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INTRODUCCION

El término periodonto esté formado por dos pala
bras griegas que significan (peri-alrededor y odous, - -
odonto-diente) seleccionado por la American Academy of -
Periodontology, para designar los tejidos de revestimien
to del diente y periodontitis como el nombre general pa-~
ra las enfermedades inflamatorias que afectan a estos te
Jidos.

La enfermedad periodontal es una de las més co-
munes conocidas por el hombre. Existen pruebas que datan
desde tiempos muy remotos sefialandola cono una azote an-
tiguo y constante para él, llegandose a afirmar que nin-
guna raza es inmune,

En 1938, McCall advirti, sobre el hecho de que
virtualmente, las bases de todas las enfermedades perio-
dontales de los adultos estaban en la infancia. Reciente
mente, Stallard expresd la opinién de que es frecuente -
que la enfermedad periédontal coﬁience en la nifiez y no
se le reconozca hasta la tercera década. Todos en gene-~
ral concuerdan en que esta enfermedad es una lesién pro-
gresiva y destructiva del aparato de soporte dental que
puede tener su origen en la nifiez o en la pubertad conti
nuando el proceso hasta la vida adulta. La entidad pato-~
légica periodontal obseivada con mayor frecuencia en el

paciente Joven es la gingivitis, una lesidn de tejido —-



blando sin destruccién 6sea concomitante. Este hecho es
confirmado en la literatura epidemioldgica asi como en -
estudios clinicos realizados por Zappler, Bruckner y - -
Massler, coincidiendo con la observacidén de que el teji-
do gingival del nifio reacciona con mayor répidez e inten
sidad que el del adulto.

Actualmente y con mayor frecuencia se han encon
trado muchos signos de destruccidn temprana en pacientes
jbvenes y alin en nifios. Los observadores ya no conside-—-
ran estos signos como enfermedad periodontal precoz.

Es importante, no obstante, hacer notar que los
nifios en comparacién con los adultos, manifiestan un es-
tado inflamatorio bien definido, limitado al margen, cu-
ya intensidad y expansién permanecen limitadas, con fre-
cuencia en forﬁa<:iclica, hasta que ya no pueden conte--
ner més el proceso inflamatorio, desde el punto de vista
estructural, reparativo ni inmunolégico. En este punto -
la 1esi§n inflamatoria gingival evoluciona hacia una --
forma de enfermedad periodontal destructiva crdnica.

Lo anterior nos lleva a considerar la importan-
cia de un reconocimiento oportuno de la enfermedad perio
dontal para poder establecer un diagndstico confiable --

asi como una terapéutica Optima.



CAPITULO I

CONSTITUCION DEL PARODONTO

Los tejidos de soporte del diente, conocidos co
munmente como parondonto estén constituidos por : encia,
ligamento o membrana parodontal, cemento y hueso alveo--
lar,

Estos tejidos se encuentran organizados en for-
ma finica para realizar las siguientes funciones :

Insercidn del diente a su alveolo &seo.

Resistir y resolver las fuerzas generadas por -

la masticacién, habla y deglucibn,

Compensar los cambios estructurales relaciona--

dos con el desgaste y envejecimiento a traﬁés -

de la remodelacibn continua y regeneracifn.

Defensa contra las influencias nocivas del me--

dio externo,

1, Encia.

La encfa es una parte de la mucosa bucal que cu
bre los procesos alveolares de los maxilares y rodea los
cuellos de los dientes.

La encia para su estudio se ha clasificado en -
tres partes: encfa libre o marginal, encfa insertada y -
encia alveolar.

Encfa libre o marginal.

Be extiende desde el margen mas coronario de -



los tejidos blandos hasta la hendidura gingival. Su anchu
ra varia desde 0.5 a 2 mm siguiendo la 1fnea festoneada
del contorno de la unién cemento adamantina de los dien-—-
tes.

Encia insertada.

Se continua con la encia marginal, Es firme y
se encuentra estrechamente unida al cemento y hueso alveo
lar subyacente, extendiendose desde el surco gingi?&l has
ta la linea mucogingival del fondo de saco veStibular y -
piso de la boca.

Su anchura puede variar de un individuo a otro
y de un sitio a otro. Puede ser de 9 mm o més, en el as—-
pecto facial de los dientes anteriores superiores a infe-
riores y tan reducida como de 1 mm en la regiﬁn de los -~
premolares y caninos. La anchura de la banda de encia in-
sertada no varia con la edad, aunque en presencia de alte
raciones paxolégicas puede reducirse o desaparecer'total;
mente.

Encia alveolar,

Se denomina asi a la porcién de la mucosa sub-
yacente , es muy mévil por su contenido en corién alveolar
laxo y teJido muscular, su color es rojo, su textura lisa
¥y brillante.

Estructuras anatémicas secundarias de la en~ -

Encia interdentaria. -



Llena el espacio interproximal desde la cresta
alveolar hasta el &rea de contacto dentario.

Surco gingival.

Depresidn en forma de V entre la encia libre y
el diente.

Linea mucogingival.

Zéna donde se fusiona la encia insertada con
la mucosa de revestimiento bucal.

Col.

Achatamiento con forma de valle que conecta --
las papilas vestibular y lingual adaptandose al &rea in--
terproximal, Su superficie no esta queratinizada.y por lo
tanto es muy susceptible a las influencias nociﬁas.

Histologia.

El epitelio gingival cubre el margen de la en-
cia y se continﬁa hacia el revestimiento epitelial del --
sﬁrco gingival, para terminar sobre la superficie denta--
ria en forma de fijacién epitelial o adherencia epite- --
lial. |

Adherencia epitelial,

Banda a modo de collar de epitelio eécamoso‘gg
tratificado ligada al diente por una capa adhesi&a, elabo
rada por las células epiteliales, compuesta de prolina o
hidroxiprolina y mucopolisacéridos.

La encia marginal o libre consta de un nﬁcleo

central de tejido conectivo cubierto de epitelio escamo-



so estratificado formado por una capa basal, espinosa, -
granular y cérnea.

Lé&mina basal,

Uﬁe al epitelio con el tejido conectivo subya-
cente. Se compone de la lémina lﬁcida y la lémina densa.
Es sintetizada por las células epiteliales y contiene un
complejo de polisacérido—proteinico, fibras colégenas y -
reticulinag.

Tejidos conectivos gingi#ales.

Estén altamente organizados y proporcionan to-
no a la encia libre asi como fuerza tensil, Los principa-
les componentes son fibras colégenas, vasos y fibroblas--
tos, El colégeno de los tejidos conecti&ds gingivales es-~
ta dispuesto en grupos de fibras, Estas se describen en -
base a su localizacidn, origen e insercién.

Fibras dentogingivales.

Surgen del cemento de la raiz en sentido api-~
.cal a la base de ls insercién epiteliai.

Fibras dentoperiésticas.

Se doblan en senfido apical sobre la cresta al
veolar inserténdose en el periostio bucal y lingual.

Fibras alveologingivales.

Surgen del alveolo en sentido coronal terminan
do en la encia libre y papilar, |

Fibras circulares.

Pasan en forma circunferencial alrededor de la



regidn cervical del diente.
| Fibras transeptales,

Forman un ligamento interdentario, conectando
entre si todos los dientes de la arcada, Surgen de la su
perficie del cemento a nivel apical y atravesando el hue
so interdentario se insertan en el diente contiguo a la
misma altura.

Poblacifn de c€lulas residentes.

Las célﬁl&s constituyen el 8,0% del volumen to
tal de los tejidos conectivos gingivales normales. La po
blacibn es heterogénea Y puede variar de un sitio a otro.
Las células presentes incluyen fibroblastos, macréfagos,
células cebadas, células linfoides y leucocitos sangui--
neos,

Funcién e importancia del liquido gingiﬁal o ~
crevicular,

Se produce en pequefias cantidades en los sur--
cos de la encia normal , considerado como un fendmeno cau
sado por la mayor permeabilidad de los capilareé lesiona
dos, Sirve de mediq pars la proliferaci§n bacteriana por
- 1o que prevalece la idea acerca de que el 1iquido gingi-
val es un exudado inflamatorio. Al microscopio re§ela -
que aumenta con la inflacidn, la masticacién de alimen--
tos duros, el cepillo dentario y el masaje; No obstante
se le atribuyen las siguientes funcioneé:

1. Limpia el material del surco.

2, Contiene proteinas plasmlticas que mejoran

T



la adherencia epitelial,

3. Posee propiedades antimicrobianas.

4. Ejerce actividad de anticuerpo en defensa -

de la encia.

La composicién del liquido gingival es similar
a la del suero sanguineo. Asi mismo héllandose microorga
nismos células epiteliales descamadas y leucocitos (poli
morfonucleares, linfocitos y monocitos) que emigran a —-
través del epitelio del surco.

Encia insertada.

Esta constituida de epitelio escamoso estrati-
ficado y un estroma de tejido conectivo subyacente.

El te}ido esta expuesto y tanto la superficie
queratinizada como el corién de colégeno densamente uni-
do actfian como  rompe-fuerzas. Se caracteriza por un pun
tilleo parecido a la céscara de naranja esto debido a -
las interdigitaciones del epitelio y tejido conectiﬁo.

Capa, basal,

Contiene una poblacién heterogénea de células
cuboidales o columnares cortas que hacen contacto con la
ldmina basal,

. Capa espinosa,

Poseen caracteristicas propiaé de mayor espe-
cializacién,y maduracién. Su tasa de mitoéis se encuen--
tra disminuida al igual que su cgpacidad de sintetizar y

secretar material nutritivo,



Capa granular. ‘

Se encuentran aplanadas en direccidn de los tg
Jidos y su nﬁcleos son alargados presentando un aumento
en cuanto a su densidad.

Capa cérnea.

Transicifn de la capa granular al estrato cr-
neo lo que refleja la queratinizaci§n de las células.

Encfa alveolar.

Esté constituida por epitelio no queratinizado
y tejido conectivo laxo y su &ascularizaciﬁn es mds acen
tuada.

Epitelio de unibn,

Se refiere al te}ido que se encuentrs unido al
diente por un lado y al epitelio del surco bucal o teji-
do conectiio del otro, formando la base o la hendidura -
del surco,

Componentes macromoleculares,

La matriz intercelular de los tejidos conecti-
. Yos gingivales esté formada por proteinas fibrosas, in--
cluyenco colégenp, reticulina y elastina, as{ como la —-
sustancia amorfa fundamental.

Propiedades del colégeno gingi#al.

La encfa contiene s6lo el, 60% de colégeno que
contiene la piel, mientras que el contenido de colégeno
del telJido palatino es comparable al de ella. Las moléqg

las recien sintetizadas se agregan rapidamente formendo



fibrillas en la mayor parte de los tejidos conectivos -
experimentando estabilizacién por medio de cruzamiento
de cadenas covalentes,

Sustancia amorfa,

Esta compﬁesta por ﬁcido hialﬁr§nico, mucopo-
lisaclridos, tanto neutros como §cidos, glicoproteinas
derivédas del suero, glucoproteinas y éulfatos de con--
droitina 4 y 6.

En la encfia loé 1igamentoé de colégeno y la -
sustancia fundamental amorfa proporcionan las propieda-
des de tensidn y el tono que permiten el funcionamiento
normal de 1o§ tejidos de éoportef Dﬁrante las etapas -~
iniciales de la enfermedad parodontal y gingi§al infla-~
matoria, se presentan caﬂbioé en la calidad y cantidad
de estos componentes, deéempeﬁando ﬁn papel muy impor--
tante en la pérdida de la integridad tisﬁlar al progre-
sar la enfermedad.

Irrigacién e inerﬁacién de la encfa,

La encia es irrigada por tres'fueﬁtes. o —
aporte sanguineo principal pro?iene de 1aé arterias al-
veolares penetrando algﬁnas ramaé en el tabique inter--
proximal, otros Qasoé penetran en la encla marginal des
de el ligamento periodontal, Una fﬁente adicional de -~
irrigacién sale de las ramaé periésticaé de las arte- -
rias lingual, buccinadora, mentoniana y palatinas,

La capa epitelial de la encia es innervada -~

.10



por Tibras sensoriales no mielinizadas que se extienden =~
desde los tejidos conectivos, teniendo su origen en ner-~
vios del ligamento periodontal, labial , bucal y palatino,

Caracterfsticas clinicas de la encia,

La encia normal es de color rosa salmén y suele
terminar en sentido coronario a manera de filo de cuchi--
11lo con respecto a la éuperficie del diente,

EL color #aria segﬁn las personas y se encuen--
tra relacionada con la pigmentacién cuténea.

Histolﬁgicamente el epitelio y los tejidos co--
nectivos suelen estar llbres de leucoc1tos migratorios, =~
aungue en la mayorla de los casos se observan algunos gra
nulocitos neutrofilicos.

2. Ligamento Periodontal.

Es el tejido conjuntifé qﬁe rodea la rafz del -
diente extendiendose en.éentido coronario hasta la cresta
del hueso al#eolar.

Formaci§n.

Se forma al desarrollarée el diente y al hacer
erupcidn &ste. Su estructura final se logra hasta que el
diente alcanza el plano de ocluéién, Y se aplica la fuer-
za funcional,

Estructura anatémica.

El, componente colégeno del ligamento periodon--
tal maduro esta organizado por haceé de fibras que stra--

viesan el espacio periodontal para insertarse en el cemen

A1



to y huesa,

Fibras principales,

Fibras transeptal. Se extienden interproximal-
mente conectando los dientes contiguos.

Fibras cresto alveolares. Se extiende oblicua~-
mente desde el cemento por debajo de la adherencia epite-
1igl hasta la cresta alveolar.

Fibras horizontaleé. Se dirigen en &ngulo recto
con relacidn al eje longitudinal del diente dél cemento -
al hueso,

Fibras oblicuas, Se extienden desde el cemento
en‘direccién coronaria; en éentido oblicuo reépecto al -~
hueso.

Fibras apicaleé. Irradian del cemento hacia el
hueso en el fondo del alveolo,

Fibras interradiculareé. Se extienden del tabi-
que interradicular hasta la bifﬁrcacién de los dientes -~
multirradiculares,

Fibras de Sharpey. Extremos de las fibras colé-
genas de insercién en cemento y hueéo.

Funciones del Ligamento,

Se clasifican en : fisicaé, formativas, nutri--
cionales y sensoriales,

Fisicas. Transmisién de fuerzaé oclusales al --
diente, Insercidén del diente al hueso, Estabilizacién de

los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con ~=-

12



los dientes.

Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales
por medio de los cuatro sistemas del ligamento periodon--
tal que son :

1, Sistema vascular, Actﬁa como amortiguador de

choque a laé fuerzas oclusales bruscas,

2, Sistema hidrodinémico. Liquido tisular para

resistir las fuerzas axiales.,

- 3, Bistema de niQelacién. Controla el nivel del
diente en el al&eolo.

- b, Bistema reéi&ente. Hace que el diente adopte
su poéiciﬁn una Qez'qﬁe cesan las fuerzas --
OClusaLeé;

Funcién formati%a.

El ligamento cumple laé funciones de periostio
pare el cemento y hueso, participando 1aé células en la =~
formacién v reabsorcién de estos tejidos,

' FuncioneS'nutritiQaé ¥ sensoriales.

El ligamento perlodontal provee de elementos nu
tr1t1VOs al cemento, hueso y enc1a mediante los vasos -
sanguineos y proporciona drenaje 11nfgt1co.

‘ Hlstologla.
- Inicialmente este teJido esta formado por fibro
blastos 1nd1ferenc1ados contenlendo una gran cantidad de
glucogeno, subsecuentemente, se transforman en células ~=

con gran actividad depositando flbrlllas colagenas que ‘mi

13



den de 300 a 500 angstroms.

Otros elementos celulares son : las células en
doteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos,
macréfagos de los tejidos y cordones de células epitelia
les, o restos de malassez, o células epitales en reposo.

Vascularizacidn.

Su irrigacién pro§iene de las arterias alveo--
lar superior e inferior y llega al ligamento periodon--
tal desde tres origenes:

a) Vasoé apicales,

) Vasos que penetran desde el hueso alﬁeolar.
. Q) Vasoé anastomosadoé del margen libre de la
encia.

Innefvacién.

Se encuentra inﬁer&ado por fibras nerviosas -~
sensoriales capaces de transmitir  sensaciones téctiles,
de presidn y dolor.

Consideraciones clinicas.

Con el traumatismo oclusal y pérdida de la fun
cién el ligamento periodontal se &uelve méé estrecho y -
pierde la disposici§n.regular de las Tfibras principales
transformandose en menbrana., Posteriormente, como toda -
estructura del parodonto, el recambio de colégeno se pro
duce., .

3. Hueso Al%eolar.

Es el hueso que forma y soétiene los alveolos

dentarios del maxilar y la mandibﬁla.

1k



Estructura,

Se compone de dos tipos de hueso que son :

a) Hueso alveolar propiamente dicho : forma la
pared interna del al&eolo.

b) Hueso esponjoso © hueso de sostén : consis—
te en trabéculas reticulares, y las tablas
vestibular ¥ palatina de hueso compacto.

Las placas corticales son mfs gruesas en el ma
xilar y caras lingﬁales.

Tabique interdentario.

Se compone de hueéo eéponjoso limitado por las
paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas -
corticales vestibular y lingual.

Morfologia,

Casi siempre la forma del hueéo al&eolar puede
predecirse con base a treé principioé generales :

1. La posiciﬁn.

2. Etapa de erﬁpcién.

3, Tamafio y forma de los dienteé,

ElL margen alfeolar Sﬁele seguir el contorno de
“la Mnea comento adamantina., ‘

Médula : en el embri§n Y el recien nacido, las
cavidades de todos 105 hﬁesoé estén ocupadaé por médula
hematopoyética roja, | |

En el adulto debido a la transformacién fisio~
l@gica la médula de loé maxilares deja de ser roja y se

observa la médula grasa o smarilla inactiva,

15



Remodelacidn del hueso alveolar,

Caracteristica funcional importante es su caps
cidad de remodelacién en respuesta a las exigencias fun-
cionales mantenido por un equilibrio entre la formacién
ésea y la resorcidn Ssea, regﬁlada por influencias loca~
les y generales,

Histologia.

El hueéo alveolar se compone de una matriz cal
cificada con osteocitos qﬁe residen en pequefias ca&ida-~
des llamadas lagﬁnaé.

La etapa inicial de formacifn se caracteriza -
por la deposici§n de éaleé de calcio en zonas localiza—
das de la matr@z del tejido conecti&o cerca del foliculo
dentario en desarrollo,

Vascularizacipon e Innef?aciﬁn.

Proviene de fasoé del ligamento periodontal y
. pepvios que establecen la ﬁni@n entre amboé.

Deshiscencias y fenestraciones,

Son Q&riaciones de la estructura normsl del --
hueso alveolar, resultanteé de la posicién‘dentaria y no
: coustituyen,necesariamenté una consecuencia de la enfer-~
medad parodontal, inflamat oria . |

%, Cemento,

El cemento forma la interfaée entre la dentina
radiculaxr y los teJidcé conectivos blandos del ligamento
periqedental, '

‘ .3‘6‘ .



Es una forma altamente especializada de tejido
conectivo celcificado con semejanza estructural al hueso
aunque difiere de éste en varios aspectos importantes co
mo son : la falts de inervacién, aporte sanguineo direc-
to y la falta de drenaje 1inf§tico.

Histol§gicamente el cemento se clasifica en :

1. Cemento celular o primario : menos calcifi-
cado, suele ser la primera capa depoéitada adyacente a -
la denting durante la formacién radicular y antes de la
erupcibn dentaria,

2, Cemento acelular o secundarlo Cubre las -~
porciones media y apical de la Superf1c1e radicular in--
- eluyendo & las capas dep051tadas después de la erupc1on,
ep respuesta a exigencias funcionales,

Las variaciones en la estructurs de la matriz
extracelular permiten la claéificacién del cemento en :
fibrilar y afibrilar,

Cementogénesis;

La formacidn de cemento comienze con la minera
lizacién de la tyrama fibrilam colégena a partir de la -~
presenciag de la fﬂin& epitelial de Herwig, formada por -
un, crecimiento epitelial.

Composicibn y propiedades.,

La cantidad de éales,inOrgénicas,en el cemento
es aéio del 46% exiétiendo.en_forma de criétales de hi--
droxiapatita, calcio, nagnesio y f§éforo.
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El cemento es una estructura relativamente que
bradizs y permegble,

Funciones del cemento,

1. Sirve de inéercién a las fibras del ligamen
to periodontal .

2, Conserﬁa y controla la anchura del ligamen-
to.,

3, Sirve como medio de reparacién a lesiones -~
radiculares,

Hipercementosis,

Es un,engroéamiento anormal del cemento, puede
sepr difuso o-circﬁnscrito.

La hipercementoéis de toda la dentadura puede
ser hereditaria y también aparece en la enfermedad de -~
Paget, aungue & QeceS'eé~d$fici1 diferencias entre la hi
peraementosis y el engrosamiento fisioldgico del cemen--
ta.

Cement;cﬁlos.

Son masas globulares de cemento, dispuestas en
4 lémin.a‘s concéntricas adlleridaé a la éuperficie radicular,

Cementona,

Son maéas de cemento éitﬁadas generalmente en
el Gpice del, diente unidas a §éte o no, se les conside~-
ran‘neoplasm&s od@ntogénicos o malformaciones de desarro
1la,

Morfolog@a.

18



La deposicidén del cemento no cesa cuando termi
na la formacién radicular, ni cuando el diente hace erup
cidn, la aposicién puede continuar durante toda la vida
¥y su morfologia variaré significati&amente segﬁn el tiem

po ¥y sitio de deposicidn,
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CAPITULO II
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Le enfermedad parodontal la inician y perpetiian
diversos factores que actflan reciprocamente y se les cla
sifica en: Factores Etioldgicos locales y factores etio-

16gicos generales o en interaccidn.

1. FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES.

Son aguellos que forman el medio que rodea al -
diente.

Los factores locales producen inflamacién, que-
es el proceso patolégico priqcipal en la enfermedad gin-

gival y parodontal.

PLACA BACTERIANA.

Es una pelicula blanda, amorfa granular que se-
acumula sobre los dientes, especialmente sobre sus por--
ciones cervicales.

Aparece en sectores supragingivales y subgingi-
vales, con predileccién por grietas, defectos y rugosida \
des. Su color varia del grié y gris amarillento al amari
1llo.

Formacidén de la Placa.

Comienza por la aposicidén de una capa fnica de-



bacterias sobre la pelicula adquiride o la superficie —-

dentaria. Los microorganismos se unen al diente:

1. Por una matriz adhesiva interbacteriana,
2, Por afinidad de la hidroxiapatita adamanti-

na y las glucoproteinas, '
Crecimiento de la placa.

- 1, Por agregacidén de nuevas bacterias.
2, Por multiplicacibn bacteriana,

3, Por acumulacidén de productos bacterianos,

Patogenicidad de organismos derivados de la - -
placa,

Los microorganismos preéentes en la placa po- -
seen considerable potencial patégeno.

Constitucidn Bacteriana.

Estreptocoéoé, Nocardia, Cocos Facultativos, y

Bacilos, Streptococcus Sanguis,

Cocos gramnegativos,

Fusobacterium, Actinomyées y Veillonella.

Espirilos, espiroquetas y microorganismos fila

mentosos,

Bacteroides melaninogenicus, se considera gue

la patogenicidad de este microorganismo se relacionaba -
con su capacidad poco comin de producir una enzima que -

hidroliza el colégeno.
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La presencia de estos microorganismos en la me-
yoria de las personas es la misma, sin embargo, la propor
cidén y especie tienen variaciones de un individuo a otro
y afin de diente a diente. '

Los microorganismos Qi?os de la placa continua-
mente metabolizando, elaboran sustancias que pueden ser -
nocivas para los tejidos como son: la colagenasa, la hia-
luronidada, fibrolisins, condroitinsulfatasa, asi como —-
proteasas, metabolitoé como la urea, amonio, aminas téxi-
cas y Acidos orgénicos.

Al morir los organismos presentes en la placa,
son capaces de provocar un efecto tdxico sobre 1los teji--
dos gingivales vivos,

La placa bacterisna se adhiere firmemente a la
superficie subyacente de la cudl se desprende solo median
te la limpieza mecénica.

Depdsitos calcificados (Sarro),

La placa microbiana que se permite permanecer -~
sin interferencia sobre la corona o sobre el tercio gingi
val de los dientes, experimenta mineralizacidén llegando a
constituir el célculo,

CALCULO,

Es une masa adherente, calcificada o en caleifi
cacidn que se forma sobre la superficie de los dientes y

protesis dentales.

Seglin su relacién con el margen gingival se cla
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sifica. en:

Célculo supragingival (visible).

Célculo coronario a la cresta del margen gingi--
val. Por lo general su color es blanco o blanco amarillen
to, de consistencia dura arcillosa. Su color es modifica-
do por factores como el tabaco o pigmentos de alimentos.

Aparece con mayor frecuencia y en cantidades més
abundantes, en superficies vestibulares de los molares su
periores.

Célculo subgingival.

Es similar a la forma supragingival pero suele -~
ser més denso, de color pardo oscuro o verde negruzco de
consistencia pétrea y unico con firmeza a la superficie ~
dentaria.

El consenco actual es que los minerales que for-
man el célculo supragingival proviene de la saliva y que
el subgingival esta compuesto parcialmente de suero san--
guineo, sales inoorgénicas ¥y el exudado inflamatorio.

Estructura quimica.

El contenido en agua y componentes orglnicos es .
muy variable, El anélisis quimico indica que los componen
tes principales son sales inorgénicas, fosfatos célcicos
con cantidades variables, magnesio y carbonatos.

Papel en la enfermedad parodontal.

Pueden originar modificaciones inflamatorias en

los tejidos blandos adyacentes por liberacibén de enzimas
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capaces de romper la aposicidn de las células epitelia- -
les, lisar el colégeno, y digerir la matriz del tejido co
nectivo.

Saliva,

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas
que en conjunto se denominan mucina. Las proteinas de la
saliva se combinan con carbohidratos como el Acido sifli-
co, galactosa, glucosa y manosa. La enzima neuraminidasa,
separa el &cido siflico de la glicoproteina salival te- -
niendo como consecuencia menor viscosidad salival y forma
cién de un precipitado.que se considera como un factor en
la formacidn de la placa.

Dieta.

La composicidén y consistencia de la dieta pueden
ser determinantes importantes en la formacidn de la placa
microbiana y en el desarrollo de la enfermedad parodontal
y placa bacteriana, esta es forma rapidez en dietas blan-
das mientras que con alimentos fibrosos, duros, reducen -
la acumulacién de placa y proporcionan una estimulacidn -

funcional del ligamento periodontal y hueso alveolar.

Respiracidn bucal.

Tiende a secar y deshidratar los tejidos produ~-
ciendo 1esi6n celular y provocando una inflamacién gingi-~
val. La lesidn clinica es sefialada por eritema,hemorragia,

deformidad y exudacidn. La pérdida del epitelio y exposi-
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cién del coridn subyacente ocasionan una gran sensibili--
dad de los teﬁidos.

Funcién y morfologfa anormales.

Las caracteristicas anatdmicas y funcionales de
la denticibn y los tejidos periodentales son importantes
para determinar la propensidn para la acumulacidn de pla-
ca y desarrollo de la enfermedad parodontal.

Entre las consideraciones funcionales y anatdmi-
cas importantes tenemos :

1. Posicidn dentaria anormal: prominencia bucal

o lingual, inclinacidn, giroversidn, o trasla
pe con los dientes adyacentes.

2. Forma dentaria anormal.

3. Estado funcional: dientes sin antagonistas.

4. Contactos abiertos.

5. Contorno y posicidén gingivales: puede encon--

trarse engrosado debido a fibrosis o edema o
_estar localizado demasiado en direcci®n api-~
cal o coronaria.

Factores Iatrogénicos.

Entre los factores etidlogicos mis comunes por -
procedimientos terapeliticos mal realizados tenemos:

1. Omisién de puntos de contacto y localizacién

inadecuada de los mismos,

2. Contorno oclusal inadecuado.

3. Restauraciones inadecuadas,

25



4. Biseles cervicales escalonados en &reas muco-

soportadas de restauraciones protéticas.

Impaccidon de alimentos.

Es por la acufacidén forzada de alimentos en el -
parodonto por las fuerzas oclusales.

Es una causa comin en la enfermedad gingival y -
parodontal, agravando las alteraciones patoldgicas pre-~ -
existentes.

Signos y sintomas que se presentan junto con la
impaccidén de alimentos.

1. Sensacién de presidn y urgencia por quitar el
material de entre los dientes.

2. Dolor vago, que irradia hacia la profundidad
de los maxilares.

3. Inflamacidn gingival con éangrado.

4. Recesidn gingival.

5. Diversos grados de inflamacifn del ligamento
periodontal.

6. Destruccidn del hueso alveolar.,

7. Caries radicular,

Traumatismo de]l cgpillado dentario,

Los cambios gingivales atribuibles al traumatis-
mo del cepillo dental combinado con dentrificos excesiva=-
mente abrasivos, pueden ser : agudos o crodnicos,

Aqudos, Son de aspecto y duracidén variable, in--

cluyen adelgazamiento de la superficie epitelial y denu
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dacidn del tejido conectivo subyacente, cobservandosé le--
siones puntiformes por penetracidn de las cerdas perpendi
culares en la encia. -

Crdnico, Tiene por consecuencia recesidn gingi--
val con denudacidén de la superficie radicular,

El uso incorrectoAdel hilo dental, palillos o es
timuladores dentales de madera puede generar inflamacidn

gingival.

2. FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES.

En la enfermedad parodontal puede haber interac-
cidén entre factores etioldgicos locales y generales.

Trastornos endocrinos.

Existe la tendencia al desarrollo de la enferme-~
dad gingival inflamatoria y periodontal durante peribdos
de desequilibrio de hormonas sexuales tales como la puber
tad, embarazo y menopausia.

Pubertad. El incremento de la secrecifn de gona=~
dotroinas y estrdgenos se manifiesta en los tejidos gingi
vales de individuos del sexo femenino en forma de una - -
reaccidn hiperpldsica coincidiendo con una higiene bucal
insuficiente y 1é deposicién de placa, materia alba, cal-
culo, y restos sobre los dientes y el margen gingival,

En el hombre los cambios gingivales estén asocia
dos con un aumento de la secrecidn de andrdgenos supra=- -

rrenales y testiculares; manifestindose una reaccifn in-~
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flamatoria gingival.,

Embarazo., La gestacidn puede acompafiarse de una
gingivitis hipexplastica atipica.

Hilming, encontrd que el 100% de todas las muje-
res embarazadas desarrollén una inflamacidn gingival y no
t6 que la intensidad aumentaba durante la gestacidn alcan
zando su maximo justamente antes del parto.

Menopausia. Se considera que la reduccidn de los
estrdgenos y a veces la disminucidn de la secrecidn sali-
val provocan cambios en el epitelio gingival definiendo -
esta iesién como gingivitis descamativa crdnica.

Diabetes mellitus.

La utilizacidn insuficiente de la glucosa causa-
da por hipoinsulinismo interviene en la génesis de las le
siones periodontales, aunque se ha encontrado que la en--
fermedad periodontal no sique patrones fijos en pacientes
diab&ticos.

En pacientes diabéticos se han observado : os-=-
teoporosis endéstica y disminucidén de la capacidad para -
la sintesis de colageno.

Es frecuente que haya inflamacién gingival, bol-
sas periodontales, abscesos periodontales en pacientes --
con mala higiene bucal y acumulacidén de c&lculos, la pér-
dida 8sea no es rara aunque varia de un péciente a otro.

La distribucién y cantidad de irritantes locales

y fuerzas oclusales afectan a la intensidad de la enferme
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dad periodontal.

Existe tambi&n un retraso en la cicatrizacidn de
heridas trauméticas g quir@rgicas. |

Trastornos de la nutricibn.,

Constituyen un ejemplo de la influencia de facto
res generales en la enfermedad periodontal.

Se apoya la idea de que la mal nutricién por si
misma no puede causar enfermedad gingival y periodontal;
sin embargo, estos estados agravan y amplifican los efec-
tos de los irritantes locales y de las bacterias.

La deficiencia de proteinas acentﬁa los efectos
destructivos de la placa microbiana.

La deficiencia del complejo B, induce a una atro
fia de las gléndulas salivales con una relativa xerosto--
mia que produce inflamacién gingival.

La deficiencia grave de vitamina C, causa el es-
corbuto, una enfermedad manifestada por anomalias en la -
substancia fundamental del tejido conectivo, asi como en
los pequefios vesos,

La deficiencia de vitaming D y el mefabolismo.~—
anormal de calcio ¥y fésforo produce raquitismo en los Jé—
venes y osteoporosis en los adultos.

Enfermedades debilitantes,

La sifilis, la nefritis crbnica y la tuberculo~-
«is pueden predisponer a la enfermeé&d periodontal al re-
ducir la resistencia tisular a irritantes locales y a - -

crear tendencia a la resorcidn &sea.,
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La herencia,

Gorlin, describi§ numerosos trastosnos genéticos
que generan cambios en la mucosa bucal. Pero la participa
cibén del factor herencia en la etiologia de la enfermedad
pafodontal no ha sido aclarada especificamente.

La hipofosfatemia, enfermedad hereditaria se ca-
racteriza por pérdida temprana de dientes deciduos y hue-
so alveolar circulante a los 10 meses de edad y a veces,

alteraciones esquelé&ticas.
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CAPITULO III

DIFERENCIAS ENTRE PARODONTO NORMAL
EN NINOS Y EN EL ADULTO.

1. Caracteristicas del Parodonto Normal en Nifios,

Durante la infancia y la pubertad, el periodonto
esté en constante estado de cambio debido a la exfolia- -~
cién y erupcién de los dientes; esto torna dificil la des
cripcién del periodonto normal porque varia con la edad -
del paciente,

Zappler, uno de los primeros investigadores so--
bre las caracteristicas del periodonto infantil intenté -
una descripcién general del mismo estructurandolo de la -
siguiente manera:

Encia.

1. Ms rojiza, debido a un epitelio més delgado
y menos cornificado y a la mayor vascularizaciﬁn.

2. Ausencia de punteado, debido a la cortedad de
la papilas conectivas de la lémina propia.

3. Més blanda, en razbn de la menor densidad del
tejido conectivo.

L, Mérgenes redondeados y agrandados, originados
por la hiperemia y el edema que acompafia a la erupcibn,

5., Mayor profundidad del surco,



Cemento.

1. M&s delgado,

2. Menos denso,

3. Tendencia a hiperplasia del cementoide por —-
apical a la adherencia epitelial,

Ligamento Periodontal.

1. M&s ancho.

2. Haces de fibras menos densos,

3. Mayor hidratacién, mayor aporte sanguineo y -
linfatico.,

‘ Hueso Alveolar,

1. Cortical alveolar més delgada.

2, Menor cantidad de trabéculas.

3. Espacios medulares més amplios,

4, Mayor aporte sanguineo'y linfético,

5. Crestas alveolares’més planas, asociadas con
los dientes primarios.

Esta descripcién aunque es aceptada por la meyo-
ria, ha tenido algunas modificaciones sobre todo en rela-
ci6n a las caracteristicas seflaladas pra la encia. Finn,
Coﬁen y Bradley hacen comparaciones similares pero afir--
man lo siguiente:

Las encias infantiles deberan ser de color rosa-
do pilido, mAs semejante al color de la piel de la cara -
que a la de los labios, con una zona bien definida de en-

cfa insertada y no se presenta ni rojiza ni blanda como -
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afirma Zappler. E1l ancho de la encia insertada para la --
denticidn primaria varia entre 1 ¥y 6 mm. Aumentando hasta
la edad adulta.

Durante el perfodo de la denticién mixta, los ha
llazgos de Zappler respecto de que la encia es rojiza y -~
blanda son v&lidos en rezdn de las modificaciones de la -~
erupcién.

Zona interdentaria ("COL"),

Una de las zonas importantes de diferencia en la
nifiez es la interdentaria, particularmente en las zonas -
de incisivos y caninos., En esta regién suelen haber dias-
temas y los tejidos interdentarios son comparables, desde
el punio de vista estructural a sillas de montar. Estas -
sillas no estén presentes en la zona del molar temporario
o del primer molar permenente y son reempleazadas por la -~
forma de col producida y determinada por los contactos --
proximales.

Caracteristicas de las piezas dentarias infanti-
les. Las piezas pfimarias presentan coronas cortas y bul-
bosas, y el punto de contacto esta més cercano a la super
ficie oclusal que en los permsnentes, El margen libre de
las encias se extiende hacia la protuberancia coronaria,
que en las piezas primarias es casi tan acentuado como en
los carnivoros.,

En el nifio, la unidad dental completa se adapta

a funciones vigorosas, y los telidos gingivales aunque --
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cercanos & las superficies masticatorias de las piezas, -
se ven protegidos de lesiones por la forma de la corona.

Papilas retrocanings,

Esta es una estructurs anatémica normal bilate--
ral que aparece como una prominencia circunscrita entre -
la encia marginal libre y la unifn mucogingival sobre la
zona lingual de la regién de caninos inferiores, Es extre
madamente comﬁn verlas en nifios mayores de cuatro afios,

Importancia: la importancia més destacable es ——
que se les puede tomar por abscesos periodontales, cuando
dichas papilas se encuentran lesionadas,

Caracteristicas bioquimicas e histolﬁgicas.

Melcher y Eastoe, han establecido que los teji-=~
dos conectivos jovenes son més ricos en matrices de pro~-
teinas y mucopolisacéridos, gue son marcadamente més himm
dratados que los tejidos conectivos mﬁs viejos, Se sabe -
que en el nifio el eolégeno es més soluble, y que la inso-
lubilidad aumenta con la edad.

Se considera'posible que ls encia marginal de r~~
los nifios no tenga los sistemas de fibras col@genas bien
orientados y densos que se ve en la encia adulta sino =
que se compone de fibras colégenas y reticulares numero--
sas y més delicadas, carentes de la disposicifn en haces
evidente en el adulto. Su prominente vascul&rizacién X
plica la gran trasudacidn hacia el tejido conectivo, fo~-

mentando su hidratacidn y dandole una constitucién mis ~-
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laxa y la mayor turgencia.

Caracteristicas del periodontb normal en adulto.

La encia sana se adapta estrechamente alrededor
de los dientes y ocupa cada espacio interproximal entre -
diente y superficie de contacto, Su color normal es un ro
sado coral "calido" pélido, y el tejido es wés denso, fir
me al tacto e insensible a la presién moderada, Tiene una
superficie punteada como "cfscara de naranja", esto debi-
do a las interdigitaciones del epitelio y el tejido conec
tivo.

Las radiograffas revelan que el hueso alveolar -
tiene una lémina cribiforme caracteristica con trabéculas
uniformes que se extienden hasta un punto definido éntre
los dientes,

Los tejidos interdentales de la boca de un adul-
to sano, son de forma aproximadamente piramidal y llenan
por completo el espacio entre dientes casi hasta la zona
de contacto, Cohen comprob§ la existencia de una pequefia
depresién inmediatamente debajo de la zona de contacto a
la cuél denomin§ "col". Fish opina que el “col" clinicq-n
mente sano cubierto de epitelio de esmalte se encuentya -
solo en adolescentes o adultos muy j§§enes.

Caracteristicasde las piezas permanentes, Una ~-
vez que el diente adulto ha pasado por las fases prebrote
y prefuncional activas del brote y alcanza posicién.nor—a
mal, sigue manteniendo la dimensién vertical de maxilares

a través de la denominada fase funcional o brote continuo,
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Las piezas permanentes no son tan bulbosas como
las piezas primarias y las papilas y el margen estan si--
tuados mﬁs lejos de las superficies oclusales de las pie-
zas. Después de la madurez sin embargo se producen pocos

cambios,
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CAPITULO IV

TRASTORNOS PARODONTALES EN NIROS

El creciente conocimiento de la frecuencis de la enferme-
dad gingival y parodontal en nifios, junto con la necesi--—
dad de una mayor informacién sobre los primeros periodos
de la enfermedad parodontal, han concentrado la ateﬁcién
sobre el parodonto de los nifios.

El proceso fisioiégico de la erupcién dental, --
tanto si se produce .la infancia como nés tarde (terceros
molares), muchas veces se acompafian de sintomas dolorosos
locales.,

Los problemas relacionados con la denticién, sue
len ser particularmente agudos entre el sexto mes y el se
gundo afio de vida.

Durante la erupcién de los dientes el lactante -
probablemente este irritable e inquieto y rechace el ali~
mento o no duerma bien., El flujo de saliva esta aumentado,
causando irritacién de la piel alrededor de la boca. Los
sintomas dolorosos resultan de la presién ejercida por --
los dientes que estan saliendo contra el tejido fibroso -
que los recubre.

Durante el periodo de transicién del desarrollo
de la denticién primaris a la permanente, en lg enc;a se
producen cambios fisiolégicos siendo importante diferen-

ciarlos de la enfermedad gingival:



Abultamiento previo a la erupcidén: la encia es -
firme, algo pélida ¥ se adapta al contorﬂo de la cérona -
subyacente,

Formacién del margen gingiﬁal: en el curso de la
erupci§n, el margen gingival es edemitico, redondeado y -
levemente enrojecido, |

Prominencia normal del margen gingival: debido a
que la encia esta todavia unidg a la corona, y hace promi\
nencia cuando se superpone al volumen del esmalte subya--
cente.

En miles de nifios examinados repetidamente por =
Parfitt, se han observado pocos casos de alteracién gingi
val debido a la erupcién,dental Nj aﬁn no se ha demostrado
le conviccién,dﬁ muchos autores, quienes afirman que en -
los nifios la erupcién dental es causa comﬁn,de gingivie- =
tis:

1. Enfermedad Gingival,

Gingivitis: se ha definido como la lesién infla-
matoria limitada & los tejidos de la encia marginal,

Etiologia: Aunque los factores sistemétiéos ¥y la
salud general modifican profundamente la reaccién de los
tejidos & la irritacidn local, la gingivitis, en cuale =n
quier grupo de edades, es causada principalmente: por la
acumulacidn de irritantes locales, higiene hucal, insufi--
ciente, piaca dentaris y‘pameria alba,

Frecuencia y gravedad de Lg gingivitis en los ni
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fos.
Se encuentra que la prevalencia de .gingivitis -es

menor de :

5% a los tres afios

50% a los seié aﬁoé, con un méximo de

90% a loé once afios.

Entre once y dieciéiete afios, el.niVel desciende
ligeramente entre 80 y 90%.

Deécripci§n de cinco grados de gingi?itié:

Nula: cuando no se presenta prueba clinica de ‘in
flamacidn.

Muy'le%e:’cﬁando se presenta hiperemia detecta--
ble en la papila, margen o'mueoéa,anexa.

Leve: existe pérdida del punteado, enrojecimien-
to, inflamacién o sangrado al presionar.

Moderada: la gravedad es tal que aparece sangre
en el cepillo dental aumentando la sensibilidad.

Grave: la hiperemia es grave y la inflamacién es
muy marcada, la hemorragia es esponténea.

Cuando se inflama el tejido gingival, lo primero
en obser&arée es hiperemia. E1 color rosado pélido pasa a
rojo vivo debido a la dilatacidn capilar. Esta hiperemia
se asocia con edema: la encia intersticial se agranda y -
la sﬁperficie aparece brillante, humedad y tensa.

En algunas éreaS'de inflamacién, los tejidoé de~

generan y exponen la raiz de la pieza. En zonas pequefias,
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las papilas edematosas se aproximan entre si por el fren-
te de las piezas y dejan una hendidura estrecha entre - -
ellas denominada "hendidura de Stillman" que pasa hasta -
la superficie radlcular.

G1ngiv1tls Asoc1ada a la Erup01on Dentaria.

La erupc1qn dentaria, por si mléma, no causa gin
givitis. La inflacién es consecuencia de ‘los irritantes -
locales que se acumulan en torno al dlente en erup01on.

Dlentes flojos y carlados' es comun que 1os dien
tes de01duos flojos, parclalmente exfoliados, causen gln-
givitis. La 1rr1tac1qn producida por los margenes erosio-
nadoé de dienteé en parte resorbidos provoque la forma- -
cidn de edema y la formaci6n de abécesos con supuracidn.

Dienteé en malposicién y maloclusidn: Los nifios
con mordldas abiertas, oclu31on de borde a borde o protru
51on con51derable de las piezas superiores, son suceptl--
bles a que la g1n51v1tls se instale con mayor frecuencia
y mayor intenéidad.

Gingivitis por Deficiencia de Aseo.

Loé niﬁoé rara vez juegan a lavarse, y pocas ve-
ces se limpian los dientes. El cepillado dental no es fé—
cil y el nifio puede no tener la destreza manual necesaria
para realizarlo aunado esto a que los padres no sean capa
ces de mostrar paciencia y esfuerzos neceéarioé para ense
flar y alentar al nlﬁo.

Es dlflc11 eliminar todas las masas bacterianas
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viscosas y adherentes en éreas poco accesibles.

La naturaleza fisica de‘loé alimentos es un fac-
tor importante.

El tipo de alimentos que dejan mayor cantidad de
desechos alrededor de las piezas-éon las mezclas blandas,
semiliquidas y suaves, que'réqﬁieren'muy poca masticacidn.
Esto, en bocas no higiénicas, produce numerosas éreas de
estancamlento y la formac1on consecuente de placa, adya--
cente a la enc1a 1nterst101al, observandose en general un
grado de 1nflam301on gingival.

Otro factos 1mportante es la mal p05101on denta-
ria. En plezas apifiadas o 1ncllnadas la 1mpactac1on de co
mida eé més acentuada aéi como la'formaciﬁn de placa.

Calculos.

La formac1on de calculos en los nifios es mas ‘O~
mfin de lo que generalmente se cree,

Sobre las coronas de piezaS‘no‘utilizadaé se -acu
mulan los desechos y se calcifican, .esto debido en ocasio
nes a que la caries dental & vuelto demasiado dolorosa
la masticacéén para ser efectuada en un lado de la boca o
por h@bito de masticacidn unilateral.

El lugar més comﬁn de gingivitis infantil difie-
re del de los adultos, ée presenta en el segmento labial
superior, frea de menor propenéién a la formacibn de cél-
culos, por lo que no se les ‘considera caussa prlmarla de -

enfermedad gingival pero si con efectos claros en la con-
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tinuidad de la inflamacidn.

Gingivitis Producida por Respiracidén Bucal.

Aunque respirar realmente por la boca y no por la
nariz es raro, excepto en periodoé de catarro nasal, se de
nomina amuchos nifios respiradoreé bucales, porque durante
largos perfodos, mantienen sus labios separadoé, y solo --
cierran la boca para tragar.

A algunos nifios les -es 1mp031ble cerrar la boca,
debido a la protrus1on de sus piezas superiores, en otros
sin obstrucc1on pero resultado de costumbre, postura, teji
do inadecuado o mal tono muscular.

Al estar la enc1a en contacto ‘con el alre se se--
ca. ¥ el proceso constante de secarse y humedecerse irrita
los tejidos glnglvales.

La saliva que rodea a la en01a expuesta se torna
viscosa, se acumulan desechos en la enc1a, 351 como en la
superficie de las piezas, y la poblac1on bacteriana aumen-
ta.

El tratamiento aconsejado para los que realmente
respiran por la boca, es eliminar la causa de obstrucc1on
nasal. Quienes a menudo duermen ‘con la boca abierta, pue--
den ser tratados por medio de un filtro bucal aplicado en
las noches. Estos son aparatos extremadamente comodos y -
eficaces, y no solo bien tolerados, sino que substltuyen -
a la comodldad p51colog1ca obtenida &l chupar sabanas, pul

gares o juguetes.
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Gingivitis Marginal Crdnica.

Es el tipo més frecuente de alteracidn gingival
en la nifiez. La encia presenta todos los cambios de co-
lor, tamafio, consistencia y textura y superficial carac-
teristicos de la inflamacidn crdnica.

En ocasiones se superpone una coloracidn roja -
intensa a los cambios crénicos subyacentes.

Puede también formarse una cantidad exceéiva de
tejido conectivo, y la encia intersticial se vuelve &spe
ra y fibrosa.

Gingivitis Herpética.

Esta es la forma wés ‘comiin de infeccidn gingi--
val aguda en la nifiez. Es causada por el virus herpeé_ -
simplex.

Aparece con mayor frecuencia en lactantes y ni-
fios menores de 6 afios, pero también se ve en adolecentes
¥y adultoé. Su frecuencia .es igual en hombreé y mujeres.

La afeccidn aparece como una lesidn difusa, eri
tematosa y brillante de la encia y mucosa bucal, asi co~
mo vesiculas, las cuales aproximadamente a las 24 horas
se rompen y dan lugar a perquefias filceras doloroéas. La
enfermedad dura entre T y 10 dafas.

Junto con las lesiones bucales hay manifestacio
nes herpéticas en labios o cara, con vesiculas y forma--
cidén de costras superficiales. Adenitis cervical, fiebre

y malestar general son comunes.
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La lesién puede producirse durante una enferme-—
dad febril como neumonia,.meningitis, gripe y tifoidea o
inmediateamente después de ella.

La gingivitis herpética aguda, suele presentar-
se en los estadios primarios de la ‘mononucleosis infec--
ciosa.

Rece51on glnglval locallzada.

En los nifios la causa mas comﬁn de rece51on gin
glval es la p051c1on del diente en el arco.

Puede encontarse en piezas correctamente alinea
das debido al mal uso del ceplllo dental. El ceplllado -
lateral produce contus1on de las superf1c1es expuestas -
de papilas 1nterdentales y una amplia rece31on de los te
jidos.

En estas éreas la encia a retrocedido lejos de
las éreas de limpieza por masticacién, acumulandoée dese
chos en la hendidﬁra, esto produce una fuente secundaria
de irritacién para los tejidos adyacentes.

Indﬁdablemente, un'régimen de higiene bucal me-
Jora la salud gingival, pero .para que la limpieza sea --
eficaz, este régimen debe ser éuperﬁiéado ¥y eétimulado.
En casos més agudos, se recomienda el uéo de‘enjﬁagﬁes -
bucales, oxigenantes (violeta genciana) y antibiSticos.
2. Enfermedad Peridontal. '

Sélo en raras ocaéioneé”ée prodﬁce’periodonti-f

tis en la denticidn decidua, pero no obstante, hay situa
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ciones de destruccién periodontal grave, rApida y pérdi-

da temprana de dientes en nifios y adolescentes, conside-

randose enfermedades degenerativas del periodonto. Estas

han sido eclasificadas:

3.

Hiperqueratosis palmoplantar con deétrﬁccién
periodontel temprana. (Sindrome de Papilloﬁ
Lefevre)

Las alteraclones de plel vy perlodontales por
lo general aparecen Jjuntas antes de los cua--
tro afios de edad Yy la denticién decidﬁa ge -
pierde alrededor de los cinco afios. La denti-
cién permanente erupciona normalmente, pero -
debido a la deétrﬁccién periodontal acti&a, -
loé dientes se exfolian dos o tres afios des--
pﬁés de la erﬁpci§n.

Destruccifn periodontal idioptica seﬁéra en
nifios.

De etiologia desconocida y sin relacién con -
sindrome alguno, la destrucéién es intensa y
generalizada, y algunos dientes estén comple-
tamente denudados de hueéo, hay mo#ilidad den

taria y migracidn patoldgica concomitante.

3.,Axrofia alveolar avanzada precoz.

Los pac1entes tienen una dieta alta en carbo-
hidratos. Los camb:os mas 1ntensos se produ——

cen en los primeros molares permanentes y en
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los incisivos.
Factores generales no- identificadoé debilitan
el periodonto en torno de 508 dlentes cuando
erupcionan, de modo que los tejldos son des—-
truldos por las fuerzas oclusales normales.
McIntosh ‘ha 1nformado de la presenc1a de bol--
sas de 3mm o mas, en T0% de los nlﬁos observados entre -
6 y 11 afios. La mayorla de estas bolsas estaban 81tuadas
1nterprox1malmente.
Camblos Traumatlcos en el Perlodonto.
Pueden ocurrlr en los teJldos perlodontales de
los dlentes de01duos en las 51gu1entes condiciones:
En los dientes dec1duos la resorc1on de dlentes
Yy hueso debilita el soporte perlodontal 51endo
las fuerzas funcionaleg lesivas para los teji--
dos de éoporte restantes. El ligamento periodon-
tal de un diente permanente en erupciénpuede -
ser leéionado por fuerzas oclusales transmiti--
das a travéé del diente deciduo que #a a rempla
zar,
La reparacién de dientes traumatizados puede te
ner como conéecuencia laAanquiloéis del diente
con el hueéo Yy cﬁando.érﬁpcionan loé permanen~—-
teé, los dienteé decidﬁoé'qﬁedan incluidos.
Factoreé Generaleé.

Los tejidos normales poseen grandes reservas de
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defensa, pero cuando existen deficiencias, tensiones fun-
cionales, incluso .ligeras, pueden causar reacciones loca-
les seguidas de cambios degenerativos.

Deficiencias Vitaminicas.

De entre todas las v1tam1nas, es la C, la que —-
muestra mas p051b111dades de afectar los tejidos periodon

tales.

Sin embargo, 18 deficiencia de vitamina C aisla-

da, no produce gingivitis, es también necesaria irrita-

01on local para iniciar 1& reacc1on inflamatoria.

La vitamina C es esenc1al para la formac1on de

tijido conectivo, es por eso, que contribuye a agravar

los padecimientos periodontales aumentando el edema, el
agrandamlento y la hemorragla.

Los nifios que sufren deficiencias v1tamin1cas ——
por dletas 1nadecuadas, deberan correglrse, dlagnostlcar—
se y tratarse anemias y otros trastornos generales asi co
mo la adminiétracién de vitamina C, en forma éintética.

Drogaé.

La adminiétraci§n de Dilantin Sﬁdico'(Difenilhi-
dantoinato de éodio) a infantes como adﬁltos en un perio-
do prolcngado 'pﬁede prodﬁcir hiperplaéia gingival en un
50% de los que la ingieren.

Las encias se agrandan hasta el grado de cubrir
completamente las coronas con una masa volumlnosa y -fibro

sa; se superpone a esto una gingivitis debido a la excesi
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va formacién de placa.

El tratemiento en algunos casos es la gingivecto
mia para la ellmlnaclon de tijido duro, volumlnoso y fi--
broso, pero cuando los tejidos son algo hiperémicos puede
llevarse a cabo la eliminacidn de los tejidos por cauteri
zacidn quimica tal el hidrbdxido de potasio.

Deberd buscarse la cooperacidn de una médico y -
usarse una droga alternativa.

Dinédale y Holt, comunicaron la preéencia de abs
cesos periodontaleé ¥y periapicales en ﬁn grupo de 34 ni--
nos tratados con cortisona para combatir la fiebre reumé-
tica,

La cortlsona estlmulaba las les1ones periodonta-
les preex1stentes En algunos casos, la ﬁnlca manlfesta-—
cibn clinica del absceso era la liberacidn de pus desde -
el cuello de un diente primario flojo, bajo presidn.

Con los niveles actualeé de educacién, es menos
comfin la administracién de este tipo de medicamentos a me
nores de edad.

Fiebre Alta.

Durante periodos de flebre alta, se producen fre
cuentemente casos de glng1v1tls.

El nifio enfermo no realiza‘IOS'movimientos norma
les de llmpleza en la boca y 1os allmentos no ‘son los mis
mos. En esta 31tuac1on la sallva -es escasa, la flora .bac-

teriana aumenta enormemente y se produce la gingivitis.

L8



CAPITULO V

MANIFESTACIONES ORALES DE ENFERMEDADES
SISTEMICAS DE LA NINEZ.

En la infancia, laé manifestaciones de enfermeda
des sistémicas abarcan un gran niimero. Y comprenden enire
las més conocidas y tratadas las pro&ocadaé por infeccio-
nes estreptococicas, viraleé, micbticas asl como por - --
otras bacteriaé ¥y alteracioneé congénito-hereditarias.
Infecciones Eétreptococicas.

1. Eécarlatina.

Es una enfermedad contagiosa aguda, causada por
estreptococo hemolitico beta del grupo A.

Consideraciones generales: Se produce de prefe--
rencia en los nifios durante los meses de invierno. Luego
de la entrada de microorganiémos en el cuerpo, hay un pe-
riédo de incubacidn de tres a cinco dias.

El exantema aparece 18 a 36 horas después de ini
ciados los sintomas que dan principio como: amigdalitis,
faringitis, fiebre, migrafia, vémito. El enrojecimiento de
los carrillos aumenta por la pélidez de los tejidos veci-
nos, prodﬁciéndose la caracteristica pidlidez alrededor -
de la boca.

Manifestaciones oraleé: Durante el méximo de la

erupcidn la mucosa bucal esta uniformemente congestionade.



Las amigdalas y pilares de las fauces suelen estar hincha
dos, y a veces cubiertos de un exudado grisfceo. Las alte
raciones lingﬁales-son més importanteé: Las papilas fungi
formes hinchadas e hiperémicas se obserﬁan como manchas -
rojas vivas a traves de la saburra. Todo el revestimiento
desaparece luego gradualmente dejando una superf1c1e lisa
caracterizando lo gue se conoce como "lengua de fresa"

Tratamiento : actualmente no existen medldas pre
ventlvas para esta enfermedad. La penicilina es la droga
de elec019n para tratar esta infececidn y evitar pos1bles
complicaciones.

Diagnéstico diferenciel: ha de considerarse la
_rubéola , el saranpidn y la difteria.

2. Difteria.

Esta enfermedad infantil causada por el bacilo -
Corynebacterium diphtheriae, se produce principalmente en
los meses de otofio e inverno y el peribdo de incubacidn -
es de dos a cinco dias.

Consideraciones generales: la enfermedad al prin
cipio y sobre todo .en los nifios, tiene un carécter de ma-
lestar general, como son: postracidn, cefalea, fiebre y -
en ocasiones vbmito.

Manifestaciones orales : . al primer dia la len——
gua esta seca y la mucosa faringea se halla ligeramente -
enrojecida. Es caracterlstlca la formaclon de una menbra-

ne diftérica que comienza en las amigdalas en forma de —-
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manchitas y que se agranda hasta confluir en toda la mu-
cosa. En ocasiones suele formarse en la ﬁvula.

- 51 la infeccién se extiende sin control por las
vias respiratorias y la laringe se edematiza puede provo
car dificultad al acto de la degluci§n y de la respira--
cidn.

Tratemiento : la inmunizacidn activa con el to-
xoide diftérico (habitﬁalmente cambinado con DPT) duran-
te la nifiez y 105 refuerzos apropiados. Para evitar posi
bles compllca01ones el uso de antlblotlcos como la peni-
cilina y la eritromicina administradas durante T-10 son
muy eficaces.

Diagnéético diferencial : debe diferenciarse de
'la faringitié por eétreptococos, de la mononucleosis in-~
fecciosa y de la candidiaéis en la faringe.

3. Tos Ferina’(Toé estridente).

Es una infeccién aguda del sistema respiratorio,
causada por Bordetella’(haemophilué) pertussis. Se trans
mite por gotitas de secreciones respiratorias de indivi-
duos infectados. El periédo de incubacién es de T a 17 -
dias.

Consideraciones generales : los lactantes son -
infectados con mayor frecuencia, en la mitad de los ca--
sos ocurre antes de los dos aﬁos de edad.

La flebre si se presenta, -es baja. Los sintomas

caracterlstlcos se d1v1den en tres fases:
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1) Fase catarral : se establece en forma insidio
sa, con epifora, estornudos, anorexia, y ma--—
lestar general.

2) Fase paroxistica : aparece de 10 a 14 dfas --
después del periédo catarral y se caracteriza
por accesos tusigenos consecutivos y répidos.
La tos es productiva y el vomito es lo habi--
tual dﬁrante los paroxismoé.

3) Fase de convalescencia : empieza U4 semanas --
después de haberse iniciado el padecimiento -
con disminucidn de la frecuencia e intensidad
de los paroxiémoé de la toé.

Manifeétaciones orales : la ulceracidn del freni

1llo lingual eé un signo frecuente y casi patognoménico de
la Tos Ferina. los frenillos cortos sufren mayores altera
ciones. Las ulceraciones .en lactantes sin dientes no han
sido observadas.

Tratamiento : se proporciona inmunizacidn activa
con vacﬁna Pertussis a todOS’los lactantes habitualmente
combinada con toxoides diftérico y teténico. Para las per
sonas no inmunizadas es necesaria la aplicacién de 2.5 a
5 ml. por via intramuscular, especialmente en nifios meno-
res de dos afios de edad.

Los expectorantes y sedantes .pars la toé'son 1li-
geramente fitiles.

Diagndstico diferencial :-debe diferenciarse en
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un nifio, de la aspiraci@n de un cuerpo extrafio y en los -~
adultos de la neumonia viral y bronquitis aguda.

4. Erisipela. '

Es una inflamacién agﬁda de la piel y tejidos —-
subcuténeos, causada por infeccidn por el estreptococos -
hemolitico beta. La enfermédad es rara anteé de la madu--
rez pero obstante ée han preéentado algunos casos en ni--
fios.

Conéideracioneé generales :'1os‘é§ntomas son do-
lor, maleétar, eécalofrioé o fiebre moderada. Inicialmen
te aparece una mancha roja brillante, locallzada cerca de
una fisura del angulo de la narlz, para despues extender-
se. La zona afectada es edematosa, lisa evhlpertgrmlca.

Man1festac1ones orales :'cuando la erisipela que
da limitada a la mucosa . oral .es mu . d1f1c1l establecer el
dlagngstlco, ye que puede llegar a confundirse con una ce
lulitis la cudl afecta tejid054m§s profundos.

Se le considera 1eta1 en niflos y jévenes por lo
que se 1ndlca estrlcto alslamlento del paciente y debera
protegerse culdadosamente a los recien nacidos contra - -
cualquier tipo de.exposlc19n a ella._

Tratamiento : el repoéo es indispensable asi co-
mo los fomentoé calientes y la adminiétracién de aspirina
asi como de penicilina o en su defecto la eritromicina.
Infeccioneé Viraleé.

1. Sarampidn.
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Es una enfermedad virica frecuente, aguda, &l
tamente contagiosa, que afecta m@s que nada a los nifios.
Tras un periddo de incubacién de nueve .dfas u once, apare
cen los signos prodrémicos : fiebre, conjﬁntivitis, tos -
seca y ligera hinchazdn del labio superior.

Manifestaciones oraleé ¢ las manchas de Ko- -
plik, son patognomdnicas del sarampidn y se les encuentra
en un 97% de los pacienteé, precediento en veinticuatro a
cuarenta y ocho horaé, a la aparicidn del exantemsa cutf--
neo difuéo. El lugar més frécuente en la mucosa bucal es
frente a los primeroé molares o en la zona interna del -
labio inferior, se presentan como manchitas blancoazula--
das de tamafio puntiforme, rodeadas de una aureola rojo —-
brillante. Ademds de estas lecciones especificas, también
hay eritema y edema de la encia ¥y de la mucosa bucal con
zonas de coloracidn rojo azulada en el paladar blando.

Tratamiento : puede evitarse con inmunizacidn -
activa y cuando no es grave, se aconseja descanso y trata
miento para aliviar los sintomas.

2. Varicela.

Es comQin durante la infancia y m@s com@in du--
rante los meses de invierno ¥y primavera. Es una enferme-
dad viral, aguda, contagioéa, caracterizada por una erup-
cidn cuténea y sdntomas generales, ligeroé o nulos. Al pe
riddo de incﬁbaci6n que de 14 a 21 dias, le siguen dolo--

res de cabeza, fiebre nasofaringitis y anorexia.
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Manifestaciones orales : En la mucosa bucal -
aparecen erupciones papilares y vesiculas, éstas, al ha--
llarse en la mucosa bucal se rompen y se convierten en pe
quefios créteres ulcerados rodeados de eritema, que se ase
mejan a la estomatitis herpética aguda. La afectacidn del
paladar blando y duro es muy frecuente.

Tratamiento : la curacidn de las lesiones de
la varicela se verifica en pocoé dias y sin complicacio--
nes.

3. Vlruela.

Es una enfermedad aguda y transmisible. Des--
pues de un perlodo de 1ncubac1on de siete a diez dlaS, se
manifiesta por la presencia de fiebre elevada, nguseas, -
vomitos, eécalofrioé y cefaleas. Antes de la aparicidn de
las tipicas lesiones cut@neas pueden observarse ya lesio-
nes intraorales.

Manifestaciones orales : la ulceracidn de mu-
cosa bucal y faringe es comﬁn. La fonmacién de vesicula -
en vez de seguir la evolu01on de las puSuulas se rompen y
forman ﬁlceras 1nespe01f1cas. A veces la lengua esta hin-
chada y dlflculta la degluc1on.

Las comlicaciones son comunes en la V1ruela -
y se relaciona con la infeccibn secundaria que es frecuen
te.

Tratamiento : su ocurrencia cada vez menor da

perspectlvas de ellmlnarla completamente, aunque es requi
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sito que la vacuna se administre en &reas endémicas o de
propensidn.
i, Paperas.

Es una infeccién viral, aguda y contagiosa -
que se caracteriza principalmente por hinchazdn unilate-
ral o bilateral de las gléndulaS‘Salivales, por lo comﬁn
la pardtida. Su periddo de incubacidn es de dos a tres -
semanas y el 50% de loé casos se presenta entre los cin-
coy nueve afios de edad, el 90% antes de los catorce - -
aﬁoé.

Aunque éuele ser una enfermedad de la nifiez
también se da en adultoé dando origen a mayores complica
ciones.

Manifeétaciones orales : el aumento de tama~-
fio y el dolor suelen iniciarse en una de laé pardtidas.
El agrandamiento de la gléndula salival se acompafia de -
edema de la piel que la recubre e inflamacidn de la muco
sa que rodea la salida del orificio del conducto de Sten
sen. La afeccidn parotidea bilateral ocurre aproximada—-
mente en el T0% de los casos.

Las gléndulas salivales son submexilares tam
bién pueden aumentar de volumen, aunqﬁe son menos mani--
fiestaé y causan menos dolor.

Tratamiento normalmente eévpreventivo, pues
actualmente existe la &acuna de virﬁé fi&os atenﬁadoé, -

la cuil puede obtenerse simple o asociada a la del saram
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pién. Debiéndose aplicar en nifios de edad cercana a la -
pubertad y en los adolescentes que no han padecido pape-
ras, no debiéndose aplicar en nifios menores de un &afio --
porque hay interferencia con los anticuerpos transmiti--
dos por la madre. Esta contraindicada en pacientes con -
hipersensibilidad al huevo y a la neomicina.

5. Herpangina.

Enfermeded de verano. Es .una infeccién viral
especifica causada por el virué Coxsackie A, y descrita
en 1920 por Zahoréky.

Suele manlfestarse en la 1nfan01a hasta la -
edad de 6 anos Y raras veces se observa en nanS de edad
superior. Tras un perlodo de 1ncubac10n de dos a nueve -
d;as se inicia la enfermedad con s;ntomas agudos acompa-
flados de fiebre alta, vémitoé, cefaleaé, dolor en las ex
tremidadeé ¥y conjuntivitis. Por lo general, las manifes-
tacioneé clinicas son comparatiﬁamente leies y de poca -~
duracidn.

Manifeétaciones orales : el examen de la bo-
ca y de la pared~p05terior de la faringe mostraré peque-
flas ﬁesiculaé bilaterales discretas, afectando casi siem
pre faringe, amigdalas, pilareé del paladar y paladar --
blando. 1aé ﬁlceraé no son demaéiado dolorosaé, aunque -
pueden producir diéfagia. Por lo general curan en pocos
dias.

Tratamiento : la herpangina es una enferme~
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dad que cura esponténeamente; el tratamiento es de sostén
incluyendo hidratacidn adecuada y anestesia local cuando
el comer y deglutir es dificil

6. Glosopeda.

Esta infeccidn esta causada por Coxsackie A16
enle mayocr parte de los caéos.

Adler y col. estudiaron 20 casos de glosope--
da. Los pacientes tenian de ocho meéeé a 33 aﬁos; el 75%
de los casos eran de niﬁoé de menos de cuatro afios.

Manifestaciones orales : la queja més frecuen
te es la estomatitis. Las vesiculas y ﬁlceras en la boca
relacionadaé con méculas y vesiculas no pruriginoéas en -
manos y pies, permiten un diagndstico méé acertado de es-
ta enfermedad.

Tratamiento : es el mismos que para la herpan
gina.

T. Mononucleosis Infecciosa.

La mononucleosis es una enfermedad aguda oca—~
sionada por herpes-virus (Epstein-Barr). Su forma de ~ -~
transmiéién ocurre mediante gotas de individuos con tos.
Su periédo de incubacibn es de 5 a 15:diaé.

Puede presentarse a cualquier edad, pero se -
ha observado generalmente desde niflos de .diez afios hasta
adultos de treinta y cinco afios.

Manifestaciones orales : laé lesiones bucales

toman una forma de estomatitis de tipo aftoso o de una --
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gingivitis. En un estudio realizado en pacientes se des-
cribieron petequias en especial .en el paladar y aunque -
esto es significativo este tipo de manifestacién también
se ha encontrado en faringitis viraleé o] estreptocécicas.
Tratamiento : el paciente necesita descanso
y tranquilidad debido a l&'duraciﬁn de los sintomas Yy a
la frecuente sensacién de canéancio. El alivio sintomé@é
co puede ser proporcionado con aépirinas y gargarismos o
irrigacidn de la garganta con glucoéa al 30%.
Infeccién Micotica.

Moniliasis (algodoncillo, candidiasis).

Enfermedad caﬁéada por el hongo de tipo 1e§adu—
ra Candida albicané.

Factores predisponibles.: en la actualidad la -
observacidn clinica puéo de manifiesto una serie de fac-
tores predisponentes por las cuales el hongo invade las
capas superficiales del epitelio de la boca:y son los si
guientes:

1. Alteracioneé notables de la flora microbiana

de la boca.

2.‘Administraci§n de.antibiéticoé, generalmente

de amplio eépectro.
- 2.. Empleo excesiﬁo de enjuagues bucales antibac
terianoé.

L, Irritanteé‘localeé'crénicoé.

5. Edad. (infancia, edad avanzada).
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En el nifio, el muguet, a diferencia del adulto
presenta un cuadro bastante homogéneo. Mientras que en
el adulto se debe encontrar una amplia gama de sintomas
y signos. '

Manifestaciones orales : las lesiones tipicas
del nifio consisten en placaé adherentes blancas o blan-
co-azulosas que a veces abarcan los tejidos circumbuca-
les. Estas lesiones son relati&amente indoloras. Se qui
tan con dificultad, quedando'lﬁego ﬁna superficie san--
grante, dolorosa y deécarnad&.

Tretamiento : 1os agenteé eépecificoé antimiqé
ticos como la niétanina, aplicandoée 200 000 unidades -
por ml, con una torﬁnda, y se permite al niflo tragar la
mezcla difusora liberada, ée eliminaran las lesiones.
La violeta de genciana al 1% an alcohol también es efec
tiva para laé leéiones bucales y cuténeas. Sin embargo,
pueden recurrir.

Eritema Multiforme (E. infeccioso, Quinta en--

fermedad).

Es una enfermedad aguda de piel y mucoéas de -
la cudl no se tiene una etiologia especifica.

Consideraciones generales : se debe su nombre
a las diversas leéiones que puede ocaéionar en la piel.
Se han comprobadq factores desencadenantes de eéta en--
fermedad como son : alergia alimenticia, alergia mediqg

mentosa, reacciones a microorganismos, enfermedades mé-

- 60



dicas y neoplasias subyacentes.

Las drogas mﬁs frecuentes relacionadas con la -
reaccién de eritema multiforme son antibioticos, barbitﬁ
ricos, fenilbutazona y tegretol.

Algunas otras reacciones de eritema multiforme
se han relacionado con diveréas infecciones por bacte-. -
rias, hongos y virus.

El eritema multiforme, se observa sobre todo en
nifios y adultos jévenes. Tiene comienzo agudo. incluso -
explosivo. Los signos prodrémicos son raros. Un paciente
puede estar completamente normal y en menos de 24 horas
presentar extenéas lesiones de piel y mucosa.

Cuando el eritema multiforme es vesiculoampulo-
so generalizado de piel, boca, ojoé ¥y genitales se lla--
man sindrome de Stevens-Johnson, porque estos autores —-
son los primero que describieron el cuadro clinico en -~
1922.

Manifestaciones orales : en ocasiones las leéig
nes bucales son las predominantes o las finicas de la en-
fermedad. Estas lesiones consisten en vesiculas y ampo--
llas que répidemente se rompen dejando filceras regulareé.
Las lesiones pueden presentarse a cualguier nivel de la
mucosa bucal con eritema multiforme, pero la participa--
cidn de los labios es particularmente notable, y es muy
rara la afeccidn de las encias; este es un dato muy im--

portante para distinguir el eritema multiforme de la in-
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feccién primaria por Herpes Simple, de la cu§1 es carac
teristica la afeccién gingival generalizada,.

El nifio presenta un cuadro general de fatiga y
malestar.

Tratamiento : los casoé ligeroé de eritema multi
forme pueden tratarse con simples medidas de éoétén,Ain-—
cluyendo lavados bucales con aneétésicoé ¥y una diéta blan
da o liquida. El eritema mﬁltiforme moderado, a intenéo,
puede tratarse a base de corticoeéteroideé por via gene--
ral cuando no hay contra1nd1cac1ones para su uso.
Enfermedades Congenlto-Heredltarlas.

Hemofilia.

Con el nombre de hemofilia Se deécriben ﬁarias -
anormalidadeé metabélicaé que ée manifieétan con traétor—
nos hemoétpatiéoé. Es una enfermedad hereditaria, ligada
al sexo, qﬁe ataca ﬁnicamente a los hombres y es trasmiti
da por laé mujeres.

La hemofilia se debe a un d&ficit de cualquiera
de los siguienteé factores:

Deficiencia del factor VIII o hemofilia A.

Deficiencia del factor IX o hemofilia B,

Def1c1en01a del factor XI o hemofilia C.

Las hemoflllas Ay B (o enfermedad de Chrlstmas),
juntas son responsableg del 967 de los trastornos de la ~
coagulacién. La hemofilia C (enfermedad de Roéenthal) es

una rara enfermedad hemorrégica y su mecanismos heredita-

- 62



rio de alteracidn no se ha determinado claramente.

Esta afeccién se trasmite en forma de rasgo rece
sivo mendeliano ligado 8l cromosoma X.'Aunqﬁe los nifios -~
que nacen con deficiencia de algﬁno de los mencionados --
factores son '"sangradores potenciales" desde el nacimien—
to, puede no observarse sangrado exceéiﬁo haéta que aumen
te la actividad del niflo, aproximadamente a los 6 meses -
de edad.

Puede producirse sangrado en‘cﬁalqﬁier'lugar,'pg
ro es mas comlin en mﬁsculos, riﬁoneé,-boca y articulacio-
nes. En estos casos el tiempo de cbagﬁlacién eé muy largo,
pero el tiempo de sangrado permanece normal.

Manifestaciones ggraleé ¢ aunque loé nifios hemo-
filicos no sufren enfermedades dentales eépecialeé, las -
hemorragias gingivales pueden llegar a ser masivas y pro-
longadas, incluso los procesos fisioldgicos de brote y --
caida de dientes pueden provocar hemorragias.

Tratamiento : no hey cura conocida para la hemo-~
filiaj el pronéstico es variable, y muchas personas afec-
tadas mueren durante la nifiez.

El odontoldgo al tratar nifios hemofilicoé debe -
tomar enormeé precauciones para evitar laceracioneé'tisu-
lares. En estos nifios la anestecia local esta contraindi-
cada asi como el bloqueo mandibular, porque esta forma de
inyeccidn puede causar hemorragia .en-los espacios farin--

geos laterales, donde es dificil aplicar medidas de con-
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trol. De preferencia el tratamiento dental requerido por
estos pacientes debe efectuarse en un hospital.

Enfermedad Cardiaca Congenita.

Existen lesiones congénitas del corazén en casi -
0.5% de todos los niflos vivos. Las anomalias cardiacas -
congenitas més comunes incluyen : fefectos de los tabi--
ques interauricular e interventricularj el sindrome de -
tabique intraventricular, estenosis pulmonar, dextroposi
cién adrtica e hipertrofia ventricular derecha, conocido
cono tétralogia de Fallot, y persistencia del conducto -
arteriovenoso.

Manifestaciones orales : se puede presentar la en
fermedad gingival. En los pacientes con tetralogia de Fa
llot estudiados por Kaner y col,. existia un color rojo -
azuloso de la mucosa bucal. La lengua presentaba edema y
fisuras profundas. La estructura de los dientes era nor-
mal, perc habia retraso de salida de ambas denticiones.

Tratamiento : estas anomalias se corrigen median-
te la cirugia cardiaca.

.Diabetes.

Sea cuﬁl sea la etiologia, se sabe de algunos fac
tores que predisponen a la diabetes. El principal es de
orden genético. Se desconoce hasta que punto puede ser -
hereditario, aunque el origen parece ser poligénico. Es-~
ta enfermedad suele describirse como una alteracién cré—

nica del metabolismo de los hidratos de carbono causada
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por deficiencia absoluta y relativa de insuline y carac-
terizada por hiperglucemia.

Manifestaciones orales en infante : en la niflez
la disbetes no controlada puede ir acompafiade de destre-
cién pronunciada del hueso alveolar. La inflamacidn gin~-
gival es muy frecuente pero la pérdida del hueso alveo~-
lar es mayor que la generalmente se observa en nifios con
lesiones gingivales comparables.

Tratamiento : lo esencial es el control rigido
de la dieta y si este no basta, hay que emplear medica--~
mentos hipoglucemiantes; estos consisten en insulina ad-

ministrandose por via parenteral, o por via bucal.
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CAPITULO VI

MEDIOS DE PREVENCION EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

La gran frecuencia de las alteraciones gingi-
vales y periodontales, hace ineludible que el interés -
de la periodoncia se desplace del tratamiento a la pre~
vencién; teniendo en cuenta que su origen se remite a -
factores locales que son accesibles, corregibles y con-
trolables.

La placa dentaria, es la causa més importante
de la enfermedad bucél y su control es la manera més -
eficaz de prevenir la gingivitis, la formaciﬁn de célqg
los y por consiguiente el establecimiento de una perio-
dontitis,

El cepillo de dientes elimina placa y materia
alba y al hacerlo reduce la frecuencia y establecimien-
to de gingivitis, pero es ffcil comprender que, la efi~
cacia del cepillado dentel ée veré ampliamente influida
por el disefio del cepillo y la técnica del cepillado.

Cepillo de Dienteé. |

Disefio del cepillo: el disefio de cepillo reco
mendado ha cambiado radicalmente durante los ﬁltimos —~—

afios, pasando de cepillos grandes con cerdas duras que



se pensaba resultaban mﬁs efectivas para estimular las
encias hasta cepillos de varios tamafios con cerdas sua-
ves de aproximademente 0.007 plg de diémetro. En la ma~
yor parte de las personas normales, el cepillo de 3 hi-
leras y mechones sencillos es quizé el que puede colo--
carse y utilizarse con mayor facilidad, aunque esto va-
riaré de acuerdo a la integridad del periodonto, y a la
preferencia personal.

La ADA, menciona una serie de cepillos acepta
bles: superficie de cepillado de 2.5 a 3 cm de largo y
de 0.75 a 1.0 cm de ancho, de dos a cuatro hileras y de
cinco a doce penachos por hilera.

Cerdas naturales o de nilén. Son igualmente -
satisfactorias, pero las cerdas de nilén conservan su -
firmeza més tiempo.

Las investigaciones més recientes sobre dise-
filo de cepilloé dentales infantiles, sugieren el empleo
de cepillos medianos ya que generalmente no pfoducen le
siones a los tejidos gingivales. .

Cepillos eléctricos (autométicos)

Existen varios tipos de cepillos dentales mo-
vidos por electricidad. La'mayoria de los estudios indi
can que son muy valiosos y ﬁtiles sobre todo en nifios -
impedidos y adultos que encuentran dificultades para --
limpiarse los dientes.

Los hay con movimientos oscilatorios, horizon
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tales, reciprocos 0 una combinacién de ambos.

Conroy y Melfi, afirmaron que en grupos de ni-
flos de cinco & doce afios 1los cepillos dentales eléctri—-
cos eran més eficaces que los manuales; por su parte - -
Owen, no informd de diferencias importantes entre uno y
otro tipo de cepillos.

La desventaja de estos aparatos, es que el pa-
ciente puede creer., que todo lo que tiene que hacer es -
comprarlo y todo estard hecho para €l.

Técnicas de Cepillado.

En todos los métodos, la boca se divide en dos
secciones : se comienza por la zona molar superior dere-
cha y se cepilla por orden hasta que queden limpias to--
das las superficies accesibles.

Una revisién reciente enumera seis principales
técnicas que a continuacidn se describen.

Técnica de "Basé".

0 método de limpieza del surco. Esta es una de
las técnicas que se han vuelto més populares y depende -
del uéo de cepillos de penachos multiples de pléstico fi
no.

Esta indicada cuando los mérgenes gingivales -
se encuentran localizados en la unién cemento-esmalte y
las papilas interdentarias llenan los nichos interproxi-
males.

Comenzando por las superficies vestibuloproxi-
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males en la zona molar derecha, la cabeza del cepillo -
se coloca paralela al plano de oclusién pero con lasg --
cerdas en un éngulo de 45 grados con respecto al eje —-
longitudinal de los dientes y dirigides hacia el surco
gingival, haciendo una leve presidn sobre ellas. A con-
tinuacién se mueve el cepillo con'movimientos cortos ro
tatorios hacia atrés ¥y hacia adelante, y se lleva siste
méticamente por toda la boca.

Cuando se llega al canino superior derecho, -
se coloca el cepillo de modo que 1lsa ﬁltima hilera de --
cerdas quede dispal & la prominencia canina y no sobre
ella, de los contrario puede provocar recesién gingival
en la prominencia canina.

Superficies palatinas superiores, vestibula--
res inferiores y linguales de dientes anteriores.

El cepillo se coloca horizontalmente en las -
éreas molar y premolar. Para alcanzar la superficie pa-
latina de los dientes anteriores, el cepillo se coloca
verticalmente.

Una vez completado el maxilar superior se con
tinua con la mandibula sector por sector desde distal -
del segundo molar derecho hasta distal del molar iz- --
quierdo. En las sﬁperficies linguales de los dientes an
teriores, se usa la misma técnica, pero tomando la cabe
za del cepillo verticalmente.

Superficies oclusales. Presidnese firmemente
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las cerdas sobre las superficies oclusales, introducien
do los extremos en surcos y fisuras. Los movimientos --
son cortos, hacia atrés y hacia delante, avanzando sec-
tos hasta limpias todos los dientes.

La técnica del surco limpia adecuadamente las
superficies lingual y facial aunque no lo hace igualmen
te en los espacios interproximales; por lo que deber§ -
ser modificada cuando la enfermedad periodontal o la in
tervencidn terapéutica haya provocado recesién gingival
y espacios interproximales muy abiertos.

‘Técnica de "Charters".

Fl método de Charters es eficaz en el control
de la placa bacterina cuando se encuentra abajo de la -
porcibn méxima de contorno de los dientesm cuando ha ha
bido recesién gingival y los nichos se encuentran abier
tos. .

Esta técnica es substancialmente similar a la
de "Bass", excepto que el cepillo es usado con las cer-
das apuntando oclusalmente en un §ngulo de 45 grados.
El cepillobse mueve a lo largo de la superficie denta--
ria hasta que los coétadoé de las cerdas abarquen el -
margen gingival, conservando el éngulo de 45 grados. La
accién de las cerdas en el surco gingival es nulam pero
el movimiento Qibratorio se concentra en limpiar los es
pacios interproximales.

Pueden obtenerse resultados Optimos utilizan-
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do un circuito completo con la técnica de Bass y un. se-~
gundo circuito completo con la técnica de Charters.

Técnica de Stillman.

El cepillo se coloca de modo que las puntas -
de las cerdas queden en parte sobre la encia, Yy en par-
te sobre la porcién cervical de los dientes. Las cerdas
deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orientadas
en sentido apical.

El movimiento es rotativo y suave, comenzando
en la zona molar superior derecha. En las superficies -
palatinas como linguales de las zonas anteriores, el --
mango del cepillo estaré paralelo al planc oclusal, y -
dos o tres penachos de cerdas trabajan sobre los dien--
tes y la encia.

En las superficies oclusales, las cerdad pene
tran perpendicularmente, limpiando surcos y espacios in
terproximales,

Técnica de Stillman Modificado.

Esta es una accibn combinada vibratoria de --
las cerdas con el mo#imiento del cepillo en el sentido
del eje mayor del diente. El cepillo se coloca en la'Li
nea mucogingi&al, con laé cerdad dirigidas hacia afuera
de la corona, y se acti#a con moﬁimientos de frotamien-
to en la encia insertada, en el margen gingi&al y en la
superficie dentaria.

Técnica Circular.
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El cepillo se coloca sobre el primer sector -
superior derecho, con las cerdas sobre la mucose alveo-
lar, sefialando fuera de la superficie oclusal. El lado
de las cerdas apretadas contra la encia contigua y zona
del surco. Las cerdas son entonces rotadas hacia la su-
perficie oclusal, manteniendo el cepillo firmemente pre
sionado contra los tejidos. En las superficies anterio-
res como inferiores, el cepillo =~ er’.uca verticalmente.

Las superficies oclusales 5. cepillan con un
movimiento de vaivén.

La mayoria de las técnicas antes mencionadas
son un poco complicadas y dificilmente pueden ser domi-
nadas por nifios de corta edad, por lo que se aconseja -
ensefiarles técnicas més sencillas. Una de ellas es la -
siguiente:

Técnica de Fones.

En este método con las piezas en oclusidn, —-
las superficies bucal y labial se cepillan con un movi-
miento circular amplio. Las superficies lingual y oclu-
sal se cepillan con la accidn de cepillado horizontal -
hacia dentro y hacia afuera.

Frecuencia del Cepillado.

Como se requiere de 24 a 36 horas para la acu
mulacidn de cantidades significativas de placa dental,
el cepillado minucioso una vez al dia deberé ser sufi--

ciente. No obstante la mayor parte de las personas se--
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rén beneficiadas si se cepillan con mls frecuencia que
une vez al dia. ' |
Otros Dispositivos de Limpieza Dental.

Seda o Hilo Dental.

El hilo dental es quizé el auxiliar para lim-
pieza interdentaria més recomendado y més atil, conside
réndose aproximadamente el 80% més efectivé para la eli
minacién de la placa interdentaria.

Se emplean tanto el tipo encerado como el no
encerado de hilo dental.

Tal como demostr§ Arnin, entre otros, el hilo
dental sin encerar ofrece més ventajas porque en el uso,
el hilo se abre y atrapa la placa bacteriana y los res-
tos y, por consecuencia, limpia mejor los espacios in--
terproximales.

Técnica del uso de la seda.

Se cortaré un trozo de material de 25 a 36 cm
de longitud, en#olviendolo alrededor del dedo medio de
una mano y colocéndolo sobre las yemas de los indices.
Los dedos indices deberén presentar una separacidn de -
1.5 a 2 cm, sujetando el hilo firmemente.

La seda se sostiene tensa entre los dedos y -
se manipula suavemente desde la superficie oclusal a -~
través del punto de contacto hacia abajo, al Surco gin-
givel, donde si es poéible se deliza a lo largo de la -

superficie dental, enrollando asi la seda alrededor de
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la mitad de la circunferencia del diente. El hilo se mo
ver& hacia arriba y hacia abajo. Una vez esto, el hilo
se adapta a la superficie dentaria del diente adyacente
repitiendose el mismo proceso.

Los dispositivos para enhebrar el hilo propor
ciona un método para limpiar bajo los puentes fijos, e
rulas y aparatos de ortodoncia. Existen diﬁersos apara-
tos como : asas de alambre y de nilén, pequeifias tiras -
de pléstico con ojos y tiras de pléstico con gancho.

Palillo (o Mondadiente), Palillos de Madera y

Cepillo Interdental.

El mondadientes montado en un dispositi#o de
pléastico con un éngulo, denominado Perio-Aid, es el apa
rafo empleado para alcanzar zonas de furcaciﬁn, con ca-
vidades radiculares y zonas inﬁaginadas. Para eliminar
la placa, el mondadientes deber§ colocarse en el érea -
invaginada especifica y frotarlo contra la superficie -
dentaria.

Los palillos de madera son recomendados sélo
donde hay suficiente espacio interdental que no este ~-
lleno de tejido gingival. El palillo debe insertarse —-
dentro del espacio interproximal, su extremidad puntia-
guda dirigida primero en un fngulo de 45 grados al eje
longitudinal del diente y el borde cortante del palillo
estaré lejos de la encia. El paciente debe comenzar des

de un punto fijo y trabajar alrededor de ella, regresan
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do al mismo punto.

Cepillo Interdental. Se le considera més efec-
tivo que el hilo y los palillos en el control de la pla-
ca. Siendo posible con el limpiar las caras labial y lin
gual de ambas arcadas. Todos son usados para entrar a -—-
los espacios interproximales, en el mismo éngulo que los
palillos de madera.

Tira de Gasa.

Si los espacios interproximales son muy am- --
plios, pueden limpiarse con una tira de gasa de 1.25 cm.

Pafios Pulidores.

En nifios incapacitados fisica o mentalmente re
sultaréd més fécil la labor de limpieza dental por la ma-
dre o ia persona encargada de un paciente con tales difi
cultades.

Aperatos de Irrigacibn Bucal.

Es un accesorio eficaz de la higiene bucal, --
ademés del cepillado dental. No deéprende la placa de --
los dientes, pero retarda su acumulaci§n, de célculos y
reduce la inflamacién gingiﬁal ¥ la profundida de la bol
sa.

Es particularmente ﬁtil para la limpieza al re
dedor de los aparatos de ortodoncia y prétesis fijas.

Enjuagues bucales : pueden éef usados como - -
coadyuvantes del cepillado y’otrosacceéorios, pero no co

mo un sustitutivo, ya que no es suficiente para mantener
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une buena higiene bucal o salud gingival.

Masaje Gingival.

El masajeo de la encia produce engrosamiento -
epitelial y aumento de la queratinizacidn, esto hace su-
poner que es beneficioso porque proporciona una mayor ~-
proteccién contra las bacterias y otros irritantes loca-
les, pero esto no ha sido probado. Se afirma, que el ma-
saje mejora la circdlacién, el aporte de nutrientes y --
oxigeno a los tejidos, la remocién de productos de dese-
cho y el metabolismo de los tejidos, pero también se re-
conocen el riesgo de la lesién gingiﬁal a causa del masa
Je descontrolado. '

Profilaxis Bucal.

Se refiere a la limpieza de los dienteé en el
consultorio dental, ¥y consiste.én la remocién de placa,
materia alba, célculos y pigmentacioneé y el pulido de -
los dientes.

Para logar un méxﬁmo beneficio la profilaxia -
debe incluir: uso de scluciones reveladoras o tabletas -
para detectar la placa, la aplieaci§n de agentes tépicos
preventiﬁos de carieé; éal?o qﬁe estubieran incluidos en
la pasta pulidora y la correcci§n de mérgenes desbordan-
tes y contornos proximaleé de reétauraciones.

" La ensefianza de las técnicas y otros procedi--
mientos para mantener ﬁna adecuada higiene bucal deben -~

basarse también: en la motivacidn del paciente, su educa
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cidén dental y la supervisidn y evaluacidn de la terapéu-~

tica preventiva.

T



CONCLUSION

Teniendo en cuenta que la enfermedad periodon--
tal se encuentra ampliamente diseminada y que su patogéng.
sis esencial no esta bien comprendida, aunque eminentes -
investigadores se encuentran en el proceso de extender --
. nuestro conocimiento hacia la miéma, en este momento no -
se ha revelado lo éuficiente para permitir un cambio es--
pectacular en cuanto a éu terapéutica. Sin embargo, se --
han logrado adelantoé tanto en la pre?encién como en el -
tratamiento,

Lé odontologia infantil trata generalmente de -
la prevencién que ﬁiene éiendo el meollo de esta enferme-
dad y que siendo el servicio més necesitado suele ser el
més ol?idado, por lo que'eé'necesario hacer hincapié en -
la. importancia de los medios bre?entivoé de que podemos -
. valernps para e&itar el eétablecimiento Yy desarrollo'de -
una, gingivitis que & la poétre podr@a llegar a transfor--
marse en la causa principal de ‘lavpérdida dentaria, Tam-
. bi§u'es importante que el; odontologo este conciente de ~-
'suslreaponsabilidadeé‘hacia"éu comhnidad, participando en
Programas pre?entivoé'qﬁe eduqﬁen & refuercen la importag;
cig de preéerfar los dienteé'as; como los tejidos perio--
dontales,

§i como odont?iogoé éentimos ls confianzsa del -

nifioc (como.de gus padres) y podemos con un .minimo de es—



fuerzo contribuir a que sean felices, serf haber compren-
dido la gran importancia que existe entre dejar pasar la

fase preventiva para llegar a la correctiva.
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