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I N T R o D u e e I o N 

Elegí el tema de enfermedad periodontal en niños porque 

la niñez y laadolescencia son defintivas enmuchos aspectos ya -

que se ha demostrado que la instalacién de la enfermedad perio­

dontal se origina en éstas dos etapas de la vida, también mu- -

chas enfermedades sistemáticas se reflejan en la cavidad bucal­

confundiendose con las locales. 

En la elaboración de éste trabajo s6lo se ha incluido -

algunas alteraciones locales importantes y frecuentes que apar~ 

cen en los niños. 

El enfoque que tiene éste trabajo es profundizar en el­

conocimiento de las características normales de los tejidos pe­

riodontales y los cambios patológicos que sufren. 

Considero importante mencionar que en el último capítu­

lo. la prevención está dirigida tanto a la enfermedad periodon-­

tal como a la caries dental, considerando que la caries es uno 

. de los. factores retentivos .de la placa dentobacteriana y por lo 

','f.into de enfermedad periodontal. 



C A P I T U L O I 

DESCRIPCI()N ANATOMICA DE ENCIA, HUESO, 

LIGAMENTO Y CEMENTO EN EL Nrnó 



1 
Es difícil la descripci6n del periodonto normal durante 

la infancia y la pubertad, porque está en constante cambio debi 

do a la exfoliaci6n y erupci6n de los dientes, Zappler intenta 

dar la siguiente descripción: 

ENCIA 

1.- Más rojiza, debido a un epitelio más delgado y menos quera­

tinizado y a la mayor vascularizaci6n. 

2.- Ausencia de punteado, debido a que las papilas conectivas -

de la lámina propia son más co.rtas y planas. 

3.- Más blanda, debido a la menor dens.idad del tejido conectivo 

de la lámina propia. 

4.-

s.-

Márgenes redondeados 

hiperemia y el edema 

Mayor profundidad del 

CEMENTO 

y agrandados, esto es origina.do por la 

que acompaña a la erupci6n. 

surco. 

l. - Más delgado. 

Menos denso. 

Tendencia a hiperplasia 'de cementoide J;'.Or apiCal a la adhe~ · · 

rencia epitelial. 

. densoscon menor·.can~idad'.de 
·. ~P~á~· 13arigü!~~º ,y lin:Mi:ico~< 



HUESO 

1.- Cortical alveolar más delgada. 
2.- Menor cantidad de trab~culas. 
3.- Espacios medulares más amplios. 
4.- Grado de descalcificaci6n reducido. 
s.- Mayor aporte sanguíneo y linfático. 

6.- Crestas alveolares más planas, debido a su asociación con -
los dientes primarios. 

Esta clasificación concuerda con las de otros autores,­
pero con algunas modificaciones: La enc.ía de los niños con den­
tadura totalmente temporal suele ser firme y rosada, con una ZQ 

na definida de encía iniiertada. El ancho de la enc.ía insertada­
varía entre 1 a 6 rrun. para la dentición primaria y entre 1 a 9 

mm. para la adulta. La zona más estrecha de encía insertada es­
ta en la región de primeros premolares, la zona más ancha en la 

región de incisivos superiores e inferiores. 
Los hallazgos de Zappler respecto de la encia ro)iza y·­

blanda son válidos en raz6n a las modificaciones de la erupción. 

ZONA ·. INTERDENTARIA DEL 'COL 1 
• 

. Lazoná interderítaria es importante por su diferencia -
niñéz, particularmente en las zonas.de. incisivos y cani-­

suelen existir diastemas y los tejidos interde!!. 
extructuralmente a .. sillas de mo.ntar. En. die!!. . 

las sillas de montar son reemplazadas por la -­
, la cual e13tádeterminada por los. contactos pro-

un.efeé­
- de paraquératinizaÓi6rio de.or-



toqueratinizaci6n - que recubre el epitelio escamoso estratifi­
cado con extenciones epiteliales regulares hacia el corion sub­
yacente. 

En las zonas gingivales posteriores, donde hay contac-­
tos dentarios, tienen una depresi6n central irregular limitada­
por vestibular y lingual por la papila interdentaria, a esto se 
le denomina "col". 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS 

Cohen descrJ.be la zona del "col" como cubierta por epi­
telio reducido del esmalte, que es de naturaleza delgada y atr§. 
fica, y por lo tanto muy vnlnerable. l<ohl y Zander ccmprobaron­
que se halla recubierto por epitelio escamoso estratificado no­
queratiñizado .. Stallard dijo que no es nada más que la conti,,, ..... 

nuaci6n de la banda epitelial en la zona interproximal. 
Durante la dentición primaria y la erupción de los die~ 

tes permanentes, la encía se caracteriza por la erupción pasiva 
incompleta. Puede habar una adherencia epitelial larga en h s~ 

perficie del esmalte y la pared gingival, desde la base de la -
adherencia hasta la cresta gingiva!, es relativamente flácida.­
La rej:ractibilidad y menor, -rigidez se relacionan con la gran -­

proporci6n de sustanc~a fundamental respecto del colágeno. Se -
ha establecido que los tejidos conectivos j6venes son más ricos 
en matrices de proteínas y mucopolisacáridos y que son más hi-­
drat¿dos. Con la edad, las proteínas y polisacáridos sulfatados 
a\lmentan. En el niño el colágeno es más soluble, a medida que -

el colligenorriadura su cadena de polipéptidos estrecha progresi'"' 
vamentEf SU cadena cruzada con el hidrogeno y las uniones. COVale.n, 
tes, mi~ritras las fibras adquieren mayor resistencia a la trae~ 
éion. ·. ···· 

... Hist~lógicainente, la encía marginal del niño, se compo­

cle fÍ.bras. colágenas y reticulares numerosasy roás delgadas,;.. 
qµe no estttn en dispos"ici6n de ''haces" • Con esto, se puéde pen-

5 



1 
sar, que la fuerza de tracci6n de la encía al esmalte esta de-­
bilitada por el grupo de fibras circulares incompletamente dif~ 
renciadas. Los grupos indiferenciados son el A y D, las fibres­
transeptales y las del grupo e se excluyen por ser más densas,­
delineadas y con inserciones que van del cemento al tabique ·-..., 
5seo. 

Otro factor que contribuye a la preservación de esta r~ 
laci5n, es la uni6n i6nica de las c6lulas a la superficie dent!_ 
ria, la secreci6n de glucoprotefnas de las células epiteliales, 
la presencia de filtrado plasm~tico o el efecto de los hemides­
mosomas. 

En el niño y en el infante, la encxa insertada es firme, 
punteada, bien fijada al hueso y muy ancha. El diente erupciona 
a través' de la cresta del tejido, y las fibras de su saco dent~ 
rio se fusionana con el colágeno gingival preexistente (perios­
tio) para formar los complejos de fibras transeptal y del grupo 
III. 

La vascularizaci6n más extensa en los niños en la zona­
margína l se debe posiblemente a la menor cantidad del continen­
te de la red vascular. Esta vascularizaci6n permite la gran tr~ 
sudaci6n hacia el tejido conectivo, fomentando su hidrataci6n,­
constituci6n mas laxa y la mayor turgencia. Además es previsi-­
ble que haya un aumento del pasajedel trasudado hacia la zona­
del surco o un mayor drenaje linfático y venoso más activo. Es­
te "lJ'.quido" genera·la disminuci6n de la adherencia de la pared 
9inqiv~l a la superficie dentaria. En adultos se hall6 que la -

adherencia era mb·intensa. 
sé concluye que el grado de adherencia qingival esta d~ 

terminado por: 
. com¡)O~ic:i.<Sn del. tejido, en particular la reiaci6n de coláq~ 

· ' ·•·.· .. no y sustilriciia fundamental y la. viscosidad de.l gel de la m!. 
ifú •. 

.. :ei .gra4~ .. d._{rigide:a estructural establecido por la organiz!; 
yd:i.spriSiÓidlldel-slst~·de fibras. 9in9ivale11. 



3.- Longitud de la pared gingival "desinsertada" o adht:!rida, es 
decir, el estado de erupci6n pasiva. 

4.- Vascularidad de la encía, junto con esto, la magnitud del -
trasudado vascular, hidrataci6n ue los tejidos y fluido Ciel 
surco. 

PAPILAS RETROCANINAS 

Es una estructura anat6mica normal y bilateral. Aparece 
como una prominencia circunscrita entre la encfa marginal libre 
y la uni6n mucogingival sobre la zona lingual de la región de -
caninos inferiores. Se componen de vasos de paredes delgadas, -
muchas veces son linfáticos. 

Es coman observarse en niños mayores de 4 años y en ad2 
J.escentes, se piensa que involuciona con la edad. Su importan-­
cia radica en que se les puede confundir con abscesos p&riodon­
tales. 



C A P I T U L O I I 
INCIDENCIA Y FRECUENCIA 



EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Epidemiología es la ciencia de la epidemia. Los métodos 
epidemiol6gicos son usados en medicina para determinar qué pro­

porci6n de la poblaci6n, en un momento dado está afectada por -
una determinada enfermedad. 

METODOLOGIA EPIDEMIOLOGICA. 

Los objetivos de la investigaciéin epidemioléigica son e­
valuar las necesidades de tratamiento de l!Ila enfermedad con ew­
tiología conocida y encontrar loa factores cont.r·ibuyentes o ca_!! 
sales de una enfermedad. 

.: ''~ 

Gama de investigación epidemiológica sistemática: 
1.- Epidemiolog:l'.a Descriptiva: Describe la distribución 

:·de .la .enfermedad comparando su frecuencia en distin 
..... tas poblaciones y distintos sectores de la misma • 

. 2. - Formulación de Hipótesis: Teor!as que explican la -
distribución observada de la enfermedad en términos 
de las asociaciones causales mtis directas. 

3.- Epidemiología Anal!tica: Estudios experimentales e~ 
yo objetivo es probar las hipótesis. 

4.~ Ep~dernioloqia e:Kperimental: Estudios experimentales 
en poblaciones humanan para probar rigurosamente~­
las hip6tesis sobre las cuales se apoyan lasprue-­
bas de estudios anaUticos y de observaci6r.. 

· P~BLEW\S .EN .EPIDF.MIOLOGIA OOONTOLOGICA.· 

h;;:r,,~~< ; . ~En m8d.icina la' cantidad . de personas afectadas se .expre- . 
. "· sa :-e~ por· ~iento de la cant.idad dtli personas · e.leaminádas. El pro'." 
. bl.ema:'en ~ddntolo9ta es que én poblaciones; practicamente t()das 

···1as .~J:'sonás experimentaron·º tienen cad~s o enfermedad .pario-



dontal o ambas. Por esto, los investigadores utilizaron dientes 

o superficies dentarias como unidad básica de examen. 

ESTUDIOS DESCRIPTIVOS Y ANALITICOS 

El primer sistema de clasificación pélra la gingivitis -

fue publicado por Schour y Massler (1947). Examinaron el estado 

gingival de los niños de posguerra de Italia. El indice PMA de­

termina la cantidad de papilas inflmr.c1das, los márgenes gingiv~ 

les y las áreas de encía adherida en la cara labial de cada dien 

te anterior. 

Este índice fue modificado por Parfitt (1957) ofrecien­

do una posibilidad de comparar los valores de provalecimiento y 

severidad registrados en las distintas poblaciones. 

Russell (1956) creó el Indice periodontal (IP) para de! 

cribir la cantidad de pórdida de inserción dentaria. Quizás eea­

el más utilizado por sus criterios simples de aplicación. El pu_!! 

taje es de la siguiente forma; diente con periodonto sano: O ; ·­

gingivitis en torno de sólo una parte del diente: l; g:i.nQivitis­

en torno de todo el diente: 2; formación de bolsa: 6; y pérdida-

de funci6n por movilidad excsiva: 8. El puntaje de un:i pcrson3 -

rn.:ede bajar o reducirse a Otras el tratamiento. 

El Indice de Enfermedad Periodontal (IEPl de Ramfjord -

(1959} determina la enfermedad destructiva midiendo la pérdida -

.de :lnserci6ndentaria en vez de la profundidad de la bolsa. El -

registra las necesidades de. tntamicnto y el IEP valora las -

la en:i:ermedad. 

·con el IP se reunieron amplios datos de las poblaciones 

partes del mundo .. Revelaron las diferencias de prevale:-··· 

y severidad de la. enfermdedad periodontalasociadas ª·;.. 
.J:~ l"a7.a ,· el.~rea geográfica, él sexo, la sit~aci6n socíoeconó;.i.:. 

•ca,• .ei nivel educa,cfon~l,. etc. 

. Dentro del sistema IEP se ihcluy6 una clas.if icaci6n de..:: 

higiene bucal (IHB) de Grenne y Vermillion (1960) demostrando ..,--

10 

1 
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que las aparentes diferencias raciales, geográficas y demográfi~ 

cas desaparecen cuando se relacionana los niveles de enfermedad­
periodontal directamente con los de higiene bllcal. 

Los criterios del IHB se basan en la extensión corona-­
ria de placa (Indice de Residuos) y la extensi6n de tartaro su-­
pragingival o subgingival o ambas cosas {Indice de Tartaro). 

Por estudios descriptivos y analiticos fue posible d&-­
rnostrar que existe una fuerte relación positiva entre la edad -­
creciente y las alteraciones progresivas e irreversibles de la -
inserción dentaria. 

En las últimas decadas se ha observado una salud perio­
dontal mayor en los países en desarrollo comparada con la obser­
vada en los.del mundo occidental. 

EPIDEMIOLOGIA EXPERUIBHTAL: 

El indice nm y su modificacilln IHB-S son elementales y 

adecuados para la rápida evaluación de grandes grupos de pobla--
) ci6n. Demostrada la asooiaci6n entre cnfenned;;.d periodontal e hi 

giene bucal, naci6 el interés por la investigación experimental­
y los ensayos cl1nicos, evaluando la eficacia de las medidas te­
rapellticas. 

Para medir la inhibic6n de la formación de tártaro se -

crearon .el Indice de Superfices con 'l'ártaro (l:ST) y el Indice -­

V-M (Volpe Y,Manholdí 1962). se usan en experiencias clínicas de 

co.rta duración. El IST. mide el prevalecirniento de tártaro en en­
. las cuatro superficies de los cuatro incisivos inf.eri.ores en pe-
riodos ·de me1~()s de ocho semanas, y el V-M mide la extensión coro 

n~rla d~l t4rtáro supragin~ival en las caras linguales de los _: 
s¿isd:l.eri~es/~nt~roinferiores.en· estudios nms prolont¡ados. 

... Quigley y Rein (1962) _agr,eqaron dos criterios enti:e .los 

. vl1lores,O yidel.:tHB pot•.ser .demasiado·elemental para· cuantHi­
.. car la remocicSn ; de .placa con 1<as cepillos el~ctricos comparados.:. 

· con ios lrianual~s. 
. . _-, ': -- ·_·, 

.. < Lol! y Silness crearon el Indice ginqiv&l (IG, 1963) y -

el INdicede Placa.(IIP) con los cuales se estudiaronlas ll\Íldif.! 



caciones gingivales de las embarazadas. 

En los sistemas IlP e IG se hacen registros separados -
de 4 superficies lisas en cada diente, de ésta forma, los regis­
tros efectuados por persona es de 28 puntos dentarios por 4 su-­
perficies encada diente, lo que da por resultado 112 puntos de­
superficies dentarias. 

En el sistema IlP la valoración de la extensión corona­
ria de la placa se reemplazó por una determinaci6n del espesor -
de la placa en el margen gingival, y en el sistema IG, la exten­
si6n de los signos de inflamaci6n en torno de una parte de dien­
te o en su totalidad, se reemplazó por 4 grados de severidad en 
cada superficie dentaria. De éste modo ya no se combinó el puntu~ 
je de los signos de inflamación gingival reversible con la deteE_ 
minación de la pérdida irreversible de la insercd.6n dentaria. 

Los sistemas IlP e IG hacen posible la realizaci6n del­
estudio ahora clásico de "Gingivitis experimental en el hombre"­
comprobando la relación de causa a efecto entre placa y gingivi­
tis. 

Más tarde el IG fue modificado con respecto al sondeo -
para checar la tendencia a sangrar. 

La gingivitis no en todos los casos conduce a la destuc 
ci6n progresiva de la inserei6n dentaria, y se acepta que el t~~ 
taro dental no es el agente etiol6gi70 sino que es la capa de mi, 
croorganismos viables que siempre recubre los depósitos subging_!. 
vales de tár.ta:uo. Esto nos lleva a concluir que hay una fuerte -
relación entre los ·~alores IP e IT siendo el tártaro el factor -

· de. retención de la placa. 
Para· registrar los valores de retención de placa se .. 

cre6 el Indice de .Retención {BjBrby y LBe, 1967,. en ~l se evaruan 

las cuatro superficies' de cada diente con caries sin.tratar y -­
.:restáüraciones :o coronas Con rnárgel1es girigivales defectuosos o -
depl5sitc:ís detá:i:taro supra e infragingival. 

Pá;a que el registro de enfermedadperiodontal sea más­

comp~eto se deben amplia~ los Indices de PLaca, Gingival y de R~ 
t.enci6n con mediciones de profundidad de bolsa.con exactitud mi-



Al terminar la década de 1960 ya estaba totalmente acl~ 
rada la etiología de la gingivitis y de la destrucci6n del teji 
do periodontal. En la década de 1970 la investigación periodon­
tal experimental se orientó hacia los efectos relativos de las -
diferentes modalidades de control de placa. 

Además de confirmar el efecto positivo de las medidas -
de hiegiene bucal sobre la salud periodontal, quedó demostrado -
el papel decisivo de la higiene bucal personal combinada con los 

debidos cuidados de mantenimiento bajo la forma de limpieza pro­
fesional. 

VARIACIONES INDIVIDUALES 

No hay duda de que existe una asociación de placa y táE 

taro en la gingivitis y destrucción de los tejidos periodontales. 
Sin ~mbargo se escucha con frecuencia que hay pacientes con abu.!_! 
dante placa, tártaro y restautaciones defectuosas durante largo­
tiempo sin evidencias de alteraciones destructivas en el aparato 
de inserción, o paciente j6venes con relativa buena higiene con­
avanzada destrucción. Esto no está en conflicto con las investi­

gaciones epidemiológicas. 
El grado de enfermedad periodontal no está determinado­

so lair.ente por la placa microbiana sino que la "Respuesta indivi­
dual del H(iesped" juega un papel muy importante. 

La relación entre placa y enfermedad periodontal se sim 

plifica de la signiente forma: 

Placa 

Respuesta del 

i1úespea. 

Periodontitis == 
Placa 

Respuesta del 
Húesped. 

antedor de~uestra queuna diferencia de. cantidad o­
p:roatic~ piferentes grados .de enferinedad s6lo 
del htiesped es constante. De otra fO:tllla de- . 

. similar~s en· cantidad y composición pueden -



dar respuestas dramáticas con diferencias individuales en la . 
reacción tisular del húesped. 

En la enfermedad periodontal destructiva se debe tomar­

en cuenta el factor de duración de la irritaci6n por placa. Cada 

persona tiene un equilibrio entre irritación y respuesta. Para -

determinar en cada persona la respuesta del húesped se establece 
la cantidad o calidad de la placa con sus diversos elementos re~ 

tentivos y el factor adicional que es la edad del paciente. 

Los estudios epidemiológicos s6lo pueden indicar que co 

mo promedio parece existir una fuerte respuesta positiva o nega­
tiva entre un factor etioHigico potencial y la enfermedad en es­
tudio. 

El argumento a.e Russell d::i que el 90% de las enfermeda...: 

des periodont.ales se explican por la higiene bucal y la edad es­

válido s6lo en grupos poblacionales muy grandes, lo suficiente -

para eliminar los efectos y la variación entre individuos. 

IDENTIFICACION DE LOS GRUPOS DE RIESGO 

Es importante tratar de usar los métodos epiden1iol6gi-­

cos para identificar personas con respuesta del h~esped desfavo~ 
'rable (susceptibles a enfermedad periodontal). 

Pero la pla(_:a bacteriana explica s6lo parte del estado­

de e~fermedad, por lo tanto, sólo se espera que en el futuro se 

generen posibilidades para establecer lol'l factores generales in"'. 

direótos .~ue in,fluyen sobre la respuesta del htiesped. Con p:i:ue-- . 
. . bcis citoÍ6gicas, bioqu6miCas e inmunológicas será p~sible ident.!. 

Ú~a~ apersonas con m~yores probabilidades de enfermedad perio­
dor!tai . · .. ·.·· . prioridad en los programas· de prevención. 

DE TRATAMIEHT() 

tratamiento de la enfermedad period6n-­

por la.tardía.iritroducc:i6ri de la 



doncia en los programas de estudios odontol6gicos, porque la ge~ 
te puede ignorar la posibilidad de obtener un tratamiento y car~ 

ce de motivaci6n para aceptarlo y por la falta de un~sistema de­
evaluaci6n sencillo y rápido para .establecer las necesidades de­
tratamiento. 

EVAUACION DICOTOMICA. 

En la década de 1970, se puso énfasis en mejorar las P.2. 
sibilidades del odont6logo práctico par.a implementar el conoci-­
miento adquirido, sobre todo para simplificar más los sistemas -
de evaluaci6n. En lugar de evaluar la gravedad por superficie -­
dentaria, se sugiri6 el registro de la presencia o ausencia de -
s!ntomas en cada diente. La OMS (1978) adopt6 la evaluaci6n dicQ 
t6mica con fines epidemiol6gicos y l.as halló adecuadas para ser­
usadas en pruebas clínicas. 

SISTEMA DE NECESIDAD DE TR1'1T.PJ.1IENTO PERIODONTAJ, (SNTP). 

El SNTP de Johansen y col.. (1973} permite establecer -­
con b.astante exactitud la cantidad y tipo de tratamiento reque­
rid~, pUdiendose efectuar de 1-3 minutos. 

Se divide la dentadura en cuatro cuadrantas.En cada -­
·uno se establece si el.diente más efectado necesitará cirugía p~ 

··. •''. ricidontat,>tartrectom!a, o una mejor higiene bucal personal. S6-

fo se regfstra~á la peor situacidn, porque en el cuadrante que -
• ·serequ.i:era t~rapeíi.tica quiríi.rgica también necesitará tartiectó"­

·· .. .In!~~ y;Q¡l'p11ci:~nte que tenga cl1a1qtiiel!-"a de éstas dos necesidades 
'~iGn pre~isatá'.'c1é lri~tf~<'cion~~ para una mejor higiene. 

' ·~1 m~t~d.c es ;:nú .Í.rif~rn\a:tivo en la disctiminación de P!i. 

~d~lt~~gu~ en la.evaluaci.:in'ae las necesidades.de trat~ 
niños y adólescentes~ ·~· 



';.· ... 

EXAMEN DISCRIMINATORIO 

Es otro m~todo para determinar las necesidades de trata 
miento. Se basa en determinar la profundidad de sondeo en los -­
diedros mesiovestibular y distovestibular de cada diente remanen 
te. 

El sangrado después del sondeo' y profundidades alcanz~ 
das entre O y 3 mm., 4 y 5 mm. y 6 nun. o más son los indicadores 
de las necesidades de tratamiento. 

El SNTP y el EDP indican si el paciente puede ser pues­
to a cargo de un higienista dental, un olont61ogo general o un -
especialesta en periodoncia. Para ésto, el SNTP es más de fiar -
que el EDP por ser revisadas todas las superficies dentarias, ~­
siendo que el EDP s6lo registra dos superficies de cada diente -
pudiendose pasar por alto una bolsa aislada profunda por lingual 
por ejemplo. 

INDICE PERIODONTAL DE "NECESIDADES DE TRATAMIENTO DE LA 

COMUNIDAD (IPNTC). 

En 1977, la Unidad de Salud Bucal de la Organización -­
Mundial de la Salud dio inicio a la creación de un método inter-



~· ·, .. ' 

Para asegurarse de que todos los sujetos con necesida-­

des de tratamiento sean identificados se hace el examen de todos 

los dientes de cada sextante. 

Como es común encontrar j6venes de menos de 20 años en­

países industrializados con pérdida de inserción en otros dien-.­

tes cuando no está afectados los primeros molares o los incisi-­

vos o todos ellos, se recomienda restringir el examen a los seis 

dientes índices (16, 11, 26, 46, 31, 36) quedando los segundos -

molares descartados por dar positivos falsos de bolsas profundas 

en la etapa eruptiva. Igual se pueden observar bolsas falsas en­

adultos en la cara distal de segundos molares por una almohadi-­
lla retromolar hiperplástica. 

Para simplificar el examen se creó la sonda periodontal 

especial de la OMS con punta esférica de O.Smm de diametro. La -

fuerza ejercida para sondar no debe exceder de los 20 a 25 g. La 

porción codificada por color se extiende desde los 3.5 a 5.5 nun. 

El código 4 se asigna a un sextante si en uno o más 

dientes la zona codificada por color desaparece en la bolsa in-­

flamada, indicando qut" l¡¡ bolsa tienen 6 o más nlilimetros de pr~ 

fundidad. En éste caso se requiere de "'l'ratamiento Complejo" 

(tartrectomía profunda, cureteado o intervención quirúrgica}. 

El código 3 se da cuando la zona codificada permanece -

parcialmente visible, indicando una profundidad de 4 a s. mm. El­

tratamiento será tartrectomía e higiene bucal adecuada. 

El código 2 se asig;na si no hay ninguna bolsa que exce-

3nun. de profundidad, la zona codificada permanece total-­

mente ~i~ible, pero hay pr.esencia de tártaro o placa por debajo­

' d~Lmarge~ gingival. El' tratamiento es similar al anterior. 

. · E,l c6cÍigo 1 se asigna cuando no existen bolsas ni tárt~ 
ro .ni obttifac:iones desbordantes, pero sangra después de un son-·· 

d~o suave. Solo necesita~á el paciente una mejor higiene bucal. 
L~-n~ces:Í.cÍad de "Tratamiento Compl~:jo" ·incluye también-· 

iá: far.tpectomÍa e in~trUcci6n de higiene bucal; y los códigos m~ 
rieres también reGueirirári de .una mejor higien bucal. 

El IPNTC se puede realizar de 1 a 3 minutos. Es muy 



práctico para la determinaci6n prelimintar de la necesidad de 
tratamiento periodontal y también es útil para vigilar el mante­
nimiento de la salud periodontal. 

El IPNTC es capaz de indicar qu~ porcentaje de un deter 
minado grupo cronol6gico requiere tratamiento complejo, tartrec­
tomíá o enseñanza de higiene bucal. 



C A P I T U L O I I I 

GINGIVITIS 



PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAI" 

La inflamación de la encía está casi siempre presente_­
en todas las formas de enfermedad qingival, debido a la presen-­
cia de los factores irritantes ~n el medio bucal como la placa -
bacteriana. 

Existe la tendencia de nombrar gingivitis a todas las -
formas de enfermedad gingival, como si la inflamación fuera. el -
~nico proceso patol6gico que interviene, siendo que existen pro­
cesos patol6gicos como la atrofia, hiperplasia y neoplasia que -
no se originan por irritaci6n local. Por eso, es preciso distin­
guir entre inflamaic6n y otros procesos patológicos que pudi~-­
ran hallarse en la enfermedad gingival. 

1.- La inflamación es el cambio pa~ológico primario y -

tinico, este es el tipo de enfermedad gingival rn.\lis común. 
2. - r.a inflamac:i6n e's una caracteristica secundaria, ª:!:!. 

per puesta a una enfermedad gingival de origen qeneral, como su-
· cede, por ejemplo, en la hiperplasia gingíval causada por la ad­

ministración aistemática de fenitoina. 
3.- La inflamación es el factor desencadenante de alte­

raciones clinicas en pacientes con estados generales, que por s:I'.. 
l!'ismos no ocasionan enfermedad gingival, como sucede en.la ging.!, 
vitis del embarazo. 

TIPOS DE ENFERMEDAD GINGIVAL 

L Lá mS.s comlin es la. inflamación simple ocasionada por la 

i]i. i ·pÍaca bacteriana, a éste. tipo iie gingivitis se J.e denclll\ina n1ar9!, 
~i:'~:C),· ri11i· ct6t\Jc;:a o simple y puede pe~necer estacionada por {'&rio.;­
~·%~· ·' d~sd.ndefinidos o.preceder a -lii destrucción ··de- las estructurás -
~:i:: , 'de aop~r~ P~ri~d()~tttb. . . 
t > Otros tipos de enfermedad 9ingival son: · 

· Ginqivitis ui~eronecro~anteA~uda. 
GÍ.n~ivostomatitis Herpliticn Aguda,. y otras enfermedades Vir!_ 



J.- Gingivitis Alérgica. 
4.- Diferentes Dermatosis que atacan a los tejidos gingivales 

como en el Liquen Plano, P~nfigo, Eritema Multiforme, etc. 
5.- Algunas gingivitis que inician por placa bacteriana, pero la 

reacci6n de los tejidos está condicionada por factores sist! 
micos, como sucede con l.a gingivitis del embarazo, gingivitis­
de la pubertad y deficiencia de Vitamian c. 

6.- Aumento de volumen o Agrandamiento gingival causado por una­
variedad de agentes patológicos. 

1.- Twnores Benignos y Malignos como los tumores primarios o co­
mo los metastáticos. 

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS 

Los cambios patológicos de la gingivitis Ge deben a la­
presencia de microorganismos en el surgo gingival. Estos mj.crooE, 
ganismos son capaces de sintetizar substancias lesivas para las• 
c~lulas de los tejidos epitelial y conectivo, y en los componen­
tes intercelulares (coUigeno, substancia fundruuental, glucoc.ilix 
o membrana celular, etc.). 

Gingivitis en la etapa I. In~lamaci6n gingival inicial­
en la cual hay cambios vasculares. CU.nicamento no es manifiesta 
la.respuesta inicial dela enc!a a la placa bacterana. La rea~-­
ci6n vascular consiste en la dilatación de capilares y aumento -
del flujo ~u1n9u1neo. 

Gl~givi.tis en la etapa II. Al transcurrir el tiempo lllP! 
reben signos cUnicos dé eritema, debido a la proliferación de -

(; ' ca~i:J.ar~s y a f~ mayor foxmacidn de asas capilares entre ,las pr!! 

~]3'(c .. . · .~?hgMi~ne11;!lpitelia~es. Un Signo cliniéo. temprano pued!!I eer la-

1~I: .. ··. f?·,~~ff:Wi~~!1~i~t:~~ laetapa·n~. En.la 9inqivit:ie cr6nica -~ 
.; ' .··. lo~,v1taos:_san9uiiu~os· secongestfonán e i~~urgitan, el retorno· v!, 

g./ ··~oso· a~ •Ú4.?ra y el: flujo sanguineo se torna lento. De todo @sto, 

k} '' re~ulta ia_ anoxi~ 9:l.ngiv~l localizada, que se obsexba .comó un tg, 



no azulado sobre la encia enrojecida. Otras causas que pueden 
obscurecer el color de la encía inflamada son la extravasación 
de eritrocitos en el tejido conectivo y la descomposici6n de·l~­
hemoglobina en sus pigmentos componentes. 

Histol6gicamente la gingivitis de la etapa I presenta -
algunas características clásicas de inflamaci6n aguda en el tej! 
do conectivo que se encuentra debajo del epitelio de uni6n. En.si!!!. 

chamiento de los capilares pequeños o las vénulas y la adherencia 
de neutrófilos a sus paredes, suceden en el lapso de una semana o 
sólo dos días después de que se ha permitido la acumulaci6n de -­
placa. 

Los leucocitos, principalmente neutr6filos polimorfonu­
cleares, abandonan los capilares a través de sus paredes. En esta 
etapa son.detectables sutiles cambios en el epitelio de uni6n y -

en el tejido conectivo perivascular. Se acumulan linfocitos. r.a -

migraci6n de lencocitos y su acwnulaci6n en el surco gingival se­

correlaciona con el aumento del fluido gingival hacia el surco. 
En la gingivitis de la etapa II la encía se encuentra. -

lignramente inflamada, la lesión es aún incipiente. Histológica-­
mente se encuentra infiltrado leucocitaria en el tejido conectivo 
subj•acente al epitelio de uni6n, éste infiltrado se compone de -" 
linfocitos (75 por 100) y neutr6filos en migraci6u, macr6fagos, -
mastocitos y plasmacitos. La.inflamación general se intensifica.-

El epitelio de uni6n se torna densamente infiltrado con 
neutr6filos asi como también el surco gin~ival, en ~ste momento -
en epitelio puede empezar a tener desarrollo de las prolongacio-­
nes o rebordes ~piteliales. Aumenta la .destrucci6n del coltigeno -
en un 70 por 100 alrededor del infiltrado celular. Los grupos de­
fibras .mG.s afectados. son el circular y el dent:ogingival. <.As! tam.:. 
bÍ.~n; ocúr.r~n alteraciollea morfol6gicasde· vasos sanguíneos y de-' 

· los .pa}:iones del ],echo vascular. . 

Eri la lesi6n de la etapa III existe una inflamaci6n en~ 
tre moder,ada ~ intensa •. Uistol6gicamente se observa uria reac:ci6n­
inflatoria· intensa cr6riica. La diferencia de #$sta lesión con la -

.... ·. t . ··--.. •· "· .. · .... 
de la etápa II es el aumento del número de plasmacitos. Los plas-



macitos invaden el tejido conectivo en la zona inmediatamente de­
bajo del epitelio de uni6n y alrededor de los vasos sanguíneos y 
entre los haces de fibras colágenas. Los espacios intercelulares­
del epitelio de uni6n se encuentran ensanchados y llenos de resi­
duos celulares granulares, lisosomas provenientes de neutr6filos­
linfocitos y monocitos destruidos. ·Los lisosomas contienen hidro-

' lasas ácidas que pueden destruir componentes hísticos. · 
. El epitelio de uni6n desarrolla p=olongaciones que prÓ­

tuyen hacia el tejido conectivo, y la !&mina basal es destruida -
en algunos sectores. En el tejido conectivo, están destruidas fi­
bras colágenas alrededor del infiltrado de plasmacitos, neutr6fi­
los, monocitos y mastocitos intactos y destruidos. En la inflama­
ci6n gingival la actividad colagenolítica está aumentada. La enz! 
ma colagenasa es producida por algunas bacterias bucales y por 
los neutr6filos polimorfonucleares. 

La histoqu:única enzimática revela que la inflamación -­
crónica posee niveles elevados de f0sfatasa ácida y alcalina, be­
tagluco ronidasa, beta-glucosidasa, beta-galactosidasa, esterasas, 
aminopeptidasa y citocromooxidasa. Los mucopolisacáridos neutros­
están disminuidos, quizá como resultado de la degradaci6n de la -
substancia fundamental. 

EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS 

Gingivitis Aguda. Se instala repentinamente, es doloro­
sa y.· de corta duraqi6n. 

Gingivi·tis subaguda. Es una fase menos grave que la an-

Girig ivitd.s Recurrente. Esta, reaparece despu~s de haber. 
elim.foáda por tratamiento, o desaparece espontáneamente y·~~. , 

Gingivitis cr6nica• Se instala con· lentitud, es. de .. lar­

ga C{uráq,l.6n ,e indolora. Es una .lcsi6n fluctuante en la que las Z2, 

. . lnfl~ada~ persinten o se tornan normales, y las zonas norma"." 



les se inflaman. 

DISTRIBUCION 

Localizada. Abarca la encía de un solo diente o un gru­
po de dientes • 

Generalizada. Abarca toda la boca. 

Marginal. Afecta el margen gingival, incluyendo a ve~~ 
ces una parte de la encía insertada. 

Papilar. Afecta las papilas interdentales y es común -

que tambilin al margen gingival; los primeros f>ignos de gingivi-­

tis aFarecen en las papilas. 

La distr~buci6n de la enfermedad gingival se describe­

combinando los nombres anteriores, en casos particulnres y de la 

siguiente fonna: 

Gingivitis marginal localizada. J~imitada a un área de­

encía marginal, o m~s. 
Gingivitis marginal generalizada. Se localiza en la e!! 

cía marginal de todos los dientes, afectando generalmente a las­

papilas interdentales. 

Gingivitis difusa generalizada, Comprende toda la en-­

cía, coniunmente también la mucosa bucal quedando el límite entre 

ésta 'f J.a encía insertada anulado. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS 

Debido a la inflamación existente en ·la gingivitis cr6 

''', :ni.ca,,_y a ·la aiteración de la relación epitelio-tejido conectivo, 
;,... · ... :·.·1j·~~/~:.:~~.:~.·cambi(?'· ·~~- c010~.aC~6n ClÍ_ni~am~~.te o.bservabie ... · J?X~s-~e p~o-
'/ :ti4f:~~~ci~)1. Ciei ~pi teül'.> y prolongaciones epiteHaJ.es que se alaE, 

~'.:'·( :9anihaqia ~1.tejiqC> con&cüvo. El volumen creciente de. tejido c.2, 
,; ; Cn'é•cei.Jo :inh~ado presiona s6Jjre el .tejido que lo recubre, est:i:.. 

;~~r1dÓfo y adelga.Í~ndoio. J,os vasos sanguíneos dilatados ~e ex-:;.; 



tienden entre una o dos células epiteliales de la superficie, Las 
extensiones del tejido conectivo inflamado superficial, separadas 
por prolongaciones epiteliales profundizadas, crean zonas de enr2 
jecimiento. 

En la gingivitis cr6nica, la destrucción y reparación Q 

curren simultáneamente. Los irritantes locales persisten lesiona!!. 
do el tejido, prolongan la inflamaci6n y provocan permeabilidad y 
exudación, se forman nuevas c~lulas conectivas, fibras colágenas, 
substancia fundamental y vasos sanguíneos. La destrucci6n y repa-

. raci6n constante afecta el color, tamaño, consi~tencia y textura­
de la encía. Cuando predomina la vascularizaci6n, exudación y de­
generación hística, el cambio de coloraci6n. se hace notable cHn!_ 
camente. Si en cambio, predomina la fibrosis, el color aparece -­
más normal, 

Para el diagnóstico de la gingivitis es necesario ser -
sistemático, es decir, el examen ordenado de las siguientes caraS! 
teristicas: Color, tamaño, forma, consistencia, textur& supercial 
y posición, facilidad de hemorragia y dolor. 

CAMBIOS CLINICOS E H!STOPATOLOGICOS EN LA CONSISTENCIA 
GINGIVAL 

GINGIVITIS CRONICA 
CAMBIOS CLINICOS 

Inflamc.i6n esponjosa que se hun 

la ~á.lpf1ci6n. 

CARACTERISTICJ\S MICROE 
COPICAS: SUBYACENTES 
l.- Irlfiltraci6n. de. -­
exudado l!quido y cel~ 

lar. 
2.- Degeneración de t~ 
jido conectivo y epit~· 

Üo asociada a sub.ata!! 
cías. lesivas •. Cambio -
en iá.relació~ epite~;.;. 
lio;;.tejido con1activo•­
Adelgazamient:o del ep_!:. 



3.- Consistencia firme se.~ejante al 

cuero. 

GINGIVITIS AGUDA 

r.ru-tBIOS CLINICOS 

1.- Inflamaci6n difusa y ablanda- -
miento. 

2.- Esfacelaci6n con particulas gr! 
ces de aspecto escamoso de residuos 
que se.adhieren a la superficie er2 
sionada. 

telio y degeneraci6n M 

con edema e invaci6n -

leucocitaria, los bro~ 

tes epiteliales pene-- -
tran en profundidad en 
el tejido conectivo .' -
por áreas separadas. 

3.- Fibrosis y prolif~ 

ración epitelial conc2 
mi tante con ill'ilamaci.6il­

cr6nica muy anterior • 

. CARACTERIS'J:ICAS MICRO§. 

COPICAS SUBYACENTES 

1.- Edema difuso de o­

rigen inflamatorio ag~ 
do. 
2.- Necrosis con form~ 
ci6n de una membrana -
compuesta de bacterias, 
leucocitos polimorfon~ 
cleares y c~lulas epi~ 

teliales·degeneradas -
en una malla de fibri-

11ª· 
3~- Edema inter intra~ 

. ·celular con degenera-­

cí6n de los nácl.eo.s y­

ci toplasma y .ruptura - · 
· • de las }.>areclés celula:..;. 



ENFERMEDAD GINGIVAL 

GINGIVITIS Mi\RGINAL CRONICA 

Es la ateraci6n más frecuente en los niños. Se presen-­
tan cambios de color, tamaño, consistencia y textura. En muchas Q 
casiones se superpone una coloraci6n r~ja intensa a tos cambios -
cr6nicos subyacentes. 

ETIOLOGIA 

La causa más común es la irritaci6n local, as! corno, -­
cond.iciones locales que provocan la acumulación de placa bacteri~ 
na. La mayor parte de las gingivitis se deben a la higiene bucal­
insuficiente o mal realizada. La placa bacteriana se forma con ma 
yor. facilidad en· los niños de 8 a 12 años. 

No es comün encontrar cálculos en los lactantes, solo -
aparecen en los niños de 4 a 6 años en un 9 por 100, en niños de-
7 a 9 años en un 18 por 100, y en los de 10 a 15 en un 33 por 100. 

Gingivitis de la Erupción. La erupción dental no causa­
por sí miama gingivitis, sino que es considerada como consecuen-­
cia de los irritantes locales acumulados en torno al diente en e­
rupción. 



TRATAMIENTO 

Debe ser detectada en los periodos incipientes y trata-­

da lo más pronto posible. Si no se trata, provoca la destrucci6n­

de los tejidos periodontales, y la pérdida temprana de los dien-­

tes, debe curarse antes de quw se forme la bolsa periodontal. 
Su etiología siempre tiene origen en la irritaci6n lo--­

cal. los estados sistémicos agravan la infla.11aci6n pero no causan 

gingivitis. 

En primer lugar se hace un examen cuidadoso para locali­

zar los factores irritantes {placa bacteriana, cálculos, empaque­
tamiento de comida, restauraciones desbordantes, etc.). Se tiñen­

los dientes de una substancia revelante de placa y se sondean. 

Paso I. Se le explica al paciente la importancia del 

control de placa. Se le instruye de c6mo hilcerlo. Se le cita para 

la·proxima visita. 
Paso 2. Se le hace notar al. paciente la mejoría. Se 

vuelven a teñir sus dientes y se controla la placa con los proce­

dimientos que emplea el paciente. 

Se r.aspan los dientes para eliminar todos los dep6sitos­

y se pulen con pasta de piedra p6mez fina. 

El pulidos es para evitar la recidiva, porque la placa -
y la formación de c&lculos se ve facilitada en superficies áspe-­

ras. 
.Paso 3. Se presta atención a las zonas de inflamación -­

persistente í realizando un nuevo raspado e insistir en la técnica 
de é:epilladó para eliminar los .irritantes de !,a zona. 

TÓdoésto se repite en sesiones sucesivas hasta que la­

.. _encía quede completamente sana, 



ABCESO PARODONTAL 

RELACION ENTRE PARODONCIA Y ENDODONCIA 

INTRODUCCION 
Los s.íntomas como bolsas periodontales profundas, supu--­

raci6n de dichas, tumefacci6n de la encía marginal, f!stulas, se~ 

sibilidad a la percusi6n, movilidad dentaria y de::itrucci.:Sn 6sea -
angular no son solo el resultado de una enfermedad parodontal aso 

ciada a placa. Estas condiciones se pueden iniciar y mantener por 

el sistema de conductos radiculares. 

El diagn6stico diferencial entre la lesión endod6ntica -­
y la marginal no es difícil, pues en la primera es frecuente que­
los síntomas sean en el periodonto apical, mientras que en la o-­

tra en el coronario. No siempre sucede así, pues en ocasiones, los 
s.íntomas son confusos y se interpreta mal su origen. El diagnósti-

co se vuelve complicado cuando los dos tipos de lesiones afectan -

a. un mismo dier.te, en este caso una de las dos lesiones es cuasa-­

de la otra, o pueden ser dos procesos separados que se desarro- -­

llan independientemente. 

INFLUENCIA DE LAS CONDICIONES PA'rOLOGIC..l\S DE LA PUI,PA 

SOBRE EL PERIODONTO 

PULPA VIVA: PULPITIS 

La inflamaci6n de la pulpa viva rara vez produce lesi.o-­

'~ignif.icativas en el periodonto por no tener l.lna cantidad su-­

,de irritantes. Puede tener signos <;le inflamación en el -

pe:i;J.ci.ticmi;.o ~picla, produciendo discontinuidad de la lámina .dura -
.del espacio periodontal o una radiolucide:z; pe..;.­

el dolor espontáneo, sensibili_ 

los cambios t~rmicos. 

PERÍAPICJ\L CRONI.CA 

qu;e en la necrosis pulpar haya una involu--



·>·· .. 

craci6n de los tejidos periodontales, éslo es porque existen con­
diciones que favorecen el crecimiento de los microorganismos. Las 

sustancias liberadas por las bacterias pasan de la pulpa al liga­

mento a través de los conductos y formaina, los productos micro-­

bianos pueden ocasionar alteraciones inflamatorias que destruyen­

las fibras del periodonto y provocar absorci6n del hueso alveo- -

lar adyacente. 

La extensión y crecimiento de la lesión depende de la 

virulencia de las bacterias y de la capacidad del huesped para en 

capsular y neutralizar los productos microbianos presentes en el­

parodonto. 

A veces se llega a un equilibrio hdesped-parásito en el­

cual el proceso inflamatorio clínico permanece sin alteración en­

su tamaño, que se puede transformar en una quiste con extensa des 

trucci6n ósea. 

Hispatológicamente se encuentra tejido de granulación 

rnay vasculai·izado inflil trado, en grados diversos, por células in 

flamatorias. En ocasiones predominan los plasmacitos y linfocitos, 

como ocurre en la periodontitis avanzada con placa, y en otras ma 

crófagos o granulocitos neutr6filos. 

LESION LA'rERAL 

CÚarid.o los procesos inflamatorios aparecen a un lado de.­

la raíi o en la bifurcación pueden estar inducidos y mantenidos -

conductos accesorios. 

PERIAPICAL AGUDA 

;;.;:-.,:.·-
he inflamación crónica en el parodonto ·mantenida Pür :.;..., 

)C . <1a irife6~i6~ de la ·pulpa muerta, suele tener ~xtensi6n limitada -

·:e,':\ >:eri fofno al ápice u·• orificio del conducto accesorio. Sin'.. embargó I 

> se;~u¿de prbdudr una rápida d~strucción de los tejidos de sostén 

eitacerbación aguda de ia lesión. 

abscesos derivados de una lesión pariápical drenan--



en distintas direcciones, la que llega al surco o bolsa gingival­

es muy importante por su efecto en los tejidos periodontales. Los 

signos clínicos de inflamación aguda son el dolor pülsátil, sens_!. 

bilidad a la presión y a la percusión, movilidad dentaria encre-­

mentada y tumefacción de la encía marginal. Tales síntomas son tí 

picos del absceso parodotal. 

Por lo general, el drenaje de los abscesos periapicales 

hacia el surco/bolsa siguen una de €stas dos vías. 

1.- Vía fistulosa a lo largo del ligamL«ito parodontal,­

resultando una estrecha abertura de la fístula hacia el surco o -

bolsa. Al sondeo se llega. fácilmente al ápice dentario en tanto -

que no se encuentran otros puntos de profundidad. En dientes mul­

tirradiculares la fistulaición del ligamento puede drenar hacia­

el área de furca resultando una lesión que atraviesa de lado a la 

do la furca. 

2.- Perforación de la cortical ósea cercana al ápice -

elevando al tejido blando para drenar hacia el surco o bolsa gin­

gival. En éste la apertura será amplia (fistulaci6n extra6sea) -­

viendose más a menudo por vestibular. En éste tipo de fistula no­

hay pérdida de paredes internas del alveolo, por lo que no es po­

sible sondar el espacio parodontal. 

Ambas lesiones son de origen endod6ntico, por lo que el 

tratamiento indicado para que ambas lesiones curen es el endod6n­
tico. sa efetúa el tratamiento para prevenir exacerbaciones repe-

y una comunicación permanente apicornarginal. Si no se tra.ta 

·existe el riesgo de una migraci6n apical de la placa y del epite­

volviendose el tratamiento con menores probabilidades de éx! 

combinarlo con un tratamiento parodontal. 

· LESION ENDODONTICA-MARGINAL 

Si la pérdida.de inserción resultante de U:ha enfermedad 

apical de ori­

expandirse mucho para que ambas se -
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comuniquen. A ésta comunicaci6n se le llama "Lesiones combinadas­
endoperio verdaderas". Se caracterizan por pérdida sxtensa de in­
serción y acumulación de placa en la superficie radicular externa. 

El tratamiento es el mismo que cuando las dos lesiones-.. 
se presentan por separado. Primero se realiza el endod6ntico y ~­

después el parodontal. La regeneración del aparato de inserción -
parece ser mag favorable cuando es mayor la proporción de la le-­
si6n causada por la enfermedad pulpar pero rara vez es posible e­
valuarlo clínicamente. 

se concluye que cuando la lesi6n periodontal marginal,­
apical o ambas esté asociada a la pulpa necrosada, debe realizar­
se antes el tratamiento endod6ntico y después el parodontal. La -
lesión periodontal marginal ocasiona pérdida integra del aparato­
de sostén y además causa enfermedad pulpar. 

INFLUENCIA SOBRE EL PERIODONTO DI:L THATAMIENTO ENDODO!!_ 

TICO 

Si la destrucci6n periodontal está asociada a un diente 
con tratamiento de conductos, es posible que la etiología sea de­
tipo endod6ntico, más adn cuando la obturación está defectuosa. -
También. los productos infecciosos se pueden filtrar al parodonto­
a..:trávez de los conductos accesorios. También pueden ser. su causa 
loscproductos infecciosos liberados desde puntos de perforaci6n o 

fractura .. La lesión puede ser provocada por productos quimicos o 
· .· trabajo mecánico utilizados en la terapeútica endod6ntica. Las 

drogas.antisSpticas usadas para la desinfección delos condúctos­
desvitalizaci6n pulpar dañan al parodonto, como es:­

que pu~de filtrarse hasta los tejidos perio­
neérosis sev.era de parodonto y huesó alveola:i:-. 

PERFORACION RADICULAR 

una perforación. se genera una reacción -



inflamatoria del parodonto, si la perforaci6n está cerca del mar­

gen gingival, la lesi6n puede fusionarse con el surco o bolsa gi!!_ 
gival creando una pérdida de inserci6n y migraci6n apical del ep~ 
telio dentogingival. Puede ocurrir, junto con la perforaci6n una­
exacerbaci6n del proceso inflamatorio periodontal y generación de 
síntomas clínicos similares al del abseso parodontal; dolor agudo, 
tumefacción, drenaje de pus hacia la bolsa, movilidad incrementa­
da y mayor pérdida de inserción fibrosa. 

En cuanto se descubre una perforaci6n se procede inme-­
diatamen te al tratamiento excluyendo la infecci6n microbiana con­
una obturación sellada. Si el sellado está defectuoso sobreviene­
una irritación microbiana y se anticipa un pronóstico dudoso. 

Se puede obturar con Hidroxido de Calcio con fraguado -
duro el cual da como resultado una capa de tejido conectivo no in 
ilamado formada en la adyacencia del medicamento. Si la perfora-­
ción está en la zona cervical se puede intentar con amalgama des­
de la superfic&e externa de la raíz con la t6cnica de colgajo. 

FRACTURA. RADICULAR 

En los dientes tratados endod6nticamente son comunes -­
las fracturas atravesando la raíz en distintas direcciones. Pue-­
dén involucrar el área del surco o bolsa gingival o ser incomple­
tas y estar confinada al área del alveolo. 

El diagnóstico de una fractura radi~ular es difícil pi.1es 
,ios' síntomas clínfoos varían, en ciertos casos son marcados e i.!l 

·. cluyen dolor, sensibilidad y formaci6n de abscesos, síntomas. simf 
.. la'res. a los de un absceso periodontal o una lesión periapical a--

·, . -.. ~ . . .. . . . . 

gtida. En otros casos el (inicO síntoma em .. una profundización local, 
• 1 ·, • : :~· • • • ' • •• • • • 

fistulas, dcilo.r modecrad(:. y, malestar sOrdo •. 
Laproliferación.mforobfana en.el espacio de la fractu .. 

r8. provoca una reacción inflamatoria del.ligamento que causa una­
~a!.=iida Ciestrucci6n· de fibras y hueso alveolar.· 

El•ensachamiento difuso del espacio·parodontal a lo lar 
la t.erales de la· ra!.z puede· ser . indicio de -



Cuando la fractura se extiende a todo lo largo de la -­
raíz es preciso extraer la pieza. 

INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL SOBRE EL ESTADO 
DE LA PULPA 

La destrucci6n,,progresiva del aparato de inserción y -­

formación ·de placa microbiana en las rafees descub.iertas pueden -

inducir alteraciones pato16gicas en la pulpa. El acceso de las 
substancias y productos microbianos se logra por los conductos ac 
cesorios expuestos, por los agujeros apicales y furcales y por 
por los tubulos dentinarios. 

Se puede suponer que no se produce una destrucción sev~ 
ra de la pulpa hasta que el proceso de la enfermedad periodontal­
haya llegado a una etapa terminal, en la cual, la placa bacteria­

na invÓlacra los orificios principales apicales. Esto quiere de-­
cir que la pulpa es capaz de defenderse contra los productos les! 
vos liberados por la lesión periodontal siempre y cuando el apor­
te sangu~neo del agujero apical esté intacto. 

Observaciones hechas han sugerido que la capa de cemen­
to intacta puede ser importante para la protecci6n de la pulpa 
contra ·los elementos lesionanates que afectan al periodonto. 

Concluimos que la enfermedad periodontal con placa rara 
vez produce alteraciones patol6gicas sig~ificativas' en la pulpa. -
En dientes con destrucci6n moderada del aparato de inserci6n, la'."" 
p~lpa .. süele ·estar viva y funcionando apropiadamente, La vitalidad 

hasta que la .lesi6n periodontál y la.placa microbiana -

ap~cal. 



GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA 

Enfermedad inflamatoria destructiva de la encía. Se le­
conoce también como infecci6n de Vincent, gingivitis ulceromembr~ 
nosa aguda, boca de trinchera, gingivitis ulcerativa aguda, ging,! 
vitis periodontal fusospirilar, gingivitis séptica aguda y estom~ 
titis espiroquetal. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Clasificaci6n. sé presenta frecuentemente como una en-­
ferrnedad aguda. Su forma más leve y persistente se denomina sub-­
aguda. La recurrente se caracteriza por periodos de remisi6n y 

exacerbaci6n. 
r.a gingivitis ulceronecrosante se caracteriza por la a­

parición repentina, generalmente después de una enfermedad debil,! 
tanteo infecci6n respiratoria aguda. La tensi6n psicol6gica yel 
descanso inadecuado después de trabajo intenso son elementos que­
el paciente menciona. 

SIGNOS BUCALES 

Las lesiones aparecen como depresiones oraterifonnes S,!? . 

. cavadas en .la cresta de la encíá, abarcan 1~ papila interdental,;-:: 
i.s'..marginal o ambas. Los crá'.teres están cubiertos por una seudo;.­

.. ' membrana ,t:Jris ¡:odeada por la mucosa girigival eritema tosa. A veces 
. '· nó s~ ~ncuentra la seudomembrana y el margen gingival se. encµen-~ 

·•· .. ·.. ·~r'(eipue~t~, · ~bseniando~e rojo, brillante ':/ h#o;-rl\gico •• La~· le.:.. 
·,·, .. /oáú>ne~'.)1~ élest;ruY:enc19··progr~sivamente la ·encía y fos tejidos. pe'" 

.. """ . .~#6ª.oh..t;.ties .)1ubyacent:es. 
dtias caracteristicas clínicas son el. olor fl!.tido, el -

0
á\imentC> dela.sali'1'ación, y la hemorragia expont~riea o abundante.,­
• es~im{l1lm~s lev.e. . 
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1 
La GUNA se presenta en bocas sanas o superpuesta a la -

gingivitis crónica o a la periodontitis. Puede circunscribirse a­
un solo diente, a un grupo a abarcar toda la boca. Pueden existir 
lesiones esf6ricas en el paladar blando. 

SINTOMAS BUCALES 

El paciente se queja de un dolor constante, irradiado,­
corrosivo, que se intensifica con alimentos condimentados o ca:.. -
lientes y con la masticaci6n, hay sabor metálico y el paciente se 
dá cuenta de una salivación excesiva y pastosa. 

SIGNOS EX'l'RABUCALES Y SISTEMICOS 

En los estados leve y moderado hay linfadenopatía local 
y aumento leve de temperutura. En los casos graves hay complica-­
ciones marcadas como fho-bre alta, pulso alterado, leucocitosis, -
p{ir.di.da del apetito y decaimiento·general. Las reacciones son nms 
intensas en los niños. En ocasiones hay insomnio, estreñimiento,­
alteraoiones gD.ntrointcstinales, cafalea y.depresi6n mental. 

E.n algunos casos se preoentan secuelas, tales corno el -
noma o estomatitis gangrenosa, meningitis y peritonitis fusospir,2_ 
quetal; infe,cciones pulmonares, toxemia y . absceso cerebral zr.ortal. 

EVOLUCION 

La evolución cl!nica ~s indefinida, . si no se realiza .,.-

• ·~·. ,'. tl:'élt,ilmient; pue?e haber tina destrucción progresi~a del. pe~i~donto 
;¡; \,:d_~\lda~iiln dé.·l~siraíces;· junto con compliCaciones t6d~as sl.fl-

• - . • r' '•". ·~ : ' ..• - • . • .. ' ' . • ·~ . ' . ' , . • ' . . , . • 

': · \.~~~~(:€1$J¡ suilit~nsidad decrece, •-en_ otras. ocasiones, ... ·deseinbocaridó.;; 
., !•eriftii('estádocijubagudo •. Puede·.~~itir espontáneamente sin trata- ... 

. . ·iiii~nto, alguno;. :En estós pacientes hay antecedentes .de remisiones;.. 
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y e:tacerbaciones reper idas. 

La GUNA, por lo general, no conduce a la forrnaci6n de -
bolsas periodontales. Destruye rápidamente los tejidos, lo que no 
sucede con las alteraciones inflamatorias y proliferativas que g~ 
neran bolsas. 

HISTOPATOLOG!A 

Microscopicamente se observa que es una inflamación ne­
crosant~ inespecífica del margen gingival, que abarca el epitelio 
escamoso estratificado y el. tejido conectivo subyacente. El epit~ 
lio de la superficie destruido esta reemplazado par una trama se~ 
domembranosa de fibrina, células epiteliales necr6ticas, leucoci­
tos polimorfonucleares y deversos microorganismos. En el tejido -
conectivo subyacente hay hiperemia intensa, capilares ingurgita-­
dos e infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleares. Esta zo­
na hiperémica es la que se observa como una línea eritematosa de­
bajo de la seudomembrana. 

Hay una mezcla gradual del epitelio de la encia sana -­
con la lesi6n necr6tica. En el limite de la seudomembrana necr6ti 
ca, el epitelio está edematizado y las clílulas presentan diferen­
tes grados de degeneraci6n hidr6pica. Hay infiltrado de leucoci-­
tos pol~morfonucléares en los espacios intercelulares. Mientras -

: . más distancia hay de la. lesión necr6tica, el tejido conectivo va­
. teniendo .menos infiltración e inflamáci6n hasta identificarse mu­

. cosa gingival normal. 
·:· El cuadro microscópico que se presenta es inespecífico­
<.' . pÚ:esto que es .comparable con lesion.es por traumatismo, ir:dtaci6n 
(~ < q~!mica. o··.l?o.l: drogas··escarificadoras. s:>: ... . . . . iFcexuctácio de ia suped°ic1e contiene miCr6brganismos ;......, 

X ql.J~ se ªªe?Jleján a C()COS, l>acÜos fusiformes y espiroquetas. En la. 
f;anja' qmi·s~para el tejid~ necr6tico y el viv~ hay bacilos fusi.­
f:btlües yesp.Í.roquetas, leucocitos y fibrina. Las espiroquetas in­
vaden al: tejido vivo subyacente. 
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En el microscipio electr6nico se obsev6 una divisi6n en 
la encía de cuatro zonas que pueden dejar de estar presentes en -
algunos casos. 

Zona l. zona Bacter'iana, es la más superficial,. oe en-­
cuentran diversas bacterias y algunas espiroquetas de tamaño pe-­
queño, mediano y grande. 

Zona 2. Zona ri.ca en Neutrofilos, hay nwnerosos leucoci 
tos, predominio de nuetrofilos con bacte~ias, y muchas espiroque­
tas de varias clases. 

Zona 3. zona Necr6tica, hay células tisulares desinte-­
gradas, material fibrilar, restos de fibras colágenas, espiroque­
tas de tamaño medio y grande y otros microorganismos. 

Zoan 4. Zona de infiltrado Espiroquetal, se observa te­
jido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y grandes sin­
otros microoi:ganisrnos. 

Por lo comdn las espiroquetas y los bacilos fusiformes­
están junto con otras espiroquetas bucales, vibriones, estreptoc2. 
cos, y microorganismos filamentosos. 

Las espiroqueras forman una malla estrelazada. Estas en 
el microscopio electr6nico se observan tres grupos morfológicos: 
"Pequeña", de 7 a 39 por 100 del total; "Intermedias", 43.9 a 90 

por 100; "Grandes", de O a 20 por 100. 

El promedio de bacilos fusiformes en pacientes enfermos 
es mayor que en los normales. La especie Fusobacterium compone la 

>mayoría de fusiformes totales en ambos grupos. 

DIAGNOSTICO, 

:,.u/>"· 
·:·, .. '°' > se bas~ en. hÚlazgos.cl!riicos 1 el frotiG bacitedano no-· 
~;· <~s !neces~rio o d.et~l'litivo. . . 

ó '<, \ . Lcis esfatdfds l:>acterfológicos. son tíÜÚs para el dia91fo! 

. ; t.ido' diferencial .entre al (:;UNA y las .·infecciones especHic~s de -
,·la <::'dv:idad bucal. c'Omo difteria, candidiasis, actinomicosis y est2 

·. es~reptoc6oica; 



La biopsia es tampoco específica, se usa solo.para dif~ 
renciar a al GUNA de infecciones como tuberculosis o neoplasias,­
no para las lesiones producidas por trawnatismos o droga escarifi 
cadoras. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Gingivostamatitis Estreptocócica. Afección rara caract~ 
rizada:·. por eritema difuso en la encía y en otras zonas de mucosa 
bucal. A veces se limita a un ertema marginal con hemorragia. No­
es caractetistica la necrósis, ni el olor fétido notable .El .:fro~ 
tis bacteriano muestra un predominio de forw~s estrptoc6cicas. -­
(Strptococcus Viridans~. 

Estimatitis Gonoc6cica •. Producida por Neisseria · Gono-­
rrhoeae. Afección rara en la que la mucosa bucal se cubre con ·una 
membrana grisácea que se desprende por zonas y deja una una supeE_ 
ficie viva hemorrágica expuesta. Es común en los recién nacidos -
causada.por infección de los pu.sajes maternos. También se han en­
contrado casos en adultos, en los cuales el contagio es por con-­
tacto directo. 

Agranulocitosis. Parecida a la GUNA por las úlceras y ~ 

la la necrosis de la encía. La lesi6n es fundameritalmente necro-­
sant.e. Por la disminucicSn del mecanismo de defensa. no hay reac- -
ci6n inflamatoria intensa, esto es referente al cuadro cl!nico, -

otro lado~ los an¿!jlisis sanguíneos sirven para diferenciarlas. 
Angina de Vincent. Infecci6n fusospiroquetal de orofa'-­

ringe y garganta, se pres.anta ulceraci6n membranosa dolorosa de. -
·la garganta . con ede~a y zonas hiperémicas que se rompen y· forma.n­

h, ; .1i1cieras cubiértas de material seuc1omembranoso. Esta lesi6n se ·pue 
' : ·•.· d,~ e,'Ct:el'Íd~r él la 'iaiinge y al . oíclo medfo. -

e - Con ~espe6to·.a ai Leucemia, ia GUNA se pµede presE>.ntai-

'.)!/·· s~p~~pµ~Sta ¡1. teÚa~s g:i.ngival.e~ alterados por la leucemiá. si e!l. 
•· cQntrama"s un paé:Ú!nt~ con Guna y además .cambio de cOlo~ difuso en 

~i ii1akgen gingivaf y edema de la encía insertada, se .debe pensar-



en la posibilidad de una alteración gingival subyacente, indudi­
da por causas sistémicas. 

ETIOLOGIA 

No se ha definido si es causada por las bacterias como 
factor etiol6gico primordial, pero las observaciones respaldan -

que siempre se encuentran espiroquetas y bacilos fusiformes~ Téi!!! 
bién intervienen otros microorganismos como el Treponema Micro-­
dentium espiroquetas intermedias, vibriones, bacilos fusiformes­
y microorganismos filamentosos, además de varias especies de Bo­
rrelia. 

A pesar de los estudios realizados, el mecanismo pató­
geno de las bacterias sigue siendo poco claro, por lo que se ha­
formulado la teoría inmunopat6gena sobre las diferencias de inm~ 
nidad de origen celular. Esto mediante pruebas de transformación 
linfocitaria. 

Entonces, podemas decir que la GUNA es causada por un­
complejo de microorganismos bacterianos que demandan cambios en­
el tejido subyacente que faciliten la actividad patógena. 

Otras enf ermedad~s que pertenecen al grupo de la GUNA­
son: Angina de Vincent, Chancro Bucal, Fusospiroquetosis Genital, 
Fusospiroquetosis Pulmonar y Ulcera Tropical, Estomatitis Gangr~ 
nosa y Noma. 

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES 

. Aunque puede aparecer en bocas sanas, es más frecuente 
•·.que se ¿u~ér~o~ga a lá eÚemedad ·ging:i.val cr6~iC!a y a la ~eiio".'" 
;d.~nt:Í:tis ~ !.a inflrunaci6n crónica ·ocasiona al~eraciones · .. Cir6ulat~ 

.. J:'ias >y degeherati~~s qµe aumimbn la susceptibilidad a la infec.;¡ .· 

c16n~ ~ambilin son vulnerables lo~ capuchones pericoronados. 
' La enc!a traumatizada por dientes antagonistas en mala 
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oclusión son también sitios frecuentes en la enfermedad. El fumar 

tambie6 se concidera como factor presisponente. 

FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS 
DEFICIENCIA NUTRICIONAL 

En estudios hechos en animales se ha comprobado que, en 

perros con dietas deficientes en Vitamina A y caroteno se produjo 
un estado dlceroso similar. La teoría que explicaba esto, es la -
de la invasi6n de microorganismos fusospiroquetales secundaria al 

deceso de la resistencia del tejido, causada por deficiencia de -

niacina o Vitamina A. También se produjo gingivitis ulceronecro~­
sante en monos con deficiencia de vitamina e o Complejo B, con S_I:!. 

plemento de ácido nicotínico y riboflabina, o sin 61. Los anima-­
les con deficiencia del Complejo B presentaron úlceras en el mar­

gen gingival, además de desarrollar una tendencia a lesiones bue.e_ 
les graves. 

También se presentaron pruebas clínicas que indican que 
la baja ingesti6n de vitaminas o la deficiencia de Vitamina C pr~ 

dispone la GUNA. 
Las deficiencias nutricionales (Vitamina C), acentGan -

la intensidad de los cambios patol6gicos inducidos al inyectar el 

complejo bacteriano fusospirqquetal en animales. En ratas con de­
.. ficiencia· de Vitmaina a2 se han producido lesiones necrosantes al 

inyectar el complejo bacteriano. 
En personas con deficiencia de Vitamina e, se han regis­

.trado Espiroquetosis Intestinal, esta 'deficiencia produce hemorr~ 
. . . . . 

gias mucosas por las cuales penetran las fusospiroquetas. 

: .· mreERMEJ)ADES DEBILITANTES 

Estl.'ls' predisponesn a la GUNA. Entre l!stas está. la in- -
originada por enfermedades cr6ni-.;. 



cas como sífilis o cáncer, afecciones gastrointestinales graves,­
como colitis ulcerosa, discracias sanguíneas como leucemia y ane­
mia, gripe y resfriado común. 

FACTORES PSICOSOMA'rICOS 

Es frecuente que la enfermedad se produzca cuando hay -
estados de tensi6n. Las perturvaciones psicológicas junto .con el­
aumento de la secresión corticosuprarrenal son comunes en ~stos -
pacientes. Los factores psicológicos crean alteraciones en las ~­
respuestas digitales y gingivales, todo esto provocado por el au­
mento de la ac_tividad nerviosa autónoma. 

EPIDEMIOLOGIA 'Í PREVALENCIA 

Suele producirse en grupos con características de epid~ 
mia, pero de que sea cantagiosa no ha sido comprobado. 

Aparece a toda edad, aunque la mayor prevalencia es en.: 
tre los 20 a los 30.años y entre los 15 a los 20 años. No es co­
man en niños aunque se han reportado casos de grupos socioeconóm! 

· cos bájos. en países .subdesarrollados. 
. . En la India. del 54 al SS por 100 de los pacientes eran-

menores de· 10 años •. En Nigeria se produjo en 11. 3 por 100 de ni-:~. 
ños entre 2 y. 6 años de poblaci6n escolar escolar, de poblaci6n -
hospitalaria apareci6 en 23 por 100 de niños menores de 10 años. 
Es más común en niños m:ingoloides. que en niños retardados no mong2 · 
loicl~s •. · .. 

. CONTAGIOSIDAD 

Haf·qu'eestablecer.la diferencia que existe éntr!.'! cont!_ 

··tran~i~:lbiÚaad.. 
Capacidad de mantenimiento de uri agente -
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infeccioso durante el paso sucesivo por un húesped animal suscep­
tible. 

Contagioso. capacidad de mantener la infecci6n por me~~ 
dios naturales de propagaci6n, como el contacto directo a través­
del agua potable, utensilios de cocina y vajilla, por vl'.a aére_a o 

mediante vectores artrópodos. 
Se ha comprobado que las enfei"medades ligadas al compl~ 

jo bacteriano fusospiroquetal son transmisibles, pero 110 se ha -­
comprobado que sean contagiosas. 

Se ha tratado de propagar la GIJNA de una persona a otra 
sin éxito. 

Se puede pensar que el debilita~iento general es un re­
quisito previo para el contagio. Con esto concluimos, que para-~, 
que hayá enfermedad es necesario un huésped predispuesto y bacte­
rias. 

GINGIVITIS ESTREPTOCOC!CA 

Está causada por el Streptococcus Beta Hemoli~ico y al~ 

gunas veces se ha observado el Streptococcus Viridans. 
Es una enfermedad altamente contagiosa, que produce le­

siones rojizas, irregulares, dolorosas en la encia. 
'El. paciente. puede presentar fiebre, malestar general o­

in.flama.éi6n de los ganglios regionales. 
Es frecuente que aparezca. en los niños, .aunque puede. a-· 

en cualquier edad. 

t:ratamiento.habitÜa1 .es.•él. ba~e .de.antibi6~icos•io-- . 



GINGIVOSTAMATITIS HERPETICA AGUDA 

ETIOLOGIA 

Infección de la cavidad bucal causada por el virus her­
pes Simple. Aparece con mayor frecuencia en lactantes y niños me­
nores de seis años, aunque también se ve en adolescentes y adul-­
tos. El cuadro clfnico, se complica frecuentemente por infecci6n­
secundaria de bacterias. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 
SIGNOS BUCALES 

Aparece como una lesi6n difusa, eritematosa y brillante 
de la encía y la mucosa adyacente con grados variables de edema y 
hemorragia gingival. 

El período primario se caracteriza por la presencia de­
vesículas circunscritas esféricas grises que se localizan en la -
encía, mucosa labial e vestibular, paladar blando, faringe, muco­
sa sublingual y lengua. Aprozímadamente a las 24 horas se rompen­
y dan lugar a pequeñas úlceras dolorósas con tui borde rojo, elev~ 

doy una porci6n central hundida amarillenta o blanco grisácea, 
, A veces se presenta sin una etapa vesicular difinida, -

el.cuadro clínico es de una coloración eritematosa difusa brillan - . - ~ -
te y agrandamientos edematosos de la encía con tendencia a la he­

. · mcn:ragia. 
La· enfermedad dura de. 7 a 10 días, el edema y eritema -

algunas días despu6s que las úlceras han curado. Las ª! 
c:~r~s.no dejan cicatrices. 

, . La GllA se puede. presentar en una forro¡¡, loca.lizada Aes.;.­
ptt~s; dÉ!'.(pro(:edlnlierifo~ opé;;átorios~ La mucosa traumatizada ~s lu­
g~r.,piet'!i:sponente, lalEi~i6n aparece ,un día o dos, d~spués deltra.!! 
~tismc:i, , )iáy eiiterna difuso brillante. co!:l múltiples .ves!cula:s -­

que ·~ubreri un área delimitada con claridad de la muc2 
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sa sana vecina. Las vesículas se rompen uejando dlceras que cica­
trizan sin dejar secuelas, su duraci6n es también de 7 a 10 d!as. 

SINTCMAS BUCALES 

"Irritaciein" generalizada que impide comer beber. Las -
dlceras son las causantes del dolor, y son particularmente sensi­
bles al tacto, cambios térmicos, alimentos condimentados, jugos -
de frutas y al movimientos de alimentos ásperos. En los lactantes 
hay marcada irritabilidad y rechazo a la alimentaci6n. 

SIGNOS Y SINTOM-11.S BXTRABUCALBS Y SISTEMICOS 

Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones her­
péticas en la~ios o cara con f ormaci6n de ves!culas y costras su­
perficiales. Corno características comunes· estctn, la denitis; la -
fiebre entre 38.3ºC a 40.GºC y malestar general. 

HISTORIA 

Es común encontrar una infecci6n agtida reciente. La 113,;. 

sit5n se presenta durante.una enfermedad febril como Neumon!a, Me--: 

ni~gitis,. Gripe y Tifoidea; o inmediatamente después de ella. Ta!!! 

bi~ri hay . tendencia a que aparezca . en per!odos de· ansiedad~· ten-
. sitsn o agotamiento, ó ¡¡¡n la menstruaci6n. En.algunas ccasiones -­
hayantec"edente de contacto con alguien que tiene ifecci6n .herpé'."' 
tica . de la·· cavidad bucal o labios. La GHA Suele presentarse en -­
lo~ estadio!; primario~ d~ la M~nonucleosi.s infecciosa • 

. · •. HISTOPA'J:OLOOIA 

presentan una porci6n 



i, ... 

ci6n aguda con diferentes grados de exudado purulento rodeado de­
una zona de vasos ingurgitados. Microsc6picamente en las vesícu-­

las, se observa edema intra y extracelular y degenoraci5n de las­

células epiteliales. El citoplasma de las células es claro y li-­
cuefacto, la membrana y el núcleo se encuentran e11 relieve resal­

tanao. Con el tiempo, el núcleo degenera y se desintegra. La fra~ 
mentaci6n de las células epiteliales forman a las vesículas. 

Las vesículas contienen en su interior algu11os leucoci­
tos polimorfonucleares. La base de las vesículas se compone de c~ 

lulas epiteliales edematizadas de las capas basal y espinosa, la­

parte superior se forma por capas superiores comprimidas del es-­
trato espinoso, granulcso y c6rnco. Algunas veces se observan 

cuerp:>s de inclusión eosin6filos redondeados en los núcleos de las 

células epiteliales que bordena las vesiculas. Estos cuerpos de -

inclusión pueden ser, colonias de partículai; virales, restos pro­

toplásmaticos degenerados de las células afectadas o una combina­

ci6n de ambas. 

DIAGNOSTICO 

Se basa en la historia del paciente y en los hallazgos­

Se. pueden enviar al laboratorio muestras de material de 

lesiones para confirmar. 

FROTIS DIRECTOS 

•;., :/ : : Si· la vesícula está intacta, se .retira la parte supe.;. -
',\, · .< rior. de)an~o kscapa:t el l:Lqtiido. Se r~spa la base de la iesi6ti, .;; · 

~~~l;f ~~~;;~t.;:1.~~·•;r¡:h~~:::; ::::~~::;:.~ .;ea~::;r!:,~~:: 
'.' ,~"'.)nas muestrás no debé.n. .. ser.' tomadas demasiado temprano o ,demasfodo-' 
:'~.>,· . .. . . 
·. ',_.fára~;. el diag'nóstiCo se. vería limi tadb. 

GtÚ ~iexame~de microscopía electronica 



con material fresco o fijado en formol. ·TambH'in se emplean tecni­
cas de anticuerpos inmunofluorescentes con buenos resultados. 

TITULACIONES DE ANTICUERPOS 

Si se toma una muestra de sangre a un paciente vistopor 
primera vez, para buscar anticuerpos neutralizantes, no se encon­
trarán. Muestras recogidas durante el período de convalecencia i~ 
dicarán un título ascendente de anticuerpos neutralizantes, que -
permanecerá alto permanentemente. 

BIOPSIA 

Los cortes teñidos de vesículas de Gingivostamatitis -­
Herpética Aguda, Herpes Zoster y Varicela revelan cuerpos de .in- . 

clusi6n intranucleares eosin6filos en las células periféricas. 

ESTUDIOS HEMATOLOGICOS 

No se han encontrado alteraciones hernatoldgicas. 

· DIÁG~OSTICO DIFERENCIAL 

'"''.,.·,·;;' . ;. . ' ' 

r
1

''~:~<· ·. . É'5:.:~iil\pQr't~nte diferenciaría .de otras· E!nKerritédµdes· .como: 

,;:,,:. . ·, · • .··. .'. . . ~ihg-ivÚ:Í.s túceronecrosa.nte Aguda. Enfermt:dad inflam~t2 



sas y al romperse presentan tendencia a formar seudomembrana. Es 

común que la lengua esté afectada y la infección de las vesículas 

rotas producen diversos grados de ulceraci6n. Puede haber lesio­

nes en piel concomitantes con las de mucosa bucal. La duración -­

del eritema multiforma es comparable con la de la gingivostomati­
tis herpética aguda, pero a veces se prolonga varias semanas. 

Síndrome de Stevens-Johnson. Forma relativamente rara -

de eritema multiforme caracterizada por lesiones hemorrágicas ve­

siculares en boca, globo ocular y ampollas en piel. 

Liquen plano. Afección dolorosa caracterizada por ampu­
las grandes en lengua y carrillo. Estas ulceran y tienen un curso 

largo e indefinido. Entre las :lesiones ampulares se encuentran -
lesiones grises con aspecto de liquen. También se encuentran le-­

siones concomitantes en piel lo qu~ da la base para la diferenci~ 

ci6n. 

Estomatitis Aftosa. Caracterizada por la aparición de -

vesículas esféric::as circunscritas, las cuales son mayores que las 
observadas en la herpética .. Se rompen un día o dos después, deja!!_ 

do úlceras esféricas hundidas. Las úlceras tienen en el centro -­

una: ·porción roja O rojo grisácea con un periferia elevada. Apare­

ce en cualquier parte de la mucosa bucal, preferentemente en el -

pliegue mucovestibular o piso de boca. Puede s'iilr en umt sola r:arte­
o diseminada. Es muy dolorosa y dura de 7 a 10 días. Puede apare­

cer de las siguientes fonnas: 

Aftas ocasionales. Lesiones aisladas que aparecen a in­

tervalos. que oscilan entre ineses ':f años. 

Aftas aguda~. Se caracteriza por un periodo agudo de. -­

p~rsis.tcm hasta semanas. Las lesiones aparecen en va- -

riaS ZOili'iS de la boca reemplazando a otras en vfas de C)lración o­

cüradas> Es·. común f.m niño$ con transtornos gastrointestinales, al 
. nah~-~ ~emisión de éstos, también hay interrupcieln de las aftas: .· 

: c~a{ slemp~~ hay una ~esión b~cal, o más' que p~~den durar años •. 

La ~Úol~gfa el~ ia estomatitis es desconocida, a1.1nque -

se le i~cluye~ transtoinos hormonales, fén6merios alérgicos; tran~ 



tornos gastrointestinales y factores psicosomáticos, descartando­

totalmente la posibilidad del herpes simple. 

El eritema difuso de la encía y síntomas sistémicos 

t6xicos agudos encontrados en la Gingivostornatitis Herpética nun­

ca se encuentran en la Estomatitis Aftosa. 

CONTAGIOSIDAD 

La Gingivitis Herpética Aguda es contagiosa. Se adquie­

re inmunidad al herpes por consecuencia de una infecci6n en la ni 

,ñez, que a veces es asintomática, por esto la enfennedad es más -

frecuente en niños pequeños y lactantes. La inmunidad se destruye 

por enfermedades sistérnaticas debilitantes. La infecci6n herpéti­

ca de piel y labios se repite durante toda la vida en algunas pe~ 

sonas. 



C A P I T U L O IV 

LESIONES DEL HUESO ALVEOLAR 



PERIODONTITIS 

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONT.1\L CON PLACA. 

La enfermedad periodontal se caracteriza por las altera-­

ciones inflamatorias de la encía que son: Turnefacci6n, enrojecí-­
miento de el margen gingival y hemorragia al sondeo. 

Otros internas clínicos son: 

1.- Resistencia disminuida de los tejidos periodontales -
al sondeo. Produndidad incrementada de la bolsa. 

2,- Recesión gingival. 

3.·- En personas con enfermedad periodontal avanzada hay -
migraci6n de dientes y formación de es~acios vistos. 

4.- Vuelco de premolares y molares resultando una reduc-­

ción de la altura de la mordida. 
Radiográf icamente se identifica por pérdida de hueso al--

veolar • 

.l\Vanza con ritmo difei:ente en cada diente o superficie -­

denta.ria, generando un dibujo parejo "Horizontal" o angulado "VéE 

.tical" de '1a cresta ósea alveol.ar. 

La en.fermedad periodontal se produce de una manera espec.f 

y cada superficie dentaria por sepa-

de ladentici6n. 
· HistoÚgicamente' hay presencia de inf.Utrados celulares -

'el téjido conectivo po:i: debajo de la bolsa epit~ 

que ~l.bergue placa micr~ 

'.· 

plastnaci itos, ·· liri~o-

se<a<:uniu1,an en: él, -­
f ibro;,.- · 



La etiología y patogenia están en relaci6n con la edad de 
la poblaci6n, las condiciones de la higiene bucal y la gravedad -
de la afecci6n. 

tos microorganisn~s que forman placas sobre los dientes,­
contiénen o liberan componentes que inducen o median alteraciones 
inflamatorias en la enc!a. 

En investigaciones realizadas se reveló que en pacientes­
con enfermedad periodontal avanzada, la inflan~ci6n gingival se -
resolví~ evitando mayor destrucci6n del aparato de inservi6n me-­
diante tartrectomía y alisamiento radicular, junto con la elimin~ 
ci6n de las bolsas y con un programa subsiguiente de higiene bu-­
cal. 

La enfermedad periodontal no tratada dá como resultado la 
pérdida gradual de inserción y de hueso alveolar, demostrando así 
que el carácter progresivo y destructivo persiste s6lo en las - -
áreas con placa subgingival. 

La mayoría de las formas de enfermedad per.iodontal son 
transtornos asociados a placa, y la mayorí.a se manifiestan con 
una inflan1aci6n de la ene.ta • 

. FENOMENOS BASICOS DE LA INPLAMACION. 

La ubicación, extensión y composioi6n de las lesiones.in­
flamatorias gingi~ales están influidas po:r lamorfologi'.a de los -

·· teji~os dentogingivales as:L corno también por su fisiolog!a; 
-> .. . .·. La · i'eacci6n. iriflam~toria aguda se considera como . la pr im~ 
t~ Hnea de defensa, y l~ crl5nica ia segunda Hnea de defensa. 

origen Il\icrobiano, C1utmf 

transitorias 



permanentes de los componentes tisulares normales provocando la -
pérdida de la funci6n normal. 

Un rasgo importante es que al desaparecer el agente ini-­

ciador o al ser parcialmente inactivo procede la curación. 
La inflamaci6n tiene como objetivo proteger el tejido ex­

puesto contra la penetración de substancias lesivas y establecer­
condiciones favorables para la regeneraci6n o reparaci6n de las -

estructuras tisulares dañadas. Por lo tanto es beneficiosa por -
proteger partes más distantes del cuerpo. 

Las variaciones en la intensidad. de la respuesta local, -
est~n relacionadas con las diferencias entre las personas o los -
tejidos en su capacidad para responder al irritante. Por ejemplo 
la reacci6n inflamatoria de la piel no es tan intensa como en la­
mucosa bucal. Influye en la intensidad la vascu.!arizaci6n del t~ 
jido y el recambio de los diferentes componentes tisulares. Tam­
bién influye la naturaleza del factor dañante sobre el curso y d~ 

ración de la reacci6n inUamatoria y por último también el tiempo 
de la exposición a la irritación. 

REACCIONES VASCULARES. 

Se generan inmedi8:tamente despu.;!s de la lesión para pro-:!":' 
porcionar al área afectada las prote!nas y líquidos plasmáticos -

n~cesarios. para un pronto aislamiento del irritante y .el tejido -
. dañ.ado. Aporta .substancias antimicrobianas como mediadores del -
proceso inflamatorio. A todo ésto se llama "rea.cci6ri defensiva -
incisal" {primera línea de defensa) y se caracteriza por la dila­

t~cidn vascular y una r~dticci6n de la velocidad del flujo sanguí-
()n t~do el. sistema microvascular de la part>:" deJ. tejido daña-· 

. co~éomitante,mente aumenta l.a permeabilidad. de los vasos,­
api:-eciandose primero en .las .vénulas i)Osccapilares del sistema mi,.. 

En la funéi6n normal hay trasporte "libre" de a'gua, elec-: 



trdlitos y substancias de bajo peso molecular como la albumina, ~ 

la permeabilidad vascular aumentada en la inflamación aguda es el 
resultado, en parte, de la presión hidrostática incrementada en -

el sistema microvascular y en parte de la contracción de las cél~ 
las endoteliales ubicadas en el interior de las paredes de las -­
vénulas poscapilares. En éste último proceso las uniones entre -
las células endoteliales se abren y las macromoleculas pueden - -
atravesar hacia el tejido circulante. 

La permeabilidad vascular alterada se debe a la actividad 
de substancias bioquímicas llamadas mediadores, y son las aminas­
vasoactivas (histamina y serotonina). l-0s precursores inactivos­
de éstos mediadores se encuentran en la matriz del tejido conec-­
ti vo y en los gránulos de los mastocitos. 

Otras substancias que pueden incrementar la permeabilidad 
vascular son las prostaglandinas y kininas (kalikreinógeno-kali-­
kre!na), presentes en el plasma y que también pueden ser produci­
das por el tejido conectivo. L-0s mediadores son liberados t<tlO- -

bién durante la coagulaci6n y de los sistemas de complemento. 
Los leucocitos también producen substancias que inducen alteraciQ_ 

,,.1 nes en la permeabilidad vascular. 
En un traumatismo tisular severo (meclinico o térmico) con 

daño directo al sistema vascular, puede haber una gran permeabili 
dad sin los mediadores. Esto significa que los mediadores que i_!! 
ducen permeabilidad vascular están relacionados con la naturaleza 

e intensidad del irritante. 

REACCIONES CELULARES. 

... ..·•·. . ... La reacCión inflamatoria aguda hace que los leucocitos, ... 

~r~ll~lócitos, neutr~filos y 111onoCitos entren-al t~jido conectivC>~ ·. 
[;; :daJlÍ1dQ• Los Úu~ocitos se adhieren a las paredes de Ías vénu~as~ 
· . y ~e~pu~s migran a tr~vés de las unione~ de las células eJ,ldotéli~ 
:>~. l~Í:Í·~ l~ emigrac1~n s~· inida· y_ mantiene por lá presenqi~ de los -
:: ·fabter~s quillliót;ácticos que· atraen las· c~lul.as, están ubi<::ados en 
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las uniones de las células endoteliales y en los cornpartimientos­
extravasculares. 

La migraci6n de los granulocitos, neutr6filos y células -
mononucleares es estimulada, como ya se dijo, quimiotácticamente. 

La funci6n de los granulocitos neutr6filos es la fagocit~ 

sis de cuerpos extraños, material nocivo y microorganismos en la­
primera fase de la reacci6n inflamatoria. Una deficiencia en la­
cantidad y· funci6n reduce la capacidad de combatir una infección­
provocando situaciones potencialmente letales comos ucede en la -
neutropenia, agranulocitosis y/o ciertas formas de leucemia. 

Los anticuerpos humorales estfanulan el proceso de fagoci­
tosis. La superficie del granulocito neutr6filo tiene receptores 
espec1ficos (receptores Fe) para las moléculas de anticuerpos. -­
Por l:istos, el microorganismoqueda firmemente adherido al leucoci­
to facilitando la fagocitosis. 

Parte del material lisos6mico del leucocito es liberado -
hacia el tejido huésped contrarestando al irritante pero también­
causando daños tisulares, ~or lo que la lesi6n resultante es cau­
sada en gran medida por el material lisos6mico liberado por los -
granulocitos neutr6filos y acumulados en el tejido conectivo afe~ 
tado. Por ejemplo, la lesi6n tisular del tipo del absceso es el­

resültado de las enzimas 1isos6micas liberadas durante la defensa 
del huásped. 

Lo.:> m<::tnocitos y los macr6fagos contienen grandes cantida­
des de lisosomas participando en la fagocitosis. Los macr6fagos­
participan en la reacci6n inmunitaria. LQs antigenos sintetiza-­
dos por los macrófagos son alterados por procesos activos en la -
c!Uula y cambiados a una forma molecular reconocida por las célu­
. !as del si_stema irununitario, los linfocito¡;. 

s~ ei emdado y. la fagocitosis son eticace:s se inicia la­

.· cili:ao~tSn; durante la cual B'i! libéran substancias que median la 

proliferaci6nyactivid~ci metab6lica de los fibroblaatos. 

· ... l'r /{ 
j[. 



INFLI\MACION CRONICA-REACCION INMUNITARIA· 

Si la reacción inflamatoria local no es suficiente para -
eliminar el material infeccioso (antígeno) se puede suscitar una­

respuesta inmunitaria. El prop6sito de ésta es identificar y fi­

jar el agente nocivo y activar los fagocitos (granulocitos, neu-­
tr6filos, macr6fagos). Por ésta reacción se neutraliza y descom­

pone el antígeno protegiendo al huésped. 

La reacci6n inmunitaria y la inflamatoria aguda son meca­

nismos de defensa que limitan ia entrada más profunda de las subs 
tancias nocivas o las bacterias. 

Las reacciones inmunitarias incluyen: 

l. Producción de anticuerpos-reacción humo;::aL 

2. Participación de ciertos linfocitos-reacción celular. 

REACCION ANTIGENO-ANTICUERPO. 

Anticuerpos. - Son el producto de los plasmacitos que se -
generan a partir de linfocitos pertenecientes a la serie linfoci­

taria B (Bursa de Fabricius) • Los linfocitos diferenciados son -
capaces de reacc:i.onar con un antígeno para la producción de anti­

cuerpos. Los linfocitos B pueden producir también ciertas linfo­

cinas. 

LOs plasmacitos están presentAs en el lugar de la reac- -

ci6ri 01.:en el tejido linfoide (ganglios linfáticos, amigdalas, ba­

placas .de Payer en el intestino), . . . 

Los plasmacitosproducen anticuerpos, inmr.noglobulinas --

e~pecificidad, .y la mayoría de las células prodll. 
de lá clase IgG o IgM. Pocos plasmacitos _.,,. 

Los.plasmacitos pr~~imos•a las·mucosa.s·prod~ 
qu~i son importantes para la protecci6n del r~ 

anticuerpos y antígenos se combinan en -
as! el antigeno se fija y pierde,. en mu-
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chas ocasiones, su efecto biol6gico. 

Complemento inmunitario.- Tienen un papel importante en -
la producci6n y mantenimiento de la reacci6n inflamatoria local.­
La activaci6n del sistema de complemento es un resultado muy im-~ 
portante de la formaci6n ele complejos inmunitarios. El sistema-­
de complementos es una serie de nueve proteínas presentes en el -
plasma. En la fase temprana de la inflarnaci6n aguda, las proteí­
nas plasmáticas y los componentes del sistema de complemento se -
acumulan fuera de los vasos. Las proteínas del sistema de comple­
mento al contacto con los complejos antígeno-anticuerpo, se tran~ 
forman en substancias biol6gicamente activas. 

De la activación del complemento resulta la formaci6n de­
mediadores para la reacci6n inflamatoria loca. Los factores libe 
rados por la activaci6n del tercer complemento, C3, inducen una -
permeabilidad vasc~lar incrementada y refuerzan la fagocitosis -­
de los granulocitos, neutr6filos y macr6fagos. También sucede si 
milarmente con el producto de la activaci6n de cs. Y adn m:is la­
combinaci6n de los componentes es, C6 y C7. Además se liberan -
productos similares a las kininas que incrementar. la permeabili-,.­
dad vascular. 

El complemento activado puede inducir lesiones de las ---
membranas celulares cuando la activaci6n se produce en las membra 
nas fibrobUisticas del tejido hu4'.isped. 

La producci6n de anticuerpos identifica_ y neutraliza a -­
los antigenos; y el sistema de complemento se activa por el com-­
plejo antigeno.,-anticuerpo. El compfojo inmunitario es eliminado­
por la reacción inflamatoria aguda (exudado y fagocitosis) inici_i! 
dá·ymantenida por los componentes activados del complemento. 

Las enzimas microbianas y lisos6micas de los granulocitos · 
neut:i:Ófilos pueden. activar el sistema. de CClll?lorento as! como taro 

También por - · 
· ~]. pi;oc~so ·de ~0~9ulaci6n. La activación del sistema _de comple-­

inF;nto por l.a vía dé los' complejos inmunitarios o por las reacciO­
, ries :i.~especIÚcas "vía alternativaº se liberan mediadores de los­

procesos fundamentales de la reac:ci6J\ inflamatoria aguda: permea-



bilidad vascular incrementada, y la activacic6n y migraci6n de -­
neutr6filos y macr6fagos. 

REACCICN CELULAR. 

La reacci6n inmunitaria celular se lleva a cabo por las -
c~lulas de la serie linfocitaria T (las cuales se diferencian en­
el Timo) • Los linfocitos T sintetizan y liberan linfocinas cuan­
do se ponen en contacto con un antigcno, con el cual están. pro-­
gramadas para reaccionar. 

Las linfocinas actdan en defensa del hu~sped en contra de 
bacterias y células extrañas. A parte tienen el potencial de me­

diar distintas faces de la reacción inflamatoria loc.:il. Algunas -
linfocinas impiden que los macrófagos emigren del punto de reac-­
ción (FIM), estimulan la actividad sintl:itica y fagocitaria de los 
macr6fagos. También se encontraron substancias quimiotácticas p~ 
ra los granulocitos neutr6filos, monocitos / macl:'ófagos y linfo-­
citos. 

La linfotoxina (LT) tiene efecto citot6xico inespecifico­
sobre otras c~lulas, con lo cual puede dañar las células tisula-­
res del hu~sped •. Otras linfocinas· (FML) estimulan la prolifera-:­
ci6n de los linfocitos no sensibilizados y activan los osteocla! 

tos (FAO) produciendo absorción 6sea. 
En muchos procesos inmunitarios están involucradas las -­

re~C(:iones de. células B y T aunque puede ser s6lo de una de ellas 

:'. '' 

dar reacciones primariamente de células B y­
·. Una reacción de células B depende de la. pre-

.c~l_ulas T, ésto puede S.:?l:' la razón de por qué no se en..; 

puras B o. T. 



PERIODONTITIS 

Es el tipo más común de enfermedad periodontal producida­
por la extensión de la inflamación de la enc!a hacia los tejidos- . 
periodontales. La periodontitis está siempre precedida por la -­

gingivitis, aunque puede suceder que la gingivitis no siempre se­
convierta en periodontitis. Una característica importante de la­

enfermedad periodontal es la profundización patológica del surco­

gingival, ésto conduce a la destrucci6n de tejidos de soporte 

ocasionando el aflojamiento y exfoliaci6n de los dientes. 

La periodontitis está vinculada a los factores etiológi-­

cos locales (placa, dilculos, acuñaroiento de alimento y restaura­
ciones dentales inadecuadas) • 

Radiográficamente se observa la inversión de la forma de­

la cresta 6sea en las fases iniciales de la enfermedad, 

DIAGNOSTICO 

ANALISIS RADIOGRAF!CO DE HUESO P.LVEOL.1\H, 

Se examina la altura del hueso alveolar y el perfil de la 

cresta 6sea. Se combina con una evaluaci6n detallada de la pro-­

.fllndidad de la bolsa y el nivel de inserci611 para diagn6sticar -"" 
COrrectamente la pérdida ÓSea ya Sea "horizontal" 0 H. Vertical". 

PERIODONTIT.IS LEVIS (PERIODONTXTIS LEVE) 

Las mediciones de profundidad de la bolsa y del nivel. de­

>' .fnse~ci6n y el an!i.lisis radiográfico·. indican una p~rdida pareja -
·y~hor'iióntal" del; tejido.de sost~n sin exceder 1/3 .de la lonqitild­

r:i~'. ia .rá!z ~ · Se r~c~noce la .inf1~maci6n por la hemorragia. 



PERIODONTITIS GRAVIS (PERIODONTITIS GRAVE) 

Las mediciones de profundidad y de inserci6n, indican una 

p~rdida pareja "horizontal" del tejido de sost~n que excede 1/3 -

de la longitud de la raíz. Tiene que haber hem?rragia. 

PERIODONTITIS COMPirICATA (PERIODONTI'rIS COMPLICADA) 

Existe un defecto óseo angular Jbolsa íntraósea, cr~ter -

óseo interdental) junto a un diente.; cuando un diente tiene movi­

lidad de grado 3; cuando en un diente multirradicular se estable­

ce una involucración de la bifurcación de gra.do 2 o 3. Debe exi~ 

tir hemorragia al sondar hasta el fondo de la bolsa. 

cuando existe un defecto óseo angular se da el diagnósti­

co combinado de periodontitis levis et complicata, cuando la ter­

minación apical del defecto angular se ubica en el nivel leve en­

la superficie radicular y periodontitis gravis et complicata cua!!_ 

do se ubica en el nivel grave. 

TRATAMI.ENTO • 

Comprende el control de placa, raspado de las raíces, cu­

. reteado y diversos procedimientas quirdrgicos para corregir defor 

rn~c:icmes • 6seas. y de los tejidos blandos. Puede precisarse del -= · 
; ~j.uste ci~lusal, y corregir la movilidad dentaria cuando no res--

: <·.po11dé•a .la correcci6n oclusal c:on farulizaci6n. 

;5~ , . :sf~os d.ientes c~n lesl.6n periodontal tienen una relación 

\·'; /~riádecu·aéiat=pzi ~l hueso alveolar .. se .. puede. hacer· el .. tratamiento ~:-

~éi;' .. :''Yf~~~?.f~i.~eh~::!~::s:~::e:~e::d~:a~:::e1:1s:~~~:~r~:d:~:~~: -

· ·· . eJ.1xri1riaci6n: p~~i~eíica d~. los c~lcúlos, eliminaci~n de zomrn de rs:_ 

t~tióiisn d~ alimentos,' as! como adecuados contorno y diseño. de re_!!!.. 



PERIODONTITIS JUVENIL 

DEFINICION. 

Enfermedad del parodonto que se presenta en j6venes por ~ 

lo demás sanos. Caracterizada por la p~rdida rápida de tejido: e~ 

nectivo y hueso alveolar en más de un diente de la dentición per­

manente. 

Existen dos formas básicas: 

l. Localizada, en la que solo están afectados los prime­

ros molares e incisivos. 

2. Generalizada, en la que se encuentran afectados la rna 

yoria de 10s dientes. 

Baer la define corno una enfermedad definida, diferente a­

la enfermedad periodontal del adulto. Sugiere que tiene su co--­

mienzo entre los 11 y 13 años de edad, que afecta más a las niñas 

que a los niños y que hay u¡1a tendencia familiar. La encía de -­

los dientes afectados la catalog6 con color y tcxtur~ normales, -

habiendo bolsas periodontales profundas en una o más caras proid­

males, no encontrando grandes dep6sitos de tartaro subgingival y­
que la cantidad de destrui;:ci6n no está acorde con la cantidad cl.e­

irritantes locales presentes. observaciones hechas demuestran -:"' 

.que la pérdida 6sea no se debe a la a¡;¡sencia, defecto de desarro­

llo. o. congénito. El hueso alveolar está presente y se desarrolla 

norll\alme.nta dutante la erupci6n dentaria. 

Radiográficamente, .tiene un aspecto tipico, teni.endo las­

,1.t,;::;;.1.•u11t:» una imagen como vista en el espejo .bilate:ral de. pérdída­

hueso angulár de molares e incisivos •. 

Esta~ enf~rmedad pr,ogresa rápidamente, se. puede> decir. t:¡u~­
de \! a 5 años puede verse afectado el 50% 6 75% del-· 



EPIDEMIOLOGIA. 

En los resultados obtenidos se sugiere que entre, l y 3 •. 4 

por ciento de1 grupo cronólogico entre 10 y 19 años padecen peri2 

d.ontitis juvenil, parece que con mayor frP.cuencia en Af:i:ica y Me­

dio Oriente. 

Hormand y Frandsen (1979) exurninaron 156 personas remiti­

das al departamento de Periodontolog!a en Copenhagc, Dinamar.ca, -

para tratamiento de enfermedad periodontal avanzada. Los pacien­

tes se dividieron en grupos cronol6gicos: Grupo I, entre 12 y lB­
años; Grupo II, 19 y 24 afios y; Grupo III, entre 26 Y-32 años. En 

el primer grupo la proporción de mujeres a varones fué de 5 a 1 -

y en el tercero fue? de 1. 5 a 1. Esta diferencia puede deberse a 

un comienzo ru.'.!s temprano en las niñas. 

Estudios realizados demuestran que la forma generalizada.­

de la periodontitis juvenil se inicia corno localizada y que, sin­

tratarla se extiende. 

Hormand y Frandsen concluyeron que la forraa típica com -­

prende un~ involucración inicial de los primeros molares y/o inc! 

sivos y una inclusión posterior de otros dientes. 

En la mayoría de los casos parece existir una involucra -

ci6n s.imétrica de los primeros molares, incisivos y algunos dien­

tes adicionales. 

Cl\RACTERISTICAS CJ,INICAS. 

2(···"y,; '.'' 

;~(;\'·;· ,La. enfermedad parodontal más común en la pubertad es lá - . 
).•:;; .··· gin9ivlÚs hipcrpl~sfoa inflamatorip. asociada. a placa y cálculos­

,~~Z~ ~ ,~··.~~pf~~i.rlgivales. si. no es tratada,. avanza conviet:iénd~se en pe ·~ 
f.t, .. :·1,'.·~.· .. _~'. .·i:fo!iontitis ~ En ~ambio en la juvenil ,la. enc!a ~e mu~stra normal­
... ·. en f~xtu~a: y color au11~ue se puede llegar' a perder .. el: volómen en"' ;:::J.:,:·'. 

l.as•pap~las ·interdentales. Esto sucede: i)or l~ menos· en las fases 
inÚ:1ales~ Por lo t~to, los. defectos 6seos angulares se p\l.eden­

dei.:¡cUbrÚ sól~ mediante la radiograf1a. Si hay p~rdida ósea evi-

f l.l .. '.~·'·'·•;_'j . ·~~ •• en~ la rMlograf<a el <•-• ron ~· sonda r~lM~ i~ ~~ -

""""u' :··-·""' ;· _;:: .. ~~·.:~>.: :;.? .. '·í .. ,-·:··: ?· •··. >.3; __ .~,~·:. ,'.,.:~~~~ ·<~·-' .. '' .. ,, 



sencia de bolsas parodontales. 

En la mayoría de los casos la destrucción periodontal no­
guarda relaci6n con la cantidad de irritantes locales presentes. 

MICROBIO LOGIA. 

Microscopia de campo obscuro: Lilienberg· y Lindhe (1980)­

examinaron de las bolsas parodontales de ocho pacientes la flora­
microbiana y los camparon con enfermos de periodontitis posjuve­
nil y adulta avanzada. Para ésto se eligieron los primeros mola­
res e incisivos, se cuido que en lus sitios examinados existieran 
defectos 6seos angulados, lu. profundidad de sondeo debía exceder­
los 8 nun. y la pérdida de hueso debía superar el 50% de la altura 

original. En la flora recogida se encontraron las siguientes foE 
mas; células cocoidea.s, bacilos rectos, filamentos, fusiformes, -
ba1:ilos curvos y/o m6vilcs y espiroquetas. Se observó que mien-­
tras en la periodontitis posjuvenil y la adulta predominaron las 
espiroquetas y bacilos móviles y/o curvados, en la periodontitís­
juvenil predominaron las células cocoidcas y los bacilos rectos -
sin motilidad. En la juvenil hubo muy pocas espiroquetas. 

Los estudios ul traestructur<lles demostraron una poblaci6n 
escasaperorelativamentc característica en las bolsas periodorit!! 
les profundas de periodontitis juvenil localizada. suele haber -

grandes !'l\lPerficies radiculares con bacterias sueltas o apenas --
. adheridas entre. islotes de placa microbiana. ~ zona m.1s apical­
de la bolsa está libre de p~licula y de bacterias ádheridas. 

La placa que estg junto al cemento consiste predominante­

de bacterias con una pared celular grampositiva t!pica. 
. . . 

Ef! .las capas más s_uperficiales de la placa existen varios 
b:ac.i.lo{ giamp~sitivos, y la capa m.1s externa contiene bacilos - ·~ 

<gi.unhegát.iyos,· espirpquetas Y. leucocitos .. polimorfonucleares. 
. . . . I.fs.b1a:rten (1976') exaniin6 ia flora microbiarta en incisi-­

con periodc:intitis posjuvenil avanzada y se asemejo.­

adultos, 
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Las bacterias gramnegativas dominantes en la J?eriodonti-,,,.. 

tis juvenil son la especie Capnocytophaga, Actinobacillu.s Actino­

mycetemcomitans y bacilos anaer6bicos m6viles, sobre todo Woline­

lla recta. La mayoría de los grampositivos fueron las especies -

de Streptococcus, Actinomyces y Peptostreptococcus. 

Los microorganismos de la periodontitis juvenil localiza­
da pueden invadir el tejido conectivo periodontal. Saglie y cols 

(1982) identificaron al A. Actunomycetemcomitans como la especie­

invasora prominente, es probable que por ser capaces de invadir -

la encía y alcanzar una estrecha proximidad con el colágeno del -

ligamento periodontal y el hueso alveolar, desempeñen un papel -­
importante en la patogenia de la enfermedad. 

FACTORES DE VIRULENCIA. 

Se han demostrado varios mecanismos potencialmente des- -

tructores de tejidos en los microorg;rnismos de la periodontitis j~ . 

venil. 

1) i.eucotoxina. 

Muchas capas del A. Actinomycetemcomitans producen una 

substancia que puede matar .. a los leucocitos polirnorfonucleares y­

: mon.bcitos humanos: Esta es la leucotoxina y puede comprometer la 

ca~acidad del. paciente para controlar o eliminar. las bacterias o­
bacterianos. Más del 9.0% de los pacientes con pe--

juyenil localizada generan ántiC~erpos séricos neutr!'!: 

la leucot.oxina, esto .puede ser importante en fo -

la leucÓtbxina y en la mod1,1laqi6n d.et PI:2 



2) Inhici6n Quirniotáctica. 

Algunos microorganismos gramnegativos producen factores -

no t6xicos que inhibe la quimiotaxia de los leucocitos polimofo-­

nucleares humanos. Estos pueden interferir en la capacidad de -­
los leucocitos para alcanzar los agentes infecciosos. 

3) Endotoxina. 

El A. Actinornycetemcomitans produce una endotoxina (lipo­
polisacá'.rido) , que puede evocar fer16menos patol6gicos similares -

a los que caracterizan la lesi6n periodontal. Es decir que pue-­

den inducir reacciones de toxicidad macrofágica, agregado de pla­

quetas, activaci6n de complem~nto y absorci6n 6sea. 

Las endotoxinas del Capnocytophaga y de los bacteroides -

de pigmentación negra son débilmente t6xicas, pero pueden estimu­

lar la absorción 6sea en sistemas de cultivos. 

4) Enzimas. 

El.A. Actinomycetemcomitans, el Capnocytophaga y el Bac-.,. 

teroides elaboran enzimas proteoUticas que pueden degradar los -

componenetes del tejido conectivo, activar en sistema de comple-'­

mel1tos o degradar las inmunoglobulinas. 

5) Citotoxicidad Fibrobl~sti9a. 

· L;:ts cepas del· A. Actinomycetemcomitans y .del capnopyto- -

;;( · ~~~¿~'· ti~nen· un factor. illhibÍ:dor .'del creé:imiento de. los. f:Í.l:i~obla~ .. 
:&~, ,;ig~(G~s~o .. ~!l~de inter.ver~ir en, la sintesis'de cóÍágemi y dar pqF._; 

(.; ,; res\lltád.o 'üná °'uraci6n gingival. dismiriuida tr¿¡s
1

del ¿taqtil:l de 
'::· ??:;:i~~~~~;l~s),~6a1~s;~. . . 



6) Actil;.;raci-6n Policlonal de Linfocitos B. 

Muchas b¡;:;¡.cterias poseen potentes activadores linfocitarios­

B policlonales. Estos pueden contribuir a la patogenia al indu-­

cir a las células D a }:>reducir anticuerpos con determinantes no -

relacionados con el agente activante. Los activadores policlona­

les de células también pueden inducir liberación de linfocinas, 

tales corno los fazi.cto:res quimiotácticos que median las reacciones­

inflamatorias y e~ 1 factor activador de la osteoclasia. 

RESPUESTll.d DEL HUESPED. 

La respue,::Sta local y general del huésped a la infección -

está interferida. 

RESPUEST/\. LOCAL. 

La respue sta local en encía incluye: 1) Exudado s_:ingivali 

2) Migración de n•.eutr6filos y macr6fagos con capacidad fagocita-­

ria hacia el epit .. elio de unión. y el área de la bolsa gingi val: y­

. 3) , Establecimientoo de infiltrados celulares inflamatorios en el -

tejido conectivo .¡¡por debajo del epitelio dentogingival. 

Murray y IPatt.ers vieron que los neutr6filos de las lesio­

neis g.ingi.;;ales tieenen .réducida su capacidad fagocitaría comparada 

con las. lesiones cae gingivitis y periodontitis en adultos. Esto­

solo. sucedía en !coa puntos enfermos. El A. Actinomycetemcomitans . . 

t:l.ene la capacidacdl de interferir en la vitalidad y función de .los 
· .. neutfúú~ti •' 

:.'.;: .. . #1 teJido ciitracelu1~f>lr (colágeno y residual) ocupa, en la 
:; :pe~:t"~d.cm-t;~tiR'pqs;:ruveriil y aliult.a, alrededor del 50:-60~.:d~l vol\l'.'" 

.. ·. ; <e l!i~r!c·~r~ui~; .en. ta11tc> que en ia. pei:iodonti tis. juvenil s61o un 20%. , 

.. ····•· <+ ( , •... 'La: ···ies.úsi~''da p~dodóríÚt:is' ju~enÚ esüicomplÍesta l?o~ ac~. 
blastocitoa; 



RESPUESTA GENERAL. 

Lenher y cols. (1974) examinaron el papel de la inmunidad, 

celular y humoral en 34 pacientes con periodontitis juvenil de H 
a 21 años y posjuvenil de 22 a 29 años. Se vi6 que el nivel sér! 

co de IgG, IgM e IgA estaba muy elevado. Los pacientes con peri2_ 

dontitis juvGnil mostraron una respu~sta blastogénica linfocita-­

ria deteriorada ante ciertos microorganismos gramnegativos selec­

cionados, pero con liberación posi_tiva del factor inhibitorio de­

la migración (FIM) por los macrófagos. 

Se vio una actividad incrementada de anticuerpos séricos­

IgG al A. Actinomycetemcomitans, pe:r.o un título bajo de anticuer­

pos al B. Gingivalis, se vio que pacientes con periodontitis adu! 

ta o juvenil avanzada tenían un título elevado para el B. Gingiv~ 

lis pero bajo para el l~. Actinomyce temcomitans. Esto quiere de-­

cir que la periodontitis juvenil localizada y las formas generali,_ 

zadas son enfermedades rnicrobiológicamente diferentes. 

Las personas con periodontitis juvenil tienen granuloci-­

tos neutrófilos circulantes en sangre con su capacidad para reas:_­

cionar al estímulo quimiotáctico deteriorada. La disfunción neu­

tr6fila puede ser causada por un defecto ceolular de larga dura- -

ci6n.. Esto indica que el examen de niños y adolescentes respecto 

de la funci<Sn neutr6fila puede permitir discernir pacientes con -

riesgo de pade.cer periodontitis juvenil. 

TRATAMIENTO · 

X>.': Hay pocos datos con respecto al tratamie_nto. wáerÜaµg -
' .· ·. 

:•/ ·· (1977) dijo que consiste. en la escisión de la bolsa profundizada, 

··· · 'el. .but~tea:d~ radicular y el control de placa, sie!'ldo eficaz para-

;((;:_ . ~.:t:¡:e~eh1-2t:::i::t::) :~~u:n:::m:~a:~n~:o~á=e i::::~::a~e r::p::= 
. ' ,. , ' :,,-

'bien.como.sucede· en la periodontiÜs avanzada coman. 

Baer Y socransky (1979) presentaron el caso de un pacien-
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te con periodontitis juvenil seguido por largo ·tiempo, dijeron 

que la tetraciclina y penicilina podían ser un .aUKiliar dtil, in­

cluyendo "colgajos de espesor total y cureteado •de las zonas afef_ 

tadas". 

Lindhe estudio un programa de tratarnier:ir.to con tetracicli­

na con eliminaci6n quiri'.irgica de los tejidos ir:i:Jlarnados, tertrec­

tomia y alisamiento radicular y un cuidadoso con·ntrol de placa du­

rante la curaci6n. Se . llevo a cabo en 16 jovennes de 14 a 18 - -

años con periodontitis juvenil localizada, tanibiién en pacientes -

con periodontitis adulta. Primero se hizo un e;o:amen clínico que­

incluy6 la higiene bucal, las condiciones gingi. vvale s, las profun­

didades de sondeo y los niveles de ir.serc.:i6n. 8Se tomaron radio-­

grafías reproducibles peri6dicas de los primeroas molares e incisi 

vos para estudiar las al tcraciones de los defcc utos óseos tras del 

tratamiento. Después fueron sometidos al trata:rmiento. que se com 

pone de: 

l} Administración de tetraciclina (250 1tr.11g x: 4 días x 2 S!2_ 

manas) . 

2) Eliminación de;.tejido de granulación tras elevar un -­

colgajo. 

3) Cureteado radicular. 

T1:as la cirugía los pacientes tenían qttee enjuagar sus bo­

cas· con una soluci6n de Clorhexidina al O, 2% dos veces al día, --

durante las dos semanas postquiríí:rgicas. 

dentál profesional cada tres meses durante 

·se .reexaminaron en cuanto a higiene bucal, 

fectós 6seos y profundidad de sondeo a los 

d~ la terapéutica,. 

Se reruiliz6 una limpieza 

un µesr!odo de dos años 
estad.flo gingival y de--

6, 122 1 18 y 24 meses -

El tratam.iento realizado de €sta forma dBid como resultado 

la resoluC?i6n de la inflamaci6n gingival, una rescuperaci6n s1lsta~ 

'' ' ' ·cla1 de ihsercic5n cÜnic:a y relleno 6seo en los . defectos angula-':" 
". ~ . . i ;o; '- . - : . - . . . - - .. - ~ ' ; .. -. . - ~ . . . - . . . - • 

:>_:-·: ,{es\ .· El ~nliÜsis del material bi6psico obteni·ldo después de la-. 

terá~l:!utica revelo qÚe los sitios antes enferioos ª'.(juvenil y adul'."' 

ta), )lab!an sÚ!o repoblados por uri tejido cuya c·~oniPosici6n era s_! 

miiar a1~4e una en.e.fa normal, 



Se observo que ningan paciente con periodontitis adulta -

mostró signos con recidiva en los dos años de observación, en ca~ 

bio cuatro personas con la juvenil debieron ser tratadas nuevame~ 
te a causa de la recidiva de la inflamación, mayor profundidad de 

sondeo y nueva pérdida de hueso alveolar. 



e A p r T u L o V 
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 



Como la placa bacteriana es en gran medida el factor etio 
16gico de la enfermedad periodontal, en una parte, el tratamiento 
dental está dirigido a la eliminaci6n y prevenci6n de la form~--­
ci6n de ésta. 

El control de la placa consta de la aplicaci6n de técni-­
cas de eliminaci6n y un enfoque educacionaí en el cual se le ense 
ña al paciente la naturaleza y las consecuencias de la enfermada4 
as! como aspectos motivacionales para animarlo a seguir los pro-­
gramas indicadoG. 

La mejor época para enseñar nuevos hábitos es la niñez -­
apelando a los padres. Como los niños practican hábitos dentales 
que observan en sus padres es importante que éstos tengan hábitos 
adecuados. 

El mejor momento para establecer buenos hábitos es cuando 
el cuidado dental de los niños muy pequeños es realizado por los­
padres. Cuando el niño adqúiP.re su propia habilidad manual los -
padres deben cumplir una funci6n·de supervisi6n. 

PROGRAMA DE CON'l'ROL DE PLACA. 

r..a enseñanza de la eliminación de la placa a niños muy p~ 
debe inclufr a toda la familia. 
· Generalmente son necesarias cuatro sesiones o más en el -

·. Consultorio para que el paciente sea capaz de eliminar adecuada-­
. iqente la mayor parte de la placa bacteriana. 

Es esencial en.la educaci6n usar material audiovisual. 
... g~Hcac.i:6n verbal después de la· presentación, reforzará la de 

filmica. Posteriormente se le entregad material im-­

v.c.ma.i.;.1.vu ya mostrada~ 
susceptible a caries dental 

cuales, si no son. tratadas producen 



VISITA INICIAL. 

Se mostrará el material audiovisual o una explicación veE 

bal sobre la naturaleza de la enfermedad. Se le enseñará al pa-­

ciente en un espejo la cantidad y localizaci6n de la placa media_!! 

te substancias reveladoras. Si es posible, se le muestra en un -

microscopio de contraste de fase a los microorganismos. 

Se realiza· la técnica de cepillado sobre un modelo y des­

pu6s en la boca. Para reforzar la enseñanza se usará tabletas re 

veladoras, el cepillo y la hoja impresa. Es muy importante la r~ 

visi6n de la técnica hecha por: el paciente y que se esté seguro -

de que el paciente comprendió qué es lo que logra al realizarla.­

La técnica más difundida es la de Bass o la de Bass modificada en 

la que se coloca el cepillo de nylon de cerdas blandas con extre­

mos pulidos en el margen gingival, con una angulaci6n de 45 gra-­
dos con respecto al eje mayor del diente desplazando el cepillo -

con movimiento de barrido. 

SEGUNDA VISITA. 

Se realizará dos dl.as después de la primera. Se da una -

tableta reveladora al paciente y se le pide que realice .la técni­

ca de cepillado, se hacen las correcciones necesarias. Se le 
. . 

.muestra e 1 uso del hilo dental haciendo que t'll lo repita. El uso 

· del hilo es difícil aprender, y sj no ·se hace bien, produce le si~ 

nes tratill1áticas, .por eso en niños pequeños no es recomendable. 

El. hilo debe pasarse por los contactos .proximales con un-

· .. niOviltliento de vaivén para e~itar lesi6n en la enc!a. · Ya que el -

: hilo haya p~sado el contacto se ~o loca contra el diente y ·se le -

, : ''.1~~viíhacici, apic:al hasta. donde lo permita la enCía, se mueve el -

,.· -~~fÓ.haci~ .arribá y. abajo contra Un diente 6 6 1 veces, repitien;,; 

'-, <,\dO~~.lO:~'.:mismo'· ,en ·'e1 d~~lJ.te Y.ec1n6~ Esta ·operaci6n _se ~ea1iza ~~- t·2. 
-~.:'' , ' aá"ia boca. 

EÍ paCierite·con ortodoncia, se recomienda un aparato de·::-
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irrigaci6n bucal, que aunque no remueve la placa, sí elimina cier 

tas bacterias y productos bacterianos. Se debe usar con agua ti­

bia y presión mínima para no causar daño a los tejidos blandos. -

La punta del irrigador debe estar perpendicular al diente en la -

uni6n del margen gingival. Se desplaza lentamente de un diente a 

otro deteniendose más tiempo en el espacio interproximal. De és­

ta fo:r:ma se limpian las caras vestibulares y linguales, Se reco­

mienda usar una tableta revelante antes de empezar para que el p~ 

ciente identifique frente al espejo la localizaci6n de ],a placa. -

La secuencia a,~ cepillado, irrigaci6n e hilo dental debe realiza!_ 

se por lo menos una vez al día, preferentemente antes de dormir. 

Se ha demostrado gue una vez por día es suficiente para -

impedir que se acumule la placa en un grado tal que resulte noci­

va para los dientes y encía. 

TERCERA VISITA. 

Se debe hacer dentro de la misma semana que las dem~s. 

consiste en la revisión de las técnicas enseñadas, Si es necesa­

rio se agregarán otros auxiliares para la higiene. 

CUARTA VISITA. 

Se debe realizar una semana después de la visita precedeg 

te, y consiste en.la demostraci6n que hará el paciente frente al -

<is.is.tente, quien hará las críticas correspondientes. 

. Se citarli al pacient~ posteriormente para juzgar el pro--

' ' greso; y aplicar refuerzos 8:~manalinente o mensualmente según sea -
n~:c~sari~ ~ .,\ . 

'' ·, ' .i\ iós pacientes ·c;iue no muestren interés en prevenir la e!! 
:\ ,' '\~~rmedad dental o periodontal 1 se les debe advertir que la.· aten".'.~ 
' ...... disrt ódontol6gica fr~~asá~á en meses si no s~ hace la ~l.i~irtaci6n . 

·<de··.piaca. 



REGULACION DE LA DIETA. 

Toda la variedad de microorganismos car i6genos se caracte 

rizan por su necesidad de un sustrato de sacarosa para un rápido­

crecimiento. Por tanto, el método más efectivo para el control -

y prevención de la caries es reducir la ingesta de azúcares refi­

nados que son consumidos en grandes cantidades entre las comidas. 

Es preciso la regularización efectiva de la dieta con la compren­

ci6n y ayuda de los padres. 

La supresi6n total del azúcar, como se hace en los niños­

diabéticos, no es posible ni conveniente. En cambio, se pueden -

substituir los refrige!:'ios y bocadillos entre las comidas por ali 

mentes no cari6gcnc.·s ¿,certables. 

Ff.UORURO. 

Se ~ecore~enda el uso de fluorruros en el agua potable, -­

las aplicacione:> tópicas dos veces al año y el uso de dentrificos 

fluorados. El US·'J diario de un enjuagatorio de fluoruro después­

del cepillado con 15 gotas de una solución al 2 por ciento de --­

Fluorm:o de sodio en un tercio de un vaso de agua tibia reduce el 

.. ataque dE! caries en los niños. 



CONCLUSIONES. 

Es muy importante conocer, determinar y diagn6sticar 

cualquier alteraci6n parodontal en el niño; tomando como rutina 

la evaluación general del estado parodontal del·paciente. Para 

ello el primer capítulo nos ayudará a saber distingyir lo nor-­

mal de lo patol6gico. 

La importancia del segundo capítulo es que muestra la -

manera o el método más adecuado de evaluar la salud periodontal 

füü. niño, así como determinar en ese momento el tratamiento. 
El conocimiento y diagn6stico de cada alteraci6n se - -

efectuará de la mejor manera si el clínico tiene el conocimien­

to la naturaleza de la enfermedad, ele sus causas y de la manera 

de evitarla, así como de tratarla. 

En los capítulos tercero y cuarto está la informaci6n -

acerca de todos los cambios clínicos e histol6gicos, así como -

los metodos de diagnóstico correctos que se deben de seguir en­

cada enfermedad. Es muy importante estar conciente de que el -

tratamiento indicado depende de un buen diagnóstico. 

Con respecto al tiltirno capítulo concluimos que la mejor 

Odontologi'.a es aquella cuyo enfoque se le da a la prevenci6n de 

la enfe~medad tanto a nivel local como sistémico. 
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