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C A P 1 T U L O 

ANATOMll\ E lllSTOLOGIA DEL PAROOONTO 



LIGAMENTO PARODONTAL. 

Es uno estructuro formado por tejido conectivo que so 

encuentrd circundando 1 o ro Í z <k,111.,JI, un i éndo 1 a ,,¡ "1 vo'•o-

1 o Óseo. Tiene un desarrollo 11 pnrtir del 1rnco d<•11t11riu­

(tejido cuncctivo fibroso) qu<· 1•nden al HÍ'l''"l•n de11lnrio -

<~n dosorrul I o. 

Sir"vo o us un 1 igamcnto KUDiJ't.Hlsorio paro el Jl~nf:e. 

Su- elementos celulares constitutivos son fibrobla~Loa, -

cemontoblastos, osteohlastos, ostooclastos. Los httces de 

fibras de coliuono que lo con~lituyen son ulemenLuu LiRu­

larcs principales del 1 iuomento, voh desde el cemento ha_!! 

ta la pared alveolar, a trav&s dn la cresta del tabique -

intermedio hasta el cemento del diante contiguo, ó h~sto­

el espesor del tejido ninoival. Nu hoy fibras elásticas­

en e 1 1 i namento, hay uno oparent;., <d nst i c idod que se va a 

deber a una disposición de los liocur. de fibras principa-­

les, que siguen uno dirccci6n nnJulilda desde el hueso ha! 

ta el cemento, lo cu¡il purmite •1'uu11n" movimientos 1 inc-­

ros du los dientoa durante la mt1slic~ci~n. 

La e.~xi5tcncio del plt:-x,o ínt,~rrru:dio y su significudo -

en 1.i roorguniz:<lci[>n de lm1 fil>rlls, ""Plican que Id oposl 

ción ininterrumpido del cemuntu sirve principalmente paro 

mantcncr la vital id,1d. SuK filirns son elt!mentos de colá­

gena que están dispuestuH on hot!(~s en un recorrido ondul_!! 

do y se dividen en: 

1). - Ligamento p<1rodont11 I u 11i11¡¡ i vo 1 • 

2).- Ligamento traseptal o intcrdcntario. 

3).- Ligamento alv6olo dentaria. 
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Las fibras del 1 igamento parodontol unen la encía ol­

cemento, dirigiéndose hacia afuera, desde el ceml't11to ol -

espesor de les encías 1 ibre y adherida. 

El 1 igamento traseptal conocta los dientus cu11f;i9uos; 

corron desde el cemento de un diente, sobro lo crusto del 

olv¡olo, hasta el cemento del diente contiuuu. 

[I 1 igamento alviolo dentario une el diente al huoao­

de 1 4iv'-o1 o, y consiste en c i neo grupos de haces: 

d) Grupo horizontal, dirigiindose sus fibras en ¡ngu­

los rectas con rrlaci&n al eje longitudinal del 

diente, desde el cemento hasta el hueso alveolar. 

b) Grupo traseptal, sus fibra• se extienden interpro­

ximadamente sobro la cresta alveolar y se incluyen 

en el cemento del diente vecino. 

c) Grupo obl Ícuo, e1tte grupo •l& el más numeroso, con.!!_ 

tituyen la protecci&n principal del diente contra­
\ 

las fuerzas masticatorias, y tiene uno cxtensi&n -

oblicua desdo el cemento hasta lo crusta alveolar. 

d) Grupo de la cresta olveolor, estas fibras se diri­

gen ob 1 Í cu amente •• i rrad i 1.111 desd<? 1 a cresta de 1 

proceso alveolar y se unen por si mismas a la re-­

gi~n cervical del cemento, equil ibrJndo el empuje 

coronario de las f iuras mán apicJlcs. 

Sus funciones son: 

1.- DE SOPORTE 

2. - PROTECTORA 

3 • - FORMA T 1 V A 

4.~ SENSITIVA Y NUTRITIVA 

3. 



La función de soporte es la de mantener la relación -

del diento con los tejidos duros y blandos. 

La función de protección es 1 imitar los movimientos -

masticatorios del diente y protección o los tejidos en 

los sitios do lo presión que se efectúo mediontu fibras -

del tejido cunJutivo. 

La función formativo os oJecutado por comentohlostos­

Y 09teoclaato8 necesario• paro la elaboración de cemento­

y hueso, y por los fibroblal:ltoa que for•man los fibp11s del 

1 iuomento. Participando en lo formación y absorción de -

esos tejidos, 

Las funciones de tipo sensitivo y nutritivo provee de 

elementos nutritivos al cemento, encía y hueso por medio­

de 1 os nervios y vasos sangu í nuos de 1 1 i ucmento parodon-­

ta I, Esta inervación confiere sensibil idod propioceptiva 

y tácti 1. 

Debido a cambios en las fuerzas funcionales y a movi­

mientos eru~>tivos y de despl,uamiento de los dientes, ap_! 

rrcen modificaciones en la di•posición estructural del ll 

uamento durante todo In vida. 
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CEMENTO. 

Es un tejido mesequimatoso calcifado que formo loco­

po externa de la ro1z anat&mica. Comienza en la reui6n -

cervical a nivel de la uni&n cemonto-esm61tica y termino­

en el v¡rtico. Su dureza es menor que la de I~ dentino;­

de color amarillo cloro, sin hrillo y m6s obscuro lo dis­

tinguen del usmoltu. Es el 1n1>dio de uni&n para ltui fi- -

broa que unen ol dlonte con los estructuras que lo rodean. 

E-istcn dos tipos de cemento: 

Acelular u primario compuesto de uno matriz interri-­

bri lar calcificada y fibras colágena•. Este contiene 

dos tipos de fibras colágenas: fibrillas de Sharpey o 

f i brob 1 astas y gr•upo producido por• cementob 1 ostos. 

Celular o secundario de la mismo composici&n, menos -

calcificado siendo más común en lo mitad apical. 

Está formado por: 

Del 45 ol SO% - contenido orgánico-fosfotoo de Ca. -

ilidroxiapotita. 

Oel 50 al 55 % - contenido org6nico-complcjo de pro-­

tcínas y carbohidrotos, y muco-poi i­

sacáridos neutrou y ácidos. 

En lo uni&n omalocementaria existen tres tipos de re­

laciones del comento: 

De 60 a 65 % - cubriendo ·~sma 1 te 

30 % - unión de borde a bllrdu 

ílo 5 a 10 % - cemento y esma 1 te no se ponen en con-­

tllcto. 
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Sus funciones son: 

1.- Anclar ~I diente al alveólo Óseo por la conexión de 

1 as fibras. 

2.- Contl'ibuir modiante su crecimiento, o lo twu1iclón -

ocluso-mesial continuo de los dient•e. 

3.- Componuor,mediantc su cpocimionto lrt p¡rdido de 

sm1tancia dentol'ia comrncutiva al doegasto oclusal. 

El depóaito de camcrnto siuue aunque al diantc ya haya -

eru1>c ionado, ht1sta pOlllll'Se en contacto ''º11 sus 011touon i staa 

funcionales y durante toda la vida. En contraste con la re­

sorción alterna y neoformación del hueso, el cemento no se­

absorbe bajo condiciones normales. Cuando una capa p·ierde -

vitalidad o envejece, ol tejido conjuntivo periodontal y 

los cementoblastos deben producir un.-i nueva etapa de cemen­

to sobre la superficie para conaerve1• intacto el aparato de 

unión. 

Esta 8 posición de nuevas capos de cemento representa el 

envejecimiento del diente como"órgano. Teniendo el diente -

la edad de la Gltima copa de cemento depositado on su raiz. 
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HUESO. 

Maxilares superior e inferior, apófisis alveolar. 

Al comenzar el segundo mes de la vida fetal el cráneo -

est¡ formado pur tres partos> 

1.- El cundocrinno, que es cartilaginoso y comprende la 

baso dul cránuo con los c¡psulas &tica y nanal. 

2. - E 1 dcamocráno11, de tipo membranoso, que forma 1 as -

paredes latero los y el techo do la caja cerebral. 

J.- La parte perpendicular o viscer.11 del criíneo, form_!! 

da por los bastones cartilaginoHo& esquel¡ticos de 

los arcos branquiales. 

Los huesos del cráneo se de11arrol 1 al\ ya sea por os i f i e_! 

ción endocondrial, sustituyendo ol cartílago, ó por osific.l! 

ción intramcmbranosa en el mcsénquima. 

Los huesos cndocondrales son los do la base del cráneo; 

el etmoides, el cornete inferior; el cuerpo, las alas meno­

res, la porci~n basal Ju las alas mayores y la placa late-­

ral de la ap<•fisis pteringoides del esf<.'noides; la porción­

potrosa del temporal, y las partes basilar, lateral e infe­

rior de la porción escamosa del occipital. 

Los huesos: frontales, parictoles, porción escamosa y -

timpiínico del temporal; partes de olas mayores y la placa -

media de la ap6fisis ptcrigoides del esfenoides y la partc­

superior de lo porci~n escamosa del occipital, so desarro--

1 lan en el desmocr¡noo. 

Todos 1 os hucs<H• de 1 a parto superior de 1 a cara se de­

sarrol 1 an por osificación membranosa, en su mayor parto car 

ca d"I cartílaon d<1 la cápsula nasal. 
7. 



E 1 max i 1 ar supur i or está represl!ntudo por dos hueso<1 h2 

mólogos, el maxilar propio y el premaxilar. El 61timo que• 

es un hueso separado en 1 a mayor part<' de 1 os an iio.d 1'11, po.t 

ta los incisivos y forma la parte ant"rior dél palndor• duro 

y el borde de la abertura piriforme. 

la composición del moxi lar superior por ol prcmaxilor y cl­

maxí lar está indicndil por 1,, Fisur.:1 incisiví1, que•~ ve - -

bien on cráneos jÓY\1 nus, !iOltf'o el p,dadar, uxtcn<liÚnJose 

dcsdti el fo1•t1men incisivo l1<u1til el 11lvéolo dol cmdnu. 

ti maxilnr inftwior hact1 su aparición como estruetur•a -

bi lnteral en lo soxt:o acmana de lo vida fetal en formo de -

una placa delgada do hueso, lateral y·d cierta distancia en 

relación al cartílago. Durante toda la vida fetal, el maxj_ 

lar inferior es un hueso par. Los maxilares inferio~es de­

recho e izquierdo están unidos en la 11n•a media por fibro­

cartílago, o nivel de la sínfisis mandibular. Casi el fin.!!. 

1 izar el segundo mes de la vid.:i fetal, t:onto el maxilar su­

perior como el maxilar inferior forman un surco que se abre 

hacia lo superficie de la cavidad bucal. En este surco es­

tán contenidos los y(.rmcnes dentarios, que incluyen tambi6n 

los nervios y los v<1sos olv.,olares. P.iulatint11nente se des_!! 

1·1·01 lorl tabiques b~t·<l9 untra los g~rmcrlcs dcntdrios vccin<>S 

y mucho tiempo despuÚ!> .,1 canal .mandibular• primitivo se se­

para de las criptas dentarias por medio de und placa hori-­

zontal de hueso. 

8. 



HUESO ALVEOLAR. 

Capa Ósea que rodea al 1 igamento porodontal, 

Un punto importante en lo formación, osificeoiérn y Pº.!!. 

terior evolución del hueso alveolar es quo viene t•euido por 

ul parodonto, y os una avanzddo faso do lo ovolucl6n denta~ 

•e difcrancia una nueva zorln como un t~rccr estrato denomi­

nada zona oatoógena quu formar& el hueso alveolar, siendo -

muy rica un vasos como lo os toda zona en que se <lesorrol lo 

ltuuso. 

La apófisis alveolar, es porto del maxilar superior y -

del maxilar inferior, que formo' sostiene los alv&olos de­

los dientes; se desarrolla unicomente durante la erupción -

de los dientes. Durante el crecimiento, parte de la apófi­

sis alveolar se incorpora gradualmente en el cuerpo del - -

maxilar superior y del maxilar inferior, mientras que crece 

a ritmo bastante rápido en sus bordes 1 ibres. 

Como consccucncio de la adaptación a lo función, se di.!!. 

tinguen dos portes de lo apófisis alveolar: la primera está 

form.1do por u11a lámina dolgod•t du hueso que rodeo lo raíz -

del diente y proporcio110 fij11ció11 a los fibras principales­

del 1 igamento parodo11tal. Este es el hueso alveolar propio. 

Lo segunda porte es 1 a que ro.loa a 1 hue110 a 1veo1 ar, propor:. 

e ionando apoyo a 1 a 1véo1 o y so 11 orno huesu o 1veo1 ar de so-­

porte. Que a su vez est6 co11stituido por dos partes: 

1.- Hueso compacto o liminas corticales, que forman las 

liminas vestibular o bucolahial, y los láminas bu-­

cal o 1 inoual de los procosoa alveolares. 

2.- Hueso esponjoso, entro estas placas y el hueso al-­

vcolar propio; consiste en trav6culas reticulares,-

9. 



y es el hueso de soatén. 

E 1 tabique i nterdentar í o consta do hu uso do sost<in º"º.2 
rrado en un borde compacto. 

Las láminas cort,cales, en contínuidud con los copas 

co111~1actas de los cuerpos de loe lll(P<i l<irus aup.,t'iN· " infc-­

r i ot• son 1.1enera 1 mente mucho miia d., 1 u111l11n en ... 1 mo>< i 1 ar su­

per i 4H' que en el inferior; mfta uruosos CI\ la rcoi~·u, premo-· 

lar y molar del moxi lar inforior (lado bucal). En ol maxi­

lar su~erior la lámina cortical extorna está perforada por­

mucha~ aberturas peque~as a travia do las cuales pasan los­

vasos sangulneos u 1 infíiticos. 

En el maxilar inferior el hueso de soporte es frecuent_!! 

mente muy delgado, no se encuentra hueso esponjoso y la lá­

mina cortical estíi fusionada con el hueso alveolar propio. 

En esas zonas sobre todo en las rogioncs premolar• y molar -

del maxilar superior. son bastante!! comunl!s los defectos en 
1 

la pared alveolar extorne. E~os defectoo donde se fusionan 

1011 tejidos parodonta 1 es y 1 n mucn!la que l oit cubre no i nte,i: 

lo funci~n del diento. 

l.o forrn<l y los contornos de lt1 creatil dul t11bíque alve2 

lar en la radiografia, dependen Je la puoici~n de los dien-

tes adyacentes. En una boc,1 11ona 1 a dí stonc í a entre 1 a - -

unión cemento-esmalto y el bordo 1 íbre dol hueso alveolar -

propio es bastante constante. 

El tah i que i nterdentar i o so compono dn hueso esponjo so­

limitado por los paredes alveolares de lo• dientes vecinos-

y loo tablas corticales vestibular• y 1 ínoual. Este tabí-

quo al igual que el interradic11lar contit1r1t1t1 los canales 
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pcrforantes de Zuckerkandl y Hirschfeld que albergan lasº! 

terias, las venas, vasos 1 infóticos y nervios i11tt>rdcnta- -

ríos e interradiculares. 

H i stol óo i camentc 1 as 1.lm i nas cor•t i cal es ustón furmadar1-

1>01• 1amini11 as 1 ong i tud i na 1 '"' y si at.,mas llc1vc1•s i """"', 

La estructura i ntcrna du 1 hu es<> está adaptada a 1 as 

fuer1aa meci11icas. Cambia continuamente durante el creci--

miento y la alteración de los fuerzas funcionales (11 loa-

maxilares los cambios estructurales se correlacionan con el 

crecimiento. erupción. movimientos, desgast.c y caída de los 

dientes. Estos procesos son posibles.debido unicamente a -

la coordinación de las actividades destructor•as y formati--

vas. 

Los osteoblastos son c¡lulas especial i~adas que tienen­

como func i Ón, e 1 i minar <.d tejido Óseo vi ojo o hueso que ya -

no esti adaptado a las ruerzas mecánicas, mirntras que otro 

vez los osteoblostos produce11 hueso nuevo. 

11. 



MUCOSA BUCAL - ENCIA 

La mucosa bucal está formada por encin y mucosa quo cu­

bre el paladar duro o mucosa masticatoria¡ y el dorso de la 

1 engua que está cuh i erto poi• una mucosa espec i <1 I i rada. 

ENC IA. 

La encía es parto de 1" mucosa bucal que cuh1•e 1 os pro­

cngos alveolares de los maxilnres y rodea los cunllos de 

lng dientes. Est¡ somotida a fuerzas de friccian y presión 
\ 

dut•ante e 1 proceso do 1 a mu <1t i cae i Ón. En la c<1rn pa 1 atina-

cnnt i nGn imperceptiblemente con la mucosa palatina. 

Divisiones morfológicas: 
1 

1.- Encía insertada o adherida. 

2,- Encía 1 ibrc o marginal. 

3.- Encía papilar o interdcntaria. 

La encía insertada está demarcada de la mucosa, laxameil 

te anclada y movible por la unión mucogingival y por la lí­

nea del surco yingival 1 ibre. En la cara 1 ingual del maxi­

lar inferior termina en la unión con la membrana mucosa que 

recubre ol surco subl in11t1nl en el piso de la boca. la par­

te palatina de esta encín, so une imperceptiblemente con la 

mucosa palatino, de iuual firmeza. Por lo general no hay -

11nea divisorio claru en el paladar, porquo la mucosa del -

paladar diro eat¡ queratinizada y se halla firmemente unida 

al hueso y por lo tanto nst¡ fija. 

Se usan denominaciont!a Je encía cementaría y encía al--
\ 

voolar• para designar diforcnt?e porciones, según sean sus -

áro!HI du inserción. Prosentü ancho variablo en difercntes­

porsonas ~ en diferentes zonas do lo misma. Es m¡s ancha -
1 

12. 



en los dientes anteriores de 4 o más milímetros¡ en ol lu­

gar de los segundos y terceros molares, l lcga íl tenor lmm. 

de ancho y o veces no llega a existir. Su punt~odo tiene­

aspecto do cáscara de naranja; puede ser fino n gruceo, v~ 

riando de una persona a otra y según la edad y el sexo. 

Lo encía 1 ibr .. , o .margin.11, "" la porte coro1101•ia no i.!). 

ne~tada que rode1.1 .11 di onto y formo e 1 surco o i 110Iva1 • 

Tiene una profundidad, on est.ado do &alud, de 3mm. o monos. 
1 

La encia intordcntaria o papilar, ocupa el oMpaclo in­

torproximal que está aituado debajo dol ¡rea do contacto -

dentario. Se divide en dos pupilas y el col que es una d!:_ 

presión que conecta las papilas y está adaptado o 1<1 forma 

del área de contacto intcrproximal. En dientes anteriores 

estas papilas forman una estructura piramidal simple. En­

los dientes posteriores tiene forma de cuna. A medida que 

la encía so retrae, las papi los interdentales prosentiln 

vertientes en direccibn coronaria y Forman una cresta. En 

coso de d iastemao, e 1 tejido i nterdentar i o no forma una 

cresta sino un reborde romo o una superficie c6ncava. 

Lu mucoso uinoivnl y ulveolor están separadas por una­

fcatonoada, o unibn mucogingival. la mucosa alveolar es -

delgada, cst& unida loxamente al periostio por tejido con­

juntivo laxo. Es rujo, liso Y. brillante; es movible y PU.!). 

teada. 

Las caracteristicos clinica$ Ja la encia son: 

1. - Co 1 or. Rosu cor a 1 depend i enclo do 1 cs¡Hlso1• varia-­

b l t~ del estrato córneo, !)roJo de irrigación, quer.!!. 

tinización del epitelio, presencio Jo c61ulas que 

co11tianon coloración dol individuo (relacionado 

con la pi9mentoci6n cut&neu). 13. 



2 - Contorno. Deponde de lo forma de los dientes y 

su al ineaci6n en el arco. local izac16n y tamüno 

del ~reo de contacto proximal y de lo~ dimcn-­

siones de los nichos 9in9ivalt>M. Con In edad -

los papilas se atrofian levcmuntu; en p.,rsonas-
1 

mayores e 1 contorno es 1'cdond1rndu y muy punt i a-

gudo. 

3.- Consistencia. ~irmu y l'esiluntc y la pürte in­

sertada firmemente unido a los dientes y hueso-
' alveolar aubyucnnte. La naturaleza colíitl""ª de 

la lámina propio y su contiguidad al mucoperiol!, 

tio del hueso alveolar determinan la consisten­

cia firme de la encía insertada y las fibras 

gingivales a la firmeza dol márgen gingiv~I. 

4.- Textura.superficial. Es un punteado do diver-­

sos grados, en la auperf icie vestibular de la -

encÍ<i insertada. En l.1 011cía marginal no exis­

te. La forma y uxtensi6n del punteado varían -

de una persorni a otra en di f erontes zonas de 1 a 

pcrficies 1 inyuolos qu~ un las vestibulares. 

Vario con lo cdod. No c~iste un lo lactancia,-

oporoc., un olyunus niños entre los 5 oños; con 

1 o odud odu 1 to oumcnla y en 1 a vejez comienza a 

desaparecer. EA uno característico de la encía 

sano y 1 a rtiducc i ón o perdida do 1 punteado i ndl 

can enfermedad oingival. 

Sus fibras gingivales son un sistema de hoces colige-
' nos dal tejido conectivo, donsomente col¡geno de lo encía 

margina 1 . Sus funciones son: m1rntener 1 a oncí a marginal­

f i rmemente ados11da al diente, proporcionando rigidez para 
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soportar los fuerzas de la masticación, sin ser scpol'ctdo 

de la superficie dontaria, uniendo la encía marginal 1 i­

bre con el cemento de lo raíz y la encía insertado adya­

cente. Y estas Fibras ust&n dispuestos en los siguion-­

tes grupos: 

Grupo uingivodental u 1 igamnnto gingival. 

Se extienden desde ul uemonto inmediotamnnlu dobojo­

de la adherencia epitol iol hacia el epitelio ningi-­

val. Son fibras do los superficies vestibular y 1 in 

gual, dirigiéndosc <fo•ule el cemento un for•mo d11 aba­

nico hasta lo cresta y supurficio externa do lo cn-­

c1o marginal y cerca del epitelio. So extienden so­

bre lo caro externa det periostio del hueso alveolar 

vestibular y 1 ingual y termina en la encía insertada. 

Grupo e i rcu 1 ar. 

Son fibras que rodean al diente y se entrelazan. Es 

el grupo más numeroso. 

Grupo traseptal o 1 igamento intcrdentario. 

Son fibras hor i :tonta 1 es que llncn ., l cemento de 1 os -

di entos contiguos. Si tuadds i nmed i atamentc por encl 

ma do la cresta del hueso intcrd~ntal. 

Grupo alveologingival. 

Nace en lo crc8td alveolar y ue insertan coronaria-­

mente en Id limina pr~>ia. 

Fibras dontopcri6sticos. 

Se extienden desde el hu<Jso alveolar hacia el diente 

o sea, van desde el cemento hosta el periostio de la 

cresta alveolar y de los superficies vestibulares. 

Su i rr i une i Ón so deriva pr i ne i po 1 m•'.nte de 1 ns romos­

Je la8 arterias alveolares que atraviozon los tabiques -
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interdentarios, perforan la cresto ülveolar en los espocio8 

interdentarios y terminan en la Ht1cía, irrigt:1ndo L1 p<1plla­

interdentaria )' las zonas vecinuH de la encía h1rnal y 1 in-­

uua 1 , Otro aporte vascu 1 ar de 1,, encí u prov i e1w "" 1 os va­

aos periósticos que nacen de l,11'\ arterias 1 ingunl, huccion.!! 

dora, mentoniana y palatina. l.os vasos terminalus de ombas 

fuont:es se anastomosan. 

~a 1 ínea divisoria entre lob encías 1 ibre y adhurida, -

es In muesca gingivol 1 ihre qutt corre par•alclanurntu ni mar­

gen y no siempre es visible a 1dm1lle vista. Se desftt•r•ol la­

a nivel del surco uingival o a veces en un nivel apicól en 

profundidad en diversos dientes de la mi 1ima boca, así como­

en áreas diferentes 11 I rededor de un mi smu di ente. 

El surco gi ngival es un surco poco ¡wofu11do que aparece 

entre la encía y la superficie dentaria y qun se extiende -

al rededor de su circunfe1•cncia. E8tá 1 imitado pur la supe!: 

ficie del diente en un lodo y por la cncia 1 ihre por el 

otro, su fondo se encuentra donde la fijoció11 <1pitel ial se 

separa de la superficie dol dicntu. Bajo condiciones norm!!_ 

les, lo profundidad va1•ío desde .cerca du O mrn. hasta 6 mm. 

y el promedio os do 1.8 m111. 
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ADHERENCIA EPITELIAL. 

La adherencia epitelial e9 uno pCJqullño, dul ict1do y fino 

estructura que SCJ encuentra situada un lo porte m~~ opical­

dol intersticio uingival, en lti parte máN coronal <lol 1 igo-' 

nrnnto parodonta 1 y rodeo a 1 di <.rnto. Sirve poro m1111toner 

l"1ido al dientu (••smalt., o cenurnto) con la e11cío (i11tcrsti­

c10 gingivol). 

E1ta adhesiírn se 1 ltiva a eolio por medio de: mu1;11pol iso­

ciridoo (sustancias altomcnte pegajosas), por las ~lorzas 

du V1tn der Wol 1 a (que 11<:túan a manera do dipolo), t11mhién 

por t.r i p 1 otos do 11. puentes tri cá 1 e i cna, y por hcm i1fo11moso-

mas. 
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C A P 1 T U l O 1 1 

COMPARAC ION ENTRE El PARODONTO ADULTO 
Y EL PARODONTO EN N 1 ÑOS Y AllOLESCENTES. 



Existen algunas variaciones en los tejidos parodontoles 

a medida que se desarrolla la dentadura. 

Normalmente on el adulto, la or1cía el ínicament.e ea de -

color rosa pil ido o coral. resistente y f irmcmonle unida ol 

hueso a I veo 1 ar subyacente y ª" Ol\t i ende hacia 1 º" cspac i os­

pro>< i 11101 es para terminar 011 un borde redondeado j119to por -

duhojo dol punto de contacto. 

En el niño ,lo encía pro•enta uno variedad de Clllpectos -

el 1 ni cos o medido que se doHrro 11 a 1 a dento dura, ta de c2 

lor rosa pálido (en dentadura completamente temporar•ia). 

Ea firme y de aspecto mas bien 1 iso quo oraneado; la super­

ficie es blanda y aterciopelada con irrcoularidades superfj_ 

ciales denotando un punteado cuando son mós pronunciadas, -

esto es observable en niños de tres años de edad y a loa 

diez años, cuando ya erupcionaroa piezas dentales permanen­

tes, la encia presenta punteado. 

De color más semejante ni color de lo piel, que a la de 

los labios y debori estar Firmcmcntu unida. Y de color ro­

jizo y blanda durante las modificaciones sufridas durante -

lo orupci~n de loa dientes pormnncntes. 

Lo mucoso alveolar es rojiza, unida laxamente al hueso­

suhyacente por intermedio do uno mucosa abundante. Está d_!; 

marcada respecto de 1 a encía adhcr ida por 1 a un i Ón mucog in­

g i vo I, epitelio muy delgado y no qucratinizado. 

La profundidad de 1 a hund i duro 9i 119 i val en 1 os di entes­

en erupción y en las dentaduras permanentes j~venes se en-­

centró mayor que 1 a de 1 os odu 1 tos. 

En el adulto sano. la encía marginal, posee un borde en 
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forma de f i 1 o de cu ch i 11 o; durante e 1, periodo de oruµc i ón -

en el niflo, los encías son m&s oruoaos y ticncn lmrtlcs re-­

dondeodos. Lo forma de 1 as PªI' i 1 os g i ng i val u" 011 1 o i nfan-­

c i a está determinada fundament:olmento por lo pruul;!11cie 0 ª.!!. 

scncie de espacios entre los dientes; cuundu faltan estos, 

loa papilas tienden a conformorso a la anatomía del espacio 

inh•rproximol y más hacia el aspecto en filo do cuchillo. 

L~ fuerza gingival en los dentaduras primarias se ex- -

tienden lmm. o menos do la protuberancia do lo pieza dental. 

Viento 11 i endo una fosa 1 i mi todo por e 1 di ente por un 1 ado, y­

por un gran volúmen de tejido gingivol duro y elástico por -

el otro lado. Los márgenes son redondeados y agrandados, orl 

9 i nodos por 1 a hiperemia y e 1 edema norma 1 • que acompaña a -

la erupción. Los márgenes adoptan la forma de la corona sub­

yacente que puede ser muy prominónto en su porción cervical. 

E 1 ancho de 1 a ene í o i nsert..ido varía ent1•c 1 y 6mm, en -

la <lentición primaria y entre 1 y 9mm. pt1rc1 lo dentición pe.i: 

md11cntc. La zona 1n&s cstrccl1a de esta cnci~a, so encuentra en 

la reuión de primeros premolarns'superiorCli D inferiores. Es 

fi1•mu, punto<Hla, bien fijada ni hueso y en sí muy ancha. 

En la parte intcrdentoria, principalmente en las zonas -

de incisivos y caninos; casi siempre se encuentran diastemas 

los cualus están ocupados por tojido interdcntario. Estos t.!!_ 

ji dos no se encuentran un 1 a zona de 1 mo 1 ar tcmporar i o o de 1 

primor mo 1 ar permanente, si no que son reemp 1 ozados por 1 a 

forma de col determinado por los contactos proximales y su-­

pcrficiolos de los dientes posteriores, Siendo una depresión 
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central irregular limitada por vestibular y linoual por lo -

papila interduntaria. 

Histológicamunte, en la niñez. las uncías son queratiniz._!! 

das aunque menos que on td adulto, correlacioniÍmlusc con el 

punteado. El epitelio rresenta mucha variación en la profu2 

didad do su extcnsi6n un la capa capilar del tejido conecti­

vo predominante fribi lap y se diferencio en una copa reticu­

lar y otro papilar. Estn tiende« ser oigo meno• denso en -

au distribución en el nil1o pequef\o, siendo genornlnmnte míís­

v<1scular. 

Es posible que la encía marginal d~ los nif\os no tengo -

los sistemas de fibras colágenas, reticulares numerosas y d~ 

1 icadas evidentes un el adulto. Se excluyen las Fibras col! 

genas traseptales porque son más densas, bien alineadas y 

con inserciones f(1t•madas r.n e 1 cemento y e 1 tabique óseo. 

Presenta una vascu l <ll' i zoc i Ón MiÍs extensa, exp 1 i cando 1 a 

trosudación hacia el tejido conectivo, fomentando su hidrat.il 

ción, una contribución miÍa laxa y mayor turgencia. El drena 

jo 1 inf&tico y venoso cu mayor y m&s activo. 

Los cambios descriptivos fisiológicos de la uncia duran­

te la erupción de los dientes pueden ser dividido~ de la si­

gui ente manera1 
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1.- Abultamiento Pre-erupcíón. Ante11 de que la coro1H1 

del diente aparezco en lo cavidad oral, presunta -

un abultamiento local iz.ido, firme, que puedo 11cr -

1 i geramonte b 1 ilnques i no y "i uue e 1 contorno dc 1,1 

corona subyacente. 

2.- Formilción del milr!]en ui11uiv<1I .• Al hilcer5<1 visible 

1 a corono de 1 di en tu un 1., cavidad oril 1 , illlOrcce -

el contorno semilunar dol margen oingival. Lo en­

cia presenta un maroen redondeado, es promin"nte 

por lo oonoral 1 io<Jramonte rojiza y cdem.itor.n, 

J.- Agrandamiento marginal fisiológico. Una carncte-­

rística notable de la encía durante la dentición -

mixta es el agrand.1miento maruinal, m.ls visible en 

la superficie vestibular de los dientes anteriores 

superiores, En el curso de la erupción la encía -

de la base del surco gingival normal no llegil a la 

unión t1melocemc11tari<1 hast.:1 l.i edad adulta, pues -

durante el período de la dentición mixta la encía­

est.l adherida a la corona. En 1.i mitüd cervical -

de la corona, el esmalte de los dientes permanen-­

tcs ~$ mJs promincntl." qlH' lll raí:. Durilntt..<t. lc1 - -

erupción, lél cncÍJ rn,1roínnl superpuesta sobre la -

prominencia de lo corona, da el aspecto de un -

agrandamiento marginal. lsto prominencia fisioló­

gica del margen ginuival de los dientes anteriores 

es mas visible en ul maxí lu1• superior que en el i..Q 

ferior. 
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El 1 igamento parodont.il infonti 1 es más ancho que ol de 

1 a dentadura permanente. En i nvcst i gac iones se ;.rncontr•Ó ".!!. 

ta relación: 

Entre los 11 y 16 años de cdnd, el 1 igomcnto ns de 0.21 

mm. comparado con los 0.18 mm. entre los 32 y 50 afios; y 

0.15 mrn. entre los 57 y 67 ,,¡\oa. l\ur<rnte la crup<'.iÚ11, las 

fi11r<1a princip¡Jles son parnl•doa ,ti eje largo del diont.,, -

di,.posición facicular que s., ve en la dentadura poro1oncntc, 

y 1wc se oatableco cuando lo" dientes hocen contacto con 

sus antagonistas funcionalus, 

Los haces du f i bros son mono!i densos, con menor cent i-­

dad de fibras por unidad de superficie. Y suelen cstilr - -

orientados y no han ,1doptado su disposición funcional defi­

nitiva. La irr•igación del 1 igomento en el niño es mi!S abu.!). 

dante que en el adulto y existo una mayor hidratación. 

El hueso alveolar en relación con los dientco tempora-­

rios, muestra un<1 prominente l.1min,1 dur.i y más delgada, vi­

sible radiográficamente tanto un ~1 estado de cripta como -

en el catado de erupción. l.o contid<id Je trab~culas es mc­

tlor p4,r') m5M gruesa, con \!upacios mcduldres m~s amplios que 

en ul ndulto. Lus creataH 6ne,t9 intcrdcntarias son chatas, 

y lo cortic.il alveolar más dc•l110Jo. 

Existe mayor aporte s1w11uí11t•o y 1 infStico, y rcducción­

del grado de descalcificación. DebiJo al crecimiento del -

hueso alveolar .iparccen csp¡¡cio" entre las piezas dentales. 

En la niíle;:, el dncho del cemento no es ton gr.indo come 

en el iJdulto, y su calcificoción ou monos dcnsu. Tiene te!). 

dencio o lripcrplasia del cemento ido por apical, a lo adhc--

rcncia epitel iul. 23. 
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Los enfermedades parodontalcs son lesiones lentas, pro­

gresivas y destructivas del aparato de soporte dental. Su­

cxtie11de11 durante muchos años, sus uíntoma,. iniciales son -

comunes <H• los niños o en la pubertad, y 1111• ufectos fina--

1,•s observados en 1 os adu 1 tos, genera 1 ml111b> "" J ,1 torcera -

t...ll?cadt.i, Uflil vez que se han producido ol to1•nc i onus i rrcpari1-

h I .,.., E1• los niños es mucho 111m1or la frucu.,ncÍil y lo gravo!: 

d<1<I do ht Jestrucc i Ón de di cho11 tejidos. 

[I dorrnrrol lo de 1 a duntodur.:t y ciu1•tos cardctcr!sticas 

metnbó 1 i en a son propios do l ,1 ni ñc:z:, hit y o I ter<1c i onllll g i no.i 

v<tl~s y parodontalcs que Sll producen un dicho etapa, siendo 

raras las degeneraciones parodontales. Lo enfermedad paro­

dontal progresa r¡pidamcntc de su fase inicial a la Final. 

La enfermedad bu ca 1 no es di ferentc 1111 "1 niño y en e 1-

adu l to. Los punto .. <fo variación rcsidon cn la reacción ju­

veni 1 a l•1s 1 esionm1 y en las variacionctt de la .1natomía b.\!. 

c,il que e& común lrnl lar en el niño en crecimiento. El rec2 

nucimiento y tratamiento de lo lesión pdroduntal incipiente 

o~ la sol,Jci8n m5s pr&ctica p~rd ~u rc,Jucci~n; tanto en el­

niflo como"" .. 1 adulto. 

Lo tron"ición entre uingivitis y pcriodontitis comienza 

entre los 15 of\os de edad. Sn observa ~n pacientes ninos -

y el tipo m~u comGn de lesión us lo eingiviti,. (lesión de 

tejido bl,rndo Hin destrucciéin Ósu,1 concrnuit..inte). Y que se 

f)Ún Maasl ur, '"' un fenómeno bif~Hico q1111 ti 1mde a ser papi­

lor, ilgudo y transitorio en .. d niflo, y q11e en el adulto, es 

murgin<ll, <!l'Ónico y progresivo. El te,jidu vingival del ni­

flo r<lnccióna con mayor rapide:i: (• intensidad que el del aduJ. 

to. 
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Las estructuras, principalmente ayudan a que se preao~ 

te el ataque, la prevalencia y continuación del 91•.ulo do -

inflamación. El lrea del col, us susccptiblP o lü irrita­

ción, inflamación y ulceración, debido al aspncto morfoló­

gico favorable quo se prevee en la rt~gión int'"''h~ntol, - -

siendo también favorable para "I crecimiento h.11.:tt't•iano. 

En 1 as zonas donde ex i stcn di ast:r.mos, hay un •1 l lu u1•Ado du 

qu<>1•atinización, <londo al cpitel io una protección contra -

laa injurias. 

los tejidos interdentales en forma do silla, son menos 

afectodos por los enfcrmadades inflamatorias, por su forma 

convexa, dando lugar a una autol impieze m¡s efectiva por -

la abrasión de los alimentos y la dctergencia do lis líqul 

dos. 
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ETI LOGIA. 

La mayoría de las enfermedades periodontales son infla­

matorias, y ·1a inflamación est6 definida como lo respuceto­

normal de los tejidos vivos u la lesión. Es uno rcocción -

de defensa contra invasores microbianos y substancius o es­

timulas nocivos inanimados, considerada como rcqui~ito para 

lu reparación y curación del tejido. Se9Gn Billroth: "Lo -

roucción inflamatoria es quimicofisioló9ico¡ simplemente 

percibimos ol resultado do su acción". 

So caracterizo por una evolución específico de alteraciones 

fi1:1ioló9icas y bioq11Ímicl1s. Los síntomas y fenómenos cara.i:; 

terísticos de la respuesta inflamatoria son producidos por­

compuestos endógenos específicos denominados mediadores, 

Se9Gn sea la intensidad y duración, lo inflamación re-­

sultante va de leve a grave y de aguda a crónica. 

FASES DEL PROCESO INFLAMATORIO. 

l.- Lesión de los tejidos, que genera la reacción infl5 

matoria. 

2.- Hiperemia causada por dilatación de capilares y v&­
nu las. 

3.- Aumento de la permeabil idud vascular y acumulación­

de exudado infl.amatorio que contiene leucocitos po-

1 imorfonucl ear•es, mocrófauos y linfocitos. 

4.- Neutralización, dilución y destrucción del irritan­

te. 

5.- Limitación de 1 a inflam.ición y circunscripción de -

la zona con tejido conectivo fibroso joven. 

6.- lniciaci6n de la reparación, 
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El episodio inflamatorio agudo puede evolucionar hocla 

una reacción i nf 1 amatoria crónico, 1 o cua 1 desemboca "n un 

daño permanente a 1 os tejidos afectados. 

La lesión inflamatoria del· niño suelo u~tnr 1 iuada a -

las zonas marginales de la enc10. No existo on&I isis hls­

topatológico completo do la le11tión marginal juvenil, ni 

tan1poco exp 1 i cae i ón de 1 porquó 1 o 1 es i Ón so 1)resenta en bJ!. 

ses tempora 1 ea y progresa con 1 a edad hasta ser más ex ten-

so y severa. 

No hay una consideración de los factores anatómicos en 

la localización del astado inflamatorio. la anatomía del 

área interdental puede influenciar o lo lesión. La lesión 

inflamatoria es evidente en éstos segmentos posteriores y 

en las zonas anteriores. 

i: 
;¡ 
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LOCALIZACION. 

La lesión inflamatoria en el niño está local izada un el 

borde marginal de la encía pero adyacente a la odhcrencio -

opitel ial, coronal <l la unión cemunto-esmaltc. fl proccso­

se del inca del resto de la uncia por la parte del coruim 

gingival que no sol.imentc está insertada al di1rnf.1, " trilvés 

d" 1 cemento, si no quu com1wcnde tcj ido concct i vo insertado­

.i I resto del hueso inturduntalmente y niarginalmcnte. Exis­

te una f ibrop 1 as ia rcact i v<t como respuesta a 111 i nf l amac i Ón 

en la zona pcriostal. 

La cncia de los niños es muchas veces más flácida en la 

::ona marginal quizá porque está débilmente adherida al die.!! 

te, tendiendo por lo tanto, al aumento de volúmen. Cuando -

la encía ustá afectada por la inflamación, Óstas caracteri.!!, 

ticas no solamente pueden estar acentua1fos, sino también, -

con un eritema marginal bien definido, inducido por la vas.2 

dilatación del proceso. El surco de la cncia 1 ibre en el -

niño puede notarse aGn en los estados incipientes de la in­

flamilción. La local iz,1ción del proceso inflamatorio con e~ 

tensiones raras en las fibras trascptales o periostales y -

hueso, puodcn verse en el niño y adoloscente. 

La expansión del proceso marginal perfectamente circun.!!_ 

crito hacia un estado de inflamación 9in9ival más severa, -

11 egando hast,1 el hueso ~larecc depender de el ataque a fo.!! 

do local y/o sistémico. la actividad periostal tan grande­

que se encuentra en lo!i niños permite la reparación conse-­

cucnte o después de lu enfermedad y por lo tanto presenta -

resistencia al desarrollo de la periodontitis. La tenden-­

cia de crecimiento favorece la curación deepui!s de la enfer:. 

mudad; debido a que la cubierta epitelial mas delgada y con 
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menor grado de comificaci&n, hace quo sean los rcsponsoblos 

de la natur¡¡lez.1 incipiente de l¡¡s lusiono!i uin\¡ivules y lil 

plasticidad del tejido joven cxpl ic<1 l,1 r.Ípid" ro,.pucsto .i 

la irrit.:Jci&n y la pronta curaci&n '~" existe. 
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MICROBIOLOGIA Y PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PAROOONTAL 

Los mi croorgun i smos en 1 a en fcrmcd(ld pu1• i odont,1 I son 

factorus desencadenantes, pcrpctum1tes o cvmpl icantus. La 

microbiota bucul crece sobre las superficie~ de los dientes 

>' membrdthJS mucosas, udhiriéndo~H.~ l' el LH1. los princÍJHllcs 

lugares de colonizaci:u1 son: ._.1 surco nin1_1ivul, lus supcrfl 

cies 1 isas y los fisurus de las corunas y dorso de lo len--

gua. 

l¡¡ c;111t i dad de mi croorgon i smos aumo11h1 tempor;1 I mente d,!!. 

r.111tc "1 sueño, y decrece duspuús de 1 "" ~:om i duo; >' e 1 ccp i-

11 ado. [s ufectada por lo edad, dicta, composición y velo­

cidad dul Flujo de lu saliva y factorca generales. 

Al haber un desequi 1 ibrio entre h.:ictcrit1s, o entre bactu- -

rias y "I huésped o de los dos <>st.:ido"; hay una alteración­

del ~qui 1 ibrio simbiótico de los microorganismos conducien­

do a la cnfermed<Jd, Siendo este des.,quil ibrio, resultado -

del aumento de la Cdntid.:id y la virulencia de lus bacteri<Js 

o un descenso de la resistenci.1 del huésped. 

La infld1n~ci6rl 9ingivnl crl Id müyoria de los casos se -

presm1t.:i con l,1 prcsenci.1 de l.1 plt1c<l hact<wianu (sistemu -

b.:icter i.ir10 comp 1 ejo, met<1bó 1 i c.11ne11te i ntcrcunectndo, muy º.!: 

gan i :::udo y compuesto de masus 1hms.1s de mi croorg.:in i smos o -

matrí: intur•microbiana); ésbJ os cviJl.'ntc en su üdhercnciu­

il Id sup<~rficic <lel diento, con Pt1 ~di lección en arc'"1s irre­

gulares, local i:::.'indosc en In encía y dentro del intersticio 

9 i ng i v.il • 

La f&ci 1 retractibil idad de fas pt1redes gingivalcs in-­

completomuntc dest1rrol ladas y la viscosidad disminuida de -

1 a suhstanc i ol fundamenta 1 ti su 1 ar, pu cid<> lwccr fi'ic i 1 1 a -
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colonizaci6n bacteriana dentro del epitcl io en la interfase 

del mismo y el diente. 

En un intersticio poco profundtl ¡¡encrolm••nt:u osociado -

con un cuello 1.1ingival pequeño y uno colol)c11t1ciéi11 mcjor.1<fa, 

puede dominar los bacterias ocríihicas y Gro111
1 C.·~tr·cptococo 

dlfa hemolítico y no hemolítico); la conct•nt1-.1ci(rn de buct_!; 

l'ias en el surct> uingival y lo placa dcnt<1r•io es mucho mo-­

yor que en la salivo. Los cocos facultativos grompositivos 

pertonuccn a 1 os uéneros Strt,ptocm~cus y Staph i 1 ococcus. 

Los ~&tafilococos comprenden no mbs de 1 o 2 X de lo micro­

bioln del surco gingival, y los o&tafilococol!I comprenden de 

25 a 30 %. Streptococcus mutans, Strcptococ"cus Sanguis. 

Microorganismos facultativos grampositivos constituycn­

menos de la cuarta porte de la microbiota cultivable de la 

placa. Comprenden miembros del gÓ11<wo Corynebactcrium, No­

cardia, Actinomyces, Bacterionema y Loctobacil lus. 

Microorganismos anaerobios grampositivos constituyen a! 

rededor del 20 % de la microbiota ~iinuival y pertenecen al­

g\?nero Coryncbactcr ium, Prop ion i bo.ctt.?r í um y 1\ct i nomyces. 

Cocos grarnncgat i vos. Los di p 1 ococos anacrob i os gramne­

got i vos purtuncciuntcs <11 gincro Veillonclla son numero~os­

y constituyen mis del 10 % de los microorganismos cultiva-­

bles predominantes en la placa gingival; y los pel'tcnecien­

tes al g~nuro Ncisseria colonizan lo lengua. 

Microorganismos anaerobios gramnegotivos. En el surco­

gingival pertenecientes a los g6noros Bacteroidcs, fusobac­

terim Vibrio, Sclonomonas y Leptothrix. En la microbiota­

du 1 a placa !l i nu i va 1 só 1 o hay una pequeña cantidad de estos 

111 i croorgan i smos, 
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Las espiroquetas constituyen un porcentaje variado dl!­

la flora bucal. Cuando hay enfermedad periodontal, pueden 

aumentar a m6s del 10 % de la microbiota total y non: trc-

ponema de~t í co 1 a, treponema mocrodent i um, trcponuma oril 1 is 

y borrel ia vicenti i. 

Entre los bacteroides el B. melaninogénico en impor-­

t.,nt;e debido a que produce colognenasa y al morir 1 ibera -

una endotoxina. Los vibrionus, vial lonel las y cspiroque-­

tas también liberan endotoxinas. 

las bacterias eróbicas o estreptococos son cupoces de 

poi imerizar sacarosa y otros uzúcares y convertirlas en 

los poi isacáridos altamente viscosos. Los productos bact~ 

rianos son m6s importantes que las bacterias, en la gener.! 

ción de la inflamación. 

La inflamación también es provocada por mocopéptidos -

de bacterias grampos i ti vas (p 1 aca 9 i ng í va 1 ). y también pu~ 

de ser provocada indirectamente por procesos inmunopatoló­

gicos que entran en acción cuando antígenos microbianos p~ 

natron en los tejidos. 

Los células inflamatorias se encuentran atraidas a es­

tos lugares por lo presencia de los productos bacterianos­

y por los complejos antígeno-anticuerpo complemento; obran 

de manero beneficioso fagocitando estos elemen~os con la -

subsecuente digestión beneficiosa intracelular. Producen­

absorción de la coldgona, disolución de lo matri:, destru~ 
' 

ción celular, dilatación de vasos y permeahil idad vascular 

o sea, la paPtc destructiva de la inflamación. Las célu-­

las inflamatorias 1n6s importantes de la destrucción tí su-­

lar son: los neutrófilos y los monocitos. 
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Todas las cédulas alteradas o dañadas del tejiilo atac11-

do, a pesar de su comp 1 emento de enzimas 1 i sosóm i <'.clfl ea mu­

nor y menos variado cualitativamente, pueden aumentar la 

destrucción tanto del epitelio como del tejido conrctivo. 

La endotoxina es un componente de la pdrcd celular mi-­

crobiana, siendo un c'ornplt•jo de 1 i1><>proteÍ11HB y poi is.icari­

do complejo de las parcdua celulares de numerosas bacterias 

grarnnl!gati vas. Les i on<1n 1 os tcj idos per iodont.:i 1 es C<IUIHlndo 
1 

inflamación y resorción del hueso .idyacento, y producicndo-

reacoiones necr6ticas y songr.ido, ·actuando en las ~aredl!s -

de 1011 vasos sanguíneos. Funcionan como adht!sivo para unir 

los estreptococos a la superficie dentaria o a la película­

adquirida, formando un.:i parte de la matriz niucoide de la 

placa. 

las bacterias de la plac<1 y del área del surco gingival, 

producen enzim.is, que son potencialmente destructoras de -

los tejidos parodontales, o pueden actuar como factores de 

propagación de agentes lesivos o infecciosos. Y son produ­

cidos por estreptococos, difteroides. La hialuronidaza en-

1.i placa 9i11gival at.ica l,1s glucopr.oteín.is, que se cncucn-­

tran en la f,1se de las célul<Js epitcl iali!s, eliminando la -

aproximación cerc.:ina de las células, constituyendo una úlc~ 

ra incipiente; ésta en:dma entra en la :rnnil subepitel ial, -

disgrega el licido hialurónico que constituye la parte sub-­

epitelial de la matriz del tejido conectivo y la 1 isa. 

La colagenasa, producida por bacteroides mclaninogeni-­

cus, se forma en la cncla normal y en las enclas inflamadas 

se encuentra en mayores cantidades, Los plasmocitos, abun­

dan en la ancla inflamada, proporcionan anticuerpos y gran-
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des cantidades de hidrolasas ácidas (fosfato ácida, cstcrsa, 

etc.), siendo importantes en la destrucción de los tejidos -

gingivalos, 

Los 1 i~osomas contenidos dentro de bacteriafi y leucoci-­

tos, se 1 i h<'l'<tn a 1 producirse su destrucc i Ón y """ potencial 

monte lesivoN para los tejidos p~rodontalcs. 

Los virUQ son un núcleo de ácido nucleico, cubierto de -

una capa prodic<1; el virus herpético es agente etiológico -
1 

de lrt gingivoostomatitis herpética y del herpes lllbi<il. 

A 1 uunos protozoos se encuentran en 1 a boca como f ,, Cad ida Al 

bicans. 

La placa, entonces, es en definitiva un agregado bacte-­

riano colonizado por la flora de la persona, las bacterias -

de cierta manera contribuyen al dcsarrol lo de un sustrato p~ 

gajoso y viscoso que permite que lo placa se forme fucrtemen 

te a la superficie de los dientes y a los tejidos blandos. -

La placa tiene elementos que 1 iberan enzimas, pero la célula 
1 

bacteriana vive y estas enzimas son capaces de dañar el epi-

telio y el tejido conectivo. La placa entonces constituye -

e 1 núc 1 eo don~lo 1 as oti:ar bacterias pi orden su función vi ta 1 

1 iberando asl los constituyentes de sus paredes, es decir, -
\ 

iwovocan mucli.1n 1 es iones ti su 1 ares. 
' 
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C A P 1 T U L O IV 

PRINCIPALES ENFERMEDADES AGUDAS 



QUISTE DE LA ERUPCION. 

Es un tipo de quiste dent Í 001•0; se encuentra ro 1 oc ion.!!. 

do con los dientes temporales. Este quiste es un producto 

de la acumulación de tejido tisular y aanure en el º"pocio 

folicular dilatado en todo el rededor do lo corona dol - -

diente quo estfi haciendo erupción. 

Se detconocc su etiologfa. Aparece en nifios de todas­

laa edades, aún en reci¡n nacidos. Estos quistes suelen -

e11tor asociados con 1 as coronas pare i a 1 mente formados de -

loa inciaivos centrales inferiores. 

CI ínicamente se nota como una hinclu1zón de color azul­

sobre el diente de erupción. El color puede variar según­

la cantidad de sangre presente en la cavidad de erupción y 

el espesor de la mucosa subyacente. 

Genera 1 mente no es necesat• i o ni nuún tratamiento, ya 

que el diente erupciona sin trastornos. Si el quiste es el 

causante del retardo de la erupción del diente afectado, -

se recomienda la excisión quirurgica del tejido que lo cu­

bre para focil itar ala erupción de la corona. 
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AFECCIONES GINGIVALES AGUDAS ASOCIADAS CON LA EXFOLIACION 
DE UN DIENTE TEMPORARIO. 

La reabsorción desigual de un<i raíz de un print.,I' mo-­

lar (mayor rapidez que otra), hoco que aumonte la movili­

dnd del diente, y por consiguiunte fomento ni acuílomiento 

do ni imentos, a::umulación du ril;ic<1 hacterinna y la irrita­

ci611 mecónica de la mucosa suhyacnnte debido a la presen­

cia dl!I extremo radicular• disparejo, agudo Y. parcialmente 

re11h11orbido, 

Todo esto tambi¡n puede ocasionar un agrandamiento 

ginoival interproximal con hemorragia· y malestar. Debe de 

hacerse la extración del diente tempor>ar•io, para eliminar 

dicho estado psicológico y facilitar la erupción del"die~ 

te permanente subyacente con una buena a 1 i neac i ón, 



GINGIVITS ASOCIADA A LA ERUPCION DENTARIA PRIMARIA Y 
PERMANENTE. 

Se observll a menudo en 1 os n if\os pequef\os, C'-<lllldo estlin 

erupcionando los dientes tempornlos, pasa después de quo d.L 

chos dientes emergen en la caviJod oral. Lo erupción dent_!! 

ri<1 no causo por sí misma ginuivitis. Lo inflamación 9in11.L 

val es consecuencia de los irritontes locales (acumulación­

de residuos alimenticios y materia alba), en torno al dien­

te ~rupcionante¡ y por descuido del diente afectado tanto -

plH'ó masticar como para 1 o h i 9 i éne buco 1 . 

Los signos clínicos son: irritabilidad, elevación de 

temperatura, rechazo de alimentos, suef\o y babeo excesivo. 

Si el tejido que circunda al diente parcialmente erupciona­

do, se infecta provoca síntomas dolorosos. 

Las alteraciones inflamatorias acentúan la prominencia­

normal del margen gingival y crea la impresión de un agran­

damiento gingival acentuado. Esta gingivitis puede presen­

tar diversos grados de gravedad. La severidad de los cam-­

bios inflamatorios puede ser influenciada por la extensión­

de los depósitos locales, el alineamiento de los dientes y 

la higiéne oral. 

El cambio m.ís simple, es ul 1 ioero enrojecimiento y eds_ 

ma que acentúo la prominencia normal del margen gingival y 

a menudo resulta un ogrendomionto gingival notable, recu- -

briendo la corona recién expuesta. La encfo marginal no -

recibe protección alguna de lo forma coronaria del diente -

durante el período inicial de erupción activo y la continua 

agresión de alimentos contra lo encía, causa dicho proceso­

inflamotorio y más comunmente asociado con lo erupción de -

los tres molares permanentes. 

TESIS DONADAfOR 
.. - '.• \ 

llll .t u 



La situación puede ser muy dolorosa y desembocor en una 

pericoronaritis o abseso pericoronario. El flaciunt:e pro1te.!!, 

ta entonces, sintomas de llnfodenopatia, hiportemla, trismo 

y ma 1 estar Las i nf 1 amaciones gí 119iva1 es ceden l'Ílll i damonte 

una vez perdido ol diente primario. En gingívíti~ leve con 

una mejor higi~no bucal. Y el tratamiento sintom&lico, ad­

ministración de ontipir&ticos y analg&sicos para roprimir -

la hipertemia y el malestar. El uso de anillos para denti-

ción de material pl&stico y onfriados, disminuyen algo lo -

tumofocclón de la encía inflamada. Y si existiera absoeso­

en torno de la corona del diente, incisión quirúr9ica y aV.2, 

namlento, 
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GINGIVITIS ASOCIADA CON MAL POSICION DENTARIA. 

La gingivitis se instala con mayor frecuencia o inten­

sidad alredudor de dientes en mal posición dentro del arco 

dental, asumiendo la arquitectura gingival una disposición 

distorsionada y por tanto mayor acumulación do ~loco y ma­

teria alba. 

Si el diente se desplaza hacia lingual, la ancla que -

lo t-odea por vcatibular suele ser gruesa, rcdondooda y con 

un borde irregular. Si el diente está desplazado hacia 

vcatibular, el deformado os el tejido 1 ingual, favorecien­

do ol choque de los alimentos durante la masticación. Al 

igual que los dientes en mal posición vestibular (recesión 

gingival) son más susceptibles al trauma producido por los 

alimentos y el cepi 1 lado por falta de protección adecuada­

del diente. 

Clínicamente se observan cambios intensos que incluyen 

alteraciones inflamatorias del tejido circundante, agrand!! 

mientos gingivales, coloración rojo-azulada, úlceras y fo.i:: 

mación de bolsos profundas de las cuales puede extirparse­

pus por presi~n digital firme, La gingivitis aumenta en -

entrecruzamientos (overl>ite) y resalte (overjet) excesivos. 

Su tratamiento consiste en: reintegración del diente a 

su posición normal (ortodoncia), eliminación de irritantes 

locales, y si º" necesario extirpación quirúrgica de la ell 

cía agrandada. Este puede incluir tartrectomío, aislamiell 

to radicular, cureteado, gingivectomía o gingivoplastío, -

para que el tejido sea devuelto a un estado que presente -

el menor surco uingival, margen en filo de cuchillo y con­

torno prox i ma 1 norma 1 • 
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GINGIVITIS ASOCIADA CON LA PUBERTAD. 

El agrandamiento gingival durante o antes do la puber­

tad, se observa en ambos sexos y como respuosta exogerada­

de la encía a la irritación local (que por• .. í mi11mo, ésto­

oausa una respuesta gingival levo). Teniendo un origen 

~ur trastornoo hormonales. 

Cllnicamente el agrandamiento gingivol puedo sor masi­

vo y ost& caracterizado por una hipertrofia e hiperplasia­

maroinal y papilas interproximalcs abultadas, engrosamien­

tos morg i na 1 es mucho más grandes que 1 os <Hl\1c i ados a fact.2 

res locales. En algunos c.,¡sos el margen gingival es mode­

radamente firme y no cambia mucho de co 1 or, mi entras· que -

en otros ca!'os, se presenta hiperplasio con todas las man..!. 

festaciones clínicas de la gingivitis asociada con una in­

flamación. 

El margen gingival es delgado, rojo azulado, presenta­

edema abundante y alteraciones degenerativas concomitantes 

y se retrae sobre la superficie du los dientes. Estos ca~ 

bios se producen en los tejidos vestibulares anteriores y 

la superficie 1 inguol permanece r~lativamento sana. 

la hiperplasia gingival crónico, es mayor ,11 estar as.2 

ciada con agentca etiológicos locales. Esto agrandamiento 

gingival se diferencia del agrandamiento gingivol crónico, 

por su repetición masiva. 

la respiración bucal por sí solll puede ser suficiente­

como factor etiológico irritativo, doacncadonando una rea.!: 

e i Ón h iporp 1 ás i ca exagerada. E 1 entrocruzam ionto (overb i -

to) anterior excesivo agrava estos casos a causo de los 
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efectos sobrecargados de la retención de alimentos y le- -

sión de la encía del sector vestibular anterior y sector -

palatino en el maxilar superior. 

Su tratamiento consiste en: recomendaciones diet&ticas 

necesarias, estado nutr i c i ona l adecuado. El i mi nación de -

todos los irritantes locales, control de placa, extremosa­

higi¿ne bucal, siendo esenciales para el restablecimiento­

Y ruantanimionto de la salud periodont11I, Raspaje y curet!!. 

jo cuando os necesario. 

Existe una gran recidiva a causa do la mala higiéne b.!! 

cal. Se precisan frecuentes visitas para·control y ense-­

ñanza repetida de la eliminación de placa, como medidas de 

prevención. 

El problema desaparece entro los 17 y 18 años, norma-­

( izándose facilmente las zonas, por el tratamiento local y 

cuidado del paciente. 
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. 

Es una onferrnedad parodonta 1, i nf 1 amatoria, a¡¡uda y d.2. 

finida, de carácter endógeno, no contagiosa y deatructiva­

do la encía que presenta sign~s y síntomas caractorlsticos 

[a poco frecuento en e 1 niño P"quoño y se vu cu11 ft•ecuen-­

c i a en el adulto jovon. Conocida también como i11f'occión -

de Vicent, gingivitis ulceromcmbronosa aguda, boca de tri!!. 

charo, gingivitis ulcerativa¡ estomatitis ulceroso~ féti­

da. 

Puede circunscribirse a uno sola papila, a un grupo de 

papilas o abarcar todo la boca. No ~onduce a la formación 

de bolsas periodontales. Puede confundirse con lo parodo!l 

titis, gingivitis, gingivoestomatitis herpética, gi~givi-­

tis descamativa crónica. Está estrechamente asociada con 

la desnutrición y con estados de dobil itamiento. 

Clínicamente: es de aparición repentina que puede ser­

seguida por una reacción inflamatoria crónica; aparece con 

frecuencia después de ·alguna enfermedad debil ita~te o pe-­

ríodo de tensión emocional, afect~ a personas de ambos - -

sexos. 

El niño puede presentar los siguientes signos y sínto­

mas bucales: encía inflamada, colorida y sangrante, las p~ 

pilos y el borde 1 ibre de la encía se necrosan produciendo 

defectos en formo de cráteres intcrproximales, junto con -

la pérdida de la forma del margen gingival, existiendo una 

depresión; lo superficie de los cráteres y de toda la zona 

afectada, se cubre con una seudomombrana grisósea rodeada­

por una aureola eritematoso de color rojo vivo. 
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Las lesiones son sumamente sensibles al tacto, ~crnian.2 

ciendo circunscritas a la papila interdentaria o cxtcndié.u 

dose hacia las superficies vestibulares y 1 ingudles de la­

encía insertada. 

Las úlceras avanzan h<ista incluir la 011cío marginal, pudi­

éndose extender a zonas ed6ntulas como lo cara interna de 

1 os carr i 11011, 1 ab ios y pa 1 adar. E 1 p<l<l i ente puedo presa.u 

tar• anorexia, hipertemi.1 y olor fétido, según sea la inte.u 

sidad de la enfermedad. Dolor constanto irradiado y corr.2 

slvo (al contacto con alimontación condimentada o cal ien-­

to), y con la masticación. 

En ocasiones hay 1 infoadenopatías de los ganglios de -

la región cervical. En los casos más graves hay fiebre y 

malestar general, pudiéndonos ayudar para hacer el diagnÓ,!. 

tico diferencial entre la gingivocatomatitis herpética ag.!:!. 

da primaria (común especialmente un niños) pudiendo exis­

tir simultáneamente. 

Es frecuente el insomnio, estreñimiento, alteraciones­

gastrointestinales, cefalea y depresión mental, sabor met.§. 

lico, salivación excesiva. Se clasifica en forma aguda, -

11ubaguda y crónico, según sea la intensidad, duración e 

inatalación de·la infección. 

La etiologfo, es una combinación de factores estrínsi­

cos y psicógenoa tales como: 

En la gingivitis preexistente: descuido exagerado de la hl 
giéne bucal, caries no tratada, sarro, apiñamiento de pie­

zas dentales, impacción de al imontos, respiración bucal, -

tabaquismo, extracciones traumáticos recientes, deficien-­

cias vitamínicas y nutricionales que pueden estar unidos a 
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una perturbación psicológica aguda (exceso do trabajo y 

falta de ejercicio, tensión), que resulta do la disminu--­

ción de la resistencia de los tejidos, lo cual permite que 

lo flora microbiana bucal invada lu~ tejidos gingivalea, -

siendo indispensables, constituyundn éstos un fact111• cons­

tante. la so ver i dod de 1 a enfer111•11lad es mod i f i cad11 por 1 a 

res i stenc i o de 1 individuo. Puedo n¡>orecer en boca• aanas. 

Cualquier factor local capaz de inducir inflamación uingi­

vol crónico puede predisponer a la GUNA. 

los bolsos periodontolea profundas y colgajos poricor!!_ 

norioa aon vulnerables a la enfermedad. 

Su tratamiento va a consistir en la reducción de los -

síntomas agudos, eliminación.de los factores irritativos­

locales, y la 1 impieza de las partes necrosadas de lo heri 
1 -

da, para rnstaurar la salud de. los tejidos. Este debe de 

ser sustituido tempranamente para evitar contraindicacio-­

nes. También debe de hacerse una reducción o eliminación­

de factores que puedieran disminuir la resistencia de los 

tejidos. 

Si los tejidos gingivales estuvieran muy aguda y exte2 

samento inflamados, o cuando lo necrosis está general izada 

o existieran efectos sitemicos; 'esta indicada la terapeútl 

ca antibiotico por vía sitemico, teniendo lo ventaja de la 

remesión rápido del proceso, disminuyendo la lesión perma­

nente del tejido, pero teniendo la desventaja, la posibilJ. 

dad de aensibil ización del poniente o lo droga. 

El tratamiento clínico se llevo en dos sesiones: 

11\. SESION. 

Se examina la boca y se hace el diagnóstico. Se 11,!!. 
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va a cabo la cuidadosa ol iminación del tejido necr6ti­

co y los resid~os que circundan los dientes. La minu­

ciosa irrigací6n de los tejidos durante I~ tortrocto-­

mia provoca un alivio de los tejidos cong~tttionados, y 

siendo conveniente en este momento la hon11wragia. 

A medida que progresa lo lim1>icza, los t..ijidos son me­

nos se ns i b 1 es a 1 a m.111 i pu 1 de i 6n. 

Con el aparato ultrus6nico, basta un s6lo tratamiento; 

constantemente bañar ( ;1 zona do trabajo con un chorro­

de agua tibia el iminondo muy bien todos los residuos -

de tejido necrosado. 

Enjuagatorios bucales de agua caliento con una solu- -

ci6n hipert6nica o peróxido de hidrógeno al 50 %, Amo­

san, Boscasan, Ascoxal. Estos colutor•ios deben hacer­

se también en casa varias voces al día. Es recomenda­

ble la aplicación tópica de Proxigcl o de Gly oxide 

(urea en glicerina) aplicación de vancomicina tres ve-
1 

ces al día en la zona afectada; las seudomcmbranas ne-

cróticas se aflojan y los microorganismos disminuyen. 

Cepillado cuidddoso con cepillo multipenancho de car-­

das blandas, asegurándose la eliminación de todo resi­

duo blando que pueda depositarse alrededor del cuello­

dc los dientes. Minuciosa 1 impieza de los espacios i!!, 

terdentales. Reposo y dieta blande y líquida adecuada. 

2A. SESION. 

El paciente debe presentar considerable mejoría clíni­

ca. Dolor reducido o desaparecido. Debe proseguir la 

minuciosa limpieza, poniendo atención a la reconstitu­

ción de la papila interdental, Puedo haber remisión -
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espontánea de los síntomas agudos alternándose con perío­

dos de exacerbación. 

Una vez superada la fase aguda, se rovalGa ul oatado­

dc 1 paciente con e 1 objeto de .det"rm i nar 1 o nec<H• i d11d de­

c i rug Ía para eliminar defectos y cráteres uinuivdlus (no­

outol imitantes), ya que frccuuntomonte son el siLin donde 

se presentan ataques recurrentes. Corrección du doforma­

cionus croadas por la necrosis. Si quedo un cráter perm.! 

nentu está indicada la 9in9ivoplntía con el fin de dcvol 

ver o la encía su arquitectura normal. 

Es esencia 1 para obtener resu 1 tado duradero de 1 a t.!:, 

rapéutica, que la higi~ne bucal seo meticulosa y persis-­

tente. La recidiva se puede deber a la for•moción 9i11gi-­

val persistente y a la el iminacíón inadecuada de los fac­

tores locales. 

Se debe de contra 1 ar a 1 paciente por 1 o mErnos durante 

6 meses después de su recuperación. Ya que esta enferme­

dad superpone a la parodontitis o 1 leva a el la. 
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA. 

Es 1 a forma más común de i nfecc i Ón g i ll!J i va 1 y di fusa -

de la encía, espocialmento en niños y lactantou, Se carac­

teriza por la involucración general izado de lou t1>.iidos 

orales. Se manif icsta a menudo como una sccuolo de infec­

ciones del tracto rcspirat.urio. Se le ha ¡¡tr•ihul.fo la mi­

tad de las ulcerouiones bucales de los niños, y so presen­

ta con menor frecuencia en adolescentes y ¡¡Jultos jóvenes. 

Puede existir simultáneamc11te con la gingivitis ulccronc-­

crosante y es uno infección contagiosa. 

Es causada por el virus herpes si1111>lex, que generalmen 

te se transmite por contacto directo, Los niños no poseen 

anticuerpos neutral izantes y tienen folta de inmunidad. 

El virus se presento con mayor facil idod entre niños de 

grupos socioeconómicoa más bojos. 

Clínicamente: la enfermedad primaria se caracteriza 

por síntomas agudos, presentándose uno o dos 1 laguitas ci.i:. 

cunscritas, esféricas y grises en lu mucosa bucal, encía,­

poladar blando, l.:ibios, piso de la boca,, mucos<l sublingual 

y lengua; pero pudiendo pasar también inadvertidüs. La I~ 

sión apareen difusn, eritematosa y brillante y con múlti-­

ples vesículas puntiformes on una área del imitada, presen­

tando grados V<lri ab 1 es de co 1 orac í Ón; agrand<im 1 untos, ede­

ma y hemorragia ginoival. 

A unas cuantas horas, las ~esículas se rompen y dan fu 

gar a pequeñas úlceras con márgen circunsc~ito de inflama­

ción y llenas de líquido purulento amarillo o blanco grisi 

ceo; con frecuencia se le llega a diagnosticar como gingi­

vitis ulccronecrosonte aguda. Tiene instal<lción repentina 
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present¡ndose lo lesión uno o dos dios despu&a dol trauma­

tismo, sigue su curso entre 6 y 16 dias, y con uno dura- -

ción promedio de 11 días. 

Los sintomas activos de lo onformedad ouuda 11<' produ-­

con entre los 2 y 6 años, aún u11 niños con boca 1 inipia y -

tejidos buca 1 es sanos. Ex i st: i <1111!0 i rr i ti.le i Ón do 1 o boca,­

i nf 1 amac i Ón difusa, color rojo intenso en toda 11.1 uncia, y 

mucosa alveolar. El paciento presenta fiebre elevada, de­

bi 1 ldad, defalolgia, dolor al ingerir los alimentos y 1 i-­

quidos ¡cidos. Puede haber deshidratación. 

la lesión se produce durante una. enfermedad febril co­

mo, neumonía, meningitis, gripe o tifoidea, ó alguna infe~ 

c i ón aguda o inmediatamente despu&s de e 1 1 a. Hay tenden-­

c i a a que aparezca durante la menstruación, periodos de ª.!l 

siedad, tensión, agotamionto o contacto con pacientes con 

infección herpética; como también puedo presentarse en los 

estadios primarios de la mononucleosis infecciosa. 

Cuando hay reincidencia de esta infección, las lesio-­

nes suelen aparecer en la parte cxtern1.1 de los labios y 

ser conocida como herpes labial rccidividante (liLR). Se -

debe esta reincidencia o reacciones con situaciones de - -

strees emocional y resistencia ºdisminuida de los tejidos,­

después del tratamiento odontológico o exposición excesiva 

de luz solar. 

Su curación es espont&nea. Su tratamiento consisto en 

medidas paliativas y do sosten. Eliminación de placas, r~ 

siduos de al imantes para reducir la inflamación. lndica-­

ción de dicta blanda y aumento Je 11quidos. Analgésicos,­

ª l gún emo 1 i ente (O robase) ú un demu 1 ccnte ( 1 eche de magne­

sia), 
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O diversos medicamentos como aplicaciones locales de -

cloruro de zinc al 8 %, clortetracicl inas, soluci&n do yo­

do de Talbor, fenol, soluciones de sulfonamiJun, pomada 

Oraqase, r i bof 1 av i na, comp 1 ejo vitamínico B, •llH'eom ic i na -

en enjua9ator i o o pomada a 1 3 % o adm in i struc i /111 sistémica, 

Y para el alivio del doloo•, huchea de clorhidrot:o de dicl2 

ni na. 
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PERICORONITIS 

Reacci6n inflamatoria de los tejidos oin9ivalus y tcJ! 

dos blandos, en relaci6n o rodeando lo corono de un diente 

i ncomp 1 etamonte erupc i o~ado º, rot<•n ido. Su frocu<1nc i o es 

mayor en la iona de terceros molares inferiores y cuando -

los segundos molares inferiores son los m&s distoloA del -

arco dento 1 • 

Su otiolo9la es: la acumulación y rotenci6n de rcsi- -

duo~ al imcnticios y microorganismos debajo del capuchón 

ginuival del diente en orupci6n. El espacio entro lo cor~ 

na del diente y el colgajo de la encía que la cubre es una 

zona favorecedora para dicha retenci6n y estancamiento al! 

menticio; en esa zona, la hi9i6no bucal os diffcil, .Predi~ 

poniendo a 1 a i nfecc i 6n cstaf i 1 oc6c i ca, hab i ende veces que 

los capuchones son asiento de gingivitis ulceronecrosante. 

El opérculo es el capuchón do tejido, existente duran­

te la erupci6n del diente; es vulnerable o la irritaci6n,­

Y traumatizado cuando queda preso entre la corona que cu-­

bre y el diente antagonista al ocluir. El colgajo gingi-­

val suele estar infectado e infla~ado y tener ulceraciones 

de diversos grados en su superficie interna, existiendo in 

flamación aguda y ser constante. 

La poricoronitis suele ser aguda, suboouda o cr6nica. 

En la pericoronitis aguda existen diferentes grados de in­

flamación del colgajo y las estructuras adyacentes; existe 

un aumento de volúmen del colgajo debido al líquido infla­

matorio y exud.'.ldo celular, impjdícndo el cierre de la den­

tadurd. La encfa se traumatiza. 
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Cllnicamente el op&rculo gingival se torna muy rojo,­

inflamado, muy sensible irradiando dolor al oido, garganta 

y piso de la boca; con presión suave se descarga cxudado­

purulento. Incomodidad por gusto desugr<Jdable e i11copacJ. 

dad de cerrar la boca. La mejilla de lo zona del &ngulo­

de la mandibula y en casos avanzados, el pacientn presen­

ta compl icacioncs como fiebre, leucocitos y maltt•Lnr ge­

nera 1 • Puede l1<1bcr bo 1 sas y anomo 1 í as or!!.án i cas. 

Su tratamiento vo a depender• de los siguientes facto-

res: 

a) Intensidad del proceso inflamatorio· 

b) Compl icacioncs sistémicas. 

c) Conveniencia de conservar el diente afectado. 

Es necesario eliminar los capuchones pericoronarios -

persistentes asintomáticos, para prevenir afecciones agu­

das ulteriores, Limpieza de la zona con lavado suave de 

agua tibia, con una cureta quitar los residuos y permitir 

la descarga del exudado purulento, es conveniente aplicar 

anestesia tópica y algGn antiséptico, 

Se levanta suavemente el capuchón con un raspador, se 

qui ton los residuos subyacentes y se lava la zona con 

agua tibia. Si el capuchón es traumatizado por el diente 

antagonista, se desgasta la superficie oclusal del mismo­

Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la palpación -

revela fluctuación, se incide y se drena por la incisión. 

El paciente deberá hacer buches cada hora de agua sa­

lina tibia. Si existe fiebre y 1 infoadenopatla, se admi­

nistra antibiótico por vla sistémica. En la primera vial 

ta está contraindicado hacer curetajes extensos o precedl 

miento& quirGrgicos. 
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En la segund.:J sesión a las24 horas, la lesión ha mejor,!! 

do notablemente. Si se colocó drenaje se retira, so aeporo 

suavemente el capuchón del diente y se lava con aguo tibio. 

Se coloca un nuevo drenaje, dejándolo 24 horaH. 

En la tercera visita, una vez: remitidos lus aíntomas 

agudos, se determino "i ª" C'>nserva el diente o oxtrae, de­

pendienc\o de la erupcit111 en posición funcional. El riesgo-' 

de 1 a extracción de tercuros mo 1 ar•es retenidos tato 1 o por­

c i al mente, es lo pérdida óseo en la superficie distal de 

los segundos molares, reduciendo óste riesgo con lo extrac­

ción lo antes posible, 

Si se va a conservar el diente, bajo anestesia se hace­

! a eliminación QUirúrgica del capuchón dejando una z:ona di,!! 

tal de la encía. La incisión de sólo la parte oclusal del­

capuchón deja una bolsa distal que favorece la recidiva de 

la lesión pericoronaria aguda. Ya eliminado el tejido, se­

coloca un depósito periodontal, retirándolo a la semana. 

Si la posición del diente en la rama es tal que es imp.2 

sible dejar una z:ona de enecía después de la eliminación 

quirúrgicil del capuchón, la extracción del diente es lo in­

dicado. 

Si no se contiene la infección inicial, la lesión puede 

adquirir Id forma de absceso pericoronario, o se profundiza 

y puede propagarse hacia la xona bucofaringeo y' bose de la­

lenguo. Según la intensidad y lo extensión de la infección 

se infartan los ganglios submaxilares, cervicdles profundos 

y rctrof,1rÍngeos, La formación de un ,1bsccso preamigdal ino 

cclul itis y la angina de Lud~ing son secuelas infrecuentes­

de lo pericoronitis agudo. 
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C A P 1 T U L O V 

PRINCIPALES ENFERMEDADES CRONICAS 



GINGIVITIS MARGINAL CRONICA 

La encia presenta cambios Je color, tamafto, consisten­

cia y textura, signos caractcristicus de la inflomaci6n 

cr6nica; en ocasiones se suporpono un~ colot•aci6n rojiza 

intensa. La zona más afecta<la es lo regi:>r1 anterior. 

factores locales como residuos, alredodur de la por- -

ci6n cervical del diente, son lo causa principal de esta -

gingivitis; y condiciones locales, producien~o reacciones­

inflamatorios de intensidades variables. 

La higiéne bucal puede ser dificil de raol izar a causa 

de la distorcionada anatomia gingivaf. El grado de limpis 

za de los dientes y el estado de salud de los tejidos gin-

9iva1 es están re 1 ac i onados con 1 a frecuencia ''" 1 cep i 1 1 ado 

y la minuciosidad con que se elimine la placa microbiana,­

siendo necesario un pt•ograma de higiéne bucal. 

Influyen también las propiedades fisicas de los al imen 

tos, eficacia de la oclusi6n dental, fuerza de masticaci6n 

y ul flujo salival. la alimentaci6n que deja mayor canti­

dad de deshechos alrededor del diente es la blanda; y la -

alimentaci6n fibroso que requiera masticaci6n, 1 impia con 

mayor eficacia los dientes y la.boca. 

Los dientes apifionados o inclinados pueden convertirse 

en lugar de impacci6n de alimentos y formaci6n de placa, -

siendo aquí muy común la gingivitis. Donde el borde marsl 

nal y las superficies interproximalos de las piezas han si 

do destrufdos y no han sido substituidos por rcstauracio-­

nos de contorno adecuado; o cuando los bopdcs marginales -

do dos piezas adyacentes estan a distintos niveles oclusa-
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les, los alimentos se impactan entre las piezas, haa~n quo 

1 os tejidos blandas son forzados a retroceder, obsorb 1 énd,2 

se hueso alveolar. 

Relación de la inflamación de! mirgen oingivol con la­

acumu 1 ación cremosa de co 1 º" h l nt1ques i no ll mater• i o o 1 bo y 

de doshechos en las superficies dentales ppincipolmcnte 

maruen gingival. Siendo on nlounas ireas voluminosa y en 

alounas otras, 1 igera y Pasa inadvertida, tornindose el 

m•wgen gingrval vecino, rojo, 1 iso y brillante. La placa­

duntar i a se forma con mayor rop i dez en niños entre 1 os 8 y 

12 años. 

Los cálculos son fuente de irritación gingival, no - -

siendo la causa primaria de enfermedad periodontal. No 

son comunes en lactantes. Si se presenta gingivitis por -

esta causa, será en ol segmento labial superior. Y fre- -

cuentemente 1 os di entes temporo 1 es móv i 1 es y pare i a 1 mente­

esfo 1 i ados producen i nf 1 amación g i ng i va 1 . 

La respiración bucal influye, ya que la encía se seca­

al entrar en contacto con el aire y el proceso constante -

de humedecer y secar irrita 1 os tcj idos g i ng i va 1 es. La s.!!. 

1 iva que rodea a la encía expuesta, se vuelve viscosa, ac.!:!. 

mulándosc deshechos en la encía y superficies de los dien­

tes, aumentando los microorganismos enormemente, debiéndo­

se eliminar la causa de obstrucción nasal y/o tratarse por 

medio de un filtro bucal aplicado en las noches, substitu­

yendo a la comodidad psicológica obtenida al chupar sába-­

nas, pulgares o juguetes, 
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Cuando loa tuj idos han sido daflados por otros a9onto11 

que 1 os bactop i anos (no siendo estos· 1 a causa pr i m<11• 1 o dll 

la enfermedad), como traumatismos a los tujidos do la en­

c;a intersticial, ulceraciones hurp&ticas o droun~, ó, si 

los tejidos est&n debilitados .por grave unfermedod unne-­

rol, puede producirse uno infeccií111, ori¡¡innda poi• In~ º.!.:. 

ganismoa comunes de lo boca. Lu ufección inflamntol'ln in 

mediata puede ser aliviado con 1.~ ol iminación temporal do 

bacterias por medio de antibióticos o subst11ncias baatcrl 

cidn• 1 pudiendo causar estos, directa o indirectamente 

irritación a los tojidos del niño, 

El tratamiento local consistt;> on un róuimon eficaz de 

higilrne bucal y eliminación permarrnnto de &reas de reten­

ción de deshechos, por ortodonci<l 11 otros medios; y disml 

nuyendo la población bactcl'iana a un nivel tolerable para 

los tejidos. 

Cuando un frcnil lo es afectado en el receso 9ingival, 

deberá ser eliminado; cuando el contorno gingival, debido 

al mal alineamiento de los dientes, hipertrofia de los t.!:, 

jidos ginoivalcs o profunda formación Je bolsas, es nece­

saria una ~ntc1~vcnci6n quirGr'nica real iz&ndosc una gingi­

ventomío. 

Buena profil&xis bucal, al iminación do depósitos cal­

cííreos y cúmulon de residuos al imonticios. Trabajos odo.!l 

to l Óg i cos i ncorl'octos deben se1• rccmp 1 az<ldos, hábitos bu­

cal es nocivos col'rc9idos. Prescl'ipción de dieta adecuada 

y la enseñanza de uno buena técnica de cepillado dental. 
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GINGIVITIS OESCAMATIVA (Forma_ leve) 

Este tipo de gingivitis, es 1111 trastorno r•olotivomtinte 

poco comGn producido por uno variedad du unfcrmodadea, y -

no ea una enfermedad patológica üapecífic'1 y 1rnparada. Se 

caracteriza por estar limitado a lo encía papilor, morgi-­

nol e insertctda. 

Los lesiones son de color roJo vivo, 1 isas y bril Ion-­

toa¡ no oatá afectada ni ngunn ot1•0 zona mucoso. Ex i ate 

or 1 tema di fuao de 1 a encía¡ u 1 ea todo ca por 1 o gencl'ol in 

duloro y habiendo cambio de color genural izado. La oncía­

veatibular anterior superior ea la superficie más afectada 

ya que la encía insertada de los super•ficiea palatinas o -

1 inguales no están afectadas o lo están en menor grado. 

En algunos casos, la lesión oatá precedida por peque-­

ñas ampollas acuosas. Siendo catos loa cambios inflamato­

rios máa importantes. Sus síntomas son: sensación de ar-­

dor, agravada por alimentos col iontes, condimentados, beb.l. 

das ácidos y factores locales. 

No tiene una etiología dtifinido, pudiendo ser factores 

etiol&gicos tul~s como: descquil ibrio hormonal, deficien-­

c i a d1; estrÓgenos en 1 a muj<lr (odu 1 to), y t.istoster·ona en­

el hombre, deficiencias nutricionolus, y respuesta alórgi­

ca a enjuagatorios o pasta dentríf ico, 

Su tratamiento va a consiatir en lo eliminación de - -

irrítont.is locales, control do placa, (raspoje y curetaje, 

un caao necesario). Uso de eatoroidcs como Celustone en -

tabletas de 0.6 mg.; Prednisona o Prodnisolona do 5 mg., -

con dosis de 4 tabletas diarios durante la primero semana, 

disminuyendo 1/2 tableta por día. 
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este tratamiento puede producir efectos colaterales a.2, 

versos en pacientes de corta edad y en trat11111ientos prolo.!J. 

gados, Si la lesi6n reaparece, lua sinto111a~ son m~s leves 

CJUe 1 os existentes antes do 1 o r1•1i'1CC i Íu1 o i llU i va 1 , Y si -

no se le trata tiene duraci6n · inJ~finido cu11 periodos de -

uxocerbación y remisión, y sin curnción oapontánca. 

la historio y lo biopaia pro¡>o1•cionan la hose del diail, 

n6atico diferencial. 
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LIQUEN PLANO 

Es una enfermedad de los tejidos mucocutánttus, carocte­

r izada en 1 as 1 es iones cutánea11 ~>or pápu 1 as po 11uona1 ca c ir. 

cunscritas, o que coalescen en t\lacas más grandns, siendo -

a 1 pr i ne i pi o cr i tcmatosa y cub i l't•tas de escama a p 1 oteadas -

brillantes. 

Haciendoac con la evoluci6n menos rojas y más violáceas 

y despuós oscuras. Asociados con prurito considerable y 

tlunen predilección por un<1 distribución simétrico en las -

superficies de flexlón de loa muRecas, antebrazos y piernas 

debajo de los tobillos, 

Entre el JO y 50 % de loa pacientes con 1 iquen plano 

tienen lesiones bucales, pudiéndose presentar éatas, sin I~ 

siones cutáneas. No existiendo relación entre la gravedad­

de las lesiones cutáneas y lo incidencia de la afección de­

las mucosas. 

No se conoce la etiología, posiblemente intervienen fa~ 

torea psicosomáticos. Sol amonte los factores friccionales­

doaempoilan un ¡lopc 1 on 1 a dotol'rn i nac i Ón .de 1 1 u9,1r de 1 as 1 E_ 

aionca. 

El aspecto clínico de las lonioncs bucales varía. A d.l 

ferenc i a de 1 as cutáneas, son, llOt• 1 o genera 1, b 1 aneo gr i s,2. 

ceas. El sitio más comGn de ellua es lo mucosa bucal; su-­

porficie vestibular, lengua, labio inf<,rior, las lesiones -

de la encía, piso de la boca y del paladar son raras. 

La lesión más común es l<t roticulor o dontrítica, elev~ 

ciones acordonadas, 1 ineales, blanco uris&ceas, con un pun­

to blanco caractorfstico y compuestos ¡lor p&pulas indepen--
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dientes. Cuando se presenta en la un~la, se asocia o la -

g i ng i vi ti s descamat iva. las 1 os i on•o:• oros i onan en 1 ugaros 

de traumatismo por fricción, siendo 'etas &roas de color -

rojo brillante y propensas a causar sfntomas como sequedad 

y dolor, 

Por 1 o gcner<11 no hay pi coz(rn u 11101 ostias en pr•Hlenc i a 

de 1 os formas no erosivas, a11nq1rn n voces desencadenan una 

sen1111ción do ardor o preocu11on por su aspereza. Tiemte o 

resl~tirse al tratamiento quo no os especifico, y la• le-­

siones bucales pueden persistir n~os, la administración -

de h l smuto (tri 9 I i co 1 ama to do sodio bismuto). dos tab 1 otos 

tres veces al día, es una forma difundido, teniendo en al­

gunos cosos, reacción tóxico con malestar gastrointestinal 

y cefalea, 
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C A P 1 T U L O VI 

OTROS PADECIMIENTOS 



PARODONTOSIS 

La par•odontosis es una enformudod rara, no inl'I nmoto-­

rio, degenerativa y crónica del pr11•odónto prmlucldo un 

mlolescentea sanós en todo otro nNpucto y en lu udad adul­

to temprana. Es un tcm" de cont.t·ovl!rs i a, ya quo 11111chos 

cruoen qull no existe como unt i d.ut e 1 í ni ca. 

So inicia en una o m&s estructuras parodontolob, S~ 

caraot:erizo por ol oflojamlonto (;.,mprano y mi9r•11ción poto­

lóoieo de los diontes "n11tn,.iore11" en prcsoncia do factores 

locnlos irritativos o sin tillos, u11u pérdid" vertical de -

hueso alveolar do m¡s do un diento, tanto de lo dentadura­

temporal como de la permanonte. Lo inflamación es secund_!! 

ria respecto de 1 o pérdida del aparato de inserción .. 

Se distinguen dos formas d" manifostación de dich,1 enferm,!O 

dad: 

a) Siendo afectados nodu m¡s loe primeros molares y 

dientes incisivos, can mayor intensidad y por lo ge 

neral bilateralmente, sobro todo l<>s del maxilar ª.!:!. 

per• io1'. 

b) Y en forma uenural izddo otócondo lo mayor porte de­

los diontoe, Vario lo edad sn quo comienza. 

No se hd establecido el nriucn general de la parodon-­

tosis. Sin embargo entre 1011 c11t:odos oencrales que serían 

la causo potencial de la parndu11tosis están el desequi 1 i­

brio metabólico, alteraciones hormonales heredadas, enfer­

medades dcbil itantes, nutricional, diabetes, hipertensión, 

enfermedades de la colá9cna e inferioridad heredada del 

6roano dentario. 
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Y entre los factores locales quedan incluldos: erup- -

ción continua fisiológica, trauma de lo oclusión, tórtoro. 

Rara vez son evidentes, como foct.orcs predi spcrncntos en nl 

ños. Su etiología y pat~looí.i 11011 desconocidos, hoce dl 
fÍci 1 el llegar a determinar la 1:nusa, Su iniciación em-­

P i eza a 1 rededor de 1 a edad c i rcU11JJH1beral si cndo ''lltre 1 os-

11 y 13 año e. La pre sene i a de r1rnorc i Ón <11 vm1 l <11• en csto­

O<lad cout10 una leve confuaiún en1:r•e paradontosio1 )1 porodo.n 

t itis. 

Las mujores son más afectados por esta cnfcrniedad, du­

rante lo madurez sexual, en una proporción de 3 o l. Tic.n 

de a seouir la 1 Íneo materno y con tendencias famil ioree. 

C 1 í ni cemente: 

l.- Adherencia epitelial y cresta normales. En los pri 

meras foses, 

2.- Encía con aspecto, color y contorno fisiológico C.!'!, 

si normal. AGn habiendo pórdidu Ósea. 

Estas dos características son propi<1s de las primeras­

fases de lil cnfermccl<.JJ, yo que en su fase incipiente no se 

puede dionnosticar pues no hay síntomas, ni moví 1 iclad den-

tdria, n¡ combios en la unc10. 

3.- Se demuestra con sondll pcriudontol, lo cxistencia­

dc bolsos parodontalcs verdaderos en una Ó los 

don coros proximales del molar, en un incisivo o -

en varioa. Estas bol!'las miden de 8 a 10 mm .• 

Un sí ntomo de pürodontos is en 1 011 ni ño!'I es 1 a pérdida 

cspont~neo de las dientas temporales, dospuós do varios 

años de cxfol iación normal. 
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Las caracterlsticas clinicas tordias de esta enfermo-­

dad parodontal avanzada, son el nflojamicnto y lo mieru-­

ción de los dientes, teniendo como consocucncid, diontornas 

oxtrusi6n y mal oclusión y las hnlKos prufundd~. 

sis, 

Coractc1•iBticas distintiva1, ~"parado» de 1,, p111•mlo11t:u.: 

1.- Edad Jo la instalaci6n. 

2.- Rolaci6n con el sexo. 

J.- Falta de relación proporcionada entre los factores 

ctiul&gicos extrinsecos o locales y lo magnitud de 

1 a r•cspuesto. 

4.- Patrón radiográfico distinti"1> de pérdida ósea al­

veolar. 

5.- Velocidad de avance. Siendo mayor su rapide-z, dc-

3 a 4 veces mayor que la Vhlocidod de avance de lo 

periodontitis. 

Los pocientes con parodontosia presentan una flora bu­

cal que no es la común. En incipiuntc, los tablas cortic.!!, 

les Óseüs vcstibulür y 1 inguol rectos están intactos, ex-­

pi icondo Id movil idod detectable clinicomuntc. El grado y 

la morfoluui de la p&rdido ósea dupenden de si el diagnós­

tico se lrnco on periodos temprano" o tardíos. 

Las bolsos par6dontales microscópicamentc presentan -
1 

bacilos gramnogativos: un bacilo sin motilidad y otro fer-

mentativo con motilidad. 

U i atol Ó9 i camentc ha>' p 1 oca adlu:w ida a 1 as superficies -

dentulos. Los dcósitos grandes de c&lculos nubgingivales­

son poco comunes incluso en bolsas que se extienden casi -

hasta los &picea radicul~res. La pórdido Ósoa tiene forma 

de circunferencia. En casos avanzados de afección de mola 
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res e i neis i vos es frecue~te que 1 a pérd ido ósea de 1011 1112 

lares se uxtienda desde la cara proximal o lo laroo do los 

aristas mosio-vestibulor y disto-vestibular hasta 1 leuor o 

la bifurcación. Cuando estin afoctodos los incisivo~ us -

común la ausencia de las paredes vostibulor y pr•11xl111alul!I -

de hueso alveolar. 

H i stol óu i c.:imente, hay dus i ntourac i Ón du 1 .:is f' i hras - -

1wincipalus du lo membrana porodontol y prol iforoción capl 

lar, Las fibras principales son reemplazadas por una rcd­

f 1 ojo de toj ido fibroso edematoso. En 1 os puntos donde 

hay resorc i Ón de hueso al veo 1 ar odyoccrnte a 1 a mumbrono P.!!, 

rodontal existe pérdida de insersión do loa fibras princi-
1 

palea, las restantes permanecen insertadas al diente dura,!l 

te cierto tiempo; pero al final pierden su inserción. En 

el hueso do soporte los trabéculos 11on más delgadas y mue.! 

tran signos de osteoporoais. 

Radiogrificamento se observo un ensonchamiento del es­

pacio paródóntico y una acentuada resorción vertical del­

hueso y resorción horizontal del alvéolo. 

lo migroci~n patológica que puede observarse cst~ aso­

c i add o 1 os comh i os en 1 a menbro1110 parodonto 1 . La destru.!l, 

ci&n do los fihros permite que ol diente se mueva por con­

troccl&n de la inserci&n remanuntc del otro lado del dien­

te El edema de la región afectado tiende también a empu­

jar a 1 di en tu. 

La rclaci&n oclusal anormal dcclera el proceso e infl~ 

yo en la dirccci6n en lo cual se mueve el diento. Una vez 

que lo>!, dientes han crnpczodo a miorar continúan haciéndo -

qun estén comp 1 ctamenttl fuera de contacto oc 1usa1, Esto -
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se debe a 1 os cambios subyacentes en 1 a membrana porodon~-

tal. 

Adem¡s del reconocimiento y dif•rencioci6n Ju los Ji-­

vorsos enfermedades de 1 parodento, llor su li i stori 11 y curo.!:. 

tt1rÍsticas clínicas, este debe incluir lo compro11•iÍ111 de -

lo• procesos potol6gic6a subyoce11tuu y su etioluuia. Debe 

incluir por lo tonto uno uvaluoción uenerol del poclonte -

así como una consideración dotal lada del estado en ·~e se 

encuentran los dem6s tejidos de lo boca. 

l.a e 1 i mi noción de 1 a enfurmednd y l <1 r•eataurac i ón, ma.!l 

tenimicnto de la salud de los tejidos_porodontales es la -

finalidad del tratamiento parodontal. Estc va a ser según 

e 1 estado de evol uc i 6n y gravedad de 1 o enfermedad, procu­

rando siempre eliminar factores locoles e investigar los -

sit6micos para controlarlos tamhi6n. 

El tratamiento de la parodontoeis con pérdida 6sea al­

veolar extensa va a sor parecido al de la porodontitis 

avanzada. 

l.- Si hay defectos óseos muy profundos en un diente -

flojo, vecino de un diento firme con excelente so­

porte Ót')uo, es más acertado extraer el diente en-­

formo cuanto antes poro q111• e 1 vecino sano tenga -

probabil idod de sobrevivir. 

2.- No hay quo dafiar al vecino sano por conservar un -

diente dudoso. Es posible que muchos de estos - -

dientes so puedan salvar mediante los nuevos m&to­

do$ do implantes Óseos, 

J.- En casos Je molares que se hallen parcialmente - -

ofuctados, está indicada In amputación radicular y 

la hemisección. 

.. 

68. 



4.- Ferul ización fija. Es favorable paro el ospocto -

estético del paciente. 

S.- Tratamiento ortofóntico de los diu11tes llllliur•ados -

afectados por la periodontoaia mejora la evolución 

el Ínica de lo enfermedad. 

6.- Si l111y traumatismo oclusal hay quo r•eal izar un - -

oJu~to mediante dcsgante scluctivo. 

7.- Oosua-te aitémico y repetido do los supcrf icies 

maatleatorias poro ¡>ui-mitir que el dientc afectado 

crupo i one; depoa i tíindoso cemento en e 1 íi1> ice y po­

n i cndo t-b i én comento nuevo en 1 o cresta, 

8.- Según Baes y Gamble. Se extraen los prímoros mol,!! 

res afectados; los olvóoloe vacíos se preparan pa­

ro que rec i bon o 1 gérmen de 1 os terco ros mo 1 ores; -

se extrae el tercer molar y se trasplanta al alvé2 

lo del primor molar. El momento propicio para es­

to operación os cuando los bifurcaciones del gér-­

men del tercer molar acaban do formarse. Durante­

el proceso oporotorio, hay que quitar el tabique -

que sopara las raíces del primer molar, y colocar­

ol gÓrmen dentario de su nuevo alvéolo, debajo del 

plano do oclusión; despu&s se suturd el colgajo. 

Al obtoncr un excelente ro~ultado en estos casos, nos­

indica que la lcaión ha sido CílUSada por el diente; puesto 

que el reemplazo por el tercer molar permitió la regenera­

ción Ósea completa. 

El éxtio de los proccdimiontos de desgaste y del tras­

planto apoya la teoría de que lo pcriodontoaia es una en-­

f'<lrmedod de 1 a crupc i Ón y una comentopat Í o. 



·PARODONTITIS INFANTIL 

Se describe como una l\nfermudml inflamatorio d" la en­

cía, que destruye 1 os e 1 ementou cl1<11d: itat i vos de 1 ll•lt'o<lun­

tu, y causada pr i ne i po I mente por- f'm,l,c1r., s i rr i tat i vns 1 ºº.2. 

les. Es una secuela de la ginuiviti'I que ha avanz.ulo y no 

h<1 sido tratada. Puede extend•'r•w h<1cio los tejidon de ª.2. 

porLu profundos del paro<lonto y duntruir parte del 1 iga-

mento parodontal y convertirsu en pur-iodontitis que os el­

t ip11 miis común de enfermedad purodontril crónica. Se obse.i:. 

va mrn mayor frecuencia, dt>11¡>u(,,, <le lo pub~rt¡¡d. 

So caracteriza por: migración apicnl de la inserción -

epitul ial con formación de bolsas parodontales supraóseas­

e infraóseas, apreciándose tanto clínica como radio9ráfic,!!_ 

mente donde se observa 1 il i nvers i Ón de 1 a form" de 1 a ere.!!, 

ta ósea del tabique, en las zonas posteriores durante sus­

fases iniciales, 6sta es la característica principal aun-­

que, existe tambi6n resorción de la cresta alvoolar. 

Al haber destrucción del paro<lonto, existe movilidad -

det d~entc afectado, sicrlclu tl veces 6stu minimu, aGn des-­

pués <le ptird i d,u, b.1stantD 9r.111des de hueso a 1veo1 ar. Cam­

bios Je color y forma de Id •ncia dependiendo de la croni­

cidad du la lesión y de los facto~es ctiol&gicos que entre 

los cuales toncmos: sarro, capas do mucina, materia alba;­

tambi¡n existen factores goncroles como oclusión traumáti­

ca, discrasias sanguíneas, trastornos endocrinos y dcfi- -

ciencias nutrlcionalos, 

l.o bo 1 sa parodont11 I formada puede ser profunda y su b.!!, 

se ostar local ixada en la superf icio del cemento de la - -

raíz, oncontr¡ndose 1 imitada por lo superficie del diente, 
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con el cemento expÜesto y cubierto por dopósitos colc6reos 

y placas; y por otro lado 1 imitodo por la encít1 con sus dJ. 

ferentcs grados de inflamación, El cemento coronal al fo.u 

do de la bolsa es tejido nccrótico, 11ín vital idml. Los d.!!, 

pósitos se encuentran rodeados por unu matriz orgtÍ11ic11 far:. 

moda por bacterias, célulds 11pitlll ialos descamados y leucg, 

citos poi ifornucleares qua h<111 ••mígrilllo cerca del tojido -

conjuntivo hasta la bolso, suero u otros elementos son9G1-

11oos en descomposición, provocando estos productos la res­

puesta inflamatoria. Lo presencia do pus en la bolso es -

11l9no de lo actividad leucocitaria. 

Cuando la inflamación presenta signos de ulceración, -

la encía presenta pequeñas soluciones de continuidad y pr2 

longacioncs papilares, que penetran profundamente en el t!:, 

jido conjuntivo subyacente. El tojido oin9ival contiene -

gran cantidad de cé 1u1 as i nf 1 amator• i as capare idas entre 

las fibras de colágena. La extensión del infiltrado hacia 

la encla, mucosa aivcolar y espacios medulares del hueso-· 

de soporte, ocurro antes que el to.iido Óseo muestre pesar-
. ' c1on. 

Lll membr,ina por•odonta 1 no cntá i nf i 1 trada pese " 1 a a­

dCUmu l ación dn células influmotorias entre las fibras prin 

cipolo8, en la región do la cresta. Las células inflamat.!?, 

rias siguen el curso de los vnsoa 1 infáticos del tejido 

subyacente al epitelio del intor~ticio, produciendo esta -

reacción inflamatoria pus. 

El trastorno en la cresta alveolar es la causo de la -

extensión d~ lo inflamación hacia los espacios medulares -

del alvéolo. Se puede observar resorción osteocl.lstico en 
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una zona miontras aposición del hueso nuevo en una rcoión­

adyacento ó en el otro 1 ado de 1 a trabécu 1 o, Lt1 cantidad­

de pérdida Ósea en la inflamación es el rusult.1<lo del e:><C_!1. 

so de resorción sobre la formación del huu~u. 

La porodontitis suele sor indoloro y con 1111.rnifustoci2 

nea con síntomtu1 como! 

1.- Dolor irradiado, pr•ofundo y sordo duront11 lo mast.L 

cación y después do ella, por el ocuñamionto, forz.!!_ 

do de 111 imentos dentr•o de las bolsas parodontales, 

2.- Sensibilidad a cambios térmicos, a al imontos y cs­

timulación táctil. 

3.- Síntomas agudos como dolor punzante y sensibilidad 

a la percusión. 

4.- Síntomas pulpares como scnsibi l ldad a dulces, cam­

bios térmicos ó dolores punz11n tos; como una conse­

cuencia de pulpitis que se or•ioina con la destruc­

ción de la superficie radicular, por la acción de 

la caries. 

El tratamiento va o consistir on ol control de lo pla­

co bactor•iana, ol iminación peri(>dlca de cálculos, raspado­

ª las ra¡cos, curotajc, ajusto de la oclusión para soluci2 

nar el trauma ocluso! y algunos vuces l lcgar a la fcrul iz.!!_ 

ción cuando sigue lo movil idod d<intar•io; eliminación de Z,2. 

nas do retención du al imcntos y rust<1uroción dental de con 

torno y dise~os adocuados. 
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BRUX ISMCI 

E 1 brux i 15mo, br i codonc i o, bruxoman Í a, hr• i qu í smo, nour2 

sis oclusal, efecto Karoly, consiste en excur•Íones invo-­

luntorias o voluntarias de lu mandíbul<1 que 11rmlucun un 

choque perceptible o im¡)erce~>l:ible, rcchinumiu11to, choquc­

cuspídeo y otros ofuctos traum&ticos. 

E 1 aprctam i unto cons i stc '"' un cierro cont í 11uo do 1 os 

maxilares; y son diferentes h¡bitos contínuos oclusales, -

ta tens i Ón ncrv i osa os una causa común par•a 1 a 11par i c ión -

del h&bito, on presencia do una oclusión p~tolóoica, aicn­

do en muchas ocasiones.una manifestación local do una con­

dición general de psíconeurosis o tendencias conscientes o 

inconscientes de agresividad, maniftH1tacíonos de angust¡a 

o somatizadas en la boca. 

El paciente generalmente no se du cuenta del h&bito, -

inici&ndoso generalmente durante el Nucílo 1 igero. Pudien­

do ser que el factor causal para lo iniciación, la discre­

pancia entre lo relación c6ntrica y oclusiún c&ntrica, 

acompaílada do contracciones asincr6nicas o sostenidas de­

los músculos tumporol y mascturo, durante la deglución. 

Cuando empieza en edad temprana, no precisamente cond~ 

ce a cambios patolóuicos en loo tejidos periodontoles, pe­

ro sí a un ensanchamiento del 1 i11amento parodontol, con 

desarrollo de fibras col&gonas poderosos, espesamiento del 

lrucso alveolar con aumento del trabeculado, y espesamicn-­

tos frecuentes del cemento en el punte de ínncrción de las 

fibras principales. 
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La parodontitis y parodontosis pueden ser fnctorua -

predi sponentes o I brux i smo. Y qlll' no 1 1 eva necet1nr i amutttf.! 

a lo enfermedad periodóntic<• pcr•o sí influencia flllt'judi- -

cial sobro los dientes, p"riodonl:o, mandíbul<1, Cdf•o, mÚ!IC.!!, 

lo del cuello y lengua, cnrillo, mucosa do lo lenuuo, y de 

loe articulaciones temporomoxilort1Q, pero si como factor -

on la etiología del traumn por oclusión y do los dusarre-­

glos temporomaxilores. 

E 1 significado pop i odímt i co de 1 brux i smo aumento <1 I 

di••ninuir el soporte del poriodonto, yo sea por enfermudad 

o por ausenc i o de di ontes. /\ 1 dallar 1 os toj idos, agravan­

! a enfermedad por i odonto 1 que pueda existir y 11 evar a 1 o 

movilidad dentaria. Los movimientos mandibulares en el 

bruxismo y el apretamiento de dientes, son el resultado de 

la búsqueda inconsciente do la relación céntrica del pa- -

ciente y la eliminación de interferencia para lograrla. 

Cuando las fuerzas del bruxismo exceden la capacidad -

de adaptación del organismo, presenta alguno o algunos de­

los siguientes signos y síntomas: 

1) Facetas sobro loQ dientes, indicando desgaste oclu­

sal no mosticatot'io, 

2) Desgasto uclusnl excesivo y desigual o anormal. 

3) Tono muscular nun1t•ntodo y resistencia no controlada 

a lo manipulaci&n du la mandíbula. 

4) Hipertrofia compcn11mfora y contracción visibles de 

loe mGsculos de In oclusión, especialmente masetero. 

5) Movilidad aumentada de los dientes, produciendo en­

fermedad periodontal destructiva crónica. 

6) Sonido apagado a la percusión de los dientes, 
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7} Sonsac i ón de cansunc i o en 1 os múscu 1 o.s do 1 a oc 1 u­

si ón al despertar en las ma~anas. 

8) "Traba" de la mandlbulo y tendencia a mot'dcrso 

los labios, carri 1 los y lunuua. 

9) Músculos de la oclusión adoloridos a la palpación. 

10) Dolor a molestias en 1011 orticulacio"º" tumJloro--

max i lares. 

11) Sensibilidad de los dicntcn ni strees masticatorio. 

12) Sensibilidad pulpar al frlo. 

13) Sonidos porcoptiblua dol bruxia1110. 

14) Fracturas do dientes o restauraciones. 

Cualquier tipo de interfot•cnci<1 oclusal puede iniciar 

el bruxiamo, pero los interferencias en céntrica y del I!!. 

do de balance, son las más P.rovccodoros, siendo que las -

de 1 1 ado de trabajo y protu~'¡ vos 1 o son menos. 

Cuanto más tiempo esté establecido este hábito, más -

poderosos serán los músculos de la oclusión y por ende, -

mayor la fuerxa aplicada a las estructuras de soporte, d.!<_ 

bllltadas de continuo. Y lo perjudicial, es que es una -

fuente productora de fuerxas traumatixantes o potencial-­

monte traumat i zantes. En esta circunstancias di chas fue!:. 

xas tendrán las siguientes caracterlsticas; 

1) Dirección anormal, 

2) Intensidad excesiva, y 

3) Habituales; os decir, frccuontos en su realixa- -

ci&n y Jurodoros o intermitentes siendo en inter­

valos tan broves que no permitir~ reparación de -

los tejidos dfectados. 

Se considera que el apretamiento de dientes se real i­

za nen era 1 mente durante 1 a vi 9 i 1 i a. Aumenta 9radua 1 monte 
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de los 4 a los 18 !JFlos; las presionus son mayoretJ en mola­

res que en incisivos. 

Existe una prevüloncia del 15 '):, <ln loK 11iilo11 nn Ion -

escuelas, que presentan el hábito dul hruxismu, LI sexo no 

influyo en llsto hábito. Siendo QU<' lo udml s~ "ª importo)l 

to: 

Entre loa 3 y 7 aFlos 

de 8 a 12 ailos 

y de 13 a 17 aFlos 

14 % son bruxómanos 

6.6 % son bruxómanos 

1.2 % son bruxómanos. 

La bruxoman í a se puede 1 1 ev111• o cabo do 1 as sigui entes 

maneras: 

a) Con un movimiento de 1 mm. aproximadamente en cada 

excursión laternl, alternadamente. 

b) Con movimientos extensos on cada excursión lateral 

a I ternildamcntc, 

c) Rechinilndo los dientes d"sdc relación céntrica ha,!! 

to una excursión lateral y rutornando a céntrica,­

rcpiticndo el ciclo. 

d) Dual izilndo desde céntric,1 hostu protusiva )' retor­

nando apoyo sólo sohrc lus dientes ünteriores. 

e} Dejando sólo dientes ont~riorus bordo a borde en -

uno pos i e i Ón 1 atero-prol11P1 i va, Muy común. 

f) Con movimientos comp 1 i C<l<los o i rrcgu 1 ares de 1 os -

diuntes anturiorcs inforiores contra las superfi-­

cics palatinas de los anturiorus. 

Lou tratamientos sugeridos para U!lto manifest<ición de hábJ. 

to del sistema gnático son: 

1) Ajuste oclusal por desgasto moc~nico¡ este es el 

mós i11dicmlo y de efectos inmediatos, Para que 
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seo efectivo: no dejar lo dentición on ocluai6n 

balanceado y conservar la clntrico. 

11) Uso de pi ocas acrí 1 icos nocturnos, p1lt'a impod i 1• 

el encuentro de los superficies nGlusalcs opo-­

nentos. Desafortunadamente en In moyorio de 

el los so obliga al paciente o sol ir do su c&n-­

tr i ct1, con 1 as co1,,1ccU(!llG i as i nhu1•1rntes. 

111) Autos11ucstión. Suponiendo la rcpntición de una 

froeo u oración fijo y positivo, redactado en -

forma tal que dé uno reacción inconsciente de -

ormonfa y de acuerdo con las exif)crncios .cona- -

cientes. 

El tratamiento ideal, es lo rehobil itación oclusal -

completa. Ya que el bruxismo ocasiona un desgaste oclu­

sal excesivo que amerita una restauración total de lo 

dentición. 
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C A P 1 T U L O VI 1 

PREVUJC ION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 



CONTROL DE PLACA BACTERIANA 

La enfermedad parodontal y la caries son pt«Hlucto en­

gran cantidad do la placa hocteriona, al ser &atn un foc-­

tor fundamental en la evoluci6n o intensidod do Jicha cn-­

furmedad. 

La placo bacteriana o~ un sistema de dop&aito blando y 

complejo, metobol izado, intorconoctado, muy organizado y -

firmemente adherido o los dientes. Está compuesto de ma-­

aa• densas de gran varicnlad de mict•oorganismoa incluidos -

dontro de uno motriz intormicrobiono. A medida que cstos­

microorganiamos se organizan en colonias y producen sustan 

cias destructivas en los ·tejidos subyacentes, Dichas pla­

cas se forman entre 3 y 6 días. 

Lo higil!ne bucal terapéutica y profiláctica, el masaje 

gingival y el control de placa son las medidos para la pr~ 

venci&n do la acumulaci6n de la placa y otros dep6sitos 

blandos sobre los dientes y superficies 9in9ivales adyacen 

tes; siendo por lo tonto la manera más eficaz de prevenir­

lo gingivitis y forrnoci6n do cálculos. 

El modo rnós seguro para dicho control, es la 1 impieza­

mccánica con cepillo de ~icntoa, siendo para la dentici6n­

tempor•a 1 cep i 1 1 o de cordas b 1 andas de ny 1 on, con una 1 onol 

tud total do 12 cm. y para lo dontici6n mixta y permanente 

cepillo duro de nylon de 15 cm. El cepillo el&ctrico es -

mucho m&e eficaz paro la el iminoci&n de residuos y placa -

en 1 os ni i\011. 

Dentríficos con f luoruro estoñoso, enjuagatorios y - -

otros auxiliares de la higiéne, llegando a todas las supe~ 
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ficies susceptibles, Dando un enfoque educacional ol Pü•• 

ciente de la causo, naturaleza y consecuencias"" lo 0111'11.r. 

medad; siendo 1 <1 niñez el momento adecuado para l <1 enseifo.!.!. 

za de t~cnicas du cuidado casero adecuado y pr&ctlno de l1j 

bitos hi9i&nicos preventivos.· 

PROGRAMA DE ENSEÑANZA. 

La frecuencia del cepillado y la limpieza se ruuularlin 

con lo finalidad do prevenir la cnfurmtldad gingivcd (y loa 

carios). El niilu debe ser motivado 1111ra que desee mante-­

ner su boca 1 impia paro su propio bonllficio y no para agr!!_ 

dar o 1 dent i ato. E 1 cep i 11 ado os e 1 pruced im i ento te rape.!:!. 

tico, preventivo y auxiliar m&s importante, administrado -

por e 1 paciente, comp 1 ementado trnuún 1 os necesidades i nd i­

vidua les. 

El raspado y lo 1 impieza periódicos de los dientes en 

el consultorio dental son medidas preventivas; siendo nec,!!_ 

sarias cuatro sesiones o m5s para que el paciente aprenda­

ª eliminar la placa bacteriana de las superficies denta- -

riau, Hay quu in{ormar ol paciente ya odolcsccntu, que lo 

enfermedad peri mlonta 1 n1• tratado produce en 1 a edad adu I­

ta, lo p&rdida de los dientes. 

lo .. SES!ON. 

Diagn&stico sistem&tico y organizado dal paciente, a-­

aprociandosc el estado general del mismo. Se ensenar& dc­

tol ladamentc, lo eliminación de la placo bacteriana, con -

aparato audiovisual o explicación verbal de la enfermedad. 

Se usa sustancio reveladora y se le demuestra al nifto o al 

paciente en si, en un espejo, la cantidad y localización -
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de dicha plac<1. En bocas cepilladas se hol l11rá en l11s BJ!. 

perficics intordentari<1s y en los m¡rgenos ginuivolcs. 

Se 1 e cnsui\a uno hu e na técn i ct1 de cep i 11 ndo •IObf'o un mod_!! 

lo, para quu asimile mejor.· 

2a. SESION. 

Se lleva a cabo cosi el mismo procedimiento¡ se de-­

termina el progreso dul paciente en el aprendizaje y cum­

plimiento de loa proocdimientos indicados de hi9i~ne bu-­

cQI. Se demuestro el empleo en la 1Hl<1le11cencia tar•dia, -

del hilo dental, pasándolo por todas los superficies den­

birios proximales en donde el ccpill<1<l11 es ineficaz, usá.n 

do 1 o adecuadamente 11 in producir 1 es i onlls trau111<Ít i cae¡ de.! 

de la parte más posterior del cuadrante superior derecho­

Y terminando en el inferior derecho, pasándolo por loa 

contactos dentarios hacia atrás y adelante sin forzar, 

llev¡ndose contra el diente hacia apical, hasta donde pe~ 

mita la encía. Se mueve hacia arriba y abajo aosteniénd2 

lo firmemente contra el diente. 

Ja. SESION. 

Dentro de la misma semana. Rcvisi&n de la t&cnica 

prescrita y si es necesario se agregan otros auxiliares 

paru lo higiéno. 

4o. SESION. 

Una semana después. El paciente demuestra lo técnica 

utilizada y se vu~lven ~hacer los correcciones necesa- -

rias. Se cita al paciente monsuolmcnte y después cada 6 

moac.s. 
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~~-------------------.. 
REGULACION DE LA DIETA 

La rcuu 1 ac i Ón efcct i va de 1 o di oto requ i ore l 11 t•nmpru.!.! 

sión intel igcnte de los padreit, siorndo un.m<Hlio efieoz po­

ro reducir el grado de ataque G111•ibueno y cnfcrmodtul paro­

dontal. La relación entre nutri.,iÍ>n y la salud d•• 111 may.2 

.ria de los tejidos y pruanur; "ª <Wlt•ucllil; 10>1 al imuntos rJ. 

gen el crccimiunto, desarrollo y lo actividad f isiol6oica-

de loa tejidos paro~ontalca dictando el destino de ¡stos 

tejidos en caso do infección o lu•iÓn, ol influir sobro su 

respuosta a los efectos de los fdctores locales hostiles. 

La importancia de la nutrición adecuada en el manteni­

miento o retardo de la selcnidod del proceso patológico, -

se aprecia cuando los nutrientes están e~ la contribución­

ª la protección del parodonto contra factores destructivos 

y las fuerzas ocluaales excesivas pueden agravarse por las 

deficiencias nutricionalcs; aunque por si mismas no causan 

gingivitis o bolsas parodn11talcs, 

~I caractcr fisico de lu dictd us un factor importante 

en lo ntiolouia de lu unfurmudad ginuivol y Pilrodontal, 

Las dictas bland.rn de ,,¡ imento" od.,cuados, pueden favore-­

cer la acumulación de plocas, c¡lculos y aflojamiento de -

1 os di entes; 1 os a 1 imunt:oh dt• cons i stcnc i ,, duro, f.1voreccn 

la 1 impieza mec&nica de los tejidos dentarios. No siendo­

cl Único mi>canis1110 medi<1ntl• <!1 cuol tale" diutas fomentan-

l d sa 1 ud p;u•odonto 1 • 

La placo bacturiana su formo con mayor rapidez durante 

el sucílo y cuando no se ingieren alimentos. Y son diferc!!. 

t<1" maneras un que lu e11furme1fod parodontill so reloclona -

con In nutrición¡ 
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1.- Por el crecimiento, desorrol lo y octividodes meto­

ból ica11 del parodonto. 

2.- Mediontu lo desnutrición como agente uLiolóuico 

primor i u potencia 1 du l ,1 cnfermedml Plll'lHlonto 1 o 

agente "tiológico modificador poto11ci11I de otros -

factores etiológicos primarios. 

3 - Por el Pfecto de 111 cal idod, cantidad y conRistcn­

ciu d~ lus al imcntou en la patooónia de los lesio­

nes parodontales. 

El porodonto dependo de la disponibilidad de nutrien-­

te" esenciales para el m.rntenimiento do l'IU inteoridud y 

sus actividades motaból icas, siendo mÍt!ll 1<usccptiblo o los 

efectos de nutrición. 

E 1 emp t eo de un exámen de 1 o di eta es va 1 i oso para su­

ministrar• i nformac i Ón concerniente a' 1 os liíib i tos de comida 

y su re 111c i Ón con 1 a caries y cnf ermedod parodonta 1, y ta!!! 

bién puede mostrar deficiencias cn la ingestión de nutrie~ 

tes. 

Todos los aspectos de una dicta adecuada son importan­

tes cuando se cons i doran 1 os hób i tos de a 1 i mentoc i Ón de 

los nii\os; us en éste y durant" ('9te período de la vida en 

el que se puede hacer el. mayor bien o el mayor mol, en té!, 

minos do nutrición. 

Los nutriuntes han sido cloníficados en estos princip!!_ 

les grupos: corbohidrotos, vitnminas, minerales, 11pidos y 

agua. 

La deficiencia de proteinas o dc~erminados amino~cidos 

esenciales en lo dieto, producen disminución de la resis-­

tencio a lo tracción de heridos, cor•respondiente a uno 
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disminución de 1 a cantidad de fibroblastos y c:oláuono qul!­

sc forman en dichos l1C1•idas. Alt<!ra ul cqui 1 ilirio e11duc1•l 

no normal, afectando lo salud dol \>orndonto, hily liipur•fu11-

c i Ón suprarreno 1 en niños. Di cht.Pi prnte i "''~ fH'OfH>t'C i onc:1n­

l os nutrientes necesarios para ul croeimi1~nt.o y protccc ión 

contra las infecciones. 

~a leche es quizá el al imonto m¡s importonte del heb&­

y al comenzar el 2o. año, so tornn menos importante. Oe -

medio 1 itro a tres cuartos do 1 itro "''" suficientes p11ro -

la mayoria de los niños hasta la aJuluscencía, siempre que 

la dicta osti oquil ibroda en otros sentidos. 

El sindrome de deficiencia de protefnas y calorias, es 

una enfermedad en 1 octantes y niños pequeños y 1 a frecuen­

cia es máxima entro 1 y 3 años do edad. Los principales -

factores etiológicos son: la molo lactancia, debido a la­

al imentación def icientc de la madre y la inadecuada dieta­

en niños cuya lactanción fue suspendida. 

Sü observan 1 es i oru•s dl~ mut:os.o hu ca 1 , ost1.:oporos is ge­

ncru l i zadn y mnnífestocioncs du rl~rdida i>slhl alveoLlr. 

Roducc~~n Ju ingcuta t·~ccsivtt lju üZ~Carc~ refinados, -

principalmente los que so consumu11 '"" 91•<1ndos cantidades -

entre comidas, ya qua fomentan In formación Je placa. La­

supresión del azúcar no es pusihlL• 11i convenicnt<" Se de­

ben encontrar sustitutos adecuados rora los hidratoa de 

carbono refinados, para satisfacer las necesidades energ¡­

ticas y conservar la salud general. 

Los vegetales y frutas deban ser inclutdos en la dieta 

bien eloAida. Los minerales en espacial el c~lcio y las -
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vitaminas son foctoros al lmenticios esenciales nu sustitui-

bles en una dicto bien equil ihraJo. 

E 1 uso de f 1 uoruros en e 1 auuo potab 1 e do i::otisumo y 

opl icacionos t6picos 2 veces al o~os, asl como ni uso dia­

rio do dentríficos y enjuagatori<)B flourodo11, 81l11 rucomut1dQ 

bles logrando que la superficie dentario sea m&s r~oistontc 

al ataque cari690110. El ión flúor, ingerido en conccntraci,2 

nes hojas, produce hueso resistente a lesionen porodontalos, 

Las tabletas, soluciones, lecho, sal y cereales dan una ofJ. 

cociu debido tanto al efecto t6pico como al ucncral. 

l 
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CONCLUSIONES 

El e.o. debe tener como funcl6n prlncipal la Proven-

c ¡ 6n y devo 1 ver 1 a sa I ud cstab 1eci1imlo una fum:i Ón a<focua­

da. El enfoque de los problemas odontolóoicos dche ser• he­

cho con un sentido parodontal, ca decir, en base a u11 .)o-­

nocimi11nto profundo de la estructura y función de loa tc-­

jidoa d~ aoetón del diento y de su patolou1o. 

Lo enfermedad parodonta 1 '"' n 1 ños y ad<>I escentes, es 

una de 1 as pr i ne ipa 1 ea caual.ls de 1 o pérd ido de d ¡entes en 

la edad adulta, especlalmento después de la tercera y cua.i::. 

ta década, Para obtener rc11u 1 ta dos sat i a factor i os en e 1 

d j agnóstico y tratan1 i cnto o prcvcnc i Ón de 1 a enfermedad 

parodontal, el e.O, debe tener los suficiente• conocimien­

tos acerca de la misma y del paciente mismo. 

El e.o. debe elaborar un plan de tratamiento a seguir 

en cad.i ses¡ Ón, para cv i tar pérd id,,,. de tiempo ¡.Hlra e 1 pa­

ciente y paro é 1 mismo, E 1 éxito en "1 tratam 1 cnto depcnd~ 

r;i en uran p,1rt<• de In que ,,¡ e.I). h.1ya cnseñildo y motlva­

do ;i I p"c i cntu, como os e 1 Ju 1 a 011qef\an:il de contra 1 per­

sona 1 dll 1>l<1ca, <1scnciul par.i 1.i 1>1'1\vcnclÓn de la enferme­

dad ginniv.11 >· c<>mo complemento del tratamiento activo, es 

un factor decisivo en la prcservacl&n y conscrvoci&n de la 

salud porodontal despu6s del tratarniettto. 



BIRLIOGRAFIA 

ORBAN 

IRVING GLICKMAN ••••••••• 

R. E. BRADLEY 

BAER & BENJAMIN ••••••••• 

RALPH E, MAC. DONALD .••• 

SIDNEY B. FINN 

BRAUER J. C. 

HOGEBOOM F. E, 

PERlODONCIA DE ORBAN 

TEORIA Y PRACTICA 

Ed í t. 1 ntcrilmcr i car111 4t1. [Ji e i Ón 

l't:RIODONTOLOGIA CLINICA 

f;dit, lntcramcric11n<1 4a. [dición 

CLINICAS DE NORTtMIERICA 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN 
LOS NIÑOS 

ENFERM[()AD PAROOONTAL EN NIÑOS. 

Y ADOLESCENTES 

Editorial Mundí 2a, Edición 

OOONTOLOGIA PARA EL NIÑO Y EL 

ADOL EScENTE 

[Jiturial Mundi 2a. Edición 

ODONTOPEDIATRIA CLINICA 

Edit. lnter<1mcricnn.i 2a. Edición 

ODONTOLOGIA PARA NIÑOS 
[ditori<il Mun<li 4.1. Edición 

OOONTOLOGIA INFANTIL E HIGIENE 

ODONTOLOG 1 CA 
Edit. llisp<1no<1merlcona :!a. Edición 


	Portada
	Índice
	Capítulo I. Anatomía e Histología del Parodonto
	Capítulo II. Comparación entre el Parodonto Adulto y el Parodonto en Niños y Adolescentes 
	Capítulo III. Patología 
	Capítulo IV. Principales Enfermedades Agudas
	Capítulo V. Principales Enfermedades Crónicas
	Capítulo VI. Otros Padecimientos
	Capítulo VII. Prevención de la Enfermedad Parodontal
	Conclusiones
	Bibliografía



