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IBTRODUCCION 

Al iniciarmic pr'cticu correspondientes a la carrera d•­

Oirujano Dentbta, llam& eapecialmente mi atención, el upeeto­

ClÍnioo de l• En.termedad Parodontal, que presentabu. todoa T º! 

da uno de los niño; que tuvo l• oportunidad de atend•r. 

Plenamente con.véncido, que ol nifio, para lo&r•r un creei-­

miento y desarrollo ioati:;fac.torio, necesita de cuidados y at•D.· 

cione.s. especiales, que 5010 puedell brindarle, protedoniata• fil.! 

pecializados en cada una de laa ramaa médic••· 

No por ser el Cirujano Dentist;a: el encargado d• la preven• 

eión, diagnóatico 1 tratamiento de loa padecimientos que aleo ... -

tan la. cavidad buc~l, v: a hacer cas;o om!lilo del reato de lo• P.! 

decilllientoa dat~micos, que do un* forma u otra, altero l•• -

condioionca n«Yrmalea del aparato eatcmatognátieo. 

HONORABLE JUF.AD01 

, , . # 
Eata ob¡;ervacion, !'ue lo que me motivo para .presentar ante 

uatedea, con todo respeto, y a ~u benevolonte oon.dderaei&A mi­

hun:ilde trabajo como Tesis para. mi Eñir.en P.rote11ional, Enfermo­

dad l'arodontal eA Niños. 

Re tr&t~~o de exponer el toQa de ·una manera. ~en~ill• 7 •l.! 

1 
1 
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ra1 para que 1ca de utilidad a todG Cirujano ~ntista en tor:ia­

cibn y para lo• egresados, que a;e intore¡¡en por c:onocor aapec--

toa fundamentales de la enformedad parodont;:al en niños. 

El objetiYO .final do l6to trabajo, e; que dna do aat!mu-

lo para. aplicar, en o#da padente niño, nuoatros couoeimientoa-

1 la·adapt:ibilidad. neoesarb e indis¡>onnble para todoa y cada­

-uno de lo¡¡ trat2111ientoa a ¡;egUir, .ein olvidar la individudidad 

c~ract~r{~ticR del niño. 

~--· 
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El. parodonto H la unidad tuncional y estructural qWJ d' 

i , " protecc on1 sosten al diente. 

Est~ constituido por la enc!a, el ligamento parodontal, -

•l cemento y el hueso •lveolar. 

Durante la infancia y la pubertad, el parodonto está en -

constante estado de cambio, debido a la ~xfol1aoi6n :¡ erupoi~n 

de los dientes. 

Esto toma dit!cil la descripcifut del parodonto nomal, -

porque var!a con la edad del paciente, sin embargo, ho i."ltent,1 

do una desoripci~n del parodonto int'entil, comparándolo con •l 

parodonto del adulto. 

La enc!a e.e s.quella parte de la membrana mucosa bucal qUb 

cubr-a los .procesos alveolares de los maxilares 1 rodea los 011,! 

llos de los dientes. 

Es de color rosa pt(lido, .tirm.e y con una zona bien detmj 

da de eno!s insertada. 

Las papilas interdentsrias tienden a ser ªDHºstas en sen .. 

tido mesio-distal. 
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La profundidad del surco gingival es .mayor que en el adul­

to por lo que erl~to una facilidad relativa de retraeoiÓn g:ingi 

val. 

La enc!a .se divido en: 

a) EnoÍ• libre {:,. margin•l, adbeirida al diente, de color roaa P! 
lfdo, poco qller.ati:nizRda. 'T t:cil.Jtente desprendible. 

b), Encía im;;ertada, aspecto de ciscara de naranja, adherida al­

huoso y con m&1 queratina quo la anterior. 

•) Enc:Í• alveolar, a:1n queratiu., sru.ave, dolgada, m~ mÓTil, v' 

do la ene!a in&ertada al vea.tÍbul.o. 

Una de las zona11 .importantes d& dlterencia en b niñez, •• 

la interdentarla, particularmente en la zona da incisivoa7 el• 

ninos. 

, . ~ 

En esta region, 5Uele haber di:astema• y loa tejido• inter-

dentarioa ¡¡on comparables, desde el punto do vbta estructural, 

a sillas de montar. Estas sillas no esth preaentea en la zona­

del molar priniario o del primer molar secundario¡ aoa reempl•• 

za,da~ por la torma de "col* produe!daz. determináda por loaºº! 

taotoa proximales ¡ 5uperticblea de loa dientes poateriorea. 



Laá p11pilaa retrooanfnas; son una eatrueturll anat~mica nor-

mal bilateral que a~rece coroo \ina prominsncia oirounicrita en­

tre la eno!a :tnarginal y la uni~n muco-gingiv.al .sobre la zona .. 

lingu1tl do la r6gic$n d& los;; canino& !n:f'erioro;11, laa papilas r•­

trocan:in:as se componen tunda.mentalmenti; de v.a:i;o¡ de parodea del 

gadQs y reprea;ontan una torma de de;;arrollo homartom•toso. En ... 

muc:ho~ casca~ los vasoa. son llntitiooa. 

Ea extremadamente común vcrl""s en niñoa d& ouatro añoa 1 -

on ado!es;centei;, la .inoidoncb in.freeuontea do laa ~pilaa r•-­

t:rocanbaa on pcraonac da mls¡ de 40 ~ños de •d:td hace pctts4r ·­

qua ~sta. estructut':t cl:Íni~a inVóluclona con la edad. 

J.• i:npo&"tmoi~ JÚ¡; dostacisble oa que sa lea puede tomar º! 

mo •b;aeaoa parodontale•. 

LIGA.MENTO ~RODONTl' 

El ligamento porodontd. ea el tejido conectivo qua tija -

loa dicntea al hueao alveolar¡, 

Ea m:a anuho que en loa dientes secundarios, loa h1u:ea d•­

:tibraa son mettO# don;os, con menor- oantidtd do iibras por u.ni--

dad de ~uparti•i•. 

1 

J 
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El ligamento piu•odontal tiene- cu;;,tro .tuncionea: 

l) So•tén, d~d=- por lu t'ibras de la encía libre, ore8h alTao­

l~r, tr\\niooptaloa, horizontalos, obl.icuas, apicale& e inter-

radic:ular~s .. 

2) Formativ•, cÓlula.a .espocfalizadas, conio son loa comentoblas­

tos1 o;itooblastog y .fibroblastos • 

.3) Nutrioional, provi&ne de loP vaso; apic:¡l.sp, artorlu al.veo-

lar&s y del aporte vascular. 

4) Scusori:al,. dada por lu tibras nervioaaa sensitivas y prove­

nientea del nervio trigémino. 

El óemento es el tejido conec:tivo csldf'icAdo o•pecializa• 

do, de origen n:e;cnquimatoso que oubro la suporf icio de la rafu 

anat~mica del dients. 

Ea m~G delgado y menos denso q\14 el cemento de lo• dientea 

Existe tendencia e hi[)i!)rpladt1. d., cornento!de por apical -

de la adbarenoia cpitelbl. 

l 
l 
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li•ro&eÓpieamente hay doa tipoai 

l) Cem.n.to celular, •• aquel en •l eual, lH células eatú in­

tluÍdaa eD la m•triz org~nica, es ma• caloitie~da. 1 Je loea­

lisa en la regi~ tpieal. 

2) Cemeuto aaelulu, la• c¡lulaa no n ineluy•• e11 •a:tr:b org~­

ai:ea, 111eno; ealcitieada, 1 •• lo•aliz• en la regi&n ••rrlea1. 

El •emeat• tie•• laa siguie:atea tneiono11 

a) Mantener el diente en el •lY•olo por medi• d4a i.1 tibr .. da­

Sharpq. 

t) P.ret•J• a la deatia.•• 

el) lloteno-r la relaet&a eatra el diente T •1 liguent• p.:rocloo.­

t.i. 

lle.aor eantidad de tra~nl••· 

1 

~ 
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Reducei~n dol grildo dG descAldf 1caei6tt. 

Mayor aporte .Qangu:íneo y linfático. 

Cre¡tas alveolares m~s planu, aiitooil.daa aon los dientes-

primario¡¡¡. 

i
,. 
'-

-.1.- ~ • 
: .. __ _: 
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Durante el per!odo de transición del desarrollo de la deA 

tición, en la encía se producen cambios correspondientes a la 

erupc16n de los dientes secundarioa. 

Es importante. reconoecr estos cambios fisiol~icos 'T dit,t 

renciarlos de la entel'lUcdad g1nciva1 que lltlchas veces acorapo.fta 
, 

a la erupe.1011 dentaria. 

:Los cambios f 1siol&gicoa do la encla correspondientea a • 

la erupción dentaria gom 

•) ABULT!JdlENTO PREVIO ! J! §RUFCICll1 

lntea de que la corona aparezea en la caridad bucal• la • 

eno!a presenta '2I1 abUltsm1ento quo es th'me. algo ~l:ldo 1 .. 

adapta •l contorno ~e la corona SllbJaoente. 

'b) FOOl!ACION ~ V.ARGEN GING1V114 

Sl marco g1ng1vft11 el sltt'C!o se desarrollan cuando la COf 

rona perfora la mucosa bucal. 

In el curso de la erupci&l• el 11argen gingivat ea ede111.ta 

•o• redondeado 7 leveuiente •nrojecido. 

e) Pa:OUINENCIA. NORMAL~ ltAROEH GDlGmLt 

Durant& el pcr!odo do la dtntici~n mixta, ftS nonial que • 
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l« eno!a Jnare;:ln•l que rodea los dientes secundarios sea bast11l! 

te pr.ominente, en particular la regi~n anterior superior. 

En este estnd!o de la e:rupci~n dentaria, la cno!a todav!a 

est: unida a la corona 1 hace prominéncic cuando se superponé 

al TOl~en dol esln8lto subyacente. 
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GINGlVITlS l'.ARGINAL CRONICA.: 

Este es el tipo m~s frecuente de alteraoi~n gmgival on ... 

la niñez. La eno!a preeent:a todos los cambios do color, tamaño 

consistenci~ y tcxtur.a super!'icial earocter!sticos de la in:t'l.! 
' ~· #' 

maeion croniea. 

lhtchs.s veces so superpone una coloración roja intensa a: -

loa cCtmbios ar~n1cos subyaoente8. 

En los niños, como en. los adultos, la causa más eo.rr.tfu de 

giniivitis as J.e ir:ritnoi~n local, al igual quo condicionas ls 

ea1e:J q:ue conducen a ln M\ll:'J\tlacibn d~ irritantes locales. 

La mayor parla do h. ~ingivitis en niiioa tiene su causa -

~n la h1giene buoal inau!iciQnto, placa dentari* 1 ~at~ri• al~ 

ba. 

La plltca dontaria parece t'ormar:se con mayor r4pidez en -

niJ1op { ontl'e 8 y l2 añon) qno en l:ldultos., 

Los cih<::lllos son. otra fuente dó irrltaci~n cingiv=l, no • 

eon comunes en lnotantes. En niños con íibrosis qu!?$tioa, la • 
# # , , ~ 

torEacion do caleulos os mas comun y mas intensa, probablemon• 

te relaciona.do con el 'All:l1ento dtl' las concentraciones de f orstt.• 

tasa, calcio y prote:!nQ.s 011 la sali~a. 
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GINGIV1T1S ASOCIADA ! .!! ERUFCION DENTARIAt 

La frecuencia con que la c:1ng1Titis ee produce alrededor 

de loa dientes en erupción, di6 or~on a la denominación Gin­

¡ivitis de Erupción. Sin embar&to, la erupción dentaria no cau-

; 
La intlttmncion •s consecuencia de los irritantes locales 

que ~ acumulan en torno al diente en erupción. Las alteracio-

1 ncs ,in!lamatori.es aoentuan la prominencia nora.al dol margen. "' 

gingival 1 orea la impresión de un c~randamiento 'ingival •cea 
tuado. 

DJ:ENTES FLOJOO ! CARlll>CSa 

Es comfüi que lo:s dientes ·primarios tlojoa, paroiallzent• • 

extoliados, cauaen gingivitis. La irritación producida por .los 
, . . . . 

margenes oroaionados de dientes en parte :t"aabaorbidos cauea .. 

oambios que oscilan entrl) un cambio leve de color, edema '1 la 

.tormaci~n de abscesos oon supuración. 

otras ~entes de irritacicm gingival son la retención da 

aliment.os '1 las acumulaciones de placa y materia~· alba en tor­

no a dientés destruidos por caries. Los niños dasarrollan ~b,i 

tos de mastioaciÓn unilateral pna evitar los dientes flojos Ó 

-1 
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cariados, 7 agravan as:Í la acumtüaci~n de irritantea en •l l•• 

do que no mastican. 

DIENTES E! VALPmICION I YALOCLUSION: 

La gingivitis oe instala con mayor frecuencia y mayor in• 

tensidad alrededor de dientes en malposición, a causa de su -
, , 

propension a la. acumulacion de p1aca y materia -.lba. Se obser-

Tan cambios intensos, que inoleyen agrandamientos gin¡ivales, 

colorao:lcSn rojo azulada, fil.cera y t'oX'1Il&ci6n de bolsas protun • 

das de las cuales se expulsa pus. 

La salud gingiva1 y el contorno ae restaur@. mediante la 

corrección de la malposioi:Óny eliminaci6n de irritantes loca• 

les y, cuando sea preciso, la extirpaoiÓn quirÚrgica de la en• 

c!a agrandada la gingivitis aumenta en :niños con entro.cruza .. 

miento (overbite) f resalte (overjet) excesivos, con obstruc • 
, - Í -

c:!on ncsal y respiracion bucal. 
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CAPITULO IV 

ENFERl~DA.D PARODONTAL 



Solo de cuando en c'l.lando se produce periodontitis en la -

dent1ci6n primaria. Asimismo hay situaciones de destrucoicSn -

periodontal grave, r•pida y pérdida ·temprGa de dientes en ni­

f'ios y adolescentos, que .se consideran como enfermedades b:sic.! 

mente degenerativas del parodonto, en las cuales la inflama--­

ción es un f.actor destructivo secundario. Son infrecuentes y -

se les conoce como Periodontosis y son divisibles en los gru--

pos que siguen: 

1) .l}:RIQDCNTCS1S. ( .rerdida ~sen alveolar ay:nnz~Qj Atl .h adolq 

cenc:!a}. 

En estos pa,zfont.es, la dcstruociÓll periodontal aparece en 

torno a más de un dienta, pero no nc~eMriaM.ento on toda 11 --

dentAdura. Los prineros afectados son 103 primeros molares se­

cundarios y loa dientes :mtoriorea, la destruociÓn &sea es ve¡: 

tical (anguls1•) y no horizontal y hay migr«ciÓn ~to!Ógicá de-

los dientes anteriores. 

L._ ~rdid:a Óso.a ea pronunciada, pero Por lo general es pg 

sible conservar los di~ntes mediante un tratamiento pariodon--

t.d adaouado. 

Se ha sospechado la e,.;istencia do una otiolqcÍa sistatai--

tica, paro no ha sido id~mtitieada ninguna. 

j 

1 
J 
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2) HIIZRQUERATCSIS PALY.OPI.ANT!R. ~ DESTRUCCION H:RIODONTAL -

TEMPRANA (P.ERIOOONTCSIS) (sINDROOE DE PA.PTI.LON-LEFEVRE}. 

Este es un s!ndrome que se cars.cte:riza por hiperqu.erato-... 

sis de palmas 1 plantas, doatrucelón temprana gravo del perio­

donto (periodontosis) y- en. algunos casos calcitieaci~n de la. -

cortical. 

Las •ltoraoion!>:l do piel T poriodont:ü.es. por lo general .. 

aparéeon juntas antes do los cuatro años do edad y la denti--­

ei~u primaria se pierdo alrededor de los cinco años., 

La denticifu sccund.llria crupciann normalment", pero dobi.­

do a la dGstruca:l6n po1•iodont~l activa, los dientas se oxfo--• 

11:.an dos 6 tres años d<lspu~s do au erupción. 

Los :pacientes quedan desdentados entl'e l(ls 12 y los 15 -­

•ños de edad, tambi~n los tareeros molares se pierden unos --­

año13 despuéª de su erupci~n. 

. , , 
Los cambios microecopicoo incluyen 13 infla~soion cronioa 

de la encía 1 de los tejidos periodontales de soporte, con dé,! 

truoci.Sn de la adherencia epitélial, deganeraci~n de bs :f i-· .... 

brss del ligamento parodontal con reaorci~n de hueso, cemento-

'1 dentina. 
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El síndrome es heredado y parece seguir un patrón :roce--­

~ivo autos~mico. 

3) DESTRUCG!ON FERIODONTAL IDIOPAT!CA. SEVERA ~ ~· 

Este es un estado en extremo raro, de etiolog!a desaonoc! 

da, que no prescnt~ relación con síndrome 8lguno. 

La destrucción po:riodont~l ea intenss 7 generalizada, y -

aleunos dientes est~n conpletamente denudados de hueso, hay m,!! 

vilidad dentnria y migr~c1Ón patológica concomitnnte. 

Asimismo, se observa !n:flamaci~n gil'lgbal y bolsas perio­

dontales purulentas. 

4) ATROFIA !LVEOIJ.R AVANZADA. ~C~. 

, ; . . , w perdida osea periodontal en pQcientes jovenos, 21e vin-

cula • niveles elevados de Cole3terol S~rico, Calcio y a urta -

curva de toleranci~ de azúcar aplannda. 

Los ptcientes tienen una dieta altQ en carbohidratos. 

Los cambios m:s intensos se producen en los primeros mo-­

lares socundarios y los incisivos. Se supone que :t'aotores gen! 

rales no identiticados debilitan el periodonto en torno do es­

tos dientes cuando erupcionQn, de ~odo qua los tejidos son do! 
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tru!dos. por las fuerzas oclusales normales. 

Los dientes que erupcionan m:s tarde pueden tener buen --
, 

soporte oseo. 

El tratamiento comprende la extracci6n de los primeros -­

molare8 ampl!.mente afectados para :impedir la lesi6n de los --

segundos mol•res y de los pI'emobres. 



CA.Pll'ULO V 

LF.SIONES AGUDAS QUE AFECTAN L.\ ENCIA Y I>. k1TCQ5a BUCA~ 

. 1 
~ 



QUISTE !m !! ERUPCION: 

Este tipo de quiste dent{gero, gua1'da relaci~n oon los -
1 1 dientes en erupcion, _por lo aol>l\m con los dientes primarios. 

Es el producto de i. •eumul.aciÓn de l!quiüo tistilar y -·­

aangre en el espacio !olicular dil.ttado alrededor de la corona 

del diente quo est: erupcionando. 

t. etiología es desconocida. 

El qUiste aparece en niños de t()das las edade81 incluao -

en recién nacidos, en :::itos lo.s quistes suelen est•r asociado• 

con las coronas parcialménte formadas de los 1nci:1ivo,zs centra­

les interiorae. 

, . 

El quista aparooe como un• bincMzon uulada sobre un --

diente en erupción. El color varÍ• según sea la cantidad de ... 

eangre presente en la en-idad do erupción y ol eapesor de la -

11111cosa suprayacente. 

Por lo ceneral, el trat&11iento ea innecesario porque. •l -

diente erupciona sin trastornos. Sin. embargo,en. raros casoa en 

los cuales el quista es la causa evidente del retardo :indebido 

de la erupci&n del diente afectado, es necesario hacer 1t. esei 

ai&n quinh-gica del tejido que lo cubre para exponer·ia corona 
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A~COION GDlGIVAL !film! ASOCIAD!~~ Ell'OLIACION ~ fili 

DIENTE PR!MlRIO. 

Una ra!z de un primer molar pueda reabsorberse con muoha­

mayor rapidez que otra. Esta reabsorci~n desigual aumenta la -

movilidad del diente11 fomentando el acuñamiento de alimentos.-
, . . , , 

aclllllul&cion de plaea bacteriana y la irritacion macanica de l• 

mucosa subyacente debido a la presencia del extremo radicUlar­

disparejo, agudo y parci&lmente reabsorbido. Puede producirse­

un agrandamiento gingival inte:rprox!mal con hemorragia 1 •al•.;. 

tar. 

En eatos casos, la extracci6n del diente pr~rlo eliaina 

el estado pato16f:1co y tacilita la erupción. del diente aecund§ 

rio 8\1b1acento en. buena alineaei~. 

GINGIVITIS ULCERONECROfIZANTE ~. ( film! ) • 

Se conoce también cOQO Boca de 'l'rinchara. Intección de -

En pafses desarrollados .se l:lmit• tundam.entalmente a ado­

lescentes, en niños deanutridoa el pr<H:eso de necroaia intnbl} 

cal puede extenderse hacia i. cara, en C1J1ó c•:so aa denoadna -

!fema. 
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La enfermedad se caracteriza por la dl'.tstrucei&n r•pida de 

la papila interdentaria, con dolor y hemorra~ia concomitante. 

Freouentemente ba1 una pseudomtintbra.na gris sobre el m~~ 

gen como consecuencia de la necrosis. 

Bq mal ~liento, segun sea la intensidad de la entemedad 
, 

pero no esta presente en todos los casoa. 

En casos avanzados puede babor agrandamiento 1 sensibili• 

dad de las glándulas .subma.xilaree+ 

La adivaci~D tmale ser excesiva y el paoiente se puede -

quejar de sentir sabor metllico en la boca. 

El cuadro clínico es muy vu-iable, puede estar a.tectada -

una papila ~ Tarbs, el grado de destrueei~.n es av911Zado Ó - -

len. 

~ Jt Las papilas qoo presentan, una a.teccion mas marca<la sualett 

estar sometidas a alg&i !actor etiol~cieo local. 

Las lesiones pannan~cen circunscritas a la papila inter-• 

dentaria & se extienden hacia las superticies vestibulares 6 -

linguales de la enc!a insertada, pero raras veces llegan 1 l•-

mucosa al nolar • 
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La en.f'ermedad. no ea antolimitante y contfn~a ai no sa l•­

trata, sin embargo, i:uede haber rell:lisi6n espont'1lea de los s~ 

tomas agudos, alte~dose con períodos de exacerbaci6n. 

En ocasiones la enfermedad vá acompañada da s~os sisté­

micos, p,i~d• haber anorexia y malestar general •. 

La enfermedad tiene etiología multira~tica. 

Se ha con.siderado a la espiroqueta Borrelia Vicenti 7 al­

Baeilus FuaUo:mis como !actores etiolÓgicos,. 

Otroa autores registraron la aparicifu de los s!ntomas -

de la GUNl en drogadictos, en 1>$r!odoa correspcllldlentes a la • 

auspensi6n de la droga. 

ll.'1JllOS autoreis menei.onan la aparici~n de esta en.t'erinedad 

en paoientes que se encuentran en tensi&i e JStntse ). 

En slntesis, la etiolog{a de la GUNA comprenda !actores -
, , , 

tra1lmaticos locales, unidos a una perturbacion psicologica a!J! 

da que resulta en la dl:sminuci&i de la resistencia d$ los tejj, 

dos, lo cual a su vez pemite que la nora microbiana bucal 1a 
vada 1oa tejidos gingivalea. 

El tratamiento adecuado es el looalJ que consta de la •l! 
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minaci&n de los factores irritativos locales y la limpieza d•­

l•s partea necrosadas da l• herida. 

Los antibi~ticos por vía aist~mica solo se 'Usan ctWldo la 

necrosis es generalizada ·~ si hay eteatos sist~micos. 

Una Tez •liviados los s:fn:tomas agudos, puede ser neoesa .. -

rla la realizaci~. del tratamiento qui~ico de la ene!a, pa-· 

ra corregir d~tormaciones creadas por la necrosis. 

En el tratamiento de 'ata entennedad, un~ de las dificul­

tades es la !recuencia de su recidiTa, por lo que el pacient&­

debe ser controle.do por lo menos 6 meses despÚ.;s de su recupe-
I 

raciOll. 

GINGIVCESTOMATlTJS HERFETICA !film!1 

causada por el virus herpes :simplex., 

Se le ha atribu!do la mitad de las Úlceraciones bucalea -

ele los niños, aunque la enfermedad puede ap:lrecer a cualquier­

edad, rara vez at•ca a n:iilos menores de 1ll1 ai\o y su 1D11yor fre­

cuencia es alrededor de los tres alios de edad, la incidenoia -

tiende a ser mayor en otoño e invierno. 
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El agente etiol~gico es el virus herpes sitnplex, que por 

lo general se trans1Dite por contacto directo, la expoaici~n al 

virus genera la tormaoi&i de anticuerpos neutraliZantes, los -

niños afectados por lo tanto, son los qué no poseen anticuer--

pos. 

Despu&s de la recuperaci~n, el t!tulo do anticuerpos dea­

ciend& • un nivel bajo S indeteetab1& en los niños, mient:r-Qs .... 

que en el adulto suele permanec:er en niveles detectables. 

Los hallazgos aistern&.ticos aparecen primero y son. m's --­

bien pronunciados, consisten en fiebre elevada.. anorexia, ma-­

lestar general y afecci~n de la gl&Úldula submaxilar,. 

El aspecto ol!nic9 de la cavidad bucal es la de una intl! 

m•oicSn difusa de color rojo intenso en tod:t la eno!a y la mucg 

sa alveolar q~ a veces h•oe dit!cil establecer donde, temina­

ln enc!'l inserta.da y dondo coniienza la ouoosa alveolar. 

A esto se une la tormaci~n de m~tiples vos!culas pequs•• 

nas en un periodo que v1, de 4 a S d{as, lu ves!culas se rom-­

pen. dejando ~ceras planas con ex:ud•do amarillento, los bordes 

do 'atas 'ÚlQex-as. estan inf'lamados .. 

El tratamiento: ea tundamentallnente de sostén y paliativo 



Por lo genBral el paciente está deshidr&tado por causa de la • 

!iebre elevada y la diticultad paN ingerir lÍquidosy alimen· 

tos. 

Hay que indicarle dieta blanda y atmentar la ingesta da -

líquidos, se dar:n anaJelaicos para aliviar el dolor. 

Para aliviar el malestar de la cavidad bucal podemos reo~ 

tar un emoliente como el orabase Ó bien un demuloente como la-

leche de magnesia. 

E$ta enl'errnednd es de pronÓstiéo. bueno, ya que su duracim 

promedio es de 11 d!as y las .lesiones bucales cicatl."han sin -

dejar l!lecuela. 

MC!JarooIECSlS INFECCIOOA: 

Es una enfermedad agUda, benigna, autolbzitante qu& se -­

caracteriza por fiebre irregular, linfadenopa.t!a., i'aringitis-­

esplenomegalia, teti~a extrema.y una lintocitosis absoluta con 

llllehos linfocitos atípicos. 

Es una eni'"ermedad i'Un.dame~tal:mente de adolescentes y •du! 
, . , 

tos jovenes, 'Y' raras veces se produce en nifios pequeños o aduJi 

tos mayores de 40 años de edad. 
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La etiolog!a es desconocida, sin embargo, pruebas actua-­

les señalan al virus de Epstein-Barr, como agente etiol~ico. 

La mayoda de los sfutomas iniciales son inespeCÍficos 'Y 

consisten en fatiga, malestar general,. anorexia, cefalea 1 mia 

algia intensa, la lintadénopat!a es rara vez un s:Úitoma ini--­

eial paro aparece e los 2 t, 3 dias despu's de l~ instalación -

de los primeros s!ntomss. 

El dolor de garganta es, probablemente, el s!nto~a más -­

caracter:!stico y por lo gen'?ral aparece algunos d!as después -

de los primeros s!nto:nas. 

Hay petequias pslstinas redondas netamente circunsoritns­

y distribuidas sirn~tricatrente en la unión del paladar blando -

con el duro ó a veces en la base de la Üvula,. tienden a adqui· 

r5.r color r1a?rtn rojfao entre las 21, y J..P b.rs. y a desaparecer 

er.. 3 ~ 4 dias. 

El tratamiento es sintom~tico y de sostén, se :indican --­

salicilatos para la liebre y la faringitis, y sedantes del do-

lor, las in.i'ecciones seoundaria:s f"f'quieren el tratamiento ade-
I cundo con antibiotioos. 



ESTOl:t\.TlTIS AFl'CSA .RECUP.RENTE: 

Esta enf'ermedad se puede describir coao Úlcera$ necroti-­

zsntes recurrentes limitadas a la l:lllcosa bucal. 

La etiologla es desconocida, la instalnci~n de las lesio­

nes sin embargo, se asocia frecuente~ente con trauma Ó tensión 

ps:!c;:uiea y en al.f?;ttnas oc.asfones con la ingeat~ de ciertos. ali-

mentas. 

otros autores sugieren que la etiolog!a comprendería. un-­

tipo tard!o de hiper-sensibilidad al s •. Sanguis Ó a tm tenómeno 

de autoÍlllllJllidad. 

LQS lesiones aftosas por lo general aparecen por priniera 

vez en la niñez & la adolescéncia y después tienden a repet5r-

se a intervalos frecuentes dltt'&nte la vida. 

Las lesiones, cuya cantidad var!a de una a va.riQS docenas 

comienzan c&no pequeñas erosiones localizad~s del epitelio bu• 

cal, que no van precedidas de vee!eulas; el centro de estas l!.. 

sienes netamente delineadas es grisáceo y los márgenes pueden­

estar inflt'Unados Ó no. 

El dolor y las molestias son las eal'$ctér!sticas ol:Cnicap 

sobresalientes. 

1 

~ 



Las lesiones se limitan a le mucosa bucal y no se locali­

zan ·en la piel, ni en la uni~n mucocut~nea. 

No hay ouraciÓn permanente y en los casos leves no se --.. 

precisa realizar tl"atamiento. 

EERPARG!NA: 

Esta ea wa enfermedad que se produce en forma ep1d.;mica 

en infantes y niftoa pequeños durnnte los meses de ve~no, es -

unn entidad cl:Íniea bien definida causada por el virus Coxaa·­

ekie Gpo. A.. 

La enfermedad se carácterfaa por la aparici~n brusos de -

fiebre, vé. acompañada de a!'1orexfa, disfagia, dolor da garganta 

cefalea, dolor y sensib:llióad del cuello, abdomen 1 extremida­

des. 

Loa signoe sa lilnitan a la boea, apareciendo en los pr:ltl,! 

ros d!as grupos de 2 a 6 ~pulas 6' vesículas blanco-grisáceas• 

rodeada cada una por 'Wla aureola roja, en los pila.res anterio­

res d*' las fauces, Úvula y paladar blando. 

Durante el eu~so da le. enfermedad la superficie de las ... 

lesiones se ulceran dejándo '61.ceras superficiales netame.nte • 

deífaidas. 
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No ee requiel'e tratEU!!iento aparte de las medidas sintomá .. 

La infecci6n. debe ser di!erenciada de la g1ngi-voestomat:i­

tis herpética, la limitación de las lesiones a la taringe pos• 

terior, su tamaño pequeño, la evolución benigna y la caracte-­

dstica epidémica estacional sirven para distinguir a ~sta en· 

!ermedad de la gingivoostomatitis herpética. 

IERICORONA.nlTlS; 

·r.s la reacci~n inf'lamGtorla aguda. de la enc:Ía que rodea -
, . , 

llñ diente erupcion;indo en torma parcial o incompleta. 

L• etiolog~a es por lo genera1, la acmlltll.aciÓn de -reai .. -

duos de alimentos. "1 bacterias debaj'o del capuchón gingivsl del. 

diente en erupci~n. 

El oapuchÓn g:lñ.gival se torna rojo, binch•do y doloroso,­

a1 presionar levemente se descarga un exudado purulento. 

El capuch~n hiJlcb.do se interpone entre los tnaxilaresJ al 

cerrar ~stos 1 como consecuencia, el dient~ antagonista sigue• 

traumatizando a'Ún JD:s el 1• inflamado cap.ichón.. 

En casos avan~adoa hay tiebre y malestar general. 



La limpieza suave po~ debajo del capuchón hinchado con -­

aa cureta para elimlnar los residuos y permitir la descarga -

del material purulento, proporciona cie~to alivio dé los sl.n:--

tomas agudos. 

A$CE.50 PARODONTlL !GUDOt 

Eei raro en niños y adoleecentes, si hay un absceso paro-­

dental muy frecuentemente afecta a un diente en el cttal 'WUl -­

bmda ortod.Óntica, se extiende por df'!bajo d~l márgen de l• en­

c~a. 

_, " , La encu do la zona de la lesion esta h:inch~da, roja, 11-

aa, brillante y dolorosa. 

Ea posible expulsar un exudado purulento dol márgen de la 

eac{a mediante la introducción suave de una cure.ta .• 

El oureteado es el tratamiento indicado en niños 1 ado--

lescentes. 



CAPITULO VI 
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La enfermeda,d de Sturge-i'!eber-Dimitri, angic~atosia ence-
, . ,. 

talotrigem111a o angiomatosis meningo.t'acicl se caracter.iza por-

un angioma venoso sobre la corteza cerebral y tm nevus "vihoso" 

ipsilateral de la cara. 

El novus facial suele aparecer en la zona de la car~ ine¡_ 

VQda por el nervio trigÓmino. 

El angioma cerebral produce hemiparesia contralateral, -­

epilepsia y cierto grado do retardo mentsl.. 

,Las inanif estacior.cs cl~nicas no obstante, son mcy V2'ria .. -

bles. Daade el punto do vista odontológico estos cnsos son in• 

teresintes porque alguuos p~cjentcs tienen hellU\ngiCI'las gfogiV! 

les con ubicnci~n, por lo común del mismo lado dol ne\'Us ra~-~ 

En algunos pacientes, la lengua, la muco~a palatina y el­

piso de la boca del l~do del nevus facjal, tienen. una tonali-­

dad m~s oscura que el resto do las membranas mucosas bucales. 

La etiolog!a es dosconocida, no hay prueb~s do que la ---­

l1erencia pea un factor que influya, ni que hayan alteracionos ... 

crOJnos~micas .. 
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l'lmqua no ha¡ tratamiento conocido para la atecoi6n si:s-­

t~1rd.ea, el hemangioma. gingiv•l se elimin.a :r:cilmente mediante­

electrocirug:!a. 

Lamentablel!:ente, la retparic16n rápida de la ent'eniedad -

es muy común, por lo que actualltente se ha combatido con ~xito 
1 ,. 

estn Iesion, haciendo que el pacie:nte use de noche un. " apara-

to de presi6n positiva" cO?ienzando dos semanas después de la -

GRANU'LOCAS RF.PARA'l'IVCS GlNG!VAIFS: 

Estos Agrand~micntos biperplásioos indoloros, blandos, de 

color rojo f, violáceo, están unidos a la enc!a 6 mucosa por -­

una base sesll {:, pediclll.ada, pueden ser lisos ~ lobulados. 

Son coMUnes las Úlceras superficiales. 

La et1olog{a es. desconocida pero est~ frecuénte~ent• &8,2 

ciad&s con l• calda de los dientes primurios; la erupci6n d• -

dientes secundarios Ó factores irritativos locales diversos. 

El tratamiento adocuádo es la excisi~n quirÚ.rgica de la • 

lesión sin la extracci~n del diente correspondiente, si ha7 r~ 
, , l cidiva esta indicado h:acer una segunda excision s:ln a extra--

cci~n del diente porq~ sen lesiones inocuas y hay q~o evitar-
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tratamientos radicales •. 

snrnROJX DE Gilt'GIVCESTOl~ATITIS: 

El s:fudrome se compone de una triada de s!ntomas, ellos -

son: una gingivitis poco comÚn, quoilitis angular y glositia. 

Sin •mbargo, no es necesario que en cada caso est'n pre-­

&entes los tres s!ntomas para hacer el di11gnÓzstico, la presen• 

~ia d.o dos de ellos es su!ioiente. 

La enterinedad se produce a cualquier edad, con tendonoia­

a aparecer en mujeres, los pacientes se quojan do dolor y ar-­

dor en la boca, s!ntoma que se exacerba al ingerir almentoa -

muy condimentados. 

Lo pt.rticular ds la gingivitis es que present• color rojo 

bi'illa.utc, es ede1n.tosa & hi~rpl:sica y biGn delimitada, se- -

cxticnd~ desde ol mL-gen de l& ene!• hnsta la unión mucogingi-
, 

val y es mas intensa 1 extenaa en las auparfieics vestibulares 

que en laa palatinas 6 linguales. 

Son varios los factores etiol6gicos cap1.cefJ do dosencade-
1 /~_ 1 1 , , 

nar estos sintomas, el mas coilltlil es una reaocion ale.rgica a la 

goma de mascar, en particular a las aromatizadas con menta. 
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Tambi~n loa factores psiqui:tricos han demostrado desemP!. 

ftar UD papel mur importante y hay quien ha dado algunas pruo-• 

bas de influencias hol"Dlonalea. 

,· 
Son comunes las remisiones expontaneas seguidas de exace~ 

baciones. 

# 
La suspension del mascado de goma en pacientes que lo ---

h1.cen cr~nicamente produce la :inmediata y rápida ttejor!1. de 

las lesiones y la desaparici~ da los síntomas. 

1 , 
En pacientes que no mascan goma, la exciaion quirurgica -

complota d• loo tejidoa gingivalea atect&dos produce 1& remi-­

si~n completa. 

En ca:sos especiales, se han obtenido r~sult&dos ravor&·-­

bles despu~s del tratamiento bol'lllonal. 

GINGIVITIS DESCAJdA.TIVA: 

Es una enfermedad caracterizada por estar limitada &iica­

mente a la encía. 

Las lesiones son de color rojo vivo, siendo lisas y bri-· 

llantes, no est: atectuda ninguna otr• zona de la mucosa. 

La enc!a vestibular anterior superior, es la superficie~ 



r 
1 

·­,, 

atacada oon mayor frecuencia, pero también pueden estarlo 

otras superficies vestibulares. 

La enc!a insertada. de las superficies palatinas ó l:ingua-
, , ,, 

lee no estan atacadas o lo estan en menor grado. 

Los sfutomas concomitantes consisten en un~ sensación de-

~rdor, Jgrav~da por ciertos alimentos (condimentados) y bebi-­

das de naturalesza :oida. 

La etiología ets deeconocida, ato.e~ en. su tn.yor{a a mujo-­

res, aunque se ha considerado quo la deficiencia de cstrÓgeno­

oomo un !actor etiol~gieo en la mujer pos.trnonopo:1~sicl; no par! 

ce tener impo:rtano.ia en los grupos jÓvenes. 

La entemedo.d euele eomplicarBe por el hecho do que, deb.!, 

do al dolor gingival, los p~cientes se ven im~didos do elimi­

"'nr bien ls. placa baeteria.n1.J agravando as~ aún más la lesión-

gingival ya existente. 

Sin tratamiento la entem9dad tiene duración indefinida -

con períodos de exAcerbaciÓn y remisión. 

Loe es,te:roides t~picos reducen la. sensibilidad de lo~ - .. -

tej.idos gingivales y permiten la realización del control ade·· 

cuado de la placa. 
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Esto a su vez, a veces cura la elltermedad, 1 euando los -

esteroides no surten erecto, se consiguen buenos resultados --

eliminando todo el tejido gingival a1'éctado. 

FP!D'ERJ!.OLISIS Alll'OLUR:: 

Esta enf'ermedad de la piel es rara, produciéndose como -­

carácter mendelian.o reccsivo 6 domfn¡¡nte,. y se caracteriza. por 

ves!eulas, ampollas )' quistes epid&rmieos {mili•s), tienei cua-

tro variedades: 

Heredado como domintmte, 1 por lo ,cneral manitieato en ... 
, , 

el momento del nacimiento o poco despues, se ca1;"acteriza pPr -

la presencia de ampollas Ó vesículas en la piel, en la zona de 

tra\lllla. Las mucosas 1 l•s uftas no suelen estar arectadas. Las• 

ampollas remiton espont:neaménte dejñndo dnicamente una pigme! 

tJciPn parda temporaria residual. La en!erJ1.odad tiende a remi­

tir ~ desaparecer en la pubertad. Como no hay lesiones bucales 

este tipo es de poco interés de$de el punto do vista odontolÓ-

gico .. 

Asociada con atrofia del esqueleto. Esta torma suele te¡ 

~:tnar con la muerte a los trea meses d• vida. 



3.- I!m DISTROFICO: 

Forma grave, hel"odada como recesiva y muy mutilanté. Tio­

ne mánii'estaciones bucales. 

4.- IlEQ DISTROFICO: 

·" Transmitido como dominante y tiene manifest~ciones 'bucales 

mucho m:s leves qt.>e la variante bered:ida recesiv2. 

La etiolog{a es desconocidss se ere:!a que las lesiones -­

podÍán tener origen en una deficienoia here.ditaria. de l:ts fi-­

bras el~sticas de la pial, pero lua pruebas no son conviocen--

tes. 

otros h~n explicado cst~s lesiones ccmo el procluoto de --

defectos hereditarios, qt:e comprenden l• penr.eabilidad de los-
, , , 

vasos sa.ne;u1neos o la regulacion vasotnotorc. :mol'Il'al. 

Las lesionas bucales se producen alrededor del 15 % de 

los pacientes con las formas distrÓticas. 

En la fotm::i. distrÓfica grave, puéde estar afectada la tg 

talidad de. la mucosa bucal, :inolueo el paladar, b encía, ca­

rrillos y lcnc;ua. Como consecuencia. do estas lesiones el vea-­

t!bulo puede llegar a obliterarse completamente, porque se pr.2 



ducen cicatrices que fusionan la tmlcosa de la zona vestibular 

direct~mente con la zona marginal de los tejidos gingivales. 

El movimiento da la lengua queda 11.mitado debido a las --

cicatrices. 

L• ape~tura de la boaá es dif Ícil por causa de las cica--

trices que se fornan en los carrillos y co1;iisura de la b~ca. 

Las lesiones y las eieatdces que dejan, hJTtbién a!ectMi• 

l~ faringe, la laringe y el as~tago, y producen la estenosis -

de estas estructuras. 

En casos muy t-aros, hay altoraciones malignas en '11.gunas: 

de las zonas de ~pli~s cicatrices en e1 e?~f ago. 

So ha. observado que los dientss prklat"ios y los sacunda-­

rioa erupcio:um en estado hipopl:sicO' y apa:rei(l,tfil pigmentados -
, 

propennos a la erosion 1 la caries. 

No hay tratuient<> conocido,. el tipo simple tiende a ra-
Í :mitir esponta'le;L?11ente en la pubertad. 

La variedad distr6rica más l~w puede ser sobrellevada .s.'A 

¡>or el paciente sin demasiado tlla.lestar •. 

En las foi"llr.IP. más grav~s de la enfeniednd la crema de ..... 



•cetonida de fluooinolon• 0-2 :g. en •Plicacionoa: t~pieu1, pro-­

porciona cierto alivio a las lesiones cutlneaa. 

LIQUEN E!!HQ: 

En esta enfermédad de los tejidos mucooutáneos, las lesi!! 
, . . , . . . 

nes óUtaneas son papulas poligonales cireun:scrit1s, al princi-

pio las lesiones son eritematosas y están cubiertas do escamas 
. . I· . I 

pl"tcadas brillantes. Con la evoluoion las lesiones cut¡¡noas -

se haoon menos rojas y m~s viol~ceas y despu~s oscuras ~ marrs 

nea. 

Estln asociada.s oon prurito considerable y tienen prodil!, 

cci~n por una distribuci~n aim~trica on las suporf iei~s do fl.s, 
~ , 

:ltion do las Ifitli'ieeas, antebrazos y piornas, deb~jo de los tobi-

llos .. 

La cara, el cuero cabelludo y las suparf iciés planfa~es • 

suelen oatar intactas. 

No existe relación entre la gravedad de la leai~n cutánea 

y la incidencia d• la atecci~n de las mucosas. 

El aspeoto clínico de l~s l~siones varf~ considcr•bl-et:iene 

te1 a diferencia de las cut~neias, las lesiones bucales son,. -­

por lo general blanco gria~ceas, el lugar m's común ds ellas -
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es la mucosa. bucal, l• porción lingual, la labial y muy pocas­

Tecea en la enc:!a, piso de la boca 1 pal•dar. 

Las lesiones han sido clasificadas en diveraos tipos mor-
, . , . , # . 

tologic.os siendo la mas co1:n.m la leBion reticular que consta • 

de l.Íneaa blm~s entrelazadas a modo de red, denominadas es•• 

tr.f.s de !f ickham. En las 1.ntersecoiones de las estrías hay un­

punto bl•neo elevado cancterfutico. 

Cusmdo aparece la f'orma reticular en la enc:Ía, frecuente• 

winte está asociado a la gingiTitis desc•m•tin. 

Los otros tipos mort'ol~gioos hallados son las P:P1.ll•s, l!; 

aioncs elevadas: pequeñas que con.rieren un aspecto granul:ado -
, 

bl•nco griaa.oeo a. la mucosa,y la forma de placa que ct>nshte -

en lUla placa blanca, abultada y sólida. 

En algunos casos, cuando la:s lesiones estin confinadas a­

l• cavidad bucal, puode surgir cierta conf'llai6n sobre si ae -­

t ra t• de Liquen Plano ·~ de Plntigo. 

La etiología os dosconocid•• sin embargo hay pruebaa ade-

ou:adas como para a:tr.ibuir, por lo menos en parte> est• entortD!. 

dad a tactorea paicosom~tioos. 
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No hay tratamiento eapec:!!'ico, puede ba~r remiaiones es­

pontáneas en la ·mayor{a de los casos, lt entermedad es cr~nica 
, , , 

con periodos de exacorbacion "1 remision; segun sea el est•do -

emocional del paeiento. 

HlfERPLASIA EPITELIAL ~: 

Las lesiones son asintom~tioas y 8U. tamaño ·var!a entre 2 

1 5 mm. 

Son miltiples, blandas, circunscritas 6 ooníluontos en -­

círculo eluliendo las el.,vaoionas del mimao color que lt muco-

s~ adyacente nol'!!lal. 

Las lesiones son ·1n:Ís :&bundantes en el labio inferior, po­

ro tmbi~n la.s h1.y en la lengua, mucosa bucal, labio sup&:rior­

y enc!a:. 

La etiolog!a. es desconocida, los taator~s vi.Tales y gcn~­

ticos podr!an tener influencia. 

La enfermedad aparece oDsi exclusivamente entre loa 6y-­

lS años de edad. 

El tratamiento es innecesario, las lesiones des~parecen • 

casi espontáneamente. 
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F.SCIEROO IS TUBERC:Sl 

( Epiloi.!, Ent'ertledad §.! Bourneville )s 

Este s!ndroiua clfuico se compone de la triada de epileP"'­

s i•, retGrdo mental y adenoma de las gl:ndulas seb&ceas & tum,Q. 

ras de piel. 

Las lesiones cut~eaa raras veces visibles en el moinento­

d•l nacimiento, se desarrollan lentamente haciéndo por lo gen~ 

ral au aparici~n al segundo año de vida, /, al comienzo del te! 

La epilepsia 1 el retardo mental so rsuele:n mani!~star en­

la 1.nf'ancia ó pr:lmeroa par{odos de vida. cuando la entermedad­

se desarrolla en S1.J. totalidad, se encucntr.an lesiones de una • 

extraordin3ria diversidad, estando los huesos, el cerebro, el• 
, 

corazon, los riiiones, los pul11ones y la piel afecti:ida en t'orma 

característic•. 

La proliferQciÓn f 1bros~ se produco en cualquier parte. -­

de la mueoB~ bucal, pero es m:a frecuento en la enc!a, la len­

gua, el paladar dUI'o 1' labio superior. 

Esta en.f&'I'iliedad 68 da etlolog!a hereditaria ya quo 1a --· 

~ . , 
hereda como caracter d®linante autoaomico irregular con un ---



alto grado de 11Utaci~n, loa dos sexoa están a!'ectados por --

i8u•l. 

Las la&;iones cut:neas son ~pulares ~ nMulos agrupadoa -

s~tricamente, brillantes y lisoa, localizados en la zona pa­

ranasal y ¡e •xtienden hacia la:s eJDinenciaa JJalarea y l• tren-

Las lesiones cerebralea oonsist.cn en zonas de cort'Jzá P,! 

tormada con astrioglosas amplbs y una mezcla de. glioblastos ':/ 

cchulas gan¡lionares normal••· 

Tida 1 au grado es Yariabl~. llcun,oá p.oientes pueden incl118o­

tener un coei'ic.iento de inteligencia normal. 

Las con·rola:iones son otra caraoterútica dtt lsta enferme• 

dad, sin embargo puode habar lar¡oa per!odoa de retnisi6n entre 

ataquo 7 ataque. 

Durante los períodos de rend.ai6n, el deterioro mental ---

puode seguir avanzando. Son comunes. los signos tocales de pa~ 
~ ala tales como defectos de. formacion, espasmo 'J' clonus de loa-

mÚsculos de las extremidades. 
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La wpervi"Yenoia hasta la tercera d¡cada ea inuwal y la 

cuarta década ea rara. 

La mayorla de los enfermos muerl!!Jl antes de cumplir loa --

20 años de edad. 

La muerte se debe a los ataques asociados con tumores & -

enfermedades concomitantes. 



~· 
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ClPITULO VII 

.• 1'--:..i 



HIIERPLAS IA FIBRCSA. !§. !! !!Q.Il.: 

El dltenilhidantoinato de 15odio es de uso di.fundido para­

-el tratami~nto de la epilepsia. Lamentablemente, 'UllO de loa -­

efectos secundarios de esta droga es la tendencia a producir -

una gran hiperplasia gingival. 

En péSrsonaa propensas a desarrollar esta alter•Ci~n ging! 

val, la apa.rioi6n se produce entre lu 2 semanas y loa, ' Jnoses 

, " o raas. 

Es importante l• edad que tiene el paciente en el momento 

en que &e inicia el tratoiento con ditonilhidantoindo de so­

dio. Por lo general, loa niiioa y loa adolescentes experimentan 

mayor hiperplasia que los adultos, sin el!lbargo la duraci&t del 

tratamiento 1 la dosia tienen. importancia dudosa. 

No ae ha establ~cido aún fil mec~ismo exacto des &cei6n de 

la droga. 

La enc:fa con biperplasia por dilantina sMica ee extrema­

damente tibrosa. y su aspecto clínico varía, segÚn la edad a la 

que se inicia el tratamiento con dllantina •. 

El tratmniento que comienza en niftoa antes de la erupci~n 

• L. i 
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de loa dientes secundarios, puede or.iginar el retardo de la -­

erupción de istos 1 la apertura de la oclusión debido al abul­

tamiento del tejido gingival. 
. .... 

En estos casos,, los dientes el'!Upaionan normalmente del a! 

veolo, pero b natural~za fibrosa del tejido retarda la erup--

Como cons!!euencia, hay solo exposición parcial de lts do­

ronas anatómicas de un diento: 6 más, y ellos aparoeen "peque--

fíos1' • 

Cuando el tratamiento comienza en la adolesoenoia, las 1! 

.:iones adoptnn wia torma completamente diterente. l esb edad­

las lesionés comienzan en. la papila intordGntaria y el tu~rg.en ... 

gingiva.l libro, y su aspecto es grat1ul1r y lobulado. 

En algunos adolescentes, las p;¡pilas interdcntar:las ~e -­

agrand;m tanto q11e se en"uentran l~s su.perficies vc$tibularo~­

de los dientes, d&ndo la apariencia de Urta falsa grieta.. 

En otros, el agrandamiento de la enc!a es tal que virtu;i! 

monte oculta los dientes, y debido al volumen y la na.tuNlesa ... 
, # # 

fibrosa, aotua como Japarato ortodontico moviendo los dientes 1 

.. . . , 
loa desplaza de au alineacion adecuada. 
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Cuando el control de la placa es malo, se producen alte-­

raci.onea inflamatorias secundarias ¡ el aspecto granUl..ar T lo­

bulado se pierde.-

Lss zonas de la boca m:s frecuentemente atac:ldas, en or-­

den de intensidad, son las suporticies vestibulares anteriores 

superiores1 las superticios vestibulares anteriores int'eriorea 

las superficies vestibulares superiores posteriores y l~s SU•• 

perlicies vestibularea posteriores interiores. 

El trat;atniento depende del grado de intens·Idad de la hi-­

perplasia. 

El control de la placa y la ellmin!?.ciÓn de los factores -

irritativos locales es esencial para prevenir Ó retardar el -

nuevo crecimiento del tejido gingival hiperpl:stlco. 

F!BROOATCSIS GINGIVAL 

La tibromatosis gingival hereditaria Ó idiop,tica es una­

af ecci~n rara de los tejidos gingi.vales, que se caracteriza -

por el ;grandamiento de le& encÍa libro e i..11sertada. 

En algunos casos, la encla se torna tan firme y densa que 

a la palpacic5n se le percibe como si !'llera hueso. 
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El agrandamiento es indoloro 7 puede aparecer hasta la -

unión mucogingival, pero no atecta l• mucosa bucal. 

El color de la encía ea norinal. Ó ligeramente m&s pálido -

que la normal. 

La 4i1ca queja del paciente es la de1'ormidad que experi--

menta. 

El agrandamiento tibroao suele ser si~trico, pero puede 
, 

ser unilateral, generalizado o localizado. 

La forma localizada af eet• la zona de molares y tuberosi­

dad del maxilar superior, part!cUlarmente en la zona palatina. 

Cuando el agrandamiento fibroso se localiza en la zona de 

molares inferiores,. es n:enor que en el arco superior y :se ex-• 

tiende m's hacia lingual que hacia vestibular. 

No hay predilecci&i de sexo en la aparición de ~sta enfe,t 

medad. 

En algunas personas, el agrandamiento gingival fibroso es 

es desencadenado por la erupción de los primeros dientes prim! 

rios, en otros por la de dientes en.ter~ ores secundarios y en 2 

tros m~s, por los dientes secundarios posteriores. Esto se ex-
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plicar{a por que en algunas personas la hiperplasia fibrosa es 

generalizada, mientras que en otras está localizada en las zo-

nas de molares y de la tuberosidad. 

El agrandamiento !ibroso puede llegar a ser tan tirlne y -

resistente que realmente retarda la erupci~n de los dientes b,! 

cia la cavidad bucal, aunque la salida del avéolo sea norm~l. 

Se desconocen los taotores que 1wp:lden que el diente atr.! 

viese el tejido blando en dirección a la boca. Tampoco se sabe 

como el tejido blando que cubre las coronas es capaz de sopor­

tar la fuerza de la masticaei~n sin ulcerarse ni genersr do --

lo:r. Con el tiempo, las superi'lcies oclusiales de los dientes -

posteriores quedan invariablemente expuestas CC>t:IO resultado de 

la masticación aunque las caras vestibulares, linguales y pro-

x5~ales siguen cubiertas hasta la snperíicie ocl~ssl. 

·ta forma hereditaria de la enfermedad es transmitida por­

t!ll gene dominante autosomieo oon expresi6n variable '1" posible­

penetraciÓn incoropleta. 

Los factores localesj cuando est~n. pre:sentes, son facto-• 

res etiologicos secundarios y no pr1~arios. 
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En los casos generalizados avanzados, en los cuales la -

rupciÓn activa a tráv's del teJic!o gingival fibroso engrosado­

est~ retardada, hay que decidir cual es el r::ornento adecuado P!! 

ra operar. 

Si la cirug{a es pospuesta demasiado tiei:;po, se puede pr,a 

dueir una. nordida abierta anterior. 



CAPITULO VIII 

CAlri'BICS TRAUliA:TICOO EH EL PARODOHTO --- ----- - - _...,,....._..._ 

' 
l::· 
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GAllBIC:S IRAU1!ATICC6 i! fil: PARODONTO; 

Los C&ll'lbios traum:ticos pueden ocurrir en los tejidos pa­

rodontales de los dientes priltarios en las siguientes condici,g 

n:es: 

En los dientes primarios la resorción de dientes y hueso­

debilita el soporte parodontal, de modo que las tuerzas tunci,g 

nales de la oclusi~n son lesivas para los tejidos de soporte -

restantes. 

Fuerzas oalusal.es excesivaa 1e originan de malposioiones, 

pefrdidas /, extracciiSn de dientes o ustauraciones dentarias. 

En la dentici~n mixta él parodonto de los dientes puede • 

estar traucatizado porque soporta una mayor carga. oclus&l cuaa 

do los dientes primarioa caen. 

El ligamento parodontal de ur. diente secunciario en erup-­

ción puede ser lesionado por tuerzas oclusales tranBlliitidas &­

través del diente primario que va a reemplazar. 

Desde el punto de vi~ta microscópico, los cambios traum'­

ticos menos severos consisten en cOtDpresiÓn,. isquemia, e hialj. 

n:lzaciÓn del ligamento parodontal •. 

l. 

! 

.~ 
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En la lesión avanzada hay aplastamiento y necrosis del 11 
gamento parodontal, la formación de quistes beroorragicos. 

En muchos casos, las lesiones se reparar y .no se produce-

1& ~rdida del diente. Sin embargo esos dientes tra"UPatizadoa-
, 

pueden quedar doloridon o flojos. 

La reparación tiene por consecuencia la anquilosis del --

diente con el hueso. 

Cuando la dentadura secundo.ria erupd.ona, los dientes pr! 

marios quedan inolu{dos. 



CAPITULO II 

FRAGt'.ENTOS .P.ETEMIDCS ~ DIENTES )~U!_ARIC:S J !ES IONES Pi\RODOtn'AIES 

.: 
~·· 
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FRAm~NTCS BETENIDCE 1!, DIENTES FRMRIOO ! !.ESIONES 

P!RODONTAIESs 

Los !ragmentos. de los dientés primarios pueden culsar le­

aiones parodontales aisladas alrededor de dientes secundarios. 

, 
Clasiticaremoa estos tragmentoa dentarios, sobre la base-

de la localización radiogr:.tlca: del .fr&gll'lento, en relación con 

la cresta alveolar:. 

CIASE I Fragmento apical a la cresta alveolar. 

CLASE II Fragmento parcial.Jtente apical a la cresta alvoolar 

CLASE III Fr&gmento cororiario ~ la cresta alveolar. 

H•1 dos procesos b~sicos mediante los cuales se producen­

~ stos fenómenos. En el primero, puede haber irregularidades en 

la reabsoroi~n 1 ca!da, donde el diente secundario en erupción 

sobrepasa la parte apical del diente primario y produce la 
, , 

reabaorcion coronaria al apice radicular 

, , 
La segunda situacion badea se relaciona con la .tractura-

de una r~!z prlmaria durante una extracci~n, la que conviene -

dejar deliber&datl~nte, a1 no se d•j• ~ata raíz. fracturada; po­

de~os lesionar el diente subyacente en el inte~to por ret1:ar-
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. . 
Por lo general el tratlllliento de la lesion parodontal, es 

el retiro del .tragir.ento del diente,. 

. , 
En los caeos en que el rraginento esta por apical. a la -·· 

cre::itt. alveolar, hq qm re~irar el fragmento y tratar por s.,. 

parado el detecto intra.Sseo. 



' ¡ 

y 
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CA.PITULO X 

..,IE...,S..-I...,ONE ..... _s .fQl!. REABSORCIOM ~ ~ ALVEOIAR 

~ 
:l 
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PARODONTC:SlS 

Podemos de.tini:r la parodontosia como un~ enrormedQ.d del -

parodonto qU& se prcduoe en adolescentes smo11 en todo otre> ªA 

pecto, qu~ se caracteriza por la p&rdida r~pida de hueso alve,g 

lar alrededor de m~s de un diente de la dentadura aec'lllldaria. 

Hay dos f orm&is b'sieas: 

En un&., eatthi afectados s6lo los prlmeroJ; molares y los--

inoisivos. 

En la otra form.a más genérlllizRda, estl atacada la niayor-

parte de los dicntea. 

J,11 magnitud. de destrucción que sec manifiesta .no guarda r_! 

laciÓn oon la cantid~d de irritantes locales. 

La 1csi~n de un solo diente no debe ser considerada como-

pal"'odontosis, puea;1to qu~ la presencia de gr::in cant·id;id de f ao­

tores loe;ales puede producir defectos 6soos aislados. 

Existen Vat<:\as caraoter!sticas propias de: ~sta enfermedad 

que justifican su clasificación como entidad cl!nica dif ercnte 

da la parcdontit1a1 ellas son: 

l) Edad de iniciación. 

2) Relaci6n. de sexo. 
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3) A.ntecedentee tamiliarea. 

4} Falta de relaci6n entre los !'actores etiológicos locales y-

la magnitud de la respuesta (bolsas parcdontales profundas) 

5} Forma distintiva radiogr,tioa de la pérdida 6sea alveolar. 

6) Velocid¡¡d de avance. 

7) Ausencia de ésta alteraci&i en la dentición primcria,. 

En .la forma genoralizada de la en:temedad, l• edad • que 

comienza varía segÚn los dientes de una m1$llla persona. 

Mientras todos los primeros molares 1 los incisivos infe­

riores son atacados a lon 13 años de edad~ por ejemplo, los :la 

cisiYos later~les ~ c11111nos euperiorea no pr~sentan manifesta­

ciones radiogr:ficas de ~rdida &sea alveolar hasta 3 y 5 años 
# 

maa tarde. 

Se ha registrado con regularidad que ~sta enfermedad •-­

fecta más a. mujeres.que a varones. 

Existe ade~ás, llila tendencia materna y gran cantidad. de-­

antecedente & f'lll!iliares. 

Durante la pUb&rtad, la 1'orma m:a común de enfermedad p&• 

rodontal ea la gingivitis hiperpl~siea ini'l8matoria, asociada• 

oon mala higiene buoal, placa y- c~lculos supr•gingivales. .Da -

'i 

··~ 

j 
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no ser tratadn, la enfermedad mvanza 1 s& convierte en pared.O!! 

titls. 

En la parodontosis, por el contrario, la onc!a por lo me­

nos en su fase inicial, es con gran r:tocuenc:út normal y tiene-
1 . 

color y contorno tis:f:ologico. 

En lus fases mo;r incipientes dei la lesi6nj por ello, el "" 

dingnÓstico so hace coIDo result&do do un ox,mon dental de rutj 

na en el que so tom:an rndidgrafÍa.s, Sin embargo, 1noluso cuan­

do la enc{a presenta aspecto clínico normal si hay pé:rdidA ~~ 

6sea evidente en l~ radiogrt.f!á el exme11 con 'Ulla sonda revel.a 

r~ la p1•esenoia de bolR:as parodo11talea V!!irdnder•s. 

Loa dap6sitos 3randes de c~loulos cubgingiviles son pocO"" 

comuneas ill<ill1so en bols~a qur so extienden C!!si basta los ápj, 

cea radictu•res. 

Ltt p~rdidti 6sea. alvaol~r es muy desproporciono.da con Tes­

pecto de lo pr~visiblo, teniendo en cuenta los' .factores etiol.2. 

giaos presentes. 

Ln ~rdida ve~tici1l de bu~so alveolar en los pr:lmoros lno­

l~re~ y en los incisivos, on los adoleacentes sanoa, os un si¡ 

no diagn6stioo da pArodo11toois • 
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La !orma de la pérdida ~sos en los e~utos bien determina-­

dos, denominados clásicos, es en f'o.rma do un arco qua S!:l ex--­

tiende desda la sttper!1c1e distal del segundo premolar h~sta -

la supsr!icie mesial del segtí?ldo !nQlar. 

A diferencia de l• parodontitis, q~ evoluciona con lent,! 

tud, la pa:r:odontosis av.nza r'pidamente. 

En contr~posiaiÓ?:L a ciertias .m:inlrestacionos bucüe:s do en 
fermodades sistomicas, oomo ol S:Índrome de Donn, la neutrope-­

nia e!cliea, hipofoatatosin y Sfudrome do Papillon•Lefovre, 

los dientes primarioa no ost:fu arectado1J, ni so exfolian prem.! 

turam-ente en la parodontosis. 

En el tra:trunicnto de la parodontosis loc11lizada, despuéa­

de la extracción de lou molares, el seno maxilar so agrunda ·:l!l 

vari~bleJDente por reabsorción del hueso alveolar que antes se~, 

v!a par• soportar los ~olares ahoT~ ausentes. ~sto puede prov2 

.car que el seno ocupe casi la tot-al:idad de la zona desdentada~ 

dejando Únicmnentc una delgad11 tabla de hueso sobre el reborde 

alveolar, por lo qua el tratmniento parodontal. so torna dif! ... 

0111 o :bnpo1:lible. 
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PARODONTrrrs JUVENIL 

ta inflamaci&n gingival crónica puodc extenderse hacia -

los tejidos da soporte profundos del ,parodonto y convertirse -

entonces en parodontitis. Es ~st• la forma más común de enfer• 

medad parodontal destructiva crónica. 

La. parodontitis est~ inv-ari:lblemanto vinculada con !acto­

res etiológicos locales obvios, como la pl~oa bacteriana, los­

oÁlculos, el acuñamicnto de alimentos y restaura.clones denta-­

les inadecuadas. 

Desde el punto de vist• radiogr~tico, so observa la invo,t 

' . . , sion de l• forma de ll cresta osea del tcbique en las zonas 

posterioras, durante las fases inicbl.ss do la enfermodnd. 

El trnt:m:iento adecuado ooF.prendc el control de la plao~, 

el ra.spado do las raices, ol cureteado y diversos procedimien­

toa quirÚrgicos p~r• corregir derormaciones 6seas y de los te-

jidos blandos. 

Esta onf emeda.d se previene mediante el control dG la pl! 

ca bacteriana, la elirdnaciÓn periÓdica do loo dleulos, la e• 

linlin~ci6n de zonQs de rotcnciÓn da alimentos y ls rcal!z•oiÓn 

de restauraciones dentales de contorno y diseño ndeouados. 
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DESTRUCCJOU LOCA.LJZADA A.GUDA. DE HUESO !LVEOIAR ---- - ---- ------
Este !en6meno raro a.t'ecta únicamente a un primer molar S,!! 

cundario en niños. 

Es de etiolog!a desconocida, el ::aeuñamiento de álilllentos­

no desompeful un p~pel importante. 

La molestill principal. es el dolor y la incomodid~d en la• 

zona del primer molar afectado. 

Dasde el punto de viata clínico la cnc:Ía de la zoma a!ec• 

tada eatt dentro de lo nóI'mal. 

Sin embargo, =tl sondear, so comprueb• b presencia da una 
, 

bolsa ini'rMosea profunda y la salida de exudido purulento. 

La. ro~liz.aciÓn de un col.gajo gingival .vestibular y la el! 

minAciÓn de todo el tejido do granulmciÓn, dentro dE11 defecto-

I - 1 - 1 1- I oseo produae l~ rapida reparacion do a 1esion. 

BRU"llSMO !. TRA.Ul!A OOLUSAL 

S& ha dof1nido al Bruxismo como el movimiento t1nndibular-

no funcional, voluntat'io 6 in~oluntario, que l)e caracteriza 1 • 

por manifesta~ionos de rechinamiento 6 apr$tomiento •c~sion~l­

ó habitual de los dientes, que SG realiza durante el d{a 6 la-
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noehe. 

En la mayorf;i de los casos el bruxismo tiene una ctiolo­

g~• doble : La tensión ps!qu:lca y l•s interferenoias oclusi.1-es 

El bruxis:tno, euundo comienzu a edad tempr.ina, no necesa..:.. ... 

rirunentc conduce a c~bios patológicos en loa tejidos p:lr::x'ion-

tales. 

En realidad, ouando comienza en las prboras et~pi\s de 11. 

vida sua:lo originar una adapt~citn i'isiolÓgica al 1n.'t'.o~to do -

la fuerza. 

El rcsult:~dó ffaal en ~stos casos es '}1 ens~mchn:r.i~nt.o --

tlel lig '.r,:mto parodontll cm d~:.l!ll"rollo j_:-, fibras co15;::en:ls PE: 

trab·Jeulad":, y es~sc1nicntos freouontee d!)l cer.-cnto en el pu.n ... 

to d:. 1"'..s:~:r·:~: ':-i de l•s fik-.~s pdnci;iules. 

Si las rue.rzas del bru:dsmo exceden la capaoid.nd do adap-
, . . , 

tacion del organismo, se produce :una lesion considorable de --

loa dientes y las estructuras de soporte. 

Al.tiunos de ~stos si,:,nas y síntor:as son: 

l) Desgaste o atr.ic-i6n a:iormal de los dientes. 
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2) llorllidad dent2ria desmedida que no se explica por la pérd! 

d• Óset que produce la enfermedad pmrodontal des.truetivA .• 

3) Contracciones visibles de los músculos de la m•stic~cibn, -

en particul•r de lo& m~seteros .. 

4) :FracturAs inaspcrad3s de dientes Ó restaura~ioncs. 

5) Sónidos •udiblea que !)'rcibo la espos~, el oompañcro de b.J.• 

bitsci6n Ó loa !'11miliares. 

6} Sonsibilidnd de los músculos de la C1astioQciÓ.n. 

7) slntomus de la articult:oicSn t()mporornnndibular. 

S lNDROt".E DE CSTEOPORCSIS i\LVEOIAR 
~-~ 

Una vuri3nte ~~nos común del bi-ux:i~mo as un s!ndro~e que~ 

se car¡¡c.teriza radiograÍt'ioemonte por :una ci m~s imágenes :r:.dio­

lÚcidas ,psriapieales, muerte pulpnr de tno de esos dientes, o ... 

varios de ellos y bruxismo compulsivo. 

Es de etiologÍ:i dc~conocida, algunos autores ai'irm:m -::¡ue 

es una mt?nirestación de inseguridad i ansiedad euby:ccntes en-

el medio ambiente. 

Los signos 1 síntomas de 'ste s!ndromo: 

1) Los pacient.os son de sexo femenino, entra 13 y 16 años do -

edad. 

2) La Jilolestii principal reside .on la zona de los incisivos, g 



cas:tonalmente, también h:a7 hinchazón in!lamatori:a concomi--

tan te. 

3) En la radiogr~f{a se observa radiolucidcz periapiea1 en la-

zcna de los incisivos inferiores. 

4) El pulp6metro detecta, o no1 vitialidad en los dientes afee-

tados. 

5) En todos los casos hay msmi!estaciones evidentes de un mar-

cado brwdsmo. 

Los incisivos infer1ores están .intensamente abrasionados y-
., 

es oomun enoontr~r Lis tacetas de desgaste en las aristas -

linguoincisales de los .incisivos superiores y el borde ves­

tibuloinoisal de los incisivos interiores. 

6) Invs.rittblemente, uno ó m:s incisivos ini'eriores present:i un 

alto grado de movilidad. 

7) El contorno y el color de la encía, as! cono el surco ging! 

val estifu dentro de los lÍlnites normales. 

El trata~!ento consisto en un ajuste oclusal en todos los 

casos en que .haya interferencias oclusales. 

Cuando existen pocas interferencias oclUSQles y u~ maroa~ 
, 

do bruxismo un protector oclusal plastico ayuda en gran m<"'dida 

a solucionar éste problema. 



,, 
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CA.PITULO I! 

l:.~NIFESTA.C!O!SS BUCA!.F.S ~ Eh'l"l11v.EDADES SJS'l'EUICA.S ASOCIA.DAS 

Q.Q!! L.~.1310lr@ ~ REABSORC10:i DEL fil!f.&Q ALVEOLAR 
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NEOTROEENIA.S 

Lenaopenia es el desoenao de la cantid•d. total de leucoc,i 

tos a menos Q.e 4 000 células por Jnil:ímetro cÓ.bioo. 

cuando la leuoopenia se debe a la disminución de la cant,! 

dad de neutrÓ.t:iloa circulantea, el cuadro se denomina neutro~ 

nia. 

Puede sin embargo, haber neutropenia sin leucopenia. 

Hay varios tipos de neutropenia, d~ los cualea nos inters 

san cuatro, porque presentan manifestaciones bucales. 

Estos tipos son: Agranulocitosis 6 neutropenia maligna, -

neutropenia cíclica, neutropenia idiop:tica y neutropenia fllll!. 

liar benigna. 

A.GRA?lULOCITOS!S (neutroeenia maUgna) 

Eata afección es relativamente rara en niñoa, encontr:ndg 

sela principalmente en adultos mayare$ ds 25 año.a. 

Es producida por la disminución brusca de los granuloci~­

tos circulantes. 

Laa droga¡ que con mayor frecuencia guardJD relaoi~n con-



el comienzo de la entennedad son 1os derlrtdos del coaltar, a-
, . . . 

nalgeeicos COl:lO la am!nopirina, dipir<>R*, etc. :f'enotiazfnas, .. 

sultonantidas, derivados de la sul.ton1.111ida, drogas antitii'oidea 

tranquilizantes, antieonTUlsivoa, antlldat~!niooa 1 sustan--­

cias antimiorobianaa. 

A.dem~• hay una fo:cma cong~nita de agranulocitosia. 

L• neutropenia es causada por la diSllinuciÓn de l• produ• 
I . 1 # I . -

ooion. de neutro:i'ilos en la medula osea o por el aUJllento de la-

destrucción de los neutr6tllos en la periferia, provocada por-
, . 

el bazo o por la aglutinina de leucocitos. 

Las diferentes drogas actúan mediante diferentes mecania-

moa para causar la neutropenia. 

Las lesiones bucales son signo• diagn~sticos importante•• 

A.pal'ecen lesiones ulceratiYas Ó ecrÓticaa en cualquier -

sector de la ene!.. 

A. diferencia de la GUNA, las lesiones no se circunscriben 

a las papilas interdentarias y ni aiquie?'& en la enc!a inaert.!. 

da, sino c:¡ue toitan otras parles de la cavidad bucal; cmno en ... 

las amÍ¡dalas7 el paladar. 
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Estas lesiQnes generan gran dolor y el aliento es malo •­

la presenoia de tejido necrÓtico. 

, 
En esta enfermedad se observan una serie de reacciones 

sistémicas inespec.Í:ficaa: Fiebre elevada, malestar general, d,2 

lor de garganta y cefaleas. 

tos s!ntomas bucales deben ser tretados sintom,ticamente., 

El recuento leuaocitario de menos de· 2 000 o~lulas por m,! 

l!metro ctibico y ausencia ca.si completa de leucocitos polimor-

tonucleares. 

NEUTRO!ENIA OICL!CA 

Es una enferm&dtd rara que se caraoteriu por neutropenia 

a intervalos aproximados de 2I d:Ías y por malestar general, 

fiebre, artralgiá1 Úlceras bucales y, en muchos casos,, mercada 

pérdida de h1.teso alveol11r, inflAmaciÓn gingival y bolsu paro-

dontales pro.fundas. 

Es de etiolog~a desoonoei.da, no se han estudiado bien _,. 

los aspectos hereditarios, la instalación de la enfermedad ay 

cede a cualquier edad sin predilecai~n de sexo. 

~1 s!ndrome de neutropenia c!clica comienza con la rlpida 

diaminuci6n de la cantidad de neutrÓtilos en la sangre, junto-
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con la d.esapariciÓn de granulocitos y sus precursores de la m,i 

dula Óse•. 

A los pocos dÍas, sigue la apariciÓtt de fil.ceras en los la 

bios, lengua, enc!a y mucosa bucal, acorepañado de escalofrios, 

riebre, malestar general y anorexia. 

La mayoría de los pacientes presentan. lesiones eut-'neas,-
, 

t.ales como :f orunculos,. durante la t:ase neutropenica de su en--

f'ermedad. 

Los padentes registran antecedentes de infeccifu respir.! 

torias secundarias. 

Cuando el comienzo de la enfermedad oeurre tlurante la :ln­

f ancia, los niños sUfren una marcada gingivitis en presencia -

da la dentición primaria. Despu~s se le une h pérdida ~sea a! 

veolar alrededor de los dientes secundarios. 

Cuand.o las manifest.acioneq clínicas de la en.t'érmedad apa­

recen en las primeras épocás de la adultez, suelen haber ulce• 

raciones bucales 1 el bueso alveolar tiende a ser eliminado -

Por la eni'ermedad. 

El recuento leucoeitario está entre 2 500 y 3 500 por mi­

l!metro CÚbico. 
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El tratamiento ooh eorticoesteroides proporciona lillivio .. 

sinton:~tico a aleunos pacientes, pero no a.ctua sobre los oi---
, 

clos neutropenieos. 

El tratamiento consta de ajustes oolu$ales, .ferulización­

de dientes móviles, oureteado y control de la placa bacteriana: 

Hay que evitar la cirug:Í~ parodontal y extraer los dien.:. .. 

t,,-.'.: muy atacados en vez de tra.tar de salvarlos mediante proce­

dilrientos quirÚrgicos. 

~:EUTROTh}iIA. IDIOPA.T!CA CROHCA ! NEt'T20FE1H!. EE}:IG?i! FA~'IL!f>.R. 

A.tcbas tienen manifestacior.es sir.ilal'es exr.epto que la Úl-

tilta se hereda como dctr.i.nante no vineul~do al sexo. Se caract!t 

rizan por un:i neutropenil. asociada con una cantidad nomal b -

disminuida de leuococ:itos, usualmente con tmQ relativa linfoc,! 

t1Jsis y t.tonocitosis y euseneia de esplenomegali•. 

La car.-oter!stica cl!n.iea principal de ~Gta enf'emedod se 

manifiesta como una lesi&n parodontal avanzada. 

La enc!a es de ~specto rojo bl"illante, o de color cereza, 
,, 

bl~dn hln.ehada y edematosa con .zonas de descntracfon parcial, .. 

o rojo brillante, con gingivitis hiperp11'sica gelatinosa. En ... 

la zona cervical puede haber una leaifu granuJ.omatosCL definida 
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bien demarcada del resto de la enc!a insertada. 

Batas filtimas lesiones desa{>'\recen. con la erloliacicSn de­

los dientes primarios y reaparecen al erupcionar los secunda--

rios. 

l:lay bols~s parodontales y la perdida ~sea .alveolar llega­

ª ser av;i.nzada~ las ·Úlceras bucales tambit!n .suelen estar pre--

sentes. 

Rara veces la cantid¡¡cl total de leueocitos est{ por deba­

jo C:e las 2 000 células por mil:fme~ro cÚ.bico. 

# ' . . r No esta indicada la realizaeion de tratar.ient.o sfo.temieo-

alguno, el tratamiento parodontal debe ser mhimo. 

El s!ndl."ome de Down, denomin:1do mongolismo,_ .fue descrito­

por primera vez por LangdQJl Down7 en. 1S66. 

Es de etiolog!a desconocida, guarda. relación eon una ano­

malla cromos&n.ica. 

Es frecuente que la lengua esté :fisurnda pero no es eomún 

que eat~ agrandada y los labios están frecuente~nte .Usurados 

y secos. 
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Estos pacien.tes hribiJh tienen tendencia a l• xerostom!a. 

La erupoi6n de los dientes primarios est•· invariablemente 

retardada, ya que normalmente, loa incisivos centr;:;les inferi,g 

rea erupcionan alrededor de los 6 meses de ed•d, mientras que­

en el S:!ndrome de Down es l''1ro que se produzca antes de los 9-

meses Y' por lo general, la. dentici6n primari'1 termina de erup-

eionar entre los cuatro y c:lnco años de edad. 

- . i , ~ 

La microdonofa es el def'ecto morf ologico maa comun y la .! 

geneeia congJnita do los dientes existe en ltts dos denticiones 

con tendenola a oirounsoribiroe a los incisivos superiores e ,¡, 

ini'eriores. 

La anodoncia es extrenu~damento rara. 

La preva.lencia de enfermedad p;irQdontal es grande, y se -

o"t•r;.cteriza por ir.iflamacicSn de las encías en la. zona de lo.J in 

cisivos inferiores y la ¡:érdida temprana de 1os dientes. 

Otra caracter:Í:$tica interesante es l~ elevacl;i. incidencia-

de la 'angivitis Ulceronecrotizante .Aguda. 

Para poder realizar algÚn tratamiento con éstos pacientes 

deber• ser bajo previa medicaci&n y el pronóstico ser: reserv.! 

do, pues no est*n indicados loe tratamientos extensos. 
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HIPOFCBFATASIA. 

Es una anomalia gen~tiea. especlliea q-ue se caracteriza por 

una disminución de l•s .t'ostatasas alcalinas del suero, con min!?_ 

ralizaci~ anómala de los huesos y elevada eliminaci~n de etan.e 

laminotoetato. La alterad.Jn cSpea es parecida a la del raquiti,! 

mo. 

Las expresiones tenot!picas de hipotoetatasia ne pueden -­

dividir en tres tipos: 

TIPO I Comienza en el 11tero & dentro de loa primer.ca 6 me--

ses de vid• y guarda relación con anomal!as graves -

del esqueleto, craneoestenoJds, hipercalceinia 1 oca• 

sional.mente insuficiencia renal. ¡or lo general pro­

duce la muerte en. loa primeros años de vida. 

TIPO II Ea llna ;t'orma meno.a gr&Te de la enfermedad, en la --­

oual las les:lonea se van manifestando despu;s de loa 

6 mesea de edad. Incluye ra~uitismo del esqueleto y­

~rdida templ"ana do los dientes primarios.Sin. embar-­

go en algunos pacientes no hay dgnos olfuicos ni -­

radicgr'1;'ieoa de entermedad ~s•a. 
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TIPO III Suelen ser •du1tos sanos asintom,t.icos, en quienes -

el diagnóstico ea hecho por lo general en forma cau­

s•l. Ninguno tiena enfermedad parodontal relacionada 

con la en1'ermedad. Algunos pacientes presentan hipo­

pl•sia del esmalte de los dientes secundario» y cie! 

ta. anormalidad en la mor!olog{a coronaria. 

Los hallazgos dentales diagnósticos de ~sta enfermedad son 

l* exfoliación prematura de uno Q ~a dientes primarios anteri,2 
, 

res, en forxra espontamea o con1o consecuencia de un trauma leve, 

rnanftesheiones radiográficas de dientes huocos, ~rdiaa de hu~ 

Só •lveollr, por lo generd lill!itada a los diente& priJIU~i"iOll an 
terioros; y ausenoia de inflamación gingivd intensa. 

Antes de establecer el diagn~stioo definitivo, debe haber-

un valor b-.j o de to5tatH& •lcdina en suoro y to!rl"ootanolaminy 

ria y manifestaciones histol6gicas de hipocemcntog~nesia de loa 

dientes afectados. 

Eata eni'erm6dad carece de ter&péÚtica eficaz. 
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IITFERQUERATCS IS PAtJtOPIANTAR 

Esta es una alteración dermatolÓgic2 que puede present•rse 

en una de la.s tres !orm:a,s siguientes: Enfermedad de ielada, <bl!, 

ratosis palmar y plmt.r y S!ndrome de Papillcm•Lef-évre. 

Esta enfermedad tiene las aiguientes caracter!aticaa: 

1) Hay un gr•do pronunciado de buperquoratosis de las palmas de 

las mmos y plantas de le>& piea co.n :fisuras profundas y mar­

cada hiperhidroBill de las zonas afectadas. 

2) La hi~rquerato~is .•e suele extender en sentido excéntrico a 

la manera de un guante. En una gran cantidad .de cuos, la h! 

perqueratosis llega a abarcar inoluao partea difttia.les de las 

extremidades y, codo& y rodillas. Ocacionalmente, ataca laa­

axilas y el tronco. 

3) Por lo general, el grado de biperquoratosis atu:.1enta con el -

aTance de la edad. 

4) La enfermedad ~e transmite eOlt.O ananalÍa genbtica receaiva. 

5) Los hallazgos bucales no aon \Ul& parte integral de éeta alti 

racibn. 

6) Se le regiatra principabiente ~n lcg habitantoa de la iala -
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Meleda, frente a: la costa dllmata. 

QDERAT03!S PALMAR ! PLANTt\R 

Eata enfermedad difier& de la f orm1. anterior de dos mane-• 

raa porque: 

l) Se supone que se la her~da como car~oter dominA11te autosómi-
, 

co y no como caracter reoesivo. 

2) A veces, la hiperqueratosis se presenta en la enc!a y otras­

p:ttte~ de la cavidad bucal e incluso se extiende h:asta ol e-
, 

aofago. 

Suele iniebrsé en, el terc&ro 6 cuarto mes de vida pero la. 

detección puede rea.lizarso entre c1 moment-0 del n:.lcimicnto 1 la 

IU!gwida d'cada. 

SINDRm:;<; m: PAPILI~N !EFEVRE 

LM sigUientea son caracter!sticas de esta entermedad; 

) 
, , 

l Se hereda como caracter recesivo autosom!oo. 

2.) Se presenta con intlmaci.;n gingival y e:doliaeiÓn de los -­

dientea primarios y a;ecundarios. 

3) Las lesiones cut~neas biperquerat~dcas tienden 1 ser bien-... 

demarcadas y limitadas a las palmas de las roanos y plantas .. 
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de loa pies, aunque a veces son difusas Ó punti:tormea. 

4) El grado de hiperqueratoda tielld• a¡¡er leve. 

5) ta intensidad de lu lesione;. Ouct~a, wele empeorar en. --

invierno. 

Eate padecimiento ea do etiolog!a desconocida. 

Se cree que la inQamaciÓn gingival, la tormo.oi&n de las -

bol¡:¡as T l• ~rdida Ósea a1veolar eOldenzan entre el segundo 1-

t'l tercer año de vida '7 avanzan r.lpidamente despu~s, de manera-
, 

q_ue a los cuatro o cinco años, todos los dientes. primarios es--

t~n perdidos. 

, - -

La inflamaeion gingiva1 remite una V&Z que los diente• --· 

caen & son extra!dos 1 permanece as{ basta la erupci~n de lo& -

dientes secundarios. 

cienes ,erupcionan normalmente. 

Con la erupción de. los dientes secundarios, el proceso ·­

vuelve a :repetirse, la enc!a se torna ~ roja e inflamada, a -

lo cu.1 sigue una gran ~rdida &sea, que llen a la extoliaciÓn 
- , , -

~JD•tura de toda la dent1c1on con excopc-ion de los terearo1 -, 
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molares, que aon. ataca.dos de dos a cuatro añoa despu~s de au -­

erupcit5n, el paciente suele quedar desdentado antes de lo• 20 -

añoa de edad. 

Una ve~ que el paciente qued• desdentado, los tejidos --­

gingivales retornan a la normalidad y el paoiente no exporimen~ 

ta ditioultades en la portaci&n de las pr~tesia. 



CAPITULO XII 

Eh"FERJ.:EDADES S!STEU!CAS GENERADORAS~ AL'l'EMCIOMES VARIAS 

DEL HUESO ALVEOIAR. 
~ ____,,_. 

·\-IW · 
L~:fL-
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DISPLAS IA FIBROOA. 

La displ•sia tibrosa del hueso alvaolar es fundamentalmen­

te una enf'ermedad de la infancia, pero debido a su instalaci~n­

y avance lento, es común que se le diagnostique en la adolescen 
1 . . 1 

cia o en adultos jovenes. 

Esta entennedad se present• en tres .f'ormas: 

l) Forma monostÓtfoa, que afecta un solo hueso, es la forma m's 

eomún y se produce por igual en los dos sexos. 

2) Forma poliost~tiea, que afecta variosi huesos, tiene predile-
, , 

ccion por el sexo temenino, en esta forma puede ser atacado-

cullquiér hueso, pero los afectados con mayor .trecuenoia son 

el r&lnur, la tibia; el peron~, la pelvis, el h\Ímero, el ra•­

dio, y el cúbito en ése orden. Es casi invaria,ble que esté.! 

rectado el crméo, y se presenten lesi onea on los ma.."Cil~res. 

$) Síndrome de Albright, que es Poco común y consiste en lesio-

nes 6seas poliost6tioaa combinadas con pigmentación mel.tnica 

cutlnea con aspecto de manchas de cd'~ con leche y un dese-· 

quilibrio end.Scrino que produce desarrollo sexull precoz en­

la mujer. Esta enfermedQd es de etiologia desconocida. 

En los maxilares el primer signo de la losi~n ea un agran-



, 
damiento indoloro, de dureza osea, cubierto por mucosa de aspe~ 

to normal= 

El agrandamiento afecta in~ariablemente la tabla vestibu·· 

lar y produee asimetría f'ácial •. Rar~s veces ataca la tabla lin-

gual. 

Por el contrario, en la forma poliost~tica laa mani1'esta-­

oiones dependen de1 hueao eepee!tico atacado y b intensidad de 

la lesión. 

, 
Cuanto mas tempr~no se .tnanitiestllll pronunciadllllente las 1!, 

siones del esqueleto, tanto 111:s posible es que den origen a al­

tera.aiones cl:Ínicas. 

, 
Cuando estan atacados loa miembros interiores, hay coJera-

deforI!l~ci~n arque&da, fractura patológica y dolor en la cadera. 

En el maxilar superior, es frecuente que esté atacando el-

seno, lo cual genera exottalinia. 

En pacientes de corta edad, en quienes las lesiones están.­

presente~ desde poco tiempo atr:s, la imagen ~•diogrática es de 

tipo qu!stico. r.:s tarde, la lesión se torna m~s calcificada y­

d~ aspecto moteado. 

'11 
1 
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cuando la lesi6n madura, la caloific.aci6n aumenta Y' el hu~ 

so alveolar adquiere el aspe.cto del vidrio esmerilado. tas rai-

ces de los dientes qu~ se hallan en la zon2 de la displasia .fi ... 

brosa detienen su desarrollo o presentan reabsorción. 

<l>TEO&TRCSIS 

(EnfeJ,'medad de A.lb!r11 ... Sohonberg, Enfermedad Ó'tut marmorea). 

Esta enfermedad Ósoa hereditaria rara, se preaenta en do~-

tormas con igual freeuenciac 

1) i 
# , 

Una forma ini'antil mdigná, tr•nsm tida como earacter .reeo--

sivo autos~mieo. 

2) Una forma benigna, transmitid& como rasgo dominante autosó-

mico. 

La ent~rmedad se caracteriza porque no hay reabsorción ~­

~aaa mientras la f.ormación contin'1a, produc.iéndose un awnonto -

generalizado de la densidad ~sea. 

El hueso formado,. no obstante, es de cornpos.:!ci~n y arqui-· 

tectura anormal. 

, 
La .forma maligna comienza antes del nac.ioiento, o poco --.. 

despw;s y suele producir la muert~ tomprana. 
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.El reemplazo de los espacios medulares por el. hueso que ... 

prolifera excesivamente reduce el tejido hematopoyétieo y prOdJ! 
, 

ce anemia. grave; asta t su vez llen el aUJ11ento de la suscepti-

b:ilidad a inrecci-0nes 1 a la .merte. 

, Í ,-

L• mayor tormaeion osea tambien angosta las roraminas, lo-

cual produce sordera, perturbaci6n de la visi6n Í> ceguer.a 1 P•­

r:lbis taeial. 

La ancmi• desencadena una h!perplasia COC!pens#toria del -­

tejido linfoide, espocblmente. de los nÓdulos lin!át!cos y el -

bazo. 

La forma ~nigna comienza en la ;niñez. tard!a y con trecu~n 

cia se descubre despu~s de loa 15 años.,, pero antes de los 30 -

años de eda¡d. 

Esta. altoraci~n e¡¡ descubierta castuü.mente ya qüé el cua--

- ,. " . 

dro radiograt'ico puede ser el tmico signo detectable> en. ·una ---

gr•n cantidad de pacientes. 

La !ormaci~n de una c;mtidad excesiva de hueso anormal dl­

lugar • la f Ó:cil fractura de los huesos largos. L• osteomieli-­

tis es una complicaci~n frecuente despues de l• fractura, po:r-­

que el sobrecrecimiento de hueso entorpece la nutrición de las-
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so 

pocas c~lulas 6seas remanen~s vitales. 

Eatá comprob~do que la mandíbula es mis propensa a la os-­

teomielitis que el maxilar superior, debido probablemente a que 

éste tiene un mayor aporte nutricional. Normalmente también es­

.ll1ayor el porcentaje de hueso cortical en la mandÍbúla que en el 

maxilar superior. 

El tratramiento parodontal si tuera necesario, deba ser li-

I I mitado evitandose los procedimientos quirurgieos extensos ya --

que los pacientes son muy propensos a la osteomielitis de loa • 
tf I -

1taxilarcs. Por lo tanto ~l uso prof'ilactico de ant!biot!oos os-

t~ indicado en todos los procedimientos de naturaleza q,uh~rgi• 

ca. 

La erupci~n dentaria se retarda debido a la p~seneia de -

hueso esclerótico, y el hueso escler~tieo denso unitol"lDe produ­

ce radiopacidad, la cual oculta no solo el trabeculado del hue­

so ;alveolar sino tambi~n l•a ralees de loa dientes. 
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CAPITULO XIII 

ENFERl'!F;DADES ~ :!A, lNFA11CIA ~y& AFECT~N a PARODONTO 



Sl 

SARAYPI0?1 

E1t una enfermedad aguda y febril stunamente contagiosa, --­

causada por un virus 1'iltrabl('I que puede aialarse de la saliva-

48 horas después dol exGntema. La transmisi6n ea por medio de -

la saliva 1• que en ella vá el virus. 

El cuadro olÍnico del ¡¡arampiÓn es bastante unirorme, pri­

mero suele aparecer fiebre de 38.5 a 40 grados eent{gradoa, ma­

lestar general, manif'e¡;tiacionoa de iD!'eeci~n en las v!as respi-

ratori.as superior~s ~on coriza y conjuntiviti• qU$ dan lugar a­

Tinorra.. y lagi"imeo. 

, ' , 
L~s manchas de Koplik son patognononicas del ~arampion, so 

les obsor-{a doa Ó tres d!~s antes de que ~pare~ca. la erupci~n. 

El lugarm~s i'rocuente en la mucosa bucal es ·trenta a los­

prberos mobres Ó en la zoml interns. del ln.bio ini'erior, se --

presenta como rnanchitas blancoazuladas de t~año puntiformc, r,g 

dead~s de una aureola rojo brill•nte, se lea vé mejor a. la luz­

del d!a. Al principio aolo hay unas pocas pero m:s tarde se - -

unen, aumentando de cantidad •. 

Adem~s de ~stas lesiones espen!ricas, tambi:n hay eritema-

1 edema de la ene!~ :¡ del resto de la mucosa bucal, con ·zonas -
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de coloraci6n rojo-azul..ada en el paladar blando. 

El exantema se inicia en. la !'rente y en 24 a '72 horas se -

extiende por toda ls superficie cut,ne•, la desca~aei~n comien­

za a los 4 6 5 d!as y en tres semanas ha degaparecido la erup-~ 

ci6n .. 

Una enfermedad que d~ lugar a complicaciones tan importan­

tes ea necesario prevenirla, ~sto iC ha logrGdo con la cepa de• 

Edmoston atenuada que rué obtenida p-or Endcr~. 

Esta vacuna no est* au.ticientement.e ;atenuada y prodttce una 

verdadera entermedad m's benigna, por lo cu•l se administra con 

la inoculación s:lmul t'nea de ganuna-globulin.a huv:ana de adul.to .• 

VIRUEIA 

Esta es una enfermedad aumamente contagiosa en la cual ae­

destac:an la clevaci~n de la tempera.tura '1 otros s!ntomas téxi-­

cos. Se adquiere por las vías re~piratorias y a veces por con~­

tacto directo. 

Es unlil. enfermedad por virus que tiene un periodo de inCUb!. 

ci6n de unos 10 d!e.s., que suele comenzar con esealof'rios, T&mi­

tos, dolor de esp¡.lda y de c&baza. 



Laa lesiones cutáneas van deade JnaoUlopapulares a ves:Íeu-· 

las, ~stUlas y costras, la erupción ea simultanea en todo el -

cuerpo y todas las leaionea evolucionan al miliilmo tiempo, la di,! 

tribUci6n es centrÍfuga, es decir que ae enouentran pocas en el 

tronco y mucha• en la cara, en las manoa y en loa pies. 

A. cauá.ll del carácter húmedo, nlativamente ¡¡:in queratini--

zar de la mucosa bucal, las lesione~, aunque pueden comenzar C.9, 

mo pápulas, terminan en Úlceras, a tr.enudo se ve in:volucrado el:­

paladal" así como la muco&a del carrillo. 

La congestlon de l• lengua estres•d• como ¡losltia Tarilo-

1a, se produce como una sens•oiÓn urente y dificultad en la de-
. , 

«luoion. 

La prevención &e baee con la vacunac16n cada tres añoa, el 

más usado es el de presión mÚltiple que consiste en hacer l'JlÚltl 

ples punciones en la piel, con una •guja, a través de una gota-

VARICEIA 

Ea un~ entercedad aguda 1 contagiosa producida por un TI.­

rus y earacterizada por el exantema t!pico. 

; 
ltecta principalm,ente a loa nii\01 y a veces va a.compañada-



por una moderada coriza y fiebre. 

El exantema est~ constituido por brotes sucesivos de pápu­

las diseminadas y pruriginosas que luego se transforman en vesí 

las, ~stas ves:Ícul.. forman costras que se desprenden y que e~ 

cepcionallnente dejan cicatriz. 

La distribución de las lesiones es centdpeta, aparecen -

principalJnente en el tronco y más disperaas en la e~ra 1 extre-

midades. 

En la mucosa de la boca 1 de la taringe es !recuente ha--­

llar vesículas dolorosas.. que aparecen con mayor trecuencia en• 

el paladar 1 en la eno!a lingual. La• ves{oulas son de muy di-

versas dimensionea y asientan sobre base eritematosa. 

ltas a menudo se observan zonas eroaionadaa wperticialmen-
~ 

te y rodeadas de colgajoa. de ll'tlcosa .. 

ESC1RUTIN1 

Es una entermedad aguda y contagiosa causada por estrepto--

oocos beta. 

S• caraoteriza por una intecoi~n focal taringea y por una• 

exantema generalizado, el color de ~sta extensa erupci&:i out~--

I' 
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nea. es el que dá el nombré a ésta entidad nosológica. 

Los s{ntotn~s iniciales son fiebre ele 38.5 a 39.5 grados -­

cent!grados, dolor de garganta y vómitos, son frecuentes amigd,! 

litis y faringitis. 

Las zon.-s rojas puntii'ormcs se fusionan para constituir el 

intenso enrogeeiroiento que se observa p-rin:ero en la c~beza 1 en 

el cuello, pero que pronto invade todo el cuerpo. 

Esta enfe:rnedad produce l• coloración rojo intens2 difusa­

de la mucosa bucal, l~s alter=aeiones ca.ri:u:~ter!sticas incluyen: 

l) Lengua aframbuesada, coloración rojn intensa, brillante con.-

pápibs pro:ninentes. 

2) Le!lgtla en í'o!'llla de fresat una superficie saburra!, cobre una 

coloración roj~ brilhnte subyacenté; con p~pilQs prominen.--

tes. 

ERJSlffiU -- .--....-

Ea una infecci6n l-ocalfatida, aguda, caus~da por el estrep­

tococo her:ol!tieo Bata. 

H;¡,y s!'ntomas generales con esc;a,lof.ríos, fiebre, nau.s~~s, -

vmnito y malestar general. 



A.fecta a la piel y a l• membrana mucosa, la senscaciÓn dol!? 

ros:¿ se loc~lba en el ala de la nariz, le sigue a. los carri--­

llos terminando oon el :ngulo interno del ojo. 

Las primeras señales de infecoión aparecen en la cara, ex­

tendiéndose después ¡;¡l tronco, 'rea periumbillcal y Órg~nos ge .. 

ni tales. 

(sarampión .alemán) 

Esta es. una enferaeda.d moderada autolimihnte que se pre--

senb con !ieb¡•c ligera, malestar y engrosamiento C.e los gtn--,.¡ 

glio~ linfáticos cervieal~s, occipitales y mastoideos. 

• . , 1 El e;~an·tema esta. r~presentado por u?u1 re~ccion m:¡cu ar ·me-
, 

den.da y una coriza mi~ve. Las lesiones bu~.ale~ son m:ae~ilas: pl_¡ 
, 

nas que pueden ulcerarse, no hay descarnacion. 

DIFTERIA. 

Es una en!'ermed~d :intecoioaa aguda, ciraateriza<b por tox~ 

m1a intensa 1 formación de o>.."Ud11d.- fibrinoso en bs mn~oe.as a•-

:f.'ectadas, que suele tran~mitirse por contacto directo, tos,. es-

tornudos o besos. 

1 
.1 



El b~eilo de Klebs .. Lóettler, Corynebaeterium d:lphte:tiae, -

~s el causante de la difteria, se encuentra en l~ s~liva y en -

lás secreciones de h mucos:oi y a veces, en la faringe de port•• 

dores sanos. 

La difteria se ear2cteriza por la fo~aciÓn de una aeudo-­

membran~ en la bueofer:ingc, que apáreeé como una extensión gl."i& 

friable, a modo de cortina en la zona de los pil~res de las f~ 

ces anteriores. Eritema di.fu.so de la memb:r;an:i bu.,al, con torma­

ci~n de ves!culRs. 

En las mn!gdtlas y faringe es oár~ater1Gtico ballar un eXJ! 

dado membr.cnoso bl;mcogris~ceo •. E.stas seudometbran:as están con!!: 

titu!das po1· fibrin2, le1.iaocitos, rnicroorgnnisrr.os y células epj. 

teliales que han sufrid~ necrosis por co.cgulación. 

Es~ab:~oido el di9en&stico, debe ad~inistrarse inmedi~t•·· 

m~nte ouaro antitÓxi~o que nct'Úa como proíillctico. 

Conocida t:ambién como parotidit:is epid~mica, ~sta ení'el't!O-

d~d puede ser u.~ilaterQl o bilateral. 

Es una enie:rmedQd. infec.t~contagiosa de niños y jóvenes -
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que se caracteriza por la inflamación de las glándulas saliva-­

lea, especialmente las parótidas,. 

El virus da la parÓtiditis se halla presente en la saliva­

'7 es probable que se transmita por contacto o tnforogot~s. 

La eni'e~edad puede iniciarse oon vÓmitos1 di:irrea, piede -

~ haber temperatura, edema debajo de1 lÓbulo de la oreja sin to~ 

: maci~n de pus, enrogecimiento y tu:mef'acci~li del co.nducto gland!! 

lar. 

L• parotiditis puede pre,entarse en los :reci~n nacidoa o -

tambi~n puede d&rivari.e de intecciones de la boca de otitis me­

dia y de obstrucción de los conductoa. 

El virus puede pene.trar por el conducto de Stenon, o por • 

el torrente sangu!neo. 

lor 1 dificultad para abrir la boca. 

JIONILIASlS BUCAL 

Ea una enfe;rmedad parasitiaria de la mucosa buc~l, mu¡ co~ 

tagios~ provocada por el hongo cÍndida albicans. Este hongo ré• 

ldde normalmente en la. cavidad bucal como s•pr~fito usu•l. 

• 



La 1nf ecai6n par monili•s ha a'Oltentado d~sde que unmos _., 

lo• antibiÓtfooii de amplio espectr.o (tetraeielin•s) lo• a.ualea­

al anular !a nora antag6nic• de lu moni11.H permiten el ore~ 
, 

miento excc&iYo de estaa. 

ltaca con m:¡¡ treeue-nda a niños lactante& en loa primeros 

d!u de la vida, afectados de cualquier prooeao general grave -

que lo• deshidrat•. 

Bn un principio hay ccmez&i en la wcoa•, ligero dolor 7 -

diticultad en la wcoi&a. Pasados tres d!•s •parece la mucosa -

con aspecto de granoa aillado• blanco brillante~, da upooto de. 

leche cortada Ó coajada, así invade earrUloa y ene!aa. 

E• una entermedad intecciosa aguda de las nas reapirato-

rias altas, causada por el l!aemo,philua Pertu5ds, se presenta -

aobre todo en loa cinco primero• afioa de la rlda, aiendo 111-'• -

trecuente en nifiaa. 

El oontagio ea por v!.a directa ~ aal1T• intectada, au dur.¡ 

oi<Sn es (le aproximadamente entre seis y ocho semanas. Su couta-

,gioaidad dura de cuatro a seia se~anaa. 



??:Ódiea '1 persistente, sobr~ todo en la ncche, desput'f::i -le siguen 

aece:::os de ·tos con s;,,ccdimiento, tosiendo L"'~s rapidamont~ entre 

una y otr:1. vez. 

L• e .. spoctorac1Ón es blanca y adheTente cor.io mucosidad bro}l 

quial, en ~ste período pueda aparecer edema !Reial, petequias ... 

sobre p:rp;ido&. 

Dur:mte los a.eeé::cs de. toa; la l~mgua. est: protru.1dll tor4lá,!l. 

dolo. eo11t:ra lo¡;; bordes cortante$ C.e loe dientes snt.eriores inf,! 

riores, provoc:mdo lesiones y Ulcers.ciÓn rlel frenillo lingual. 

Se puode administr1:r la inn:un.fa"olÓn pcr medio de l• gtull:lla 

globulina para atenu~r 1• en.f'erriedad. 

Infenci6n mu:r >'.lC''.'~n ccn tendencf a a iter recurrente, consie, 

te en la ap,rici~n d~ v~rbs ves!culas juntas ubicadas en los .. 

labfo~, ear:. y a ve~~s en los ojos, cuando se generálba puede• 

c:ms~r tm"h5~n encef:il ~tis. graves y en l:i boca una. gingivo-est_g 

matitis 4ftósa her¡;étiea. 

Su ar;ente eri un herpes virus que se halla en lAs ves!cul.As 

El herpes ~paroee tn~bi~n co~o reflejo a otros padecimien-
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tos ~ !actor d~sencBdenante como trastornos ea$trointestin~les, 

infecciones respiratorias eomo neunion!a, gripe, quomaduraa de -
, , . 

sol o oualqujer estado toxico o febril. 

Las vías de diseoinaciÓn son dos: por vía sangu!nea y por­

v! a nerviosa. 

Las lesiones en la boca Qparecén sobro el velo del pal~dar 

~vula, pilares y am!gdal2s. 

Puéde aparecer aisladamente y el tam;¡ño que presenta es de 

una c.;ibeza de alfiler, transp~rente y st'n más o menos numerosos 

i.;e colocan principalmente en el carrillo, nrucosB bucal, surco -

gingivo-labial o lengua y en la piél sobre loa lsbios. 

Cuando la lesión ui:ireee dent:ro de la boca, la ves!oula se 

rol!lp..": eor. ;r::¡pidez y se !'.or?:!a una pel!cuJ a blanco-gris; cea rode.! 

da de una zcna criter::ntosa que al de-sprende.rFe pucdé provocar -

pequef,as hemorragias quedando en su lugar una mucosa ulcerada. 

Esta enfermedad como todas las causadas por virus, es alt~ 

mente contagiosa. 

·'' 
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HERPANGillA. 

Es una en!el'"medi¡d inteociosa benigna, C:lUS'1da por el virus 

coxaekie. 

Incide sobre todo en niño~ pequeños 1 jóvenes, comienza de 

modo 2gudo, con tiebre de 38 a 40 gr~dos centlg,rados y s!ntomas 

generales como astenia y ce.f'alalgia y especfales como disf'agia, 

conjuntivitis, dolores musculares, vÓmitos y diarrea. 

Al ex:aminGr lu f auoes se encuentra de dos a seis ves:Ícu-­

las del timnño de una cabeza de alriler, rodeAdas o no de 11n hA 

lo erite~atoso, casi siempre est'n varias junt2s y· se extienden 

m~s por el paladar blando que por la superficie aigdalar, cuag 

do estallan dejan una. pequena Úlcera. 

La herpangina tiene una evolución autolimitante, el trata­

miento es por medidas locales, a base de colutorios con anesté­

sicos locales. 

Algunos casos recidivan a los poeos dÍas, ha sido observa~ 

da acompañando n otras entermcdades agudas como la broneoneumo­

nia. 

El pronóstico es siempre favorable y el tratlllli.iento ainto-
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Se le debe indic~r al paciente diet~ blanda y líquida, re-

poso en ca~a y aisla~iento. 

"L . 

f•( .. _ ... ,¡¡: 
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Gran p3rte de la gingivitis y la enfermedad parodontal, 1-

la ~rdida de dientes que ellas causan, pu~do ser prevenida, 

pues tienen su. origen en fact?res locales que son accesibles, ... 

Se puedl!' culp~r a la negligenci:l de la mayorla, sino de t,g 

das, las enr~rmedades gingivsles Y p~rodontal~Sj la negligenoi• 

respecto de la boca snna. permite que se produzca la enf er:nedad, 

el desouido de la enf'ermedad inciviente hace que destruya los -

t~jidos de soporte de los dientes y el descuido de l~ boca t~-

t:ida hace que la. enfermedad se r'!'pita .. 

El principal !actor etiológico de la enf~rmedQd parodontal 

es la placa dent?J.ri ... 

La enseñanza de la eliminaaiÓ:1 de l• placa a niños muy ~-

qll'!ños debe incluir a tooa la familia. 

En l~ adolescencia ésto puede ser menos necesario, porque-

la necesidad de independencia de la f'amilia puede ser f2ctor -­

qu~ inter1enga en 11 motivación. 

El m~terial audiovisUal es esenclal en la base educacional 

, , ~, f '1 la explicacion ~erbal despues de la prasentscion, re o~zara a~ 

demostraci~n t!lmiea. 
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, 
Debemos informar al paciente que e11 como cualquier otra -

persona es susceptible a la enfermedad parodont:il, y si no se -

le trata produee la ~rdida de los dientes. 

Visita iniefal: :La. primera sesión de enseña.nza para la eli, 

, "' ,, minucion de la placa consistira en la mostracion de material ~ 

diorlsual o un:l explicacicin verbal sobre la naturaleza de la e!l 

!errnedad. 

Se usará como sustancia revelante mostrand,o al paciente en 

el espeJo, la cantidad y la localización de la placa. 

Se hace una: demostrtciÓn del cepillad,o sobre un modelo y -

se enseña al paciente como rea1izar el mismo proccdhiento en -

la boca. 

Segunda -visita: Se hará unos dos dÍ~s despu¡;s de la pr!me­

:ra, se le da al paciente una t:ablefa¡ rebe1ante y se le pide que 

muestre como re::tliza la t~eniea del cepillado, se har&n corre•-

cciones necesarias. 

En loa niños,, el medio principal de elbiinGei&i de la pla­

ca debe ser el cepill;do dent:al,. el uso de hilo es un procedi-­

miento muy diíÍcil de aprender 1 si na ae realisa adecuadamente 

produce lesiones traUinátieas. 
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Por ello, su uso de rutina como procedimiento preventiro -

en niños peqµeños. no es recomendable. 

En la adolescencb tard{a, la técnica del hilo se agrega -

al prograJli& pi'eventivo para. limp:hr mejor las superfioies pro:r.,! 

m•les de los dientes. 

Tercera visita: Deberá hacerse dentro de la mis~a semana -

que la visita i.~icial, siempre que ello :l"uer~ posible y éonsis­

tir~ en la revisión de las t.;cnicas enseñadas previ;unente. 

Cu~rta visita;: ta visita .final debe hacerse una semana de.!! 

pu~s de 1'l visit;i. precedente y consistirá en la demosfi:raci&n -

' - - - # que hara el paciente, U1l!l vez eorr~gidos los errores~ se qitara 

al paciente para control semanal Ó mensual, se¡;Ún l~ destreza -

que haya demostrado el paoiante. 

Las. prtctfoas preventivas deben comenzar ~ntes :r no des--­

pu~s de la adolescenci&1 para obtener result=dos positivos. 

otros auxili'lres para la lill!pieza 1 para un mejor control­

dé pl:aea son los limpiadores interdentar:tos, los •P'tratoa de i-
, 

rrigacion bucal y los enjuagatorios. 

1 

J • 



r: 
r 
r 

.... ¡.,. 

~· 
~·~·-· 

CAPl'l'ULO XV 



97 

En Odont.opedia.tr!ot, r~sulta dif!oil estllblecer una t~cnioa 

de cepillado generalizada, debido 4 las difer~ntos edades del -

paciente, po:i- lo tanto mencionaremos las nuevas t~cnicas de oe-

pillado y los :recientes cepillos qu~ pueden ser utiliz:1doa en -

lu diferentes edades. 

Esto tiene como finalidad dar mSly-or motivación tanto a loa 

padres como a los pacientes in:fantiles, parG una correata y ad! 

cuatda higieM bucal. 

Es importante h~cer notar e instruir a los padres que des• 

de el momento en que aparecen los prii'l!eros dian.tes primi\rios, -

est~n expues,tos • la plnc.a bacteriQlía y Q los dii'erentoas agen--

tes y f«ctorea que destruyon los tej;idoa duros del dienta y al-

ter.an las condioiones norrmles d~l P~7:"odonto, por lo qµe &;3 in-
•. ' . # 

dis~neable efectuar el cepillado dental a partir de esta etapa 

En niños con dientes recién el'Upcionadoa se ha utilizado -

gasa para realizar la higiene oral, la cua.l presenta ciertaa .... 

desv~ntaj as como aon: 

a) Deshilachamiento. 

b) Falta de soporte adecuado. 

e) Dif':!cil manejo. 
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Actualmente se ha 1'~bricado el cepillo en toma de dedal a 

base de látex bl•ndo, para eliminar los problemas anteriormente 

descritos. 

# . Las ventajas de este cepillo son: 

l) F'cil mQJlej o 

2) Lavables. 

3) No daflan loa tejidop blandos 

4) Llejor control de pl11.ca bacteriana 

Para el eapleo de ~ste C6pillo se requi~re reGtoj:arlo en. a• 

gua tibia sin pasta dent!rrica, Y• que el lactante no puede re,¡ 

lizar el enjuage bucal, la poaici~n recol!londable del l'a,ctante -

par11 efectuar el cepillado es colacQr la cabeza sobre: las pier­

nas de la madre, auxiliándose con los dedos !ndiees para sepa•• 

rar los labios y c:irrillos y as! pode'l' realizar una adscuada h.! 

giene oral en el lact~nte. 

En niños de S a 24 meses de edad en los eualea se presen-• 

tan et•paa de babeo, tendiendo a Uevarso objetos a .la boca, ae 

les puede proporcionar un tipo e::;pcci•l de i;:epillo., que $e uti­

liza cWlndo el niño pre~enb. los incisivos anteriores wperio-.. 

res e interiores, el mango del cepillo es ~l de mqor groaor -
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para que el pequeño pueda sostenerlo en forma pal!nar, presienta­

aspas verticales 1 horizontales las cuales airven para. mantener 

la higiene bucal en las oaras vestibular, lingual e :i:nterpro:xi-

Existe el cepillo de tipo monorriel, cuyo diseño permite -

que un niño a partir de los tres añoa de edad pueda efectuar -­

por s! solo una oorrecta higiene buoal. 

La caraeteríatica pX"incipal de éste cepillo es que con un-
, 

aolo movimiento de atras hacia adelante, podemos cepillar las .. 

caras vestibular, oelusal y lingual. 

La disposici~n de las cerdas es en toma de arco, siendo -

las de loa extremos m~s lar.gas y redond.,o.das con el t!n de no • 

lesionar los tejidos blandos, las intel"ll:edias son cortas y no • 

redonde~d:is con el objeto de penetrar en los surcos y fisura• -

de la car~ oclusal. 

El mango presenta un estrechamiento para facilitar el mov,! 

miento en el cepillado dentro de l~ pequeña cavidad bucal. 

En el momento de instruir al ttii\o en el uso de dicho eepi• 

llo ~nicamente se requiere indicarle 2 posioionea: 



100 

l) Posición de n Rola Cepillo " cuando las cerdas: est•n dirigi­

das haci• su cara, colocando el dedo pulgar del misreo lado -

donde est*n colocadas laa cerdas. 

2) Posici&n de tt !dios Cepillo " cuando laa eerdaa se pierden .a 

la vista niño,. asimismo el dedo pulgar se encuentra por ª"" ..... 
tr~s de las cerdas. 

Sin embargo; .no siel:lpra podelI'os esperar que los niños 111~­

pequeños e!'eatuen el cepillado en tot1lla eficaz, por ~sto, .lo i­

deal seria q,ue los padres realizaran el cepillado al niño em-.... 

pleando la técnica antes mencionada,. 

La t&cnica que actUQlmente se instruye a loS< padres ea la-

de 11 Barrido " que por su simplicidad de colocar lu~ ce.rdaa del 

cepillo ;>aralelas al eje longitudinal. del diente y girando ~&te 

en forma semicircular, se obtiene un masaje en la encía y una -

limpieza adecuada en loa dientes. 

Las posiciones que pueden adoptar lo• padres oon relación­

al niño para e:f'ectuar el cepillado son: 

1) Colocar la éabeza del ni.":o sobre l•s piernas de la madre au• 

xili;{ndose de loa dedos índices para sepal."&ci~n.de labioa y-

carrillos. 
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2) colocar la cabeza del niño • un costado de la madre a la *1 
tura de la: cadera, levantando la cabeza basta que la arcada­

se~ observada. El dedo Índice de la mano izquierda separa -

los carrillos, para la accíÓn libre del cepillo. C•:>n la 1u.no 

derecha sostiene el aepillo efec.tuando la técnioa de .Ban·ido 

3) El niño puede ser recareado en la pared Ó en la puerta dól .. 

baño coloc~ndose la madre !'rente a el ni.ño a menor altura, -

con el r!n de tener una mejor vi.sión. Sienpre utilizando lo• 

los dedos Índices pAra separar los carrillos. 

En laa posioioneG de " Rol~ y A.dios Cepillo " el ni.ro pue­

de perder las podciones cotTeet:i.s del d~do pUlgar, par~ evitar 

ésto l!onta!::os co::i el cepillo del Dr. Jacks, que presenta 2 con­

cavidades que n-,s .fodfoa.n l;i;s .PQsici6n oorl"ecta donde se d!:be .! 

poyar el i::ed~ pulgar. 

?..11 11n ,rran porcentaje de niños ce ha observado la falta de 

ce-p:ill::do en las caras lingu""les.. Para record11r y i'•eilitar la­

lfll)pieza en éstas treas s~ ideó el cepillo tipo Banet, que tie­

ne como finalidad librar los d]entes anteriores por medio de u­

na curvatura en. 1~ porción terminal del m4ngo donde cóm!enzQ la 

cabeza del cepillo. 

Las fuorzas ejercidas en el cepillo para el control de Pl.! 
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ca baeterfana se basan en la presión ejercida por el dedo Pll--

gar. 

Una t~cnica estudi~d~ para e~a finalidad se obt!éne con -

--1 uso de un cepillo que tiene cót'lo característies principal un 

mango de tol'llia octagonal, el que colocado en el dedo pulgar so­

bre un doteminado número, nos permitirá cepillar la zona. co--­

rrespondiente. Este cepillo .presenta cerdas de punta irregular-· 

para l• t~cnica ds Barrido. 

Desafortunadamente en nuestro pa!s carecemos d6 la p~odu-­

oci~n acti~• de nuevon tipos do cepillos. 

En los cepillos da venta en el ~creado no se tien~n los -­

ide1o1les par<l lnotantes &" pequer.os ni~Qs, .Jnicai::ento podemos re-

eomendar ~edir el eep:llo para un tamaño •d~cuado en la higiene 

bucal. Esto puede lograrse llevando el cepillo a la PArte lin-­

gu:il de los incisivos anteriores inferiores, las hileras de --

das sobrantes pueden ser desprendidas por medio de una pi~a. 

, 
P:tra la lir1piaza de las ·zon:as interproximales, se debera • 

instruir a los padres en el m~nejo del hilo dental. 



CONCLUSIONES 

El conocimiento en estado de salud, de las c11racter!stioas. 
, 

~natomofuncionales del p~rodonto inrantil, nos evitara caer en-

la treouonte aberraoiÓn de diagnosticar corno enfermedad parodon 

tal, los cambios f isiolÓgicos quo acompañan a la erupci6n dent.! 

ria. 

Antes de iniciar cualquier tipo de trat~micnto en el pa--­

oieute .infantil, dP,berá est:lblecerse una !nthia relnei~n con el 

Pediatra y el M~dico Familbr que atiendan al niño, parn as{ d~ 

s~rrollar un plan de tratallliento integral. 

La prin:ero visita del paciente infnntil a nuestro consult_q 

rio, ser: de vital i~port~ncia por lo que se tratará por todos-
, , 

los roedios de cnuanr una buena iv.pre~ion en el. 

Esto lo lograremos realizándo aolmncnte una inspección de­

la cavidad bucal, ayudándonos únicamente del espejo dental. 

El principal factor etiol~gico de la enfermedad p~rodontal 

~s la placa bacteriana, por lo que debemos crear conciencia en­

los padres, de la ~portuncia de establecer un medio p-Jra elim,! 

narla. 
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1 

1 

Este medio consiste en una t~cnioa de cepillado espeeial -

para el paciente infantil. 

Esta deber: ser instruid& prirr1ero en los padres, obtcnién­

do con ~sto un medio 1n~s eficaz para el buen desarrollo de la -

t&cnica por parte del niño. 

Considero que el &xito en la prevención y tratamiento de -

la enfermedad parodontal, radica precis~~nte en la col'14ecta e­

liminación de la placa bacteriana, por medio de una correcta -­

t.;enica .de cepillado, y otros ci.uxiliarea como el hilo dental. 

·.· . 
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