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INTRODUCCION 

La enfermedad periodontal es una enfermedad 
que se inicia por acumulación de placa en la gingi 
va dental y básicamente es de naturaleza inflamat.2. 
ria limitándose al principio a la encía, denominán 
dosele enfermedad gingivaJ; afectando después las­
estructuras de soporte recibiendo así el nombre de 
enfermedad periodontal. 

La enfermedad periodontal es una de las más 
comunes conocidas por el hombre, son por lo gene-­
ral lentas y progresivas, se extienden durante mu­
chos años y sus síntomas iniciales son muy comunes 
en niños .. 

La Clasificación de diferentes enfermedades 
periodontales es difíci J porque casi siempre co- -
mienzan como una alteración localizada menor la -­
cual, salvo que sea tratada, avanza en forma gra-­
dual hasta que el hueso alveolar se resorbe el - -
diente cae. Una serie de factores irritativos lo­
cales y situaciones orgánicas son capaces de modi­
ficar el curso de la enfermedad. 

La reacción de tejidos de soporte de dien-­
tes es inespecífica y es raro que los estudios hi~ 
tológicos del periodoncio indique el tipo de irri­
tante que causa la enfermedad o sugiera un método­
terapéuti co específico. La etiología de las enfe~ 
medades periodontales es variada, dividiéndose en­
factores locales y sistémicos o ambos que provocan 
o agravan fa reacción inflamatoria en tejidos pe-­
riodontales. 
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La prevención es de gran jmportancia ya que 
enseñando al infante una buena higiene bucal será­
de gran importancia para toda su vjda adulta. Así 
mismo enseñándole buenos hábitos para la conserva­
ción de la salud parodontal. 

Es de gran importancia para el odontólogo -
reconocer y tratar inmediatamente la enfermedad -­
gingival y parodontal en el infante, ya que el tr2_ 
tamiento temprano es más simple, produciendo resu.! 
tados más previsibles, evitando a los pacientes fa 
pérdida innecesaria de los tejidos de soporte del­
diente. 
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CAPITULO 

CONSTITUCION DEL PARODONTO 

El perodonto es el tejido de protecci6n y -
sost6n de los dientes, (Del griego peri, que signi 
fica alrededor, y odontos, diente). -

Se compone de Encía, Ligamento ParodontaJ,­
Hueso Alveolar y Cemento. 

Durante la infancia y la pubertad el paro-­
donto está sujeto a variaciones morfológicas y fu.n. 
cionales debido a fa exfoliación y erupción de Jos 
dientes. Esto torna difíci 1 la descripción del p_s 
rodonto normal ya que varía con la edad del pac1en 
te. 

los tejidos del parodonto se encuentran or­
ganizados en forma 6nica para realizar fas funcio­
nes de: Inserción del diente en su alv,olo, Resis­
tí r y resorver fas fuerzas generadas por ia masti­
cación, habla y deglución, Compensar por los cam-­
bios estructurales relacionados con el desgaste y­
envejecimiento a trav's de la remodelación contf-­
nua y regeneración, Defensa contra las influencias 
nocivas del ambiente externo que se presentan en -
fa cavidad bucal. 
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a) ENCIA 

Es la parte de la mucosa oral que cubre Jos 
procesos alveolares de los maxilares y rodea el -­
cuello de los dientes y está íntimamente unida a -
e 1 1 os. 

El color de la encía va a estar determinado 
por el grado de vascularización del epitelio 1 in-­
fluyendo la melanina y el grosor del epitelio. 

El contorno de la encía debe llenar comple­
tamente el espacio interdental hasta ef punto de -
contacto de los dientes, con forma de filo de cu-­
chi 1 lo siguiendo el cuello y unida al diente. 

El tamaño será de acuerdo a los elementos -
celulares e intercelulares, como a la forma del -­
hueso. 

Su consistencia será, firme y resi Ji ente. 

La encía posee tres regiones anatómicas: 

ENCIA LIBRE O MARGINAL 
Es el borde de encía que rodea al cuello de 

los dientes, y se halla demarcada de fa encfa in-­
sertada adyacente por una depresión lineal poco 
profunda 1 lamada surco marginal, que es una hendi­
dura poco profunda airededor de íos dientes que il_ 
mita por un lado con la superficie del diente y 
por el otro el epitelio que tapiza el margen libre 
de la encía. 

La encía libre o marginal consta de un nú- -
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cleo central de tejido conectivo cubierto de epit~ 
lio escamoso estratificado. El epitelio de la ere~ 
ta y la superficie externa de la encía marginal es 
queratinizada, paraqueratinizado, o de los dos ti­
pos, contiene prolongaciones epiteliales prominen­
tes y se continúa con el epitelio de la encía in-­
sertada. El epitelio de la superficie interna 
(frente del diente), está desprovisto de prolonga­
ciones epiteliales, no es queratinizado ni paraque 
ratinizado y forma el revestimiento del surco gin­
gi va 1. 

El tejido conectivo de la envía marginal es­
densamente colágeno, y contiene un sistema impor-­
tante de haces de fjbras colágenas, denominado fí­
bras gingivales, las cuales cumplirán las funcio-­
nes de mantener la encía marginal firmemente ados~ 
da contra el diente, proporcionando la rigidez ne­
cesaria en las fuerzas de masticación, sin llegar­
a ser separadas de la superficie dentaria, uniendo 
la encfa marginal libre con el cemento de la rafz-
y la encía insertada adyacente. 

La encfa marginal forma la parte blanda del­
surco gingival y está unida al diente en la base -
del surco, mediante el epitelio de uni6n, 6ste se­
compone de una banda, a modo de collar, de epite--
lio escamoso estratificado. 

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA 

Se continúa con la encía marginal. Es firme­
Y resi tiente y firmemente unida al cemento y al 
hueso alveolar. Se compone de epiteljo escamoso e~ 
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tratificado y un estroma subyacente de tejido co-­
nectivo. El epitelio está djferenciado en una capa 
basal que presenta células columnares, un estrato­
espinoso compuesto por células poligonales, un es­
trato granular de capas múltiples que se compone -
de c'Julas aplanadas con gránulos de queratohiali­
na, basófj los prominentes en el citoplasma y nú- -
cleo hipercr6mico algo contraídos, y por un estra­
to o capa cornificada que puede ser queratinizado, 
paraqueratinizado, o ambas. 

ENCIA INTERDENTAL 

Es la encía que ocupa el espacio interproxi­
mal situado apicalmente al área de contacto denta f. 
Consta de dos papilas, una vestibular y otra Jin-­
gual y el col que es una depresi6n parecida a un -
valle que conecta las papilas se adapta a la forma 
del área de contacto interproximal. 

Cada papila interdental consta de un nócleo­
centra! de tejido conectivo, cubierto de epitelio­
escamoso estratificado finamente queratinizado. 

FIBRAS GINGIVALES 

Se disponen en tres grupos: 

DENTOGINGJVALES: Son fibras de la superficie 
••••. I' J • .L. • 1 . h 11 . 

ves~1ou1ar, 1tnguaJ e ¡n~erproxrma, se a an 1n--
clufdas en el cemento inmediatamente debajo del 
epitelio, en la base del surco gingivaJ. En las s~ 
perficies vestibulares y lingual se proyectan des­
de el cemento inmediatamente debajo del epitelio,-
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en la base del surco gingival, en las superficies­
vestibulares y lingual se proyectan desde el cemelJ_ 
to, en forma de abanico, hacia la cresta y la su-­
perficie externa del periostio del hueso alveolar­
vestibular y lingual, y terminan en la encía inse~ 
tada o se unen con el periostio. En la zona inter­
proximal las fibras gingivodentafes se extienden -
hacia Ja cresta de la encía interdental. 

TRANCEPTALES: Situadas interproximalmente, -
forman haces horizontales que se extienden entre -
el cemento de dientes vecinos, en los cuales se ha 
l lan i ncluídas. 

CIRCULARES: Estas fibras corren a través del 
tejido conectivo de la encía marginal e interden-­
tal y rodea al diente a modo de ani 1 lo. Se encuen­
tran sin fijación, ni inserci6n fija. 

La encía tiene vasos sanguíneos, linfáticos­
(drenaje), nervios (sensibilidad). El epitelio se­
nutre por difusión del tejido conectivo. 

Se encuentran elementos celulares del tejido 
conectivo como fibroblastos, leucocitos, macrófa-­
gos, linfocitos, células cebadas o mastocitos que­
producen histamína que intervienen en la aparición 
y progreso de la inflamación gingivaJ, y heparina-
que es un factor de resorción ósea. 

La ene í a presenta tres fuentes de vascu 1 ar i -
zación que son: 

Arteriolas supraperiósticas, que vienen 
del proceso alveolar, se difunden al tejido conec­
tivo, van de la rama interna o externa del proceso 
alveolar. 
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Vasos del ligamento periodontal, que se ex-­
tienden hacía la encía y se anastomosan con capi l_e 
res en la zona del surco. 

Arteriolas que emergen de Ja cresta del tabl 
que interdental se extienden en sentido paralelo a 
la cresta 6sea para anastomosarse con vasos del li 
gamento parodontal, con capilares del área del sur 
co gingival y con vasos que corren sobre la cresta 
alveolar. 
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b) LIGAMENTO PARODONTAL 

El ligamento parodontal es una estructura de 
tejido conectivo que rodea la rafz y la une al hue 
so. 

Es una continuación de tejido conectivo de -
la encfa y se comunica con los espacios medulares­
ª trav6s de conductos vasculares del hueso. 

Los elementos más importantes son las fibras 
principales que son coligenas, dispuestas en haces. 

FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

Fibras tranceptaJes: Fibras que se extienden 
interproximalmente sobre la cresta alveolar y se -
incluyen en el cemento de dientes vecinos. 

Fibras de la cresta alveolar: Fibras que .se­
ext i enden ob 1 i cu amente desde e 1 cemento, i nmed í at.2_ 
mente debajo del epitelio de unión hasta la cresta 
alveolar teniendo como función equilibrar el empu­
je coronario de ! as fibras más api ca .les,. ayudando­
ª mantener el diente en el afv&olo y a resistir -­
los movimientos laterales del diente. 

fibras horizontales: fibras que se extienden 
perpendicularmente al eje mayor deJ diente, desde­
e I cemento hacia e) hueso alveolar. 

Fibras oblicuas: Fibras que se extienden de~ 
de el cemento, en dirección coronaria, en sentido­
obl icuo respecto al hueso, su funci6n es de sopor­
tar las fuerzas masticatorias y las transforman en 
tensión sobre el hueso alveolar. 
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Fibras apicales: Fibras que se irradian des­
de el cemento hacia el hueso, en el fondo del al-­
véolo. 

En el tejido conectivo intersticial, entre -
los grupos de fibras principales, se hallan fibras 
colágenas distribuídas con menor regularidad, que­
contienen vasos sanguíneos, linfáticos y nervios.­
Existen otros grupos de fibras en el ligamento pe­
riodontal son las fibras elásticas, que son relatl 
vamente pocas, y fibras oxitalámicas que se dispo­
nen principalmente alrededor de los vasos y se in­
sertan en el cemento del tercio cervical de la 

~ ra1z. 

Los elementos celulares del ligamento paro-­
dontal son los fibroblastos, células endoteliales1 

cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macr6-
fagos de los tejidos, restos de células epitelia-­
les, que forman un enrejado en el ligamento paro-­
dontal de casi todos los dientes, cerca del cemen-
to, siendo más abundante en el área cervical. Tam­
bién puede contener masas calcificadas denominadas 
cementículos que están adheridos a las superficies 
radiculares o desprendidos de el los. 

VASCULARf ZACION 

La vascularización proviene de las arterias­
alveolares superior e inferior, y llegan al liga-­
mento parodontal por tres orígenes: 

Vasos apicales que entran en la región del -
ápice, y se extienden hacia la encía, dando ramas­
laterales en direcci6n al cemento y hueso. 

Vasos que penetran desde el hueso alveolar,-
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1 os vasos dentro de 1 ligamento p.arodonta 1 se cone.s 
tan en un plexo reticular que recibe su aporte - -
principal de las arterias perforantes alveolares y 
de vasos pequeños que entran por conductos del hue 
so alveolar. 

Vasos anastomosados de la encfa. La vascula­
rización de la encía proviene de ramas de vasos -­
profundos de la lámina propia. 

LI NFATICOS 
Los linfáticos complementan el sistema de 

drenaje venoso. Los que drenan la región inmediat!:!_ 
mente inferior al epitelio de unión pasan al liga­
mento parodontal y acompañan los vasos sangufneos­
haci a la regi6n peri apical. Pasando de ahí a tra-­
vés del hueso alveolar hacia el conducto dental iu 
ferior en la mandíbula, o el conducto infraordina­
rio en el maxilar superior, y al grupo submaxilar­
de ganglios linfáticos. 

INERVACION 

El ligamento parodontaJ se ha! la inervado -­
frondosamente por fibras nerviosas sensoriales ca­
paces de transmitir sensaciones táctiles de pre- -
sión y dolor por las vías trigéminas. Los haces 
nerviosos pasan al ligamento parodontal desde el 
área periapical y a través de conductos desde el -
hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el cur­
so de los vasos sanguíneos y se dividen en fibras­
mielinizadas independientes que posteriormente per 
derán la capa de mielina finalizando como termina~ 
ciones nerviosas libres en forma de huso. 
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Las funciones del ligamento parodontal son -
físicas, formativas, nutricionales y sensoriales. 

Físicas: Que consiste en que el ligamento pa 
rodontal soporta las fuerzas oclusales que se pro­
yectan en el diente, mantienen al diente en su al­
véolo, mantiene Jos tejidos gingivales en su posi­
ci6n y las fuerzas oclusales se transmiten al hue­
so. 

Formativas: Consiste en que actúa como pe- -
riostio entre el hueso alveolar y entre el cemento. 
Forma los elementos que se pierden por resorci6n. 

Nutritiva: Dada por los vasos sanguíneos que 
están entre las fibras. 

Sensitiva: Dada por los receptores propioce.e, 
tivos que dan la localización del dolor. 
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e) HUESO ALVEOLAR 

La apófisis alveolar es el hueso que forma y 
sostiene los alvéolos dentales. 

Se componen de las siguientes regiones anat6 
m1 cas: 

Hueso alveolar o Lámina cribiforme: Hueso 
que forma la pared interna de nuestro alvéo1o y es 
tá constituído por hueso compacto y delgado. 

Hueso alveolar de sostén: que consiste en -­
trabéculas esponjosas, constituído por fas láminas 
reticulares. 

Hueso de las Láminas Corticales vestibular y 
lingual o palatina. 

La constitución del hueso está dada por las­
sales de calcio y el fosfato, grupos de hidroxilos, 
carbonatos y citratos, y vestigios de otros iones­
como sodío, magnesiu y flúor mucopolisacáridos del 
tipo de) controintir sulfato. 

La composici6n está dada por una matriz cal­
cificada en la cual encontramos osteocitos que se­
encuentran en espacios libres denominados lagunas, 
presentan canalículos entre sí que sirven para que 
1 leguen entre sr los productos nutrientes, y para-
permitir salida de desechos 1 también van a permi-­
tir que los osteocitos se comuniquen entre sí. 

Los vasos sanguíneos se ramifican extensamen 
te y recorren el periostio. El endostio está adya­
cente a los vasos medulares. 
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El crecimiento óseo se hace por aposición de 
una matrlz orgánica depositada por osteoblastos. 

Se encuentran entre las lagunas además de -­
las sales minerales, agua y algunas fibras coláge­
nas que provienen de 1 J i gamento parodonta 1 • Las S2. 
les minerales están en forma de cristales de hidro 
xiapatita. 

La matriz orgánica se compone principalmente 
de colágena, con pequeñas cantidades de proteínas­
no colágenas, glucoproteínas, fosfoproteínas, Jípj_ 
dos y proteoglucanos. 
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d) CEMENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calci 
ficado que forma la capa externa de la raiz anat6-
mrca~ 

Hay dos tipos de cemento: Acefufar (prima- -
rio), y Celular {secundario). 

los dos se componen de una matriz interfibri 
lar calcificada y fíbri 1 las colágenas. 

El cemento celular y acelular se disponen en 
láminas separadas por líneas de crecimiento paral~ 
las al eje mayor del diente. Las fibras de Sharpey 
ocupan la mayor parte de la estructura del cemento 
acelular. El cemento celular está menos calcifica­
do que el acelular. La distribución del cemento c~ 
lular y acelular varía. La mitad coronaria de la -
raíz se encuentra, por lo generalz cubierta por el 
tipoacelular, y el cemento celular es más común en 
la mitad apical. 

La composici6n química consiste alrededor 
45 a 50 % de material inorgánico y del 50 al 55 
de material orgánico y agua. 

de 
at ¡o-

las sustancias inorgánicas están representa­
das principalmente por fosfatos de calcio. Las 
principales componentes de material orgánico son -
colágena y mucopolisacáridos. 

Estudios histoquímicos indican que la matriz 
del cemento contiene proteínas y carbohidratos. 
Hay mucopolisacáridos neutros y ácidos en lama- -
triz y el citoplasma de algunos cementoblastos. 
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El cemento se halla inmediatamente debajo de 
la unión amelocementaria,en ésta hay tres clases -
de relaciones del cemento: 

Cemento que cubre el esmalte. 

Cemento que se encuentra en contacto con es­
malte. 

Cemento y esmalte no se ponen en contacto. 

La resorción cementaria puede or191narse a -
causas locales como traumatismos por oclusión, mo­
vimientos ortodóncicos, presión de dientes en eru.e. 
ción, quistes y tumores, dientes sin antagonista,­
dientes incluidos, reimplantados, lesiones periap.L 
cales y enfermedad parodontal. 

Causas Sistémicas: Como tuberculosis, neumo­
nía, deficiencias de calcio, vitaminas O y vitami­
nas A, Hipotiroidismo, osteodistrofia fibrosa her!:_ 
<litaría y enfermedad de Paget. 

ldeopática: No tenemos ninguna causa. 

El cemento tiene como función: 

Anclar eJ diente al alvéolo óseo por conec-­
ción de las fibras. 

Compensar, mediante su crecimiento, la pérd.l 
da de sustancia dentaria consecutiva al desgaste -
oclusal. 

Contribuir, mediante su crecimiento, a la 
erupción oclusomesial contínua de los dientes. 
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ENCIA: Presenta un epitelio escamoso estrati 
ficado más delgado, menos cornificado. 

Presenta proyecciones papilares bien defini­
das y una superficie paraqueratinizada o queratinl 
zada. El tejido conectivo es predominantemente fi 
brilar y se diferencía en una capa reticular y - -
otra papilar. No se observan los haces colágenos­
que se presentan en los adultos. El epitelio que­
cubre el col tiene varias células de espesor y no­
es queratinizado. 

Hay ausencia de punteado, debido a que las -
papilas conectivas de Ja lámina propia son más - -
(defgadas) Cortas y planas. 

Los márgenes son redondeados y agrandados 1 -

originados por la hiperemia y el edema que acompa­
ña la erupción. 

Existe mayor profundidad en el surco. 

Presenta gran vascularízación. 

LIGAMENTO PARODONTAL: Es más ancho que el de 
la dentición permanente. 

Tendrá mayor hidratación, así como mayor 
aporte sanguíneo y linfático. 

Presenta haces de fibras menos densas con me 
nor cantidad de fibras por unidad de superficie. 

HUESO ALVEOLAR: Radiográficamente presenta -
una cortical alveolar más delgada. 
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Las trabéculas son más escasas, pero más 
gruesas. Los espacios medulares son más grandes -­
que en los adultos. 

Presenta mayor aporte sanguíneo y linfático. 
Hay reducci6n del grado de descalcificaci6n. Las­
crestas de los tabiques interdentales son más pla­
nos. 

CEMENTO: Será más delgado y menos denso. 

Las encías normales en la infancia deberán -
de ser color rosa pálido y deberán estar firmemen­
te unida al hueso alveolar. 

La encía infanti 1, está más cerca de las su­
perficies oclusales de las piezas, son aplastadas, 
voluminosas y 1 lenan completamente el espacio in-­
terproximal. 
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CAPITULO 11 

DIFERENCIACION ENTRE ENCIA SANA Y ENCIA ENFERMA. 

Las diferencias entre Ja encía sana y enfer­
ma presentan características clínicas bien marca-­
das y si se le presta su debida atención, se podrá 
distinguir fáci Jmente la encía enferma de la encía 
sana. 

La encía sana normal presentará siempre una-
leve reacción inflamatoria crónica siendo esto ló­
gico por la gran cantidad de bacterias que se en-­
cuentran siempre presente en la cavidad oral. La­
encfa enferma presentará de acuerdo a Ja etiología 
de la lesión diferentes alteraciones que puede ser 
desde una ligera inflamación hasta llegar a una ne 
eros is g i ng i va 1. 
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1. CARACTERJSTICAS CLINICAS NORMALES 

a) Color: El color de la encfa se encuentra­
relaci onado con la pigmentaci6n cut6nea de los in­
dividuos. El color de la encía insertada se ve por 
Jo general como rosado coral y es producido por el 
aporte sanguíneo, el espesor y el grado de queratl 
nizaci6n del epitelio, y la presencia de c'lulas -
que contienen pigmentos. La mucosa alveolar es ro­
Ja, lisa, brillante y punteada. 

b) Tamaño: El tamaño de la encía será dado -
por el volumen de los elementos celulares e inter­
celulares y su vascularizaci6n. 

e) Contorno; El contorno de la encía depende 
rá de la forma de los dientes y de fa alineación -
de éstos en el arco, de la localizaci6n y tamaño -
deJ área de contacto proximal y de las dimensiones 
de Jos nichos gingivales vestibulares y linguales. 
La forma de i a ene í a i nterdenta 1 está dada por e! -
contorno de las superficies dentales proximales, -
1 a 1oca1izaci6n y 1 a forma de 1 a área de contacto., 
y las dimensiones de los nichos gingivales. 

La encía marginal rodea los dientes a modo -
de col lar, siguiendo las ondulaciones de la super­
ficie vestibular y lingual. 

d) Consistencia: La encía es firme y res1- -
fiente y, con excepción del margen libre movible,­
unido fuertemente al hueso adyacente. La naturale­
za colágena de la lámina propia y su contiguidad -
al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la­
consistencia firme de la encía insertada. Las fi--
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bras gingivafes contribuyen a Ja firmeza del mar-­
gen gingival. 

e) Textura Superficial: La encía presenta 
una superficie finamente lobulada, y punteada. La 
encía inserta es punteada, la lámina marginal no­
lo es. La parte central de las papi fas interdent~ 
les es, por lo común punteada, pero los bordes ma~ 
ginales son lisos. 

El punteado es producido por protuberancias­
redondeadas y depresiones alteradas en la superfi­
cie gingival. La capa papilar del tejido conecti­
vo, se proyecta en las elevaciones y tanto las pa~ 
tes elevadas como las hundidas están cubiertas de­
epítelio escamoso estratificado. 

Bolsas; Si la encía es clínicamente normal,­
el surco gingival no debe presentar bolsas parodon 
tales, ni debe presentar exudado. 
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2. CARACTERISTICAS CLINICAS ANORMALES 

a) Color: Los cambios de color son signos 
clínicos muy importantes para el diagnóstico de la 
enfermedad gingival. El color de la encía se inteu 
sífica en la inflamación crónica, de rojo a rojo -
azulado debido a la proliferación vascular y a Ja­
reducción de queratina, por compresión epitelial -
ejercida por el tejido inflamado. La estaxis ven.2 
sa se suma como tono azulado. los cambios darán -­
pri ncí pío en las papilas interdentales y se extien 
den a la encía insertada. 

Los cambios de color de la gingivitis aguda, 
difieren algo de los de la gingivitis crónica, en­
su naturaleza y distribución, siendo el cambio ma~ 
ginal, difuso o en manchas, según la clase de la -
lesión. El cambio de color va a variar de acuerdo­
ª la intensidad de la lesión inflamatoria. En to-­
dos los casos hay un eritema rojo bri JI ante ini- -
cial, que si no empeora, éste constituirá el ónico 
cambio de coior, hasta que la encía se recupere. -
En la lesión aguda intensa, el color rojo se trans 
forma a gris blanquecino opaco, el color gris que:­
se produce por la necrosis del tejido, está separ~ 
do de la encía adyacente por una zona eritematosa­
bien definida. 

b y c) Tamaño y Contorno: El aumento de ta­
maño y contorno es muy común en la enfermedad gin­
gival que varfa seg6n los factores etiol6gicos y -
los procesos patológicos que Jos producen. 

d) Consistencia: Se observa hinchazón y cam­
bio de color producidos cuando el exudado inflama-
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torio y degeneración del tejido son las alteracio­
nes microscópicas predominantes, la encía es blan­
da, friable y sangra fácilmente. 

e) Textura Superficial: Se pierde el puntea­
do superfi ci a 1. 

En inflamaci6n crónica, la superficie es li­
sa bri 1 lante, o firme y nodular, segGn el predomi­
nio de cambios exudativos o fibrosos. 

Cuando la encía se encuentra enferma, lo más 
com6n es que se deba a una alteración gingival, -­
f lamada gingivitis, que es una inflamación de la -, 
enc1a. 

Las bacterias y las toxinas bacterianas pro­
vocan una reacción inflamatoria del tejido conjun­
tivo como mecanismo de defensa. Sólo hay un cam-­
bio gradual desde la encía clínicamente normal ha~ 
ta la inflamación de la encía. Clínicamente la e.!l 
cfa enferma se le identifica por los signos de la­
i nf Jamaci ón, o sea enrojecimiento, tumefacción, h.s:. 
morragia, exudado y dolor, estos cambios aparece-­
rin d~ acuerdo al grado de lesión que existe en Ja 

"' encra .. 

La lesión se clasificar& de acuerdo con los­
sfntomas y signos, con una historia m'dico dental­
del paciente, con una evaluación del estado de sa­
lud actual del paciente, examen cJfnico de la muc.2 
sabucal, encía1 dientes, oclusi6n, auxi liándonos= 
con exámenes radiol69icos. Al examinar la encfa es 
preciso tener en mente, cómo es una encía sana no.r. 
mal, teniendo esto como guía, se puede observar f! 
cilmente la extensi6n de la reacción inflamatoria, 



siendo ésta localizada o 
ci6n de las lesiones, en 
en la encía insertada, y 
ci6n que puede ser aguda 
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generalizada, la distrib~ 
la papila, en el margen o 
el estado de la inflama--

, . 
o cron1ca. 

Por una evaluación objetiva y una valoriza-­
ci6n de los síntomas podemos saber si la reacción­
inflamatoria es aguda o crónica. la infl&maci6n -
aguda se presenta de color rojo intenso y muchas -
veces está ulcerada, hemorrágica y dolorosa. La -
inflamación crónica se presenta muchas veces con -
crecimiento tisular excesivo. La encía adquiere un 
color magenta, está más fibrosa que en la inflama­
ción aguda, no presenta tantas hemorragias y es 'll 
dolora. 

Bolsas: La encía marginal se ve rojo azulada, 
agrandada con un borde redondeado separado de la -
superficie dental presenta hemorragia gingival, -­
presenta exudado purulento en el margen gingival,­
o al hacer presión, por lo general son indoloros. 
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CAPITULO 1 1 1 

ALTERACIONES GINGIVALES Y SUS CAUSAS 

Existe alteraci6n gingival cuando ésta cam-­
bia sus características el rnicas normales, obser-­
vándose con mayor frecuencia en el paciente joven, 
inflamaci6n de la gingiva dental, siendo ésta una­
lesi6n del tejido blando, sin destrucción 6sea co­
mónmente, papilar, agudo y transitorio en el niño, 
siendo estas alteraciones de diferente causa, de-­
sencadenándose por una mala higiene dental. 

La alteración gingivaf se observa al infla-­
marse el tejido gingival, 1 legándose a producir e.§_ 
ta alteraci6n en forma aguda, subaguda o cr6nica,­
con agrandamiento o recesión gingival evidente, o­
sin ellos. La intensidad de la alteraci6n depende­
rá de la magnitud, duraci6n y frecuencia de irri-­
tantes locales y resistencia de tejidos bucales. 

Las causas de las alteraciones bucales ginsl 
vales es, especialmente variada, debida principal­
mente a factores iocaies y sistemáticos, aunque -
sus efectos están interrelacionados, que provocan­
º agravan las reacciones inflamatorias en los teji 
dos periodontaless -

Para generar la enfermedad periodontal es ne 
cesario que haya placa bacteriana, debida a una m; 
la higiene bucal. Sin embargo, una pequefia canti-~ 
dad pero variable de placa puede ser controlada -
por los mecanismos de defensa org,nicos, resultan­
tes de un equilibrio entre agresión y defensa. Es­
te equilibrio puede ser roto por el aumento de la­
cantidad, o virulencia de las bacterias o por Ja -
disminución de la capacidad de defensa de los teji 
dos. -
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1 FACTORES LOCALES 

Los factores locales son los que se hallan -
en el medio ambiente inmediato del periodoncio. 

Estos factores locales causan inflamación, -
principal mecanismo patológico de la enfermedad p~ 
riodontal, reduciendo la capacidad de defensa de--
1 os tejidos. En este caso 1 a enfermedad resultan­
te ser¡ la enfermedad periodontal. Siendo la cau­
sa fundamental, la mala higiene del niño, desenca­
denándose asr, e interrelacionándose los factores­
que provocarán la alteración gingival en el infan­
te .. 
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MICROORGANISMOS 

En la boca abundan muchas variedades de m1-­
croorgani smos, que crecen como una pelrcufa o pla­
ca, en su mayor parte en las zonas dentales sin a~ 
tolimpieza, en particular bajo la convexidad cerví 
cal de Ja corona y en zonas cervicales. 

La flora bucal es tan vasta que hasta ahora­
no ha sido posible probar en forma concluyente si­
algún tipo de microorganismo tiene mayor importa~ 
cia que otro en lo que a la enfermedad periodontal 
se refiere. Aparentemente muchos microorganismos­
son potenciafmente capaces de invadir tejidos gin­
givales, en particular cuando se multiplican en 
una boca sucia en la cual la resistencia ha sido -
reducida por factores locales o sistemáticos y el­
epitel io del surco gingival ha sido ulcerado& Aun­
que no haya una invasión real de los tejidos, las­
toxinas de los microorganismos son suficientes pa­
ra causar irritaci6n. 

Uno de los principales mecanismos de defensa 
contra la enfermedad microbiana es fa reacc!ón - -
inmune, pero esta reacción inmune puede ser des- -
tructiva. La placa o endotoxinas derivadas de ella, 
o ambas, actúan como antfgenos en los mecanismos -
inmunes de defensa. En zonas de poca separación, -
dominan los géneros bacterianos aerobios y gram P,2. 
sitivo, particularmente los estreptococos hemolrtl 
coy alfa hemolítico. En zonas más profundas del -
surco, la población bacteriana aumenta y la flora­
fi lamentosa y gramnegativa se torna ecológicamente 
importante. As f, en e 1 surco bo 1 sa profund i zc1do 
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hay formas bacterianas grampositivo en su orificio, 
o cerca de él, observándose un desplazamiento ha-­
cía una población gramnegativa significativa en su 
base; esta última población incluye bacteroides, -
vei llonel la, espiroquetas, vibrios y neisseia. 

El género bacteroides se manifiesta por su -
producci6n de colagenasa y por su liberación dura!l 
te la lisis de la célula, de un complejo de lipo-­
protefnas - poi isacáridos de membrana (endotoxina) .. 
Los vibrios, vei 1 lonelas y espiroquetas también 
pueden l i berar endotox i nas. Los ti pos aerobios,. e.2_ 
pecialmente los estreptococos, son capaces de poli 
merizar sacarosa y otros azócares y convertirlos -
en poi isacáridos muy viscosos. 

Estas y otras cepas grampositivas tienen el­
potencí al para liberar exotoxinas que pueden prod~ 
cir daño al revestimiento epitelial y en el tejido 
conjuntivo adyacente .. Se comprobó que la hialunorl 
dasa ataca Jos glucoprotefnas que están en las in­
terfases de las células epiteliales con la canse-­
cuente pérdida de acercamiento celular, una reac-­
ción ulcerativa incipiente. 

Posiblemente, la enzima puede penetrar en la 
zona subepitelial y actuar sobre el hialunorato 
que comprende mucho de la matriz del tejido conec­
tivo, con la resultante 1 icuefacci6n de este subs­
trato. Otras exotoxinas bacterianas pueden produ-­
cir un efecto proteof rtico y polisacaridolítico dj_ 
recto con la correspondiente lesión de las membra­
nas basales epiteliales, retfculo y fibras coláge­
nas subyacentes~ 
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PLACA BACTER 1 ANA 

La placa bacteriana es el principal factor -
local etiol6gico en ta mayorfa de las formas de la 
enfermedad periodontal. En pequeñas cantidades, -
la placa no es ~isible clínicamente salvo que se -
manche con pigmentos de la cavidad o sea teñida -­
por una soluci6n relevante~ A medida que se va 
acumulando, se convierte en una masa giobular visj_ 
ble con pequeñas superficies nodulares cuyo color­
varfa del gris y gris amarillento al amarillo. La 
placa aparece sobre el tercio gingival denomin&nd2 
se supragingival y subgingival, con predilecci6n -
por grietas, defectos y rugosidades y márgenes de§_ 
bordantes de restauraciones dentalesc La formaci6n 
de placa supragingival comienza por la adhesión de 
las bacterias a la película adquirida e la superfi 
ere dentalr 

La placa crece por agregado de nuevas bacte­
rias, multiplicación de bacterias y por acumula- -
ci6n de productos bacterianos. La velocidad de 
formación y la localización varía de unas personas 
a otras, en diferentes dientes de una misma boca y 
en diferentes áreas del diente. 

La placa supragingival consiste principalmen 
te en microorganismos proliferantes y algunas cél~ 
las epiteliales, leucocitos y macr6fagos en una m-ª. 
triz intercelular adhesiva. 

Los s61 idos org6nicos e inorgánicos constit~ 
yen alrededor de 20 por 100 de la placa, siendo el 
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resto agua. Las bacterias constituyen aproximada­
mente 70 por 100 del material s61 ido y el resto es 
matriz intercelular. 

La matriz orgánica consiste en un complejo -
de poi isacáridos y protefnas cuyos componentes - -
principales son carbohidratos y proteínas, aproxi­
madamente 30 por 100 de cada uno, y lípidos, alre­
dedor de 15 por 100; la naturaleza del resto de 
los componentes no está clara. Estos componentes­
representan productos extracelulares de las bacte­
rias y derivados de glucoproternas salivales. 

El carbohidrato que se presenta en mayores -
proporciones en la matriz de la placa supragingi-­
val es el dextrano, un poi isacárido de origen bac­
teriano que forma 9.5 por 100 del total de los s6-
I idos de 1 a p 1 aca.. Otros carbohi dratos de 1 a ma-­
tri z son el levano, otro producto bacteriano poli-
sacárido, galactosa y metilpentosu en forma de ra!!!, 
nosa. Los restos bacterianos proporcionan ácido -
muriático, lípidos y algunas proteínas de lama- -
triz, para los cuales las glucoproternas salivales 
son fuente principal. 

Los componentes inorgánicos más importantes­
de la matriz de la placa supragingival son el cal­
cio y el fósforo, con pequeñas cantidades de rnagn~ 
sio, potasio y sodio, están ligados a los componen 
tes orga6icos de la matriz. EJ contenido inorgáni 
co es más alto en los dientes anteroinferiores que 
en el resto de la boca, siendo más elevado en las­
superficies linguales. 
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El contenido inorgánico total de la placa 
supragingival incipiente es bajo, el aumento mayor 
se produce en la placa que se transforma en cálcu-
1 o" 

La placa supragingival se forma con rapidez­
en dietas blandas .. La adici6n de sacarosa a la di~ 
ta aumenta Ja formación de placa supragingival y -
afecta a su composicí6n bacteriana• Esto se atri­
buye a polisacáridos extracelulares producidos por 
las bacterias. La adici6n de glucosa no tiene 
efectos similares, hay formación de placa, en die­
tas altas en proteínas y baja en grasas y dietas -
sin carbohidratos, pero en pequeflas cantidades. 
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PIGMENTACION 

La acumulación de desechos en las superfi- -
cíes dentales, especi~lmente en el margen gingival, 
es de bacterias y células epiteliales. Es de color 
generalmente de color blanquecino y se le denomina 
materia alba. En algunas áreas del diente suele -
ser voluminosa y en otras es tan delgada que puede 
pasar inadvertida. La pigmentación más común es -
la verduzca, y aparece principalmente en la super­
ficie labial de incisivos y caninos en ambos maxi­
lares, siendo m§s frecuente en niñas que en nifios, 
desconociéndose porque se observa más en niños que 
en adultos. El color varía de verde obscuro acei­
tunado a verde claro, esta coforaci6n es difícil -
de eliminar y casi siempre se encuentra descafcifl 
caci6n de la pieza inmediatamente adyacente, Ja 
pigmentación no es voluminosa. 

La pígmentaci6n más común después de la ver­
duzca es la parduzca. Esta se presenta principal­
mente en piezas posteriores y es fácil su elimina­
ción con instrumentos de profilaxis. 

Llega a cubrir gran parte de la superficie,-~ 
aunque también puede aparecer como una línea de 
puntos estrecha y continua, que sigue el contorno­
del margen gingival. En muchos casos se presenta-
1 a pigmentaci6n al mismo tiempo con caries activa. 

Las pigmentaciones negruzcas, amarillentas y 

anaranjadas son poco comunes. El material de pig-
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mentación amarillento y anaranjado es más volumin.2, 
so que los otros materiales, y se elimina fáci lmen, 
te. 

Todas estas pigmentaciones son probablemente 
de origen bacteriano, pero aunque muchos organis-­
mos producen pigmentaciones de diferentes colores, 
ninguno se asocia definitivamente con algún color­
de pigmentación particular. Todas las pigmentacÍ.2. 
nes son de aspecto desagradable, y se le considera 
a todo material pigmentado como irritante poten- -
cial para el margen gingival, o dañino a la super­
ficie dental. Deberán eliminarse fas pigmentacio­
nes y se pulirán las superficies dentales. 
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CALCULOS 

La formaci6n de cfilculos en el niño es mfis -
común de lo que generalmente se cree- Se puede 
llegar a ver cubriendo coronas enteras de piezas -
donde la caries dental ha vuelto Ja masticación de 
alimentos demasiado dolorosa para ser efectuado en 
un lado de la boca. Sobre las coronas de las pie-­
zas no utilizadas se acumulan los desechos y se 
calcifican. Se forman c~Jculos en la superficie 
lingual de los incisivos inferiores y en Ja super­
ficie bucal de los molares superiores. La gingivi­
tis infantil generalmente no es causada por c61cu­
Jos, y una gingivitis puede estar presente en el -
niño por varios años, sin 1 legarse a observar la -
presencia del c'lculo supra o infragingivales. El 
&rea mis inflamada en la boca del niño a menudo 
no es el lugar de formación de c¡lcufo. En los ni­
ños en áreas de recesión localizadas, se observa -
comúnmente cálculos, en estas áreas la encra ha re 
trocedido lejos de las áreas de limpieza por mastl 
cación, se han acumulado desechos en la hendidura 
o bolsa formada y se han calcificado- Esto produce 
una fuente secundaria de irritación, ya que la ma­
sa de cálculo infectada no sólo es un refugio fijo 
de bacterias dañinas que emanan toxinas, sino que­
su superficie rugosa causa irritaci6n física. 
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IMPACTACION DE ALIMENTOS Y NEGLIGENCIA BUCAL 

La impactaci6n de alimentos y Ja acumulación 
de residuos en dientes por negligencia resulta en­
una gingivitis nacida de la irritación de la encía 
que originan las toxinas de microorganismos que 
proliferan en este medio. Los productos de la des­
composición de los residuos alimenticios también -
pueden resultar irritantes para Jos tejidos gingi­
vales ... 

MALA ODONTOLOGlA RESTAURADORA 

Las restauraciones dentales y prótesis inad~ 
cuadas actúan como irritantes gingivales 1 legando­
ª propiciar inflamación gingiyal y destrucción pe­
ri odontal. 

Los márgenes desbordantes de restauraciones­
proximal es irritan directamente la encra adem's de 
fomentar la acumulaci6n de residuos alimenticios y 
microorganismos que añaden otra agresión a estos -
tejidos .. También las restauraciones mal contornea­
das producen irritación gingival al causar acuña-­
miento de alimentos y movimientos anormales de la­
comida contra la encfa durante la masticación. Las 
prótesis y aparatos de ortodoncia producen gingivl 
tis por la presión de los tejidos gingivales, asf­
como al atrapamiento de alimentos y microorganis-­
mos. 
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RESPIRACION BUCAL 

Se le denomina a muchos ntnos respiradores -
por la boca porque, por largos perfodos mantienen­
sus labios separados y sólo lo cierran para tragar. 
Algunos de estos niños les es imposible cerrar los 
labios, debido a la protrusión de sus piezas supe­
riores, en otros no existe protrusión alguna pero­
mantienen sus labios separados, como resultado de­
costumbre, postura, tejido inadecuado o mal tono -
muscular, o por obstruci6n nasal. La encía se seca 
al entrar en contacto con el aire y el proceso - -
constante de humedecer y secar representa irrita-­
ci6n para los tejidos gingivales. La saliva que -
rodea a la encía expuesta se vuelve viscosa, se 
acumulan desechos en la encfa, asr como en las su­
perficies de los dientes, y la población bacteria­
na aumenta enormemente. 

En las personas que realmente respiran por -
la boca, adicionalmente se l~s seca por el aire la 
lengua y el paladar, mientras que en los nifios que 
sólo mantienen sus labios separados, el paladar 
permanece normalmente humedecido, y no se presenta 
gingivitis en 'reas lingual y palatino de las pie­
zas, sino que se local iza en Ja parte bucal de las 
piezas expuestas. 

TRAUMATISMO DE LOS TEJIDOS BLANDOS 

Los tejidos blandos sufren degeneraci6n debi 
do al traumatismo de impactaci6n de alimentos, en­
tre aos piezas adyacentes, pudiéndose producir - -
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áreas localizadas de recc3i6n en las superficies -
bucal y lingual de las piezas. Este tipo de degen~ 
raci6n es particularmente común en las superficies 
bucales de los incisivos inferiores y 1 legándose a 
extender al ápice de las piezas. Esta afección se­
atribuye a una oclusión traumatizante, aunque la -
mayorfa de los casos la pieza afectada no presenta 
sefiaJes de traumatismo alguno, e incluso ni siqui~ 

ra entra en oclusión funcional, la mayoría de es-­
tas piezas hacen erupci6n fuera del arco. 

Cuando la pieza se encuentra correctamente -
alineada en el arco dental, los traumatismos pue­
den ser debidos al mal uso del cepillo dental. 

ALTERACION DE LA OCLUSION DENTAL 

Los dientes que brotan o fueron desplazados­
de su oclusi6n normal hacia una posición donde se­
rán agredidos durante la masticación o en el cie-­
rre mandibular por una fuerza oclusal de masnitud­
excesiva serán susceptibles a Ja enfermedad perio­
dontal. Los niños que presentan mordida abierta, -
oclusión de borde a borde o protrusi6n considera-­
ble de las piezas superiores, o de hecho, sufren -
cualquier discrepancia de los arcos superiores e -
inferiores, presentarin desechos alrededor de sus­
dientes y sufrirán alguna variedad de gingivitis. 

También debido a Ja mala oclusión dental - -
existirán superficies susceptibles al traumatismo­
del cepillado y difícil y hasta imposible la lim-­
pieza dental. 



FUERZAS TRAUMATIZANTES EN DIENTES 

FLOJOS Y CARIADOS 

Es común que los dientes primarios flojos, -
parcialmente exfoliados, causen gingivitis. La 
acumulación de placa en los márgenes erupcionados­
de dientes parcialmente resorbidos 1 legan a causar 
inflamación gingivaf. Favorecen también la irrit_s 
ción gingivaJ la acumulación de comida y materia -
alba alrededor de los dientes parcialmente destruí 
dos por la caries. 

HABITOS 

Los hábitos serán de gran importancia en el­
comienzo y evolución de la enfermedad periodontal e 

Mordisqueo de labios y carril los, que conduce a P.2 
siciones mal funcionales de la mandíbula. Mordis­
queo de uñas, lápices, y plumas. 

Empuje 1 ingual, debido a la presión persis-­
tente de la lengua contra los dientes, particular­
mente los dientes anteriores. 

Bruxismo que consiste en el apretamiento o -
rechinamiento agresivo, repetido y continuo de los 
dientes durante el dfa o la noche, debido a desar­
monía oclusales, tensión emocional y la ansiedad. 

H6bitos ocupacionales: Como sostener clavas­
en la boca, cortar hilos o la presión de una len-­
güeta al tocar determinados instrumentos musicales. 
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Varios; como succión del pulgar. Asf como la 
masticación unilateral para evitar los dientes flo 
jos o cariados, agravando asf la acumulación de 
irritantes del lado que no mastican. 

Traumatismo del cepi 1 lo dental: El mal cepi­
llado dental puede ocasionar alteraciones en la m~ 
cuosa bucal, produciendo alteraciones graves agu-­
das~ 
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2 FACTORES SISTEMICOS 

Los factores sistémicos derivan del estado -
general del paciente, éstos regulan la reacción de 
los tejidos a factores locales, de modo que el - -
efecto de los irritantes locales pueden ser agrav,2. 
dos notablemente por estados sistémicos desfavora­
bles. 

Los factores sistémicos reducen la capacidad 
de defensa de los tejidos y pueden alterar la res­
puesta hfstica a la irritación. La mayorfa de las 
veces su mecanismo de acción exacto es obscuro. 
La posibilidad de que en algunos casos puedan ac-­
tuar produciendo cambios en la flora bucal no ha -
sido investigado adecuadamente. 

Los factores sistémicos actuarán reduciendo­
!a resistencia de los tejidos a la placa bacteria­
na o produciendo modificaciones. En este caso la­
enfermedad resultante será una mani festaci 6n peri!?_ 
dontal de una enfermedad sistémica. 
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DEFICIENCIAS VITAMINICAS Y NUTRICIONALES 

Hay deficiencias nutricionales que producen­
cambios en la cavidad oral, como alteraciones en -
labios, mucuosa bucal y hueso, así como de tejidos 
periodontalesc Pero no existen deficiencias nutrl 
cionales que por sí mismos sean capaces de causar­
gingivitis o bolsas parodontales. Sin embargo 6s­
tas deficiencias nutricionales, como las vitamfni­
cas pueden afectar el estado del parodonto, y aun.§! 
do a la irritación local pueden llegar a iniciar -
la irritación inflamatoria. 

ACCION DE MEDICAMENTOS 

La administración prolongada de drogas en 
ños puede traer como consecuencia alteraciones 
givales. 

n1 -
g.1n -

Como la administración de Dilantina para epi 
lépticos que puede producir hiperplasia gingival.­
Lfegando en algunos casos, la encía a cubrir com-­
pletamente las coronas debido al agrandamiento gifr 
gival, siendo voluminoso y fibroso. Se superpone­
ª esto generalmente una gingivitis debido a exce­
siva formación de placa. Por lo tanto deber§n oh-­
servar estos pacientes una higiene estricta. Si es 
posible se deberá buscar una droga alternativa. 
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ALTERACIONES EN NIVELES HORMONALES 

Durante los cambios principales de niveles -
hormonales, se ha observado que las encías, junto­
con las membranas mucuosas, experimentan cambios. 

Por lo tanto los cambios en los niveles de -
Jas hormonas sexuales en la pubertad, pueden 1 le-­
gar a afectar la encía. En las mujeres aparece 
dos o tres años antes que en los hombres, y con m~ 
yor frecuencia ocurre aproximadamente en la puber­
tad .. Se ha atribuído a factores locales la dife-­
rencia de gingivitis entre los sexos. 

En pacientes con diabetes juvenil, la distri 
buci6n y la cantidad de irritantes locales y fuer­
zas oclusales afectan la intensidad de la enferme­
dad periodontal. 

La diabetes no causa enfermedad gingivaJ o -
bolsas periodontales, pero hay signos de que alte­
ra la respuesta de los tejidos periodontales a (os 
irritantes locales y las fuerzas oclusales~ En la­
niñez, la diabetes no controlada puede ir acompañ.§1 
da de destrucción de hueso alveolar. 

fl EBRE ALTA 

En períodos de fiebre alta, y a causa de - -
trastornos generales, se producen frecuentemente -
casos de gingivitis. El niño enfermo no real iza -
movimientos normales de limpieza en Ja boca, y no­
toma los alimentos normales. La saliva es escasa, 
hay acumulación de desechos compuestos de alimen--
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tos y saliva, aumentando Id flora bacteriana prod~ 
ciendo gingivitis. 

MANIFESTACIONES BUCALESDE ENFERMEDADES ESPECIFICAS 

El nifio enfermo ser6 más propenso a una alt~ 
ración gingival, debido a que no se guarda una hi­
giene bucal normal. 

Los movimientos de labios y lengua son menos 
activos, se seleccionan a 1 i mentos menos detergen-­
tes, la saliva es escasa y puede producirse respi­
ración por la boca. Esta gingivitis es común a to­
das las enfermedades que tienen manifestaciones b~ 
cales características. Las enfermedades infanti-­
les con síntomas bucales característicos son saram, 
pi6n, escarlatina, herpes, y ocasionalmente virue-
1 -l Q" 

1 
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CAPITULO lV 

ENFERMEDAD GINGIVAL SU CLASIFICACION Y TRATAMIENTO 

La gingivitis es la entidad patológica peri~ 
donta 1 observada con mayor frecuenc ,¡a en e 1 pac i en 
te joven, siendo una lesi6n del tejido blando sin­
destrucci6n 6sea concomitante. Esta enfermedad -
se iniciar§ por la gran cantidad de placa que se -
acumulará en la zona gingivodental, como una res-­
puesta inflamatoria que se limita a la encía. Y -
se clasificará de acuerdo a su evolución, dura­
ción, asr, como a la etiologfa, siendo su trata-:­
mi ento de acuerdo a la causa de la lesión. 

GINGIVITIS 

Es una inflamación de la encta y la produce­
la placa bacteriana y los factores irritantes que­
favorecen su acumulación. 

Los camb íos pato 1 6g i cos de 1 a gin g .i vi ti s se­
deben a la presencia de microorganismos en el sur­
co gingival,. estos microorganismos son capaces de­
sintetizar substancias potencialmente lesivas que­
producen daños en las célufas de los tejidos epit~ 
lial y conectivo, asf como en los componentes in-­
tercelulares, esto es, colágeno, substancia funda-
mental, membrana celular, etc. 

El cambio vascular aparece como primera res­
puesta a la inflamación gingival, consistiendo - -
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esencialmente en la dilataci6n de capilares y au-­
mento del flujo sangutneo. 

A medida que transcurre el tiempo pueden ap~ 
recer signos clfnicos de eritema, principalmente -
debido a la prol iferaci6n de capilares. La hemorr.s 
gia puede ser también un signo clínico temprano. 

En la gingivitis crónica sanguíneos se ingu~ 
gitan y congestionan, el retorno venoso está alte­
rado y el flujo sangufneo se torna lento, el resul 
tado es la anoxia gingival localizada, que se su-­
perpone comn un tono azulado sobre la encra enroj~ 
cicla. 

La gingivitis de acuerdo a su evoluci6n y du 
raci6n en el niño se clasificará en: 

GINGlVITIS SIMPLE: Es dolorosa, y desaparece cuan. 
do desaparece el agente causal a 

Es dolorosa, se instala repen­
tinamente y es de corta dura-­
ci6nr 

GINGJVITIS CRONICA: Enfermedad que se instala con­
lentitud, es de corta duración 
e indolora, salva que se com-­
pl ique con exacerbaciones agu­
das y subagudas. 

De acuerdo a su distribución será: 

LOCALIZADA: Se limita a la encfa de un so­
lo diente o grupo de dientes. 
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GENERALIZADA: Abarca todos los dientes. 

MARGINAL: 

PAPILAR: 

Afecta el margen gingival, pe­
ro puede incluir una parte de­
la encfa insertada. 

Abarca las papilas interdenta­
l es y con frecuencia, se ex- -
tiende hacia la zona adyacente 
del margen gingival. Los prim~ 
ros signos de gingivitis apar~ 
cenen las papilas. 



1~- GINGIVITIS SIMPLE 

a) Gingivitis por erupci6n 

Etiología: 
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Es un tipo temporal de gintivitis, que se oh 
serva a menudo en los niños pequeños cuando están­
erupcionando los dientes temporales, o en niños de 
6 a 7 años, cuando los dientes permanentes comien-. zan a erupcionar. 

La encía marginal no recibe protecci6n algu­
na de la forma coronaria del diente durante el pe­
ríodo de erupción activa, y la contrnua agresión -
de los alimentos contra la encía causa el proceso­
inflamatorio. Los residuos alimenticios y la mate­
ria alba se acumulan a menudo en torno del tejido­
libre y debajo de él, para cubrir parcialmente la­
corona del diente en erupción y causar el desarro-
1 lo del proceso inflamatorio. 

Signos y Sfntomas 

Esta inflamación está comúnmente asociada 
con la erupción del primero y segundo molar perma­
nente, puede ser muy dolorosa, 1 legando a veces a­
desembocar en una pericoronitis o absceso pericor2 
nario. El margen gingival es edem~tico, redondeado 
y levemente enrojecido. 

Tratamiento 

Una gingivitis leve por la erupci6n no re--­
quiere más tratamiento que una mejor higiene bucal e 

Una pericoronitis dolorosa puede ser ayudada me- -
diante irrigación de la zona con un revulsivo como 
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una solución compuesta por fenal (5%), 5 mi; Tin-­
tura de acónito, 10 mi; Tintura de yodo, 15 mi; 
glicerina, 20 mi. 

Una pericoronitis acompañada por tumefacción 
e involucraci6n de las ganglios linfáticos debe 
ser tratada mediante terap6utica antibiótica. 

b) Gingivitis por mala higiene 

Etiología: 

Es la inflamación de Jos tejidos gingivales­
debido a una inadecuada higiene y limpieza bucales, 
debido a que no se elimina la placa bacteriana de­
los dientes. La normalidad de la oclusión y las 
propiedades detergentes de la dieta tienen efecto­
beneficioso sobre la limpieza de la boca. 

Signos y Síntomas 

Esta gingivitis por mala higiene suele clasj_ 
ficarse como tipo leve, en el cual se encuentran -
inflamados los tejidos papilares y marginales y -­
llegando a ser este tipo de gingivitis irreversi-­
bl e. 

Tratamiento: 

Este tipo de gingivitis puede ser tratado m~ 
diante una buena profilaxis bucal, eliminación de­
los dep6sitos calcáreos y acúmulos de residuos ali -menticios, y por la ensefianza de una buena t6cnica 
de cepillado dental. 
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2~- ENFERMEDAD GINGIVAL AGUDA 

a~- Gingivitis por virus del herpes simple 

Etiología: 

El agente etiol6gico de esta afección es el­
herpes simple, que por lo general se transmite por 
contacto directo. La gingivoestomatitis herpética­
aguda aparece con mayor frecuencia en lactantes y­
ni fios menores de 6 afios, siendo la incidencia m~s­
elevada en los pequeños de los grupos socioecon6ml 
cos más bajos y en los adolescen-tes y adultos j6v!t 
nes de los grupos socioecon6micos medio y superiork 

La infección se produce en el ni Ro que nunca 
ha tenido contacto con el virus herpético y que, -
por Jo tanto, no posee anticuerpos neutrafizantes. 

Signos y Síntomas: 

Los sfntomas activos de la enfermedad aguda­
suelen producirse entre los 2 y 6 afios, aón en ni­
ños con boca limpia y tejidos bucales limpios, de­
hechos estos niños parecen ser tan susceptibles c.2, 
mo los de mala higiene bucal. 

Los síntomas de la enfermedad se desarrollan 
s6bitamente e incluyen, adem6s de los tejidos gin­
givales al rojo intenso, una elevada fiebre, maie,2_ 
tar, irritabilidad, cefalalgia y dolor al ingerir­
alimentos o lfquidos de contenido ácido. 



En la enfermedad primaria aguda se observa -
la presencia de vesículas pequeftísimas 1 lenas de -
líquido amarillento o blanco en un período que va­
de cuatro a cinco dfas. Estas vesfculas se rompen­
formando dolorosas ólceras abiertas, con exudado -
amarillento, de 1 a 3 mm de diámetro, cubiertas 
por una membrana gris blancuzca y con una zona ci~ 
cunscrita de inflamación. Las úlceras pueden obse.r:. 
varse en cualquier zona de la mucuosa, inclufda la 
mucuosa vestibular, lengua, labios, paladar duro y 
blando y amígdalas~ 

Las grandes lesiones ulceradas 1 legan a ve-­
ces a ser observadas en el paladar o en los teji-­
dos gingivales o en la regi6n del surco vestibu- -
lar, cuando las vesfculas aparecen en la encía in­
sertada y es infección primaria, se les puede con­
fundir con la gingivitis ulceronecrosante aguda d~ 
bido a la presencia del exudado, estas dos enferm~ 
dades pueden producirse juntas. 

Después del ataque primario, durante el pe-­
ríodo de la primera infancia, el virus del herpes­
simples permanece inactivo por períodos, pero a m~ 
nudo reaparece con la familiar 1 laguita. Cuando -
la enfermedad recidiva las lesiones suelen apare-­
cer en la parte externa de los labios, conociéndo­
se comúnmente como "herpes labial recidivante". 

La forma recidivante de la enfermedad ha si­
do relacionada a menudo con situaciones de stress­
emocional, y resistencia disminuída de los tejidos 
resultantes de los diversos tipos de traumatismos, 
como también la exposici6n excesiva a Ja luz solar 
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puede ser responsable de la aparición de la lesión 
herpética recidivante labial. 

Tratamiento 

El tratamiento es fundamentalmente de sostén 
y paleativo. Por lo general, el paciente está - -
deshidratado por causa de la fiebre elevada y la -
dificultad para ingerir líquidos y alimentos. 

Hay que indicarle dieta blanda y aumentar la 
ingestión de líquidos. Se darán analgésicos para­
al íviar el dolor, se puede recetar un emoliente, -
o un demulcente, como la leche de magnesia, de uso 
local para aliviar el malestar de la cavidad bucal~ 

La enfermedad sigue su curso entre 6 y 16 
dfas, su duración promedio es de 11 días, las le-­
siones bucales cicatrizan en 5 6 6 días sin forma­
ción de cicatriz. 

Esta enfermedad raras veces produce compl ic~ 
ciones secundarias. 
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b) Gingivitis Ulcero Aftosa Recidivante 

Etiología 

Esta enfermedad se puede definir como ulcero 
necrosante, dolorosa recurrente 1 imitada en la mu­
cuosa bucal. Se desconoce la etiologfa, sin embar­
go la instalación de las lesiones se asocia fre- -
cuentemente con trauma o tensión psíquica y en al­
gunas ocasiones con la ingesta de ciertos al imen-­
tos. 

Investigaciones recientes sugieren que la 
etiología se deba probablemente con alergia, here~ 
cia, alimentos ingeridos y situaci6n económica o a 
un fenómeno de autoinmunidad. Las lesiones aftosas 
por lo general aparecen por primera vez en la ni-­
ñez en escolares o en la adolescencia y después r.!:, 
petirse a intervalos frecuentes durante la vida. 

Signos y Síntomas: 

Las lesiones varían en cantidad desde una a­
varias docenas, empiezan como pequefias erosiones -
localizadas del epitelio bucal, que no van procedl 
das de vesfculas. 

En un lapso que va de 2 a 3 días, las Olee-­
ras aumentan de tamafio y llegan a alcanzar un diá­
metro que va de 1 a 10 mm~ 

Estas lesiones están bien delineadas siendo­
su centro grisáceo y los márgenes pueden estar in­
flamados o no .. El dolor y la molestia es el pr1nc.!.. 
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pal síntoma siendo ésta la causa por la cual el P.S. 
ciente recurre al médico. 

Tratamiento: 

No hay curación permanente y en casos Jeves­
no se precisa real izar tratamiento en pacientes 
con malestar intenso se recomienda para conseguir­
el alivio asintom¡tico: 

---Apl icaci6n t6pica de un anestésico leve de 
4 a 5 veces diarias y antes de las comidas. 

---Aplicación t6pica de clorhidrato de clorate-­
traciclina en las zonas ulceradas que ayudari 
a evitar la infección secundaria, con un apll 
cador humedecido de algodón, después de cada­
comida .. 

---Una dosis mfnima de algón antihistamfnico a -
menudo ayudar~ al nifio a estar m~s cómodo ya­
que le provocará somnolencia que alentará al­
reposo. 

---Acromacina Oral (Le derle), suspensión de 250 
mg usada como colutorio durante 1 minuto cua­
tro veces al dta despu6s de las comidas. 

El tratamiento comienza cuando las Jesiones­
recien aparecen y no se le realiza m§s de 5 a 7 -­
días. 

La curación se produce entre 1os 10 y los 14 
dfas, sin cicatrices. 
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e) Gingivitis Ulceronecrosante 

Etiología: 

Enfermedad infecciosa, pero no contagiosa, -
recidivante, conocida como 111nfecci6n de Vi ncent o 
mal de Trincheras 1 su origen es atribufdo a los b~ 
cilos fusiformes gram negativo o espiroqueta y tr~ 
ponema vicentii se observa ocasionalmente en niños 
de 6 a 12 años y se ve con frecuencia en adultos -
jóvenes, se desarrolla en un extenso período, habi 
tualmente en una boca en la cual existen irritan-­
tes y mala higiene bucal, además habrá zonas que -
presentan una afección más marcada suelen estar s_g_ 
metidas a a 1 g(m factor et i o l 6gi co loca 1, como una­
restaurac i ón desbordante así, como un diente en gl . ,,. rovers1on. 

Signos y Sfntomas~ 

La enfermedad se caracteriza por la rápida -
destrucción de la papila interdentaria, con dolor­
y hemorragia concomitantes al estfmulo más leve, -
poco apetito, fiebre de hasta de 40I C., malestar­
general y olor fétido, según sea la intensidad de­
la enfermedad, pero no está presente en todos los­
casos, así como salivación excesiva. 

En casos avanzados puede haber agrandamiento 
y sensibilidad de las glándulas submaxilares, la -
salivación puede ser excesiva y el paciente refie­
re sentir sabor metálico en la boca .. Las lesiones­
caracterfsticas son depresiones crateriformes soca -
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vadas en la cresta de la encía que abarcan la papi 
la interdental, la encía marginal o ambas. La su-­
perficie de los cráteres gingivales está cubierta­
por una seudomembrana gris, separada del resto de­
l a mucuosa gingival por una 1 ínea eritematosa defl 
ni da .. 

En algunos casos, quedan sin la seudomembra­
na superficial y exponen el margen gingival, que -
es rojo, bri liante y hemorrágico. 

Las lesiones destruyen progresivamente la ell 
cfa y tejidos periodontales subyacentes, la lesi6n 
puede afectar un solo diente, o un grupo de dien-­
tes, o abarcar toda la boca. 

Tratam i ente: 

El tratamiento adecuado es el local, que - -
consta de la eliminación de los factores irritati­
vos locales y la limpieza de las partes necrosadas 
de la boca. 

Los antibióticos por vía sistémica sólo se -
usan cuando la necrosis es generalizada o sí hay -
efectos sistémicos. Por lo general, el uso de anti 
bi6ticos produce la desaparición rápida de los sf~ 
tomas y la disminución de Ja cantidad de tejido 
perdido por necrosis. La uti f izaci6n tópica de an­
tibióticos en tabletas o comprimidos está contrai.!1 
dicado debido a la sensibi lizaci6n asociada por la 
antibioterapia tópica, se manda enjuagatorios con­
sol uciones oxidantes. 

Una vez aliviados los síntomas agudos, puede 
ser necesaria la real izaci6n del tratamiento qui-­
rórgico de la encía para corregir deformaciones 
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creadas por la necrosis, y si es necesario un ras­
paje a fondo de la superficie radicular. 

d) Candi di asi s Aguda (Muguet, Moni 1 i asi s Agu­
da) 

Etiologta: 

Afección mic6tica originada por la cándida -
albicans, es frecuente en los recién nacidos e in­
fantes. El uso indiscriminado de antibi6ticos pue­
de traer lesiones de mol iniasis. 

Signos y Síntomas: 

Las lesiones bucales aparecen en cualquier -
parte de la superficie mucosa, como un parche ais­
lado, pero por lo general las lesiones son múlti-­
ples. 

Las lesiones caracterfsticas son de color 
blanco, de aspecto cremoso, adherentes, que si se­
les retira a la fuerza, dejan puntos sangrantes, -
se adhieren en la mucuosa de la lengua y al resto­
de la boca, llegándose a extender a Ja laringe. La 
sintomatología no es importante a veces, el bebé -
está irritable y con dificultad para alimentarse. 

Tratamiento: 

Se emplea el agente antimic6tico Nistatina,­
en suspensión o comprimidos una cucharadita de su~ 
pensión se desplaza suavemente dentro de la boca -
un minuto y luego se le ingiere, repitiéndose esto 
cuatro veces al dfa durante diete a diez dfas. 

Los comprimidos suelen ser más eficaces y se 
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les mantiene en la boca hasta disolverse; repitién 
dose cuatro veces al dfa de cuatro a diez días. 

También se puede usar violeta de genciana al 
1 por 100 pintándose todas las lesiones, cada dfa­
durante siete dtas. 

e) Mononucleosis Infecciosa 

Etiología: 

Enfermedad infecciosa, benigna, autolimitan­
te, de etiología desconocida tiene un bajo grado -
de contagio. Por lo general se presenta en níños­
y adultos jóvenes. 

Signos y Síntomas: 

La mayorfa de los síntomas iniciales son - -
inespecfficos, por lo general la primera molestia­
del paciente es sensibilidad de la boca y garganta, 
cefalea, fiebre, dolor muscular, malestar, náuseas, 
vómitos, hinchazón y dolor en los ganglios linfáti 
cosen especial de la región cervical, algunas - -
erupciones en la piel y Jinfocitosis~ 

la mucuosa se observa con e~·itema difuso, 
con petequias en algunos casos. 

El margen y 1 as papi l a.s i nterdentaJ es están-
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hinchadas y de color rojo intenso y sangran a la -
provocación más leve o espontáneamente. 

Después de dos a cuatro semanas, Jos sínto-­
mas generales comienzan a remitir, pero las alter.§. 
cienes bucales persisten. 

Las lesiones son petequias redondas, netame~ 
te circunscritas, entre 0.5 y 1.0 mm de diámetro,­
Y distribufdas simétricamente en la unión del pal.s, 
dar blando con el duro y a veces en la base de la­
óvula .. 

Tienden a adquirir 
y 48 hrs y a desaparecer 
cen las lesiones bucales 
estomatitis inespecífica 
comitantes o sin ellas .. 

color marrón entre las 24 
en 3 6 4 df as. Se produ­
como gingivitis o gingiv.2_ 

como úlceras aftosas con 

Tratamiento: 

El tratamiento es asintomático para la fie-­
bre y faringitis y sedante para el dolor. Las in­
fecciones secundarias requieren el tratamiento ad~ 
cuado con antibióticos. 
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f) Gingivitis Estreptocócica 

Etiología: 

La gingivoestomatitis estreptocócica es una­
afecci 6n rara. Los frotis bacterianos muestran pre -dominio de formas estreptocócicas, que al cultivo-
se revelan como Estreptococcus Viridans~ 

Signos y Síntomas: 

Se caracteriza por enrojecimiento de la mu-­
cuosa, se ve brillante y muy eritematosa, en algu­
nos casos, se limita a un eritema marginal con he­
morragia marginal, ni hay olor fétido notable, ni­
hay necrosis marginal, hay dolor, elevación de la­
temperatura, adenopatía cervical y dolor general" 

Tratamiento: 

Antibiótico de amplio espectro. 

Eliminación del agente causar con Bencetazil 
de 1 millón 200mi1 U. cada semand o cada­
cinco dfas. 

Procafna 1 cada 12 hrs por 5 df as en bebés -
con jarabes o pastillas~ 
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g) Herpargina 

Etiología: 

Es una afección causada por el virus coxsa-­
ckie Grupo A se produce en forma epidémica en in-­
fantes y niños pequefios durante los meses de vera­
no .. 

Signos y Srntomas: 

Aparición brusca de fiebre, acompañada de 
anorexia, disfagia, dolor eIT la garganta, cefalea, 
y dolor y sensibilidad en cuello, abdomen y extre­
midades persistiendo estos stntomas desde el ter-­
cer al quinto dfa .. los signos se limitan a la boca, 
apareciendo los primeros días grupos de dos a seis 
pápulas o vesfculas blancas grisáceas, cuyo tamaño 
varía entre 1 y 4 mm, rodeada cada una por una au­
reola roja, en los pilares anteriores de las fau-­
ccs úvula y paladar blando- Durante el curso de 
los tres o cuatro dfas siguientes la superficie 
de las lesiones se ufceran, dejando úlceras super­
ficiales bien definidas, la enfermedad no es grave. 

Tratamiento: 

No se requiere tratamiento a parte de las m~ 
didas sintomáticas. Los antibióticos no están in­
dicados, porque no surten efecto sobre el virus 
etiológico y la infección secundaria no constituye 
un probJ ema. 
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3.- GINGIVITIS CRONICA 

.a) Gingivitis Crónica inespecffica: 

Es un tipo de gingivitis que se ve comúnmen­
te en el período preadolescente y adolescente, que 
se le suele llamar gingivitis crónica inespecffi-­
ca .. 

El agente etiol6gico de la gingivitis es co.m 
pleja y se le considera que existe una cantidad de 
factores locales y generales. Como, se encuentra -
con frecuencia insuficiencias dietéticas, cantida­
des insuficientes de frutas y vegetales en Ja die­
ta que conduce a una deficiencia vitamfnica, sien­
do éste un factor importante predisponente. Mejo-­
randa la dieta, empleando supl.ementos vitamfnicos­
mejorará el estado gingival de muchos niños. 

A veces prevalece y afecta más a niñas sugi­
ri6ndose como un desequilibrio hormondl como posi­
ble factor etiol69íco. 

Otra causa primordial del tipo cr6nico de 
gingivitis es la higiene bucal inadecuada, ya que­
permite la retención de los alimentos y e[ acúmulo 
de materia alba y placas mucosas. 

Otro factor predisponente en la gingivitis -
crónica es la mafoclusi6n del tipo que impide la -
función adecuada, y los dientes apifiados, que tor­
nan djffcil la higiene bucal. 

Caries con m6rgenes irritantes, asf como 
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restauraciones defectuosas con bordes sobresalien­
tes, ambas causan acumulación de residuos al iment~ 
rios, favoreciendo también al desarrollo del tipo­
cr6nico de gingivitis. 

La irritación del tejido bucal producida por 
la respiración bucal es a menudo responsable de la 
producción de una. formaci6n cr6nica hiperplásica -
de gingivitis, en particular en el maxilar supe- -. r1or. 

La in f 1 ama e i 6n g i ngi.va 1 cr6n i ca puede estar-
1 ocal izada en la regi6n anterior o puede estar más 
general izada, rara vez es dolorosa, pudiendo lle-­
gar a persistir por largos períodos sin mejorra, -
Ja lesión será de color rojo fuego. 

El tratamiento se basará de acuerdo a la - -
etiología, como es eliminando el agente causal. 
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4-- AGRANDAMIENTO CONDICIONAL GINGIVAL 

a) Gingivitis PuberalE 

Etiologra: 

Los nifios en el período puberal o prepuberaJ 
y premenerquial, aunado esto a la mal higiene, así 
como a un mal estado nutricional. 

Signos y Síntomas: 

El engrosamiento de los tejidos gingivales -
en la gingivitis puberaf está 1 imitado al segmento 
anterior y puede existir en una s61a arcada. 

El engrosamiento marginal mostraba una dis-­
tribución marginal y, en presencia de irritantes -
locales, se caracteriza por las papilas proximales 
bulbosas prominentes, mucho más grandes que los en. 
grosamientos marginales asociados a factores loca­
les. El tejido gingival 1 ingual suele no estar - -
afectado .. 

Tratamiento: 

El tratamiento debe est.ar dirigido al mejor.2_ 
miento de la higiene bucal y a las recomendaciones 
dietéticas necesarias para asegurar un estado nu-­
tricional adecuado. Los casos graves de gingivitis 
hiperpl6sica que no responden a la terap6utica ge­
neral o local deben ser tratados mediante gingivo­
plastta~ La er iminaci6n quirúrgica del tejido en-­
grosado, fibroso marginal y proximal demostró su -
eficacia. 

La recidiva del tejido hiperplásico será mr­
mina si se mantiene una higiene bucal adecuada. 
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b) Fibromatosis Gingival. 

Etiología: 

La fibromatosis gingival puede ser heredita­
ria o idiopática, es una afecci6n rara de los tejl 
dos gingivales .. 

La forma hereditaria de la enfermedad es - -
transmitida por un gene dominante autos6mico. Cua!!. 
do no se ha encontrado una forma hereditaria, la -
enfermedad se denomina fíbromatosis gingival idio­
pática. 

Los factores locales, cuando están presentes, 
son factores etiológicos secundarios y no prima- -
rios, no hay predilecci6n de sexo en la apa~ici6n­
de esta enfermedad. 

Signos y Srntomas. 

Se caracteriza por el agrandamiento de !o e.!J. 
cía 1 ibre e insertada. En algunos casos la encra­
se torna tan firme y densa Que a la palpación se -
le percibe como si fuera hueso. Et agrandamiento­
es indoloro y puede aparecer hasta la encra muco-­
gingival, pero no afecta la mucuosa bucal. El co­
lor de 1 a encr a es norma 1 o 1 i geramente más p.ál ido 
que la normal. El agrandamiento fibroso suele ser 
simétrico, pero puede ser un i 1 atera I, genera 1 izado 
o local izado. Los tejidos gingivales al parecer -
están normales al nacer, pero comienzan a crecer -
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con la erupción de los dientes temporales. Aunque­
se observan casos leves, los tejidos gingivales 
suelen seguir creciendo con la erupción de los - -
dientes permanentes, hasta que cubren pr~cticamen­
te las coronas clínicas de los dientes. EJ tejido 
fibroso denso causa a menudo un desplazamiento de­
los dientes y mal oclusión. La afección no es dolo­
rosa mientras los tejidos no 1 legan a cubrir par-­
cialmente la superficie oclusal de los molares y -
se ven traumatizados por la masticaci6n. 

Tratamiento: 

La el iminaci6n quir6rgica del tejido hiper-­
plásico ha sido el tratamiento elegido. Decidien­
do el momento adecuado para operar, ya que si la -
cirugfa es pospuesta demasiado tiempo, se puede 
llegar a producir una mordida abierta anterior. La 
hiperplasia puede recidivar en pocos meses despuis 
del procedimiento quirúrgico y puede volver a su -
estado original en pocos años. Aunque el tejido -
se ve p&lido y firme el trabajo quir6rgico suele -
acompañarse con hemorragia excesiva, por lo tanto­
se suele recomenda.r 1 a e i rugí a por cuadrante en 
vez de la eliminación de una cantidad excesiva de­
tejido de una sola vez. 
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c) Gingivitis Dilantfnica 

Etiología: 

Agrandamiento gíngival provocado por la di-­
rantina, anticonvulsivo usado para el tratamiento­
de la epilepsia, que por un perfodo prolongado 11~ 
ga a provocar una hiperplasia indolora en las en-­
cfas. 

Signos y Síntomas: 

La lesi6n bfisica o primaria comienza como t~ 
do un agrandamiento indoloro globular en el margen 
vestibular, lingual y en las papilas interdentales. 
Una inflamación de los tejidos procede a la etapa­
hiperplásica, a la que sigue una prol iferaci6n de­
fibroplástica y depósitos de colágeno. Cuando no­
hay infl~maci6n subagregada, la lesi6n tiene forma 
de mora, es firme, de color rosa pálido y resi---
1 iente, con una superficie finamente lobulada, que 
no tiende a sangrar. 

A veces se produce una forma leve de engros.s 
miento gingival, mientras que en otros puede cu- -
brir prácticamente las coronas de todos los dien-­
tes. 

El grado de involucraci6n está a menudo rel~ 
cionadQ con la cantidad de irritantes locales pre­
sentes, se necesita una excelente higiene bucal P,2. 

ra mantener la afecci6n bajo control. Se produce­
en zonas dentadas no en espacios desdentados. 
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El agrandamiento es crónico, y aumenta de t~ 
maño con lentitud, hasta Que interfiere en la oclu 
si6n o se torna de aspecto desagradables 

Tratamiento: 

Por tratarse de lesión irreversible, solo el 
tratamiento quirúrgico está indicado en el tejido­
muy desarrollado ya que es el tratamiento más efi­
caz. 

En 1 os n í ños que 1 1 even 1 a terapéutica di 1 an, 
tfnica hay que insistir en una excelente higiene -
bucal. 
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Etiología: 
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Esta gingivitis es asociada a una deficien-­
cia de vitamina e, pero la deficiencia de la vita­
mina C, por sf misma, no causa gingivitis, pero en 
combinací6n con irritantes locales sí la causa- La 
gingivitis escorbútica grave es rara en niños. 

Signos y Síntomas: 

La lesión se describe como un agrandamiento, 
hemorr§gico rojo azulado de la encfa. Esta lesi6n­
puede estar 1 imitada a los tejidos marginales y Pi! 
pilares. El niño puede quejarse de gran dolor y ha 
ber hemorragias espontáneas. -

Se describe a la gingivitis escorbótica como 
una enfermedad primordialmente capilar en la cual­
el endotelio se hincha y degenera. Las paredes va§. 
culares se tornan d'biles y porosas, con lo que se 
produce hemorragia. Los capilares que alimentan Ja 
encfa son terminales y se anastomosan libremente.­
Se crean obstrucciones capilares en las papilas in 
terdentarias y con ellas; necrosis~ 

Tratamiento: 

Cuando los estudios hematol6gicos indican 
una deficiencia de vitamina e con exclusión de - -
otras posibles afecciones generales, la gingivitis­
responderá notablemente a la administración de ácl 
do asc6rbico en dosis de 250 a 500 ms-

Una atenci6n odontológica completa, mejor hl 
giene bucal y un suplemento vitamínico de vitamina 
e con otras vitaminas hidrosolubles, mejorará mu-­
cho el estado general, y sobretodo el gingival. 
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CAPITULO V 

ALTERACIONES GJNGIVALES EN ENFERMEDADES Sf STEMICAS 

Las enfermedades sistémicas pueden predispo­
ner a la enfermedad períodontal, en pacientes cuya 
destrucción periodontal extensa no puede justifi-­
carse solamente por factores locales, lo razonable 
es suponer una etiología sistémica concomitante. -
En pacientes con trastornos sistémicos conocidos -
que pudieran afectar el parodonto se benefician -­
con su corrección. 

la alteración gingival está sobreagregada a­
cambios tisulares de origen sistémico como el 
agrandamiento correspondiente al tratamiento con -
fenitofna, o en pacientes con trastornos nutricio­
nales, hematológicos u hormonales, la salud gingi­
val puede ser restaurada temporalmente por el tra­
tamiento local solamente, pero un pronóstico a la.e. 
go plazo se basa en el control o correcci6n de los 
factores sistémicos que intervienen. 
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1.- DIABETES JUVENIL 

Se define a la diabetes Mellitus como una en 
~ 

fermedad metabólica determinada genéticamente, que 
se caracteriza por poliuria, polidipsia, polifagia, 
pérdida de peso, fáci r fatiga, alteraciones de los 
vasos sanguíneos de la retina e hiperglucemia y -­
glucosuria en ayunas. 

La diabetes juveni 1 se caracteriza por una -
deficiencia de insulina. Hay una serie de caracte­
rísticas clínicas que establecen la diferencia en­
tre la diabetes de los nifios y la diabetes que co­
mienza en la madurez. El nifio diabético es más -­
sensible a las influencias hiperglucémicas e hipo­
glucémicas y por lo tanto más lábi 1 y más difíci 1-
de controlar. 

Alrededor de Jos 15 años de edad o menos es­
el periodo de su aparición: siendo Ja edad prome-­
dio a los 8 afios, los síntomas aparecen bruscamen­
te, el paciente es delgado o de peso normal, pro-­
penso a la cetosisr disminución de insulina en - -
plasma, no hay diferencia por sexos o leve prepon­
derancia en varones. 

En pacientes diabéticos se describi6 una va­
riedad de cambios bucales, como sequedad de la bo­
ca, eritema difuso de la mucosa bucal, lengua sabu 
rral y roja, con interdentaciones marginales y ten 
dencia a formaci6n de abscesos periodontales; "Pe­
riodontoclasia diab,tica" y "estomatitis diab~ti-­
ca", encfa agrandada, "P61ipos gingivales sfsi les­
o pediculados", papilas gingivales sensibles, hin­
chados, que sangran profusamente; proliferaciones-
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gingivales polípoides y aflojamiento de dientes, y 
mayor frecuencia de la enfermedad periodonta(, con 
destrucción alveolar tanto vertical como horizon-­
tal. Los diabéticos poseen una menor resistencia­
ª las infecciones, aunque no está claro si posee -
una frecuencia real más elevada de infecciones, o, 
si una vez contraídas, las infecciones prosperan. 

Las infecciones periodontales no ~•guen pa-­
trones fijos en pacientes diab,ticos. Es frecuen­
te que haya inflamaci6n gingival de intensidad po­
co comón, bolsas periodontales profundas y absce-­
sos periodontales en pacjentes con mala higiene b.!:!, 

cal y acumulación de cálculos. En pacientes con -­
di abetes juveni 1 hay destrucción periodontal am- -
plia que es notable a causa de la edad. En muchos 
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, -
los cambios gingivales y la p&rdida ósea no son ra 
ros, aunque en otros la intensidad de la pérdida -
ósea es grande. 

En la diabetes, 
de irritantes locaies 
a Ja intensidad de la 

la distribución y cantidad -
y fuerzas oc)usaies afectan­
enfermedad periodontal. 

La diabetes no causa gingivitis o bolsas pe­
riodonta]es, pero hay signos de que altera fa res­
puesta de los tejidos periodontales a los irritan­
tes locales y las fuerzas oclusales, que aceleran-
la pérdida ósea de la enfermedad periodontal y re­
tarda ia cicatrización posoperatoria de los teji-­
dos periodontales. 

En el paciente diabético controlado, el tra­
tamiento periodontal ser6 emprendido previa consu! 
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ta con el médico. Por lo general el tratamiento -
se hace en forma normal, sin preocupaciones espe-­
ciales. La respuesta al tratamiento suele ser la­
misma que la de un paciente normal no diabético. 
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2.- SINDROME DE DOWN 

Es una enfermedad congénita causada por una­
anormal idad cromosómica y caracterizada por una d~ 
ficiencia mental y retardo del crecimiento. 

La prevalencia de la enfermedad periodontal­
en el síndrome de Down es elevada y aunque hay pi!! 
ca, cálculos y bolsas periodontales, fa intensidad 
de la destrucción periodontal excede la justifica­
ble por factores locales solamente. 

La enfermedad periodontal del síndrome de -­
Down se caracteriza por bolsas periodontales pro-­
fundas con índices de placa elevados y gingivitis­
moderada. Estos hallazgos suelen ser generalizados, 
pero tienden a ser más intensos en la zona antero­
inferior; en esta zona anteroinferior también hay­
algunas veces recesión avanzada, vinculada con la 
inserción alta de freni i lo. Así mismo, las lesio-­
nes necrosantes agudas son frecuentes. 

No se ha ofrecido explicación válida del au­
mento de la prevalencia e intensidad de la destruc 
ción periodontal en niños con síndrome de Down. 
Pero se ha mencionado por deteriodo físico general 
de los pacientes a edad temprana, disminución de -
la resistencia a infecciones debido a la mala cir-
culación, especialmente en zonas terminales de v~ 
cularizaci6n como son los tejidos gingivales, o -­
procesos neurodistróficos. En tas bocas de estos -
niños, el número de bacteroides melogénicus está -
aumentado. 

Se pueden realizar ciertos procedimientos te 
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rapéuticos limitados en pacientes con deseos de -­
cooperar. Sin embargo, el pronóstico es malo para­
ros dientes con lesiones avanzadas, bolsas perio--
dontales profundas y pérdida 6sea. 

Por lo tanto, no están indicados los trata-­
mientes extensos y heroicos. 
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3.- NEUTROPENIAS 

Es el descenso de la cantidad de neutrófi Jos 
circulantes. 

Neutropenia Maligna o Agranulocitosis.- Esta 
afección es rara en niños relativamente, encontrán 
dose principalmente en adultos mayores de 25 años. 

La neutropenia es causada por la disminución 
de neutrófi los en la médula ósea o por el aumento­
de la destrucción de los neutrófi los en la perife­
ria, provocada por el bazo o por las aglutinas de­
leucocitos. Además hay diferentes drogas que cau-­
san también neutropenias. 

Las lesiones bucales son signos diagnósticos 
importantes en la enfermedad. Aparecen lesiones ul 
cerativas o necrótícas en cualquier sector de la -
encía. A diferencia de la gingivitis ulceronecro-­
sante, las lesiones no se circunscriben a las papl 
las interdentarias y ni siquiera a la encía inser-
tada, sino que toman otras partes de la cavidad bJ:! 
cal, como en las amigdalas y el paladar. Estas Ie­
si ones generan gran do 1 or y e l. a 1 i en to es ma 1 o, de 
bido a la presencia de tejido necrótico. En esta -
enfermedad se observan una serie de reacciones si.§. 
témicas inespecíficas: escalofríos, fiebre elevada, 
malestar general, dolor de garganta y cefalea. 

Los síntomas bucales deben ser tratados sin­
tomáticamente. 

Neutropenia Cíclica.- Etiología desconocida, 
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sucediendo a cualquier edad, no habiendo predi lec­
ción de sexos. Es una enfermedad rara que se ca-­
racteriza por neutropenia a intervalos aproximados 
de 21 días y por malestar general, anorexia, fie-­
bre, escalofríos, artralgia, úlceras bucales y, en 
muchos casos, marcada pérdida de hueso alveolar, -
inflamación gingival y bolsas periodontales profurr 
das. 

El tratamiento de sostén durante la fase - -
agranulocftica es la mejor manera de terapéutica -
en este momento. EJ tratamiento consta de ajustes 
oclusales, ferulización de dientes móviles, cure-­
teado y control de placa. Hay que evitar fa ciru-­
gfa periodontal y extraer los dientes muy atacados 
en vez de salvarlos mediante procedimientos quirú.r:. 
gicos. Se suele recetar antibióticos después de -
Ja intervención. Las molestias provenientes de fas 
Glceras bucales se alivian mediante la aplicación­
tópica de acetamida de triamcinolona, así como ta!!!. 
bién enjuagatorios de tetracicf ina af iviar6n ei ma 
!estar. 

Neutropenia Crónica y Neutropenia Benigna familiar. 

Ambas tienen manifestaciones si mi lares excee, 
to que la óltima se hereda como dominante no vincu 
fado al sexo. Se caracterizan ambas como una neu­
tropeni a .. 

la característica clínica principal de esta­
enfermedad se manifiesta como una lesión periodon­
taJ avanzada. Tanto el ni Ro como el adolescente re 
portan considerables molestias. La encía es de as 

1 
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pecto rojo bri i !ante~ o de color rojo cereza, bla.!!. 
da, hinchada y edematosa con zonas de descamación­
parciaJ, o rojo bri 1 Jante con gingivitis h1perpl6-
sica gelatinosa. En la zona cervical puede haber 
una lesjón granulomatosa definida, bien demarcada­
del resto de la encfa insertada. Estas a1t1mas le­
siones con la exfoliación de los dientes tempera-­
les temporarios y reaparecen al erupcionar los pe.r. 
manentes. Hay bolsas periodontales y la p~rdida -
ósea alveolar llega a ser avanzada. 

Las úlceras bucales también suelen estar pr~ 
sentes, pero todas estas manifestaciones no apare­
cen en todos los casos. 

El tratamiento parodontal debe ser mfnimo, -
destinado a eliminar factores irritativos locales. 
El cepillado dentario constituye un problema para­
el paciente cuya boca duele crónicamente, ya que -
trata de no tocar esas zonas. Para Ja reducción -
del dolor se usará substancias an~stésicas en la -
superficie como el clorhidrato de lidocafna (Xi lo­
caína Viscosa), Difeni 1 Hidramina (BenadrylL, o -­
Clorhidrato de Diclomina (Clorhidrato de Dyclone)ª 

Una vez anestesiada la boca, la higiene bu-­
cal se mantiene pasando un estimulador de goma por 
el margen gingivaJ o usando una torunda de algodón 
en forma si mi far. 
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CAPITULO VI 

ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NIÑOS 

A pesar de la complejidad de las influencias 
sobre el individuo y su periodoncio, hal lamas que­
los niños, en comparación con Jos adultos, mani- -
fiestan un estado inflamatorio gingival bien defi­
nido, limitado al margen 1 cuya intensidad y expan­
sión permanecen limitadas, con frecuencia en forma 
cíclicaD hasta que ya no pueden contener más el -­
proceso inflamatorio, desde el punto de vista es-­
tructural, reparativo ni inmunológico. En este 
punto, la lesión inflamatoria gingival evoluciona­
hacia una forma de enfermedad periodontal destruc­
tiva crónica .. que si se deja sin tratar, puede te..r:. 
minar en la p6rdida de Jos dientes. La clasifica-­
ción de diferentes enfermedades periodontales es -
diffci 1 porque casi siempre comienzan como una al­
teración localizada menor, la cual salvo que sea -
adecuadamente tratadau avanza en forma gradual ha~ 
ta que el hueso alveolar se reabsorbe y el diente­
cae. Así mismo una serie de factores locales y si­
tuaciones orgánicas son capaces de modificar el -­
curso de la enfermedad. La reacci6n de los tejidos 
de soporte de los dientes es inespecíficav y es ri! 
raque los estudios histológicos del periodonto i.!]. 

diquen el tipo de irritantes que causa la enferme­
dad o sugiera un m'todo terap~utico específico. 
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1. PERIODONTITIS 

La inflamación gingival crónica puede exten­
derse hacia los tejidos de soporte profundos del -
periodoncio. Es ésta fa forma mis com6n de enfer­
medad periodontal destructiva crónica~ La perio-­
dontitís está invariablemente vinculada con facto­
res locales obvios como Ja placa, los c~Jculos, eJ 
acuñamiento de alimentos y restauraciones dentales 
inadecuadas. Una reabsorción cóncava y una trans­
lucidez marginal de las crestas alveolares se manl 
fiestan en la radiografra. La presencia de reab-­
sorción alveolar en el niño pequeño puede crear 
una confusión entre periodontitis y periodontosis. 
los factores locales ambientales, el tipo y el pa­
trón de reabsorción, y la movilidad y migración de 
los dientes deberán ser cuidadosamente evaluados -
para hacer el diagnóstico diferencial. 

El tratamiento adecuado a seguir comprende -
el control de placa, el raspado de raíces, el cur~ 
teado, y diversos procedimientos quirúrgicos para­
corregrr deformaciones óseas y de Jos tejidos bla!!. 
dos. 

En casos seleccionados también se requieren­
procedimientos plásticos para la correcci6n de di­
ferentes problemas muco gingivales. Además puede -
precisarse del ajuste de la ocJusión para solucio­
nar e 1 trauma oc 1usa1 $ y recurrir a 1 a feru 1 iza- -
ci6n cuando la movilidad dentaria no responde a la 
corrección oclusaJ. En los casos en que los dien-­
tes con lesiones periodontales guardan relaciones­
inadecuadas con e( hueso alveolar circundante~ se-
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har~ el tratamiento ortod6ncico para alinear los -
dientes y conseguir un medio que favorezca m's Ia­
saJud periodontal. Esta enfermedad se previene m~ 
díante el control de la placa. La eliminación pe­
riódica de los c¡Jculos, la eliminación de zonas -
de retención de alimentos y la realización de res­
tauraciones dentales de contorno y disefio adecua-­
dos. 

1 
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2. PERIODONTOSIS 

La periodontosis ha sido un enigma en la - -
odontología, es la afección del parodonto menos 
comprendida que se presenta en ni~os y en adultos­
jóvenes, presentándose raras veces en preescolares. 

En los niños hay evidencias suficientes para 
respaldar que se considere a esta afección como -­
una entidad diferente de la periodontitis que se -
presenta normalmente en el adulto. La periodonto­
sis es una enfermedad del períodoncio que se prod~ 
ce en un niño adolescente sano, caracterizada por­
una rápida pérdida del hueso alveolar. 

La periodontosis puede afectar tanto los - -
dientes temporales como los permanentes con mayor­
daño de los dientes anteriores y su aflojamiento y 
migración. Como la inflamación gingival no es uno 
de sus primeros rasgos, donde se puede hacer prime 
ro el diagnóstico es el examen radiográfico. Pu-­
diéndose ver una pérdida generalizada de hueso al­
veolar, y a menudo de tipo vertical antes que horl 
zontal, que suele afectar dientes aislados. La fo.r: 
mación de bolsas de tipo infraóseo y evidencias de 
infección aparecerán en etapas posteriores de la -
enfermedad. Otro síntoma de periodontosis en un ni 
ño es la pérdida espontánea de los dientes tempor~ 
les varios años después de la exfoliación normal -
aunque como factores etiológicos han sido sugeri== 
dos diferencias nutritivas, enfermedades debilitan. 
tes, trastornos hormonales y desequilibrios metab& 
licos, rara vez resulta posible, aún con hospitall 
zación y estudios de laboratorio completos, llegar 
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a determinar la causa. 

En la dentición permanente, se descubrió una 
pauta clásica de destrucción ósea a modo de una -­
pérdida en arco que se extendía de distal del se-­
gundo premolar a mesial del segundo molar. En las­
regiones posteriores esta pauta clásica, la pérdi­
da es bilateral y similar o idéntica en ambos la-­
dos. Clínicamente, empero, la pauta de p'rdida - -
ósea puede variar notablemente. Solo en raras rns 
tancias están afectados los molares; sin embargo,­
puede estar afectada una sola superficie proximal­
de un molar. Habitualmente se ve lesión de una so -la cara proximal, pero ocasionalmente, en dos. La 
cantidad y distribución de la pérdjda ósea depende 
de que el paciente tenga la forma localizada o ge­
neralizada de la enfermedad y de que la enfermedad 
sea diagnosticada en una etapa inicial o tardía. 

Los factores locales, inclufdo tártaro y - -
oclusión traumática, aunque estén a menudo relacio 
n .::11rtns ,-..nn 1 a .::11for-c i ~n °n 1 ns adu f+os t"".::1r.::1 \./O":!' snn __ ..._,, ....,...., • .... """"" i""" ....... ' • .....,. ~ , • ..... ...... • -- "'' 

evidentes como factores predisponentes importantes 
en los niños. 

El tratamiento de Ja periodontosis en los ni 
ños ha sido esencialmente un fracaso. En un inten­
to de librar la boca de infección y demorar la in­
volucraci6n de los dientes permanentes se recomen­
rl~ 1 ~ nl:m:n~~:o'n ~~ los d"r~-tc~ t~m~~~~ 1 es que h~ 'U°" JU "'° t • 1 t 1U .... 1 J .._...,.. ._.. ..., .,.., lfJVI U 1 11!:!, 

bían perdido su sostén 6seo. En fa dentición perma -nente, el tratamiento de elección es la elimina- -
ción de las bolsas y una mejor higiene bucal. 
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Es de etiología desconocida, es un síndrome­
caracterizado por lesiones cutáneas hiperqueratósl. 
cas, destrucción avanzada deJ periodoncio. Las le­
siones cutáneas consisten en híperqueratosis e ic­
tiosí s de zonas localizadas en plantas de las ma-­
nos, plantas de los pies, en rodi 1 las y codos. El 
síndrome es hereditario y parece seguir un patrón­
recesivo autosómico. Los padres pueden no estar­
afectados, pero ambos deben portar genes autosomas 
para que el síndrome aparezca en la descendencia. 

Puede presentarse en hermanos; varones y mu­
jeres son afectados por igual. 

La instalación de las lesiones en la piel se 
produce m¡s o menos en la misma 6poca que aparece­
Ja enfermedad periodontal, es decir, entre el se-­
gundo y cuarto afio de vidar aunque puede comenzar­
antes. 

Se presenta con inflamación gingival y exfo­
liación de los dientes temporarios y permanentes.­
Se cree que fa inftamaci6n gingival, Ja formaci6n­
de las bolsas y la pérdida Ósea alveolar comienzan 
entre e) segundo y el tercer afio de vida y avanza­
rápidamente después; de manera que a los cuatro o­
cinco años todos los dientes temporarios están pe~ 
didos. La inflamación gingival remite una vez que­
los dientes caen o son extrafdos y permanece asr -
hasta la erupción de los dientes permanentes. 

La erupción dentaria en sí no es perturbada, 
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y los dientes de las dos denticiones erupcionan 
normalmente. Con la erupción de los dientes perma 
nentes, no obstante, el proceso vuelve a repetirse 
de nuevo. La encía se torna muy roja e inflamada, 
a lo cual sigue una gran pérdida ósea, que 1 Jeva a 
la exfoliación prematura de toda la dentición con-
excepción de los terceros molares. Aunque estos -
también son exfoliados unos años después de haber­
erupcionado. 

Por lo general, los dientes de las dos denti 
ctones se exfolian en Ja misma secuencia que su -­
erupción. Los tejidos gingivales y periodontales­
son los únicos atacados por la enfermedad. Las m~ 
cosas de los labios, carri 1 los, paladar y piso de-
la boca conservan su tamafio, forma y aspectos nor­

ma 1 es. El paciente suele quedar desdentado, los -
tejidos gingivales retornan a Ja normalidad y el -
paciente, no experimenta dificultades en la porta­
ción de pr6tesis. La cicatrización, después de la 
exfoliación o la extracción, se produce a la velo­
cidad normal y de manera normal. 
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4. FRENILLO LABIAL INFERIOR ANORMAL 

A veces el freni 1 lo labial inferior se 1nser 
ta en 1 a encf a 1 i bre o margina 1 y produce 1 a (...o ns..!.. 
guiente retracción y formación de bolsas. 

La inserción normal del freni 1 lo se observa­
m6s a menudo en la zona del incisivo central, aun­
quci puede afectar Jos tejidos vestibulares de Jos­
caninos. La inserción anormal está frecuentemente 
asociada a un surco vestibular que en toda la re-­
gión anterior es menos profundo que lo normal. 

Los movimientos del labio determinan que el­
freni 1 lo anormal tire de las fibras que se inser-­
tan en el tejido libre marginal. Los acdmulos de­
comida y la consiguiente inflamación, desembocan -
en la formación de una bolsa entre la cara vestib~ 
lar del diente y fa mucosa vestibular. Está indi-
cado el tratamiento precoz de la inserción anormal 
del frenillo para impedir que siga denudando el te 
jido vestibular, con p6rdida de hueso alveolar y -
hasta el propio diente. Aunque a veces se asocian 
a esta afección una oclusión traumática y una mala 
higiene bucal. Con m6s frecuencia es la inserci6n 
anormal del freni 1 lo la responsable. 

1 
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CAP 1 TU LO V J 1 

PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIOOONTAL 

No hay forma de gingivitis o enfermedad pe-­
riodonta[ en la cual la eliminación de los irritan 
tes locales y la prevención de"su recidiva no re-­
duzca la gravedad de la enfermedad y aminore la ra 
pidez del proceso destructivo. 

Como resultado de la importancia como agente 
etiológico, es necesario la eliminación de la pla­
ca y la prevención para su nueva formación, además 
el control de placa retrasa Ja formación de cálcu­
los. 

El control de placa consiste en m¡s que Ja -

mera aplicación de las técnicas de eliminación. Ya 
que es necesario que se incluya un enfoque educa-­
ci onal mediante la cual se presenta al paciente Ja 
causa, !a naturaleza y las consecuencias de ia en­
fermedad dental así como aspectos motivacionales -
para animarlo a seguir los programas indicados. 

Como romper viejos hábitos es una tarea más­
dura que la de enseñar nuevos, la niñez es el mo-­
mento de enseñar técnicas de cuidado adecuado. 

La enseñanza de la eliminación de la placa a 
niños, debe incluir a sus padres ya que es efecti­
va únicamente si los padres practican los hábitos­
adecuados. Cuando el nifto desarrolla su propia ha­
bi Ji dad manual, los padres cumplirán una función -
de supervisión. 

En la adolescencia esto puede ser menos nec~ 
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sario, porque la necesidad de independencia de la­
fami l ia puede ser un factor que intervenga en la -
motivación. 

El desarrollo del programa de control de pl.2, 
ca demanda bastante tiempo y paciencia, serán nec~ 
sarias por lo general de cuatro sesiones en el co!l 
sultorio antes de que el paciente sea capaz de ell 
minar adecuadamente la mdyor parte de la placa bas 
teriana de las superficies dentariasª 

Se puede usar material audiovisual, o usar -
una explicación verbal, aunque este procedimiento­
es de menor efecto, informándole al paciente que -
él, como casi cualquier persona, es susceptible a­
la caries dental y a la enfermedad periodontal, 
los cuales, si no se trata, producen pérdida de 
dientes. También se le informará al paciente que -
se conoce ampliamente la etiologfa de las enferme­
dades periodontales, y que la mayoría de éstas pu~ 
den ser prevenidas. 

Obviamente; para prevenir la enfermedad hay­
que eliminar la causa. 

la primera visita o sesión de enseñanza de -
la eliminaci6n de la placa consistirá en la demos­
tración de material audiovisual o una explicación­
verbal sobre !a naturaleza de la enfermedad. Se 
ut i 1 izará substancia reve 1 ante mostrando a 1 pac i e!!, 
te en el espejo, la cantidad y la localizaci6n de­
la placax Se hace una demostración del cepillado -
sobre un modelo y se enseña al paciente como reali 
zar el mismo procedimiento en la boca. Se utiliza 
tabletas revelantes, un cepillo, y una hoja impre-
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sa para reforzar la enseñanza. La técnica especffi . -
ca ensefiada para cepi 1 lar es de mfnima importancia. 
Pero de gran importancia es la revisi6n de la téc­
nica hecha por el paciente y que el odontólogo o -
la asistente estén seguros de que el paciente com­
prendió completamente qué debe conseguir con el -­
procedimiento. La técnica más difundida y quizá la 
más f&cil de aprender es la de Bass,o la técnica -
de Bass modificada, en ella, se coloca un cepillo­
de nylon de cerdas blandas con extremos pul idos en 
el margen gingival, con una angulación de 45 gra-­
dos con respecto del eje mayor diente y se lo 
desplaza con un movimiento de barrido u horizon- -
tal .. 

La segunda visita se hará uno o dos dfas de.§. 
pués de la primera.- Se le da al paciente una ta­
b 1 eta reve 1 ante y se 1 e pi de que muestre como rea-
1 izar la técnica de cepillado. Haciéndose lasco-­
rrecciones necesarias. Después se hará una demos-­
traci6n del uso del hilo dental mediante una pelí­
cula o en un modelo y se pide al paciente que la -
repita. En los niños el medio principul de elimin_s 
ci6n de la placa debe ser el cepillo dental. El 
uso del hilo dental es un procedimiento que cuesta 
bastante aprender, y si no se lo hace bien, produ­
ce lesiones traumáticas, por el lo, su uso de ruti­
na como procedimiento preventivo en niños pequeños 
no es recomendable- En la adolescencia tardfa, la­
t&cnica del hilo se agrega al programa preventivo­
para 1 impíar mejor las superficies proximales de -
los dientes. No es importante si el hilo es encer.2_ 
do o no; lo único importante es que sea usado ade­
cuadamente sin producir lesiones. El hilo debe ser 
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pasado por los contactos dentarios con un movimie~ 
to de vaivén para 1 levar al mínimo la lesión de la 
encía. Una vez que el hilo pasa el contacto se le 
coloca contra el diente y se le IJeva hacia apical 
hasta donde lo permite la encía. 

Después, se mueve el hilo hacia arriba y ha­
cia abajo, sosteniendo firmemente contra un diente 
6 6 7 veces; esto se repite sobre un diente veci-­
no. Se repite este procedimiento hasta haber lim­
pi~do todas las superficies proximales de todos 
los dientes. 

Estudios recientes han comprobado que la eli 
minación completa de la placa bacteriana una vez -
por dfa es suficiente para impedir que se acumule­
en un grado tal que resulte nociva para los dien-­
tes o la encra. 

La tercera visita se har' dentro de la misma 
semana que la visita inicial, siempre que ello fu~ 
ra posible, y consistirá en la revisi6n de las tés¿ 
n1cas ensefiadas previamente, con las observaciones 
de la asistente, si fuera necesario se agregarán -
otros auxiliares para la higiene. 

La cuarta visita y final debe hacerse una S.f:. 
mana despu6s de la visita precedente y consistirá­
en la demostración que har~ el paciente, bajo la -
observación de I~ asistente, quien le hari lasco­
rrecciones necesarias correspondientes. 

Se citará después al paciente para otros CO!!, 

troles semanalmente o mensualmente según lo indi-­
quen sus progresos. Hay una considerable variación 
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en la respuesta al programa de control. La destre­
za y la motivación son bastantes diferentes~ Comp~ 
te a la asistente juzgar el progreso y aplicar los 
refuerzos necesarios. 

Los pacientes que a pesar de todos los es- -
fuerzos puestos en la rnotivaci6n no se interesan -
sinceramente en prevenir. la futura enfermedad den­
tal, no deben ser fastidiados. 

Se anota en la ficha su negativa a seguir eJ 
programa y se les advierte que la mejor atenci6n -
odontológica fracasará en meses si no se hace Ja -
eliminaci6n adecuada de la placa. 

Unos de los métodos más efectivos para el -­
control y la prevenci6n de la caries pero diffcil­
de emplear es el de reducir la ingesta de az6cares 
refinados, principalmente Jos que se ingestan en­
tre comidas« La regularización efectiva de la die­
ta requiere la comprensión de tos padres pero sue­
le fracasar debido a fa falta de colaboración y 
comprensión de parte del niflo. 

Hay que t.ratar de sust í tui r 1 os refrigerios­
Y bocadillos entre comidas por alimentos no cari6-
genos aceptables. 

El uso de fluoruros en el agua potable y 
las aplicaciones tópicas dos veces al afio, asr co­
mo ei uso diario de dentrificos ftuorados es muy­
recomendable para la prevención. Asf como tambi6n­
el uso diario de enjuagatorios de fluoruro des- -
pués del cepi 1 lado, aunque hay que tener en cuenta 
que los fJuoruros sólo logran que la superficie 
dentaria sea más resistente a la enfermedad y de -
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ninguna manera eliminan la causa. 

Es también de gran importancia colocar res-­
tauraciones bien adaptadas,. asr como prótesis que­
no vayan a ser causantes de irritaciones gingiva--
1 es .. 

En nifios con respiraci6n bucal se eliminar~­
la causa de la obstrucci6n nasal, pero los que so­
lo aparentan respirar por la boca, quienes tambifin 
a menudo duermen con la boca abierta, pueden ser -
tratados por medio de una placa vestibu]ar o un 
filtro bucal aplicado en 1 as noches, éstos son aps. 
ratos cómodos y eficaces, bien tolerados que ade-­
más sustituyen a la comodidad sicol6gica obtenida­
al chupar sábanas, pulgares o juguetes. 

Es recomendable los tratamientos ortod6nci-­
cos para asr devolverle una oclusi6n sin trauma 
que afecte el parodonto. 

De gran importancia es tambiin devolverle su 
funcionalidad a los dientes flojos y cariados. De­
berán corregirse también las dietas desequilibra-­
das, deberán diagnosticarse y tratarse anemias y -
otros trastornos generales, se les recomendar¡ a -
los padres den a sus hijos una dieta balanceada, -
rica en vitaminas, A, o B que producirán mejorfa -
parodontal • 
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CONCLUSIONES 

Tomando en cuenta que la gran mayoría de Jos 
casos de inflamación gingival son causados por la­
acumulaci6n de desechos gravemente infectados de -
la superficie de la pieza en el borde formado por­
el margen gingival, es de gran importancia que el­
odont61ogo y los padres, asf como el niño mismo de 
tratar de reducir o de eliminar todos los factores 
que contribuyen a la acumulación de material en la 
superficie dental a 

Afortunadamente, a pesar de la complejidad -
de las influencias sobre el individuo y su perio-­
doncio, hallamos que los nifios, en comparación con 
los adultos, manifiestan un estado inflamatorio 
gingival bien definido, limitado al margen, cuya -
intensidad y expansión permanecen limitadas, con -
frecuencia en forma e r c 1 i ca, hasta que ya no pue-­
den contener m~s el proceso inflamatorio, desde el 
punto de vista reparativo ni i nmuno 1 69 i co, en es-­
te punto1 la lesión inflamatoria gíngival evolucio 
na hacia una forma de enfermedad periodontal des-­
tructiva crónica, que si se deja de tratar, puede­
terminar en la pérdida de los dientes es por esto­
de gran importancia que el odontopediatra y por -
supuesto para ei odontóiogo de práctica genera!, -
reconocer y tratar adecuadamente la enfermedad pa­
rodontal para así devolverle la salud y preservar­
e! parodonto para el futuro adulto. 

El cirujano dentistü o específicamente el 
odontopediatra deben de valerse de todos los me- -
dios posibles para la conservación de la salud del 
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parodonto y asr mismo devolverle a la cavidad oral 
estética y funcionalidad con la ayuda de otras es­
pecialidades, ya que ninguna técnica por sr sola -
puede ser la respuesta en todos los casos para que 
el o Jos dientes y los tejidos parodontales sean -
restaurados adecuadamente. 

La irresponsabilidad profesional aunado a la 
ignorancia de la sociedad en la que actualmente se 
vive en lo que respecta a la higiene de la cavidad 
bucal, y a la falta de instituciones que efect6en­
un servicio positivo y no meramente substancial. 

He considerado que todo lo anterior es resul 
tado de la relativa cooperación de estudiantes y -
profesorado facultativo, ya que uno y otro coope-­
ran de alguna manera a no darle a la parodoncia la 
importancia que ti ene para 1 a cavidad buca 1 .. 
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