Histol?gicamente hablan­
do, se clasifican como granulomas pi?genos o granulomas reparativos perlf~ricos 
de c?lulas gigantes. 

Etlolog~a 

Esta enfermedad carece de etiologfa, sin embargo est? asociada con la ca~da 
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de los dientes temporarios, la erupci~n de dientes permanentes o factores lOC!, 

les irritantes. 

Tratamiento 

El tratamiento adecuado es la excisión quir~rgica de esta lesi~n, sin O!!, 

cesidad de extraer el diente, si existe recidiva es recomendable hacer una S.!:_ 
gunda exici~n porque son lesiones inocuas y debemos evitar los tratamientos 

radicales. 

S!ndrome de ginglvoestomati tls 

En esta enfermedad existen tres s~ntomas, sin embargo no siempre se pre­
senta¡ estos s~ntomas son: gingivitis com~n, queilitis angular, y glositis. Con 
cualquier s~ntoma de estos que se presente en el s~ndrome de gingivoestomatitis 
es suficiente para detectar esta lesi~n, present~ndose a cualquier edad, con te!:!_ 
ciencia al sexo femenino. Las caracter~sticas de esta enfermedad son las siguien­
tes: Ardor y dolor en la boca, principalmente cuando ingieren alimentos muy con­

dimentadGs, las lesiones son de color rojo brillante, es edematosa o hiperpt~si­
ca y bien delimitada, extendi~ndose desde el margen de la encfa hasta la uni?n 
mucagingival, siendo m~s extensa en vestibular que en lingual o palatina. 

Etiolog~a 

Los factores etlol~gicos causantes de esta enfermedad son: Alergia a la go­
ma de mascar, y en particular a las sustancies aromatizadas con menta, también 
otros factores psiqui~tricos han demostrado desempei'iar un papel importante. ' 

Tratamiento 

La suspensi?n de la goma de mascar, en pacientes que lo hacen cr?nlcamente 
produce la inmediata y r~pida mejor!a de las lesiones y la desaparlci?n de los 
s!ntomas. 

Gingl\lltls descamativa 

Existe una gran controversia sobre la gingivitis descamativa, porque toda-
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vía no es considerada como entidad clínica, sin embargo la descamaci?n de la e.!2 
c~a acompaña a varias alteraciones de~matol~gicas como el p~nfigo, la epidermo­
lisis ampollar o líquen plano; así coma también puede ser producto de causas 
inespec!ficas como. la ingesti?n e~cesiva de aÚmentos calientes o respuesta ale!. 

gica a enjuagatorios y/o pasta dentrífica. 
Esta enfermedad se caracteriza Por estar limitada ~nicamente a la enc!a, 

las iesiones san de color rojo vivo brillante y lisas, no afecta a la mucosa, 
por .lo regular ataca a la enc~a vestibular anterior; aunque en ocaciones se pr~ 
senta en otras superficies vestibulares, como son en zonas posteriores. En alg,!! 
nos casos la lesi?n est? precedida de ampollas acuosas y con sensnci?n de ardor. 

Etlolog~a 

Es de etiolog!a desconocida, esta enfermedad ataca generalmente a mujeres de 
edad avanzada, aunque no se considera la deficiencia de estr?geno como un factor 

etiol?gico en la mujer postmenop?usica. Las historias clfnicas, los ex~menes ffs.!_ 
ces, y los an~lisis de laboratorio, indican que estos pacientes estan campletame.!2 
te sanos; lo que se ha considerado en esta enfermedad es que, debido al dolor gi_!2, 
gival, los pacientes se ven impedidos de eliminar bien la placa, agravando as! 
m~s la lesi~n gingival. 

Tratamiento 

Tiene duraci?n indefinida con per!~dos de exacerbaci?n y remisi?n, si la en­
fermedad no se trata, sin embargo est~ comprobado que la curaci?n es espont~nea, 
auqqse_se ha observado resultados positivos con la aplicaci?n de esteroides sis­
t~micos, sin una base clentffica. 

Este uso de esteroides no es recomendado por per!odos prolongados y se debe evi­
tar en pacientes de menor edad, porque producen efectos colaterales adversos. La 
acci~n de esteroides t!picos reducen la sensibilidad de los tejidos gingiV,ales y 

permiten el control adecuado de la placa bacteriana, en los casos de que los est.!!, 
roldes no surtan efecto se debe eliminar todo el tejido afectado, logrando buenos 
resultados; la cicatrizaci~n despu~s de la resecci~n gingival ocurre normalmente 
y el tejido neoformado tiende a ser de aspecto normal. Cuando la lesión reaparece 
los pacientes presentan sfntomas m~s leves que antes de la resecci?n 91ngival. 

Hiperplasia epitelial focal 
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Estas lesiones son asintomáticas y su tamano varía entre 2 y 5 mn •• Existen 
con mayor abundancia en el labi~ inferior, pero tambi~n se h.~m encontrado en la 
lengua, mucosa bucal, labio superior y enc!a; pocas veces ataca al paladar duro y 

el piso de baca. 

Los factores virales y genéticos podrían tener influencia, la mayoría de es­
tas enfermedades se han registr~do en paci~ntes esquimales, o indios de ~rica 
del Sur, o del norte, y aparece a la edad de 18 arios. 

Esclerosis tuberosa 

Este sfndrome se compone de una trfada de sfntomas, que son epilepsia, retar­
do mental, y adenomas de las glándulas cebáceas o tumores de la piel. Estas lesio­
nes se desarrollan lentamente h~ciendo su ~parici~n aproximadamente a los dos af'los 
de vida y en muy raras ocasiones se presenta en el nacimiento. Al desarrollarse en .. 
su totalidad esta enfermedad lesiona: Las huesas, el cerebro, el corazón, los rif'lo 
nes, las pulmones y la piel. L8 prollferaci~n fibrosa se produce en la' encfa, la -
lengua, paladar duro, y labio superior. 

Es hereditaria, de car~cter dominante autos?mlca, con un alto grado de muta­
ci~n, las dos sexos est?n igualmente afectados. 

Caracter!sticas cl~nicas 

Las lesiones son n?dulos agrupados sim~tricamente, brillantes y lisos, y se 
encuentran .en la zona paranasal y se extienden hacia las eminencias malares y la 
frente. Las lesiones cerebrales consisten en zonas de corteza mal formada, con 
dstraglosias amplias y una mexcla de glioblastas y c~lulas ganglionares anormales. 
Los n~dulos llegan a la calci ficaci~n lo cual permite su visibilidad en las radiQ. 
graffas. El retardo mental se inicia en los primeras arlas de vida, incluso algu­
nos Pacientes pueden tener un coeficiente de inteligencia normal. Las convulsiones 
son otra caracter~stica particular de esta enfermedad¡ sin embargo, puede haber 
largos perfados de remisi~n entre ataque y ataque, aunque el deterioro mental pue-
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de seguir avanzando, con los signos focales de paresia, tales como defectos de fo.E. 
macipn, espasmos y clonus de los m~sculos de las extremidades. La mayorfa de los 
pacientes que son afectados por esta enfermedad mueren antes de cumplir los 20 
arios de edad, debido a los ataques, asociados con tumores o enfermedades concomit~ 
tes. 

Gingivitis escorb~tica 

La gingivitis escorb~tica est~ ascciada con deficiencia de vitamina C., esta 
lesipn afecta por lo regular al tejido marginal y las papilas, el nif'lo con esta en­
fermedad presenta dolor severo y ser~n evidentes las hemorragias espont~neas. Tam­
bi~n es descrita como enfermedad de los capilares, donde el endotelio se inflama y 

se degenera. Las paredes vasculares se debilitan y se tornan porosas a consecuencia 
de las hemorragias, los capilares que irrigan la encfa son terminales y se anastom.E, 
san libremente. En las papilas interdentales se producen infartos que causan necro­
sis. Raramente se presentan en nii'las cuando es grave, pero puede suceder cuando el 
nif'lo es al~rgico a los jugos de frutas, cuando no se suministra un complemento di_!! 
t~tico adecuado de vitamina C. Cuando los an~lisis de sangre indican una deficien­
cia de vitamina e, con exclusi?n de otros pasibles factores sist~icos; la gingivJ. 
tis puede mejorar notablemente al administrarse diariamente 250 a 500 mg de ~cido 
asc?rbico. La atenci?n adantol?gica completa, y la higiene bucal alivian mucho la 
lesi?n de las enc!as. 

Cama la enfermedad periodontal es una inflamaci~n de encfa y tejidos m~s pro­
fundos del parodanto, se caracteriza por la formación de balsas patológicas y la 
destruccipn de hueso alveolar de soporte, se ha desÍgnada como period~ntitis juv.!:_ 
nil, de r~pida progreso. 

Periodontitis prepuberal 

La periodontitis prepuberal de la denticipn temporaria, puede ocurrir en fo!. 
ma localizada, aunque usualmente es generalizada. Esta inflamación aparece duran­
te la erupción de los temporarios o después de ella, al principi~ sólo muestra in 
flamaci?n me~or, encontr~ndase un mfnimo de placa. R~pidamente apar~ce la destru~ 
ci?n de hueso y los temperar los pueden perderse a los 3 arios de edad. Las microa!. 
ganismos que predominan en la bolsa gingi val, incluyen actinobac!llus actinomyce­
temcomitans, bacteroides gingivales, bacteroides melaminag~nicus, streptacocus 
sanguis y streptacacus mutans. 
El tratamiento de la periodontitis prepuberal incluye profilaxis dental, instru.s, 
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cidn para la higiene oral y extracción de las piezas temporarias que hayan perd! 
do

1 

s~porte óseo. En vista que la tet~eciclina es un antibiótico efectivo contra 
la actlnoba~lllus actlnomycetemcomltans y otros microorganismos anaerobios grmn­
negativos, su uso deberá ser recomendado en el tratamiento de la periodontitls 
prepuberal, los padres deben estar enteradas acerca del potencial de pignentaci?n 
de los permanentes en desarrollo y de la susceptibilidad aunentada en la cand!di.! 
sis oral, como resultada de la ingesta de tetraciclinas. 

Periodontitis juvenil 

La perlodontitls juvenil es una forma agresiva de la enfermedad, afecta a los 
primeras malares permanentes y tambl~n las incisivos de los adolescentes, los pa­
cientes man! flestan anormalidades en el quimiotactismo de los neutrpr11as de la sa!! 
gre perif~rica. anteriormente se le llam? periodontosis y ahora se le ha disgnado 
el nombre de periodantitis juvenil porque no es una enfermedad degenerativa ni in­
flamatoria. 

Etiolog~a 

Es causada por microorganismos, tambi~n puede ser hereditaria, debido a la 
transmlsipn autos?mico recesivo. Esta enfermedad se presenta en forma generaliza­
da y localizada. 

Generalizada.- Se presenta en trastornos sist~micos, como sfndrome de Jahns, S!!l 
drome de Down, y diabetes juvenil. 
Localizada.- Se inicia en la pubertad, las lesiones est~n combinadas predominan­
temente en los molares permanentes y los incisivos. 

La distribuci?n de las lesiones es si~trica y est~ asociada a la diabetes 
existiendo poca placa y bastante destrucci~n de hueso. 

Tratamiento 

Se puede tratar con tetraciclina sint~tica, elimlnaci~n quir~rgica del epi­
telio del surco gingival y el desbridamiento de la superficie radicular, mientras 
el paciente est~ en curso del tratamiento, se le administra doxiciclina clorhidr.! 
to (l gramo por dfa). 

Se puede aplicar tantJi~n la t~cnica de Keyes, que consiste en raspado y als-
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lado meticuloso de todos los dientes con irrigaci?n concomitante, y con solucio­
nes salinas saturadas, y cloramina. Ademiis se recomienda al paciente que en su 
hogar aplique diariamente una pasta de bicarbonato de sodio, per?xido de hidrog_i 
no al 3 %, e irrigaciones con soluciones de sales inorg~nicas. 
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CAPITULO V 

DIAGNOSTICO Y PREVENCION DE· LA Ei'E"ERl'EOAD PERIOOONTAL 
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Es el conjunto de signos y síntomas que sirven para fijar el carácter pee.!:!. 
llar de una enfermedad, y c:onslst~ en reconocer las caracter~sticas ci.fnicas y 
radiogr~ficas de las diferentes enfermedades 1 requiere: tambi~n un entendimiento 
del proceso lesivo subyacente y su etiolog!a. Nuestro inter~s se centra en el 
paciente que tiene la enfermedad y no en la enfermedad, por lo . tanto debe com­
prender una eficiente evaluaci?n del paciente. Los datos encontrados deben ser 
recopilados para suministrar una explicación coherente al problema periodontal. 
Estos datos nos aportan las siguientes resPuestas como son: ¿ Qu~ factores son 
responsables del acumulo de placa que conduce a la inflamacipn gingival, y la fo!_ 
maci~n de bolsas periodontales?, la presencia de trauma de oclusi~n en el perio­
donto,. los cambias periodontales y gingivales explicables por factores locales S.!:!, 

gieren la posibilidad de una etiolog!a sist~mica que contribuye a la enfermedad. 
En la primer entrevista el profesional da una valoraci?n general del ~ita, 

en el cual se encuentra el paciente; incluyendo una valoraci?n del estatus social 
emocional y mental, temperamento, actitud, y edad fisiol?gica del mismo. En la 
historia clínica que se realiza, se obtienen datos generales los cuales ayudan a 
formular un' diagn?stlco, esta historia comprende lo siguiente: 
1.- ¿Est~ el paciente bajo el cuidado de un m~dico?, si es as1, 

¿Cual es la naturaleza duracipn de la enfermedad y la terap~utica?, preguntar 
tambi~n respecto al uso de anticoagulantes y c:ortlcoesteroides, la dosis y la 
duraci?n de la terapfutica. 

2.- Fiebre reum~tica, enfermedad cardiaca c:ong~nita, hlpertensi~n, angina de pecho, 
infarto de miocardio, nefritis, enfermedad hep~tica, diabetes y/o episodios 
de desmayos o lipotimias. 

3.- Tendencias sangrantes anormales como epistaxis, tiempo prolongado de sangrado, 
equimosis sin importancia, hematomas excesivos y hemorragia menstrual excesiva. 

4.- Presencia de la enfermedad infecciosa. 
5.- Alergias, sensibilidad a los alimentos o uso de medicamentos como son: Tetrac! 

clinas, aspirina, codeína, barbitúricos, sulfamidas, antibióticos, procaína y 

laxantes, tambl~n a materiales de~tales como son: Eugenol a' resinas acrfi.icas. 

Historia dental 

La caYidad oral debe ser cuidadosamente examinada, esta revisipn comprende, 
piso de boca, lengua, paladar y regi?n orofarfngea, as~ como tanbi~n la cantidad 
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y calidad de la saliva. Estos hallazgos pueden estar relacionados con alguna pat.Q. 
log!a periodontal, basándose en los s!ntomas del paciente; como por ejemplo: En­

c!a~ s~ngrantes, dlent~s flojos, sepa~aci~n de dientes, mal sabor de boca, dolor 
agudo e intenso, dolor irradiado a maxilares, dolor lacerante; sensibilidad a la 
percusi?n, al fr!o, al calor, o al aire inhalado, sensaci?n de ardor en las enc~as. 

Este examen preliminar se realiza a fin de encontl'ar el origen principal de 
la queja del paciente y determinar un diagn?stico. La historia debe hacer referen­
cia a los siguientes puntos: 
1.- La atención del paciente para su cavidad oral, como visitas al dentista, prof! 

!axis, fe~ha de la ~!tima limpieza. 
2.- Cepillado¡ frecuencia, antes o despu~s de las comidas, tipo de cepillo y den-

t~~ricos usados, irrigaci?n con agua o estimulacipn dentarias. 
3.- Duraci?n y tiempo de un tratamiento ortod?ncico. 
4.- Dientes y encías con presencia de dolor, su naturaleza y cómo es aliviado. 
5.- Sangrado de l~s enc~as, cu~ndo y c?mo ocurre, si es provoc~do o'espont~neamen 

te al cepillado, o al comer, o si tiene periodicidad regular con el per~odo 
menstrual u otros factores espec!flcos. 

6.- Mal sabor de boct:1 y ~reas de lmpactaci?n de comida. 
7.- Existencia de movilidad dentaria, con o sin dificultad al masticar. 
8.- Antecedentes de enfermedad de las enc!as, naturaleza de la lesi?n, duraci~n del 

tratamiento y tiempo aproximado de su terminación. 
9.- H~bitos: Apretamiento de dientes durante el d~a· o la noche, rechinamiento noc­

tu;no, dolor en los musculas masticadores u otros, h~bitos, como fumar o mast,! 
car tabaco, morderse las ui"ias u otros objetos extrai"ios. 

Examen de la cavidad oral 

Encfa.- La enc~a debe secarse antes de realizar una valoracipn, ya que la re­
flexipn de la luz de una encfa h~meda oscurece, y debe efectuarse una palpacipn 
suave pero firme a fin de detectar alteraciones patol?gicas de la elasticidad nor­
mal. 

La primera evaluaci?n que hace el odont?logo es determinar la ausencia o pre­
sencia de inflamaci?n gingival; esta evaluaci?n se hace mediante una comparaci?n 
con lo que suele considerarse, como: el dolor, contorno, tamaf'io, consistencia, te15, 
tura, facilidad de sangrada y dolor .. Desde el punto de vista clfnico, Existen ~as 
tipos de inflamación glnglval: edematosa y fibrosa. 

Enflamaci~n gi.ngival edematosa.- Se caracteriza por una enc:!a blanda, lisa y 
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brillante. 

Inflamaci?n glnglval flbr?tica.- En esta lnflamac!~n persisten caracter!sticas 
normales, la enc~a es m~s firme, punteada y opaca; aunque habitualmente es de ffi,! 

yor grosor y el margen aparece redondeado. 

Periodonto 

El examen debe ser slstem~tica, comenzando en el ~rea molar; ya sea en el ma­
xilar superior o en la mandíbula, procediendo a lo largo de toda la arcada. Las 
fichas odontplogicas para e~contrar hallazgos periodontales suministran una gufa 
de examen completo y para un buen control del estado del paciente, tambi~n son pt! 
les para evaluar la respuesta al tratamiento y control de las visitas al dentista. 

Bolsas per iodontales 

Estas alteraciones deben ser observadas cuidadosamente, buscando fuerzas oc l.!:!. 
sales normales, empuje lingual y otros hábitos, generalmente cuando existe la mi­
gracipn patolpgica de dientes anteriores' en personas jpvenes, se trata de un signo 
de periadontitis juvenil. 

El examen de las bolsas periodontales consiste en hacer notar la presencia y 

distribuci?n sobre cada superficie dentaria, tipo de bolsa, si es supra o lnfrapsea, 
profundidad de la bolsa, nivel de adherencia sobre la rafz. El sondeo periodontal 
proporciona algunas indicaciones acerca del estada del aparato de soporte, asf como 
el volumen y el tipo de soporte restante. Las profundidades del sondeo no deben u­
tilizarse solas para definir la enfermedad; puesta que no existen valores especif,f 
ces que difieran entre salud y enfermedad; ~sta nos dar~ una indicacipn acerca de 

la cantidad de soporte destrufdo, principalmente cuando est~n relacionadas can: la 
unipn de cemento adamantina. 

El ~todo exacto para detectar y evaluar las bolsas periodontales, es una cu.!. 
dadosa exploracipn con unR sonda periodontal, las cuales radiogr~flcamente no pue­
den ser detectadas porque las radiograffas, s~lo sef'ialan ~rea de p~rdida psea. 
Existen dos profundidades de bolsas diferentes: 

dos. 

La profundidad biol~gica.- Es la distancia entre el margen gingival y el fon­

do de la bolsa. 

~sto puede medirse solo mediante cortes histol~gicos cuidadosamente prepara-

Profundidad clfnica o de sondaje.- Es la distancia en la cual un instrumento 
penetra en la bolsa._ La profundidad de penetraci?n de una sonda en una bolsa depe_!! 
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de de factores como el tamaf1o de sonda, la fuerza con la que es introducida, la 

direccl~n de la penetraci~n, la resistencia de los tejidos y la convexidad de la 

corona. 
La penetraci~n de la sonda en el tejido conectivo apical, al epitelio de 

uni~n de una bolsa periodontal es de 31f1Tl, siendo muy importante evaluar las dif~ 

rencias de la profundidad del sondaje antes y despu~s del tratamiento. El nivel 

de adherencia de la base de la bolsa sobre la superficie dentaria, es de mayor 

significado diagnóstico que, la profundidad de la bolsa; porque ofrece la mejor 
indicación acerca' de la severidad de la enfermedad, y puede variar sobre las di,! 

tintas s~perflcles en el misma diente, incluso en las distintas ~reas de la supe!_ 
flcie. La profundidad de la bolsa es s~lo la distancia entre la base de la bolsa 
y el margen gingical, y var~a en una enfermedad no tratada; por ejemplo: La irri­

tación accidental mécanica que causa hemorragia gingival produce un encogimiento 

y ci~rta reducci~n ~n la bolsa. 
Supuraci~n.- Para detectar la presencia de pus en una balsa, se coloca la Y!:. 

ma del dedo ~ndice sobre la parte lateral de la enc!a marginal con cierto movimie!!. 
to hacia la corona, debido a que el exudado purulento se forma en la pared interna 
de la bolsa, aunque no siempre se presenta en todas las bolsas. 

Movilidad dentaria 

Existe una movilidad dentaria flsiol~gica en todos los dientes que var~a de 
acuerdo a la zona, par ejemplo, es mayor en los incisivos y laterales por la maf1!_ 
na y decrece progresivamente; esta movilidad se atribuye a una ligera extruccipn 
de los dientes, debido al contacto oclusal durante el sueño. Cuando la movilidad 
aumenta por encima de la tasa fisiológica existe una pérdida de tejido de soporte 

as~ como sucede en la inflamaci~n, t~auma de oclusi~n ~ en otras lesiones. 
Los movilpmetros o periodont~metros son aparatos mec~nicos que nos sirven P!. 

ra diagnosticar el grado de movilidad, pero existe un m~todo simple que consiste 
en sujetar firmemente el diente con un instrumento y un dedo ejerciendo determin!_ 
da fuerza en todas las direcciones. 
M:Jvilidad patol?gica, grado 1.- Ligeramente mayor que la fisiol?gica. 
Movilidad patol?gica, grado 2.- Moderadamente mayor que la fisiol?gica. 
Movilidad patol?gica, grado 3.- Movilidad severa faciolingualmente y/o mesiodis-

talmente, combinada con desplazamiento vertical. 

Examen radiol~gico 

El examen radiológico es muy importante en el diagn6stico de la enfermedad 
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periodontal, porque es muy ~til para detectar anomal!as de desarrollo, lesiones 
patolpgicas de dientes, maxilares y distribuci?n ?sea. La radiograffa revela a! 
t:eraciones en el tejido calcificado, nos revela actividad celular, y muestra 
los efectos de una anomal!'a pasada sobre el huesa y las rafees. Para descubrir 
cantiios en los tejidas blandos del periodonto, se requieren t?cnicas especiales 
que no se realizan en los procesos cl!'nicos rutinarios. La radiograf!'a na nos 
proporciona la cantidad de p?rdlda ?sea, sino que indica la cantidad de hueso 
residual, la cantidad de huesa perdida, se estima por la diferencia entre el n! 
vel 6seo fisiol6igico del paciente y la altura de huesa residual, la cual está 
entr~ la altura' de la cresta ?sea alveolar y el aspecto radiogr~fico, y varfa

0 

de O a 1.6 nm. 
Los ni~as necesitan m~s del diagn?stico radiogr~fico que los adultos, par­

que en ellos la preocupacl?n principal san los problemas de crecimiento, y los 
factores que los alteran. El ?xito de la pr~ctica de la odontapedlatrfa se lo­
gra si se basan en la radiograf!'a, aunque solo es un auxiliar para el diegn~st! 

ca. Les principales limitaciones de radiograffas dentales normales estriben en 
que muestran una figura bidimensional de un objeto tridimensional, y que los 
cantiles en los tejidos blandos no son visibles, y la segunda l!mitacipn destaca 
el hecho de que la formacipn proporcionada por la radlograf!a se refiere prlnc! 
palmente a estructuras cale! ficadas. 

AlterE{clones en la membrana perlodontal 

Una de las caracterfstlcas de infecciones periapicales en el engrosamiento 
de la membrana perlodontal adyacente son: factores generales y locales que pue­
den danar o destruir el tejido. 
Entre los factores locales estan: La irrltaci?n, oclusi?n traU11~tlca, y falta de 

estimulacipn funcional. 

Entre los factores generales estan: Las infecciones bacterianas o virales, avlt!, 
minosis y discracias sangu!'neas. 

Halitosis.- Generalmente el aliento de un ni~o sano es agradable, la halitosis 
se presenta por causas locales o generales. 

Factores locales.- higiene bucal inadecuada, presencia de sangre en la boca, al! 
mentas vo~~tlles de fuerte olor. 

Factores generales.- Deshldratacipn, sinusitis, hipertrofia e infeccipn del ade­
ideo, fiebre tifoidea, infecciones ent~rlcas, y trastornos 
gastrointestinales; y~puando el ni~o sufre fiebres altas. 
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PREVENC!ON CE LA El'l'ERMEDAO PER!DDDNTAL 

La prevención consiste en, "una acción y efecto de prevenir anticipadamente 
por medio de nor~as, costumbres y disciplÍ.na, ciertas enfermedades de la cavidad 
oral". Es de gran importancia tener esta perspectiva en la pr~ctica odontol?glca, 
aunque es sin duda, la experiencia m~s exigente, pero al mismo tiempo la m~s gr!_ 
tiflcante que un odoltol6ga pueda experimentar en su carrera profesional. 

La odontologfa prev~ntiva prueba que esta rama de la profesi~n no es una 
t~cnica para prevenir las enfermedades bucales; sino que es una fllosof!a y una 
pr~ctica profesional cuyos objetivos principales son: 

1.- Considerar al paciente como una entidad total de ser humano. 
2.- Mantener una baca sana tanto tiempo como sea posible. 
3.- Cuando la salud bucal comienza a deteriorarse, se debe detener el progreso 

de la enfermedad lo antes posible. 
4.- Proporcionar a los pacientes el conocimiento, pericia y motivacipn necesa­

rios, para la prevencipn de afecciones bucales. 
La evaluacipn de la poblaci~n, aun en los pafses m?s avanzados, sei'iala la 

urgente necesidad de un cambio de orientacipn; por ello es indispensable, que 
la base filospfica de un odont?l~go, cambie de predominante restaurativa a pr.!:_ 
dominante preventiva; porque el principal objetivo, es mantener en buenas con­
diciones la salud bucal. 

La prevencipn puede ser dividida en diferentes periodos: 
La prevenci?n primaria.- Act~a durante el perfodo precltnico de la enfermedad. 
La prevenci~n secundaria.- Es operativa durante la primera parte del per!odo 

clínico. 
La prevencl?n terciaria.- Ope~a durante la etapa final, es evidente que, cuan­

to ~s temprano se pongan en acclpn las barreras pre­
ventivas menos ser~ el fndice de enfermedades bucales. 

Placa 

La placa dental se define como la pelfcula adherente que se forma sobre la 
superficie de los dientes y tejido gingival, cuando una persoaa no se cepilla 
los dientes. La placa bacteriana o película adquirida, es un depósito delgado 
que se forma poco despu~s de la erupci~n, en las superficies exp~estas de los 

dientes, y contiene diversas clases de microorganismos que son filamentos, 
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largos y cocos; esta placa es retirada con facilidad, pero se puede formar en PQ. 
ces horas. Si la placa bacteriana se torna m~s gruesa en su seno, se incorporan 
residuos amorfos y algunas c~lulas epiteliales descamadas¡ a este tipo de placa 
se conoce como materia alba, que se define como una masa caseosa blanca de resi­

duos sobre los dientes. Los efectos nocivos de la placa, pueden ser prevenidas 
no solo por la remoci?n total, sino tambi~n evitando que las colonias alcancen 
el grada de desarrollo metab?lico necesario para la praducci~n de metabolitos P2, 
tol~gicos. El m~todo m~s eficaz para causar esta desorganizacl~n y ruptura de las 
colonias es el denominado control de placa, que comprende principalmente en el 
cepillado de dientes y uso del hilo dental, por supuesto que el paciente debe e.!! 
cargarse de practicar estos procedimientos; el odont?logo por su parte, debe de­
mos~rarle al paciente la presencia de placa en su boca, definir su significada y 

potencial patol~gico, y hacer una breve inducci~n e instruirlo de la manera m~ 
eficaz para remover la placa y motivarlo a practicar el control de ~sta con es­
crupalosidad, regularidad y constancia. 

Cálculo dental 

En algunos niñas y en la mayor~a de los adultos, se forman cantidades va­
riables de una substancia dura y p~trea sobre las dientes o pr~tesis en la cav! 
dad bucal, estos depósitos son denominadas cálculos, odontoliasis o tártaro. 
Se considera que la formación de cálculos es' un proceso trifásico que

1 

consiste 
en el depósito de una pelíc~la o c~tícula, la colonización

1 

d~ bacterias, la ma-
duraci~n de la placa y su' minerallza~i~n. . 

Distribuci?n del c~lcula 

Los c~lculos se dividen en dos tipos generales, seg~n su localizaci?n, 
SUpragingival.- Son los deppsitas que est~n sobre la encfa, sobre superficies 

coronarias expuestas. 

Subgingival.- Son los dep~sitos que est?n cubiertos por la enc~a libre, este d~ 
p?sita es m~s duro, m~s denso, m~s plano, y menas extendido y fr,! 
gil, y es de color m~s obscuro que el supragingival. 

Importancia 

El c~lculo est~ asociado con la enfermedad periodantal, consider~ndose ca-
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mo una consecuencia y no una causa de la inflamaci?n ginglval. Es una substancia 
dura y áspera, adherida a la superficie dental, y por lo tanto se mueve con el 
diente durante la funci?n que ejerce en la masticaci?n, por ello es posible que 
se produzca la lesidn de los tejidos gingivales adyacentes o suprayacentes. Asi­
mismo cuando se eje~ce la presi~n de la masticaci?n, el c~lculo subyacente puede 
irritar los tejidos gingivales, y con su revestimiento de microorganismos causar 
una reacci~n inflamatoria leve en la enc!a resultando edema, hiperemia, e infi!_ 
traci?n leucocitaria, en la zona inflamatoria aumenta el tamaf'io de la enc~a a 
trav~s de f~n?menos vasculares y celulares generando una bolsa gingival; permi­
tiendo que se junten más residuos y se mul tlpliquen más bacterias formando más 
c~lculos. ' ' ' 

La eliminación de cálculos. produce una mejoría clínica muy rápida; por lo 
que .es difícil qu~ estas' microoganismos sean la ca~sa directa de l~ inflamación 
ginglval. La prevenci?n del c~lculo depende fundamentalmente de la eliminaci?~ de 
deppsitas frescos no calcificados, a cargo del paciente, con el cepillado dental. 

Control de placa 

La inflamaci~n periodontal y la caries dental son producto de la placa dent_! 
ria, la cual se define como una masa adhesiva que se forma en la superficie de 
los dientes; compuesta por microarªanismos que se organizan, crecen y producen 
substancias destructivas en los tejidos subyacentes. 

La i~ortancia de la placa como agente etial?gico, considera que el trata­
miento dental consiste en la eliminaci6n de la misma y la prevención de su nueva 
formaci?n; lo que es principalmente es~ncial para el control de la' enfermedad pe­
riodantal. 
Para este control, existen t~cnlcas de eliminaci?n; incluyendo tambl~n un enfo­
que educacional mediante el cual se presenta al paciente la causa, la naturaleza 
y las consecuencias, as~ como aspectos motivacionales para motivarlo a seguir 
los programas indicadas. 

La primer semana del mes de febrera; es la semana de la salud dental de los 
nlf'ios, esta puede ser el momento adecuado para motivar a los niños, apelando a 
que las padres, ayuden a ensei'iar a los nif'los el cuidado de los dientes. La ense­
f'ianza de la higiene bucal casera es efectiva únicamente si los padres práctican 
los h~bitos adecuados, aunque en el caso de nÍ.ños muy pequef'los la higien~ bucal 
debe ser realizada por los padres, y cuando el nif'lo realiza su propia higiene d.!!, 
pe ser .. supervisada por las padres u otros. 
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Higiene bucal 

Para los nlf'ios es muy dlf!cil eliminar todas l~s masas bacterianas viscosas 
y adherentes en zonas poco accesibles; adem~s cepillar ruda y vigorosamente, le­
siona la enc!a intersticial, y los movimientos suaves del cepillo dental pueden 
ser ineficaces, es por eso que debe haber conocimiento de buenas t~cnlcas de ce­
pillado, motivando al nlf'lo con el uso de enjuagues y tabletas reveladoras para 
pigmentar las desechos y materiales adeheridos, ya que estos se vuelven visibles, 
y as~ puede continuar con el cepillada de la pieza hasta que desaparezcan las r 

manchas que siempre son antlest~tlcas. 
Indudablemente un reglmen de higiene bucal, mejora la salud gingival, pero 

para que la limpieza sea eficaz; es necesario seguir un regimen de supervisi?n. 
Es importante que un programa de higiene bucal sea continuo, y esto requiere de 
gran cuidado e inter~s por parte del odont~lago; organizando conferencias seman!!_ 
les, demast¡-aciones en las escuelas y padres comprensivos y entrenadas, para su­
pervisar diariamente las limpieza. 

El nii'lo puede no tener la destreza manual necesaria para limpiarse los die!!. 
tes y los padres no ser capaces de mostrar la paciencia y los esfuerzos necesa­
rios para ensef"iar y alentar al nlf"io, lo cual nos da un resultado de fracaso en 
la prevenci?n de la enfermedad periodontaL 

Objetivos 

Los objetivos de la higiene bucal son: 
1.- Reducir el n~mero de microorganismos de los dientes, 

La placa dental accesible y los restos, deben ser movidos del margen gingi­
val, de las superficies proximales y del surco gingival. De esta manera, los 

factores que producen la inflamaci?n son eliminados y tambi~n se elimina una 
de las causas de la halitosis. 

2.- Promover la circulaci~n. 
3.- Promover la cornificaci?n del epitelio gingival. 
4.- Promover la queratlnizaci?n del epitelio del surco. 

Debe ser enfatizado el papel del paciente como un participante activo en el 
tratamiento y el mantenimiento de la salud bucal. El ~xito o el fracaso del 
tratamiento puede girar al rededor de la capacidad del paciente para enten­
der y cooperar en la realizaci~n de una higiene; para esto es necesBrio uti­
lizar t~fonicas definitivas y objetivas para la salud del paciente. 
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As~ pues, el control de placa es la eliminaci?n de la placa bacteriana y la 
prevencidn de la acumulacidn en los dientes y las superficies gingivales adyace!! 
tes; est~ control retrasa Ía formaci?n de c~lculos, de esta manera, el control 
de placa, es una manera eficaz de tratar y prevenir la gingivitis y por ello, es 
una parte crftica en todos los procedimientos de prevenci?n de la enfermedad pe­
riodontal. 

El procedimiento para controlar la placa es la limpieza mec~nica con cepillo 
de dientes y otros auxiliares de higiene como son lnhibidores qu!micos incorpora­
dos a enjuagatorios o dent~fricos. 

En cada pr~ctlca dental, todo paciente debe encontrarse sometido a un pro­
grama de control de placa: Para un paciente con periodonto sano, el control de 
placa, significa mantenimiento de la salud; para un paciente con enfermedad peri.Q.. 
dental, significa una cicatrlzaci~n ?ptima despu~s del tratamiento; para el pa+o 
ciente con una enfermedad tratada, significa la prevenci?n de la recidiva de la 
enfermedad. 

Cepillos dentales 

Un cepillo de dientes debe ser capaz de alcanzar y limpiar eficazmente la m_! 
yorfa de las ~reas de la boca. La eficacia o la capacidad lesiva de los diferen­
tes tipos de cepillo dependen en gran medida de como se utilizan. 

Hay dos tipos de material de cerdas, natural (cerda) o filamentos artificia­
les, las cerdas de dureza mediana pueden limpiar mejor que las blandas, porque 
les cerdas blendas son m~s flexibles y limpian por debajo del margen gingival · 
(limpieza del surco) y alcanzan mayor superficie interc!ental proximal; pero pue­
den no eliminar completamente los dep?sitos grandes de placa. Para mayor efectiv! 
dad se recomienda un cepillo combinado.de cerdas blandas y duras, por su combina­
ci?n, y tambi~n debido parcialmente a la fntima proximidad de las cerdas en un C.!!. 
pillo multlpenacho, que las hace capaces de realizar mucha fuerza contra el dien­
te; ?sto aumenta el contacto diente-dent~fr~co e incrementa la accipn de limpieza, 
pero tambl~n podrfa aumentar la abrasi~n dentaria, generalmente las puntas de las 
cerdas redondeadas son menos lesivas a los tejidos bucales que los filamentos de 
corte irregular; en relacipn con la encfa, la diferencia entre las cerdas redon­
deadas y las irregulares, tampoco tienen significancia cl!nica, siempre y cuando 
se apliquen pequef'\as fuerzas de cepillado; porque el cepillado vigoroso puede as.!. 
mismo originar una recesipn gingival, implantaci?n de las cerdas en la enc!a con 
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formaci~n de abscesos, bacterlmia principalmente en pacientes con gingivitis y 

defectos en forma dé corte en la regi?n cervical de las superficies radiculares. 
Se debe aconsejar a los pacientes que, para mantener la eficacia de la limpieza 
del cepillado dental, hay que cambiarlo tan pronto como las cerdas comiencen a 
deformarse. 

Con la utilizaci~n regular de un cepillo, esto debe ocurrir al cabo de tres 
meses, si una cepilla se gasta despu~s de una semana signl flca que el cepillado 
e.:io demasiado fuerte; si las cerdas siguen.derechas despu~s de 6 meses el cepill!!_ 
do es demasiado suave a no se efectúa la higiene diariamente. Actualmente se han 
introducido cepillo~ coi:' una ~ngulo

0 

de 17°, entre la cabeza y el mango, lo que 
proporciona un mejor acceso a las superficies linguales de los preioolares y mola­
res. Para pacientes comunes se aconseja un cepillo de cabeza corta y cerdas de 
nailon de dureza mediana con extremos redondeados y corte recto. 

Ce~Ulos el~ctricos 

Los cepillos el~ctricos se inventaron can el objeto de mejorar el control 
de placa individual, existen varios tipos de cepillos el~ctricos algunos: Con m_!! 
vimiento rec!proca arqueado, o de vaiv~n, otros con la combinaci?n de ambas mov! 

m~.~.r:i.~~~-LY .. 9~~9s con movimientos circula-res ¡• ~!;;.i::k~s. 

Respecto al tipo de cepillo, los mejores resultados se obtienen cuando se 
instruye al paciente con una utilizaci?n apropiada. Los pacientes que tienen la 
capacidad de utilizar un cepillo, lo hacen igualmente con un cepillo manual que 

un el~ctrico. 
En algunas ocasiones se recomiendan cepillas el~ctricos, tales como cuando: 

1.- Las personas carecen de destreza manual. 
2.- NiMs peque~os o pacientes impedidos u hospitalizados. 
J.- Pacientes con aparatolog~a ortod~ncica. 

Las ventajas del cepillo el~ctrico son: 
i. ... Respecto a la remoci~n de placa, reduce el c~lculo acumulado y mejora las l~ 

sienes gingivales. 
2,- Produce menos abrasi?n del tejido dental y de los materiales de restauraci~n 

que el cepillo manual. 

Dentffricos 

Son elementos de limpieza y pulida de las superficies dentarias, se utilizan 
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en forma de pasta, polvos y l~quidos, el efecto de limpieza de un dent!frlco es­
tá relacionado con su contenido, que son las siguientes substancias: 

1:- Abrasivos; como carbonato c::~lcico, fosfato calclco, bicarbonato s?dico, ?x.!_ 
do de aluminio y silicato. · 

2.- Detergentes como el: Lauril, sulfato de sodio y el lauril sarcosinato s?dico. 
3.- Humectantes como: Glicerina sorbitol, agua, agentes engrasadores como carbo-

ximetUcelulosa, alginato, amilasa, endulcorantes y agentes colorantes. 
Para que el dentífr.ico sea un auxiliar eflcáz de la higiene bucal, debe en 
centrarse en ~nÚmo contacto con los" diente~, esto se logra mejor deposit~.!l 
dolo entre las cerdas y no en la patte superior de las cerdas. 
Los dent~fricos deben ser suficientemente abrasivos para limpiar y pulir S!_ 

tisfactoriamente, proporcionando un margen de seguridad para que el cepillado 
en~rgico no desgasta la susbtancia dental, ni los materiales de restauraci~n ble!!. 
dos. La cualidad abrasiva de los dent!fricos afecta el esmalte cuando el paciente 
tiene ra!ces expuestas, debido a que la dentina se abrasiona 25 veces m~s r~pida­
mente, y el cemento 35 veces m?s que el esmalte, originando una abrasi~n de la S.!:! 
perficie y una hipersensibilidad radicular, actualmente se sugiere que las lesio­
nes de los tejidos duros por los procedimientos de higiene, se deben principalme!!. 
te a los dent~fricos abrasivos, mientras que las lesiones gingivgles son produci­
dds por un cepillado dental inadecuado. Empero existen abrasiones m~s prevalen tes 
en dientes superiores que inferiores y mayor frecuencia en el cuadrante izquier­
do que en el derecho, esto indica que la abrasi~n estar!a causada par varios fac­
tores. Los dent!fricos que ejercen una m!nima abrasi?n para controlar la placa 
dentrobacteriana, deben ser seleccionados para los pacientes periodontales. 

Elementos auxiliares de la limpieza interdental 

La mayor!a de las enfermedades dentales y periadontales se originan en las 
regiones interproxlmales, por ello es que la remoci?n de la placa interdental es 
un pilar muy importante en la salud oral, porque un cepilla dental no elimina 

totalmente la acumulaci~n de placa interdental, independientemente de la t~cnica 
empleada. 

Por la tanto para el control de placa ~ptimo, el cepillado debe complemen­
tarse con una forma más eficaz de limpieza interdental, los auxiliares requeri­
dos especfficos para dicha operaci~n depende de diversos factores como: 
El tamai'io de los espacios interdentales, la presencia de furcaciones abiertas, 

la velocidad individual de formaci~n de placa y h:ibito de fumar, 
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TES!S 
BE LA 

~~ DEBE 
fJfüUDTECA 

é.lineac1ón dental y presencia de aparatología ortod~ncica o protesis fija 

Entre los numerosos elementos auxiliares disponibles estan: 
La seda dental, y los limpiadores interdentales, como palillos de madera o plasti­

co y cepillos interdentales, san los más camunmente utilizados. 

5eda dental 

La higiene dental con seda es la técnica más aconsejable para limpiar las su­
perficies dentarias proximales, se presenta como un nallón de muchos filamentos, -
que puede estar enrrollada o na, trabada o no, encerada o no, siendo fina o gruesa. 
Diferentes factores individuales, como la presencia de contactos dentarios, la rug.Q. 

sidad de las superficies dentarias, y la destreza manual del paciente, determinan 
la elección de la seda. La forma de utilizar la seda dental es la siguiente: Cor-­

tar un trozo de 30 cm aproximadamente y atarlo por los extremos, estirarlo tensa-­

mente entre el pulgar y el índice, pasarlo suavemente entre cada zona de contacto 

con un movimiento firme de sierra, no debe pasar de golpe a la zona de contacto, -
porque ello lesiona la encía interdental, apo1ar el hilo sobre la superficie prox.!_ 

mal del diente moviendo el hilo firmemente a lo largo del diente hasta la zona de 

contacto y luego suavemente volver al surco repitiendo este movimiento ascendente 
y descendente. 

Cuando la porción del hllo que trabaja se ensucia o comienza a deshilacharse, 

se debe mover el índice y el pulgar para correr el hilo y trabE!JfJr con un sector -
nuevo. La finalidad de utilizar el hilo es la eliminación de placa, no quitar res­

tos fibrosos de alimentos acunados entre los dientes o empaquetados en la encía. 

El empaquetamiento crónico de comida debe ser tratado corrigiendo los contactos -­
dentales proximales. 

Cepillas interdentales.- Son cepillos cónicos hechos con cerdas o discos de plást.!_ 
ca, especialmente convenientes para limpiar superficies dentales grandes, irregul!_ 

res o cóncavas junto a los espacios interdentales, se insertan en la zona proximal 

y se activan con cortos movimientos de vaivén en dirección vestibulollngual. 

Inhlbidores químicos de placa y cálculos 

Existen cepillas manuales o eléctronicos, seda dental, y otros auxiliares de -

limpieza interdental, que son muy eficaces para controlar, los cálculos y en últi­

mo t,jrmino la enfermedad periodontal, tratándose de una t,jénica estricta que no se 

puede descuidar por el riesgo de acumulaciones y la instalación de inflamación pe-
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riodontal. Pero existen inhibidores químicos que puedan coadyuvar la existencia de 
esta enfermedad, reduciendo as! nuestra dependencia de limpieza mécanica. 

Estos auxiliares químicos ad'ninistrados por vía sistémica o t6pica son: 

Clorhexldina, alexldina, antib16ticos como eritromicina, kanamlcina, nidamicina, -
penicilina, espiramlcina y vancomicina; metronidasol y nltrimldacina; urea, brado­
sol, vitamina C, ascoxal y ricinoleato de sodio. Por su capacidad de inhibir la -­
formación cuantitativa y cualitativa di:! dépositos microbianos, se ha recomendado -
la aplicación de estas substancias toplcamente en forma de enjuagatorios. 

El agente que ha traído más eficacia hasta la actualidad es la clorhexidina, 
un diguanidohexano con importantes propiedades antisépticas. 

Los resultadas más prometedores que se han obtenido son: dos buches diarios -
durante 10 minutos de solución acuosa al 0.2% de gluconato de clorhexidina, inhi-­
ben casi por completo la formación de placa bacteriana, cálculos, y gingivitis. 
La clorhexidina presenta algunos efectos secundarios locales reversibles, como la 
pigmentación parda de los dientes, la lengua y las restauraciones de silicato y -­

caucho, una disminución temporal de la percepción del gusto, y una moderada desca­
maciµn de la mucosa bucal. Hasta ahora no se han presentado signos de actividad t~ 
xica sistémica en seres humanos ni ha producido gran resistencia en los microorga­
nismos bucales. Se han encontrado resultados parecidos con la alexidina, otro bis­
guanido que está muy relacionado con la clorhexidina en floruros y otros compues--­
tos. De acuerdo a la etilogía microbiana específica de las enfermedades periodon-­
tales inflamatorias, parece ser posible que algunos agentes antimicrobianas, que -­
hasta ahora son eficaces contra la gingivitis aguda, también . pueden ser aplica--­
bles para evitar o reducir la gravedad de la gingivitis y la periodontitls crónica. 

Sustancias reveladoras 

Son soluciones y comprimidos capaces de colorear depósitos bacterianas que se 
encuentran en la superficie de los dientes, lengua, y encía, son elementos auxili.!!, 
res de la higiene bucal, proporcionando al paciente una automot1vaci6n para mejo-­
rar su eficacia en el control de la placa. 

Las soluciones se aplican sobre los dientes coma concentradas en bolitas de -
algodón o como disoluciones en enjuagatorios, suelen producir un tei'iido intenso de~ 
la placa bacteriana, encía, lengua, labias, dedos y saliva. Por este motivo son ú­
tiles en la clínica únicamente cuando se desea mostrar los depósitos bacterianos -
para impresionar al paciente. Cuando la coloración es excesiva, puede eliminarse o 

controlarse fácilmente con un instrumento de prof!laxis, estas soluciones no son -
recomendables para la utilización doméstica debido al efecto de coloraci6n inten--
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sa, que puede actuar como factor de disuaci6n y no de motivación. 
Las sustancias reveladoras también existen en comprimidas, y son triturados en 

tre los dientes y mantenidas en la baca durante 30 segundos, para visualizar la pl_! 
ca •. 1Es obvio que el mero agregado de sustancias reveladoras a las instrucciones de 
higiene bucal no es motivación suficiente para que el paciente limpie mejor sus die!l 
tes. Empero la realimentación visual puede ser un aspecto importante en la educa--­
ción sani~ada .. si .. se utiliza junto con otras técnicas. 
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SINOROME PAPILLON-LEFEVRE 

Papilldn-Lefévre o queratoderma palmoplantar con periodontitis, es una rara 
enfermedad ~n la ~iel y en los tejidos de soporte perlodontal, fu~ descrita en 
un principio por Papill?n Lefévre en 1924, y se pens? que era una variacipn del 
mal de Maleda. 

El s~ndrome de Papill?n-Lef~vre, es una enfermedad que aparece entre los 3 
y 4 af'ios de edad,.Jos estudios hechos afirman que las lesiones en la piel apare­
cen cuando el nlf"io empieza a gatear; y la destrucci~n periodontal comienza tan 
pronto como se da el brote de la dentlcipn y cuando los dientes se desprenden 
las enc!as regresan a la normalidad. 

Aunque se desconoce su etlolog!a est~ ahora aceptada como un autosoma here­
ditario. Los síntomas de esta enfermedad son el color roja y la hiperqueratosls 
en las palmas de las manos y en las plantas de los pies, destrucci~n prematura 
del tejido periodontal y la p~rdida de las dos denticiones. La calclficaci?n de 
la hoz del cerebro y del plexo coroldeo tambi~n estan descritas, pero como un 
s!ntoma no constante. 

Las lesiones en la piel normalmente aparecen entre los primeros seis meses 
y el tercer af'lo de edad y se observa al misma tiempo la erupci6n de los dientes 
primarios exlstl~ndo en algunos casas un ro-jo muy ligero al na~er. El s!ntoma 
caracter~stico predominante es la queratosis en las palmas de las manos y en las 
plantas de los pies. La queratosis de las palmas de las manos esta bien marcada 
y llega a los margenes y sobre las eminencias teneres, la queratosis de las pla!!. 
tas de los pies se extiende desde el tendan de Aquiles al malealo externo. 

El s!ndrame puede atacar asimismo los p~rpados. las mejillas, la comisura 
de los labios, la superficie dorsal de los dedos, tanto de las manos como de los 
pies, las piernas, los muslos, los codos, las rodillas y las axilas, la gravedad 
de las lesiones es variable siendo el invierno la peor etapa para el enfermo. 

La destruccipn perlodantal aparece simult~neamente con los s!ntamas de las 
manos y las ples; la enc!a se inflama enrojece y sangra facilmente, form~ndose 

bolsas de tejida periodontal las que se profundizan rapidamente,existen severas 
p~rdidas de hueso alveolar, acompaf'ladas de mal olor, los dientes se vuelven fr~­
glles y caen por si solos a la edad de cuatro o cinco af'ias y la encía vuelve a 
su color y estado normal. Al momento de la dentici~n permanente el Proceso del 
s~ndrome se recicla y a los trece o catorce af"ios todos los dientes permanentes 
se fracturan o se pierden por c~leto, aquellos dientes que no han salido epn, 
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tienden a tomar una pasici~n normal a incorrecta, en estas casos se reporta la 
formacipn incompleta de las ralees. 

Casos reportados 

Un nil'\o de diez años fu~ llevado a la cl~nica por su padre, quej~ndose de 
que los cuatro incisivos inferiores estaban d~biles, el estudio cl~nico revel? 
que faltaba toda la dentici~n primaria y la dentici?n permanente se encontraba 
extremadamente movible, la enc~a estaba hinchada y sangraba con facilidad aco!!! 
pal'iada de un cuadro de exudado purulento, los primeros molares permanentes me~ 
traron bolsas periodontales de 10 a 12 nrn de profundidad y adem?s con mal olor. 

Una gran cantidad de placa y sarro se acumularon en la parte inferior de 
los dientes anteriores habiendo dolor al lavarse los dientes, los cuales se ef! 
cOntraban extremadamente flojos; por lo tanto la pérdida de los mismos. Se hi­
cieron examenes de la lengua, el piso de boca, am~Qdalas y la protuberancia de 
la linfa, los cuales mostraron l~ites normales, sus manos estaban afectadas 
en menor escala de hiperqueratasis sin fisuras p~ofundas. Se encontraron menor 
cantidad de placas rojisas con psoriasis en las coyunturas digitales en codos 
y rodillas, en las plantas de las pies se present? poca difusi?n de hiperquer_! 
tesis. La historia cl0ica revel~ lesiones en la piel desde que el nil'io ten~a 
dos al"ios de edad, los sfntomas dentales fueron evidentes unos meses despu~s; 
los dientes primarios se tornaron flojos en su brote e inclinados seis meses 
despu~s; la ca~da espont~nea de esos dientes ocurri~. a la edad de 7 .anos, la 
erupclpn de la dentici~n permanente fu~ normal, pero en pocos meses se torn!_ 
ron fr~giles, inclinados y separados. 
La historia cl~nica familiar no revel? consanguinefdad con los padres, las cu_! 
les no presentaron afecciones similares; dentro de la familia exlst~~n das ni­
l"ios m~s, una pequeña de dos años y un joven de doce. Los examenes aplicados a 
la nll'ia no revel~ron la presencia de hiperqueratosis o lesiones perlodontales, 
pero los examenes del joven de 12 al'ias s~ sef'ialaron las caracter~stlcas de la 
enfermedad. 

Cuando el niffo ten~a dos años y medio, los padres notaron lesiones en la 
piel; en las palmas de las manos, plantas de los pies y en las superficies do!_ 
sales de los dedos. Cuando se examinaron sus manos y las plantas de sus pies 
se encontraron altas escalas de hiperqueratosis y heridas profundas, las que 
se tornaban m?s dolorosas durante el invierno. 

Las placas en forma de psoriasis, escamosas, rojisas e hiperqueratosas se 
notaron tambl~n en la parte trasera de las manos especialmente sobre l~s cayunty_ 



ras de las huellas digitales, en los codas, rodillas y espalda. Aunque la eruQ. 
ci~n de la denticipn fu~ normal, a la edad de 6 años los dientes fuer9n des­
prendidos espont~neamente, la dentici?n permanente erupcionp un tiempo despu~s, 
pero m~s tarde se torn~ fr~gil, la encfa estaba hinchada y sangraba ·facilmente 
sin exudaci~n purulenta; las bolsas periadontales presentaban entre 8 y 9 lfl1l 

de profundidad y se encontraran alrededor de los primeras malares permanentes, 
no hab~a inclinaci?n anterior ni espacios entre las dientes. 

Las radiagraf~as panor?micas mostraron severas destrucciones periodontales 
en ambos hermanos, la radiograf!a del nil'ío de 10 aílos mostr? severas p~rdidas, 
de huesa can muy poco soporte ~seo, en la regi?n malar y destrucci?n carrpleta 
en la regipn inferior anterior; las incisivos inferiores parec~an estar flotan­
do y mostraban que na existfa absorci9n de ralees, la dentici~n que no brotaba 
a~n presentaba su desarrollo normal aunque los premolares inferiores tomaban P.2. 
siciones anormales. 

Las radiograffas del paciente de 12 años revelaron menor destrucci?n psea 
que la de su hermano, y se limitaba a los incisivas y a las bolsas m~s profun­
das alrededor de los molares primarios. El estudio radiogr~fico del cr~neo no 
revel? ninguna cal el ficaci~n anormal. 

Los descubrimientos radiogr~ficos en ambos nil'ías dieron como diagnpsuco 
el s!ndrome de Papillon-Lefevre. 

Nuestros casos abarcan un segundo reporte que aparece en la literatura de!!_ 
tal griega, ambos nif'los fueron examinados anteriormente por un dermat~loga y r~ 

cibiercJn un tratamiento para psoriasis durante dos años. 
Los sfntomas del st"ndrome de Papillon-Lefevre en estos pacientes fueran 

similares a los reportados previamente, aunque la hiperqueratosis en la parte 
dorsal de las manos era extraf'la y la queratosis en la espalda na se registró an 
teriormente. Un descubrimiento muy interesante fué, que el paciente más jov~n -
mostr~ una periodontitis severa y menor hiperquer~tosis, mientras que', su her­
mano ten!a menos destruccipn periodontal y rn?s hlperqueratosis severa en las 
palmas de las manos y las plantas de los ples. La diferencia en la destrucci?n 
periodontal era m~s evidente en las radlograffas panor~icas. 

Los diagnósticos diferenciales de las lesiones periadontales en el s!ndro 
me de Paplllon~Lefevre deber~n incluir acatalasia, hiposfatasia, periodanf:.itl; 
juvenil, hlstositosis-x, agranulasitosis 1 neutropenia cfclica, diabetes meli­
tus, leucemia, enfermedad de Cronn y otras como: s!ndrome de hyperqueratosis 
rrucosa oral y palmaplantar focal, mal de maleda, paquloniqula cong~nita y mu­
chas otras enfermedades. 



Debido el hecho de que les man! fes tac iones orales que no pueden ser suprlm! 
das por un agente farmacol?gico, el tratamiento para estos niMos consistir~ en 
un control de placa, e higiene bucal. Finalmente ambos niMos perder~n todos sus 
dientes y la apci?n del tratamiento ser~ la construcci?n de Lina dentadura COITlJl~. 
ta. 



TRATAMIENTO PARA LA PERIOOONTITIS DESTRUCTIVA EN EL SINCRIJ-IE OE 

PAPILLON-LEFEVRE 

El presente casa reporta el tratamiento exitoso de la enfermedad periodo!:! 
tal, en das ni¡'¡os con s~ndrome. de Papillon-Lefevre. 

El tratamiento consistl~ en efectuar extracciones en dientes afectados P!!,. 
riodontalmente, y con antibioticoterapia. El origen expgeno del agente patog~ ... 
no que se sospech~ fu~ actinobaclllus-actinomicetos, el cual fu~ encontrado en 
el perro mascota de la familia. Se efectuar~n pruebas de funcifin monoc~tica y 

de los niveles de suero da anticuerpos s~ricos contra el actinobacillus-actin_Q. 
micetos, estos estUdios fuerpn efectuados antes e inmediatamente despu~s del 
tratamiento. 

Se observp microscppicamente la placa dental sublingual en los pacientes 
can este s!ndrome, as~ como en los dem?s miembros de la familia incluyendo al 
perro. Tambi~l"l se reportp que, el mejor tratamiento es: la extraccipn de todos 
los dientes, utilizando antibióticos y dejando a los nlf'ios desdentados por un 
tiempo, antes de que la pr~xlm~ denticipn aparesca. Esta modalidad de trata­
miento fu~ mejor para asegurar que no hubiese supervivencia de micro-organis­
mos patolpgicos en sus per~odos crfticos. 

Durante un per!odo de cada mes se observp en el estudio, la remisipn de 
la periodontltls rapidamente destructiva as! como la disfunsipn monocftica en 
estos pacientes, esto acurrip concomitantemente a la erradicacipn del actinob,!! 
cillun-actinomlcetos en la familia. 15 meses despuSs de este tratamiento, aún 
no hab!á muestras de periodontltis o de infeccipn ~on el actlnomicetos. ' 

Actualmente se discute y se cuestiona la legitimidad de definir el s~ndr,E. 
me como una entidad patolpgica. 

Para ambos niños el tratamiento fu~ a base de tetracicllna, en un perfodo 
de dos arios con una dosis de 15 mg/kg/dfa y aunada baJ.o un r~gimen metfculoso 
de higiene en el hogar, en el cual los padres estuvieran involucrados, y tam­
bi~n una profilaxis profunda semanalmente, asf como enjuagues de diglucosado 
de clorexidlna al 0.2% 2 veces por d!a~ Las ~ltlmas extracciones indispensa­
bles fuerpn efectuadas con una covertura antibiptica adicional, hasta llegar 
e un gramo de tetraciclina diario por 10 días incluyendo el día de la extracc 
cipn; al mismo tiempo se le adminlstr~ al ~erro un tratamlent~ de espiramici: 
na can metronidazol durante 14 dfas, despu~s de los cuales se mantuvo dentro 

de la casa (encerrado), para evitar pasibles contagios. 



CONCLUSION 

Al concluir mi tesis y de acuerdo con los conceptos mencionados en el desa­
rrollo de la lnvestigaci~n, se debe considerar a las enfermedades periodontales 
infantiles, como un reto para el odont~logo, ya que no solo debe aliviar al pa-­
ciente sino a prevenir y erradicar factores posibles que posteriormente generan­
una ausencia total de la dentición 

En la actualidad y de sle~~e debe existir un enfoque m?s profundo a la pr~ 
venci6n de las inflamaciones glnglvales, haciendo hincapié principalmente a la -
ninez~ conservando as! la salud bucal porque los nil"ios de' ahora son el futuro -­
del maf"iana. La mayoría de las enfermedades inflamatorias son causadas por la -­
acurnulaci~n de .. desechas gravemente infectados en las superficies dentales, y el 
margen gingival, por lo tanto es de suma iirportancia que en un consultorio den-­
tal, el principal objetivo del profesional sea la prevencipn. 

Durante el curso de mis estudios he notado que los pacientes desconocen t~c­
nlcas adecuadas de cepillado, lo cual es totalmente pernicioso. En la presente -
exposici~n se deduce. la importancia de informar al paciente, la necesidad prev.! 
lente de una prevención y tratamiento conservador del control de placa, valoran­
do as! su aparato masticatorio y prest~ndonos su colaboraci?n con generosidad. 

Es tambi~n indispensable realizar un diagn~stico acertado para elegir la ter.! 
pia adecuada, y obtener el ~xito en nu~stra intervenci~n. Bajo tales evidencias 
voy a aplicar el c?ntrol de placa, a todos mis pacientes durante el ejercicio de 

mi carrera, conformando investig~ciones 1 principios b~sicos de higiene, t~cnlcas, 

pl~ticas, pericia y motlvacifin, ~sta actitud no solo contribuir~ el ~xlto en la 
prevenci~n sino que tambi~n traer~ contenido, satisfacci~n y vivencias experime!!, 
tales contundentemente a mi vida profesional, lo que conlleva a alimentar mi es­
pir~tu y obtener satisfacciones. 

Como profeslonista debo responder con esfuerzo a los avances de las técnicas 

de la experimentaci~n actualizada, y iris equipos cient~flcos que cada vez son -­
m~s sofisticados y precisos, que benefician mejorando nuestra pr~ctlca diaria, y 
por ende la salud de nuestros pacientes, evadiendo as~ la mutilacl?n del aparato 
estomatogn~tica. 



RESUEN 

Periodonta .... Es el conjunto de tejidas de soporte, revestimiento y prote~ 

ci?n al diente. Los c~onenetes del periodonto son: Enc!a, ligamento periodo!! 
tal, cemento y hueso 1 su importancia del perlodonto consiste en mantener el 
equilibrio de las estructuras entre la encía y las estructuras de soporte; la 
fúncl~n del perlodonto es la inserci~n del' diente a su alveolo, resistir y re­
solver las fuerzas generadas por la mastlcaci?n, mantener la integridad del 
diente, y sirve coma defensa contra las influencias nocivas del ambiente exter¡.; 
na. 
La cavidad bucal.- est~ cubierta por una muc:osa..continu~ndose de adelante ha­
cia atras, esta mucosa se divide en. masticatoria, especializada, y de revest!. 
miento. 

La encf.a es la parte de la mucosa bucal que cubre las apafisis alveolares 
y rodea al cuello de los dientes; La enc~a normal infantil es de color rosa p~­
lido firme y m~s unida al hueso alveolar. El tejido conectivo de esta enc~a ca.!! 
tiene un sistema de haces colágenas llamadas fibras gingivales, y son: f'ibras 
cresta gingivales, fibras cir~ulares, fibras dentoperíosticas y fibras transep­
tales. La funci~n de estas fibras es mantener la enc!a marginal adosada al die.!! 
te, proporcionar la rigidez para spportar las fuerzas masticatorias, adherir la 
encía libre con el cementa de la raíz. 
La ~nc~a se divide en enc~a marginal o libre, enc!a insertada y enc~a interden .. _ 
taria. 

El ligamento periodontal es el tejida conectivo que rodea la ra!z y la une 
al huesa, siendo una contlnuacipn del tejido conectiva de la enc!a, histal~gi­
camente hablando el ligamento est~ constituido por fibras col~genas llamadas 
tantlién fibras principales, y se clasifican en: Transeptales, cresta alveolar, 
horiz~ntales, oblicuas.y apicales; cada una con su funci~n especifica. Otras 
fibras del ligamento son las elásticas. y oxital?nicas, la funci?n principal del 
ligamento es mantener el diente en el alveolo. 

El cemento es el tejida mesenquimatoso calcificado que forma la capa ex­
terna de la ra!z anat?mica de los dientes, es m~s amarillo que la dentina, de 
aspecto p~treo y superficie rugosa, existen dos tipas de cemento coma: son el 
cemento acelular que est~ orientado hacia el cuello den~ario, y el cemento ce­
lular que se encuentra en la porcipn apical; antias cementas son de poca dureza 
la que aumenta con la edad en variaciones considerables en los niños, este ce-



mento comprende dos tipos de substancias y son: Org~nicas; que es tan formadas 
por fibras col~genas y precalagenas, 
y las substancias inorganicas que estan formadas por hidroxiapatlta, calcio, 
magnesio.- y fosfaro. 
La principal funci?n del cementa es contribuir mediante su crecimiento a la 
erupción, formar cementa joven y anclar al diente. 

Hueso alveolar.- Es la parte de los maxilares que rodea fntimamente al 
diente, formando los alveolos dentarias, est~- constituido por hueso esponjoso 
y la pared del alveolo adyacente al ligamento periodontal es delgada y deosa 
·llamada placa cribiforme, su principal funcipn es la de sosten. 

ETIOLOGIA DE LA Etf'ERIEDAO PERIOOONTAL 

Es muy complejo hablar de la etiologia de las alteraciones periodontales 
apn siendo el m~s simple padecimiento no se puede definir un solo factor. 
La clasi ficaci~n de los factores etiol~gicos de estos padecimientos son loca­
les como: predisponentes, de tipo dentario, de herencia y slst~micos como: Di.§. 
crasias, diabetes, deficiencias nutricionales, factor psicosom~tico, factor 
infeccioso, trastornos endocrinos etc. 

HISTORIA CLINICA 

la historia cl!nica es de gran importancia para el profesional, porque 
de esta manera se obtienen datos a trav~s de un cuesUonamiento con el pacien-­
te, para formular un buen diagn~stico y tratamiento. 

CLASIFICACION DE LAS Etf'ERMEOAOES PERIOOONTALES 

Las enfermedades del periodonto son comunes y causan en el adulto la pér­
dida de m~s dientes que cualquier otra enfermedad,. la clasificacipn de dife~e!! 
tes enfermedades es un poco difícil porque casi siempre comienza como una alte 
raci~n localizada menor y si na' es tratada avanza en forma gradual hasta que -
el huesa alveolar se reabsorbe y el diente se cae. Asimismo una serie de fact2 
res irritativos, locales y situaciones org~nicas subyacentes que son capaces 
de modificar el curso de la enfermedad. 

Para distinguir y clasificar las enfermedades debemos tomar en considera­
cipn varios factores como: Localizaci?n, duracipn. extensi~n de la lesi?n, ma­
nifestaciones cl!nicas, etialog~a, caracter~sticas patolpgicas y naturaleza de 
la reacci~n el tratamiento. 

El conocimiento creciente de la enfermedad gingival..en nif'ias, es motivo 



para informarse acerca de los primeros períodos de la enfermedad periodantal, 
porque ésta afecci~n en el nilia puede prog~esar y poner en peligro el perio­
donto en la adolescencia o la vejez. 

Cuando se presenta el desarrollo de la dentici~n se producen en la encta 
cambios relacionados can la erupci~n de los dientes permanentes, por ello es 
importante reconocer estos cambios fisiol~gicos y saber diferenciarlos de la 
enfermedad que acompaf'ia a la erupción. En este desarrollo la encía presenta 
un abultamiento firme, alga p~lida ~n el contorna de la corona ai momento de 
erupcionar, form?ndose el margen gingival y el surco siendo edematoso redon­
deado y levemente rojizo. 

Los cambios traum?ticos se presentan en dientes primarios en diferentes 
condiciones; la reabsarci?n, los dientes primarias y los huesos debilitan el 
soporte periodonta¡, de modo que las fuerzas funcionales de la oclusi~n son 
lesivas para los tejidos de soporte. 

Desde el punto de vista microsc~pico los cambios traum~ticas menos graves 
son: isquemia e hialinizacipn del ligamento periadontal, habiendo necrosis en 
la lesipn avanzada. La lesipn inflamatoria en el nlf'io se limita a las partes 
más blandas de la enc!a, es decir en la pared gingival no insertada pero adhe­
rida, el proceso es m~s a menas nítidamente separado del resto de la enc~a por 
la parte de su carian. 

Existen aspectos bacterianos en una inflamacipn gingival como la placa 
bacteriana, la cual se puede ver y localizar cllntcamente mediante substancias 
revelantes. En la placa bacteriana, los calculas sublinguales, y supragingiva­
les y el exudada gingival, se han encontrado substancias macromoleculares ta­
les como particulas de carbon, tetraciclinas,, fluorescinas, albumina, actuando 
en la contrlbucipn de los exudadas potencialmente lesivos. 

Los materiales macromoleculares abandonan los vasos sanguineos y finalme!!. 
te aparecen dentro de la bolsa. El fibrin~geno, la albumina y los exudados va~ 
culares san llevadas a la bolsa y al margen gingival participando en la forma­
ci?n de placa. 

DIAGNOSTICO 

Es de suma importancia para llevar a cabo un tratamiento, y consiste en 
reconocer las caracterfsticas cl!nicas y radlagr~flcas de las diferentes enfe.r 
medades, requiere tambi~n de un entendimiento del proceso lesivo subyacente y 
su etiolag!a haciendo una evaluaci?n del paciente, por medio de una historia 
dental cuidadosamente examinada, valorando el estado patol?gica del periodan-



to, bolsas periodontales, movilidad dentaria, examenes radiogr~ficos y existen­

cia de placa. 

La prevenci?n consiste en la acci?n y efecto de prevenir anticipadamente 
la enfermedad periodontal. La evaluaci?n de la poblaci?n setiala la urgente n!:_ 
cesldad de una orlentaci?n sobre la prevencl?n· Es importante selialar que la 
base fllaspnca de un odont~logo, cambie de 11predominante restaurativa a pred.2, 
mlnante preventiva''• es recomendable tambi~n efectuar un control de placa jun­
to can técnicas de cepillado, higiene bucal, seda dental, substancias revelado­
ras y ot~os elementos auxiliares como medida de prevención, para evitar la en­
fermedad periodontal y otras. Porque el principal objeti~o del odontÓl9go ·es 
mantener la cavidad oral en buenas condiciones de salud. 
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GLOSARIO 

1.- Bricoman!a.- H~bito morboso de rechinar los dientes, brux!smo. 

2.- Col.- Es la depresi?n localizada en piezas posteriores, esta ~rea est~ for­
mada entre una papila vestibular y una lingual y na es qu~ratinizada; 
al hacer una extracci~n desaparecen las papilas y esa zona se querat!, 
niza. 

3.- Cori~n.- Membrana, piel, cuero. 
4.- Clonus.- Serie de contracciones rftmicas e involuntarias, determinadas en 

un musculo o grupo muscular por la extensi~n brusca y pasiva de 
sus tendones. 

5.- Oiastema.- Espacio interdentario, particularmente el espacio entre los can!. 
nos y los dientes laterales en las arcadas superior e inferior. 

6.- Dieta blanda.- Es la que incluye un r~gimen de alimentos no irritantes y E!!_ 

timulantes. 
7.- Demulcente.- Alagar, acariciar. 
8.- Oesmosoma.- Engrosamiento en el centro de un puente intercelular 
9.- Emolientes.-Agerite o sustancia medicamentosa de uso externo que tiene la 

accipn de relajar y ablandar las partes inflamadas. 
10.- Epulis.- Tumor de la encfa; especialmente el tumor fibromatoso o sarcomato 

so del periostio del maxilar. 
11.- Fenotipicas. - Conjunto de propiedades man! festadas de un organismo, sean o 

no hereditarias. 
12.- Fenestraci~n.- Accipn y efecto de perforar o practicar aberturas. 
13.- Fulcrum.- Centro de rataci~n del diente, cuando hay enfermedad periodontal 

el fUlcrum varfa porque el diente est~ en constante movilidad. 
14.- Hemiparesia.- Paresia de una mitad del cuerpo. 
15.- Hiperqueratosis.- Hipertrofia de la capa cprnea de la piel, o cualquier e!!. 

fermedad cut~nea caracterizada por ella. 
16.- Leucoplasia.- Lesi~n caracterizada por manchas blanquecinas planas,· uger_!! 

mente elevadas y de tacto alga ~spero en la mucosa oral. 
17 .- Ortoqueratinizacipn.- Mucosa con una capa queratinizada de espesor normal. 
18.- Paresia.- Paral!sis ligera o incompleta, demencia paralftlca o paralisis 

general. 
19.- Psoriasis.bucal.- Leucoplasia. 
20.- Resilencia.- Propiedad de la enc~a que vuelve a su lugar por medio de las 

fibras g!ngivales. 
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