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INTRODUCCION: 

La aparici·~n en la edad ad1.tlta de la 

er-1ferrnedad pat"'odontal ha hecho que la profesión considere a 

esta enfermedad corno limitada a esa edad. 

Esto es debido al hecho de que la 

er1fermedad parodontal es la causa priftcipal de la pérdida de 

dientes desp•.1es. de la tercera década de vida. 

El an.ilisis del probler11a nos indica que 

mientras l•:is efectos termir1ales de la enfermedad parodc•r"1tal 

se mar1i fiesta p•:ir l·:o general er1 la mad1Jrez, los procesc•s 

iniciales q1.1e l levar1 a estas manifestaciones pueden haber 

comenzado mucho ar1tes, t.J.lt imamente viendo la frecuencia de la 

enferr.1edad parodontal en Junto con •Jn Mayor 

conociMient.;:. sobl"'e la patc•génesis de los efectos rnut i lantes 

de la enf~rrnedad parodontal ha aumentado el interés por el 

par"odonto d~ b:>s ni ;'íos. 

El ni?k• no es un pequeño adultc• pero 

está creciendo y desarrollAndose sieri1pre cambiar1do 

il"1dividualh1ente 1 cada periodo de edad, de la niñez preser1ta 

sus peci.tliaridades pi:•r lo que se refiere a la ana.tc•rnia y 
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fisiología de los teJidos y por lo tanto, sus problemas 

específicos. 

estado 

Hay una gran continuidad entre el 

del parodonto en la ni~z y edad adulta, las 

alteraciones patológicas de los teJidos parodontales del ni~o 

no sor1 necesariameYite fenóMenos limita.dos a este peric•do de 

desarrollo, algunos per~ststen dando origen a transtornos 

parodontales en el adulto. 

El obJetivo de esta tesis es demostrar 

la gran relación que Muestt"a el pat~•::idonto ir1fantil COY1 las 

graves enfermedades parodontales que se presentan en la edad 

adulta, asi como demostrar s•J clasificación y etiología en 

las diferentes etapas de la vida de un niño, ya sea p•::ir sus 

causas locales o generales, porque 1.Jn niño es un ser con 

r11uchos carnbios, ya sean psiquicos o fisiol.!·gicos y necesita 

una atención especial. 

Otro obJetivo seria dem•:istrar la 

in1portancia efe! parod•:.nto en el ni ñi::::i, ya que este es 

UY1 conJunto de estr1.1ctw·~as anatómicas que permiten que el 

diente cumpla con todas sus funciones, y en este caso, el 

ni ~o d'ebe tener LtY1 parodonto sano para que pueda 



-3-

alimentarse y crecer sano y fuerte, ya que alguna alteración 

del parodonto puede traer como cor1secuencia transtornos 

nutricionales y psicológicos. 

Existen investigaciones (31 30> que han 

demostrado que la er1ferrnedad parodontal con perdida ósea , 

puede empezar a una edad temprana, entonces, uno de los 

objetivos seria el determinar en un estadio temprano a la 

enfermedad, asi como plantear la necesidad de medidas 

preventivas antes de los quince años, asi como visitas 

periódicas, y la ed1Jcaci1~n del cirujano dentista en su 

práctica general de saber reconocer a. tiempo la enferMedad, y 

no cuando lf1- enfermedad esté muy avanzada. 

Instruir desde la niñez el uso adecuado 

del cepillo dental y aditamentos para una b•Jena 

higieY1e, p1Jes a los adultos les cuesta más trabaJO cambiar 

sus hábitos que a ur1 ni Yi·:•. 
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CAPITULO I. -

CARACTERISTICAS GENERALES DEL PARODONTO.-

Origen.-

El parodonto de inserción se origina 

del saco dentario que es •Jna condensación mesenquimát ica 

formada en torno al foliculo dentario. El saco dentario se 

diferencia en tres partes definidas: interna, r11edia y 

externa, que respect ivarnente dan origen a 1 cer11ento, 1 i gamento 

periodontal y parte del hueso alve•::.lar Clámina dura o 

corti"all. C33l 

El parodonto de protección Cencia>, 

corresponde a la adaptación de la rn1Jcosa b1Jcal, que se 

pre.duce durante la er•.1pci6n de lc•s dientes. Sólo en lo que se 

refiere a la zona de c•:>ntacto er1tre la encia y el diente, se 

encontró una participación de células epiteliales, 

col'"tst i tuyéndose er1 •Jr1a mucosa (epitel ii:i y 1 ár11ir1a propia) de 

doble 1:ir·igen ernbriolt~gico. El epitelio pr•:ivieY1e del ectoderl"llo 

y la lámina propia de naturaleza c•:inectiva proviene del 

mesénquima. (33> 
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Los teJidos de soporte del diente, 

conocidos c.:1lectivarner1te como el periodor1to (del grieg.:i pel"i; 

que significa alrededor y Ddontos: diente), están compuestos 

por la encia 1 ligamento periodontal, ceMento, y hueso. 

Estos teJidos se encuentran organizados 

en f'orMa 1.'.anica para realizar las siguientes f'unciones: 

1.- Inserción del diente a su alvéolo 

6seo. 

2.- Resistir y resolver las f1.1er2as 

generadas po"r la masticación, habla y degluci•~n. 

3.- Mantener la integridad de la 

superficie corporal, separando los medios ambientales externo 

e iY1terY"10. 

4. - Defensa contra las infl•J&ncia.s 

nocivas del ambiente externo que se presentan el"I la cavidad 

buc:al. 

5.- Compensar por los cambios 

e•tr1Jcturales relacior1ados con el desgaste y •nroJ•cirni•nto a 

través de la remodela.ci6n continua y reger1eraci6n. (33) 
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA.-

La cavidad bucal se encuentra cubierta 

por una membrana m1Jcosa que se continúa hacia adelante con la 

piel del labio y hacia atrAs con la rnucosa del paladar blar1do 

y la faringe. <2> 

La membrana mucosa bucal se coMpone de: 

Mucosa masticatoria, mucosa esp•cializada y m1Jcosa de 

revest iMi•nto. 

a.- Mucosa Masticatoria:- Cubre el 

paladar duro y hueso alveolar. 

b.- Mucosa Especializada:- Cubre el 

dorso de la lengua. 

c. - Mucosa de Revestimiento:- Co1t1prer1de 

el resto de l• mernbrana mucosa bucal. 

La Encia.- Es la porción de la membrana 

mucosa bucal que c•Jbre y que se encuentra adherida al hueso 

alveolar y región cervical de los dientes. 

L..a Encia se divide rnacrosc6picarnente en: 

1.- Encía libre o ar1cia rni'rginal. 



2.- Encta insertada. 

3.- Papila interdentaria (interproKimal>. 

4.- Uni6n mucogingival. 
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1.- Encia libre o encia marginal.-

Es l• porción da la •neta 

in111ediatamente adyacente a la superfici• dentar_ia, termina •n 

"Filo de cuchillo 11
, adapt•ndose estrechamente al cuello de 

lo& dienta•. < 13) 

Presant•ndose un festoneado, que 

denota la forma ondulada de la encta marginal y papila 

ir1terdentaria, la cual se vé mAs aplanada a medida que se 

avanza hacia molares en ambas arcadas). 

La encia libre es de color rosado coral 

y posea una superficie ma.te y consistencia firme. 

2.- Encla insertada.-

anc:ia 

Es la encía que se continua con l• 

1 ibre y se extiende apicalmer1te hasta la unij!..n 

mucogingivi\l, generalrnente es de color ro5ado coral y 

punteado 

c:c•r1 las 

como c:Ascara de naranJa, el p1Jnteado •e relaciona 

interdigi tacic•nes del epitelio con el teJ ido 
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con•ctivo, el epitelio de esta encia es queratinizado, y el 

ar-icho de la encia insertada, es mayor en la región de 

ir1cisivos '5Uperiores y rnenor en premolares 

inferiot"as. V puede variar entre uno y rrueve milímetros 

apro~im•d•mente. 

3.- Papila interdentaria o encia interdentaria.-

tr"ii&ngular y 

consi-ata de 

Es la parte d• la ene ta qu• t ien• forr11a 

qua ocupa •1 espacio entre dientas •dyacentes, 

una papila vastib~lar, una lingual, y una 

depresii!in central o ''Col lado" entre ambas. El col sólo eNiste 

en dientes posteriore•. 

Los contornos de los di•ntes adyacentes 

crear1 asp•cios interproximales y forman un dosel qua alberga 

a la papila interderitaria, Utas sup•rficias son aplanadas y 

algunas veces c6nc•vas, los contornos •planados permiten 

suficiar1te espacit::. para que la papila interdantal"ia se 

conserve normal. C13) 
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4.- Unión Mucogingival.-

Se encuentra entre la encia insertada y 

la mucosa alveolar, se observa como una linea de marcación. 

en• 

l. - S•Jl"CO Gingival. -

La encta se divide microscópicamente 

I.- Surco Gingiv•l 

II.- Epitelio del surco 

III.- Epitelio de •Jni6n, 

Es una hendidura poco profunda <1 a 3 

mm> que ••t• limitad• por dos par•des; una par•d dura, que es 

la 51Jper-ficie dentaria y una pared blanda que es el epitelio 

del &urco. 

El sut"aco gingival se f'orma cuando l• 

punta coronaria del diente emerge hacia la cavidad bucal y se 

profundi%a al separ•rae la encta y el epitelio reducido del 

esMalte, de la s•Jperftcte del eswalte, en otr-as palabras 

podr1a decirse q1.1e el si.treo se forl!la, por la '5aparaci6f".'I que 

existe entre la superficie dentaria y el epitelio del surco, 
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esto es cuando el diente ha erupcionado en la cavidad oral. 

11.- Epitelio del Surco.-

Es un epitelio escamoso estratificado 

muy delgado, no queratinizado, en su porción coronaria, y no 

queratinizado en su porción apic•l, dicho epitelio actOa ·como 

una r11embrana senlipermeable por lo c•Jal pasan productos 

bact•rianos lesivos qu• s• dirigen a la encia. Existe un 

liquido que se filtra desde el teJido conectivo gingival 

hacia el surco gingival, es denominado liquido gingival o 

fluido crevicular. La cantidad de Hte aumenta con la 

ir1flamación. Se cornpor1a principalmente de electrolitos de 

sodio, potasio, y calcio¡ aminoAcidos, proteina pl~sm~tica, 

factores fibroliticos, in01unoglobulin•s, albúmina, lisosina, 

fibrin6ger10 y fosfatasa ácida. S1J fur1ción será: 

1.- limpiar el Material del surco. 

2.- la adhesión de la 

adherencia epitelial al diente, ya que contiene proteínas 

plasmáticas adhesivas.-

3. Posee propiedades antimicrobianas. 

4. - P1Jede ac::t 1Jar como ant ic1Jerpo en 
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d•fensa de la encta. 

También sirva de 111edio para la 

proliferación bacteriana, ayuda a la formación de placa 

dentAl y c~lculos. <131 

111.- Epitelio de Unión.-

Las c•lul•s que inicialmente forM•n la 

ins•rción epiteli•l son restos celulares qu• originalmente 

formaron el esmalte en la superficie del diente, estas 

células se han denominado epitelio "reducidoº del esmalte, 

las cuales serAn substituidas cor1 el tiempo por las c•lulas 

api tel iales más n1aduras. 

E·l epitelio de unión es una banda de 

epitelio escamoso estratificado, se une al esmalte por medio 

de la membran• basal, compuesta por una lAmina densa y una 

l~cida, a la cual se adhieren los hemid••mo•omas, son 

ef'1grosamientos de la membrana celular denominada• placas de 

uni 6n. 

gingivales, 

El epitelio de unión y lA• fibrA• 

s1;,r1 consideradas cor110 una unidad funcional 

llamada unión der-,togir1gival, el epitelio de unión proporciona 
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los elementos necesar"ios para que se lleve a cabo la 

adherencia epitelial. 

La adherencia epitelial es el rnecanisr11c• 

biolr~yico por- el cual el epitelio de unión se va a unir al 

dieY1te. 

Al teJido conectivo de la encia se 

denorniY1a lámina propia y consta de dos capas: 

1. - Una capa papilar s•Jbyacente al 

epitelio que consiste en proyecciones papilares entre los 

brotes epiteliales. 

2.- Una capa retic1Jlar contigua al 

perióstio y hueso alveolar. 

La lár11ina prc1 pia de la encia insertada 

es muy delgada. 

El teJido conectivo es la sede de la 

reacción inflamatoria. Puesto que el teJido epitelial r10 

sangra, ya que carece de vascul.:1rización, pues se nutre por 

di fusi óri. 

Los componentes del teJ ido conect i ve> 
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incluyen células, fibras, vasos sangutneos y terminaciones 

nerviosas ir1clu1dos en 1.1na S•Jbstancia fundamental, a base de 

mucopolisacAridos, los componentes celulares incluyen: 

fibroblastos, células cebadas, que contienen histamina, 

anzin1as, y otras substancias que son activas durante la 

ir1flarnaci ón, los macr~·fagos, son células fagocit icas móviles, 

el ir11inan desechos y substancias e>ctra~as. Contienen también 

células inflamatorias son células plásmaticas y 

linfocitos que participan tanto en la ir1fla.F11aci6n crónica 

como en las reacciones alérgicas o de inmunidad, se 

er1cuentran p•::.r lo regular cerca de la base del surco gingival 

y t·epresentan •Jna reacci~·n inflamatoria a los desechos 

gingivales dentro del surco. C27> 

También células que contienen pigmentos 

que se •nc•Jentr .. n tanto en las capas basales del epitelio 

como en la porción supet~ior del teJido cont!ctivo, lo cual 

puede dar un asp•cto pard•Jzc•::i o negruzco a la encta libre, e 

ins•rtad• corr m•s ft"ecuencia en la r"aza negra. (9) 

El teJ ido conect iv•:. contiene diversos 

tipo• de fibras1 Colagenas, Reticulares, de OHitaliAn y 

el•st teas. 

Dentro del teJido conectivo de la •ncia 
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se enci..lentran háces de fibras colágenas denominadas fibras 

gingivales, estas fibras conservan la encía margínal adosada 

al diente, evitando que ésta sea fácilmer1te separada • 

E>eisten varios grllpos de fibras gingivales y son: 

a.- Dentoperiostales. 

b.- Crestogingivales 

c.- Dentogingivales. 

d.- Circulares 

e.- Transeptales 

a.- Fibras Dentoperiostales.- Que van 

del diente hacia la cresta ósea. 

b.- Fibras Cr•stogingivales.- Que van 

de la cresta ·~sea hacia la porción coronaria de la encia. 

c.- Fibras Dentogingivales.- Se 

encuentran rodeando al diente, estan insertadas en el cemento 

y se extienden en forma de abanico hacia la cresta y porción 

superior de la encía marginal. 

d.- Fibras Circulares.- Su trayecto 

cirC•.llar es alrededor de cada diente y proporcionan una mayor 

adherencia de la enc1a libre al cuello del diente, estas Y10 
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s• insertan ni al diente ni al hueso. 

e.- Fibl"'as Transeptales.- SituadaB 

ir1terpro><in1almente y se e><tieYiden del cemento de l.ln diente al 

eem•nto del diente contiguo, 

apical del surco gingival. <131 

se encuentra en la porción 
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RIEGO SANGUlNEO DE LA EMCIR.-

La encia recibe su aporte sa.ng1Jineo de los vasos 

supraperi6sticos, que sor1 ramas terrnir1ales de la arteria 

sublir1gual • La arteria mentofliana • La arteria buccinadora o 

bucal 

mayor 

Arteria r11axilar externa o faci 1 La arteria palatina 

La al"teria infraor'bitaria y la alveolar 

posterosuperior Estos vasos corren a lo largo de las 

superficies vestibular y lingual del hueso alveolar. 

Tarnbién recibe su aporte sar1g1Jir1eo por 

l¿¡s arteri•:olas de la cresta del tabiq1Je interderitario, q•Je se 

aru.,stc•r11osan con los vasos del 1 igarnento parodontal que se 

extiende hacia la encia. 

Los r1ervios sensoriales de la er1cia 

tienden a seguir el curso de los vasos sanguineos. 

HUESO ALVEOLAR.-

Const1tuye el tejido de sostén de los 

dientes y distribuye y resuelve las fuerzas generadas en la 

masticación y •:itro:is c•:it1tact•:.s dentarios. 

El hueso para su estudio se divide en: 
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1. - Hueso alveolar propiar11ante dicho. 

2.- Hueso de soporte. 

1. - Hueso alveolar pt•opiamente dicho. 

Es una delgada lámir1a de hueso compacto que rode.a las ratees, 

al hacer erupción los dientes y formarse la raiz, se produce 

•.tria densa capa cc•rt i ca 1 de hueso adyacer1t e a 1 espacio 

pflriodorital. Esta capa es denominada lámina dura o placa 

Cr"'ibifor111e, y presenta nur.1erosos aguJeros para comunicarse 

con los del 1 igarnento par•:.dontal, o puede ser una capa sólida 

de hUe!Do cortical.. El hueso adyacente a la superficie 

radic1.tlar en el cual se insertan fibras de ligamento 

parodontal también ha sido denominado hueso alveolar propio 

para diferenciarlo del hueso de sopol"'te q1.Je este\ compuesto 

por las placas cort ic~ales periféricas y por el hueso 

esp•:iYtJOSO. (33) 

2.-La supericie de la rnasa externa del 

h1Jeso estAi cubierta por una delgada capa de matriz ósea Y10 

calcificada, denominada osteoide, y esta a su vez, se 

encuentra c1.tbierta por una condensaci1!in de fibras colágenas 

finas y células. constituyendo el periostio. Las cavidades 



-18-

dentt"o de la n1asa ósea, o fol"Madas p1::ir la resorción están 

revestidas por el e1"'1dostio, qt.te es idéntic•:i en estructura al 

peri6stio. Estas capas contienen osteoblastos, que poseen la 

capacidad de depositar matriz ósea e inducen a la 

calcificación y osteoclastos, células n11Jltir1ucleares que 

participan er1 la resorción ósea. (33) .. 

FUNCIONES DEL HUESO ALVEOLAR.-

A.- Sostén y protección. 

B.- Se reduce al igual que el hueso de 

soporte (de"ipués de una extt~acci6n). 

VASCULARIZACION.-

Proviene de ramas de la arteria 

alveolar, irrigan a la encia y ligamento periodontal. El 

aporte mayi:1r, parte de las alveolares, que pasan por el 

centro del tabique alveolar, de donde salan ramas hacia el 

1 i gari1anto periodontal, las cuales vienen de li:1s espacios 

med1Jlares y 1.imina cribiforme. (27> 
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LIGAMENTO PERIDDDNTRL.-

Es la estructura del teJido conectivo 

que ~odea a la superficie radicular y la inserta al ~ueso 

alveolar de sostén, graci•• a un sistema de fibras 

principales colágenas. 

Es el recubrimiento de teJido conectivo 

inmediatamente a la superficie del cemento y del hueso 

alveolar propiamente dicho. 

Está compuesto por fibras colag2~as, 

subst s.r1cia. rnucopo l i sácaridos, f ibrob lastos, 

maCr"~1fag•:iS 1 C1steoblastos, osteoclastos, ceftlentoblastos, w·asos 

sangu1neos 1 nervios. 

Durante el proceso de erttpci ·!·"r"•, las 

fibras del ligamento periodontal se encuentran paralelas al 

dier1te, pero cuar1do los dientes entran en oclusión estas 

adq1Jittren una relación f'•.tncional. Ct3) 



-20-

FIBRAS DE SHARPEY.-

Sor1 las porciones terminales de las 

Fibras principales, se insertan en el cemento y en el hueso 

alveolar. e 13) 

FIBRAS PRINCIPALES:-

1.- Grupo de Fibras de la cresta 

alveolar.- Se extienden oblicuamente desde la c,..esta alveolar 

hasta el cen1ento, equilibran las fuerzas 1:>cl•Jsales y resisten 

movjmientos laterales. 

2.- Fibras horizontales.- Se extienden 

er. .i.ngulo recto respecto al eJe lor1gitudinal del dier1te, 

desde el cemento al hueso alveolar. 

3. - Fibras obl ic1Jas. - Es el grupo 

mayor, son •l prir1cipal sost~n contra las Fr..1erzas de la 

masticación ya que resisten el impacto de las fuel"zas 

verticales. 

4.- Fibras o grupo Apical.- Se irradia 

del cemento al hueso en el fondo del alvéolo. 
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5.- Fibras Interradiculares.- Se 

e>etienden del ceh1ento de las furcaciones de los dientas 

rnultirradiculares al hueso der1tro de las furcaciones Misrnas .. 

El a por-te sanguineo del lig•mento 

periodontal proviene de tres fuentes: 

t.- Vasos Apicales. 

2.- Vasos que penetran desde el hueso alveolar 

3. - Vasos anaston1osados de la encia. 

La inervación del ligamento periodorital 

es de Y1aturaleza sensorial y las fibras son ca¡::aces de 

trar1smit ir sensaciones táctiles, de ·presión, propiocept ivas y 

dolorosas por via trigémina. Los haces nerviosos pasan al 

liga111er1to periodontal desde el área periapical y a través de 

c•nales desde el hueso alveolar, los receptores 

propioceptivos del ligamento periodontal, confieren el 

sentido de localización al tocar un diente. <5> 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.-

t .. - Formativa.- Forl'llación de cemento, 

hueso alveolar, liganlento periodontal. 
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a.- Sostén.- Inserción de los dientes 

al hueso alveolar. 

3. - Protectcira. - Abs.:irción y disipación 

de fuerzas oclusales. 

4.- Propiocepción.- Conciencia de la 

ubicación. 

5.- Nutritiva.- Por medio del aporte de 

-va.sos sangu ineos. 

CEMENTO.-

Es un teJidl"'J calcificado especializa.do 

que recubre las superficies radiculares y, a veces, pequeñas 

pol"'ciones de la coror1as dentarias. 

Tiene r11uchos rasgos en cornún con el 

teJ ido óseo, pero, 

1.- No posee vasc•s sang1.1 ineos ni 

1 i raf áticos, 

3.- No e><perimenta re.:-.bs•:irci ór1 y 
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remodelado fisiológicos, pero se caracteriza por un depósito 

continuo durante toda la vida. 

Se reci:>nocen dos tipos de cernento: 

a.- CeMento primario o acelular.- Que se 

fc1rma en conJUt"1ción con la formación r"'adicular y erupción 

dentaria. Este Y•O contiene células y ast.i en contacto corr la 

dentina radicular. 

b.- Cemento secundario o celular. - Gl•Je 

se forrna después de la erupcii;in dentaria y en respuesta a las 

eMigencias funcionales. Este si contiene células. El ceMento 

celular se deposita s•:.bre el cemento primario durante todo el 

pei""'1odo f1.mcii:inal del diente. A r11en•.tdo se le encuentra solo 

er• la porción intra.alveolar de la raíz. Lo-a cernentoblastos 

generan tanto ~l cemento celular como el acelular, algunas 

de estas células se incorporan al ceo1entoide y despu@s se 

calcifican para forMar cemento, las células iY1corporadas al 

cemento se cementocitos. Estos permiten el 

tt-·ansp•::.rte de nr..1trientes a través del cemento, y contribuye 

al mantenimiento de la vitalidad de este teJido Mineralizado. 

(.23) 
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FUNCIONES DÉL CEMENTO:-

1.- Anclar los dientes por medio del 

ligamento periodontal al hueso alveolar. 

2. - Cor11pansar parcialmente el desgaste 

oclusal y la erupción dental porque los dientes erupcionan en 

un esfuerzo por mantener un ritmo con la substAnci• d•ntal 

pardida por la atrición¡ al erupcionar, quedar~ menos ratz 

en el alvéolo, debilitándo ast el soporte del diente, esto se 

v• compensado por el depósito continuo de c•Mento •n el apice 

radicular y en las furcaciones. (2) 
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CAPITULO I I. -

GENERALIDADES SOBRE EL PARODONTO INFANTIL:-

Los procesos inFlamatorios de la mucosa 

oral son coMUn•s en la infancia •ntre otros motivos, porqu• 

los lactantes y niños de corta edad se llevan a la boca todo 

lo que cae en sus manos provocando la•ceracion•• y rasguños 

que pueden inf•ctarse originando ast desde una simpl• dlc•r• 

hasta una gingivitis grave. Los traumatismos o h~bitos, 

pueden terminar con la encta inset"tada, y provocar un 

problema. 

lingual o 

mucogingival, los h.t.bitos como la pr•Jtusión 

chupar el dedo puede vestibularizar los dientes y 

romper la cortical ósea, pudiendo causar recesión. Tambi9n 

las inserciones altas de frenillos pueden provocar problemas 

MUcogingival•s· <181 

Los factores del desarrollo y ciert•s 

caractertsticas del medio en la cavidad bucal del ni;\o 1 

pY'edisponen a las enfermedades a Modificar su curso, como el 

pH del r1i ~ es M.is &e ido que él del adulto y l• Mucosa carece 

de epitelio protector bien queratinizado, hay también los 

problemas que ir11plica 1"" dentición rniKta, inawister-1ta en el 
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adulto. 

La carencia de vitamina e y de 

elementos nutritivos, la gingivitis inflamatoria asociada a 

la el"'upción de los dientes y la falta de higiene bucal, son 

las causas rrtiis frecuentes de las le'3iones bucales. ( 1) 

Las afecciones bucales en los niños 

menores de dos a~s provocan imposibilidad a la alimentación, 

:ca-::tvación e><cesiva e intranquilidad. En los niFCs de 2 a 6 

años, son comuries las lesionas de las encias y en esta edad 

se observan con más frecuencia adenopatias cervicales ya sean 

de origen dental o producidas por otras causas entre ellas 

amigdalitis agudas, parotiditis, tuberculosis, leucet11ia y 

escarlatina. Cl~) 

De los 6 a los 12 a'ños 1 comienzan lc1s 

teJidos de la boca a adquirir los caracteres de la edad 

adulta, las lesiones gir1givales son más comunes y suelen 

aeoMpa;\ar a 1• catda de los dientes primarios y erupción de 

los p•rmanentes. 

A men•.tdo es posible hallar 

fa.cti::ores horr11onales, los transtornos end ·~cr i nos se 

manifiestan también por rett"aso o pr"eeosidad de la er1.tpción 
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dlf los perhtaneñtes, en esta edad las lesion•s paroc:lontales 

intensas suelen ser indicio de di•betes Juvenil, qu• por lo 

general se caracteriza por rApida reabsorci6n alveolar, 

cicatrización lenta de las heridas y abundant• dep69ito de 

tArtaro, la diabetes por si misma no causa la resorción ni el 

sarro, lo que sucede es que estos pacient•• son mAs 

susceptibles a inFecciones y al desarrollo de •nfermedad 

par-odontal, poi"' lo que su higiene debe ser rn.t.s m•ticulosa. 

(20) 

Hacia los 12 a¡;.,s los t•Jido• bucales 

han adquirido los caract•res de la edad adult•, las lesi•:it"1es 

rusospiroquetósicas son ~recuentes y no raras las lesiones 

hipartr6ficas de las encia9. 

ENCJA RELACIONADA 

PERMANENTES.-

8.- ALTERACIONES FISIOLOGICAS DE LA 

CON LAS ERUPCIONES DE LOS DIENTES 

Durante el periodo de tr•nsiciOn •n •l 

d•••r""ollo de la d•ntici6n hun1ana, tienen lugar en la encta 

ciet"tos cambios r•lacion•dos con la erupción d• los dientes 

p•rmanantes. Los cambio-:;· fisiológicos de la •neta dura'l"rte la 

erupción de los dientes pueden ser divididos •n la si¡uier1~• 
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forn1a: (24> 

1 .. - Abultamiento pre-erupción:-

Antes de q1Je la coro:ma aparezca en la 

cavidad oral, la encía presenta un abultamiento localizado 

firme que puede ser ligeramente blanquecino y sigue el 

contorno de la corona subyacente. 

2.- Formación del margen gingival.-

Al hacerse visible la corona del diente 

en la cavidad oral, aparece el contorno semilunar del margen 

gingival. 

es prominente 

La enci¡¡. preserita un margen redondeado, 

y po'r"' lo general ligeraniente rOJiZo y 

edematoso, también existe salivación excesiva. 

3. - Rgrandamiento gingival 

fisiologico.-

Una característica de la encia durante 

la erupción mixta es • el agrandamiento marginal, 

part ici.il armente visible a la superficie vestibular de los 

diel"ites anteriores superiores .. 
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En el curso de la erupción la b••• del 

surco gingival normal no llega a la unión amelo-cementaria 

hasta la edad ad•Jl ta. 

En la mita~ cervical de la corona el 

es1nalte de los dientes permanentes es r11•s prominente que la 

rai:z.. 

O•Jrante la erupción, la er1cia marginal 

superpuesta sobra la prominencia de la corona d.& al aspecto 

de agrandamiento marginal que es solo una modificación 

morfológica producida por el contorno anat6Mico de la coroY1a, 

esta prominencia fisiológica del margen gingival de los 

dientes anteriores es r11As visible en el fllargen superior que 

er1 el inferior. 
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C.- C MPARACIONES DEL PARODONTO DEL 

NI~O CON EL DEL ADULTO. 

NCIA.-

1.- a encia del ni~o se encuentra más 

roJ iza, debido a un 

queratinizado y a una mayot 

epitelio rnás 

vascularizaci6n. 

delgado 

C13l 

y rner1os 

2. - La ene ia del niño es MAS blanda, 

por la menor densidad 

pr•opia. C31 l 

el teJido conectivo de la láMina 

3. - Sus rnárgenes son radondeadc•s, y 

agraY1dados originados p r la hiperemia y por el edema que 

acornpa;ia a la er•..tpci6n. 

4.- Ausencia de punteado, debido a que 

las papilas conectivas de la lámir1a propia son más cortas y 

planas. < 13> 

5. Las papilas interdentarias tienden 

a ser más ar1gostas e 1 sentido mesio-distal siguier1do el 

cc1r1tc1rl"1•:i interproxi01al d la dentad1.lra temporal. 
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6.- Es común que haya variaciones •n la 

de las papilas, el teJido conectivo es 

predorllinantemente fibroso y diferenciado en capas papilar y 

reticular", sir1 eMbargo no se ve en el riilío la disposición 

condensada y bien diferer1ciada de los haces col•genos del 

adulto. (18) 

7.- La profundidad del surco gingival 

de los dientes tempol""ales es mayor que en la dentadl.lra del 

adulto, aún sin ningún cambio patológico gingival. 

a.- Durante la dentición primaria 

C•.:irnpleta, se producen cambios minirnos •:t nulos en la dimensión 

de los arc•:is prirnaric• óseos. (3) 

9. - Una de las ::onas ir11portantes en la 

nH'íez. es la zona ir1terdentaria; particularmente er1 las zor-1as 

de incisivos y caninos (espacio primate). En esta zona suele 

haber diastemas y los teJidos interdentarios son comparables, 

desde el punto de vista estruct•..tral a sil las de montar, 

pe'l'"rnitiendo UY1a autoclisis más efectiva P•:J:r la abrasión del 

al irnento, estcis espacios no están presentes en la Zi:J:na del 

molar tempor"al ,, del primer molar permanente y son 

reernpla::ad1:is por la f•:•rflla de col <es d.;.nde hay contacto 

cer1tral irregular limitado por vestib•Jlar- y lingual por la 
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P•pila interdentaria> producida y determinada por los 

contactos proximales de los dieY1tes posteri•:J:res. <19) 

10. - En el infante desdentado, la encia 

insertada es firroe, punteada, bien fiJada al hueso y muy 

ancha, el diente erupciona a través de la cresta del teJido y 

las fibras de su saco dentario se f•.lsionan con el colágeno 

gingival preexistente Cperióstio) para formar los compleJos 

de fibras tral'1septales. 

insertada es 

11.- La zona ro~s estrecha de encia 

en los prirneros premolares inferiores y 

superiores y la zona más ancha es en incisivos superiores e 

inferiores, el ancho de la encia. comien=a en la dentici6n 

temporal y prosigue en la edad adulta. 

12.- En el nHio la colágena es más 

soluble y la insolubilidad aumenta con la edad. (1) 

LIGAMENTO PERIODONTAL.-

1.- El espes•:ir de la mel'llbrana 

paY'odontal es mayor en el ni"'o q1Je en el adulto. (2:4) 

2.- La irrigación de la membrana 
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parodontal en el ni;Y.o es más abundante que en el adulto por 

le• tanto hay más h i drat ac i 6n. 

3.- Durante la erupci•!•r1, la dirección de 

las fibras principales se aprr:.xima al eJe mayor del diente 

para llegar a la dispc1sici6n bien definida en haces de la 

dent adur-a permay1ente. ( 13) 

4.- Los haces de fib~as son menos 

densos con menor cantidad de fibras por unidad de superficie. 

5.- Histológicamente.- En los niños rro 

tienen los sistemas de fibras colAgenas bien oriet"ltadas y 

densas que se ve en el adulto, sino que se compone de fibras 

colágenas y reticulares nur11erosas y más delicadas, carente de 

la disposición en 11 haces 11 evidentes en el adulto. (3) 
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CEMENTO:-

1.- En el ni;;.:. es delgado y no tan 

ancho como en el cidtJlto. 

2.- En el ni~ su calcificac:i6n es 

menos densa. 

3.- La aposición del cemento c:ontinlla 

tod;a l;a vid.a. 

4.- Tendencia a hiperplasia de 

cementoide por apical a la adherencia epitelial. (19> 

HUESO ALVEOLAR.-

1.- El hueso alveolar crece rapidamente 

en la infar1c1a y áreas localizadas de absorción ósea y 

formaci•!in extremadan1ente rápidas acompa;'ian a la exfoliación y 

erupción del Ciente. (35) 

z. - El hueso alveolar en relación cor1 

los dientes temporales r111Jestran una prominente lámina duY'a, 

tanto en el estado de cripta como durante la erupción. 

3.- Los trabéculos del hueso alveolar 
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son más escasos pero mAs grandes. <3> 

4.- Los espacios medulares tied•n a ser 

más amplios que en el adulto. 

5.- Las crestas 6seas int•rd•ntales son 

chatas, asociadas con dientes primarios. (35) 

e..- E>eiste un rnayor apo.,.te sanguir·1eo .y 

1 infát ico. 



-36-

CAPITULO I I I. -

ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES ·PAROOONTALES EN Nii'lDS:-

Los teJidos parodontales pueden ser 

atacados por muchos padecimientos que reciben el nombre 

genérico de 11 Parodontopatias 11
• Pero e><isten, sin embargo, 

otras altet"acior1es patológicas que tienen repercusiones sobre 

los teJ idos parodontales tales como son las llamadas 

manifestaciones parodontales de enfermedades sistémicas o de 

otras enfermedades de la ri1ucosa bucal que se extienden hacia 

el parodonto. (34) 

Los factores et iol6gicos de la 

enfermedad parodontal han sido clasificados en: 

están en el 

Locales y Si st érnicos, 

Los factores Localest- Son los que 

medio que rodea al parodonto, causando 

inflamaci·~n, principal r11ecanism•:i patológico de la enfermedad 

parodont a. l. 

Entre los factores locales los 



Factores Locales:-

a.- Depósitos dentales 

1. - Pel !cula adquirida 

2.- Materia alba. 

3.- Placa bact et"' i •na. 

4.- Sarro. 

b.- Técnica de Cepillado incorrecto. 

c.- Mal posición dentaria. 

d.- Ausencia de dientes. 

e.- Dientes por eKfoliarse. 

f. - Tranc;;tornos en la Erupc~·!an 

g.- Vatrogenias 

h.- H4bitos 

i.- Irritaciones 

Factor•• Locales:-

a.- Dep69itos dentales 

t.- Pelicula adquirida 

También conocida como 
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cut tc•Jla 

adquirida. Es una hallazgo frecuente entre la placa y la 

superficie dentaria. La pel icula es llna lAMina celgada, 
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amorfa, homogénea, no bacteriana, que se adhiere a las 

superficies dentales, incl1Jso aq•.1el las ~ornet idas a bastante 

fricción o abrasión. El origen de la película adquirida es 

incierto. Muchos a•Jtores creer1 que es el res1Jltado de la 

adsorción 

salivales 

y precipitación de protetnas 

sobre la apatita adamantina, 

o mucoproteinas 

seguida por la 

desnaturalización de la superficie eKpuesta al medio bucal. 

La •ignificaci6Y1 patológica de la pel tcula (si es que tieY1e 

alguna>, no es clara hasta el presente, aunque se acepta por 

lo general que es la precursora inrnediata de la placa 

bacteriana. 

a.- Materia alba. 

Es un depósito blanco o cremoso que se 

acumula en la región del rnarger1 gingival, puede ser elirninada 

por al cepi 1 lado correcto. Est A for""r11ada por ur1a masa de 

bacterias y hor1gos, c•lulas epiteliales y restos de comida. A 

estos depósitos les acornpaPía una irtflamac:ión ligel"'a de la 

er1cia, debido a los efecto5 t6><ico5, tar,to de los factores 

q•Jimicos, como bacteriar1os presentes en estas substancias 

orgánicas .. 
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3.- Placa bacteriana. 

Est6 bien establecido que la placa 

bacteriana es el único factor que por si solo provoca la 

enfermedad parodontal. <21) La placa bacteriana es •Jna masa 

estructur-ada adhesiva que se forma sobre la superficie de los 

dientes, esta compuesta por micl"'oorganismos, los cuales se 

van organizando en colonias que crecen y producen substancias 

destructivas en los teJidos subyacentes. 

La forrnaci6n de la placa bacteriana se 

realiza en d1:is etapas: la primera consiste en la formación de 

la pelicula adquirida cubriendo la superficie del esmalte, y 

la segunda er"1 la implantación y subsecuente crecimiento y 

coloY"tizaci6Yl de forMas bacterianas en la superficie e><terna 

de la cuttcula o pelicula. Al Mismo tieMpo que los 

rnicroorgar1isMos crecer1 y se reproducen constituyen por medio 

de s•.1 metabolisrno 1Jna matriz extrabacteriana que los ayuda a 

cc•loni zar. (20) 

4. - Sarro. 

Si la placa no se remueve, se endurece 

y se convierte en sarr•:• y ar11bas son irnportantes, pero es m~s 
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importante la placa. ( 1 ll 

Es una masa calci'ficada que se forma 

sobre la superficie del diente, adheriéndose a ella. No es 

comltn encontrarla en ni~·::is, pero cuando la presentan es 

necesario retirarla para controlar la enfermedad pat~odontal. 

El sarro se ac1Jmula solamente en la superficie de los dier1tes 

o teJ idos duros. Una super-ficie lisa y 1 impia presenta ur1a 

regii!1n más dif1cil para que se acumule el sarro, ya que éste 

tiende a formarse en superficies ásperas y protegidas. Y en 

cualquier super"'ficie que no se limpie correctamente. (11) 

b. - Técnica de Cepi ! lado iY1cort~ecto. 

Ur1a técnica de cepillado incorrecto no 

va a eliminar totalri1ente la placa que se encuentra en las 

superficies dentarias, esto es aunque el paciente se cepille 

si ''º el in1ina la placa bact•riana que se encuer1tra 

prir1cipalmente en el tercio cervical de los dier1tes, ésta va 

a seguir i ncrement Andose 1 pt"1:ivocar1dc1 as 1 una g i ng i vi t is, por

eso la imp1::irtar1cia del •..tsi:• de substancias revelad1:iras de 

placa, asi como de aditamentos que p1Jedan eliminar la placa 

d~ zon~s en las que el cepillo dental no pueda llegar a 

limpiar, como son el hih:• dental, cepillo intet"pro><ir11ales, 

p.'!.lillos de madera, estirirnladot~es de cauchi:i, etc. Por •:itr-o 
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lado, el cepillado agr'esivo en forma horizontal produce 

laceraciones gingivales y \"'ecesiones gingivales cuando la 

encia insertada es i.-1adecuada. (18) 

c.- Mal posición dentaria. 

La inflamación gingival es mucho mas 

frecuente en dier1tes con malposici6n, esto favorece a la 

acurnulación de placa bacteriana, produciendo cambios 

inflamatorios como: Agrandamiento del margen gingival con 

ader11a. 

Ger1eralmente los dientes con 

n1alposici6n var1 a presentar una arquitectura defectuosa de la 

er1c:ia que de cierta forma es la :zona apropiada para. la 

deposiciór1 de la placa bacteriana. C3) 

d.- A1Jsencia de dientes. 

La ausencia dentaria va a favorecer la 

fc1rr11aci6n de placa en los dientes contiguos, debido a que no 

e>ciste p1Jnto o Airea de contacto q1Je evite el dasplazariiie'l"1to 

de los alimentos y bacterii'ls, por otrc• lado, las zonas 

pro><irttales adyacentes o :::.onas edentulas no tienen •Jn ch·:•que 

constante de los alimeY1tos y del cepillo dental que p•.1edan 
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b•rrer con esta placa bacteriana. (13). 

temporales 

e.- Dientes por exfoliarse. 

m6vi les 

Es bastante frecuente que los dientes 

y parcialmente aMfoliados produzcan 

inf'1amaci6n gir1gival durante la 111&sticaci6n, la irritación de 

los bordes irregularmente erosionados de dientes parcialmente 

reabsorbidos, incluido$ en la encia, dan origen a carnbios 

gingivales que van desde un ligero enroJecimiento y edema. 

Además en estas ~onas, es favorable la acumulación de placa 

porq1Je al haber movimiento y molestia el niño no cepillar& 

adecuadamente esta zona. 

f. - Transtornos en la Er1.1pci6n 

En el periodo de la dentición mixta 

existe inflamación gingival en relación C•:in la erupción de 

los dientes permanentes.. E•to es debido al rompimiento del 

epitelio q1.le produce la erupción dentaria y por otro lado el 

desc•.tido que generalrner1te a.. esta.. edad presentan los niños por 

su higiene. 

Todo esto favorecerá a que se acur.1ule 

la placa. en dientes que están hacier1do er•.lpción. También se 

pl.lede aunar a esto, la molestia durante la erupción que no va 
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a perrnitir llevar a cabo una higiene oral correcta. 

g.- Vatrogenias 

Las obturaciones altas, sin áreas de 

contacto, coronas mal aJustadas, mantenedores de espacio mal 

dise;\ados, curaciones desbordantes, aparatologia de 

ortodoncia, todos estos fact.;:.res van a contribuir a la 

acumulación de placa provocando asi alteraciones parodontales 

coMo gingivitis y en casos muy severos producir una 

periodontitis. (4) 

h.- HAbitos 

1. - Neurosis. - Como rnorderse los labios 

o la meJilla que ll•van a posiciones extra funcionale~ de la 

mandibi.tla. El morder el palillo de dientes e introducirlo en 

las zonas interpro>eirnales, el morder diferentes objetos como 

plurnas 1 u~as, etc. producirán laceraciones continuas que por 

las n1olastias que causan no permiten que el ni;"ío se cepille, 

si a esto agregamos, el que pudiera existir 1..1.na encia 

inser"tada inaUecuada, todo esto favorecer !a a la forr11aci ón de 

prc1blefl1as rnucogingivales con10 son las recesiones gir1givales. 

(4). 
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2. - Respiración Bucal. - Es un factor 

asociad•:> para la formación de tt"'anstorn•:.is parodontales, se 

cree q•Je eJerce su accibn por des!iidrataci·~·n de la encia, con 

pérdida de la resistencia del teJid•:i .. L•::>S cambios gingivales 

corrsisten en agrandamier1tos de tipo fibroso y localizado en 

la zona anterior, 1 imitados pot"' una 1 inea que marca hasta 

donde llega el labio. 

i. - lrritacii:mes 

Puede producir inflamación gingival 

ag1Jda como resultado de la hipersensibilidad o de lesiones 

t is1..1lares r10 especificas, los cambios gingivales van desde un 

sir11ple e'r'itema, hasta la formación de d·:il•:irosas vesículas o 

i.'tlcer·as, 1.m eJemplc• seria la aplicación de aspirinas para 

aliviar el dolor de los dientes, el contacto accidental de 

drcq;¡et5. con10 fenol y nitrato de plata. (27) 
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FACTORES SISTEMICOS:-

Sor1 los que se derivan del estado 

general del pacieY1te y regulan la reacción de los teJidos 

asociandose con los factores locales. 

La nutrición permite y promuave la 

plenA e~presidn del crecimiento potencial del individuo y 

contribuye a mantener la int•grid•d y función da los teJidos, 

la ausencia de estos elementos contribuye a la enfermedad. 

(20) 

A. - Elementos eser1ciales. - Proteinas. -

La falta de protetna produce n•Jmerosos cambios patológicos 

corno: debilid•d, pérdida de peso, anemia, edema, disminución 

de la resister1cia a la infección, etc. de esta manera el 

ir1divid1.10 es n1ás susceptible a la agresión de la placa 

dent·:.bacteriar1a, produciéndose con mayor facilidad la 

er1ferr11edad parodontal. 

B.- Minerales.- Actáan como componeY1tes 

estr1.1cturales esenciales de la célula. Las deficiencias o 

ewces::•s de c1..1alquier' elen1ento ir11:1rgánico afectan adversamente 

al C•Jerpo en varios sent id•:JS. Estos elernerrtos son importantes 
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para la buena salud dental, pero el mayot'" interés est.a en el 

calcio y fósforo, pot"q•Je los dientes y estructuras Oseas de 

soporte est ár1 compuestas en su rnayor parte de estos 

elementos. 

c.- Elementos Accesorios.- Vitaminas.

Las vitaminas son sybstancias especificas necesarias en 

peque~s cantidades, para el correcto funcionamier1to de los 

órganos y que deben ser obtenidas en la mayoría de los casos, 

pY'e'formadas de 'fuentes e>eteriores. En general las vitaminas 

son form
1

adas por las plar1tas. 

Vitamina A.- Es esencial para el 

mantenil'lliento y produc:-ción de los epitelios. 

Las observaciones .d• e)(perimentación 

en anin1ales han demostrado que una dieta pobre en Vitamina A 

produce alteraciones del esmalte, la dentina, la pulpa y el 

hueso alveolar. Las observaciones en el h•:>mbre son escasas e 

incor11pletas, sin en1bat"go, parece claro que si los dientes 

h•Jbieran de ser afectados, la deficiencia debe producirse 

durante el pertodo del dt>sarrollo dentario, es decir, antes 

da los seis años. (5) 

Vitamina El.- Es un grupo de substancias 
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cuya deficiencia en el organismo concierna principalm•nte a 

los teJidos bucales blandos Cencia, lengua y membrana 

mucosa). 

Vitamina c.- Los efectos de la 

deficiencia de Vitamina C en al hombre, est&n limitados 

mayormente a los teJidos de soporte del diente, continuamente 

en crecimiento. 

bucal•• especialmente 

·afectados por 1& deficiencia de Vitamina e, son la dentina, 

y t•Jidos parodontale• que son productos mesenquimatosos y 

depende de s1J ap·~rte vascular en graY1 parte. 

La& lesiones gingivales pre5entan 

hiperttr11ia con una tendencia a la her11orragia, al epitelio se 

ne"rosa. < 13 l 

\litaMina o.- Es esencial en 

odontologta, debido a su relación con los huesos y dientes y 

"ºn el metaboli&mo del calcio y del fósforo. 

La deficiencia de esta vitamina produce 

transtornos en la formación y calcificación d• huesos y 

di•ntes; cuando aparece esta enferrnedad en niños, se llama 

r~quitismo, e~ adultos se llama osteomalacia o raquitismo 
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adulto. 

Vitamina H.- Es conocida como vitamina 

antihemorrágica, en la de~iciencia de esta vitamina puede 

presentarse una hemoY-.ragia gingival e><c:esiva después del 

cepillado de los dientes o expontaneamente. 

PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES EN Nii'lOS:-

La prevención de la enfermedad 

parodontal, se puede llevar a cabo mediante ciertas medidas 

como: <4-1 ll 

A.- La motivación para el control de 

placa bacteriana, el paciente debe comprender qué es la 

enfermedad parodorital, ¿Cuttles son sus efectos?, ¿Glué puede 

hacel"' para logY.ar y rnantel"°ier la salud bucal?. 

i~f'ormado 

B.- Ed1.tcacil!1n.- El ni9'o deb•r.1. ser 

que el cepillo dental, ~o es s6lo para la 

el iminacibn de los t"esid1.1os de alimentos y la prevención de 

cat~ies, sino que tambiér-1 el cepillo dental nos ay•.tdar-ia a 

eliminar la placa dental y corno consecuencia la inflarl'taci6n 

gingival que puede teY"n1inal"" por prodtlcír la pérdida de los 
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adulto. 

Vitamina K.- Es conocida como vitamina 

antihemorrágica, en la deficiencia de esta vitamina puede 

preser1tarse una hemorragia gingival e>ecesiva después del 

cepillado de los dientes o e><pontáneamente. 

PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PARDDONTALES EN Nl~OS:-

La prevención de la enfermedad 

parodontal, se puede llevar a cabo mediante ciertas medidas 

com•:Jt <4-11) 

A. - La ri1ot i vac i 6n para e 1 contro 1 de 

placa bacteriana, el paciente debe comprender qué es la 

enfermedad parodontal, ¿Cuáles son sus efectos?, ¿IJué pc..tede 

hacer para lograr y manter1er la salud bucal?. 

inforr11ado 

B.- Educación.- El niño deberá set" 

que el cepillo der1tal, no es sólo para la 

elirninaci1~m de lc•s residuos de alimentos y la prevención de 

caries, sino que tambiér~ el cepillo dental nos ayudaría a 

elirniriar la placa dental y corno consec:1Jencia la inflamación 

gingival que puede tern1inar por producir la pérdida de los 
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dier1tes y el uso del hilo dental para limpieza interpro><imal 

y otros ad i t amer1t os. 

Los métodos más efectivos para la 

prevenci6Y1 o el control de la enf'ermedad parodontal, son 

aquel los que compreY1den la prevención o remoción de los 

~actores irritantes locales. 

Se considera que el factor etiológico 

causante de la enfermedad parodontal es l• placa b•cteri&na. 

<Zl) Corno conse-cuencia los métodos de control de placa son 

los que principalh1er1te figuran en todo programa preventivo. 

Otro Método serta el cuidado del 

odon.topediatY'a en mantener la integridad de la cavidad b1Jcal 

del nil'lo. 

Disminuir la ingestión de carbohidratos 

en la dieta de 1Jn niño. 

Una inspección cuidadosa • intervalos 

para evitar el desarrollo de la enfermedad 

gingival incipiente (limpieza dental). 

Se le recomienda al ni~ el tipo de 

cepillo dental y 1Jna pasta dental con fluoruro adec1.1ada y el 
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uso de aditamentos. 

Se recomienda estimular al niño a 

lavat'se los dientes tres o c:•.iatro veces al d ia y con Ur"1a 

técnica adecuada. 

Hacerle notar al ni ;;o, a lo que se 

eKpone si no 1 impia sus dientes, corno le ense~6 su amigo el 

der1t ista. 



-51-

CAPITULO IV.-

t:LASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

PARODONTALES EN LA INFANCIA.-

La interrelación de factores locales y 

sistémicos, permite la clasificaci6n de las enfermedades 
1 

parodontales en dos tipos1 

1.- Enfermedad parodontal iniciada por 

factores locales sin problemas sistémicos presentes en donde 

los teJ idos presentan ur1 buen prori~·st ico pAra el tratarniento, 

este• es dependiendo de la respuesta del hllésped. 

2.- Enfermedad parodontal iniciada por 

factores locales en individuos con problemas sistémicos que 

dar1 a los teJidos llna baJa ~'asistencia, son los casos de 

evc1l1.lciótl más rápida y respuesta terapéut ic• mcis d if ici l. 

( 13) 

I.- BINBIVITIS DE ORIBEN LOCAL:-

t.- Bingivitis de la erupción.-

El proceso fisiológico de la dentición, 
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ya se produzca en la primera infancia, en la segunda o en la 

adolescencia <terceros molares), frecuentemente va acompañada 

de molestias locales. Durante la er•.lpción de los dientes es 

cc11nOn que el niño esté intrar1quilo e irritable, se niegue a 

comer y duerma mal. (3) 

Aur11enta la secreción salival, por su 

constante flUJO a veces se irrita la piel alrededor de la 

bcica. La presión de los dientes en erupci~:in contra el teJido 

giY1gival fibroso q1Je los cubre origina los sintomas bucales. 

Norrnalmente este teJido sufre cambios en foJ"'ma e><pontánea 

por el contin•Jado avar1ce del diente, pero en algunos casos 

puede resultar necesario abrir la encía. Las encías se 

encuentran dolorosas e inflamadas, sobre la punta del dier'1te 

er'1 erupci~m, esta zor'1a se abulta y se hace muy sensible al 

tacto. 

E><iste una ter1dencia a morderse los 

dedos u otros ~bJetos. 

El mayor r1úmerc1 de transti:.rnos <según 

UY1 est1Jdio de Wublemam sobre transtorr'10s de la dentición>, se 

produjeron al hacer erupción l1:is incisivos inferiores y otros 

dientes de erupción precoz. <38) 
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Se ha creído que este proceso produce 

fiebre, sin embargo puede presentarse el caso de que el". el 

curso de enfern1edades de las vias respiratorias <acor11p•ñadA& 

por fiebre), pueden acelerar el proceso de la dentición, de 

manet"'a que varios dientes erupcionan durante la fiebre. En 

rnuchos casos la sintomatologia precede al enrojecimiento o 

tur11efacción de las encias y persiste h.-sta que hacen erupción 

los dientes. (3) 

La erupción de los dientes perrnanertes, 

excepto los tet"cer1::is molares, causan mucho menos presión 

dolorosa que la de los dientes temporales. Esto puede decerse 

al hecho de que éstos vienerr a dar •.ma guia para la er1J~c • ·~n 

de los incisivos permanentes, y de este r11odo la car.a •:ic:·~sal 

de la corona de los permanentes EHi rápidamente e><puesta. ~3) 

Aunque frec:uenterner1te se c•bserva 

gingivitis durante la dentición mixta, la irritación, 

responsable de la inflamación gingival n1::i es producida pc•r la 

erupción sino por la presencia de placa. 

La gingtvitis relacionada C•:<t"1 lc•s 

dier1tes en et"•Jpciór1 p•.tede presentar diversos grados de 

grave.•dad 1 la severidad de los cambios inflarnatot"ios p•. :o= ser 

inf'l•.tenc-iada pot-· la eHtensión de los depósitos lc•calias, el 
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alineamiento de los dientes y la higiene oral. C3> 

El cambio r11ás simple es el ligero 

er.r0Jecir11iento y edema que acentúa la prominencia normal del 

margen gingival y a menudo resulta en un agrandamiento 

gingival notable. 

z.- GINGIVITIS O PERIODONTITIS POR 

VRTROGENIR.-

Las resta1..1raciones dentales y las 

prótesis 

gingival 

mal hechas son causas comunes de inflamación 

y destrucci•~m periodonta.l, los procedimientos 

dentales inadec1..1ados también pueden lesionar los teJidr.:•s 

periodontales. (24) 

a.- MaY'genes de restauración:-

Los margeries desbordantes proporcionan 

lc•s lugares ideales para la multiplicación de bacterias, 

también se demostró que hasta restauraciones de alta calidad, 

si se color:ar1 debaJo de la encia, acrecentarán la acurn1.1lación 

de placa, la inflamaciór1 gingival y la velocidad del flUJO 

gingival <13). 

b.- Contornos:-
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Se reveló que coronas y 

r"estauraciones sobre-contornead•s, tienden a acumular pl&c:a y 

posiblemente evitan los mecanismos de autt:il intpieza da los 

c•rrillos, l•bios y lengu•. 

Contactos proximales inadecuados o mal 

localizados y el no rept~od1.icir la •na.tonta protectora norm•l 

de los rebordes Mat"'gínales y surcos de desat"rollo oc:lusales 

conducen • la aeuM1Jlación de placa. 

c.- Oclusión:-

Las restaut"'aciones qu.e no conc1.1erdan 

con, los pa.trcines oclusales de la boca, c:.ausan desarmon:Cas 

oc:lus&les que pu•den ser l•sivas 

paY'odontales de soporte. 

d. - Procedimientos deY1tales1-

El uso de diqtJe de gof'lla, b•ndas de 

cobre y matrices causan grados variables de ir1flam•ci6n, e 

irritación aunque en la mayoria de la~ he~idas t~aneitorias 

se l"'eparan. Suelen presenta.t" stntoroas agudoii como dolor y 

sensibilidad a la percusión. 
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Entre las anormalidades dentarias que 

COl"'1ducen a la acumulación de placa dentobacteriana, se pueden 

citar las siguientes: 

La ruptura de la integridad o posición 

anorMal de los cor1tactos pro><imales, alteración del contorno 

de las crestas margiYtales y surcos y cambios en el contorno 

de las crestas marginales. Favorecen a la acumulación de 

placa y la iniciaci6n de la inflamación gíngival. (13) 
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11.- ENFERMEDAD PARODONTAL ASOCIADAS 

A PROBLEMAS SISTEMICOS: 

1.- Sindrome Papi116n-Lefevre.-

a.- Etiologia.-

La etiologi~ del sindrome no se 

entiende claramente, Papillón y Lefevr• penBaron que se 

trataba de una patologta endócrina. Rhora generalmente es 

aceptada que la condición se debe a genes homocigotos 

autos.~rnicos recesivos (6-12-17). 

Una revisión de las caracteristicas del 

s ir1drome, rnuestl"'an que las lesiones de la piel aparecen 

cuat'ldo el ni~o empieza a gatear y a moverse, es c1Jando la 

piel estA SUJeta a presión. La destrucción parc•dontal también 

c•:imienza poco desp•.lés de que los dier1tes et"upcionan, 1.ir1• vez 

que los dientes son exfoliados, y las fuerzas oclusales s.:•n 

los teJidos se vuelven noru1ales y esto 9Ugiar"e 

rPacción adversa a la presión, o un prematur.:. 

enveJeciflliento de pat'te de algunos comp•::inentes estructura.le$ 

de l.a piel :i-· el parodonto. (7) 



-sa-

b.- Cal"acteristicas cltriicas.-

Varios autores postulan qi.te el síndrome 

de Papi l lón-Lefevre, incl1.tye la siguiente triada: 

a.- Hiperqueratosis palrnoplantar; 

b.- Destrucción par"odontal precoz con 

la p•rdida de ambas denticiones. 

e:.- Calcificaciones intracraneales 

ect6picas, este último factor no es constante por lo que 

otros autores no están de acuerdo en considerarlo como un 

dato el ir1ico indispensable para poder considerar un caso de 

S ir1drorne de Papi l lor1-Lefevre <7-15). 

Los ganglios linfáticos son palpables 

<E»• 

c.- Características dermatol6gicas1-

La r11aní festaci ór1 principal es 

hiperqueratosis de las palr11as y plantas <estas por lo general 

son fliás afectadas). La hiperqueratosis rc•Ja, escamosa y de 

apariencia de pergarnino. 

Los cambios genet~a1111eY1te aparecen entt~e 
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el primero y cuarto aMo de vida, aunqu• algunos casos 

repcirtan que las lesiones aparecen mA.'5 tempt"ano. <11 Meses) 

C1Z-17l. 

d.- Características orales.-

El desarrollo y la erupción de los 

díer1tes deciduos apar•c:• en tiempo Ytormal y en l• secuenci• 

usual, sim1.tlt.tinear1tente cor. la aparición inicial de la 

hiperqueratosis palmar y plant•r, l• enct• se vu•lve Y"OJ&, 

inflamada y sangra facilmente. Es acon1pa1\ada de halitosis 

severa, p~obablemente d•bida • lo ewtenso de la d•strucci6n, 

a. las bolsas pa'r"odor1tales y a la falta de cepillado, dando 

cor110 resultado sangrado y dolor. 

Tan pY"onto como los ültimos molares 

ert.1pcionan, y a veces antes, se iniaia la destt'"ucción del 

li¡¡am9'nto psrodontal. Las radiografias rev•lan la marcada 

destrucción del h1..leso alveolaro en f•:irflla hot"'izontal, los 

dieY1te11 q•J.e no ha.n er1Jpcionado adoptan posi~ion•• •not'male-s, 

también se ha notadc1 formación incontpleta de la ra1% 

(7-1:S-17l. 

Los dientes presentan movilidad y sori 

n11.1.da.dos a. los I+ 6 S a;ios de edad, perdiéndose apro>t imadar11er1te 
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en la misma secu•ncia en que ellos erupcionaron. 

Con la pérdida de las dientes decid•Jos, 

la inf'lamación desaparece y la encía asume su apariencia 

normal. 

El paciente entonc•s est4 complemente 

adéntulo y •• •••m•Ja a un vi•Jito, p•ro esancialm•nt• sin la 

cor11plicación d• los teJídos blandos. Hasta la erupción de la 

dentición parmanant• (7-l~-17), 

e.- Pronóstico y tratamiento.-

El pronóstico del stndrome 

Papíllón-Lef•vre, desde el punto de vista dermatológico es 

bastante favorable, ya que las lesiones meJoran notablemente 

con el uso de poMadas. 

No sucede lo mismo con las lesiones 

bucales, puesto que es inevitable la p•rdida de ambas 

denticiones, por lo qu• el pr•:inóst ico es desfavorable. 

No hay terapia eFiciente para la 

parodontitis y pérdida de los dientes. Una cuidadosa higiana 

oral debe ser practicada pat"a evitar los procesos inf'ecciosos 

y disminuir la halitosis. 
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2.- Diabetes Juvenil.-

a.- Etiologia.-

La diabetes !llt defina COMO un 

t~anstorno crónico, congénito o adquirido d•l m•tabolismo da 

los hidl"atos de car-bono que s• carac:terizA por una 

fnsuficiencia del ot"ganismo para aprovechar los azdcares y 

que se debe a la ausencia o disminución de la formación d• 

iY1sulina en el p.increas. 

nicturia, olot" 

b.- Caracteristicas g•n•ral••·-

Intensa sed, gran rtuJo d• orina, 

a ac•tona del aliento y d• la o~ina, 

cansancio y r•ducción de l• actividad corporal y psiquica, 

p•rdida de peso, pr•disposición d• enf•l"•mad•d•• inf•ccio•••· 

po1eient•• 

p'r"•senta 

gingivo11, 

alveolar. 

L•• lesiones bucales •• M•nifiestan •n 

pobrement• controlados. En ni~• no tratados 

destrucción del hueso alveolar, inf'l•mación 

es frecuante en estos casos, la p6rdida del hueso 

(13> 
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Es dolo<rosa y de carácter degenerativo, 

en la diabetes no controlada pueden producirse abcesos 

periodontales. 

EY1 la diabetes, la distribución y la 

cantidad de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan a 

la intensidad de la enfermedad periodontal. La diabetes no 

causa gingivitis o periodontitis. pero hay signos de que 

altera la respuesta de los teJidos periodontales a los 

irritantes .localet1 y las fu•r"zas oclusales que aceleran la 

pérdida ósea en la enferrnedad periodontal y retarda la 

cicatrización postoperatoria de los teJidos periodontales. 

(!3) 

d.- Tratamiento.-

El 

diabetes, seguido de 

generalrnente una marcada 

tratamiento 

una buena 

meJoria, 

y control de la 

higiene bucal, trae 

la higiene tiene mucha 

importancia en los niños diabéticos, además de una dieta rica 

en substancias nutritivas, no comer d1Jlc:::es, ni ingenir 

licores, el tratamiento COl"1 insulina debe ser establecido por 

el nlédico que lo controla. 

3. - S indrome de DowY1: -
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<Mongolismo, Trisomia 21).-

a.- Etiologia.-

Es un transtorno cong6nito 

desarrollo, debido a una alt•raci6n en el cromosoma 21 del 

grupo G. 

b.- Caracteri•ticas generales.-

E• una enfermedad cong*nita causada por 

una anormalidad cromos6mica y caracterizada por deficiencia 

mental, reta.rdo del crecimiento, nttriz ancha, OJOS muy 

separados, i~serci6n baJa de los oídos o pabellón auricular, 

•us manos no pr•••ntan los pliegues normales, presentan 

pl i•gua9 prirnates o surco simiano, ausencia del surco rnadio, 

es decir solo prensan, perfil plano, presentan hipotonta 

muscul•r tno eJercen fuerza en brazos, manos y .cabeza>, palma 

de la mano cuadrada. 

c.- Caractertsticas orales.-

La prevalencia de enfermedad 

periodontal en al Síndrome de Do.,..n es elevad• y aunque ha.y 

placa, cAlc:•Jlos y bolsas períodontales, la intensidad de la 

destrucción periodontal aumenta por 
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sol•mente. 

Se caracteriza esta enfermedad por

placa abundante, gir1g ivi t is, bolsas parodonta les prof'undas , 

estas caract•rtsticas suelen set"' generali2adas, pero tienden 

a ser más intensas en la zona anter-oinf'erior; en esta zoY1a 

tambi•n hay algunas veces recesión avanzada, asociada con la 

insersión alta de frenillo, asi mismo, las lesiones 

n~crotizantes agudas son frecuentes, no se ha ofrecido 

explicación válida del aumento de la prevalencia e interisidad 

de la destrucci~•r'I periodontal en niños con síndrome de Oown, 

pero se ha encc•ntrado q•.te podrta ser pot': 

La disri1in1.1ción de la resistencia a 

ir1fecciones, debido a la mala circulación, especialmente en 

zonas terminales de vascularización, como son los teJidos 

girogivales ( 13). 

En las becas de estos ni~os, el número 

de b.acteroides melaninogenici.ts est.1. aurner1tado <13>. 

d.- Tt•atamiento.-

Debe de tener una atención especial con 

estos pacientes, ya que por la f'alta de co•::irdinaci6n motriz, 
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estos ni}:;os no puaden ll•var a cabo una t~nica de cepillado 

adec1Jado. 

4.- Granuloma eos1n6filo y sindromes 

relacionados.-

Son un grupo d• enfermedades que se 

caracterizan por la proliferación de c91ulas eosinofilas y 

mor1onucleares que inf'i ltran la hlt!dula 65ea y otros t11J idos. 

a.- Granuloma eosin6ftlo.- Que es la 

mas benigna y presenta lesiones oseas uní foc•les. 

b. -

Hand-Schul lRr-Christ ian, que 

Enfet"hledad de 

preser1ta lesior1es 

multifocales, y se dá principalmente en ni~s pequeños y 

pueden ser 

i nf"l amac l 6n 

lesiones radiolúcidas en los maxilares e intensa 

giroglval con pérdida ósea, conducen a la 

movilidad y caida de los dientes (11>. 

c.- Enfermedad de Lett•r•r-Siwe.-

Diseminada a todos los grandes 6rgar1os y •taca a bebH y 

nik•s pequeños. 

5.- Neutropenia Ctclica Aguda.- (;;!9) 

La neutropenia es una alteración 
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sangufnea crónica que se caractet"iza por ur1a disminución en 

el nÚMero de leucocitos poliMorfonucleares circulantes. 

Los neutrofilos sor1 las células más 

importantes de defensa contra las infecciones y la 

disminución de estas células es potencialmente fatal. 

En pAcientes con neutropenia es 

frecuente encontrar estomatitis y gingivitis, por lo tanto el 

diagnóstico de patologias orales severas que tengan un origen 

obscuro deben incluir un conteo diferencial de células 

blaricas. 

Los eKámenes de laboratorio deben 

incluir conteo completo de células sanguineas, incluyendo 

plaquetas e inmunoelectrofora9is sérica. Todos los resultados 

generalrnente aparecen normales con excepci·~n de las células 

blancas. 

La neutropenia es un síndrome compleJO 

debido a n1ecanismos multiples que pueden afectar el conteo de 

neutr6filos, tales como edad, raza, y sa><o. Los recien 

nacidos tienen cantidades t"'elativamente altas de células 

blancas ca, 000 por ml. cuadrado) C23), las c1.1ales disminu~en 

er1 los siguientes 3 a 4 meses, hasta llegar a los valores 
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normales aproKimadam•nte al año d• •dad, mant•ni•ndos• 

constante este valor a lo largo de l~ vida. 

Los f'actores como la raza, son también 

importantes, pues l•:.s negros tienden a ten•r conteos menores 

de neutrofi los que los blancos. (23) 

La predilección por seHO •n ni;\os 

neutropénicos tiende a afectar a mAs muJeres que a hombres, 

sego1n lo reportia Cohen. < 10) 

La potogénesis de la nautropenia puede 

ser- por uno de tres mecanismos: 

Primero.- Puede haber anormalidades en 

el de m•dulares, normalmente los 

precursores de los polimorfonucleares toman aproximadamente 4 

a 5 divisiones ralitOticas en un periodo de 7 a 8 dias, la 

maduración firral sucede en otros 4 a 5 días residiendo los 

neutrofilos en 

este periodo 

perif9rica, si 

la médula por uno o dos d tas m•s, desp•J9s de 

los neutrófilos pasan a la circulación 

algán factor de los mencionados •• afectado 

durante la secuencia granulopoyétic:a se puede dat~ origen a la 

neutrop•nia ~tclica aguda. 
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Segundo.- Depósito deficiente de 

leucocitos pol in1orfonucleares a la circ•Jlación peri ferica, de 

la reserva medular. 

Tercero.- La disminución de 

supervivencia de los leucocitos polimorfonucleares pueden 

resultar er1 una neutropenia, esto en combinación con posible 

disfunción neutY'ofilica puede tener serias consecuencias al 

paciente. Por otro lado e>eisten neutropenias inducidas por 

drogas como fenotiacinas y antibióticos (bactrim y 

clorafenicol >, pueden i r1ducir estAdos neutropenicos agudos, 

otras causas de neutropenia pueden ser por deficiencias 

nutricionales como por deficiencia de vitamina B 12, cobre y 

.kidc• f6lico. (0) 

La mayoría de esto9 pacientes tienen un 

pronóstico de vida muy p1:ibre, en estos pacientes es comón 

encontrar a muy temprana edad destrucción ósea en la. 

dentición desidua a.si c1:.mo en la permaner1te. (29) 

111.- Periodontitis en Infantes.-

1.- Periodontitis Juvenil idiopática 

<Peridor1tosis). 
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Historia.-

La periodontitis Juvenil fu* descrita 

por pt"'irnera ve2 por Gottlieb (16), coMo una enf'ermedad 

degenerativa, no ir1flamatoria, llamándola como Atrofia 

alveolar difusa. 

parodontitis 

a.- La primera caractertstica de la 

Juvenil es la migración de los incisivos 

superiores acompat'iada por la movilidad d• los dientes. 

Aparecta en edades tempranas, con poca o ninguna in~lamación 

gingival y no es degenerativa y apat'ece en edades tef'l.1pranas. 

Para Baer (3) la parodontosis significa 

pérdidct severa del hueso alveolar alr•dador de uno o mAs 

dientes permanentes, normales de otra manera, en adolescentes 

sanos, a1~n cuando Baer considera controversia! el término 

parodontosis lo prefiere al término parodontitis Juveriil. 

(3) 

b.- Etiologla.-

Aunque no se sabe a ciencia cierta la 

et iolog ta, se ha reportado que e><iste una tendencia familiar, 

y estudi~s recientes 

(36), deficiencias 

han implicado organismos específicos 

inrnunológicas y disfunción de los 
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leucocitos polimorfonucleares (25), uno de los 

microorganismos que se ha clasificado corno caracteristico de 

esta er1ferrnedad es la capnocytophaga, el otro rnicroorganisrao 

es U Yo bastan Grarn-Negativo y llamado Actinobacilo 

Rct inomycetencon1itans <25>. 

sexo, i r1f l arnac i 6n 

Sa~ens e•tudi6 el efecto de la edad, 

gingival er1 el volwnen del fluido 

crevicular, pr'ofundidad de la bolsa, PH de la placa 

subgingival y supragingival, actividad de la colagenasa y 

urea. <32> 

Observ6 que el volúrnen del fluido 

crevicular aumeY"1taba cuando pasaba del periodo prepuberal a 

la pubertad part icularrnente en muJeres, el vol úrnen del fluido 

crevicular aumentó tariibién con la inflarnación gingival. (32>. 

La actividad de la colagenasa parecia 

~•r mayor• en el fluido crevictJlar en el sexo femenino, 

sugirieron que los niveles de las hc•rmonas femeninas en la 

-sangre circ1Jlante y el h"lici·~ de la p•.tbertad en general 

podr1an afectar los teJidoti gingivales de tal manera que 

veY1dr1an a set" rnAs s•.1sceptibles a la enf'ert11edad par'odontal. 

(32). 
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c.- Aspectos inmunológicos.-

De acuerdo a 

sugiere ahora 

la gran cantidad de 

que la respuesta 

inmuno16gica del huésp•d a los productos de la microbiota 

especialmente bacilos gram negativos, son principales 

respons•bles del desarrollo da esta enfermedad (32>. 

Est.a cor1clusiór1 est.i basada en la 

premisa de que los productos de los microorganismos, tales 

como to)(inas, factores quimiotActicos y otros constituyentes 

de la placa dental penetran en el epitelio del surco gir1gival 

induciendo la sensibilidad del huésped e iniciando un estado 

inflamatorio el cual se observa ó..nicamente en la vecindad de 

la placa. Subs•cuentemente el continuo ingreso de los 

productos n1icrobianos dentro del teJido gingival del huésped 

sensibilizado conduce a reacciones inmunológicas de dos 

t !posa Inmediato < in"11Jnidad hOJmorall. E hlpersensibl 1 idad 

r•t•rdada Cinmunid•d Medida por células). 

La parod1:intitis JiJvenil por lo tanto 

puede deberse a la respu•5ta de~iciente del hu .. ped hacia 

alguno• constituyentes antigénicos de la placa resultando una 

condición inmunopatol~1gica. C21, 25, 32) 
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D.- Caracteristicas clínicas: 

La parodor1titis JUVeni l se presenta en 

adolescentes o adultos J6ver1es que por lo demás son sanos. 

(3) 

Clínicamente la parodontitis Juvenil es 

., caracterizada por su aparición en bocas sana5, en las etapas 

ternpranas de la enfe\""medad (21), con poca inflarnación y baJOS 

niveles de placa. (3) 

El diagnóstico es ger1eralmente hecho 

radiográfica.mente sobre la base de un gran defecto óseo 

vertical, inicialmente confinado a la región de los primeros 

molat"es e incisivos. La rrtagnitud de la destrucción no está 

relacionada con la cantidad de irritantes locales presentes, 

no es comOn la presencia de cálctJlos y ni depósitos de placa 

<32). 

Tar1tc• la movi 1 i dad de los dientes, como 

ta migración de los misrnos, solc.1 s•:in obser-vados en las etapas 

avanzadas de la enfermedad. 

E.- Pronóstico.-

El pron6st ico de la parodontitis 
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JUVeni 1 es menos favorable que el de otros tipos de 

er-1f'ermedad parodontal, los diversos factores que entran en su 

etiología hace que sea muy diFicil de maneJar y al mismo 

tiempo (37> .. Lo más importante es el diagnóstico tempt"'ano. 

F.- Tratamiento.-

Ense~anza de higiene oral, raspado y 

alisado radic1Jlar, en casos avanzados, la administt"'ación de 

antibióticos está indicada, principalmente tetraciclinas, 

pues los microorganismos causales son sensibles a •ste tipo 

de antibiótico .. Esto durante su fase quirOrgica que consiste 

de curetaJes abiertos.. (37) 

Otro intento por recup•rar el hueso 

alveola,... perdido ha sido el uso de inJertos óseos autógenos 

el c1.1ál se ha obervado ser un tratamiento exitoso C37). 

La periodontitis en l• dent ici6n 

primaria se ha considerado rara, sin embargo varios autor•• 

han reportado pérdida ósea idiop~tica en la dentición 

primaria (14). Reportó (28) cuatro forma& diferentes de 

periodont it is, la forma prepuberal, JUVeni I, progresiva rápida 

y de "dulto. Aunque estas enfermedades no son comunes exist•n 

reportes de period•:mtitis que afecta la dentición primaria y 



-74-

permanente (9). 

IV.- Manifestaciones por deficiencias 

vitamínicas.-

1.- Gingivitis Escorbótica.-

a.- Etiologia.-

La deficiencia severa de Vitamina C 

pY'oduce al escorbuto, enf•rmedad caracterizada por tendencias 

hemorr•gicas y ret•rdo en la cicatrización. 

b.- Características generales.-

El escorbuto consiste en, fatiga, 

pérdida de apetito, dolor en articulaciones, edema de los 

tobillos, anemia, y susceptibilidad a la infección. 

La deficiencia de Vitari1ina C transtorr1a 

la formación y rnanteniroiento de las substancias 

intercelulares de los teJidos de origen mesenquim&tico. Su 

efecto s•:.bre el hueso consiste en retardo y cesación completa 

de la formación de osteoide, transtornos de la función 

osteoblástica y osteoporosis. 

c.- Caracteristicas orales.-
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No es raro que los primeros signos 

observados de una deficiencia de vitamina 'e sean las lesiones 

buca..les. Esto es particularrnente exacto en niños en quienes 

la liger• inflamaci6n alrededor de los dientes en erupción, 

predispone a la localización de hernorragias en estas zonas. 

La gingivitis escorbót ica se 

cat~acteriza por uY1a marcada ter1dencia a. las hemorragias 

espont~neas y por una encia 1 tvida, muy dolorosa e inflarnada 

que cubre parte de la corona dentaria. En los casos leves la 

gingivitis se localiza en la papila inte~·dentaria y encfa 

marg i r1al. 

La deficiencia aguda de vitamina C 

altet"'a la respuesta de los teJ idos parodor1tales; acentuando 

el efecto destructivo de la inflamaci~•r1 gingival sobre el 

ligaMento parodontal y el hueso alveolar. 

Los factores que contribuyen a la 

destr1.1cción de los teJidos parodor1tales son& la incapacidad 

de formar una barrera periférica del irni tante de teJ ido:• 

conect ivo 1 red•.1cci 6n de las células inflamatorias, 

disminución de la respuesta vascular e ir1hibiciór1 de la 

formación de fibroblast1:.s, q•Je dá por consecuencia la 
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disr11inuci6n de la for"rnación de colágena •• 

d.- Tratamiento.-

Corner frutas, plantas verdes y 

citricos como narar1Jas, 1 irnones y tor•:inJas. 

z. Gingivitis Pelágrica.-

a.- Etiologia.-

Esta enferr11edad es debida a la 

deficiencia de un solo componente del grupo B, es decir que 

la deficiencia de ácido nicotinico, origina la enfermedad 

conocida con el nombre de Pelagra. 

b.- Características generales.-

Se caracteriza por transtornos 

gastrointestinales, transtornos mentales y neurológicos y 

alterc1ciones en la cavidad oral. Los síntomas son dolor de 

cabRza, debi 1 id ad, i nsor11nio, anorexia, pérdida de peso. Los 

carnbios orales son glositis1 gingivitis y estomatitis 

geY1eral izada. 

Se preser1ta en ni ~os que consumen 

grandes cantidades de hidra.tos de carb•:ir10 y práct icarner1te 
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nada de p~oteinas, por lo tanto casi •i•mpre en niY"'.os de 

niveles económico• b•Jos. 

c.- Caracteristicas orales.-

La •ncia ins•rtada toMa un color roJO 

intenso y duele. Los bordes frecuent•m•nt• ••tAn necro•ado• y 

toda la boca tiene un olor f6tido, •• un tipo grave de 

gingivitis necr6sante con formación de psaudomembrana y con 

lesiones parecidas en la mucosa vestibular, que recuerda la 

ºinfección de Vincent••, las enctas pierden pronto su 

tonicidad y con acumulación de sarro, la higiene bucal es 

et1tonces casi imposible, pero es muy importante restablecer 

los h.lbitos de higieY1e oral, para disminuir ••• re•puesta 

ir1flamatoria tan severa. ( 13) 

d.- Tratamiento.-

Incluir en la dieta levadura de 

cerveza, carnes, pe•cado, y en cantidad•• inferiores· pan, 

verd•.lr-a• y frutas. 

v.- Des6rdene• con 

manife9taciones parodontales.-

1. - Anernia Eritrobl.i•tica. <Anemia de 
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Cooleyl.-

a.- Etiologia.-

Es un transtol"'no hereditario 

caracterizado por hernol it ica, esplenomeg&l ia, 

eritrocitos nucleados en la sangre perif•rica y lesiones 

••queléticas generalizadas. 

b.- Caractaristicas generales.-

Las lesiones óseas m6• frecuentes se 

notan en los metacarpos y f*'rnur, los cambios esqueléticoA son 

mir1ih1os o no eKister1 dut"ante el prirner a;c,o de vida y la 

osteoporosis es seguida de una esclerosis. 

c.- Característica• orales.-

L.as r11anifestacion•s bucales las 

describieron Cohen y Baty, <Ref. 10, 34), COMOI palidez y 

cianosis de las mucosas y marcada maloclusi6n debida al 

sobrecracimiento del reborde alveolar del maxilar superior. 

L.os dientes 

grandes espacios interpro><it.iales. 

2.- Leucemia.-
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a.- Etiolo¡¡ta.-

Se caracteriza por al aumento de 

leucocitos en la sangre circulante y t•Jidos. Er1 todo enfermo 

la cifra de glóbulos blancos puede ascender a más de cien mil 

por Mil irt1etro ct!tbico <normalmente hay entr• 5 y 8 mi 1 >. 

b.- Características generalas.-

Existe un agotamiento profundo, fiebre 

(39 a 400. c.>, diarrea, dolor de cabeza. El primer 91ntoma 

grave pueden ser l•s hen1orrag ias gi ng ivales o la h11mort~ag ia 

prolongada, se inflaman los ganglios linf~tico9 de cuello, 

y del ba;oo. Es habitual qua apare:ca una anemia intensa. 

c.- Caractaristicas orales.-

Laa M&ni'f••taciones bucal e• son 

fracuanteh1ante los primeros signos y sintomas de la 

enfermedad, y consisten en color•ción difusa, cianótica, roJo 

azul11da de tod• la. rntJCOSA gingival, con una sup•rtic:i• 

b•'i l lant•, agrar.damiento dif'uso edematoso, M.irgenets 

gi~giva.les tenso• y redondaados, papilas interdental•• romas, 

•grand•Miento gingival y diversos grados d• inflamación 

marginal con ulceraci•!ln, necrosis y torr11aci·~n de 
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pseudoroembranas. 

d.- Tratamiento.-

El diagr16st ico y trataflliento meJOra las 

oportunidad•• de remisión de la enferrnedad. <34) 

Los irritantes locales tales como placa 

bacteriana o saY'ro aumentan la l"'espuesta inflamatoria• deben 

instituirse prograrna5 de control de placa. 

La terapéutica de las leucemias es 

s1Jmamente compleJa, y numerosos agentes <rayos x, isótopos 

radiactivos), han conseguido una supervivencia sumaniente 

prolongada, aunque el pronóstico de la enfermedad es 

desfavorable. 
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CAPITULO V 

GINGIVITIS PRODUCIDAS POR INFECCIONES ESPECIFICAS:-

I.- LESIONES AGUDAS.-

a.- Gingivoestomatitis Herpética 

Aguda.-

Es el tipo m~s coMdn de infección 

gingival aguda de la ni..Wz. 

También se le conc•ce como Estornat i ti s 

Infecciosa, estomatitis aftosa y estomatitis ulcerante. Es 

prc•ducida por el virus herpes sir11plex, generalmente se 

presenta por primera vez en ni~os de ambos seKos, aunque rara 

ve:: ataca a niños menores de un ario. < 13) 

Se transrnite p1::ir contacto directo, los 

niños af•ctados son los que no tienen anticuerpos por lo cual 

se pregenta c•::in mayor frecuencia eY1 clase econ6Micahtente 

baJa. 

Principia como l.ln eritema difuso y 

brillante de la encía y la hlUCosa b1Jcal subyacente, con 
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diversos grados de edema y hemorragia gingival. En su estadio 

inicial se caracteriza por la presencia de vesículas grises 

esféricas y circunscr-itas er1 la enc1a, la mucosa oral 

sublingual, paladar y la lengua. Aproximadamente a las 24 

hc•ras, las vesículas circunscritas por 1.1n halo roJo, se 

rompen, deJando una masa de ó.lceras muy dolorosas, a veces no 

se ror11pen, en estos casos, el cuadro el ir'iico consiste en un 

eritema -difuso y brillante y en un agrandamiento gingival 

edeh1atoso con tendencia a la hemot"ragia. 

La enfermedad ocasiona dolor 

generalizado de la cavidad oral, que dificulta comer y beber. 

Los puntos dolOt"O!iOS sor1 las vesículas abiertas, 

especialmente sensibles al tacto, a los cambios térmicos, 

Jugos y cornid•s dura!:!, hay e>ecesiva salivación y una marca.da 

anc•re><ia debido al dolor, los niños se tornan irritables y se 

rdegan a comer. ( 18> 

En ni~os rnay1::ires, cuando la infección 

es grave, las enc1as se hipertrofian y c1Jbren parte de los 

dierotes. (13) 

Las lesiones herpéticas causan fiebre 

(38 y 390. C.>, y malestar general. 
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El curso de la enfermedad es de 7 a 10 

dias, no quedan cicatrices. Frecuenternente aparece después de 

una enfermedad febri 1 1 neumonia, meningitis }" fiebre ti fo idea, 

corno después de procedimientos op>:?ratorios, ya sea por 

presión digital vig·~r'osa sobre ·"'ollos de algodón. Aparece uno 

1:;:1 dos dtas después d -:l trauma y presenta un eritema brillante 

y di fu so con numE'r~osas ves tculas punt i formes, localizadas en 

una zr::)r1a claramente delimitada de la mucosa adyacente sana. 

El virus vive dentro de las células 

epitel iale¡¡1 sir1 embargo en ciertos iY1dividuos susceptibles, 

el virus perh1ar1ece latente y puede reactivarse por un 

ep!s1:.dio febril, en periodos de ansiedad, Agotamiento, 

al~rgias y d1Jrar1te la mer1str1..1ación, rararnerite aparecen 

complicaciones sist érnicas o lesiones de los teJidos 

extra.1:.rales adyacer1tes. ( 13) 

El diagnóstico se h•ce bas•ndose en la historia y los 

hal laz:geis el inicos. Las pt"Uebas de 1 aboratorio son •it i les 

para confirmar el diagn6stico cltnico. 

El diagnóstico diferencial es 

principalrn•nte con gingivitis aftosa, cuyas l•siones son muy 

sirnil~res a la gingivitis herpética. Un dato importante para 

eetablecer el diagnóstico es que las lesiones herpéticas 
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generalmente aparecen sobre mucosas fiJas a periostio y las 

lesiones aftosas pueden aparecer en mucosas fijas o n•::i fiJas 

al periostio. (34) 

Tratamiento.-

Es paleativo la utilización de 

colutorios de hidr6Mido de aluminio antes de los alimentos o 

higiene. 

L• utilización de medicamentos resulta 

innecesaria en la m•yoria de los casos. 

Va que las lesiones se curan solas en 

un periodo de 8 a 14 d!as. 

b.- Estomatitis aftosa recurrente.-

Son vesiculas peque~as en la mucosa 

bucal, que se transforman er1 úlceras dolorosas, con una 

aureola roJa. 

Su etiología es desconocida, pero se 

asocia con irritacior1es n1ecánicas y alergias. ( 13) 

Las lesior1es aftosas por lo general 

aparecen por primera vez en la ni~ez o la adolescencia, y 

después tienden a repetirse en iY1tervalos frecuentes durante 
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la vida. 

El centro de estas lesiones bien 

delineadas en Qt"isáceo y los rncit"genes pueden estar inflamados 

El paciente eMperimanta signos de ardor 

y hormiguao. Las lesiories se limitan en la ca.vidad bucal y no 

•r-1 l• piel. 

Tratamiento. - No hay 

P•rmanente y en casos leves, no se precisa el hacer algo, en 

pacientes con malestar intenso se recorniendan enJu•gues con 

acrofllicina oral. 

c.- Guna.-

Es una. enfermedad qu• se presenta 

gen•ralmente en adolescentes o adultos Jóvenes, pero puede 

llegar a presantars• en niños. 

Es una enfermedad infecciosa., 

inflamatot~ia y destructiva de la encia y presenta signos y 

síntomas caracterf.sticos. Se le conoce con varios nombres 

c•::.mo1 Gingivitis •Jlceromembran•:isa aguda, boca de trincheras, 

•stomatitis de plant-Vir1cent, estomatitis ulcerosa, 
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gingivitis •llceror1ecrot izante aguda, gingivitis 

fusoespirilar, enferrnedad de Vincent, estoroatitis fética, 

gingivitis séptica aguda. (13) 

La gingivitis ulceror1ecrosante aguda 

(Gu-na), no siempre se presenta siempre acompañada de rnala 

higiene oral, y se caracteriza por la aparición repentina 

frecuentemente después de una enfermedad debilitante o 

i t1fecci6n respiratoria aguda, trabaJo iY1ter1so sin descanso 

adecuado, en personas con tensiones psicológicas , esto• son 

factores predisponentes , la enfermedad previa, puede ser una 

infección a virus ci:.1m•:i el sarampión o vir•Jela y el tabaq1Jismo 

es t"lmbiér1 factor predispor1ente. 

El comienzo de la enfermedad va 

acompa~ad1::i de un leve rnalestar, dolor de cabe:?a, las encías 

se encuentran eMtremadamente sensibles y el dolor es 

la temperatura no e9 mltY elevada, salvo que 

sec1Jndarios y puede haber &Mistan invasoras estreptococos 

tarnbien ganglios inflamados. <34) 

Los agentes causale9 incluyen muchos 

microorganisrnos endógenos, er1tre ellos una espiroqueta 

ar1aerobia y el bacilo fusiforme de Vincent. El Frotis directo 
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de la er1cta presenta bacterias, especialmente borrelia 

Vince..-1ti y Bacilos fusifot"mes, cels epiteliales descamadas y 

a veces, leucocitos polimorfonucleares. 

La encia presenta depresiones 

marginales, erosionadas en forma de cr.t.t•r, que ataca la.s 

papilas interdentales y a los m•rgenes gingivales el borde 

superficial de formado por una 

pseudornembrana gris. 

Los signos cltnicos caractertsticos 

•on1 olor fll!tido, aur11ento de salivación y heMorragia gingival 

espont.t.nea. 

Su si nt orna ritás destacado, es e 1 i nt ens•:i 

dolor ardiente, generalmente m.i>Cimo en las lesiones 

ulcerosa&, pero que en muchos casos se extiende a la 

totalidad de la n1ucosa oral. Las lesior1es son e><trernadamente 

sensibles al tacto, y el paciente se que Ja d• un fuerte dolor 

constante e irradiado (13)' que aumenta con los 

al irnentos y con la ma.st icaci ón. Hay uro Mal gusto 

Met Al ico •n la boca. Los dientes parecen separarse y son 

al lentos caracter f.sticarnente descritos COMO palos de madera. 

El diagnó~tico se hace mn base a los 
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hallazgos el 1rdcos, de la lesión r1ec,..6t ica. El frot is 

bacteriano no es necesario para el diagnóstico. 

Tratamiento Guna. - Por lo general el 

uso de antibióticos solo se emplea c1.iando ha habido malestat~ 

general. Los antibióticos generalmente se usan si hay fiebre. 

El antibiótico de i:!lecci6r1 es la per1icilina. También se 

recomienda colutorios con agua oxigenada. ( 13) 

Para aliviar los stntomas agudos se 

realizar~ una profilaxis tan complet• como el dolor lo 

permita y debe establecerse higiene oral casera también, tan 

frecuente cor110 sea posible, después de algunas citas ya podr.i 

efectuarse el plar1 de tratamiento que generalmente ir1cluye 

cirugia pc1ra corregil"' deformaciones creadas por la necrosis. 

(13) 

d.- Gingivitis estreptoc~·ccica.-

Es una inflaMación aguda caracterizada 

por un eriter11a difuso de la encía y de otras zonas de la 

1111Jcosa oral. EY1 algur1os casos se limita a un eritema marginal 

iY1ter1so con hemorragia marginal. 

Las manifestaciones clinicas de una 

estomatitis o gingivitis estreptocóccica son muy similares a 
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los de una faringitis estreptocóccica. Los sintomas consisten 

en fiebre, malestar y adenopatia regional o generalizada. En 

casos graves, puede estar afectada la mucosa labial o bucal, 

er, cuyo caso el niño puede intowicarse prof'undamente. Si los 

estreptococos se hacer1 invasores, la towemi& es grave. Esto 

puede ocurrir si se rea.liza una ewtracción en presencia da 

1Jna inf'ección estreptocóccica o si el niño estii muy 

debilitado o desnutrido. 

Los estreptococos bet a-hemol it icos, s• 

encuentran en la encia anteroinf'erior tan a menudo como en la 

pa~ed postfaringea o en las amigdalas. Es común encontrarlos 

er1 niños, ocurriendo una infección activa cuando las defensas 

dél cuerpo bajan repentinamente por fatiga, S•:ibreeKpOsición 

sol•r o enfermedad. Las zonas rnAs f'recuentemente atacad&s por 

los estreptococos beta-hen1ol it icos son la f'aringe, las 

an1igdalas y las anctas. La mucosa oral solo es afectada en 

f1ie\c1s debilitados. Las enctas alrededor de los dientes en 

erupción son sitio f'avorito de infección estreptoc6ccica 

probablemente debido a que ya están irritadas e inflamada.s. 

Tod•::.s los procedirnientos q•Jirtlrgicos deben evit•rs• durante 

ur1a infección estreptoc~iccica aguda. (34) 

Es tJna afección rara que se caracteriza 
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por un eritema difuso de la encía y otras zonas de la mucosa 

bucal. EYi algunos casos, se limita a un eritema marginal con 

hemorragia. 

El diagnóstico se hace en base a la 

historia, hallazgos cltnicos y estudio bacteriológico. 
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e o N e L u s I o N E s 

1. - El diagn6stico precoz y el 

tratamiento eficaz de la gingivitis, constituyen medidas 

profi l .t.ct icas de la mayot" importancia contra las 

parodontopatias. 

2.- La finalid•d del tratamiento 

parodontal es la eliminación de l• enf•rmedad y la 

restauración y mantenimiento de l• salud de los teJidos 

parodontales. El tratamiento será según el estado de 

evolución y gravedad de la enfermedad, procurando siempre 

eliminar los factores locales e investigar los sistémicos 

para controlarlos también. 

3.- S• ha observado que lea enfermedad 

parodontal puede iniciase a la edad de 4 a 5 •~os <l,~) pero 

que después de esta edad, son poc~s las bocas que no 

presentan por lo menos gingivits leve, ya sea locali~ada o 

generalizada. (35) 

plomo, 

4.- La ingestiór"t de metales, tales como 

cromo, bisrn1Jto eY1 cornp1Jestos medicinales o por 
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contacto industrial, pueden producir manifestaciones orales. 

5.- La Mayoria de las enfermedades 

parodontales pueden prever1irse por rnedio de un adecuado 

prograroa de profilaxis bucal y cuidados dentarios. 

6.- Inculcar los hábitos de higiene 

oral desde los prirneros ap;os de vida cor1 técnicas de 

cepillado ser1cillas y efic1erites. 

la afecciones 

hll.lCOSa de la 

queratinizado, 

7.- Debe dárseles mayor importancia a 

parodontales de los niñosa Debido a que la 

encta carece de Epitelio protector bien 

siendo su resistencia menor a las 

ir1flarnaciones micr•:ibianas y mecAnica5. 

a. - Entre las causas rn4s frecuentes se 

eracuentran: La car"er1cia de Vitaminas y dq, otros eler11eritos 

nutritivos, ast como la urupci6n de los dientes y la falta de 

higierte bucal. 

9.- La enferrnedad parodontal aumenta en 

relaci•~n directa con la edad, debido a que es de ler1to 

progreso con periodos de rernisión y exacervaci6n. 

10. - Algur1as alteraciones si42téMica5, 
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especialmente las de origen infeccioso, se manifiestan en la 

cavidad bucal antes que en cualquier parte del organis,.10, 

ahora bien, estas mardf'estaciones durante la fase eruptiva, 

p1..1eden exacerbarse. Por lo tanto, ld cor1currencia de s tntornas 

de erupción y disturbios sistémicos, debe ser valorada 

separadamente, ya que pude ser posible que alguna alteración 

sistémica pase desapercibida. 
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