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ALTERACIONES GINGIVALES NO RELACIONADAS CON 

PLACA  DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS. REPORTE DE 

UN CASO 

 

RESUMEN 

 

El Odontopediatra es el responsable del tratamiento de  niños y 

adolescentes, teniendo la capacidad de poder detectar cie rtas 

condiciones patológicas a nivel de la cavidad bucal,  y a su vez 

poder establecer diagnósticos diferenciales de diferentes 

lesiones en boca y posiblemente asociadas con alguna alteración 

sistémica.  

 

El acúmulo de placa dental, constituye el principal factor 

etiológico de las alteraciones gingivales; sin embargo se debe 

tener en cuenta que las lesiones gingivales pueden ser la 

manifestación de múltiples procesos en los cuales la placa no 

constituye el factor principal. Debido a la importancia que pueden  

tener algunos de estos procesos y a que las lesiones gingivales 

pueden ser un signo temprano que pueden ayudar a establecer 

un diagnóstico precoz, se ha propuesto hacer una revisión de los 

mismos destacando las alteraciones gingivales no relacionadas 

con placa dental  que pueden presentarse en los pacientes 

pediátricos 

 



 

 
 

El reporte de caso, es de un paciente pediátrico, de 1 1 años de 

edad, natural y procedente de Caracas, atendido en el postgrado 

de Odontopediatría de la Facultad de Odontología de la UCV, e l 

cual presentó al examen clínico una placa eritematosa irregular, 

en la encía marginal de 11, 21 y 22 por vestibular, con un 

período de evolución de 3 meses. Se indicó control de irr itantes 

locales asociados a la placa dental.  El paciente  no presentó 

mejoría de la lesión, por lo que se decidió realizar interconsulta 

con el Servicio de Estomatología Pediátrica de la Facultad de 

Odontología de la UCV, en la cual se diagnostica como Gingivit is 

Descamativa; se le realiza biopsia excisional para su posterior 

estudio histopatológico, resultando como diagnóstico definit ivo 

Gingivit is Descamativa asociada a Liquen Plano Erosivo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

I- INTRODUCCIÓN 

 

La mucosa bucal, debido a su estructura desde el punto de 

vista histológico y embriológico tiene una gran relación con la 

piel, pero a su vez tiene una arquitectura y composición propia. 

Tapiza una cavidad que cumple funciones foniátricas y 

digestivas, soporta numerosos traumas de origen físico -químico y 

mecánicos, conforma una barrera select iva contra diversos 

microorganismos y constituye un órgano sensorial por excelencia 

1,  2  

 

En la mucosa bucal, se manif iestan innumerables 

patologías, entre ellas las de origen t raumático, de etiología 

infecciosa, trastornos del desarrol lo y las manifestaciones de las 

más diversas patologías de origen sistémico en donde podemos 

mencionar las enfermedades de origen dermatológicos. 1 ,  2  

 

Muchas de las enfermedades dermatológicas pueden 

acompañarse de afección de las membranas mucosa de la boca, 

si bien las lesiones en cavidad bucal y piel ocurren a menudo 

juntas en las dermatosis, los cambios bucales pueden marcar el 

inicio de la enfermedad o anteceder por meses o años a las 

lesiones de piel. 1,  3  

 

La Gingivit is Descamativa Crónica (GDC), no es una 

enfermedad específ ica sino una manifestación gingival 

inespecíf ica de diversos trastornos sistémicos, algunos de los 



 

2 
 

cuales son mejor conocidos en la actualidad  que otros. La  

mayor parte de los casos de Gingivit is Descamativa Crónica 

representan alteraciones gingivales relacionadas con 

enfermedades mucocutáneas e inmunológicas, con niveles 

hormonales, fármacos, infecciones víricas, bacterianas, 

micóticas y discracias sanguíneas. 4,  5  

 

 El signo de Gingivit is Descamativa constituye una 

condición que se caracteriza por la presencia de lesiones 

eritematosas, erosivas, atróf icas y dolorosas en la encía 

marginal extendiéndose a otras localizaciones como la mucosa 

alveolar, palat ina y vestibular. El manejo terapéutico de ésta 

alteración se basa principalmente en la administración de 

cort icosteroides sistémicos y tópicos de alta potencia, al igual 

que el manejo dental apropiado. Es de importancia , el control 

médico odontológico de éstos pacientes para garantizar la salud 

dental y sistémica del mismo. 6  

 

En la actualidad, éstas lesiones gingivales constituyen un 

signo de una gran variedad de enfermedades vesículo - 

ampollares como el Pénfigo Vulgar y Ampollar, el Penfigoide de 

la Membrana Mucosa, la Dermatit is Ampollar, la Enfermedad por 

Depósito Lineal de IgA en la infancia,  la Dermatit is Herpetiforme, 

el Eritema Multiforme y el Liquen Plano, entre otras. Los 

desequil ibrios endocrinos, las infecciones crónicas, las 

reacciones farmacológicas, los factores como la edad y las 

respuestas anormales a la placa microbiana también pueden 

presentar el signo de Gingivit is Descamativa; cuando no se 
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conoce la causa de la enfermedad de base de éste signo , se 

piensa que es de origen idiopático. 6  

 

El presente trabajo monográfico, t iene por objetivo realizar 

una revisión bibliográf ica de las alteraciones gingivales no 

relacionadas con la placa dental en pacientes pediátricos y 

relacionarlas con las enfermedades sistémicas que pueden tener 

como primer signo clínico de la enfermedad, manifestaciones a 

nivel de la mucosa bucal.  De igual manera reportar el caso de 

un paciente de 10 años natural y procedente de Caracas con 

diagnóstico de Gingivit is, el cual se le indicaba control de placa e 

irritantes locales y al no encontrar mejoría se decide evaluar por 

Estomatología Pediátrica, donde se diagnostica provisionalmente 

como Gingivit is Descamativa Crónica. Posteriormente, se le 

realiza biopsia excisional con el posterior resultado 

histopatológico de Gingivit is Descamativa  Crónica asociada con 

Liquen Plano Erosivo. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

4 
 

 

II-REVISIÓN DE LA LITERATURA 

 

La boca, está ubicada en la cabeza y constituye en su 

mayor parte el aparato estomatognático, así como la primera 

parte del sistema digestivo. La boca se abre a un espacio previo 

a la faringe llamado cavidad bucal . Está cubierta por los labios 

superior e inferior y desempeña funciones importantes en 

diversas actividades como el lenguaje y en expresiones faciales, 

como la sonrisa. 

 

La cavidad bucal, está formada por tres zonas: la encía y el 

revestimiento del paladar duro, denominada mucosa 

masticatoria; el dorso de la lengua, cubierta por mucosa 

especializada y la membrana mucosa bucal, que cubre el resto 

de la cavidad bucal  y puede ser asiento de muchas lesiones que 

pueden afectar las diferentes zonas de la boca como encía, 

dientes, lengua, rebordes, paladar, carri l los, que pueden estar 

asociadas o no a factores irritantes locales como la placa dental,   

enfermedades mucocutáneas  y /o inmunológicas, alteraciones 

hormonales o discrasias sanguíneas. Pudiendo considerarse a la 

cavidad bucal como un indicativo de la salud de los individuos, 

ya que muchas alteraciones a nivel gingival pueden ser la señal 

de una enfermedad de origen sistémico.  3 ,  7  

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Cabeza
http://es.wikipedia.org/wiki/Aparato_estomatogn%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Faringe
http://es.wikipedia.org/wiki/Labio
http://es.wikipedia.org/wiki/Lenguaje
http://es.wikipedia.org/wiki/Sonrisa
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Por lo que es interesante conocer las característ icas 

morfológicas, biológicas y funcionales de la zona de 

revestimiento de la cavidad bucal como lo es la encía tanto en el 

adulto como en niños, ya que presentan característ icas similares 

pero no iguales.  

 

ENCÍA 

 

La encía es la parte de la mucosa bucal que cubre los 

procesos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de los 

dientes y  se divide anatómicamente en encía libre o marginal,  

que forma el surco gingival; encía adherida o insertada y la encía 

interdentaria. 7,  8  

 

ENCÍA MARGINAL EN ADULTOS 

 

La encía marginal ( l ibre o no adherida) es el borde terminal 

o borde de la encía que rodea a los dientes a manera de collar.  

Suele tener 1 mm de ancho y forma la pared de tejido blando del 

surco gingival. 7  

 

El surco gingival,  es la depresión de poca profundidad o 

espacio que rodea al diente, l imitado por la superf icie del diente 

en un lado y la cubierta epitel ial del margen l ibre de la encía por 
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el otro. Histológicamente tiene una profundidad de 1.5 a 1.8 mm, 

con variaciones  mayores de 0 a 6 mm. 7 

 

ENCÍA INSERTADA O ADHERIDA EN ADULTOS 

 

La encía insertada, es la continuación de la marginal. Es 

f irme, elást ica y está adherida con f irmeza al periost io del hueso 

alveolar subyacente y se extiende hasta la mucosa alveolar, que 

es móvil y laxa, de la cual está separada por la unión 

mucogingival. Su ancho es la distancia entre la unión 

mucogingival y la proyección en la superf icie externa del fondo 

del surco gingival o bolsa periodontal y varía en las diferentes 

áreas de la boca, siendo mayor en la zona incisiva maxilar que 

en la mandibular y menor en los segmentos posteriores, 

observándose menor anchura en la zona de los premolares por 

vestibular. Por l ingual, la encía adherida termina en la unión con 

la mucosa alveolar l ingual, que se continúa con la membrana 

mucosa que cubre el piso de boca; La  superf icie palat ina de la 

encía adherida, se desvanece imperceptiblemente con la mucosa 

palatina, que es igualmente f irme y elástica. 7
 

 

ENCÍA INTERDENTARIA EN ADULTOS 

 

La encía interdentaria ocupa el  nicho gingival, que es el 

espacio interproximal entre  las áreas de contacto de los dientes, 

formada por dos papilas una vestibular, una lingual y el col. El 
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col es una depresión similar a un valle que une a las papilas y se 

conforma a las característ icas del área de contacto. Son de 

forma piramidal sus superf icies convergen hacia el área de 

contacto interproximal y las superf icies mesial y distal son 

ligeramente cóncavas. Sus bordes laterales y el vért ice están 

formados por la continuación de la encía marginal de los dientes 

adyacentes y la porción intermedia  está formada por encía 

insertada. 7
 

 

ENCÍA MARGINAL EN NIÑOS 

 

La encía marginal, es la parte de la mucosa bucal que 

recubre el cuello de los dientes sin adherirse a el los, formando la 

parte blanda del surco gingival.  8  

 

Presenta una profundidad variada en  las diferentes etapas 

del desarrollo del niño. En la dentición primaria la profundidad 

del surco es mayor que en la dentición permanente.  8  

 

En la dentición primaria, la encía marginal t iene una forma 

abultada y redondeada, la cual permite llenar la constricción 

cervical de la corona del diente primario, permit iendo la 

continuidad entre la superf icie vestibular y l ingual del diente y la 

superf icie gingival.  8
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ENCÍA INSERTADA O ADHERIDA EN NIÑOS 

 

La encía insertada o adherida, presenta mayor superf icie y 

es de color más pálido que la encía libre. Se ext iende desde la 

muesca gingival, zona anatómica poco marcada entre la encía 

libre o marginal y la encía insertada o adherida, hasta la mucosa 

bucal de revestimiento. Es f irme y está estrechamente unida al 

cemento y hueso alveolar adyacente. Su espesor es variable, es 

más ancha en la parte anterior y más reducida hacia la zona de 

los molares. 8
 

 

En la etapa de erupción temprana hay una reducción 

signif icat iva de la encía adherida. Esta disminución de la altura 

se ha relacionado con un aumento de la profundidad del surco 

del diente permanente recién erupcionado. 8
 

 

ENCÍA INTERDENTARIA EN NIÑOS 

 

La encía interdentaria es la que ocupa el nicho gingival.  En 

la dentición primaria, la forma de la papila está determinada por 

la presencia o ausencia de espacios entre los dientes. Cuando 

los diastemas están presentes en la zona anterior, la encía toma 

forma de si l la de montar, si están presentes en la zona posterior 

y debido a la forma alargada de las zonas de contacto, la encía 

interdentaria t iene forma de una depresión central e irregular, 
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l imitada por las papilas vestibular y l ingual, que se conoce con  el 

nombre de col dentario. 8
 

 

Si hay ausencia de diastemas, la papila adopta la anatomía 

del espacio interproximal y aparece en forma puntiaguda, como 

se ve en la dentición permanente. 8
 

 

CARACTERÍSTICAS DE LA ENCÍA NORMAL EN EL ADULTO 

 

El color de la encía insertada y marginal suele describirse 

como “rosa coral”,  el cual es producido por el aporte vascular, 

grosor y grado de queratinización del epitelio, así como la 

presencia de células que contienen pigmentos. Su contorno es 

variado y depende de la forma de los dientes, su al ineación en la 

arcada, localización y tamaño del área de contacto proximal. La 

encía marginal rodea al diente a manera de collar, siguiendo un 

contorno festoneado en las superf icies bucales y l inguales y la 

encía  interdentaria, se rige por el contorno de las superf icies 

dentarias proximales, así como la localización y forma de los 

nichos gingivales. Es f irme y elástica,  con excepción del margen 

gingival que es movible, se encuentra unida con f irmeza al hueso 

subyacente. Su textura superf icial semeja a la cáscara de 

naranja y se dice que es a manera de puntil lado y solo se 

observa en la encía insertada. 7 (Fig.1) 
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Fig. 1 - Características de la encía normal en el adulto. 

Cortesía del Dr. Luis Alberto García 

 

CARACTERISTICAS DE LA ENCÍA NORMAL EN NIÑOS 

 

En el recién nacido o infante edéntulo, la mucosa adherida 

se observa clínicamente f irme, punteada, bien f i jada al hueso y 

muy ancha. Por otra parte, la encía de los niños con dentición 

primaria, suele ser f irme y rosada con una zona bien definida de 

encía adherida.  8   Bowers 1963, citado por Rodríguez en el 2000 

9
  describe  que el ancho de la encía adherida varía entre 1 y 6 

mm en la dentición primaria y entre 1 y 9 mm en la dentición 

permanente. Cohen en 1959 10,  expresa que la zona de la encía 

interdentaria o papilar, es part icularmente diferente en niños en 

comparación con el adulto, sobre todo en la región de los 

incisivos y caninos en la que suelen observarse diastemas y los 

tejidos interdentarios son comparables desde el punto de vista 

estructural a “si l las de montar”.  En la zona de los molares 

primarios o del primer molar permanente, la forma de “sil la de 
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montar”, es reemplazada por la forma de “col”, producida y 

determinada por los contactos proximales y supe rf iciales de los 

dientes posteriores y está limitada en vestibular y l ingual por la 

papila interdentaria. 9
 

 

En 1948, Zappler, describió de manera muy general,  las 

características de la encía en niños. 9,  11
 

 

 Más roj iza, debido a un epitel io escamoso estra tif icado mas 

delgado y menos queratinizado y a la mayor 

vascularización.  

 

 Ausencia del puntil leado gingival, debido a la forma y 

tamaño de las papilas conjutivas de la lámina propia, que 

son más cortas y planas. 

 

 Más blanda,  en razón de la menor densidad del tej ido 

conjuntivo de la lámina propia.  

 

 Margenes gingivales redondeados y agrandados, debido a 

la hiperemia y al edema que acompaña a la erupción.  

 

 Surco profundo y por consiguiente, mayor facil idad de 

retracción gingival.
 

9,  12  (Fig.2) 
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Fig. 2 - Características clínicas de la encía normal en niños. 
Postgrado de Odontopediatría. 

 

TABLA 1 - CUADRO COMPARATIVO DE LAS CARACTERISTICAS 

DE LA ENCIA NORMAL DE UN NIÑO Y UN ADULTO 

ENCIA 

CARACTERISTICAS NIÑO ADULTO 

COLORACION Roja Rosado Coral  

EPITELIO ESCAMOSO 

ESTRATIFICADO 

Mas delgado,  

vascular izado 

y menos 

querat in izado.  

Mas grueso 

Querat in izado  

y menos 

vascular izado.  

PUNTILLEADO No presente  Presente 

 

CONSISTENCIA 
Blanda Fibrosa 

 

MARGEN GINGIVAL 
Romo 

Af i lado o en f i lo  

de cuchi l lo  

 

PROFUNDIDAD DEL 

SURCO 

2.5  A  4  mm 0.5 A 1 mm. 

 
Fuente: Barrios et al., (1989). 

Idayalí Rodríguez (2000). 
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ALTERACIONES GINGIVALES ASOCIADAS A PLACA DENTAL 

EN NIÑOS 

 

La gingivit is y periodontit is, son las enfermedades más 

comunes del periodonto.  

 

La Gingivit is es la inf lamación de la encía, como respuesta 

de los tejidos gingivales a los irr itantes locales, principalmente 

colonias bacterianas o sus productos metabólicos, los cuales 

inician la reacción tisular. 8
 

 

La periodontit is es una enfermedad inflamatoria de la encía 

y tejidos profundos del periodonto, caracterizada por la 

formación de bolsas periodontales, hemorragia y supuración,  

destrucción del hueso alveolar de soporte, movil idad dentaria, 

resorción del hueso alveolar y f inalmente pérdida d entaria. La 

enfermedad periodontal puede mostrar cambios inf lamatorios, 

hiperplásicos o degenerativos, todos ellos relacionados con la 

placa dental.  9,  13,  14  

 

PLACA DENTAL 

 

La placa dental, se define como una biopelícula relacionada 

con el hospedero, formada en su principio por interacciones 



 

14 
 

bacterianas con el diente y luego mediante interacciones físicas 

y f isiológicas entre especies diferentes en la masa microbiana. 15   

 

Durante años han exist ido diversas definiciones expresadas 

por diferentes investigadores acerca del término de placa dental. 

La placa dental fue descrita por primera vez en 1898 por Black, 

citado por Carranza, como una masa microbiana que recubría  las 

lesiones cariosas. En 1976 Bowen, citado por Carranza define a 

la placa dental como depósitos blandos que forman una 

biopelícula que se adhiere a la superf icie dentaria o a otras 

superf icies duras en la boca. 16
 

 

Actualmente, Marsh y Martin (2000), definen a la placa 

dental como una comunidad microbiana compleja que se 

encuentra en la superf icie de los dientes, embebida en una 

matriz de origen bacteriano y salival.  17,  18  

 

Moore (1987) est imó que es posible encontrar más de 300 

especies bacterianas en la placa dental, pero solo un número 

reducido se relacionan con la periodontit is 19. Otros autores, 

señalan, que la presencia de la placa dental con especies 

bacterianas anaerobias específ icas, induce al desarrollo de la 

enfermedad periodonta l. 17,  18,  20,  21  

 

Se  puede considerar que la salud periodontal es un estado 

de equil ibrio cuando la población de bacterias coexiste con el 
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hospedero y no hay daño irreparable de las bacterias ni de los 

tejidos del hospedero. La ruptura de este equilibrio genera 

alteraciones en el hospedero y la biopelícula bacteriana y por 

últ imo se destruyen los tejidos conectivos del periodonto. 16  

 

COMPOSICION DE LA PLACA 

 

La placa dental está compuesta por una matriz orgánica y 

una matriz inorgánica. La matriz orgánica, está formada 

principalmente por  carbohidratos y proteínas (aproximadamente 

el 30% de cada uno) y l ípidos (aproximadamente 15%) y en otros 

porcentajes, proteínas, gl icoproteínas y polisacáridos. Estos 

componentes representan productos extracelulares de las 

bacterias de la placa. Los principales componentes inorgánicos 

de la matriz de la placa son calcio y fósforo, encontrándose 

también en pequeñas cantidades magnesio, potasio y sodio.  7  

 

FORMACION DE LA PLACA DENTAL 

 

La formación de la placa dental es el resultado de una serie 

de procesos complejos que involucran una variedad de bacterias 

y componentes de la cavidad bucal del hospedero. Estos 

procesos comprenden en primer lugar la formación de la película 

adquirida sobre la superf icie del diente; seguido de la 

colonización por microorganismos específ icos adheridos sobre la 
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película adquirida; y f inalmente la formación de la matriz de la 

placa.  16  

 

1. Formación de la película adquirida sobre la superficie del 

diente:  

 

La formación de la película adquirida sobre la superf icie del 

diente es la etapa inicial en la formación de la placa dental. 

Sobre la superf icie del esmalte comienza a depositarse una 

película delgada amorfa que oscila entre 0,1 y 1,0 micrómetros 

de espesor, l lamada película adquirida, compuesta por proteínas 

y glucoproteínas aniónicas unidas a la hidroxiapatita del esmalte. 

Estas proteínas y glucoproteínas provienen de elementos 

salivales y del f luido crevicular, así como de los desechos 

bacterianos y de las células de los tej idos . Los mecanismos que 

intervienen en la formación de la película sobre el esmalte 

incluyen fuerzas electroestát icas, t ipo van der Walls e 

hidrófobas. Es por ello que en la superf icie de la hidroxiapatita 

que posee grupos fosfatos con carga negativa, interactúa con 

proteínas y glucoproteínas salivales y del  f luido crevicular con 

carga positiva. 16,  17,  22  

 

La película formada, opera como barrera de protección 

proporcionando lubricación a las superf icies e impidiendo la 

desecación del tej ido. Además, posee moléculas que funcionan 

como sit ios de unión para la adherencia de microorganismos y 

enzimas de origen salival, como lizosimas, amilasas y 
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peroxidasas, que favorecen la colonización bacteriana sobre la 

superf icie de la película . 17  

 

Colonización por microorganismos específicos:  

 

La colonización por microorganismos específ icos 

comprende varias fases que involucran la deposición,  adhesión, 

coagregación, crecimiento y reproducción de los 

microorganismos adheridos sobre la película adquirida. Luego de 

formada la película adquirida, ésta es colonizada por 

microorganismos que residen en la cavidad bucal. Las bacterias 

se adhieren a las glucoproteínas de la película adquirida 

depositada en la superf icie del diente, de forma casi inmediata . 

Algunos mecanismos por las cuales las bacterias se adhieren a 

la película adquirida son: mediante moléculas específ icas, 

denominadas "adhesinas", presentes en la superf icie bacteriana 

que se unen con receptores específ icos de la película; a través 

de estructuras proteínicas f ibrosas, l lamadas "f imbrias", que se 

f i jan a la película; por la formación de puentes de calcio (Ca++) y 

magnesio (Mg++) con carga positiva que permiten la unión de 

componentes bacterianos cargados negativamente a la película 

que también posee carga negativa; y a través de polisacáridos 

extracelulares sintetizados a part ir de la sacarosa, que permiten 

la unión de polisacáridos bacterianos a la superf icie de la 

película.  17 ,  23  
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La placa dental ha sido considerada la principal causa de la 

enfermedad gingival y periodontal, con una variedad de bacterias 

que se encuentran en la cavidad bucal por igual en los 

individuos. Bajo condiciones normales, estas bacterias 

continuamente se adhieren a la superf icie dental,  formando la 

placa dental que contiene microorganismos específ icos y 

complejos. 24  

 

La placa dental puede clasif icarse en supragingival y 

subgingival, siendo la placa subgingival la relacionada con las 

alteraciones gingivales, en la cual  hay predominio de bacterias 

gramposit ivas, no se ext iende al epitelio de unión pero puede 

penetrar el cemento y se relaciona con la formación de cálculo, 

caries radicular y gingivit is.  7  

  

GINGIVITIS 

 

La gingivit is es una enfermedad inflamatoria de la encía 

marginal y papilar, localizada o generalizada, causada por el 

acúmulo de placa dental debido a una inadecuada higiene bucal. 

El cálculo, la irritación mecánica y las malposiciones dentarias 

pueden ser factores contribuyentes. Es común en niño s con igual 

frecuencia durante la dentición mixta y  la dentición permanente. 

Clínicamente se observa enrojecimiento y edema, usualmente sin 

dolor. En algunos casos puede observarse Agrandamiento 

Gingival,  sangrado espontáneo o posterior al sondaje 

periodontal.  9  
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GINGIVITIS EN PACIENTES PEDIATRICOS 

 

En pacientes pediátricos, la gingivit is se caracteriza:   

 

Gingivitis por erupción:  La erupción dentaria, por sí 

misma, no causa gingivit is; la inf lamación es producida por los 

irritantes locales que se acumulan en torno al diente en erupción, 

ya que la corona parcialmente erupcionada, con un borde 

marginal f lojo y edematoso, favorece al  cúmulo de irr itantes 

locales que producen la inf lamación. Esta gingivit is, se asocia 

con “erupciones dif icultosas”, remitiendo después que el diente 

erupcione en la cavidad bucal. Goldman y Cohen, citados por 

MacDonald ,  sugirieron que este aumento de la gingivit is ocurre a 

causa de que el borde gingival no recibe protección del perímetro 

coronario de los dientes durante el estadio temprano de erupción 

activa por el choque contínuo de los alimentos contra la encía, 

causando un proceso inf lamatorio. 8,  11,  14  

 

Gingivitis crónica:  Proceso inf lamatorio de larga data, 

representando la afección gingival mas frecuente en niños. Su 

etiología se asocia frecuentemente a factores irritantes locales, 

hábitos parafuncionales y otros factores que inician la reacción 

inf lamatoria, así como también a factores sistémicos que pueden 

modif icar la respuesta de los tejidos gingivales a la irr itación, 

tales como deficiencias de vitamina C, leucemia, pubertad y 

otros. Clínicamente, la encía presenta cambios de color, forma, 
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consistencia y textura, es decir, enrojecimiento, agrandamiento 

gingival f lacidez y edema. 8 

 

Gingivitis puberal:  Inf lamación gingival que se manif iesta 

entre los 12 y 15 años de edad, es decir, durante el período 

puberal y parece deberse a los cambios hormonales 

característicos de esa edad que, asociados a irr itantes locales, 

determinan una respuesta exagerada de los tejidos gingivales. 

Se caracteriza por estar l imitada a la zona anterior de la cavidad 

bucal, no suele afectar la encía lingual o palat ina y la hiperplasia 

afecta tanto a la encía marginal como a las papilas 

interdentarias. Clínicamente, la encía aparece roja debido al 

aumento de la vascularización de la zona, hay tendencia a la 

hemorragia con la instrumentación. 8  

 

Las alteraciones gingivales, en algunos casos, pudieran s er 

el primer lugar donde se presentan lesiones que puedan ser 

signos clínicos de procesos sistémicos, infecciosos o 

traumáticos.  4  

 

En algunas lesiones, la presentación es insidiosa, con 

ligero eritema focal que no mejora con el manejo convencional de 

remoción y control de irr itantes locales, siendo necesario recurrir 

a estudios histológicos, sanguíneos e inmunohistológicos para 

llegar al diagnóstico y establecer el protocolo de tratamiento 

adecuado. 25  
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En la mucosa bucal, se manif iestan innumerables 

patologías de origen traumático, infeccioso, trastornos del 

desarrol lo y manifestaciones de las mas diversas patologías de 

origen sistémico, en donde podemos mencionar las 

enfermedades de origen dermatológico, 14(24 ) ;  muchas de las 

cuales pueden acompañarse de afección de las membranas 

mucosas de la boca, si bien las lesiones en cavidad bucal y piel 

ocurren a menudo juntas en las dermatosis, los cambios en 

cavidad bucal pueden marcar el inicio de la enfermedad o 

anteceder por meses o años las lesiones en piel. 3  

 

ALTERACIONES GINGIVALES NO  RELACIONADAS CON 

PLACA DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS 

 

A pesar de que la placa dental, constituye el principal 

factor etiológico en la mayoría de las alteraciones gingivales. 

Alguna de ellas pueden estar causadas por procesos diferentes, 

que el profesional y especialmente el odontopediatra debe 

conocer y tomar en cuenta a la hora de establecer el diagnóstico 

correcto y poder instaurar el tratamiento adecuado, así como 

saber la importancia del equipo multidiscipl inario en la atención 

de pacientes que presentan patologías bucales, ya que, la encía 

en muchos casos, es el primer lugar dónde se asientan lesiones 

que pueden ser  el signo clínico de un proceso sistémico.  4 
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GINGIVITIS NO ASOCIADA A PLACA DENTAL 

 

La  gingivit is no inducida por placa dental, es una condición 

bacteriana exógena dist inta a los componentes comunes de la 

placa. El diagnóstico clínico de estas alteraciones puede ser 

complicado, ya que en ocasiones las manifestaciones gingivales 

son importantes, observándose que son alteraciones no 

asociadas a la placa dental. 25,26  

 

En algunas lesiones, la presentación es insidiosa, con 

ligero eritema focal que no mejora con el manejo convencional de 

remoción y control de irritantes locales microbianos, aunque 

paradójicamente las manipulaciones y prescripciones 

periodontales como los enjuagues, pueden incrementar la 

sintomatología por irritación f ísica y química. Las lesiones de las 

enfermedades mucocutáneas, inicialmente son muy parecidas, 

convirt iéndose en irreconocibles e indiferenciables al ulcerar, 

siendo necesario recurrir a estudios clínicos e histológicos, 

sanguíneos e inmunohistológicos para l legar al diagnóstico y 

establecer un protocolo de tratamiento adecuado.  25  

 

Las alteraciones gingivales no relacionadas con placa 

dental, puede considerarse una condición inducida por 

infecciones bacterianas, vír icas, micóticas, alteraciones 

sistémicas como enfermedades mucocutáneas y alergias a 

ciertos materiales odontológicos entre otros que se manif iestan a 

nivel bucal como una inf lamación gingival, que en muchos casos 

no responde a terapéuticas convencionales ya que no 
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constituyen la entidad en si, sino que corresponde a una 

manifestación clínica de otra patología.  1 

 

CLASIFICACION DE LAS LESIONES GINGIVALES NO 

INDUCIDAS POR PLACA DENTAL SEGÚN LA ACADEMIA 

AMERICANA DE PERIODONCIA (1999)  

 

I- Manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas 

A. Lesiones mucocutáneas . 

1. Gingivit is Descamativa (GD)  

2. Liquen Plano (LP) 

3. Pénfigo Vulgar (PV) 

4. Penfigoide Ampollar Juvenil  (PAJ)  

5. Lupus Eritematoso (LP)  

6. Eritema Mult iforme (EM) 

7. Enfermedad por depósito l ineal de IgA en la Infancia  

8. Otras. 

B. Reacciones alérgicas 

1. Materiales dentales de restauración  

a. Mercurio 

b. Niquel 

c. Acríl ico 

d. Otros 

2. Reacciones atribuibles a  

a. Pastas dentales o dentríf icos. 

b. Enjuagues bucales 

c. Componentes de gomas de mascar  

d. Alimentos y agregados 
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II- Manifestaciones gingivales relacionadas con niveles 

hormonales. 

1. Granuloma Piogéno. (GP) 

 

III- Enfermedades gingivales inf luidas por con fármacos. 

1. Reacciones Linquenoides. (RL) 

2. Hiperplasia Gingivales.  (HG) 

 

IV- Enfermedades gingivales de origen viral  

A. Infecciones por herpesvirus. 

1. Gingivoestomatit is Herpética Primaria.  

2. Herpes Recurrente.  

B. Infecciones por Virus de Papiloma Humano (VPH)  

1.Papiloma bucal.  

2.Hiperplasia Epitelial mult ifocal.  

C.Infecciones por virus Coxsacki 

1. Enfermedad de Manos Pie y Bocal.  

D. Infecciones por l HIV - SIDA. 

1. Eritema Lineal.  

2. Herpes Simple.  

3. Candidiasis.  

 

V- Enfermedades gingivales de origen bacteriano específ ico  

1. Pericoronarit is.  

2. Gingivit is Ulceronecrozante.  

 

VI- Enfermedades gingivales de origen micótico  

VI.1. Candidiasis.  
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VII- Alteraciones gingivales relacionadas con discrasias 

sanguíneas.  

VII.1. Leucemia. 

VII.2. Anemia por deficiencia de hierro.  

 

VIII- Lesiones Traumáticas (art if iciales. Yatrógenaso 

accidentales) 

1. Lesiones químicas 

2. Lesiones físicas 

3. Lesiones térmicas 

 

 

Tomado de Carranza 2004 27 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

26 
 

 

 

 

1. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

ENFERMEDADES MUCOCUTÁNEAS Y/O 

INMUNOLÓGICAS 

 

Las enfermedades mucocutáneas de origen inmunológico 

con manifestaciones en el área bucal, suelen tener preferencia 

por la encía  y se caracterizan en general por una reacción 

inf lamatoria intensa con adelgazamiento o vesiculación clínica o 

subclínica inicial y ulceración inmediata, con severo 

enrojecimiento lesional y peri lesional.  25    

 

Estos hallazgos clínicos son comunes para algunas 

patologías como Gingivit is Descamativa (GD), Liquen Plano (LP), 

Penfigoide de las Mucosas (PM), Pénfigo Vulgar (PV), Lupus 

eritematoso (LE) y  Enfermedad  por depósito l ineal  de IgA en la 

Infancia .  25  

 

La encía es el lugar predilecto para su aparición, pudiendo 

también observarse en carril los, paladar duro y blando, lengua, 

labios y piso de boca. 25  

 

Las lesiones gingivales frecuentemente preceden a la 

aparición de signos en otras áreas corporales, denominándose 

en este caso como lesiones en placa (lesiones heráldicas) o 
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estar presentes de manera simultánea con lesiones en piel u 

otras mucosas como la conjuntiva, la faringe, el esófago, la 

vagina y del recto.  25  

 

El diagnóstico clínico puede ser complicado. En ocasiones 

las manifestaciones gingivales son importantes, observándose 

que son alteraciones no asociadas a placa dental. En algunas 

lesiones la presentación es insidiosa, con l igero eritema focal 

que no responde al manejo convencional de remoción y control 

de irri tantes microbianos, aunque las indicaciones periodontales 

como los enjuagues bucales, pueden incrementar la 

sintomatología por irr itación física y química, complicando el 

diagnóstico.  
25

 

 

Las lesiones de las enfermedades mucocutáneas, son 

inicialmente muy parecidas, convirt iéndose en irreconocibles e 

indiferenciables al ulcerar la mucosa, siendo necesario recurrir a 

estudios histológicos, sanguíneos e inmunohistológicos, para 

llegar al diagnóstico definit ivo y establecer un manejo adecuado.  

25  
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TABLA 2 - ASPECTOS CLÍNICOS ASOCIADOS A 

ENFERMEDADES MUCOCUTÁNEAS EN ENCÍA 

  Tendencia a la hemorragia: Pénfigo de la membrana mucosa, 

Liquen plano ampollar, por ser lesiones subepiteliales .  

  Ruptura temprana: Pénfigo vulgar. Cobertura muy delgada 

por lesión intraepitelial.  

  Rigidez: son más tensas las de Pénfigo de la membrana 

mucosa y Liquen plano.  

  Signo de Nikolsky: formación ampollar a la fricción en 

Pénfigo Vulgar.  

  Reacción a la presión: en las vesículas intactas  en Pénfigo 

Vulgar, su contenido se dispersa lateralmente .  

  Edad y sexo. Este t ipo de manifestaciones, son m ás 

frecuentes en mujeres jóvenes y de edad media.  

 

Fuente:  José Luis Castellanos Suárez (2002) 

 

1.1.GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA 

 

La Gingivit is Descamativa Crónica (GDC), no es una 

enfermedad específ ica sino una manifestación gingival 

inespecíf ica de diversos trastornos sistémicos . 7  

 

Las lesiones erosivas gingivales que se descaman, fueron 

consideradas por años como una entidad clínica específ ica  

llamada Gingivit is Descamativa Crónica (GDC),  con 
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histopatología y etiología prop ia, sin embargo actualmente se 

considera la GDC es una manifestación bucal inespecíf ica de 

trastornos sistémicos, agravada por factores locales. 28,  30,  31,  32  

 

Esta condición clínica fue descrita en el año 1894 por 

Tomes y Tomes como una inf lamación crónica singular de la 

encía, que se presenta con superf icies irregulares.   y definida 

mas claramente como una Gingivit is Descamativa difusa crónica 

por Prinz y Merrit  en 1932, considerándola una condición rara 

asociada a mujeres de edad media en la etapa postmenopáusica, 

con disposición a períodos de exacerbación, resistentes a 

medicamentos y sugieren recesión quirúrgica de los tejidos. 30,  33
  

 

Schour y Massler en el año 1945, citados por Pedroza 

2000, estudiaron un tipo severo de enfermedad gingival que fue 

observada en niños de las postguerras, los cuales se 

encontraban en estado de desnutrición, enfermos y 

hospital izados, el los ref ieren que  la condición a nivel de cavi dad 

bucal corresponde a una Gingivosis, porque clínicamente la 

enfermedad da la impresión de ser un proceso degenerativo de 

naturaleza inf lamatoria, proponiendo definir el término de 

Gingivosis como una condición que evidencia zonas de 

degeneración como manifestación local que se acompaña con 

alteraciones sistémicas.  1  

 

Mac Carthy y col., 1960, citados por Alvarez 1999 , 

reconsideraron la l iteratura de la Gingivit is Descamativa y de un 

estudio de 40 casos, concluyeron que la GD no era una entidad 
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específ ica, sino más bien una manifestación gingival de una 

variedad de enfermedades sistémicas.  24  

 

La GDC, se considera una manifestación clínica de 

diferentes enfermedades mucocutáneas crónicas tales como 

Liquen Plano (LP), el Penfigoide de las Mucosas (PM) o el 

Pénfigo Vulgar (PV) principalmente. Su frecuencia es 

relat ivamente elevada y puede confundirse con otros tipos de 

gingivit is relacionadas con placa, siendo una manifestación de 

procesos sistémicos, algunos de los cuales presentan una 

importante morbil idad e incluso mortal idad.  4  

 

La GDC se presenta como lesiones gingivales dolorosas, 

caracterizadas por superf icies lisas y bril lantes que se le 

relaciona de forma secundaria con algún t ipo de anemia.  

Raramente se presenta en niños y se localiza en encía vestib ular 

en ambos maxilares y frecuentemente localizados. 29,34  

 

Wei-Yun y cols.,1998 en un estudio de 72 casos con GDC 

en pacientes con edades comprendidas entre 26 y 83 años con 

una media de 53, observó que el Liquen Plano Erosivo es la 

enfermedad más comúnmente asociada a la GDC, donde puede 

afectar otras áreas de piel y boca,  pero las manifestaciones 

iniciales se observan generalmente en la encía. 35  
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ETIOLOGÍA DE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA  

 

La etiología de la GD, puede ser clasif icada en dos 

categorías: enfermedades inmunológicas y enfermedades 

ideopáticas. En las inmunológicas se incluyen Liquen Plano 

Bucal, Liquen Plano Vulvo-vaginal-gingival, Liquen Plano 

Escleroso y Atróf ico, Penfigoide de las Membranas Mucosas, 

Penfigoide Ampollar y Pénfigo Vulgar. Las lesiones de origen 

ideopático, no mediadas por autoinmunidad, son causadas por 

factores desconocidos, capaces de causar irri tación crónica e 

inf lamación de los tejidos periodontales.  
35  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA GINGIVITIS 

DESCAMATIVA 

 

Nevil le y col (1995) y Scully y col (1999), citados por 

García describen que la descamación y el eritema gingival son 

unas de las primeras apariencias clínicas del signo de gingivit is 

descamativa ubicándose en la encía marginal extendiéndose 

hacia la mucosa alveolar, palat ina, vestibular, labial y l ingual; la 

mayoría de las personas afectadas son adultos mayores de 40 

años con predomin io  hacia el género femenino, aunque se han 

reportado casos en niños con las mismas características.  6 (Fig 

3y 4) 

 

Carranza y Perry en 1986 7, describieron la GD, de acuerdo 

a su grado de severidad:  
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Forma leve: Mayor frecuencia en mujeres entre los 17 y 23 

años de edad. Se presenta un eritema difuso e indoloro de la 

encía marginal, interdentaria y adherida, por lo que la afección 

suele ser objeto de atención médica del paciente o por el 

odontólogo debido a un cambio de coloración general. 7  

 

Forma moderada:  Mayor frecuencia entre los 30 y 40 años 

de edad, sin predilección por sexo. Sensación de ardor y 

sensibil idad a los cambios térmicos y el cepil lado dental causa 

denudación dolorosa de la superf icie gingival. Cl ínicamente se 

observan áreas de color rojo intenso y gris que afecta la encía 

marginal y adherida. La superf icie es lisa y bril lante y la encía 

normalmente elástica se vuelve blanda. El epitelio no se 

encuentra adherido con f irmeza a los tejidos subyacente s. La 

mucosa bucal en el resto de la boca es l isa y bril lante. 7  

 

Forma avanzada: Áreas irregulares y diseminadas en las 

que la encía está denudada y de aspecto rojo intenso. El epitel io 

superf icial es friable y de aspecto mutilado, pudiendo 

desprenderse en pequeñas secciones. En ocasiones los vasos 

superf iciales se rompen, l iberando un líquido seroso y 

exponiendo una superf icie interior roja y cruenta. La mucosa es 

lisa y bril lante y presenta f isuras en los carril los adyacentes en 

las l íneas de oclusión. Es muy dolorosa, hay sensación constante 

de ardor y resequedad en toda la cavidad bucal.  7  
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                          Fig. 3 - Características clínicas de la gingivitis descamativa en adulto.  

(Cortesía del Dr. García.) 

 

 

Fig. 4 - Características clínicas de la gingivitis descamativa en niño. 

(Cortesía Dra. Jiménez) 

 

DIAGNOSTICO DE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA 

 

Tomando en cuenta que el signo de Gingivit is Descamativa 

constituye una manifestación de una gran variedad de alteraciones 

cl ínicas, Scul ly y col (1999) establecen que su diagnóst ico debe 
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impl icar la identif icación de la enfermedad de base que éste signo 

envuelve.
 1

 

 

Bermejo y cols. 1996, citados por García 2007 describen 

los siguientes criterios diagnósticos para las enfermedades con 

signo de Gingivit is Descamativa Crónica. 5,  6  

 

a) Historial y examen clínico minucioso.  

 

b) Observación clínica cuidadosa de las lesiones intra y 

extraorales.  

 

c) Examen histológico de los especímenes de las biopsias 

gingivales.  

 

d) Pruebas de inmunofluorescencia directa de los 

especímenes de las biopsias gingivales perilesionales y 

normales.  

 

e) Examen de inmunofluorescencia indirecta del suero para 

anticuerpos epiteliales asoc iados a Pénfigo y Penfigoide.  

 

Nevil le y col (1995) citado por García 2007, proponen que 

antes de establecer la terapia indicada, la dentición debe estar 
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l impia y el paciente debe pract icar correctamente las técnicas de 

higiene bucal.  

 

Según Rees (1995), el protocolo de diagnóstico l levará a 

identif icar la mayoría de las enfermedades y alteraciones bucales 

relacionadas con la Gingivit is Descamativa Crónica. Se debe 

hacer a través de la historia médico odontológica, de los 

antecedentes médicos familiares y personales, un examen clínico 

bucal completo, biopsias para estudios histopatológicos y de 

inmunofluorescencia de los tejidos involucrados, estudios 

hematológicos y examen de otros sit ios afectados. 6,  33  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico clínico diferencial intrabucal de la lesión 

puede hacerse con Eritema Mult iforme, Gingivit is de Células 

Plasmáticas, Psoriasis con implicación gingival,  Trauma 

mecánico, Gingivit is Alérgica . 34  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de la Gingivit is Descamativa, como signo 

bucal de otras patologías debe fundamentarse en la comprensión 

del proceso básico que causa la reacción gingival. 6  
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El tratamiento local paliat ivo es indispensable para todas 

las formas de Gingivit is Descamativa. Deberán darse 

instrucciones cuidadosas al paciente en cuanto a la técnica de 

cepil lado e higiene bucal, ya que la superf icie gingival puede 

lesionarse con faci l idad. También pueden indicarse ungüentos  

base de corticosteroides, aunque su éxito es l imitado. En 

ocasiones se emplea tratamiento por vía general en casos de 

afección gingival severa, siendo necesario en estos casos, 

mantener comunicación directa con el  médico tratante antes de 

iniciar terapia con cort icosteroides. 6,  7  

 

1.2. LIQUEN PLANO  

 

El l iquen plano (LP), se define como una enfermedad de 

etiología desconocida con manifestaciones clínicas en piel y 

membrana mucosa, siendo necesario para el diagnóst ico el 

estudio clínico- patológico” .  
5 ,  36  

 

Se considera una patología rara en niños .  La causa exacta 

del Liquen Plano Bucal es desconocida, pero se piensa en una 

patogénesis inmunomediada (Células T). También se ha 

reportado como posibles causas la alergia a los materiales 

dentales (amalgama, oro), trauma local (fenómeno de Köebner) y 

varias infecciones (infección por Hepatit is B o C). 37  
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Las lesiones bucales de LP son muy frecuentes y pueden 

acompañar, anteceder o ser secundarias a las manifestaciones 

cutáneas. 38  

 

Laeijendecker y cols 2005, ref ieren que existe una marcada 

diferencia en la prevalencia del Liquen Plano Bucal en niños 

(0.03%) con respecto a los adultos (0.5 –  2%), lo que podría 

explicarse parcialmente por el bajo número de enfermedades 

sistémicas asociadas a esta enfermedad presentes en la infancia 

como fenómenos autoinmunes, infecciones por Hepatit is B o C, 

drogas que reducen el riesgo de desarrollar Liquen Plano Bucal 

en este grupo etáreo. 37
 

 

ETIOLOGÍA 

 

La etiología del Liquen plano (LP) es desconocida, 

considerándose un proceso mediado por vía inmunológica que en 

el examen microscópico hace pensar en una reacción de 

hipersensibil idad. Se caracteriza por inf i ltrado intenso de células 

T (CD4+ y en especial CD8+) localizado en la interfaz de los 

tejidos epitelial y conectivo. Otras células reguladoras de la 

inmunidad (macrófagos, dendrocitosXI -IIa+, células de 

Langerhans) se observan en el tejidos de LiquenPlano. 39  

 

El mecanismo de la afección parece implicar va rios pasos 

que pueden describirse de la manera siguiente: un factor o 

episodio precipitante, donde hay l iberación focal de citocinas 
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reguladoras, agrupamiento y retención de linfocitos T y 

citotoxicidad para queratinocitos basales mediada por l infocitos 

T. 39 

 

En segundo lugar, se produce una fase de retención y 

efectora en la que se perpetúa el cuadro, al retenerse y activarse 

los linfocitos CD8+ citotóxicos unidos a los queratinocitos 

basales, con producción de factor de necrosis tumoral alfa (TN 

Fα), interferon Y, citoquinas promotoras de la prol iferación de 

células T, factores quimiotáct icos (IL6, IL8) y prostaglandinas.  5  

 

Otras factores relacionados con la etiopatogenia del Liquen 

Plano, son las infecciones, que incluye todo tipo de organismos, 

involucrando principalmente los virus como  de la Hepatit is B y C 

. Los mecanismos etiopatógenicos que intervienen en esa posible 

asociación son desconocidos, sin embargo se ha visto relación 

con el inf i lt rado linfocitario  que se presenta en las zonas 

dérmicas del Liquen como en zonas periportales de la 

hepatopatía crónica.  
40  

 

Las lesiones de Liquen Plano inducidas por fármacos, 

pueden aparecer semanas a meses e incluso hasta 1 año 

después de ser administrados y desaparece r después de un 

tiempo variable que va de semanas a meses posterior a su 

suspensión. Los fármacos que con mayor frecuencia se han 

asociado a esta entidad son Antihipertensivos: Captopril, 

Clorotiazida, Enalapri l, Hidroclorot iazida, Labetalol,  Metildopa, 

Propanolol, Espironolactona y Amlodipina. Entre los antibiót icos  
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y antimicóticos: Etabutol, Griseofulvina, Ketoconazol, Levamisol,  

Ácido Para-Amino-Salicíl ico, Estreptomicina, Tetraciclina, 

Cloroquina; Analgésicos: Naproxen, Indometacina, Ibuprofeno, 

Ácido–Acetil -Salicíl ico; Hipoglucemiantes tales como 

Clorpropamida, Tolbutamida y Metformina.  
40  

 

Otros factores a considerar  en la patogénesis de la 

enfermedad, son el estrés emocional y factores genéticos. EL 

liquen plano, puede estar asociado con enfermedades 

autoinmunes como colit is ulcerosa, miastenia gravis, lupus 

eritematoso, alopecia y tal vez con otras enfermedades 

sistémicas como diabetes mell itus e hipertensión. 41  

 

CLASIFICACIÓN DEL LIQUEN PLANO 

 

1. Liquen plano atrófico: placas rojas con estrías blancas 

muy f inas, placas distribuidas en los cuatro cuadrantes a 

nivel de la encía adherida. Puede haber sensación de 

ardor, hiperestesia y malestar generalizado.  39  

 

2. Liquen plano erosivo: lesión ulcerada, placa roja f ibrinosa 

o seudomembranosa que cubre la úlcera.  39  

 

3. Liquen plano ampollar: es la manifestación menos 

frecuente, caracterizándose por vesículas que varían desde 

unos cuantos milímetros hasta centímetros de diámetro y 
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que al romperse dejan una superf icie ulcerada molesta. 

Predilección por la mucosa bucal, particularmente en las 

regiones posterior e inferior adyacente a los segundos y 

terceros molares. 39  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

La lesión principal es una pápula poligonal plana pequeña, 

bri l lante, eritematosa y/o violácea que varía de pocos milímetros 

a 1 cm y puede agruparse formando placas, l imitadas a un área o 

ser muy extensas. 5,  7
 

 

Se presenta  en cuatro tipos básicos que dependen de los 

cambios ocurridos en los tejidos  como: 

 

1. Lesiones papulares que se disponen como líneas 

reticulares anulares o en forma de placas. Es la más común 

en cavidad bucal,  puede aparecer en cualquier área de la 

boca pero se observan con mas frecuencia en la mucosa a 

nivel de la l ínea de oclusión y la lengua. 36
 

 

2. Vesículas o ampollas como resultado de cambios 

degenerativos en la capa basal del epitel io con la 

consiguiente separación de dicho epitelio del corion. Son 

relat ivamente raras y usualmente aparecen acompañadas 

de lesión ret icular t ípicas del LP. 36  
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3. Erosiones o ulceraciones debido a la destrucción del 

epitel io a consecuencia de una extensiva degeneración de 

la capa basal. Puede originarse como consecuencia de la 

ruptura de una vesícula, pero puede no estar precedida de 

ésta y ser la forma primaria de aparición de la enfermedad. 

Estas zonas erosionadas pueden estar localizadas en áreas 

pequeñas o abarcar gran parte de la cavidad bucal. 36
 

 

4. Atrof ia del tejido debido a una degeneración 

epitel ial y a un denso inf i lt rado inf lamatorio en el corion. 3  

 

 

 

5. Dependiendo del grado de lesión epitel ial 

producido por el ataque de los l infocitos T, el epitelio  

puede llegar atrof iarse hasta grados extremos, perdiendo la 

queratina y haciéndose susceptible a lujación por roces o 

traumatismo, originando clínicamente á reas de eritemas y 

erosiones. Se puede observar entre los extremos, se 

pueden encontrar situaciones intermedias, cambiantes 

incluyendo áreas de curación con mayor o menor signo de 

cicatrización y como consecuencia de atrof ia. 5 (Fig.5)                                           

                                    

Fig. 5 - Características clínicas del Liquen Plano.  (Palacios y cols. 2006) 
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DIAGNÓSTICO DEL LIQUEN PLANO 

 

El diagnóstico clínico de las diferentes variantes del Liquen 

Plano, representa un problema sobre todo en los casos de 

Liquen Plano Erosivo (LPE), asociado comúnmente con Gingivit is 

Descamativa Crónica. 42  

 

Los pacientes con Liquen Plano, son diagnosticados en 

base a las manifestaciones clínicas e histológicas . 43  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico clínico diferencial intrabucal de la lesión 

puede hacerse con las Reacciones Linquenoides a fármacos, 

Lupus Eritematoso, Mordedura de Carri l lo, Enfermedad de injerto 

contra el Hospedero y Candidiasis. La Leucoplasia Ideopática y 

el Carcinoma de Células Escamosas pueden considerarse si las 

lesiones semejan placas. 39  

 

Los diagnósticos diferenciales del Liquen Plano Bucal en la 

niñez son extensos y dependen de la edad del paciente, de la 

variante clínica y de la severidad y persistencia de las lesiones e 

incluyen Candidiasis, Leucoplasia, Lengua Geográfica, 

Enfermedades Ampollares Autoinmunes, Lupus Eritematoso, 

infecciones virales, Estomatit is Aftosa Recurrente, Eritema 
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Mult iforme, Gingivoestomatit is Alérgica, enteropatía sensible al 

gluten entre otras. 37  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento del Liquen Plano Bucal sintomático, la 

mayoría de las veces consiste en regímenes locales, 

reportándose en la l i teratura  el efecto beneficioso de 

cort icosteroides en ungüento, administrado 2 a 3 veces por día 

durante tres meses para el tratamiento del Liquen Plano Bucal 

Erosivo.  Los cort icosteroides son el grupo aislado  más úti l de 

medicamentos en el tratamiento de pacientes con Liquen Plano. 

Su empleo se justif ica por su capacidad para modular las 

reacciones inf lamatoria e inmunológica. La terapéutica 

antifúngica suele mejorar el cuadro clínico, debido a la 

eliminación del crecimiento secundario de Cándida albicans en 

los tej idos afectados por LP. También pueden suministrarse 

análogos sistémicos y tópicos de la vitamina “A” (retinoides) en 

el control de las placas de LP. 6,  39  

 

1.3. PÉNFIGO  

 

Es una enfermedad  ampollosa autoinmune de la piel y 

mucosa bucal en el cual diversos anticuerpos reaccionan contra 

componentes antigénicos de los desmosomas, destruyéndolos y 

produciendo acantólisis (separación epitel ial de las células por 

encima de la capa de células basales) y desde el punto de vista 
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inmunológico, se caracteriza por la prescencia de IgG circulante 

y unida a los tej idos en contra de la superf icie celular de los 

queratocitos. 44,  45  

 

ETIOLOGÍA 

 

Se produce por anticuerpos reactivos circulan tes de tipo IgG 

contra componentes de los complejos desmosoma epitel ial -

tonofilamento. El sit io molecular específ ico se ha identif icado 

como desmogleína 3, una de las varías proteínas de la familia 

desmosomal caderinas. Los anticuerpos circulantes inducen  el 

episodio morfológico inicial. Disolución o rotura de las uniones 

intercelulares y pérdida de la adherencia entre células. 39 

 

Los estudios ultraestructurales de las ampollas del pénfigo 

se han centrado en los desmosomas, dado que estas estructuras 

estan principalmente implicadas en la unión intercelular del 

epitel io escamoso estrat if icado. Los primeros estudios acerca del 

Pénfigo Vulgar, fueron interpretados como la disolución del 

contacto intercelular entre desmosomas intactos, con separación 

y desaparición posterior de los desmosomas 45. Sin embargo, 

otros estudios, incluidos los más recientes, sugieren que la 

disolución de los desmosomas o su defectuosa formación es la 

responsable de la formación de las ampollas . 47,  48  
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CLASIFICACIÓN DEL PÉNFIGO 

 

1. Pénfigo vulgar: enfermedad ampollosa, en la que la 

ampolla se desarrolla en la parte más profunda de la epidermis, 

muy próxima a la zona de la membrana basal,  a nivel del epitel io 

escamoso estratif icado. Es el más común y representando el 95% 

de los casos en niños y adultos . 34,  49  

 

2. Pénfigo foliáceo: también denominado pénfigo superf icial,  

se caracteriza porque la ampolla se desarrolla en el estrato 

granuloso.  . Clínicamente, Las lesiones ampollosas se rompen 

fácilmente y en ocasiones son dif íciles de ver, apreciándose 

únicamente lesiones descamativas y costrosas. Suele localizarse 

en cabeza y parte superior del tronco sin afectar las mucosas. Es 

una forma más benigna que el pénfigo vulgar.  Es más común en 

los adultos de edad avanzada, pero puede ocurrir también en 

niños pequeños.  48 ,  50,  57
 

 

3. Pénfigo Eritematoso (Síndrome de Senear -Usher): Forma 

localizada del pénfigo foliáceo que se caracteriza por la 

presencia de ampollas y vesículas concomitantes con la 

aparición de parches costrosos que semejan la dermatit is 

seborreica o incluso el lupus eritematoso. Su incidencia en niños 

no es frecuente pero puede ocurrir en edades tempranas. 57  

 

4. Pénfigo Neonatal: los hijos de madres con pénfigo vulgar 

activo pueden mostrar signos clínicos, histológicos e 
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inmunológicos de Pénfigo. Si los infantes sobreviven, la 

enfermedad tiende a remit ir cuando los ant icuerpos maternos se 

catabolizan. 44  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Ampollas que se rompen rápidamente, dejando erosiones 

dolorosas, persistentes sin tendencia a la cicatrización. El 

aspecto de las úlceras varía desde pequeñas lesiones similares a 

aftas hasta lesiones extensas como mapas. El desprendimiento 

por frotación del epitel io sano, es un signo clínico común del 

pénfigo (Signo de Nikolsky posit ivo). Suele afectar a individuos 

entre la 3° y 5° década de la vida, sin predilección por sexo. En 

niños, las lesiones bucales preceden al desarrollo de la 

enfermedad en la piel por semanas o meses el 90% de los casos, 

aunque su incidencia en niños es muy rara  solo el 0,5% de los 

casos reportados. Los pacientes con PV, evidencian los primeros 

signos de la enfermedad en la mucosa bucal casi en el 60% de 

los casos. Se localiza principalmente en paladar blando, úvula, 

mucosa bucal, encía, piso de boca, labios. El dolor, malestar 

durante la masticación, disfagia, sal ivación aumentada y halitosis 

son característ icas comunes. Las ampollas de la piel y las 

erosiones son comunes durante el curso de la enfermedad.  34 ,  39 ,  

50  ( Fig.6) 
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Fig. 6 - Características Clínicas del Pénfigo Vulgar en Niños. (Laskaris 2001) 

 

 

DIAGNÓSTICO  

 

El diagnóstico de PV puede establecerse luego de 

correlacionar los siguientes cuatro criterios:  

 

1. Hallazgos clínicos característicos.  

 

2. Evidencia histológica de acantól isis intraepitelial.  

 

3. Evidencia de unión in vivo de anticuerpos IgG sobre 

la superf icie celular del epitel io afectado  por 

inmunofluorescencia directa.  
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4. Evidencia de autoanticuerpos antiepitel iales 

circulantes mediante inmunofluorescencia o anticuerpos 

específ icos para antidesmogleína 3 mediante técnicas 

inmunoquímicas.  

 

Los anticuerpos en contra de la desmogleína 3 causan 

acantólisis en el pénfigo. Los pacientes con Pénfigo Vulgar con 

afectación l imitada a las mucosas tienen autoanticuerpos 

exclusivamente en contra de la desmogleína 3. Los pacientes 

que progresan y desarrol lan lesiones cutáneas tienen 

anticuerpos en contra de la desmogleína 3 y desmogleína 1 (el 

antígeno del pénfigo foliáceo). 44  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Las lesiones de pénfigo vulgar deben diferenciarse en el 

examen clínico de otras enfermedades vesiculoampollares como 

Penfigoide Cicatrizal, Penfigoide Juvenil Pi loso, Enfermedad IgA 

lineal de la Infancia, Dermatit is Herpetiforme de la Infancia, 

Epidermólisis Ampollar, Gingivoestomatit is Herpética Primaria, 

Eritema Mult iforme, Ulceras Aftosas, Ampollas de Liquen Plano, 

Pénfigo Paraneoplásico.  34 ,  39  

 

TRATAMIENTO  
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El tratamiento debe ser agresivo y requiere de dosis altas y 

prolongadas de corticosteroides (prednisolona), que oscilan entre 

150 y 360 mg diarios. Dado que los efectos secundarios de las 

altas y prolongadas dosis de cort icosteroides pueden ser graves, 

dicha dosis suele reducirse tras un período inicial asociados con 

otros fármacos inmunosupresores no esteroideos. Al respecto,  

Eversole 1988, Regezi 1999, Laskari 2001 y Magaña 2001 

coinciden en el  uso de la azatriopina para contrarrestar estos 

efectos secundarios.  34 ,  39 ,  44 ,  45  

 

En la mayoría de los casos, la enfermedad remite y la dosis 

se reduce o incluso se suspende durante un tiempo y un 10% de 

los pacientes sucumben a las complicaciones del tratamiento 

prolongado con corticosteroides y a las infecciones secundarias . 

45  

 

El tratamiento es igual al Pénfigo vulgar, aunque las dosis 

de cort icosteroides necesarias para su control suelen ser 

menores y por lo general no se precisan inmunosupresores. 50  

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

 

Entre los diagnósticos diferenciales del Pénfigo Vul gar y 

todas sus variantes podemos mencionar: Penfigoide Cicatrizal, 

Penfigoide Juvenil Ampollar, Enfermedad IgA Lineal de la 

Infancia, Gingivoestomatit is Herpética Primaria, Eritema 

Mult iforme, Ulceras Aftosas.  34  
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1.4. PENFIGOIDE JUVENIL AMPOLLAR  

 

Enfermedad ampollar mucocutánea autoinmune crónica 

recurrente de los niños. 34  

 

ETIOLOGÍA 

 

La enfermedad se produce de manera autoinmune, en la 

cual los anticuerpos contra la laminina, una glucoproteína de la 

membrana basal, y el l lamado antígeno penfigoide ampollar que 

se encuentra en los hemidesmosomas y en la lámina lúcida de la 

membrana basal. Después de la unión de los anticuerpos 

circulantes a los antígenos de los tej idos, t iene lugar una serie 

de sucesos, uno de los cuales es la activación del comple mento. 

Esto atrae neutróf i los y eosinófi los a la zona de la membrana 

basal. Tales células, posteriormente liberan proteasas 

lisosomales que a su vez part icipan en la descomposición del 

complejo del l igamento de la membrana y f inalmente, se produce 

la separación del tejido en la interfaz epitel io -tejido conectivo. 39  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Las lesiones bucales se presentan como una ampolla que 

se rompe en uno a tres días, dejando una erosión dolorosa que 

no tiene tendencia a la diseminación. Las lesiones bucales no 
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aparecen antes que las lesiones cutáneas. Las lesiones 

habitualmente sanan sin cicatrizar. Ulceras precedidas por 

ampollas, erupción de de ampollas supepitel iales. Separación por 

debajo de las células basales. Las lesiones bucales son 

generalmente de mediana intensidad a pasajeras.  Signo de 

Ninolsky negativo. La enfermedad dura ce rca de tres a cuatro 

semanas. Las recurrencias no son raras, pero son menos 

severas que el ataque inicial. 34,  39 (Fig. 7) 

 

                    

Fig. 7 - Caracaterísticas Clínicas del Penfigoide Ampolla Juvenil. (Laskaris 2001) 

 

DIAGNOSTICO  

 

El diagnóstico del Penfigoide ampollar Juvenil, se realiza 

mediante 

a. Hallazgos clínicos.  

 

b. Estudios Histopatológicos.  
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c. Estudios de inmunofluorescencia. 51
 

 

La histopatología característ ica y la demostración de 

inmunofluorescencia específ ica a la IgA, permite separar con 

claridad esta enfermedad de otras enfermedades 

vesículoampollares. 39  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Entre los diagnósticos diferenciales del Penfigoide 

Ampollar podemos mencionar: Pénfigo Vulgar , Penfigoide 

Cicatrizal, Penfigoide Juvenil Pi loso, En fermedad IgA Lineal de la 

Infancia,  Dermatit is Herpetiforme de la Infancia, Epidermólisis 

Ampollar. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

En general, se ut il izan corticosteroides sistémicos para 

controlar esta enfermedad. Los agentes inmunosupresores no 

esteroideos también pueden controlar el proceso patológico y 

reducir los efectos colaterales del esteroide. Los antibiót icos han 

demostrado cierto éxito clínico. En algunos casos se puede 

observar períodos de remisión clínica en el Penfigoide  Ampollar. 

39  
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1.5. LUPUS ERITEMATOSO 

 

Es una enfermedad inf lamantoria crónica de la piel, del 

tejido conjuntivo y órganos internos específ icos, asocia do con 

autoanticuerpos circulantes frente al ADN y otras proteínas 

nucleares asociadas al ARN, causante de lesiones en la mucosa 

bucal y erupciones eritematosas en la piel expuesta al sol. 45,  52
 

 

El Lupus Eritematoso (LE) presenta  tres formas clínicas 

según la gravedad y distr ibución de la afectación:  

 

Lupus Eritematoso Discoide:  forma más leve, es crónica y 

l imitada a la piel expuesta de cara, el cuero cabelludo, con 

pérdida del cabello (alopecia) y los pabellones auriculares, 

aunque también afecta la mucosa bucal. Es una entidad rara en 

niños, menos del 2% de los pacientes desarrollan la enfermedad 

antes de los 10 años de edad. 34,  45  

 

Lupus Eritematoso cutáneo subagudo:  afecta a la piel de 

la mitad superior del cuerpo, con leve afectación de componentes 

mucoesqueléticos y sistémicos. Las lesiones cutáneas crónicas 

persisten durante meses, pero acaban reparándose. Frecuentes 

síntomas de rigidez muscular y art icular, así como malestar 

general y astenia.  
45 
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Lupus Eritematoso sistémico: forma más frecuente. Es 

muy frecuente en niños 1a 6/ 100.000, part icularmente en niñas 

sobre los 8 años de edad, dependiendo de la composición de los 

grupos étnicos de la población. La prevalencia es más baja en 

caucásicos; las personas de raza negra o hispánica tiene una 

frecuencia un poco mayor y los orientales la más alta. Los 

pacientes sufren artr it is y artralgias diseminadas, anemia y 

depresión de la médula ósea, junto con vasculit is y erupciones 

cutáneas difusas, especialmente erupción en alas de mariposa 

sobre las áreas malares del rostro. Las lesiones en la mucosa 

bucales, aparecen en el 30-45% de los casos de  pacientes con 

LES.  
45 ,  52

 

 

Otros agentes relacionados con menor frecuencia al inicio o 

exacerbación del LES incluyen: infección por mixovirus, con 

observación de inclusiones tubulares en células endoteliales y el 

uso de ciertos medicamentos. 52
 

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Erosiones o úlceras dolorosas localizadas o extensas, 

petequias, edema, hemorragia y xerostomía. En ocasiones, las 

lesiones bucales  constituyen el primer signo f ísico de LE, en la 

mayoría de los casos las lesiones bucales y cutáneas aparecen 

simultáneamente en boca y piel .
 34 ,  45

 (Fig. 8) 
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                  Fig. 8 - Características Clínicas del Lupus Eritematoso. (Laskaris 2001) 

 

DIAGNÓSTICO 

 

Dentro de las enfermedades de tej ido conectivo, el LES, es 

el que genera más dif icultad diagnóstica, debido a las 

variaciones en su presentación. Sin embargo, cuando se cumplen 

cuatro de los once criterios diagnósticos publicados por,  el 

Colegio Americano de Reumatología, existe una sensibil idad y 

especif icidad del 96% de hacer un diagnóstico preciso de LES. 

Estos criterios son: erupción malar, erupción discoide, 

fotosensibil idad, úlceras bucales, artrit is,  serosit is, trastornos 

renales, neurológicos, hematológicos e inmunológicos y 

anticuerpos antinucleares. 34,  52  

 

Exámenes histopatológicos, demuestran  inf i l tración 

linfocítica perivascular, vasodilatación y edema en la parte 

superior del tej ido conjuntivo, degeneración hidrópica de la capa 

basal y atrof ia del epitel io. 34
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La inmunofluorescencia directa muestra depósitos en 

bandas l ineales o granulares gruesas de IgG o IgM, IgA y C en la 

zona de la membrana basal del epitelio y en las paredes de los 

vasos dérmicos. 34  

 

DIAGNÓSTICOS  DIFERENCIALES 

 

Entre los diagnósticos diferenciales del Lupus Eritematoso 

Sistémico  podemos mencionar: Liquen Plano, Penfigoide 

Cicatrizal, Penfigoide Ampollar, Enfermedad IgA Lineal de la 

Infancia, Pénfigo, Eritema Multiforme y Síndrome de Stevens -

Johnson. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

Las lesiones cutáneas del LED, se tratan con 

cort icosteroides tópicos, antimaláricos y sulfas. Las formas más 

graves de la enfermedad requieren costicosteroides o 

combinaciones de cort icosteroides y fármacos inmunosupresores. 

Las lesiones bucales pueden se r refractarias al tratamiento 

tópico requiriendo cort icosteroides sistémicos para alivio de los 

síntomas. 34,  45
 

 

Se ha descrito en la l iteratura, que el inicio de LES en la 

niñez y adolescencia como más severos que en la edad adulta, 
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correlacionándose edad temprana de inicio con peor pronóstico. 

52  

 

1.6. ERITEMA MULTIFORME 

 

El Eritema multiforme (EM) es una enfermedad aguda 

autolimitada, a menudo inf lamatoria recurrente, caracterizada por 

lesiones cutáneas en forma de diana para tiro al blanco, lesiones 

ulcerativas bucales o ambas con reacciones tisulares centradas 

alrededor de los vasos superf iciales de la piel y mucosas; 

generalmente aparece en relación con un agente inductor . 34,  39 ,  

45  

 

 

ETIOLOGÍA 

 

La etiología del EM, es desconocida, pero existen ciertos 

factores que pueden precipitar le enfermedad, siendo los más 

frecuentes 1) infecciones como herpes simple, neumonía por 

micoplasma e histoplasmosis; 2) fármacos; 3) algunos trastornos 

gastrointest inales, especialmente enfermedad de Crohn y  col it is 

ulcerosa y 4) otros procesos como neoplasias malignas, 

radioterapia. 34,  39,  45  

 

Se han identif icado complejos inmunitarios circulantes que 

aparecen tras sufrir el paciente algunas infecciones, sobre todo 
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por herpes y mycoplasma y tras reacciones alérgicas 

medicamentosas. Su diana parece ser el epitelio de superf icie y 

las paredes de los vasos sanguíneos de la lámina propia, 

provocando reacciones cutáneas y mucosas que van desde un 

leve eritema hasta una necrosis diseminada de la cobertura 

epitel ial. 45  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Pequeñas vesículas que se rompen tempranamente, 

dejando erosiones extensas cubiertas por una pseudomembrana. 

La enfermedad puede recurrir en 20 -30% de los casos. Es común 

en niños y más frecuente en adolescentes y la enfermedad es 

rara por debajo de los tres años de edad .
 34 ,  45 (Fig.9) 

 

                     Fig. 9 - Características Clínicas del Eritema Multiforme. (Laskaris 2001) 

 

El EM puede manifestarse en tres formas clínicas:  
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1. Eritema Multiforme Menor: enfermedad que afecta 

fundamentalmente a la piel; la mucosa bucal resulta afectada en 

el 25% de los casos. Antes de aparecer las lesiones, existe un 

período prodrómico de 3 a 7 días durante los cuales los 

pacientes sufren cefaleas, f iebre y malestar general y posterior a 

este período aparecen las lesiones cutáneas. 45
  

 

2. Eritema Multiforme Menor Crónico: forma más leve. 

Las lesiones bucales osci lan entre erosiones focales que 

recuerdan úlceras aftosas y áreas más difusas de eritema o 

erosiones dolorosas para el paciente. 45
 

 

3. Eritema Multiforme Mayor: forma aguda de la 

enfermedad con afectación grave de la piel y las mucosas. Se 

caracteriza por la presencia de ampollas en piel y mucosa que se 

rompen rápidamente produciendo pseudomembranas 

blanquecinas en las mucosas. La forma más aguda de la 

enfermedad afecta sólo adultos jóvenes y se denomina síndrome 

de Stevens-Johnson .
 45

 

 

Síndrome de Steven-Johnson: Eritema Multiforme Mayor, 

es la variedad mucocutánea más severa del Eritema Multiforme, 

con afectación prominente de las membranas mucosas. Su 

etiología está asociada a fármacos. Muy frecuente en niños. En 

la mucosa bucal se presenta como lesiones eritematosas y 

edematosas que se desarrollan muy rápidamente formando 

ampollas que se rompen, dejando erosiones amplias, dolorosas 
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cubiertas por una pseudomembrana de color blanco -amari l lenta o 

costras hemorrágicas. 34  

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico, cuando se encuentran lesiones cutáneas en 

forma de diana para t iro al blanco, o de iris, es directamente 

clínico, toma de biopsia, estudio Inmunológico y detallado 

interrogatorio al paciente o su representante en caso de 

pacientes pediátricos. 34,  45  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  

 

En caso de la expresión bucal de esta enfermedad y en 

ausencia de estas lesiones típicas o de alguna otra en piel,  

deben considerarse varias posibil idades como las infecciones por 

el Virus del Herpes Simple Primario, Úlceras Aftosas, Pénfigo 

Vulgar, Penfigoide Cicatrizal, Penfigoide Ampollar, Síndrome de 

Steven-Johnson. 34 ,  45
 

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento en los casos leves es sintómatico y consiste 

en antihistamínicos, analgésicos y antipiréticos. En el caso del 

EM mayor, los cort icosteroides tópicos con antimicóticos pueden 
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controlar la enfermedad. La terapia con aciclovir, puede ser 

ef icaz para prevenir recurrencias en personas con afección 

desencadenada por el virus del herpes simple. Las medidas de 

apoyo, como enjuagues bucales, ingestión adecuada de líquidos 

y administración de antipiréticos, pueden proporcionar al 

paciente beneficios.  34,  39,  45
 

 

El éxito del tratamiento, dependerá de la capacidad del 

clínico para encontrar y neutral izar el factor desencadenante. En 

los casos crónicos no resulta posible encontrar y tratar el factor 

desencadenante. La enfermedad es generalmente autolimitada, 

excepto en algunas formas crónicas que, si no se tratan, pueden 

durar años. 45
 

 

1.7. ENFERMEDAD POR DEPÓSITO LINEAL DE IgA. EN LA 

INFANCIA 

 

La enfermedad mucocutánea vesículoampollar autoinmune 

que se observa solo en niños y que se caractert iza por depósito 

l ineal de IgA, es un proceso mucocutáneo crónico de carácter 

autoinmune, caracterizado por la presencia de depósitos lineales 

de IgA a lo largo de la membrana basal epitelial 53
 

 

Inicialmente, esta entidad, fue considerada como una 

variante de otras patologías como la dermatit is herpetiforme o el 

penfigoide ampollar, desde la década de los 70, se considera 

una entidad separada. Actualmente, algunos autores ,  señalan 
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que bajo esta denominación, se podrían encuadrar varias 

entidades diferenciadas, en relación con los d iferentes patrones 

de la enfermedad observados mediante microscopía electrónica. 

53,  54,  55  

 

ETIOLOGÍA 

 

En la gran mayoría de los casos, esta enfermedad tiene un 

carácter ideopático, aunque existen casos documentados, en los 

que determinados fármacos, infecciones vír icas, trastornos 

autoinmunes o tumores malignos, han actuado aparentemente 

como inductores de la enfermedad. 53
 

 

Los pacientes con enfermedad de depósito l ineal de IgA 

(EAL) producen anticuerpos IgA contra diferentes componentes 

de la membrana basal en el dominio extracelular de los 

complejos de unión, que actúan como antígenos. Estos 

complejos de unión (hemidesmosomas), se unen al citoesqueleto 

de los queratinocitos basales del epitelio y diferentes estructuras 

de la dermis. 53
 

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Erosiones o ulceraciones dolorosas, consecuencia de la 

ruptura de las ampollas y vesículas. Las lesiones bucales, 

usualmente aparecen después de las manifestaciones en piel.  En 

ocasiones, la EAL se manif iesta a nivel bucal como una Gingivit is  
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Descamativa Crónica, similar e indistinguible clínicamente a la 

que puede aparecer en pacientes con Liquen Plano, Penfigoide y 

otras enfermedades mucocutáneas. Se resuelve durante la 

pubertad. 34,  53 (Fig. 10) 

 

Fig. 10 - Características Clínicas de la enfermedad  por depósito lineal de IgA.  

(Asier Eguia del Valle 2004) 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico de la EAL es inicialmente clínico y queda 

confirmado por la inmunofluorescencia directa, la cual revela un 

depósito de IgA en patrón lineal a lo largo de la unión 

dermoepidérmica. Raras veces el depósito de IgG, IgM o C 3  

puede ocurrir en una distribución similar. En la 

inmunofluorescencia indirecta, anticuerpos antimembrana basal 

IgA circulantes se encuentran en 80% de los pacientes. 34,  53
 

 

El diagnóstico definit ivo de esta entidad, debido a la 

similitud clínica con otras enfermedades mucocutáneas, se basa 
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siempre en la realización de una correcta biopsia y su estudio 

histopatológico y de inmunofluorescencia directa. 53  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico diferencial debe establecerse con el resto de 

las enfermedades mucocutáneas, preferentemente con 

Penfigoide Ampollar Juvenil, Dermatit is Herpetiforme de la 

Infancia, Pénfigo Vulgar, Penfigoide Cicatrizal,  Eritema 

Mult iforme, Varicela, Impétigo. 34,  53
  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de la EAL es complicado y en muchos casos 

no siempre se puede controlar la enfermedad. Las lesiones 

bucales, en algunas ocasiones no responden al tratamiento igual 

que las lesiones cutáneas. Entre fármacos empleados  con 

mejores resultados, se encuentran los cort icoateroides a nivel 

sistémico y tópico. 34,  53  
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2. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

NIVELES HORMONALES 

 

2.1. GRANULOMA PIOGÉNICO 

El granuloma Piogénico (GP) es una lesión benigna, reactiva y 

multifactorial,  que resulta de injurias repetit ivas, 

microtraumatismos e irr itación local y crecimiento excesivo de 

tejido conectivo en piel o membrana mucosa .  56 ,  57  

 

ETIOLOGÍA 

 

La etiología del GP, no se conoce con exactitud. Se 

considera un proceso reactivo en el cual pueden intervenir 

factores de predisposición como: traumatismos, irritación viral 

localizada, picaduras de insectos, vacunación y tratamiento 

láser. 58  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

El GP en sus estadíos tempranos puede presentarse como 

una lesión tumoral roja e indolora, que en pocos días o semanas 

se convierte en una masa tumoral exofít ica, sésil o ulceración.  La  

superf icie puede ser l isa o lobulada y a menudo ulcerada 

cubierta por una pseudomembrana blanca.amari l lenta. La lesión 

es blanda a la palpación con tendencia a la hemorragia 

espontánea o después de una l igera irr itación. Crece 
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rápidamente y el tamaño varía entre 0,5 y 1,0 cm de diámetro. Es 

una entidad que se presenta comúnmente en niños y la encía es 

el sit io más afectado (70-75% de los casos).33 en la pubertad, los 

cambios hormonales pueden modif icar la respuesta gingival 

reparadora de la lesión. Los GP son típicamente rojos. Algunas 

veces se ulceran a causa de un traumatismo secundario. Tiene 

predilección por el sexo femenino. 39,  56 (Fig.11) 

          

Fig. 11 - Características ClÍnicas Clínicas del Granuloma Piogénico. 
( Jiménez y cols 2008) 

 
 
 

 DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico definit ivo  se realiza en base a las 

características clínicas y   es confirmado por la biopsia y el 

examen histopatológico. Los siguientes datos son de ayuda para   

reconocer la et iología y guiar   el diagnóstico de la lesión: el 

género,  historia de trauma, toma de medicamentos, 

sintomatología, t iempo de evolución de la  lesión, estado de salud 

general  del paciente. Al examinar intrabucalmente   la lesión se 
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debe obtener información precisa de la ubicación y tamaño de la 

lesión, tamaño, base de implantación, superf icie, consistencia y 

otros aspectos como  el estado de salud periodontal y bucal en 

general, que incluye presencia de sacos, cálculo, restauraciones   

mal adaptadas y con  bordes excedentes o f i losos.  56  

 

Estudios de ultraestructura ,  han identif icado en este tipo de 

lesiones la inclusión de partículas virales en f ibroblastos, 

provocando degeneración de genes y como consecuencia la 

formación de un tipo de tejido muy rudimentario.  56  

 

Estudios de inmunohistoitoquímica han servido para l a 

identif icación de factor de crecimiento de f ibroblastos   (bFGF) en 

lesiones que contienen tejido de granulación. Este factor   fue 

observado en grandes cantidades en las células endoteliales, 

sugiriendo que este incremento promueve la proli feración 

excesiva de células endoteliales   y por ende la malformación 

vascular. 56  

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El  diagnóstico clínico diferencial   intrabucal de la lesión 

puede hacerse con el Ganuloma Periférico de Células Gigantes, 

Fibroma Osif icante Periférico, Angiomastosis Bacteriana, 

Hemangioma,  Sarcoma de Kaposi, entre otros. 34,  56   
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TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de pacientes con GP, consiste en la excisión 

quirúrgica conservadora. La muestra debe ser sometida a 

evaluación microscópica para descartar otros diagnósticos. Para 

la lesión gingival, la lesión debería extenderse hasta el periostio 

y los dientes adyacentes deben ser cuidadosamente raspados y 

alisados para remover cualquier irr itación. Si la extirpación es 

incompleta, la lesión puede recurrir.  39 ,  59,  60  

 

ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

FARMACOS 

 

3.1. REACCIONES LINQUENOIDES 

 

Lesiones similares a las del Liquen Plano Erosivo, 

presentando clínica e histopatológicamente hallazgos similares, 

lo que hace dif ícil el diagnóstico diferencial; sin embargo, en las 

Reacciones Linquenoides (RL) se encuentra asociación entre la 

administración de algún fármaco, el contacto con algún metal o 

alimento o la presencia de alguna patología subyacente. que  

principalmente en la mucosa bucal, asociadas a fármaco s. 4,45  
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ETIOLOGÍA  

A diferencia del Liquen Plano, las Reacciones Linquenoides 

si t ienen su propia etiología y es asociada principalmente a 

fármacos con mayor tendencia a inducir Reacciones 

Linquenoides como efecto secundario en individuos propensos a 

sufrir las, entre los cuales destacan antibiót icos, 

antihipertensivos, compuestos de oro, diurét icos, antimaláricos y 

antiinf lamatorios no esteroideos. (AINES) 45  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Dentro de la cavidad bucal, las lesiones pueden ser 

eritematosas, vesicular o ulcerat ivas, pudiendo simular un Liquen 

Plano Erosivo y se localizan en la mucosa bucal posterior. Estas 

lesiones suelen ser dolorosas y presentan una zona central 

eritematosa erosionada, rodeada de una zona de estrías radiales 

que se desvanecen gradualmente, dándole a la lesión aspecto de 

“rayos de sol”.  39 ,  45  (Fig.12)                                                                

 

Fig. 12 - Características Clínicas de las Reacciones Linquenoides a Fármacos. (Eversole 1987) 
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DIAGNÓSTICO 

 

Puesto  que las característ icas clínicas e histológicas de 

las Reacciones Linquenoides son muy variables e inespecíf icas, 

el diagnóstico de esta entidad requiere de mucha agudeza del 

profesional, y la elaboración de un historial cuidadoso. El uso 

frecuente de un fármaco es importante, puesto que la reacción 

varios días después, t iende a excluir la Reacción Linquenoide a 

Fármacos.  39  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Entre los diagnósticos diferenciales de las Reacciones 

Linquenoides a Fármacos podemos considerar el Lupus 

Eritematoso, Liquen Plano, Mordedura de Carri l lo, Candidiasis, 

Estomatit is aftosa recurrente. 39  

 

TRATAMIENTO  

 

La medida más importante en la atención de las 

Reacciones Linquenoides a Fármacos es identif icar e interrumpir 

la administración del agente causal. La prescripción de 

medicamentos alternativos como corticosteroides puede ayudar a 

obtener una mejoría permanente. 39,  45 
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3.2. HIPERPLASIAS GINGIVALES 

 

El término hiperplasia, se ref iere al aumento de tamaño de 

un tejido o un órgano producido por aumento en el número de 

sus células componentes. La Hiperplasia Gingival (HG) no 

inf lamatoria es provocada por factores ajenos a la irr itación local.  

7 Se considera  uno de los efectos secundarios más comúnmente 

conocidos de los tratamientos con drogas anticonvulsivantes, 

como la hidantoinas, provocando (HG) entre el 4% y el 50% de 

los pacientes. 61  

 

ETIOLOGÍA 

 

En la HG, el crecimiento excesivo puede variar desde una 

ligera hipertrof ia de las papilas interdentales hasta el crecimiento 

uniforme lo bastante grave para cubrir la corona de los dientes 

con tej ido hiperplásico. La hiperplasia gingival puede ser 

secundaria a uno o varios factores etiológicos como cambios 

hormonales o algunos fármacos, específ icamente las drogas 

anticonvulsivantes como la fenitoina, ciclosporina, nifedipina,  y 

otros bloqueadores de canal de calcio, predisponen a la 

hiperplasia gingival en determinados pacientes que toman este 

tipo de medicación para su epilepsia. 34,  39,  61  
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

La lesión primaria o básica principal es como un 

agrandamiento indoloro y nodular en el margen de la encía 

vestibular y l ingual y la papila interdentaria tanto del maxilar 

superior como del inferior, usualmente en la zona anterior, se 

pierde el punti l leado y los bordes gingivales se hacen 

redondeados y romos. Al progresar la afección, los 

agrandamientos marginal y papilar se unen, formando una gran 

masa de tejido que puede cubrir parcial o totalmente las coronas 

de los dientes. Cuando no se complica por la inf lamación, la 

lesión presenta forma de mora, es f irme, de color rosa pálido y 

elástica, con una superf icie lobulada y sin tendencia al sangrado. 

Es frecuente en niños, especialmente en niños epilépt icos que 

toman difenilhidantoina y raro en niños que rec iben fármacos 

inmunosupresores o bloqueadores del canal de calcio. 7,34       (Fig 

13) 

 

               

Fig. 13 - Características Clínicas de la Hiperplasia Gingival. (Cortesía Od. Alieth Triana. Postgrado de 

Odontopediatría 2009.) 
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DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico de la HG se realiza en base a los 

antecedentes médicos-odontológicos del paciente y las 

características clínicas, estudio histopatológico, en donde 

predominan depósitos abundantes de colágeno. Hay aumento de 

f ibroblastos y se reconocen varios grados de inf lamación crónica. 

El epitel io que cubre la lesión muestra por lo general cierta 

hiperplasia. 39  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico clínico diferencial intrabucal de la HG puede 

hacerse con f ibromatosis gingival hereditaria, síndromes 

genéticos causantes del agrandamiento, agrandamiento gingival 

debido a respiración bucal, leucemias, amiloidosis, y enfermedad 

de Crohn. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento depende de la intensidad de la hiperplasia 

gingival. Si el grado de hiperplasia es pequeño, se requieren de 

medidas prof iláct icas y de cuidado periodontal conservador. En 

los casos con agrandamiento gingivales más severos está 

indicada la extirpación quirúrgica .   Es recurrente. La desaparición 
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espontánea, ocurre después de algunos meses de descontinuar 

la ingestión del fármaco.  7 ,  61  

 

4. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

INFECCIONES VIRALES 

 

4.1. ALTERACIONES RELACIONADAS CON HERPERVIRUS 

HUMANO. 

 

4.1.1. GINGIVOESTOMATITIS HERPÉTICA PRIMARIA (GHP)  

 

Infección primaria de la cavidad bucal, causada por el Virus 

del Herpes Simple1 (VHS1). Esta lesión se caracteriza por ser 

una infección viral de las membranas de la mucosa bucal. La 

primoinfección ocurre usualmente en niños que no han tenido 

contacto con el virus y no poseen anticuerpos neutralizantes. 8,  

62,  63  

 

ETIOLOGÍA 

 

Generalmente producida por el Virus Herpes Simple tipo 1 

(VHS 1). El VHS, es un virus del ADN con baja capacidad 

infecciosa, que después de entrar al epitel io de la mucosa bucal, 

l lega a las terminaciones nerviosas y a través del retículo 

endoplasmático l iso viaja hasta el tr igémino, donde puede 

permanecer latente durante un tiempo en las neuronas sin 
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integrarse al genoma y sólo se integra en caso de una 

replicación viral. 39, 62  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

La enfermedad se caracteriza por un comienzo brusco 

acompañada de f iebre alta, malestar general, irritabil idad, dolor 

de cabeza y dolor bucal, seguido en 1 a 3 días por fase eruptiva. 

Vesículas dolorosas en labios, encía, mucosa bucal,  porción 

anterior de la lengua y paladar duro. La mucosa afectada es roja  

y edematosa, con numerosas vesículas que se rompen 24 horas 

después, dejando unas úlceras pequeñas, redondeadas, 

cubiertas por una pseudomembrana amaril lenta -grisácea y 

rodeada de un halo eritematoso. Aparece con frecuencia en 

niños entre 6 meses y 10 años de edad, aunque también puede 

aparecer en adolescentes y adultos. Su aparición ocurre después 

de infecciones agudas, tales como neumonía, mononucleosis 

infecciosa y se manif iesta después de períodos de ansiedad, 

estrés y fatiga, l infoadenopatías y compromiso sistémico del 

estado general del paciente. 8,  34,62 (Fig. 14) 

 

Santa Cruz y cols ref ieren que existen tres formas clásicas 

de la enfermedad: 

 

 Infección primaria o primoinfección:  Aparece 

generalmente en la infancia y suele ser asintomática. Si se 

presentan síntomas extrabucales, puede haber dolor que dif iculta 
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la masticación y deglución, aparece f iebre y l infoadenopatía 

cervical e intrabucalmente, gingivoestotatit is herpética con 

lesiones vesiculares puntiformes en mucosa bucal y lengua, 

rodeada de encía eritematosa, agrupadas en racimos que se 

rompen dejando úlceras superf iciales con un centro blanquecino. 

64  

 

 Recidiva: Con estímulos como estrés, debil idad, 

radiación UV, traumas o inmunodepresión, el virus puede 

reactivarse. Puede tratarse de Herpes Recurrente Labial, que se 

localiza en el borde bermellón de los labios, o de Herpes 

Recurrente Intrabucal, que aparece como vesículas con halo 

eritematoso que rompen dejando úlceras en la encía. 64  

 

 En inmunodeprimidos: La infección se describe 

como atípica, las lesiones son más extensas y agresivas, de 

lenta remisión y extremadamente dolorosas. Las lesiones se 

distribuyen por igua l en sit ios queratinizados y no 

queratinizados. 64  

 

 

Fig . 14 - Características Clínicas de Gingivoestomatitis Herpética Primaria. (Laskaris 2001) 
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DIAGNÓSTICO 

 

La mayoría de las veces se establece sobre la base de los 

antecedentes y hallazgos clínicos, así como cult ivo del virus, 

citología, examen serológico (medida de títulos de anticuerpos). 

Examen de inmunofluorescencia, biopsia. 34,  62  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

La GHP, puede diferenciarse de las siguientes 

enfermedades:Eritema Multiforme, Ulceras Herpetiformes, 

Herpangina, Enfermedad de Manos, Pies y Boca, Estomatit is por 

Estreptococos, Mononucleosis Infecciosa, Pénfigo. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de la GHP, es sintomático y paliativo y va 

dir igido principalmente aliviar los síntomas agudos de la 

enfermedad. 8 

 

Para el tratamiento de la primoinfección y de la recurrencia 

herpética, se ut il iza el antiviral de elección Aciclovir. 62  

 

El  tratamiento local consiste en mantener al paciente en 

reposo, bien hidratado, indicarle enjuagues alcalinos, usar 

anestésicos locales para permitir la alimentación. 8  
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El tratamiento dietético consiste en indicarle al paciente la 

ingesta de alimentos nutrit ivos a temperatura natural o fríos y 

suplementos vitamínicos. 8  

 

El tratamiento sistémico consiste en  recomendar el uso de 

antibiót icos ya que a menudo las lesiones se infectan 

secundariamente y el cuadro general se agrava. 8,  62  

 

Macdonald recomienda la aplicación tópica de tetraciclinas 

en las áreas ulceradas, que ayudará en el control de la infección 

secundaria en adultos, en niños se bebe indicar Penici l inas, a f in 

de evitar los pigmentos por tetraciclina en el esmalte dentario 

durante su morfogénesis. 14  

 

4.1.2. HERPES  SECUNDARIO O RECURRENTE 

 

El Herpes Secundario o Recurrente, representa la 

reactivación del virus latente en individuos preinfectados. 34,  39  

 

ETIOLOGÍA 

 

El virus VHS1, raras veces induce una infección por 

exposición a una fuente exógena en sujetos seropositivos. La 

mayoría de la población (más del 90%), posee anticuerpos VHS y 

hasta el 40% de este grupo puede desarrollar Herpes 

Secundario. La recurrencia puede vincularse con trastornos de la 
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vigi lancia inmunológica focal o con una alteración de los 

mediadores inf lamatorios locales que permite al virus 

reproducirse. 39  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Las lesiones de la mucosa bucal, consisten en un número 

discreto de pequeñas vesículas dispuestas en forma de racimo. 

Las vesículas se rompen a las 24 horas, dejando úlceras 

pequeñas de 1-3 mm que cicatrizan espontáneamente en 6 a 10 

días. Se presentan sín tomas como hormigueo, ardor o dolor en la 

zona donde aparecerán las lesiones. En los niños 

inmunocomprometidos, las lesiones son usualmente mucho mas 

grandes y persisten por largo t iempo. 34,  39  (Fig.15) 

 

 

Fig. 15 - Características Clínicas del Herpes Secundario o Recurrente. (Laskaris 2001) 
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DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico del Herpes Recurrente, se basa en los 

hallazgos clínicos. 34  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El Herpes Secundario o Recurrente, puede diferenciarse de 

las siguientes enfermedades: Ulceras Herpetiformes y otras 

formas de Ulceras Aftosas, Trauma, Enfermedad de manos, pies 

y boca, Varicela. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento del Herpes Secundario o Recu rrente es, 

sintomático.  34  

 

Uno de los factores más importantes del tratamiento de las 

infecciones por HVS es el t iempo. Para que un fármaco sea 

ef icaz, se debe administrar lo más pronto posible. Se ha logrado 

un éxito l imitado con ciertos fármacos específ icos para 

herpesvirus. En la actualidad, el Aciclovir ha mostrado la mayor 

ef icacia en el tratamiento de las infecciones mucocutáneas. 39  
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4.1.3. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIRUS DE 

PAPILOMA HUMANO 

 

4.1.4. PAPILOMA BUCAL 

 

 

ETIOLOGÍA 

 

El virus Papiloma Humano (VPH) constituye un grupo 

heterogéneo capaz de producir lesiones hiperplásicas, 

papilomatosas y verrugosas tanto en piel como en mucosa. 65  

 

Los  VPH fueron agrupados de acuerdo a los diferentes 

tipos en alto, intermedio y bajo grado de incidencia en lesiones 

intraepitel iales escamosas, así los de bajo riesgo son el 2,6, 

11,13,48,43 y 44, los de riesgo intermedio son el 31,33,35,50,51 

y 52 y los de alto r iesgo son el 16, 18,45 y 59.  66  

 

El Papiloma es una de las lesiones epitel iales más 

frecuentes de la cavidad bucal y es producido por el Virus del 

Papiloma Humano (VPH). Este virus se trasmite por contacto 

directo, y la  mayoría de las lesiones de la cavidad bucal se 

deben a contacto directo por autoinoculación y por relaciones 

orogenitales, esto da origen a que el crecimiento del VPH pueda 

ser en piel y en mucosa. 67  
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Las característ icas clínicas de la mayoría de los Papilomas 

Bucales es que son pequeños y no superan el centímetro, 

aunque a veces pueden encontrarse lesiones más grandes. 

Poseen una superf icie rugosa cuyo color varía del rosado al 

blanquecino dependiendo del grado de queratinización de la 

mucosa. Puede ser sésil o pedunculado. 68,  69,70  (Fig. 16) 

                

                             

Fig.16 - Características Clínicas del Papiloma Bucal. (Cortesía Dra. Jimenez) 

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

Para el diagnóstico nos valemos de varios métodos, como 

son la clínica, biopsia  observación por el microscopio de luz; en 

éste se observan cambios específ icos en el tejido celular, en el 

patrón de crecimiento y en la apariencia del núcleo y mediante 

técnicas de mayor precisión el uso de procedimientos de biología 
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molecular ( inmunohistoquímicas, técnica de hibridación y 

reacción en cadena polimerasa (PCR). 67  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El Papiloma Bucal, puede diferenciarse de las siguientes 

enfermedades: Condiloma Acuminado, Xantoma Verruciforme, 

Verruga Vulgar, Hiperplasia Epitel ial Mult ifocal. 34  

 

4.1.5. HIPERPLASIA EPITELIAL MULTIFOCAL 

 

La Hiperplasia Epitelial Mult ifocal (HEM) o enfermedad de 

Heck, es una enfermedad papulonodular que afecta la mucosa de 

la cavidad bucal. 73  

 

ETIOLOGÍA 

 

Inicialmente, la enfermedad se atribuyó a factores locales 

como irr itación constante o factores sistémicos como deficiencias 

vitamínicas. Posteriormente, algunas investigaciones sugirieron 

que el agente causal podría ser un virus y se demostró la 

presencia de partículas de VPH en lesiones vistas en 

microscopio electrónico. Los genotipos 13 y 32 tienen 

predi lección por tejidos queratinizados y no queratinizados, 

respectivamente, aunque se han descrito reacciones cruzadas 
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con VPH 6, 11 y 18. También se han descrito factores genéticos, 

desnutrición, mala higiene y condiciones sociales. 34,  73,  74,  75  

 

 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

 

La HEM afecta preferentemente a la población infanti l. La 

enfermedad se caracteriza por lesiones nodulares y pápulas 

blandas múlt iples de 1-10 mm, indoloras, sésiles, l igeramente 

elevadas. Las lesiones presentan una superf icie l isa, algunas 

veces rugosas, blanquecinas o t ienen la coloración de la mucosa 

de aspecto normal; t ienen crecimiento lento. Las lesiones tienden 

a desaparecer al tensar la mucosa bucal. Se localiza en mucosa 

bucal, mucosa labial, lengua, encía, paladar.  34 ,  73 (Fig 17) 

 

 

Fig.  17 -  Caracter íst icas Clín icas del HEM. (De la Teja y cols.  2008)  

 

 

 

DIAGNÓSTICO 
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El diagnóstico se basa en el criterio clínico e 

histopatológico. 34  

 

El  estudio histopatológico, se caracteriza por la formación 

de capas gruesas de paraqueratina y acantosis extensa. La  capa 

de células basales muestra aumento de la act ividad mitótica. 

Presencia  en el estrato espinoso de células con una disposición 

del material nuclear que semeja f iguras mitóticas anormales, que 

se denominan células o cuerpos mitosoides. 34,  73  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad, debe 

hacerse con Verruga Vulgar, Papilomas Múlt iples, Condiloma 

Acuminado, Fibromas Múlt iples, Síndrome de Hiperplasia 

Dérmica Focal. . 34,  73  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de las lesiones es dif ícil.  A pesar de que hay 

autolimitación de las lesiones a largo plazo, hay lesiones que no 

remiten espontáneamente y requieren tratamiento  quirúrgico, 

sobre todo si interf ieren con la masticación o se ulceran con 

frecuencia debido a la fricción. Las lesiones ext irpadas 

quirúrgicamente, deben ser estudiadas histológicamente para 
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confirmar el diagnóstico. Se han sugerido diversos tratamientos:  

criocirugía y vitamina E, así como el uso tópico de interferón 

beta. 76  

 

4.2. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIRUS 

COXSACKIE 

 

4.2.1. ENFERMEDAD DE MANOS, PIES Y BOCA 

 

Los Coxsackievirus o Coxsackie Virus, pertenecen a la 

familia Picornaviridae, del género enterovirus, denominados así 

porque se multiplican en el intest ino después que han sido 

ingeridos con agua o alimentos contaminados. 77  

 

Los coxsackievirus, se dividen en subgrupos A y B.  Sobre 

la base sus característ icas biológicas y antigénicas se conocen 

23 Coxsackievirus A, los cuales generalmente causan 

enfermedad entérica y 6 Coxsackievirus B, los cuales producen 

enfermedades serías más al lá del tracto intestinal.   77  

 

La Enfermedad de Manos, Pies y Boca (MPB) es una 

infección aguda, que ocurre generalmente en niños entre los 6 

meses y los 5 años de edad, relacionada con el Virus Coxsackie 

16. Es benigna con un período de incubación de 3 a 7 días y 

dura aproximadamente de 7 a 10 días. 34,  78  
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ETIOLOGÍA 

 

La Enfermedad MPB, es un tipo viral muy contagioso,  

provocada habitualmente por el Virus Coxsackie A16, aunque en 

ocasiones también se han aislado los tipos serológicos A5, A9, 

A10, B2 y B5 y el enterovirus 71. La transmisión de un individuo 

a otro es mediante propagación atmosférica o contaminación 

fecal-bucal.  Durante la viremia, el virus muestra predilección por 

las membranas mucosas de la boca. 34,39  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

El principal síntoma que reporta el paciente es dolor de la 

boca que dif iculta el ingerir alimentos. Esto es debido a las 

múltiples vesículas que se rompen rápidamente dejando úlceras 

poco profundas, dolorosas rodeadas por un halo de color rojo. 

Período de incubación de 3 a 6 días, usualmente con síntomas 

podrómicos medianos (f iebre de bajo grado, malestar general,  

dolor de cabeza) que preceden a las manifestaciones de boca y 

piel. 34,  39,  57,  78 (Fig 18) 
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  Fig.  18 -  Caracter ís t icas Cl ín icas de la  Enfermedad de Manos Pies y Boca.  

(  Delgado y co ls .  2007)  

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico se realiza por las características clínicas de 

la enfermedad: la febrícula y las lesiones características en 

manos, pies y boca orientan para la formulación del diagnóstico. 

Así como también la confirmación del diagnóstico, mediante el  

aislamiento del Virus Coxsackie A16 o por la determinación de 

los anticuerpos neutral izantes contra este virus en el suero del 

paciente. 78  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Puesto que esta enfermedad puede expresarse por si 

misma como una enfermedad primaria de la cavidad bucal  y la 

gran similitud con una gran cantidad de enfermedades que 

afectan la mucosa bucal, debemos considerar entre los 
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diagnósticos diferenciales la Gingivoestomatit is Herpética 

Primaria, Herpangina, Eritema Mult iforme, Varicela y Ulcera 

Aftosa Recurrente. 34,  39,  78  

 

TRATAMIENTO 

 

Por tratarse de una lesión de naturaleza autolimitada y 

debido a la falta de una terapéutica específ ica para el virus, el 

tratamiento es sintomático. Se pueden emplear enjuagues  a 

base de gel de hidróxido de aluminio y magnesio para aliviar el 

malestar bucal, tres veces al día hasta la desaparición de las 

lesiones. Se debe vigilar que el paciente ingiera suficiente 

l íquido y evi te las comidas picantes, ácidas o que requieran 

masticar mucho.  77 ,  78  

 

4.3. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIH-SIDA 

 

El VIH-SIDA, era una de las manifestaciones más 

frecuentes, con una prevalencia entre el 40% y 70%. En la 

actualidad se considera que todos los pacientes VIH/SIDA 

presentan manifestaciones bucales durante el curso de la 

enfermedad. 79,  80  

 

Las lesiones observadas en la cavidad bucal pueden ser 

muy variables y comprenden desde cambios mínimos en la 

mucosa hasta lesiones muy graves. Generalmente las lesiones 



 

90 
 

más destruct ivas y extensas t ienen relación con el estado de 

inmunosupresión del paciente, lo que expresa un dato importante 

para los clínicos y los investigadores de la odontología, ya que 

las lesiones bucales pueden ser marcadores de la evolución de 

la infección. 79, 81  

 

4.3.1. ERITEMA GINGIVAL LINEAL 

 

El Eritema Gingival Lineal (EGL) se considera 

manifestación gingival más común de los pacientes infectados 

por VIH y se describe como una enfermedad periodontal que se 

presenta como una banda roja a lo largo del margen gingival,  

que puede estar frecuentemente asociado a los dientes 

anteriores, pero comúnmente se extiende a los dientes 

posteriores. Se puede presentar también en la encía adherida y 

no adherida como parches parecidos a petequias. 82,83  

 

ETIOLOGÍA 

 

Esta entidad está directamente relacionada con el VIH, la 

microf lora de la placa bacteriana, jugando las especies de 

candida un papel importante. 34  
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Banda roja intensa a lo largo de la encía marginal, de 2 -4 

mm de ancho. Se puede observar un eritema puntiagudo de la 

encía alveolar. Inf lamación de la papila interdentaria. 

Sangramiento espontáneo de la encía, principalmente en la zona 

interproximal. La lesión puede sobreinfectar con Candida 

albicans. Es posible que no se observen úlceras, bolsas o 

pérdida de inserción y se caracteriza por no responder al 

tratamiento de remoción de placa. 34,  82,84 (Fig.19) 

 

 

Fig. 19 - Características Clínicas del Eritema Gingival Lineal. (Laskaris 2001) 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico del EGL se realiza en base a los criterios 

clínicos y biopsia con estudio histopatológico. 34  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
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El diagnóstico diferencial de esta enfermedad, debe 

hacerse con Gingivit is Crónica, Gingivit is Herpética, Liquen 

Plano Erosivo, Penfigoide Ampollar Juvenil .  34  

 

TRATAMIENTO 

 

Control de irritantes bucales, mediante una correcta técnica 

de cepillado dental. Enjuagues bucales con yodo Pov idona al 

10% o Gluconato de Clorhexidina al 0,1 - 0,2%. Angentes 

fungicidas tópicos. 34  

Algunos pacientes VIH posit ivos podrán desarrol lar una 

forma de gingivit is/periodontit is. En estos pacientes se produce 

una afectación gingival de extraordinaria intensi dad, que 

consiste en una extensa zona de eritema que afecta a la encía 

libre y también a la encía adherida. El trastorno evoluciona con 

rapidez, pasando en seguida de gingivit is a periodontit is y es 

refractario a los tratamientos habituales. En muchos caso s la 

Gingivit is se presenta como una forma de gingivit is 

Ulceronecrosante, a  menudo sobreañadida a la periodontit is 

rápidamente progresiva. 45  

 

4.3.2  HERPES SIMPLE 

 

Infección viral relat ivamente común en pacientes infectados 

por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH). 34  
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Las infecciones por el Virus del Herpes Simple (VHS) son 

erupciones vesiculares comunes de piel y mucosas. Se presenta 

en dos formas: enfermedad sistémica o primaria y enfermedad 

localizada o secundaria. Ambas formas son autolimitadas, pero 

en la primaria son frecuentes las exacerbaciones puesto que el 

virus puede esconderse en el tej ido ganglionar. 39  

 

ETIOLOGÍA 

 

La enfermedad se produce generalmente por la acción del 

VHS1. El contacto f ísico con un individuo infectado es la vía 

típica de inoculación del VHS para un individuo (seronegativo) no 

expuesto antes al virus o posiblemente para una persona con 

títulos bajos de anticuerpos protectores contra VHS. Durante la 

infección primaria, sólo un pequeño porcentaje de los individuos 

muestran signos y síntomas clínicos de enfermedad infecciosa 

sistémica, en tanto que la gran mayoría sólo desarrol la 

enfermedad subclínica.  34,  39  

 

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Vesículas ulcerativas en tejidos bucales y peribucales. 

Recurrencia frecuente de las lesiones  y duración larga y severa 

de las lesiones. 34,  39 (Fig.20)P  
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Fig. 20 - Características Clínicas del Herpes Simple por VIH en Niños 

(infodermatologia.blogspot.com/ 2009) 

 

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico del Herpes simple, se hace en base a los 

criterios clínicos. En ocasiones se confirma mediante cultivo del 

virus. También son útiles los métodos inmunológicos que 

emplean anticuerpos monoclonales o las técnicas de hibridación 

in situ de ADN para identif icar virus específ icos en cortes de 

tejidos. 34,  39  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad, debe 

hacerse con Ulceras Aftosas, Herpangina, Enfermedad de Manos 

Pies y Boca, Eritema Multiforme, Gingivit is Ulceronecrozante, 

Eritema Gingival Lineal. 34  

http://infodermatologia.blogspot.com/
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TRATAMIENTO 

 

Uno de los factores más importantes del  tratamiento de las 

infecciones por VHS es el t iempo. Para que un fármaco sea 

ef icaz se debe administrar lo más pronto posible. 39  

 

 

 

 

5. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

INFECCIONES BACTERIANAS  

 

5.1. PERICORONARITIS (P)  

 

Es una reacción inf lamatoria gingival aguda o subaguda 

alrededor de un diente erupcionado, parcialmente erupcionado o 

impactado, generalmente se presenta alrededor de los terceros 

molares. 34,  57
 

 

ETIOLOGÍA 

 

Irr itación mecánica, detri tus al imenticio y bacterias. 34  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
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La encía afectada muestra inf lamación con dolor severo, 

con edema. Sabor desagradable, ulceración y trismo son 

comunes. Puede observarse formación de abscesos, f iebre de 

baja intensidad y linfoadenopatía regional. 34  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        

 

 

 

 

 

 

Fig.  21 -  Caracter íst icas Clín icas de la Per icoronar it is .  (Laskar is  2001)  

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico, se basa en el cri terio clínico. 34  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
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La Pericoronarit is se puede diferenciar de las siguientes 

enfermedades: Gingivit is Herpética, Gingivit is Ulceronecrozante, 

Absceso Periodontal, Ulcera Aftosa Recurrente, Gingivit is 

Descamativa. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

En la fase aguda, enjuagues bucales antisépticos y 

antibiót icos sistémicos si hay sintomatología general. 34  

 

Remoción quirúrgica de la encía que recubre el diente o 

exodoncia de dientes parcialmente erupcionados con 

recurrencias severas o dientes totalmente impactados. 34  

 

4.4. GINGIVITIS ULCERONECROSANTE 

 

La Gingivit is Necrosante (GN) o Gingivit is Ulcerativa 

Necrosante (GUN), se considera una infección gingival 

oportunista aguda por placa bacteriana. Se produce más 

frecuentemente en jóvenes y niños desnutridos, así como en 

sujetos inmunodeprimidos.  85  

 

 

ETIOLOGÍA 

 

Está entidad está relacionada con el acúmulo de placa 

bacteriana en la superf icie de los dientes por una insuficiente 

higiene bucal; sin embargo, también se relaciona con agentes 
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etiológicos dist intos de los que producen la gingivit is marginal 

crónica por placa bacteriana, exist iendo además unos factores 

sistémicos relevantes a destacar, considerándose a la GN como 

una entidad de etiología compleja. 85  

 

Frente a la acción, que depende de factores relacionados 

con la microbiota, tendremos, más importante aún, el t ipo de 

reacción específ ica del tej ido periodontal, que depende de 

factores relacionados con el hospedero. Estos factores podrían 

quedar agrupados en aquellos que se relacionan con condiciones 

locales, como morfología, criptas y barreras membranosas 

alteradas y aquellos otros que se relacionan con condiciones 

generales o sistémicas como estrés, desnutrición, tabaco, 

enfermedades sistémicas (VIH, Leucemia, Neutropenia) o 

tratamiento inmunosupresor. 85,  86  

 

La consecuencia de la ruptura del equil ibrio microbiota -

hospedero, consiste en una actividad inf lamatoria aguda con 

necrosis t isular más o menos extensa que puede involucrar sólo 

a la encía (GN) o también a los tej idos de sopo rte, Periodontit is 

Necrosante (PN) con úlcera e invasión bacteriana. 85  

 

López 2002, en un estudio realizado entre 9203 estudiantes 

de Santiago de Chile de 12-21 años, encontró GN en un 6,7% de 

la muestra, siendo la diabetes un importante factor de 

predisposición. 87  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
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Podemos distinguir  en esta enfermedad unos signos 

primarios que vienen dados por la propia definición y unos signos 

secundarios que a continuación presentamos. 85,  86  

 

SÍNTOMAS Y SIGNOS PRIMARIOS:  

 

Dolor  espontáneo, constante que va de leve a moderado, 

dependiendo de la cantidad y calidad de las lesiones. 

Hemorragia espontánea o provocada, aparece en la mayoría de 

los casos como expresión del alto grado de inf lamación y 

necrosis con exposición del tej ido conjuntivo. Necrosis de la 

encía marginal ya que estas lesiones se producen 

fundamentalmente en las papilas interproximales; son el signo 

más característico de la enfermedad.  En la primera etapa, las 

úlceras están localizadas en una o más papilas interden tales 

especialmente entre los dientes anteroinferiores(“decapitación” 

del vértice de las papilas).  86,  87  

 

En caso de desnutrición o alto deterioro inmunológico la 

necrosis puede ser masiva, especialmente en niños y en este 

caso la entidad recibe el nombre de Noma o Cancrum Oris. 85  

(Fig.22) 
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SÍNTOMAS Y SIGNOS SECUNDARIOS 

 

Comienzo brusco si el paciente ha tenido brotes previos, 

pudiendo referir síntomas podrómicos, como sensación de ardor 

en sus encías. Mal estado general y febrícula. Halitosis, 

l infadenitis, las adenopatías, cuando aparecen suelen estar 

l imitadas al grupo de ganglios submandibulares, aunque también 

pueden hallarse  implicados los cervicales laterales o los 

anteriores. Son dolorosas y suelen aparecer en caso de lesiones 

gingivales severas y son muy frecuentes en GN del niño. 

Pseudomembranas que cubren el área necrótica. Está formada 

por leucocitos, eritrocitos, tejido necrót ico, masa bacteriana, 

células epitel iales descamadas y proteínas salivales. Tendencia 

a recurrir; las lesiones originales necrót icas pueden curar 

íntegramente o dar lugar a lesiones residuales crateriformes en 

la papila. 85,  88  

 

 

Fig. 22 - Características Clínicas de la Gingivitis Ulceronecrozante. (Laskaris 2001) 
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DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico debe hacerse fundamentalmente basándose 

en los síntomas y signos clínicos tanto primarios como 

secundarios. Estos son un fundamento diagnóstico de primer 

orden. Además podemos contastar con un frotis si existen 

fusobacterias y espiroquetas. Hallaremos una f lora mixta no 

específ ica pero indicativa. La biopsia no es patognomónica. Los 

exámenes complementarios son indispensables para determinar 

si existe o no una enfermedad sistémica subyacente, como 

infección por VIH, leucemia o agranulocitosis . 34,  85,  88  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

EL diagnóstico diferencial debe establecerse con las 

siguientes entidades: Gingivoestomatit is Herpética Primaria, 

Estomatit is estreptocócica o Gonocócica, Periodontit is 

Ulceronecrozante, Raquit ismo, Leucemia Aguda, Neutropenía 

Cíclica, Agranulocitosis, Gingivit is descamativas de base 

autoinmune: Eritema Multiforme, Pénfigo Vulgar, Anemia 

aplásica, Hist iocitosis de Células de Langerhans. 34,  85  
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TRATAMIENTO 

 

En la fase aguda, el tratamiento sistémico debe ser 

individualizado, dependiendo de la gravedad de los síntomas y 

signos y de si existe o no enfermedad sistémica concomitante. 

Indicación de analgésicos en caso de que exista dolor intenso 

como síntoma principal.  En caso de que el paciente presente 

alteraciones sistémicas, el antibióticos de elección es el 

Metronidazol. Se debe realizar un llamado de atención a la 

asociación amoxicil ina/ acido clavulánico que posee la ventaja de 

evitar la degradación de la amoxici l ina por las betalactamasas 

bacterianas. Los antimicóticos están indicados en pacientes 

inmunosuprimidos que son tratados con antibioterapia 34 ,  85  

 

El tratamiento local, se basa  en el debridamiento 

quirúrgico y mecánico de las lesiones gingivales, despué s del 

cual se deben realizar control de placa mediante enjuagues a 

base de clorhexidina al 0,12% y control mecánico mediante una 

correcta técnica de cepil lado y uso de hilo dental.  34,  85,89  

 

Eliminación de factores predisponentes. Tratamiento de la 

enfermedad sistémica concomitante si la hubiere, el iminación del 

alcohol y del tabaco, restablecimiento de una al imentación 

variada. 85  

 

Corrección quirúrgica de las deformaciones titulares una 

vez que la enfermedad ha sido controlada y consiste en 

gingivoplast ia o gingivectomía select iva. 85  
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Fase de mantenimiento a f in de evitar recidivas que puedan 

conducir a pérdidas de inserción. 85  

 

5. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

INFECCIONES MICOTICAS 

 

5.1. CANDIDIASIS 

 

Enfermedad micótica causada por cualquiera de las 

especies del género Candida, constituyéndose como una 

enfermedad oportunista, muy frecuente en la mucosa bucal y en 

la población pediátrica.  34,  90 ,  91  

 

 

ETIOLOGÍA 

 

La etiología es multifactorial, y depende fundamentalmente 

de las condiciones del hospedero, pues es establecimiento de la 

enfermedad ocurre cuando se perturban los parámetros de 

equil ibrio f isiológico que mantienen la hemostasia del medio 

bucal, favoreciendo la virulencia del hongo factores 

predisponentes en el hospedero tanto exógenos como 

endógenos. Dentro de los factores endógenos se citan: 1) la 

edad del paciente, es frecuente la Candidiasis Bucal  en niños 

recién nacidos, lo cual se explica por el escaso desarrollo de la 

microf lora bucal, un sistema inmune inmaduro y el contagio al 
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nacer a través del canal de parto. 2) Diabetes, relacionada con la 

alta concentración de glucosa en la sal iva. 3) Enfermedades 

malignas, especialmente la leucemia y 4) Síndrome de 

Inmunodeficiencia adquirida. 90,  91,  92  

 

Los factores exógenos incluyen: uso de esteroides, 

antibiót icos de amplio espectro, agentes inmunosupresores, 

radioterapia y bloqueantes de la secreción gástrica .  90  

 

La especie más importante desde el punto de vista médico -

odontológico como agente etiológico de la infección es la 

Candida albicans, aunque de la cavidad bucal han sido aisladas 

otras especies como son C. krusei, C. parakrusei,  C. tropicalis, 

C. seudotropicalis, C. stel latoidea, C. glabrata, C. dubliniensis, 

C. parapsilosis y C. guil lermondii. 93,  94 

 

CLASIFICACIÓN DE LA CANDIDIASIS 

 

Candidiasis Pseudomembranosa: conocida bajo el 

nombre de “muguet”. Es la variante más común en niños y 

usualmente es aguda. La forma infantil puede ser por 

contaminación a través del canal de parto o por el uso de 

chupones o biberones no estériles, asociado con la deficiencia 

de la f lora. Clínicamente se caracteriza por placas amaril lo -

blanquecinas, l igeramente elevadas, que pueden ser removidas 

por raspado, dejando una mucosa normal o rojiza en la mucosa 

bucal ( lengua, paladar, carri l lo y reborde alveolar. Puede haber 
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xerostomía, sabor desagradable y sensación de quemadura de 

mediana intensidad. 34,  90  

 

Candidiasis Eritematosa: Es  la variante más común en 

niños VIH (+) o que han estado en tratamiento con antibióticos 

de amplio espectro. Clínicamente se caracteriza por parches 

eritematosos o grandes áreas, t iene predilección por el dorso de 

la lengua y paladar. El enfermo sufre una  depapilación de la 

mucosa lingual, acompañada de la imposibi l idad de ingerir 

alimentos ácidos, picantes y cal ientes. Es común la sensación de 

quemadura. 34,  90                                 

 

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

El signo clínico principal es el eritema y los depósitos 

blanquecinos. A veces se pueden encontrar f isuraciones o 

queil it is asociadas.  

 

La sintomatología asociada es variable generalmente 

mínima, desde asintomática hasta cuadros de digeusia, ardor o 

quemazón de variada intensidad. 94  
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Fig.  23 -  Caracter íst icas Clín icas de la Candidias is.  ( www.esmas.com 2009)
 

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico de la Candidiasis se realiza en base a los 

hallazgos clínicos y pruebas de laboratorio como frotis, cult ivos, 

biopsia y serología que nos ayudan a confirmar el diagnóstico 

inicial. 91  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

EL diagnóstico diferencial debe establecerse con las 

siguientes entidades: Leucoplasia, Leucoplasia Pilosa, Liquen 

Plano, Estomatit is por Plasmocitos, Glosit is Migratoria Benigna,  

Estomatit is por Contacto, Nevus Blanco Esponjoso, Quemaduras 

Térmicas y Químicas, Lesiones Traumáticas. 34  

http://www.esmas.com/


 

107 
 

 

TRATAMIENTO 

 

Inicialmente hay que realizar una fase preventiva a f in de 

evitar la interferencia con el equil ibrio de la f lora micótica y las 

defensas del hospedero. Se deben suprimir los irr itantes tales 

como alimentos muy calientes, ácidos y picantes; el tabaco y el 

alcohol. 91  

 

Como medidas terapéuticas: control de los factores 

predisponentes, enjuagues con soluciones salinas, antimicóticos 

de uso local (Nistatina, Anfotericina B, Miconazole) o sistémicos 

( Ketoconazole, Fluconazol, I traconazole). 34,  91  

 

 

 

6. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON 

DISCRASIAS SANGUÍNEAS.  

 

 

7.1. Leucemia 

 

Neoplasia maligna de los tej idos hematopoyéticos en la que 

hay proliferación diseminada de leucocitos anormales en la 

médula ósea. Estas células “blásticas” inmaduras e 

indiferenciadas aparecen reemplazando a las células normales 

en la médula ósea y se acumulan en otros tej idos y órganos del 

cuerpo. 14  
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CLASIFICACIÓN 

 

Dependiendo del t ipo de célula que se afecte de manera 

primaria, las leucemias se han clasif icado en linfocíticas y no 

linfocíticas y dependiendo de la historia natural de la enfermedad 

en aguda y crónica. Se han definido muchos suptipos de 

leucemias, dependiendo de la morfología celular. 34  

 

ETIOLOGÍA 

 

En muchos casos no está bien definida, aunque factores 

ambientales y genéticos pueden estar involucrados,  mutaciones 

e hiperexpresión de ocogenes. En el 80% de los pacientes con 

Leucemia Mielógena (granulocít ica) Crónica, se observa 

traslocación cromosómica entre el cromosoma 9 y 22. 34,  45  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Los signos tempranos de la enfermedad son anorexia, 

irritabi l idad, fatigabil idad, palidez, sangramiento y f iebre. 34  

 

Las manifestaciones bucales frecuentes son petequias, 

sangramiento de las encías, agrandamiento gingival moderado y 

también se pueden observar úlceras bucales no específ icas. 
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Durante el tratamiento de quimioterapia, las úlceras de la 

cavidad bucal y las infecciones bacterianas, virales y por 

Candida son frecuentes. Es frecuente la presencia de 

linfadenopatía, esplenomegalia y hepatomegalia. 34 (Fig. 24) 

 

 

Fig. 24 - Características Clínicas de la Leucemia. (Laskaris 2001) 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico clínico siempre debe ser confirmado por 

exámenes de laboratorio que incluyen examen de sangre 

periférica, examen de médula ósea y tipif icación genética y 

exámenes de tejidos extramedulares. 34 

 

En la leucemia, el recuento de leucocitos puede oscilar 

ampliamente, desde cifras normales o leve leucopenia hasta una 

leucositosis importante. El frotis diferencial, sin embargo, 
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revelará habitualmente la presencia de células blást icas, incluso 

en la fase leucopénica de la leucemia. 45  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

EL diagnóstico diferencial debe establecerse con las 

siguientes entidades: Mononucleosis Infecciosa, Neutropenia 

Cíclica, Agranulocitosis, Aplasia Mielínica. 34  

 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de la Leucemia se programa según su 

diagnóstico específ ico, el cual se basa en la célula madre, el 

grado de diferenciación y la gravedad de la enfermedad. En 

general, la mayoría de las leucemias se tratan con protocolos 

multifarmacológicos que se emplean hasta que se logra la 

remisión. Las manifestaciones bucales, como la hipertrof ia 

gingival, al ser consecuencia de la inf i ltración por células 

leucémicas, se resuelve cuando el paciente responde a la 

quimioterapia. 45  

 

7.2. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO 

 

La carencia de hierro en el organismo, es la deficiencia 

alimentaria más frecuente en el mundo y conduce a la Anemia 

por deficiencia de hierro. Esta afección tiene tres estadios: 1) la 
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depleción de hierro, que está caracterizada por la dismi nución de 

las reservas de hierro del organismo; 2) La deficiencia de hierro 

con disminución de la eritropoyesis, que se observa cuando hay 

depleción de las reservas de hierro;  3) La anemia ferropénica 

(por deficiencia de hierro), que es el caso más grave y se 

caracteriza por la reducción de la síntesis de hemoglobina. 96  

 

ETIOLOGÍA 

 

Se debe principalmente a la pérdida de hierro en mayor 

cantidad que la hemoglobina que se puede sintet izar. 34  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Palidez de la mucosa bucal. Atrof ia de las papilas l inguales 

y sensación de quemadura de la lengua. Queilit is Angular y 

Candidiasis,. Irr itabil idad, pérdida del apetito, dolor de cabeza, 

taquicardia. Los signos y síntomas dependen de la severidad y 

duración de la enfermedad. 34 (Fig. 25) 
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Fig. 25 - Características Clínicas de la Anemia por deficiencia de hierro (Cortesía Dra. 

Jimenez) 

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico se realiza en base a las característ icas 

clínicas y los resultados de exámenes de laboratorio 

complementarios que incluyen: determinación de hemoglobina, 

ferrit ina y hierro. hematología completa. 34  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

EL diagnóstico diferencial debe establecerse con las 

siguientes entidades: Otros t ipos de anemia, Liquen Plano 

Atróf ico, Leucemia. Deficiencia Vitamínica del grupo B. 34  
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TRATAMIENTO 

 

Administración diaria de suplementos con hierro y dieta 

adecuada. 34,  96  
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III REPORTE DE CASO 

 

DATOS PERSONALES 

 

Nombre: A.A.S.F. 

 

Historia Clínica: 19-70-72. 

 

Edad Actual: 13 años.  

 

Edad al momento de acudir al Servicio de Estomatología 

Pediátrica: 11 años. 

 

Fecha de Nacimiento: 05 de Diciembre de 1996 . 

 

Lugar de Nacimiento: Caracas. 

 

Género: Masculino.  
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MOTIVO DE CONSULTA 

 

La  representante, ref iere que trae  al niño a consulta “para 

que le arreglen las muelitas y para que le pongan un aparato 

para mantener el espacio” .  

 

ENFERMEDAD AL MOMENTO DE LA CONSULTA  

Paciente masculino de 11 años de edad, quien acude al 

Servicio de Estomatología Pediátrica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela, referido del 

Servicio de Ortodoncia Interceptiva del Postgrado de 

Odontopediatría de la misma facultad por presentar clínicamente 

lesión t ipo placa eritematosa de superf icie l isa y bril lante a nivel 

de encía marginal y encía adherida, de forma irregular, 

localizada en la zona del 11,21,22, de 1mm de diámetro cada 

una de las lesiones del 11 y 21 y la del 22 de 4 mm de diámetro, 

de 3 meses de evolución aproximadamente, con sintomatología 

dolorosa por presentar ardor al ingerir alimentos.  

 

1. ANTECEDENTES MEDICOS DEL PACIENTE 

Varicela a los 11 meses de edad, sin complicaciones . 
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ANTECEDENTES PRENATALES Y OBSTETRICOS 

 

Producto de madre de 18 años, I gesta, embarazo no 

planif icado, controlado, madre sufrió de hipotensión durante el 

embarazo y tomó complejo vitamínico durante la gestación.  

 

ANTECEDENTES NEONATALES 

 

PESO AL NACER: 2,950 Kg, TALLA AL NACER: 49 cm. 

Parto normal y a término sin ninguna complicación.  

 

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS 

Traumatismo a los 3 años de edad, al caerse de unas 

escaleras, con intrusión de 51,61,62,63, realizándole exodoncia 

de los mismos en procedimiento de emergencia.  

 

EXAMEN CLINICO EXTRABUCAL 

 

Al examen clínico extraoral, apreciamos la forma de cráneo 

y cara característ ico del biot ipo mesofacial.  Al analizar lo tercios 

faciales, observamos que el tercio superior está disminuidos con 

respecto al tercio medio e inferior y al analizar la regla de los 

quintos faciales, observamos que hay simetría facial e 

implantación adecuada de orejas. El ancho de la nariz coincide 

con el ancho intercantal y el ancho de la boca no coincide  con la 
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distancia entre los limbos oculares; levantamiento simétrico de 

ambas comisuras labiales al sonreir. Presen ta un perf i l convexo 

y tonicidad normal de los músculos faciales. Labio superior 

hipotónico  e inferior hipertónico. (Fig. 25 A,B,C Y Fig. 26 A,B,C)  

 

 

 

 

 

Fig. 26 – 

A: Fotografía extrabucal de frente.               B: Fotografía extrabucal de sonrisa     y C: 

Fotografía extrabucal de perfil. 

 

Fig. 27 – A: Trazado de los 1/3 faciales, B: Trazado de los 1/5 faciales y C: Línea E de 

Ricketts. 

 

EXAMEN CLINICO INTRABUCAL 

 

Tejidos Blandos: lesión t ipo placa eritematosa de superf icie 

l isa y bri l lante a nivel de encía marginal y encía adherida, de 

forma irregular, localizada en la zona del 11,21,22, de 1mm de 
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diámetro cada una de las lesiones del 11 y 21 y la del 22 de 4 

mm de diámetro,  de 3 meses de evolución aproximadamente, con 

sintomatología dolorosa por presentar ardor al ingerir al imentos.  

Fig.28.  

 

 

 

 

 

 

Fig. 28 - Foto Clínica Intrabucal 

 

 

2. EXAMEN RADIOGRÁFICO 

 

Se realizó radiografía Panorámica dental. La edad dental 

según según las tablas de Shour y Massler fue de 10 años +/ - 9 

meses, lo cual corresponde con su edad cronológica. Se 

observan gérmenes de todos los permanentes, bases apicales  

medianas y senos maxi lares normales. (Fig 29 )              
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Fig.29 - Radiografía Panorámica 

 

3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS 

 

Exámenes de Laboratorio, t ipo perf i l  prequirúrgico (PT,PTT, 

Hematología Completa, Glicemia VDRL, VIH) encontrándose 

dentro de los valores normales para pacientes pediátricos y toma 

de biopsia excisional de las lesiones presentes en la mucosa 

bucal.  

 

DIAGNÓSTICO 

 

Diagnóstico Odontológico.  

Gingivit is Crónica Marginal Generalizada.  

Caries simple en  81 

Caries Negligente en 52,53,54,55,64,65,71,72,73,74,75,82,84,85.  

Riesgo de caries dental alto  
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Diagnóstico Patológico 

 

En base a las características clínicas  y a los síntomas 

reportados por la representante del niño, posterior a repetidos 

controles de irr itantes locales y en ausencia de antecedentes 

médicos-odontológicos contribuyentes; se llegó al diagnóstico 

provisional de  Gingivit is Descamativa Crónica localizada. Siendo 

está una alteración gingival asociada a enfermedades 

mucocutáneas, se plantearon como diagnóstico diferen cial:  

Estomatit is de Contacto, Estomatit is Medicamentosa, 

Quemaduras Químicas, Alergia a los colorantes, Gingivit is 

Ulceronecrozante, Liquen Plano Erosivo, Gingivit is Descamativa, 

Eritema Mult iforme. 

 

Tratamiento Odontológico 

FASE I:  

 Historia Clínica 

 Exodoncia simple del 54 y 64.  

 Referido a Quirófano para tratamiento odontológico integral  

 

FASE II:  

Rehabil itación bucal bajo anestesia general.  

 

 

FASE III:  

Ortodoncia Interceptiva.  
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FASE IV: Tratamiento Patológico.  

 Asignación de Paciente.  

 

 Indicación de exámenes hematológicos prequirúrgico: 

PT, PTT, Hematología Completa, Glicemia, VIH, VDRL; 

los cuales se encontraron dentro de los valores normales 

para un paciente pediátrico.  

 

 Se indicó reforzar técnica de cepillado de Bass  y el uso 

de medios auxiliares para control de placa dental como 

enjuagues bucales sin alcohol, uso del hilo dental e 

indicaciones dietét icas.  

 

 Se le realizó Tartrectomía Ultrasónica e Higiene bucal 

con pasta prof i láct ica en el Servicio de Estomatología en 

el área de quirófano. 

 

 Biopsia excisional,  uti l izándose equipo básico (espejo, 

pinza y explorador), equipo quirúrgico ( inyectadora t ipo 

porta carpuler, mango y hoja de bisturí # 15, pinza de 

disección, pinza forcipresión, vial de muestra) para su 

posterior estudio histopatológico. Poster ior al acto 

quirúrgico se colocó cemento periodontal t ipo Coe Pack    

durante una semana (Fig.31) y se refuerza nuevamente 

la técnica de cepil lado.  (Fig. 30,)  
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Fig.30  Fase quirúrg ica  

 

 

 

 

Fig.31 Cemento per iodontal  

 

 

 

 El procesado de la muestra, para su posterior estudio 

histopatológico, fue realizado por la Dra. Helen Rivera, 
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en el Instituto de Investigaciones Odontológicas “Dr. 

Raúl Vicentel l i” de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela, el cual resultó 

positivo para Gingivit is Descamativa Crónica asociada a 

Liquen Plano Erosivo, diagnóstico que fue correlacionado 

con el estudio de Inmunofluorescencia directa, el cuál 

también fue positivo para Liquen Plano Erosivo.  

 

 

 

 A la semana, se realiza p rimer control postoperatorio, se 

retira el cemento periodontal y se indica nuevo control en 

quince días.  

 

 A las tres semanas posteriores al acto quirúrgico, se 

realiza el segundo control postoperatorio, donde se 

observa una encía con característ icas normales en 

cuanto a color, forma, textura y superf icie,  

desapareciendo los síntomas de ardor gingival.  

 

 Por ser la Gingivit is Descamativa Crónica la entidad 

asociada al Liquen Plano, periódicos anuales.  

 

Fig. 32 - Imagen histopatológica 
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Fig. 33 - Imagen de la Inmunofluorescencia directa 

 

 

4. PRONÓSTICO 

 

En general,  el pronóstico es bueno y dependerá de la 

etiología de la entidad a la que se encuentre asociada y a pesar 

de que en muchos casos es dif íci l determinar su etiología, la 

terapéutica local aplicada, mejorará a la larga la afección.  

 

El pronóstico individual, es bueno, tomando en cuenta que 

al realizar la excisión quirúrgica de las lesiones, se pudieron 

eliminar en su total idad sin presentar recidivas.  
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IV DISCUSIÓN  

 

La Placa Dental ha sido considerada por años como el 

principal factor etiológico de las alteraciones gingivales. Estudios 

recientes, han demostrado que éstas también pueden ser 

causadas por diferentes procesos y en muchos casos ser la 

cavidad bucal y específ icamente el tejido gingival, donde se 

asientan algunas lesiones que pudieran ser el signo clínico de un 

proceso sistémico que el profesional y especialmente el 

Odontopediatra, deben conocer y tomar en cuenta a la hora de 

establecer el diagnóstico correcto e instaurar el tratamiento 

adecuado. 4  

 

Las alteraciones gingivales no relacionadas con placa 

dental, puede considerarse una condición inducida por 

infecciones bacterianas, vír icas, micóticas, alteraciones 

sistémicas como enfermedades mucocutáneas y aler gias a 

ciertos materiales odontológicos entre otros, que se manif iestan 

a nivel bucal como una inf lamación gingival,  que en muchos 

casos no responde a terapéuticas convencionales ya que no 

constituyen la entidad en si, sino que corresponde a una 

manifestación clínica de otra patología.  1  En nuestro caso, 

coincidimos con Pedroza (1 ), ya que el paciente presentaba una 

Gingivit is Descamativa Crónica asociada a Liquen Plano Erosivo, 

que inicialmente fue tratada como una Gingivit is asociada a 

irritantes locales y no respondía a las terapéuticas 

convencionales. 
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Las lesiones gingivales, frecuentemente preceden a la 

aparición de signos en otras áreas corporales, denominándose 

como lesiones en placa o heráldicas o estar presentes de manera 

simultánea con lesiones en piel u otras mucosas como la 

conjuntiva, la faringe, el esófago, la vagina y el recto. 25  En el 

presente caso, las lesiones estuvieron limitadas a la mucosa 

bucal, sin presentar lesiones a nivel de piel u  otras mucosas.  

 

Wei-Yun y cols., 1998 en un estudio de 72 casos con 

Gingivit is Descamativa Crónica (GDC) en pacientes con edades 

comprendidas entre 26 y 83 años con una media de 53, observó 

que el Liquen Plano Erosivo es la enfermedad más comúnmente 

asociada a la GDC, donde puede afectar otras áreas de piel y 

boca, pero las manifestaciones iniciales se observan 

generalmente en la encía, lo cual coincide con el diagnóstico 

definit ivo de la lesión del caso analizado, dif ir iendo solo en 

cuanto a la edad de incidencia.  

 

Según Wei-Yun  y cols., 1998,  la etiología de la GDC, 

puede ser clasif icada en dos categorías: enfermedades 

inmunológicas y enfermedades ideopáticas. En las inmunológicas 

se incluyen Liquen Plano Bucal, Liquen Plano Vulvovaginal -

gingival, Liquen Plano Escleroso y Atróf ico, Penfigoide de las 

Membranas Mucosas, Penfigoide Ampollar Juvenil  y Pénfigo 

Vulgar. Las lesiones de origen ideopático no mediadas por 

autoinmunidad, son causadas por factores desconocidos, 

capaces de causar irri tación crónica e  inf lamación de los tej idos 

periodontales que al relacionarlas con el paciente del caso 
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clínico, podemos asociar su alteración gingival con una 

enfermedad de origen inmunológico como el Liquen Plano 

Erosivo. 

 

Así encontramos en la l iteratura revisada, que Lyndhe, 

Laskaris y Palacios, consideran la Gingivit is Descamativa 

Crónica (GDC) como una manifestación clínica de diferentes 

enfermedades mucocutáneas, cuyas características clínicas 

varían desde lesiones gingivales dolorosas, de superf icies l isas, 

bri l lantes y localizadas en encía vestibular de ambos maxilares y 

que raramente se observan en niños. En el presente caso, 

encontramos todas las característ icas clínicas descritas por los 

autores anteriormente mencionados, desde las lesiones 

dolorosas, de superf icie l isa y bri l lante y la localización, 

dif iriendo de estos, solo en la edad del paciente con la entidad, 

ya que ellos en sus estudios reportan que es una enfermedad 

muy rara en niños. 4,  29,  34  

 

Según describieron Carranza y Perry, la GDC se clasif ica 

según su severidad en leve, moderada y avanzada. En la forma 

leve, las lesiones se presentan de forma insidiosa, con ligero 

eritema focal que no mejora con el manejo convencional de la 

remoción y control de irritantes locales, como se pudo comprobar 

en nuestro paciente, quien presentaba  lesiones gingivales de 3 

meses de evolución aproximadamente y que no mejoraron con el 

control mecánico de irritantes locales  por lo que fue necesario 

realizar  biopsia excisional para su posterior estudio 

histopatológico, de manera de confirmar un diagnóstico 
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definit ivo, correspondiente con Gingivit is Descamativa Crónica 

asociada a Liquen Plano Erosivo. 16  

 

Shour y Massler, en el año 1945, citados por Pedroza 2000, 

en un estudio realizado post guerra en niños desnutridos en 

Naples encontró relación directa con las alteraciones gingivales 

como posible factor etiológico de las Gingivit is, en el presente 

caso, la desnutrición, como agente etiológico de las Gingivit is 

Descamativa Crónica no se relaciona,  ya que el paciente desde 

el punto de vista nutricional se encuentra dentro de los rangos 

de talla y peso acordes con su edad; sin embargo, había algunos 

alimentos (ácidos, carbohidratos) que producían ardor a nivel de 

cavidad bucal, específ icamente en la zona lesionada.  

 

En cuanto al género y la edad, los autores Nevil le y cols; 

Scully y cols.,  citados por García 6 , coinciden en que la Gingivit is 

Descamativa Crónica es una entidad que se presenta 

frecuentemente en mujeres entre la tercera y cuarta década de la 

vida y en período de postmenopausia, lo cual podemos decir que 

no es limitat ivo ya que hemos analizado un caso en un niño de 

11 años de edad, con  características clínicas similares a las 

encontradas en la l iteratura mundial en  pacientes adultos. 6  

 

Al presentar un paciente pediátrico, un cuadro clínico de 

GDC, se debe realizar el diagnóstco precoz de la enfermedad 

asociada, ya que cada una de estas entidades clínicas presentan 

evolución y pronóstico diferente, 1  por lo que es conveniente    

trabajar en equipo multidisciplinario, para dar la atención a los 
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pacientes que presentan estas patologías, ya que, la encía es en 

muchos casos el primer lugar donde se presentan lesiones que 

pueden ser el signo clínico de cualquier  proceso sistémico. 4  

 

El tratamiento de la Gingivit is Descamativa Crónica, como 

signo bucal de otras patologías debe fundamentarse en la 

comprensión del proceso básico que causa la reacción gingival. 

Un tratamiento  local combinado, es indispensable para  todas las 

formas de Gingivit is Descamativa, el cual consiste inicialmente 

en dar al paciente cuidadosas indicaciones en cuanto a la 

técnica de cepil lado y control de factores irritantes locales, ya 

que la superf icie gingival puede lesionarse con facil idad  e 

igualmente los autores, García (6 ), Carranza (7) y Alvarez (24), 

coinciden en este tratamiento local, como también en el uso de 

ungüentos a base de corticosteroides combinado con el 

tratamiento quirúrgico. En  nuestro caso, el tratamiento realizado 

al paciente, fue la eliminación quirúrgica de las lesiones, control 

mecánico de los irr itantes locales a través del refuerzo de la 

técnica de cepil lado de Bass, enjuagues bucales sin alcohol, uso 

de hilo dental e indicaciones dietét icas. pudiéndose observar en 

los controles posteriores periódicos, en un período de un año 

que no se apreciaban alteraciones en la encía, ni recurrencia de 

las lesiones en la zona. 6,  7 ,  24  

 

Considerando, que el paciente, acudió por primera vez, al 

Postgrado de Odontopediatría de la Facultad de Odontología de 

la Universidad Central de Venezuela, a los tres años de edad y 

según consta en su Historia Clínica de Ingreso, en esa 
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oportunidad el plan de tratamiento propuesto no pudo ser 

culminado, ya que el paciente, debido a su  nula colabo ración se 

ref irió a quirófano para realizarle su rehabili tación bajo anestesia 

general y que  según consta en  su Historia Psico -Conductual es 

un niño desconfiado, t ímido, con ansiedad moderada, frente al 

tratamiento odontológico y tomando en cuenta que du rante todo 

el interrogatorio clínico exhaustivo, no se obtuvieron 

antecedentes médicos-odontológicos contribuyentes y 

conducente a relacionar la alteración gingival con una 

enfermedad mucocutánea, ya que las lesiones estaban l imitadas 

a la cavidad bucal, se podría inferir que el componente 

psicológico de este niño, se asociaría como un posible factor 

etiológico de una de las enfermedades mucocutáneas como el 

Liquen Plano Erosivo.  
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 CONCLUSIONES 

 

1.  La Gingivit is Descamativa no es una enfermedad 

específ ica sino una manifestación gingival inespecíf ica de 

diversos trastornos sistémicos.  

2. Se considera la Gingivit is Descamativa Crónica, la 

enfermedad más comúnmente asociada al Liquen Plano 

Erosivo.  

 

3. Tanto la Gingivit is Descamativa Crónica, como el Liquen 

Plano, son entidades que se presentan con poca 

incidencia en niños, sin embargo, las características 

clínicas son similares en dist intas épocas de la vida.  

 

4. En las enfermedades mucocutáneas, las lesiones e n 

cavidad bucal pueden marcar el inicio de la misma o 

anteceder por meses o años a las lesiones cutáneas, o en 

muchos casos, las lesiones bucales pueden constituir la 

única manifestación clínica de la entidad.  

 

5.  El Odontopediatra, debe estar en capacidad d e 

reconocer los signos y síntomas clínicos de cualquier 

manifestación bucal y estar muy alerta a f in de poder  

identif icar y diferenciar  cuando estas características 

clínicas pudieran o no estareran estar asociadas con 

diferentes enfermedades sistémicas con manifestaciones 

a nivel de la mucosa bucal.  
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6. Los equipos Mult idiscipl inarios  ,integrados principalmente 

por el Odontopediatra y el Pediatra, juegan un papel muy 

importante en el diagnóstico, pronóstico y plan de 

tratamiento de las diferentes lesiones presentes en 

cavidad bucal en la población infantil y adolescente.  
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VI RECOMENDACIÓN FINAL 

 

Evaluar, siempre que se presente una alteración gingival no 

relacionada con placa dental en pacientes pediátricos, a f in de 

poder establecer si el  estado psicológico del paciente pudiera 

considerarse un factor etiológico de las enfermedades sistémicas  

en niños y adolescentes.  
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