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INTRODUCCION

El parodonto es uno de los tejidos mds importantes de la ca
vidad bucal, sin embargo no se le ha dado la importancia debi-
da en la infancia, si tomamos encuenta que las enfermedades pa
rodontales que presenta el adulto tienen su origen en la nifiez.

El tratamiento de las lesiones periodontales en los niflos y
adultos jovenes, es el mismo que en los pacientes mayores, pe-
ro hay algunos factores adicionales importantes. El paciente-
joven ha de tener el beneficio de mejor tratamiento disponible
porque su vida probable, es mayor. La enfermedad progresa con
mayor rapidez en las personas m&s jovenes que en los adultos -
por 1o cual el pronéstico puede ser menos favorable, esto no -
significa que la etiologfa o el proceso sea diferente.

La desintegracifn periodontal avanzada en nifios ha sido ci-
tada a menudo como ejemplo de la etiologfa general u orgénica-
de la enfermedad periodontal, pero desde el punto de vista his
tolégico y clfnico, la enfermedad es identica en los nifios y -
en los adultos.

Los estudios realizados acerca de las reacciones periodonta
les a los trastornos metab8licos y a los estados de carencia -
demuestran que los factores orgdnicos modifican la capacidad -
de reparaciSén normal de estos tejidos, pero que las causas rea
les de la enfermedad periodontal son probablemente, de origen-
local.

La alteracién del periodonto de origen orgénico especifico-
es mucho m4s probable en los nifios que en los adultos. La ve-
locidad de las modificaciones celulares es mis rfdpido en las -

celulas y el colfigena de una persona joven y un proceso morbou-




so se desarrolla con mayor velocidad en el adulto. No es de
suponer que el periodonto del nifio salga indemne de enferme-
dades generales graves, como las discrasias hemfticas, la --
diabetes y los trastornos del colégeno.

El traumatismo periodontal con frecuencia alcanza gran in
tencidad durante el perfodo cargado de tensiones de la adole
cencia. Puede agrabar la enfermedad periodontal existente -
pero, como ocurre con las enfermedades generales nunca se --
ha demostrado que sea capas de producir los rasgos caracte--
risticos de la enfermedad periodontal, a saber la formacidn-
de bolsas.

El estudio hitol6gico del periodonto afectado por 1la en--
fermedad periodontal indica una lesién inicial en la superfi
cie epitelial. Cohen demostr§ la existencia de tal lesibén -
inicial interdental en las zonas en que las papilas vestibu-
lares y linguales no llegan a unirse después de la erupcibn-
de los dientes adyacentes. Este defecto epitelial puede pro
porcionar una via de ingresos de productos téxicos de los m;
croorganismos superficiales y pueden explicar el papel de --
las bacterias en la fase inicial de la enfermedad periodon--
tal. La ulceracifn del epitelio que tapiza el surco gingi--
val, y. 1la inflamacifn del tejido adyscente, van acompafiados-
de lisis de fibras gingivales. A medida que avanza 1la enfer
medad hay una perdida progresiva de fibras periodontales des
de la unién cemento-esmalte en direccifn apical. La fibr6li
sis va seguida del desarrollo del epitelio en direccién api-

cal y el cuadro tfpico de la absorcifn 8sea se hace evidente

en las roentgenograffas.




TEMA I

PARODONTO NORMAL

1.- CRECIMIENTO Y DESARROLLO

2.- CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS




CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO.

Se conoce con el nombre de parodonto a la unidad biolfgica -
formada por cuatro tipos de tejidos altamente especializados re
cubiertos por epitelio, dos duros, el hueso alveolar y el cemen

to; y dos blandos, la encfa y el ligamento parodontal.
CARACTERISTICAS NORMALES DE LA ENCIA.

Se denomina encfa o tejido gingival a la mucosa que cubre el
proceso alveolar hasta el cuello de los dientes, tanto por el -
lado bucal como por el lado palatino o lingual.

El tejido gingival es denso, blando y firmemente adherido al
hueso; en condiciQnes normales es de color rosa y el aspecto de
su superficie semeja al de la clscara de algunos cftricos como-
la naranja o el limdn.

Anatb6micamente hablando, se divide en tres regiones:

La Encfa Marginal de aspecto punteado, redea al cuello del -
diente y forma la papila del diente (corresponde al intersticio
gingival). La 1lfnea gingival no es constante, varfa por la ---
edad’, pérdidas dentales, enfermedades diversas, etc. Encfa In-
certada, que se encuentra hacia apical de la anterior y llega -
hasta la encfa alveolar, e¢s de colur rosa palido; Encfa Alveo-
lar, es la que forma al vestfbulo, su color es rosa fuerte y se
confunde con la mucosa interna de los labios y carrillos. Esta
divisifn anatémica no se presenta en el paladar.

Histol6gicamente, se compone de dos partes; la membrana muco
sa y el tejido submucoso.

La membrana mucosa estf formada por tejido epitelial, contie

ne diferentes tipos de c€élulas; en la superficie son células es




camosas, en la parte media, células de forma cdbica y en la par
te interna, cé&lulas columnares. Su membrana basal se denomina-
Red de Malphigi y es la que realiza generacién de nuevas célu--
las que empujan a las células externas y contribuye a su cons--
tante renovacién.

Esta membrana mucosa est8 formada por cuatro capaz; de afue-
ra adentro son; capa c8rnea, granulosa, malphigi y germinativa.

La capa c6rnea estd constituida por células estratificadas -
que son aplanadas comprimidas unas con otras y queratinazadas.

Esta clase de células se van a encontrar en una gigivitis.

A veces se observa en ellas las crestas que se desprenden de-
la superficie como si fueran descamaciones.

La capa granulosa estf compuesta por dos o tres capas de cé-
lulas que contienen granulos de queratohialina.

La membrana basal o red Malphigi, se confonde muchas veces -
con el colégeno sub-epitelial, sin embargo en los cortes debida
mente preparados se distinguen con claridad las caracterfsticas
del tejido submucoso llamado también corion que estd compuesto-
por sustancias colfigenas y tejido conjuntivo y que se proyecta-
dentro del epitelio formando primero una capa capilar en la que
se encuentran prolongaciones de vasos sangufneos, después le si
gue la capa vertical constituida por fibras eldsticas, vasos --
sangufneos y linffticos que corren paralelos al maxilar,

Las terminaciones de este epitelio se unen unas con otras --
hasta llegar al periostio,

Finalmente encontramos a la capa germinativa o basal que es-

td constituida por células columnares que forman la mayor parte

del tejido. Entre estfis cé&lulas existen espacios intercelula--




res que permiten el paso a la red nutritiva.

La encfa termina en un borde libre llamado encfa libre que
est§ ligeramente separado del diente. La corriente de aire de
una jeringa dirigida hacia este borde, nos muestra el espacio
que existe entre encfa y diente y que en condiciones normales
varfa de uno a uno y medio milfmetros.

El borde libre de la encfa, junto con el lugar en el cual-
el epitelio se pone en contacto con el cuello del diente y --
que se denomina insercifn epitelial, parece ser el punto mis-
debil de la defensa de la encfa contra los agentes patlgenos.

Esta defensa esta constituida por una amplia red linfitica
la que permite una secrecién 1fquida (mucopolisacaridos), con
la cual el insterticio gingival se limpia de restos celulares
y gérmenes. Cuando existe profundizacifn patolégica del in--
tersticio antes mencionado y proliferacifn apical de 1a inser

cifén epitelial, se producirf una bolsa parodontal.

LIGAMENTO PARODONTAL.

La rafz del diente, esta unida al alveolo por un tejido --
conjuntivo especializado, que sirve de pericemento y de pe---
riostio al hueso. Esta constituido por fibras colfgenas que-
al estar en tensifn se observan rectilfneas, que se ondulan -
en estado de relajamiento, aquf podemos encontrar cementoblas
tos osteoblastos y por supuesto vasos sangufneos, linfAticos-
y nerviosos.

Las fibras que componen al ligamento parodontal, de acuer-
do a su situacién son:
1.-Gingivales libres: van del cuello del diente hacia la en--

cfa. Su funcién consiste en mantener al diente unido a 1a




encia.

2.- Transeptales: son las fibras que van desde el cemento de -

una parte mesial de un diente hasta el cemento en la parte-
alveolar de otro diente, su funcién consiste en ayudar a --
mantener la distancia entre un diente y otro, sosteniendo -

los puntos de contacto.

Crestoalveolares: van desde la porcifn cervical de un dien-

te hasta la cresta alveolar. Deben resistir las fuerzas ten

sionales laterales.

Fibras horizontales: son las que se dirigen horizontalmente
del cemento del diente hacia el hueso y resisten las fuer--

zas y presiones laterales y verticales.

Oblfcuas: se dirigen oblicuamente desde el cemento del dien
te hasta el hueso alveolar. Son las mds numerosas. Su fun

ci6n es similar al de las fibras horizontales.

Apicales: van del 4pice al hueso en forma irradeada. Pre-
vienen el desalojo lateral de la pieza dentaria, resisten a

las fuerzas que tienden a desalojar al diente hacia afuera.

Estas fibras solo existen cuando esta completamente formada

la rafz del diente.

Existen otros tipos de fibras que son: Semicirculantes, -

Circulares, Transgingivales e Intergingivales.

En forma general podemos decir que c¢l ligamento parodontal-

permite la suspensi6n del diente dentro del alveolo y convierte

las presiones oclusales o de masticacibn en tensiones para el -

hueso, lo que acelera la neoformacién dc tejidos oscos y cemen-




to. La presifn sobre el hueso produce su resorcién.

HUESO ALVEOLAR.

Las ap6fisis alveolares son las porciones de los maxilares
o mandfbula que forman y sostienen alos alveolos que a sSu vez
soportan a los dientes, en las ap6fisis alveolares de distin-
guen dos partes; hueso alveolar propiamente dicho y hueso de-

soporte.

El primero consta de una l8mina delgada que cubre la rafz-
del diente y en la cual se insertan las fihras del ligamento-
parodontal.

El hueso de soporte rodea al hueso alveolar y sirve de sos
tén, esta formado por ldminas corticales y hueso compacto del
lado vestibular, palatino y lingual de las ap6fisis alveola--
res y de hueso esponjoso que se encuentra entre la lémina cor

tical y el hueso alveolar.

La pared interna del alveolo se llama también l4mina dura,
tiene muchas perforaciones para la salida y entrada de vasos,
en condiciones normales la cresta alveolar depende del contor
no del diente en la unifén cemento-esmalte, del grado de erup-
cifn del diente, de la relacifn mesio-distal de los mismos y-
de la anchura buco-lingual de los mismos.

Resumiendo, el hueso alveolar es un tejido que :e adapta -
al ligamento del diente, esta formado para sostenerlo y des--

pués de la extraccifn se reduce como ocurre con las ap6fisis-

alveolares.
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La matriz interna calcular del hueso, est8 formada por subs
tancias orgfnicas e inorgénicas.

La porcién orgénica estd compuesta por fibras colégenas y -
una substancia fundamental de mucopolisacaridos y la porcibn -
inorgdnica se compone de sales de calcio y de pequefias cantida
des de sodio, potacio, fluor y fierro, el calcio estf en forma

de fosfato y carbonatos.

CEMENTO.

Es el tejido que cubre toda la rafz, del diente hasta el --
cuello anatbmico del mismo. Es de color amarillento menos du-
TO que el esmalte y dentina, carece de sencibilidad; esto se -
une a la altura de la dentina. La capa exterior fija, las fi-
bras del ligamento periodontal. Continuamente se esta formando

con ap8sitos de capas nuevas y mide de 0.1ml a 1ml en el 4pi

cel
CRECIMIENTO Y DESARROLLO.

Durante la infancia y la pubertad, el periodoncio esta en -
constante estado de cambio debido a 1a exfoliacifn y erupcibn-
de los dientes. Esto torna dificil la descripcibn del perio--
doncio normal porque varfa con la edad del paéiente.

En el periodoncio juvenil la encfa se presenta m#ds rojiza,-
debido a un epitelio més delgado y menos cornificado y a la ma
yor vascularizacifén. Ausencia de punteado, debido a que las -
papilas conectivas de la l8mina propia son mls cortas y planas.

M&s blanda en razén de la menor densidad del tejido conecti
vo de la lfmina propia. MArgenes redondeados y agrandados ori

ginados por la hiperemia y el edema que acompafia a la erupcién




mayor profundidad del surco, facilidad relativa de retraccifn

gingival.

Robinson ha propuesto que la actividad perifstica intensa-
en los nifios permite realizar la reparaci6n de la enfermedad-
o después de ella y por lo tanto ofrece resistencia al desa--
rrollo de la periodontitis. Kelsten indica que el anabolismo
excede al catabolismo en el hueso de soporte joven y que su -
tendencia al crecimiento favorece a la cicatrizacién después-

de producida la enfermedad o lesidn.

Cemento en la edad juvenil es:
1.-M8s delgado.
2.-Menos denso.

3.- Tendencia a hiperplasia de cementoide por apical a la adhe

rencia epitelial.

El ligamento periodontal es:

1.-M&s ancho.

N

.-Haces de fibras menos denso con menor cantidad de fibras -

por unidad de superficie.

w

.-Mayof hidratacién, mayor aporte sangufneo y linfético.

El hueso alveolar es:

—t

.~Cortical alveolar mis delgado (radiograficamente).
.-Menor cantidad de trabeculas.

.- Espacios medulares més amplios.

.- Reduecibn del grado de descalcificacibn.

.-Mayoy aporte sangufneo y linfAtico.

(- SN . T

.-Crestas alveolares mis planas, asociados con los dientes

primarios.




CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS.

La encfa de los nifios, durante el perfodo de 1la denticidn
primaria y durante la erupcifn de los dientes de la segunda-
denticif6n se suele caracterizar por la erupcifn pasiva incom
pleta. Observamos que puede haber una adherencia epitelial-
larga sobre la superficie del esmalte y que la pared gingi--
val desde la base de la adherencia epitelial hasta la cresta
gingival es relativamente fldcida. La retractibidad y la me-
nor rigidez pueden relacionarse con la gran proporcifn de la
sustancia fundamental respecto del coldgeno del corifn de 1la
encfa marginal. Algunos autores han establecido que los teji
dos conectivos jévenes son mis ricos en matrices de prote{--
nas y mucopolisacdridos, que son marcadamente mfs hidratadas
que los tejidos conectivos més viejos. Las protefnas y poli-
sacfridos sulfatados tienden a aumentar con la edad.

Desde el punto de vista histolfgico es posible que la en-
cfa marginal de los nifios no tenga los sistemas de fibras co
l4genas bien orientadas y densas que se ve en la encfa adul-
ta sino que se compone de fibras coldgenas y reticulares nu-
merosas y mds delicadas, carentes de la disposicibn en '"Ha--
ces'" evidente en el adulto asf pues se puede establecer la -
hip6tesis de que las fuerzas de aproximacién de la encfa al-
esmalte se debilita en la raz6n de los complejos de fibras.

El grado de adherencia de la pared gingival al diente se-
halla determinada por;
1.-Composici6bn del tejido, particularmente la relacibn del -

colégeno y sustancia fundamental, y la viscosidad del gel




de la matriz.

2.-La longitud de la pared gingival o el estado de erupcién
pasiva. A este respecto sefialemos que la colagenizacién
de la pared gingival disminuye a medida que avanza mis -
desde 1a base de la adherencia epitelial hacia el margen

gingival.

3.-El1 grado de rigidez estructural establecido por la orga-

nizacién y disposicién del sistema de fibras gingivales.

4.- La vascularizacién de la encia y concomitante la magni--
tud del trasudado vascular, hidratacién de los tejidos y
fluido del surco, con su posible efecto sobre la adheren

cia entre encia y diente.

PAPILAS RETROCANINAS.

Esta es una estructura anatémica normal bilateral que --
aparece como una prominencia circunscrita entre la encfa --
marginal libre y la unién mucogingival sobre la zona lin---
gual de la regibén de caninos inferiores.

Las papilas retrocaninas se componen fundamentalmente de
vasos de paredes delgadas y representan una forma de desa--

rrollo hamortomatoso. En muchos casos los vasos son linf4-

ticos.

PREVALECENCIA.- Es extremadamente comdGn verlos en nifios
mayores de cuatro afios y en adolecentes. La incidencia in-
fracuente de las papilas retrocaninas en personas de mis de
40 afios de edad hace pensar que esta estructura cifnica in-

volucra con la edad.
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En varios estudios que se realizaron se encont c8 que hay ma

yor incidencia entre los 2 y los 21 afios.




TEMA I1

FACTORES QUE AFECTAN AL PARODONTO

1.- ETIOLOGIA LOCAL DE PADECIMIENTOS

PARODONTALES.

2.- ETIOLOGIA SISTEMICA DE PADECIMIENTOS
PARODONTALES.

3.- INFLAMACION.
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ETIOLOGIA LOCAL DE PADECIMIENTOS PARODONTALES.

Se considera como factor local, aquél que actda irritando di

rectamente al tejido de soporte del diente.

Los Factores Locales principales son:

-—
.
]

Materia alba.

.~ Placa bacteriana.

.~ Depbsitos calcidreos.
.- Impacto alimenticio.
.- Higiene inadecuada.

Cepillado defectuoso.

- Respiracién bucal.
.- Restauraciones mal ajustadas.

.- H4bitos perniciosos.

o [T ao ~3 (=} (7, ] & ("] ~N
'

—

Oclusifén traumética.

1.- MATERIA ALBA.- Es una substancia de color blanco que se
forma a consecuencia de restos alimenticios y que se adhiere a-
la mucina formando una malla sobre el diente. Generalmente se-
acumula sobre el tercio gingival de las coronas. Contiene célu
las epiteliales, bacterias, hongos y con frecuencia sales de --

calcio. Estos dep8sitos de materia alba produciran finalmente-

una ligera inflamacifn gingival.

2.- PLACA BACTERIANA.- Se denomina asf a una capa de protef
na salival que se adhiere a una pequefia porcifn de la superfi--
cie del esmalte dentario, los microorganismos mis abundantes ca
si siempre son estreptococos y leptotricias, fusobacterium, ---

neisserias, actinfmicos, levaduras, etc.
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Para que la placa bacteriana produzca una reaccibn en el pa
rodonto, estari sujeta a la resistencia del organismo, ya sea-

formando anticuerpos o activando los fagocitos, etc.

3.- DEPOSITOS CALCAREOS.- Es uno de los principales facto--
res de irritacifn gingival y tiene lugar preponderante en la -
produccibn de enfermedad parodontal. Es una masa calcificada-
que se forma en la superficie dentaria adhiriendose a los dien
tes. Tiene mayor frecuencia en los adultos aunque se han dado
casos en que lo padescan los nifios, como en el de los que pade

cen diabetes no controlada.

4.- IMPACTO ALIMENTICIO.- Esto para que pueda considerarse,
dafiino debe hacerse presién anormal sobre el tejido parodontal
debido a la pérdida de un elemento anatémico del diente o a un
contorno defectuoso del mismo. El empaquetamiento de comida -
inicia la enfermedad parodontal o agrava algdn estado patolégi

cO pre-existente.

5.- HIGIENE INADECUADA.- La falta de uno o varios dientes,-
trae como consecuencia una serie de cambios en el tejido paro-
dontal, que pueden llegar a un estado patolbgico. Ya que la -
acumulacion de restos alimenticios en los espacios de los dien

tes faltantes provoca una irritacién mayor cuando la higiene -

es defectuosa,

6.- CEPILLADO DEFECTUOSO.- La irritaci6n causada por un ce-

pillo defectuoso, puede dar como resultado migracibn gingival-

y abrasién,

7.- RESPIRACION BUCAL.- Apesar de que no estf muy determina

do el hecho de que la respiracién bucal actue como factor lo--
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cal de irritacién, se dice que sus acciones patoldgicas, se de
ben a la deshidrataci6n de la encia con pérdida de la resisten
cia del trajido y por 1o tanto con pérdida de la accidn protec

tora de la saliva y del equilibrio de la flora bacteriana.

8.- RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS.- Las restauraciones defec
tuosas son muchas veces causa de inflamacién gingival y de pér
dida 6sea porque actdan irritando constantemente sobre dichos-
tejidos, adem8s de la irritacién mecdnica que producen favore-
cen la acumulacién de restos de comida y bacterias. En estas-
zonas vamos a encontrar bolsas, gingivitis y diversos grados -
de pérdida 6sea y en general desarmonfas funcionales, con le--

siones en los tejidos parodontales circunvecinos.

9.- HABITOS PERNICIOSOS.- Son nocivos para la salud bucal -
ya que pueden afectar el parodonto de una u otra forma y den--
tro los h&bitos podemos mencionar, morder l4pices, succionarse

el dedo, morderse los labios, chupar 1imén, etc.

10.- OCLUSION TRAUMATICA.- El alineamiento irregular de --
los dientes, produce acumulacién de restos alimenticios, lo --
que puede producir regresién gingival, interferencia con las -
excursiones funcionales de la mandfbula, destruccién del liga-
mento parodontal, reabsorcifn de las superficies radiculares y

de huesos.

ETIOLOGIA SISTEMICA DE PADECIMIENTOS PARODONTALES.

Son muchas las enfermedades generales que afectun al paro--
donto; entre las mis importantes podemos mencionar a las provo

cadas por carencias nutricionales, trastornos end6crinos, los-
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producidos por 1la administracién de ciertos fdrmacos que pueden
provocar trastornos morfolégicos en el parodonto y las enferme-
dades debido a factores locales que son complicadas o agravadas
por un padecimiento general. Finalmente encontramos que hay re
lacifn entre los factores psicosomticos y las manifestaciones-
parodontales.

Tratare,ps de presentar las diversas influencias generales -
que son factores etiol6gicos potenciales en la iniciacién y pro
ceso de la enfermedad parodontal. Siempre hay que recordar que
la suceptibilidad a 1la enfermedad depende de la reaccidn de la-
constitucién individual caracter{stica que es adquirida por me-
dio de la herencia, otras congénitas y otras que vienen como re

sultado de los cambios sufridos durante la vida.

INFLAMACION.- Es el proceso que entra en funcionamiento cuando-
el tejido viviente es afectado por un agente lesivo. Opera pa-
ra eliminar o neutralizar al agente lesivo de sus efectos y pa-

ra reparar el tejido lesionado.

INFLAMACION.

La inflamacifén puede ser de Indole ffsica o quimica o bien -
puede tratarse del ataque de algdn microorganismo patégeno.

Sin embargo, sea cual fuere la causa del trastorno, los cam-
bios tisulares que se producen en la inflamacibn son esencial--

mente los mismos y sirven a los siguientes fines:

!. Llevar a la zona ciertas células fagocfticas (leucocitos-
polimorfonucleares, macr6fagos e histocitos) que engloban y di-

gieren bacterias, células muertas u otros desechos,
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2. Transportar anticuerpos al lugar (puesto que los anticuer
pos son gammaglobulinas modificadas, ello se logra mediante el-
paso de lfquidos y proteinas plasmidticas de los vasos sanguf---

neos al interior de los tejidos).
3. Neutralizar y diluir el factor irritante (por edema).

4. Limitar la extensi6n de la inflamaci6n (mediante forma---
cibén de fibrina, fibrosis o revestimientos con tejidos de granu

laciébn).

5. Iniciar la reparaciofn.
COMPUESTOS CELULARES DE LA INFLAMACION.

Los elementos celulares que intervienen en la inflamacién --
son:

1. Leucocitos Polimorfonucleares Nwtr6filos: Esta célula --
predomina en la inflamacifn aguda.

Los grinulos neutr6filos contienen protefnas y cuando se rom
pen liberan sustancias tales como protelnas, nucleasas y lisozi
mas. La duracién de la vida de un leucocito polimorfonuclear -
maduro es tan s6lo de unas siete horas v sus funciones son fago

citosis y lisis de las bacterias, fibrina y desechos celulares.

2. Leucocitos Polimorfonucleares Eosin8filos: Este tipo de -
células se observan en pacientes con hipersensibilidad (alergia)
e infecciones parasitarias. Sus gr4nulos poseen un alto conte-
nido de peroxidasa. Se cree que esas células transportan histo
mina y son capaces también de fagocitosis. Se presentan en te-

jidos en vfas de curacién,.

3. lLeucocitos Polimorfonucleares Basé6filos: La funci6n de es
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tas células es desconocida, pero se cree que contienen heparina
e histamina. Probablemente desempefian algdn papel en el con---

trol de la inflamacién.

4. Linfocitos: Los linfocitos se ven, ante todo, en enfer--
mos con inflamacién crénica. Son levemente fagocitorios, pero-
su funcién primordial consiste en trasportar y liberar anticuer
pos. Las hormonas esteroides adrenales los destruyen en gran-
des cantidades. Por eso, en situaciones de stress liberan al--
tas concentraciones de anticuerpos con las cuales refuerzan las

defensas del organismo.

5. Plasmocitos: Los plasmocitos se observan en pacientes --
con inflamacién crénica. Estas c&lulas han sido identificadas-
como las principales productoras y transportadoras de anticuer-
pos.

6. Monocitos y Macr6fagos o Histiocitos: Los monocitos de -
la sangre y los mocr6fagos o histiocitos de los tejidos son cé-
lulas fntimamente relacionadas y se observan en pacientes con -
toda clase de inflamaci6n, pero ante todo en aquellos que pre--
sentan procesos granulomatosos crénicos. Esas células se mue--
ven con facilidad y sus funciones son la fagocitosis y la diges

ti6én intracelular por liberaci6n de enzimas proteolfticas.

LOCALIZACION DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS,

Previamente se ha sefialado que la lesifn inflamatoria en el-
nifio se limita a las partes mds marginales de la encfa, es de--
cir en la pared gingival no insertada, pero adherida.

Hirsh opina que el revestimiento epitelial mfs delgado y de-

menor grado de cornificacifn dan lugar a la naturaleza manifies
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ta de las lesiones gingivales y que la plasticidad del tejido
joven explica la rdpida respuesta a la irritacién y a la cica

trizacifén répida que sigue.
ASPECTOS BACTERIANOS Y PATOLOGICOS.

Es muy dudoso que 1la inflamacién gingival exista sin la --
presencia de placa bacteriana. Esta sustancia extrafia estd -
no s6lo unida a la superficie del diente, con predileccién --
por las zonas 8speras o irregulares, sino que también se loca
lizan sobre el tejido gingival blando y dentro del surco gin-
gival; la placa bacteriana se puede ver y localizar clfnica--
mente mediante sustancias revelantes. En el dltimo caso, la-
retroactibilidad de las paredes gingivales incompletamente de
sarrolladas, asociadas con una deficiencia de sistemas de fi-
bras gingivales y una relativa abundancia y menor viscosidad-
de las sustancias de la matriz tisular facilita la coloracién
bacteriana dentro del surco en la interfase de epitelio v ---
diente. En las zonas de poca separacifn, por lo comdn asocia
das con una banda gingival corta y cblagena mejor concomitan-
te, dominan los géneros bacterianos aerobios y gram positivos
particularmente los estreptococos no hemolfticos y alfa hemo-
1ftico. En zonas mis profundas del surco, la poblacién bacte
riana aumenta y la flora filamentosa y gran negativa se torna
ecolfgicamente importante. As{, en el surco bolsa profundiza
do hay formas bacterianas gram positivas en su orificio, o --
cerca de €1, observédndose un desplazamiento hacia una pobla--
cibn gram negativa significativa en su base; esta dltima po--
blacifn incluye bacteroides, veillonella, esporoquetas, vi---

brios y neisseria.
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Los vibrios, veillonellas y espiroquetas tambié&n pueden libe
rar endotoxinas. Los tipos aerobios, especialmente los estrep-
tococos son capaces de polimerizar sacarosa y otros azdcares y-
convirtiendolos en polisaciridos muy viscosos (por ejemplo, dex
tranos, que se adhieren o fijan a las irregularidades de la su-
perficie dental o pelfcula adquirida mientras forman gran parte
de la matriz nucoide de la placa bacteriana). Estas y otras ce
pas gram positivas tienen el potencial para liberar exotoxinas-
que pueden producir dafio al revestimiento epitelial y en el te-
jido conectivo adyacente. Otras exotoxinas bacterianas pueden-
producir un efecto proteolftico y polisacaridolftico directo --
con la correspondiente lesifn de las membranas basales epitelia

les, retfculo y fibras coligenas subyacentes.
ENDOTOX INAS BACTERIANAS.

Estas endotoxinas fueron encontradas en la placa y en los --
exudados gingivales inseparables de la presencia de sus fuentes
celulares.

En otros estudios bien controlados hechos en seres humanos -
en los cuales se correlaciond la ecologfa bacteriana de la bol-
sa con la acumulacién de placa y residuos, las manifestaciones-
clinicas m&s marcadas del estado inflamatorio coincidfan con el
aumento cuantitativo de la flora y con la mayor prevalencia de-
cepas bacterianas gram negativas.

Las endotoxinas bacterianas y los mecanismos que activan ---
tienen una cantidad de potenciales patolégicos. En términos ge
nerales producen hemorragias y manifestaciones necréticas actuan
do sobre las paredes de los vasos sangufneos, Si el dafio es le

ve, puede haber una sedimentacién de21 flujo sanguinco atravdée
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de la luz vascular y la formacién de trombos y a la izquemia -
relacionada con la pérdida de trasudado hidratante y nutritivo
en direccién a los tejidos.

Recientemente, se pensé en una relacién de la endotoxina --
con la reabsorcién del hueso en la periodontitis marginal ésta
asociada con la penetracién de endotoxinas al hueso y perios--
tio como parte del exudado que se difunde en el proceso de con
versifn de gingivitis en periodontitis. Hay que seflalar que -
esta premisa no estéd probada.

Las endotoxinas ejercen sus efectos nocivos actuando sobre-
las células, produciendo labilizacién de las membranas de sus-
paquetes citoplasmiticos de enzimas de lisosomas, permitiendo-
que estas sustancias sean primero endocitolfticas y segundo --
que salgan de las células através de las paredes celulares ro-
tas y ejerzan sus acciones liticas sobre otros componentes ti-
sulares. Estos procesos pueden tener lugar en los vasos, teji
do conectivo y epitelio. Como consecuencia, los exudados en -
la inflamacifén periodontal contienen cantidades mensurables y-
aumentadas de enzimas hidrolfticas en proporciones relaciona--
das con la intensidad de la inflamacifn. Entre estas enzimas-
estfn la fosfatasa 4cida, esterasas, catepsinas, B-glucuronida
sa, arilsulfatasas, lipasas, ribonucleasa, desoxirribonucleasa.
AMINOACIDOS. - También es previsible que estos #cidos, por ejem
plo de origen coldgeno y liberados con la reabsorcién de las -
fibras, aumenten el exudado derivado de 1la bolsa periodontal.

El contenido de hidroxiprolina, hidroxilisina del fluido --
gingival debe reflejar y ser proporcional a la magnitud de la-

reabsorcidh coldgena que se produce durante la inflamaci6n. Se
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han llevado a cabo estudios de la composicifn de las endotoxi-
nas enzimas y aminodcidos de los exudados de lesiones de adul-
tos; que se requieren estudios de caracterfsticas semejantes -
en nifios. Probablemente no se detecten grandes diferencias al
comparar lesiones similares del nifio y adulto.

Sin duda, la placa se compone de bacterias, provenientes de
la flora propia del individuo. La placa aloja bacterias que -
liberan enzimas capaces de afectar adversamente el epitelio y-
el tejido conectivo adyacente. La placa brinda un entorno fa-
vorable para otras bacterias que pierden su naturaleza intacta
y liberan los componentes de su pared celular (endotoxinas) --

que inducen lesiones tisulares.
CORRELACION DE LA HISTOPATOLOGIA CON LA LESION CLINICA.

La inflamacién gingival en nifios ofrece pocos elementos que
la diferencian desde el punto de vista clinico de la que se ob
serva en la adolecencia tardia y la adultez. Hay una propen--
sién a que las lesiones comiencen en las zonas interdentarias,
particularmente cuando los contactos dentarios proximales y --
concavidades de tejido asociado coinciden. Cuando los contac-
tos dentarios son aplanados o cuando hay caries en las zonas -
de contacto, la superficie de acercamiento entre los dientes -
aumenta, alargindose su dimensién ocluso-apical a medida que -
unao-de los dientes o ambos, se desplazan hacia la zona de con-
tacto.

Esta deformacién favorece la acumulacién interdentaria de -
placa y residuos, la instalacién de la inflamacié6n y la pecne--
tracién lateral del exudado hacia las lenguetas de tejido colf

geno pobre y mal sostenido. Asf el clfinico puede comprender -
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la influencia de la forma del diente y los tejidos blandos y -
las relaciones con la patogenia de muchas lesiones interdenta-

rias.
AGRANDAMIENTO DE LOS TEJIDOS.

La encfa interdentaria con colidgeno indiferenciado mal es--
tructurado e inflamado, se agranda r4pidamente debido a la acu
mulacién de edema y exudado en el tejido. Cuando el coldgeno-
y la matriz tisular se reabsorven por influencia de la inflama
cién, gran parte de la accién de contencifén de estos elementos
sobre los didmetros de la luz de los vasos se pierde, permi---

tiendo que aumenten en cantidad y se dilaten.

EL EPITELIO.- Esta parte de la encia insertada la banda mar
ginal es de la variedad queratinizada en casi todos los casos,
salvo pocas excepciones. La queratinizacién, significa para-
qQueratinizacifn u ortoqueratinizacibn, la primera con reten---
cién de células nucleadas y aplanadas de la parte externa (bu-
cal) del epitelio, mientras que el dltimo proceso conota el --
conjunto de células epiteliales punteada en su superficie ex--
terna, mientras que en la interfase con el tejido conectivo de

la lidmina propia.

En casos extremos especialmente en la irritacién gingival -
tépica las manifestaciones descamativas conducen al desprendi-
miento de todo el espesor del epitelio y exposicibén del tejido
conectivo subyacente es caracterfstico que la erosién esté cu
bierta por una fibromembrana delgada de origen mixto epitelial
y exudativo, es frecuente que haya enrojecimiento clfnico e hi
persensibilidad tactil.

En la inflamacibn periodontal el epitelio del surco que nor
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malmente tiene estratificacién delgada y no es queratinizado,
se convierte en hiperpldsico y ulcerado. La ulcera epitelial
sirve como via de escape del exudado, los leucocitos, 1la san-
gre, el tejido conectivo degradado y el epitelio hacia la ---
"bol?l" y por lo tanto hacia su orificio. La sustancia exuda-
tiva se acumula entre las células epiteliales y en la interfa

se endotelial separado mecanicamente el epitelio del diente.

DESINSéRCION GINGIVAL.- La profundidad de la disercibn gin
gival més allf de 1la unién amelocementaria es una consecuen--
cia no s8lo de la reabsorcién del tejido conectivo apical al-
apitelio de la bolsa, sino también de la separacién quimica -
(enzim8tica) de la insercifn fibrosa gingival en el cemento.

El epitelio hiperplédsico penetra en la zona de desinser---
cién de las fibras, 1o cual produce un acercamiento de epite-
lio a 1a rafz. El proceso se repite y el resultado es la pro
fundizucién progresiva o cfclica de 1a bolsa. Las enzimas --
hidroliticas del estado inflamatorio celular en derivacidn, -
actda sobre las fibras colidgenas disolviendo la sustancia ce-
mentante interfibrilar e induciendo el desplegamiento lineal-

de las fibrillas.

CEMENTO.- Este es atacado por las enzimas lo cual produce-
la aparicién de huecos y el ablandamiento de su superficie.

Las iméigenes del microscopio electrénico de superficie re-
velan hyecos y crteres irregulares, proyecciones del colige-
no desmineralizado y espfculas de cemento, La exploracidn --
confirma tales irregularidades, cuando la superficie estd ru-
gosa y corrofda desde el punto de vista clfnico, frecuentemen

te ablandado y con cambios de color. En zonas el cemento ha-
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estado expuesto prolongadamente a los lfquidos bucales, o en -
zonas de la bolsa expuestas al exudado, el cemento previamente
dafiado puede estar cubierto por una pelfcula o membrana de pro
tefna y mucopolisacdridos que se mineralizan por fijaci6n de -
mineral procedente de 1la saliva y los lfquidos tisulares. En-
estas zonas, la superficie del cemento aparece hipermineraliza

da, apareciendo clfnicamente como vidriosa y endurecida.



TEMA III

EL PERIODONTO DE LA DENTADURA DECIDUA
( Cambios gingivales fisiol6gicos co-
rrespondientes a la erupcifn denta-

ria.)

-
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ABULTAMIENTO PREVIO A LA ERUPCION.

(3]
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FORMACION DEL MARGEN GINGIVAL.
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[

PROMINENCIA NORMAL DEL MARGEN GINGIVAL.

&
]

ERUPCION DENTARIA.
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En el nifio, el periodonto es quizfs m&s sensible a cualquicr
cambio que el adulto, para comprender esto es necesario seila
lar algunas caracterfsticas del mismo y su diferencia con el

adulto.

Analizando la encfa del nifio, como primer elemento que se --
nos presenta en el éxamen clfnico, vemos que la misma es de-
color rosado pdlido como consecuencia del menor riego sanguf
neo o0 por capilares es mis bien lisa aunque se puede presen-
tar ligeramente en algunos casos punteada, el surco gingival
es mis profundo que en el del adulto en donde es de 0 a un -
mm. El ligamento periodontal de igual forma tiene caracte--
res propios que lo diferencfan del adulto. En el nifio este-
elemento se nos presenta mis ancho y con menos haces fibro--
sos, ademis en el proceso de erupcién del diente los haces -
estidn orientados mds o menos longitudinal del diente a su --
eje mayor hasta llegar al plano de oclusién donde toman su -

posicibn definitiva.

El hueso o proceso alveolar es mis esponjoso, aunque algo --
mds gruesas sus trabéculas, éstas son m4s escasas en nlimero -

en donde los espacios medulares resultan mis amplios.

Todo esto enumerado cunstituye los caracteres periodontales-
del nifio antes del recambio, comenzando a los 5 o a los §5 --
afios y medio y pudiendo extenderse hasta los 12 o 13 afios, -
presenta una serie de fenfmenos naturales que no podemos re-
lacionarlos con un proceso patolégico ni echarlo libremente-

a una afeccibn periodontal pura, sino que son reacciones nor
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males del tejido conjuntivo ante la nueva situaci6én de exfo

liacién y brote.

Pero existe la posibilidad adem&s de que se sobre afiada a -

los cambios normales del brote, una afeccién periodontal.

ABULTAMIENTO PREVIO A LA ERUPCION.

Cuando un diente adn no ha brotado, esti produciendo con
sus cdspides o bordes incisales una izquemia gingival, pre-
sentfndose la encfa blanquecina y abultada por la presencia
de la corona dentaria en su seno. Ya brotado el diente pe-
ro sin llegar al plano oclusal, la encfa en el borde libre-
la encontramos edematosa e hipercoloreada ya que se encuen-
tra circunscribiendo una zona del diente de mayor didmetro-
que el cuello y por ello expuesta a mayores traumas por ex-
ceso de estfmulo ficcional,

Brotando el diente pueden ocurrir ya una serie de fendme
nos que dependen bien del diente en si o del periodonto o -
en una combinacién de los dos.

El diente que brota y se coloca en posicién normal de --
contacto con sus vecinos y de oclucidn con sus antagonistas
presentd un periodonto normal en todos sus componentes. Pe
ro un diente que brota en posici6én anormal ocaciona una al-
teracibn que comienza en la encia libre o borde gingival y-
esto puede agravarse si no se tiene en cuenta otros facto--
res de resistencia como son higiene bucal, cuidados perso- -
nales, etc.

La caries altera el parodonto en dos aspectos directa e-

indirectamente.
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La forma directa la apreciamos cuando en una caries de 2°,
4°, 5° clase, por choques de fuerzas perpendiculares sobre el
borde libre gingival o la lengueta interdentarial, produce in
flamacién de los mismos, llegando en casos avanzados a hacer-
se una formacién hipertréfica.

La indirecta es la forma de lesién del parodonto por pro--
blemas de caries, cuando hay una caries dolorosa el paciente-
como mecanismo reflejo de proteccién ante el dolor a la masti
caciﬁn, deriva ésta a la hemiarcada vecina sana, trayendo co-
mo consecuencia una disfuncifn del periodonto del lado afecta
do con la falta de estimulo y por lo consiguiente el periodon

to sano se encuentra con una afeccifn de asiento propio.

Otro factor es el aseo bucal y mds en los nifios y estos de
ben ser orientados por los padres, porque si hay falta de hi-
giene en el nifio provoca que se acumulen gran cantidad de ma-
teria alba, sobre las superficies gingivales y dentales, pro-
ducto de 1a masticacidén de alimentos blandos no fibrosos. Es
ta materia alba, al descomponerse produce una irritacién enor

me de los tejidos blandos por el bajo PH, que producen.

Existen otros factores que pueden producir problemas perio
dontales como son: pérdida prematura de dientes temporales --
por trauma o exfoliacién, restauraciones defectuosas, hdbitos

pr6tesis mal ajustadas o productoras de procesos alérgicos.

ERUPCION DENTARIA,
Los dientes humanos se desarrollan en los maxilares y no -

penetran en la cavidad bucal si no hasta que se ha madurado -
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la corona. Los movimientos erupticos comienzan en el momento
de la fomacién de la rafz y continuan durante toda la vida -
del diente. La salida atravéz de la encia es solo un inciden
te en el proceso de la erupciébn. Tanto la erupcibn de los --
dientes deciduos como la de los permanentes se puede dividir-
en las fases prefuncional y funcional.

La erupcién es precedida por un perfodo en el cual los ---
dientes en desarrollo y en crecimiento se mueven para ajustar
su posicién en el maxilar en crecimiento.

Es necesario el conocimiento de los movimientos de los ---
dientes durante la fase preeruptiva para comprender completa-
mente la erupcifn. As{ los movimientos de los dientes se pue

den dividir en las siguientes fases:

1) Fase preeruptiva.
2) Fase eruptiva prefuncional.

3) Fase eruptiva funcional.

Durante estas fases los dientes se mueven en diferentes di
recciones y los movimientos se pueden denominar de la siguien

te manera:

1.- AXIAL.- Movimiento oclusal en la direccién del eje lon
gitudinal del diente.

2.- DESPLAZAMIENTO.- Movimiento corporal en direccidn dis-
tal, mesial, lingual o bucal.

3.- INCLINACION O MOVIMIENTO DE LADO.- Alrededor del eje -

transversal.

4.- ROTACION.- Movimiento alrededor del eje longitudinal.

HISTOLOGIA DE LA ERUPCION.- Fase preeruptiva, Durante lo-

fase preeruptiva el 6rgano dentario se desarrolla hasta su ta
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mafio total y se verifica la formaci6fn de las sustancias duras

de la corona.

FASE ERUPTIVA PREFUNCIONAL.- La fase prefuncional de la --
erupcién comienza con la formacién de 1la rafz y se complemen-
ta cuando los dientes alcanzan su plano oclusal.

Durante la fase prefuncional de 1la erupcién el ligamento -
periodontal primitivo, derivado del saco dentario se adapta -
al movimiento relativamente rdpido de los dientes. Se pueden
distinguir tres capas del ligamento periodontal alrededor de-

la superficie de la rafz en desarrollo:

1) Fibras dentarias contiguas a la superficie de la raf:z
en el desarrollo.
2) Fibras alveolares, unidas al alvéolo primitivo.

3) Plexointermedio.

FASE ERUPTIVA FUNCIONAL.- Durante el perfodo de crecimien-
to, el movimiento o elusal de los dientes es bastante ripido,
los cuerpos de los maxilares crecen en altura casi exclusiva-
mente a nivel de las crestas alveolares y los dientes tienen-
que moverse en sentido oclusal tan rfpido como los maxilares
crecen, para mantener su posicifn funcional. El movimiento -
eruptivo en e¢ste perfodo esti enmascarado por el crecimiento-

simulténeo de los maxilares,
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TEMA IV

ENFERMEDADES GINGIVALES

- GINGIVITIS LOCALES.

a) Gingivitis de la Erupcién.
b) Gingivitis por Mala Higiene Bucal.

c) Gingivitis Hiperpldsica en Respiradores Bucales.
GINGIVITIS SISTEMATICAS.

a) Gingivitis Escorbdtica

b) Gingivitis Peldgrica

c) Gingivitis Diabé&tica

d) Lfnea de Metales Pesados.

e) Gingivitis Hiperpldsica Dilantfnica.

f) Gingivitis Puberal.
INFECCIONES ESPECIFICAS,

a) Gingivoestomatitis Herpética Primaria Aguda

b) Herpangina (Angina Herpética, Faringitis Vasicular)
c) Micosis

d) Gingivitis Estreptoc6ccica.

e) Infeccibn de Vincent.

f) Ulcera Altosa Recidivante

g) Fobromatosis,
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GINGIVITIS EN NIROS.

La gingivitis es comGn en el adulto, pero pasa en los nifos
sanos, cuando se observa en nifios generalmente tiene un fondo-
sistémico, algdn estado que mina la resistencia Tisular. La -
gingivitis resultante de traumas locales o de acumulacién de -
rcstos alimenticios, esta confinada a zonas aisladas y afecta-
por regla general, s6lo a la encfa marginal libre. La gingivi
tis sistémica por otra parte, se difunde habitualmente por to-

da la boca y toma también la encia adherida.
GINGIVITIS LOCALES:
GINGIVITIS DE LA ERUPCION.

Cuando un diente primario atraviesa por primera vez la en--
cfa durante su erupcién, se produce a veces una gingivitis ---
transitoria. Las encfas estin dolorosas e inflamadas primero-
sobre la punta del diente en erupci6n, esta zona se abulta y -
se hace muy sensible al tacto. Esto se debe a que hay aumento
en la salivacién y tendencia a morderse los dedos u otros obje-

tos, acompafia a menudo la irritacibn y presién local.

La inflamaci6én que se presenta en las encfas cuando esté&n -

en erupcibn los dientes, desaparcce cuando estos erupcionan,

Se ha crefdo que este proceso llamado dentici6n por el lego
produce fiebre y origina las asf denominadas "enfermedades de-
la denticién'' ,

En 1la erupcitn de los dientes permanentes casi no se presen

tan molestias, solo suelen presentar molestias durante la erup
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~i6n de los permanentes se debe a que existe la presencia de
los tempo::les y por medio de estos pueden tener una senda -

por donde erupcionar.

En los dientes permanentes la gingivitis de la erupcibén -
suele presentarse en la zona de los terceros molares y si --
erupcionan correctamente, como ocurre con frecuencia la gin-

givitis puede conducir a una pericoronitis o a un abceso pe-

ricoronario.

Una gingivitis leve por la erupcifn no requiere mis trata
miento que una buena higiene bucal y el tratamiento de la pe
ricoronitis dolorosa puede ser ayudada mediante irrigacién -

de la zona.

La pericoronitis si se presenta acompafiada de una tumefac
cibn e involucra los ganglios linf4ticos debe ser tratada me

diante terapeltica antibiética.
GINGIVITIS POR MALA HIGIENE BUCAL.

El grado de limpieza de los dientes y el estado de salud-

de los tejidos gingivales de los nifios estdin relacionados,

Una inflamacién aguda o crénica, localizada en el borde -
libre de la encfa y en la papila interdentaria es mis comdn-
en los adultos que en los nifios y es generalmente producida-
por falta de higiene bucal y por la acumulacién de restos --
alimenticios, dep8sitos calcreos u otros agentes locales --
traumfticos y t6xicos, entre y alrededor de los cuellos de -

los dientes. Las zonas de molares son suceptibles a que ---

haya acumulacién, Jos cuales en nifios incluyen bacterians v -
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dep6sitos de restos blandos de la descamacifn del epitelio gin

gival.

Los bordes libres de la encfa se inflaman, adquieren color vio
l4ceo y se adematizan. La papila interdentaria es atacada y -
cubierta con un exudado. Por lo general no hay dolor y es ra-
ro que el paciente presente sfntomas. Pero si se deja desarro
llar el estado crénico, los tejidos y hueso alveolar subyacen-

te pueden comenzar a destruirse y resultar una periodontitis.

GINGIVITIS HIPERPLASICAS EN RESPIRADORES BUCALES.

La respiracifn bucal continuada largamente presenta tenden-
cia a que las superficies mucosas se secan y con el impacto --
del aire frfo produce una irritacién de los tejidos bucales.

Cuando el caso es leve 1a encfa labial se inflama, pero ---
cuando es grave la encfa labial se convierte a veces hiperplé-
sica, en la regi6n de caninos. Cuando el nifio presenta defi--
ciencias mentales las lesiones son m&s elevadas debido a que -
los nifios presentan bocas sucias. Y en los nifios normales con

bocas limpias son mis leves las lesiones.

La mandfbula est4 por lo general, muy retrufda y existe una
severa maloclusi6n. La hiperplasia se produce en 1a mayorfa -
de los casos, en la parte anterior de la boca, donde el aire -

choca primero y es de un tipo lobulado carfcteristico.

l.Las papilas interdentarias se agrandan sobre las coronas de
los dientes y las cubren. Después de despejar el pasaje nasal

la construccién de una pantalla plistica en el vestibulo bucal

para ser usado por las noches entre los dientes y luabios, es a



menudo valiosa para prevenir la respiracifn bucal.

GINGIVITIS SISTEMATICAS.

Como la encfa estd continuamente sometida a traumas loca-
les, se haya con frecuencia en un estado de inflamacidén cré-
nico. No es, por lo tanto, sorprendente que cualquier esta-
do general que reduzca la resistencia tisular, precipite una
gingivitis. Los estados en los cuales se presenta deficien-
cia en vitamina C, y del complejo B, se exterioriza en una -
inflamacién generalizada de las encfas. La gingivitis es --
agravada en el envenenamiento por metales pesados como plomo
bismuto y mercurio. Las encfas estfn afectadas con frecuen-
cia en las leucosis agudas y crénicas y en los estados neu--

tropénicos.

En pacientes que presentan gingivitis sistemfticas es im-
portante mantener buena higiene bucal, como también corregir
la causa fundamental. Si se aisla una de estds, no resulta-
ri el tratamiento que se le de, por lo tanto se debe de man-

dar las dos para tener un buen resultado clinico.

GINGIVITIS ESCORBUTICA.

Puede ser frecuente que los primeros signos observados de
una deficiencia de vitamina C, sean las lesiones bucales,

Esto es particularmente exacto en infantes y nifios en ---
quienes la ligera inflamacién alrededor de los dientes en --
erupci6én, predisponen a la localizacién de hemorragias en es

ta zona.

La gingivitis resultante de una deficiencia de vitamina C



se caracteriza por que tiende a las hemorragias espontdneas ¥y
por una encfa 1fvida muy dolorosa e hinchada. En los casos -
leves, la gingivitis se localiza por lo general en la papila-
interdentaria y en la encfa marginal. Las encfas hinchadas -
recuerdan un hematoma y cubren parte de la corona del diente.

El proceso no se presenta en zonas desdentadas.

La gingivitis escorbdtica puede diferenciarse de una gingi
vitis marginal simple, sobre la base del dolor extremo y la -
tendencia a la hemorragia cspontdnea. Sin embargo el diagnés
tico debe ser confirmado por los hallazgos sangufneos, u otra

evidencia de escorbuto.

Los dientes generalmente se aflojan debido a las hemorra--

gias y a lo hinchado que se encuentra la encia.

A la gingivitis escorbdtica la describen como una enferme-
dad primordialmente capilar en la cual es endotelio se hinchsa
y se degenera las paredes y oculares se tornan débiles y poro
sas, con lo que se produce la hemorragia. Los capilares que-
alimentan las encfas son terminales y se anastomosan libremen
te.

Cuando los estudios hematolégicos indican una diferencia -
de vitamina C, con exlusién de otras posibles afecciones gene
rales, la gingivitis responderi notablemente a la administra-

cién de 4cido ascérbico en dosis de 250 a 500 mg.

Es probable que tipos menos graves de gingivitis por defi-
ciencia de vitamina C, sea mucho m4s comin de lo que se dan -
cuenta la mayorfa de los odont8logos. Inflamacibn y engrosa-

miento del tejido gingival marginal y papilar en ausencia de-
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factores predisponentes locales son evidencias posibles de -

gingivitis escorbdtica,

El interrogatorio del nifio y de los padres con respecto a
los hdbitos de comida y el empleo del éxamen de 7 dfas de la
dieta con frecuencia que el nifio recibe una cantidad insufi-

ciente de alimentos que contengan vitamina C.

Una atencién odont6logica completa, mejor higiene bucal y
un suplemento de vitamina C con otras vitaminas hidrosolu---

bles mejordn muchfsimo el estado gingival.

GINGIVITIS PELAGRICA.

Se ve en nifios que consumen grandes cantidades de hidra--
tos de carbono refinados y prdcticamente nada de protefnas.
La pelagra endémica aparece en nifios de niveles econdmi--

cos bajos,

La encfa adherida toma un color rojo intenso y duele. Los
bordes frecuentemente estin necrfticos, y toda la boca tiene
olor fétido. La gingivitis necr6tica recuerda la "infeccidn
de Vincent" del adulto. El estado es constante, sin embargo
no se trata de una manifestaci6én aguda. Toda la boca estd -
llena de los tfpicos microorganismos de Vincent. Las encias
pierden pronto su tonacidad y son comunes las acumulaciones-

de tirtaro. La higicne bucal es entonces casi imposible,

Estos casos responden espectacularmente a una ingestién -

clevada de protefnas y suplementos de complejo vitamfnico B,

la terapia local sola es ineficaz.
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GINGIVITIS DIABETICA.

No en todos los casos de diabetes se presentan lesiones bu
cales, sino en aquellos pobremente controlados, durante perfo
dos de tiempo bastante largos. La gingivitis diabética es do
lorosa y de carfcter degenerativo (necréftico), siendo el teji
do fdcilmente atacado, formando un excelente medio de cultivo
para la multiplicidad de microorganismos de la cavidad bucal.

En la diabetes no controlada pueden producirse abscesos --
gingivales dolorosos, aflojamiento de los dientes, periodonti
tis aguda, infeccién de Vincent y necrosis aguda. E]l trata--
miento y control de la diabetes, seguido por una buena higie-
ne bucal. Trae generalmente una marcada mejorfa en el estado
bucal. La higiene bucal tiene mucha importancia en los nifios

diabéticos.

LINEA DE METALES PESADOS.

El envenenamiento con cualquiera de los metales pesados --
(plémo, mercurio, bismuto o plata), por accidente o durante -
Su uso terapeldtico, puede producir una gingivitis marginal, -
con depdsito de un ribete azul obscuro o negro en el borde --
gingival. La 1fnea metflica se ve s6lo en individuos con po-
bre higiene bucal y se produce en el encfa marginal en la que
habfa una inflamacifn preexistente., La absorcifn del ribete-
metflico no causa inflamacidén sino que la inflamacifn pone ma
nifestacifn al ribete, que actfa asf como indicador de la pre
sencia de gingivitis,

No aparece en las zonas desdentadas, La 1lInca es probable
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mente resultado de la precipitacién de grinulos de sulfuros
metdlicos en la encfa inflamada. Es relativamente rara en-

los nifios.

Una limpieza a fondo y la eliminacién del agente téxico-
o 1a reduccibn del agente terapedtico, generalmente conduci
r4 a la desaparicién del ribete metdlico. La buena higiene
bucal prevendrd su recidiva. S6lo la lfnea producida por -
la administracién terapeﬁéica de las sales de plata es per-

manente.

Ejemplo: Gingivitis con intensos dep6sitos de bismuto en
los bordes libres de la encfa, como consecuencia de una se-

rie de tratamientos entisifilfcos.
GINGIVITIS HIPERPLASICOS DILANTINICA.

La administracién prolongada de dilantina s8dica genera-
una hiperplasia lobulada de las encfas, particularmente en-
individuos con pobre higiene bucal. Esta hiperplasia es in

dolora.

La hiperplasia es de caricter fibroso y la encfa se pre-
senta dura, resilente y en forma de mora. E1 color es rosa
do pdlido. La hiperplasia afecta los tejidos proximales, -
vestibulares y linguales. Hay una linea de demarcacidén de-

finida entre la encfa normal y la afectada.

Una inflamacibn de los tejidos precede a 1la etapa hiper-

pldsica, a la que sigue una proliferaci6n fibroblistica y -

depbsito de coligena.

En algunas ocasiones s¢ forma un leve engrosamiento gin-
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sival mientras que en otras ocaciones puede cubrir prdcticamen
te las coronas de todos 1los dientes. E1l grado de involucra---
cién estf a menudo relacionado con la cantidad de irritantes -

locales presentes,

El mejor tratamiento es la prevencién del crecimiento exce-
sivo, por una cuidadosa limpieza previa al tratamiento con la-

droga y una buena higiene bucal mientras es administrada.

La eliminacifn quirdrgica del tejido muy desarrollado de la
gingivitis dilantinica se considera en general que es el trata
miento mis eficaz, No obstante, este procedimiento suele ser-

seguido por una recidiva gradual del tejido fibroso.

Se han realizado estudios sobre otros tratamientos para la-
gingivitis dilantfnica y consiste en que inmediatamente des---
pués de la eliminacifn quirdrgica del tejido hiperplidsico se -
toma una impresifn y se construye una férula de presibn positi
va. Al término de la semana se elimina el cemento quirdrgico-
y se aplica el aparato de presifn positiva. Son por igual efi
caces el aparato de tipo protector bucal, de goma natural y el

esqueleto colado de cromo-cobalto recubierto por dentro de ---

plistico blanco,.

El aparato se suele usar s6lo de noche, pero si el trata---

miento lo requiere se le puede emplear noche y dfa.

Hay que imsistir en una excelente higiene bucal en los ni--

fios a quienes se gecomienda terapeftica dilantfnica.
GINGIVITIS PUBERAL.,

l.os nifios en el perfodo prepuberal o puberal a veces gene--
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ran un claro tipo de gingivitis.

El engrosamiento marginal mostraba una distribuci6n margi--
nal y en presencia de irritantes locales, se caracterizaba por
las papilas proximales bulbosas prominentes, mucho mis grandes

que los engrosamientos marginales asociados a factores locales.

El engrosamiento de los tejidos gingivales en la gingivitis
puberal esti limitado al segmento anterior y puede existir en-
una sola arcada. El tejido gingival lingual suele no estar --

afectado.

El tratamiento de la gingivitis puberal debe estar dirigido
al mejoramiento de la higiene bucal y a las recomendaciones --
dietéticas necesarias para asegurar un estado nutricional ade-

cuado.

Los casos graves de gingivitis hiperpldsica que no respon--
den a la terapeltica general o local deben ser tratados median
te gingivoplastfa. La eliminacién quirdrgica del tejido engro
sado’ fibroso marginal y proximal demostr6 su eficacia. La re-
cidiva de tejidos hiperplisicos serd mfnima si se mantiene una

higiene bucal adecuada.
INFECCIONES ESPECIFICAS.

La cavidad bucal aloja normalmente una gran variedad de di-
ferentes microorganismos. Estos pueden ser pat6genos o benig-
nos., La gran variedad de microorganismos en la boca vive nor-
malmente en estado de equilibrio, siendo cada germen patbgeno-
mantenido dentro de sus lfmites por microorganismos antagonis-

tas que impiden su excesivo crecimiento.
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En 1a cavidad bucal existe una fibra compleja como en el --
resto del tracto gastrointestinal. La enfermedad se produce -
cuando la flora, esta normalmente equilibrada, se desequilibra

hacia una variedad de microorganismos.

Las infecciones bucales m&s comunes que se ven en nifios y -

son causadas por virus y Estreptococos Beta-Hemolfticos.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA AGUDA.

La gingivoestomatitis herpética aguds es la infeccifn oral-
més comdn en el nifio preescolar. Es el ataque inicial por el-

virus herpes simple,

La infeccifn primaria suele producirse en nifios que nunca -
han tenido contacto con el virus herpético y que por lo tanto-

no poseen anticuerpos neutralizantes,

MANIFESTACIONES CLINICAS. -

1.- Fiebre aguda: El sfntoma prodrémico (primer estado de-
la infeccifn) es una fiebre aguda, 38.5 a 40°C, que dura de 24
a 48 horas. El comienzo es repentino y el nifio esté muy irri-

table, pero raramente postrado.

2.- Diarrea: Poco después que sparece la fiebre, puede se--

guir la diarrea, no suele durar més de 48 horas.

3.- Ampollas y ulceras en la boca: La infeccién primarias se
puede caracterizar por una o dos llaguitas leves de la mucosa-
bucal que pueden pasar inadvertidas por los nifios y por los pa

dres,

En o%trecs casos se presentan sf{ntomas agudos. Estos sfntomas

se pueden presentar sdbitamente, ademfs los tejidos gingivales
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se encuentran al rojo fuego. Se presentan vesfculas llenas de
1foyido amarillo o blanco, en unos pocos dfas las vesfculas se
rompen formando Glceras dolorosas de uno a tres mm. de diime--
tro cubiertas por una membrana gris blancuzca y una zona cir--

cunscrita de inflamacifn.

l.as dlceras se pueden observan en cualquier zona de la muco
sa, inclufda la mucosa vestibular, lengua, labios, paladar du-

ro, blando y amigdalas.

Cuando las encfas estfn afectadas se hacen muy dolorosas y-
sangran fcilmente. Las encfas no se ampollan ni ulceran como
la mucosa bucal pero reaccionan al virus con una tumefaccibn -
edematosa. En nifios mayores cuando la infeccifn es grave las-

encias se hipertroffan mucho y cubren gran parte de los dien--

tes.

El clfnico debe tener cuidado de distinguir una gingivitis-
herpética de una infeccibn de Vincent, ya que se le trata inco

rrectamente con penicilina, que fija al virus y prolonga mucho

el curso clfnico de la enfermedad.

4.- Linfoadenopatfa Regional. Los ganglios linféticos sub-
mandibulares se endurecen y estf&n muy dolorosos hacia el ter--

cer o quinto dfa.

EVOLUCION CLINICA,. - Esta infeccibn es autolimitante y si--
gue un curso de aproximadamente 10 a 14 dfas, cualquiera que -
sea la terapia. La ampollas dlceras alcanzan un pico antes --
del quinto dfa y comienzan a cicatrizar hacia el octavo dia.

Las encfas estln afectadas, la tumefaccibn dolorosa puede -

continuar mAs alld del octavo dfa. Las encfas suelen volver a
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su normalidad entre el décimo y décimo cuarto dfa en los infan
tes, pero en los nifios mayores (6 a 12 afios) puede durar la in

flamacién hasta tres semanas.

INCIDENCIA.- La gingivoestomatitis herpética aguda es una-
enfermedad de la infancia alcanzando su pico entre 11/2 a ---

4 1/2 afios de edad, muy raramente se ve en adultos.

En infantes de 6 meses a 2 afos de edad la fiebre y la dia-
rrea son marcadas y frecuentemente enmascaran las manifestacio
nes bucales, de modo que la madre o el médico mo se dan cuenta
de éstas. Después de los dos afics de edad las lesiones buca--
les son mis proninentes, la fiebre y la diarrea menos graves.

Durante l1a edad escolar (6 a 12 afios) las manifestaciones -
bucales tienden a ser graves y marcadas, mientras la diarrea -
habitualmente falta.

El ataque inicial y la invacién por el cirus herpes simple-
suele ser bastante leve en el 80% de los nifios afectados, espe
cialmente en los menorcs de 3 aflos. El ataque es moderadamen-
te grave en menos del 15% de los nifios generalmente entre 6 y-

12 aifios de edad.

Esta es una infecci6n de virus universal, como el sarampifn
la viruela y las paperas, mds del 90% de los adultos tienen an
ticuerpos neutralizantes circulando en su sangre, indicando un
ataque temprano por este virus., El virus vive dentro de las -
células epiteliales en el sitio de la inoculacién original por
el resto de la vida del paciente, estimulando la formaci6n de-
anticuerpos y haciéndole inmune a los ataques ulteriores.

Sin embargo se puede presentar en algunos pacientes los cua
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les son susceptibles y pucde reactivarse por un episodio fé-
bi1:, !os nerfodos menstruales, infecciones respiratorias su
periores (anginas) luz ultravioleta, alergias y stress emo--

cional.

TRANSMISION. - La saliva del nifio infectado estd llena de
virus viables. Esta infeccién se extiende en las escuelas -
en forma epidémica similar a l1a difusi6bn del sarampibn, vari
cela o paperas. Los portadores adultos son comunes y trans-

miten el mocroorganismo al infante suceptible por el beso.

TRATAMIENTO. - Debe ser enteramente paliativo y de sopor-
te, porque la infeccibén es auto-limitante, Como la boca es-
ta muy dolorosa y el nifio no puede comer, la primera aten---
cién debe dirigirse a mantener el equilibrio 1fquido y el es
tado nutricional. Leche frfa a la que se le ha agregado un-
huevo, 2 cucharaditas de hidrolisado de casefna y helado pa-
ra el sabor, hacen una bebida nutritiva y calmante, No se -
debe tomar o comer cosas que puedan irritarla.

Si se teme infecci6n secundaria, un enjuagatorio suave yo
dosalino después de cada comida es muy eficdz. Si estd indi
cado un antibidtico debe usarse una de las tetraciclinas pre

feriblemente después del quinto dfa.

Esta enfermedad es altamente infecciosa. Debe imponerse-
el aislamiento y el descanso en cama para apurar la convale-

cencia.

l.Las lesiones bucales mismas deben recibir s6lo atencién -

menor. La naturaleza auto-limitante excluye tratamientos,
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HERPANG INA (ANGINA HERPETICA, FARINGITIS VESICULAR)

Es muy similar a la gingivoestomatitis pero se debe al vi-
rus Coxackie. Su principal caracterfstica distintiva es que-
esta confinada a 1a faringe. Afecta a los infantes y niflos -
pequefios y no se encuentra en los adultos. Los sfntomas sue-
len ser leves, pero es muy infecciosa y tiende a ser epidémi-
ca.

El comienzo es habitualmente abrupto, con fiebre de casi -
40°C. La garganta duele mucho, se puede presentar anorexia,-

disfagia y a veces vémitos.

Hacia el tercero o quinto dfa, aparecen las lesiones patog
némicas en la pared posfaringea. Son pequefias vesiculas, que
pronto se abren para formar pequefilas Glceras dolorosas con --
areflas rojas. Las vesfculas se extienden ocasionalmente a -

la boca.

La herpangia puede distinguirse de la estomatitis herpéti-
ca por su limitacifén a la faringe, el pequefio tamafio de las -
vesfculas su curso leve y su patrbn epidémico o por tempora--

das.

TRATAMIENTO. - Como cualquier infeccifn de virus, la evolu
cién es auto-limitante. Debe evitarse el sobre tratamiento.
Los antibi6ticos no estdn indicados ni tienen efecto sobre
el virus. En realidad s6lo sirven para perturbar la flora --
normal. El tratamiento debe ser solamente sintomitico: 1fqui
do, reposo en cama y aislamiento.
MICOSIS.

El hongo C4ndida albicans es un huésped normal de la cavi-
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dad bucal, pero puede multiplicarse ridpidamente y provocar un

estado patégeno.

Este estado se puede observar cuando la resistencia del te
jido es perjudicada, por dieta incorresta o enfermedad, el mi

croorganismo puede ganar posicién y asumir un papel patégeno.

La micosis (moniliasis) es una infeccidén leve de la piel y
membranas mucosas, caracterizadas por la formacién de lesio--

nes blancoperladas.

La suceptibilidad a la micosis se encuentra en infantes --
prematuros y débiles, nifios desnutridos y personas ancianas -

con resistencias disminufdas.

Las tetinas no bien esterilizadas, el pecho materno, las -
manos de la nifiera, pueden ser la fuente de contaminacién de-

los infantes sanos, con una forma virulenta del hongo.

En la boca se presentan generalmente en las encfas, a los-

lados de 1a lengua, la mucosa y la garganta.

Las lesiones son placas superficiales blanco perlado que -
parecen cofigulos de leche sobre una base eritematosa, que re-
sulta de una reaccifbn a los metabolitos 4cidos producidos por

el hongo. La caracter{stica membrana lechosa deja una super

ficie descarnada cuando se elimina.

Se presenta poco dolor e inflamaci6én, el nifio rara vez se-
queja. El proceso suele ser autolimitante y luego de un mode

rado tratamiento, cura répido por exfoliacifén de la epidcrmis.

Si la infeccibn se presenta en la boca, los sfntomas gene-

rales son muy leves.



Pero si la infeccifn se presenta en personas débiles los -

sintomas sistémicos pueden ser graves.

DIAGNOSTICO.- Las fibras del micelio y los grupos de espo-
ras, se encuentran en formaciones arracimadas en los frotis -
frescos de las lesiones. Los cultivos en medio de Loffler --
son diagnésticos, reconociéndose fAcilmente las esporas del -

hongo.

TRATAMIENTO. - La curacifn se acelera por la aplicacifn de-

cualquier antiséptico alcalino débil o detergente.

Un tratamiento e¢s utilizar un antibidético antimic6tico, la
nistanina (Mycostatin). Se puede dejar caer en la boca una --
suspensién de 1 ml (100,000 unidades) para una aplicacién lo--

cal, cuatro veces por dfa.

PRECAUCIONES. - La moniliasis no debe ser sobretratada. No
deben usarse las tetraciclinas; tienden a difundir la infec--

cibn,
GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA.

Las infecciones localizadas en la faringe y en la boca oca
cionada por el estreptococos beta hemolfticos son muy comunes
en nifios, y relativamente raras en adultos.

Las manifestaciones clfnicas de una estomatitis estrepto--
cfccica son muy parecidos a una faringitis estreptococcica.

Los sfntomas prominentes consisten en una fiebre recurren-
te, con picos, que llegan a 40 y 41°C, asociado con un males-
tar preciso (dolor de cabeza y en las articulaciones o mGscu-

los). Las encfas con un color rojo intenso, sencibles e inyec
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todas, pero sin vesfculas o Gilceras. En casos graves, pueden
estar afectadas la mucgsa labial o bucal, en cuyos casos el -
nifio puede volverse gravemente téxico. Si los estreptococos-
se hacen invasores, la toxemia es profunda. Esto puede ocu--
rrir si se realiza una extracciédn en presencia de una infec--
cién estreptocbccica (resultando una celulitis), o si el nifio

estd muy debilitado o mal nutrido antes de la infeccién (noma)

El estado portador es comin en nifios y adultos j6venes, --
ocurriendo una infeccién activa cuando las defensas del cuer-
po bajan repentinamente por fatiga, sobre exposicién, o enfer
medad. Las zonas mds frecuentemente atacadas por los estrep-
tococos beta-hemolfticos son la faringe y las encfas. La mu-

cosa bucal s6lo es afectada cuando el nifio esta debilitado.

Las encfas alrededor de los dientes en erupcidn son espe--
cialmente vulnerables al ataque por estreptococos, es proba--
ble debido a que ya estdn irritados e inflamadas. El1 opéruc-
lo gingival sobre los primeros, segundos y terceros molares -
en erupcién, es un sitio favorito de infeccidn estreptocbcci-
ca, con dolor extremo, fiebre y m.lestar. Esto sucede mis en
la zona de terceros molares en adultos j6venes, ya que este -
diente erupciona lenta e intermitentemente. Todos los proce-
dimientos quirGrgicos deben evitarse durante una infeccidn es

treptoc6ccica aguda.

El odont6logo debe realizar un estudio para ver si no se -

observa alguna infeccifn estreptocdccica.

Las infecciones estreptoclccicas se transmiten generalmen-
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te a través de la saliva, por contacto directo, o al escupir

y estornudar.

TRATAMIENTO.- Los estreptococos beta-hemolfticos son sen
sibles a la penicilina. Por lo tanto se administrari en ---

grandes dosis, por via intramuscular.
INFECCIONES DE VINCENT.

La infeccién de Vincent (boca de trinchera, gingivitis ne
crf8tica) es rara en nifios menores de 6 afios de edad, pero re
lativamente comdn en adultos. Los nifios con un estado diag-
nosticado como infeccifn de Vincent, habitualmente tienen --
una gingivoestomatitis herpética aguda. Hay que diferenciar
estre estomatitis aguda causada por el virus herpes simples-
y la gingivitis necr8tica causada por el grupo fusoespirilar
de microorganismos anaerobios. La evolucién y el tratamien-

to son completamente diferentes,

La infeccidén de Vincent es endfgena, caracterizada por le
siones necrbticas, de olor fétido, casi confinadas a la en--

cfa marginal. Raramente ataca la mucosa intacta.

Esta infeccifn por lo general se observa en nifios debili-
tados, casi nunca en nifios sanos. La enfermedad no es conta

giosa,

Los sitios de invasién son los tejidos irritados, edemato
sos con estados anaerébico, como se encuentra en las bolsas-

gingivales.

ETIOLOGIA.,- Se presentan los microorganismos borrelia --

vincenti y bacilos fusiformes de Vincent.




SINTOMAS.- El comienzo es repentino y va acompafiado por-
un leve malestar, dolor de cabeza, leve toxemia, tejido gin-
gival inflamado, adolorido y sangrante, poco apetito, fiebre

hasta de 40°C y olor fétido.

DIAGNOSTICO. - El1 diagn6stico puede hacerse solamente por-
el exfmen clfinico de la lesidn necrStica sola. La encfa es-
td hinchada e inflamada y sangra rédpidamente. Hay un aspec-
to caracterfstico cianbtico y necr6tico. La membrana necré-
tica puede ser eliminada f&cilmente, exponiendo asf una su--
perficie descarnada. Esta presente un caracterfstico y desa
gradable olor fétido. La salivacién estd aumentada y con --
frecuencia hay linfoadenopatfa submaxilar. En el estado cr6
nico, 1a encfa muestra un proceso ulcerativo lento, que gra-

dualmente destruye los tejidos periodontales.
TRATAMIENTO.- E1 tratamiento es triple:

1) Eliminacién de los sfntomas agudos por destruccién de los
invasores (la penicilina es muy eficaz en este aspecto --
dentro de ias 48 horas).

2) Eliminacién de irritantes locales alrededor de los dien--

tes.

3) Levantar la resistencia corporal para prevenir la recidi-

va.

El estado sistémico general requiere cuidadosa considera-
cifn. Los estados de deficiencia deben ser corregidos, so--
bre todo los asociados con la vitamina C y el complejo B.

La anemia y otros trastornos sistémicos deben ser trata--

dos antes que la infecci6én pueda ser controlada.




El tratamiento local consiste en eliminar el tejido necr6-
tico y los restos de alimentos, limpiar la cavidad bucal fre-
cuentemente con esponjas embebidas en perb6xido de hidrfgeno o
enjuagar con un antiséptico leve como 1la solucibn yodo salina
(tintura de yodo al 2 %, en solucién salina al 0.8 por ciento)
La penicilina intramusculay alcanza resultados notables, aun-
que las aplicaciones t6picas de penicilina y las tabletas de-
penicilina tambi&n han dado buenos resultados. Ya que hayan-
cedido los sfntomas agudos, deben de eliminarse todas las for

mas de irritacibn local.

PRONOSTICO. - La mayorfa de los casos mejoran dentro de las
48 horas pero el tratamiento debe continuarse durante una se-
mana. No hay inmunidad a 1a enfermedad y las exacerbaciones,
son comunes.

Debe insistirse en que la infecci6bn de Vincent es una en--

fermedad de la adultez y muy rara en nifios.

ULCERA AFTOSA RECIDIVANTE.

Esta ulceracifn es muy dolorosa, se presenta en escolares-
y adultos. Se desconoce la ctiologia.

Estas dlceras se caracterizan por 1las ulceraciones a repe-
ticién en las mucosas hdmedas de la boca en los cuales se for
man ripidamente lesiones limitadas y confluyentes, en lugares
determinados, con una base redondeada a ovalada, crateriforme
de bordes enrojecidos elevados y dolorosas. Pueden aparecer-
aisladamente o mdltiples, pero se les puede distinguir de las
infecciones virbsicas primarias o secundarias, las infeccio--

nes microbianas y episodios traumiticos, en razb6n del aspecto
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sano de los tejidos adyacentes y de la falta de rasgos genera
les distintivos. Pueden estar asociados o no con lesiones ul
cerosas en otras Areas. Las lesiones persisten por interva--
los de 4 a 12 dfias y curan sin incovenientes; s8lo quedan ci-
catrices raras veces, de lesiones inusitadamente grandes.

Se desconoce la causa de la dlcera aftosa recidivante; pe-
ro las similitudes con el herpes labial recidivante estimula-
ron especulaciones de que los mecanismos estuvieran relaciona
dos. Sus datos sugieren que ambas afecciones pueden ser pro-
ducidas por el mismo mecanismo, pese a conocerse el agente --
etiol6gico del herpes labial recidivante y desconocerse el vi
rus del afta recidivante.

La infeccifn herpética simple seguiri un curso de 10 a 14-
dias y poco se puede hacer por acortar ese perfodo de recupe-
racibn.

El paciente debe de ingerir una dieta blanda.

Como los jugos de fruta suelen ser muy irritantes para la-
zona ulcerada; estd indicado un suplemento vitaminico durante
el curso de 1la enfermedad.

La aplicacifn t6pica de clorhidratos de clorotetraciclina-
(Aureomicina) en las zonas ulceradas ayudari a evitar la in--
feccién secundaria; se ha observado que este tratamiento alte
ra favorablemente el curso de la infeccién. El polvo antibié
tico de las cidpsulas serd aplicado a las lesiones con un apli
cador humedecido del medicamento, después de cada comida. La
dosis minima efectiva de un antihistaminico a menudo ayudari-
al nifio a estar miAs c6bmodo y puede producir una somfiolencia -

que alentard el reposo.
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El tratamiento de las lesiones primarias mis leves pueden
limitarse a mantener una dieta adecuada y el tratamiento sin
tomitico.

No ha sido hallado el tratamiento absolutamente exitoso -
para las Glceras aftosas recidivantes.

La infeccibn primaria herpética fue observada en la cara-
dorsal del pulgar de un nifio. Se chupaba el pulgar y tenia-
una infeccifn primaria aguda en la boca. La cara dorsal del-
pulgar, que descansaba contra los incisivos inferiores al pa
recer se habfa irritado y hubo inoculacién del virus. El es

tado bucal y las lesiones del pulgar pasaron en dos semanas.

FIBROMATOSIS.

Puede ser idiopftica o haber un esquema familiar. Este -
raro tipo de gingivitis ha sido denominado '"hiperplasia here
ditaria de las encfas" Los tejidos gingivales al parecer es
tin normales al nacer, pero comienzan a crecer con la erup--
cién de los dientes temporales. Aunque se observaron casos -
leves, los tejidos gingivales suelen seguir creciendo con la
erupcidén de los dientes permanentes hasta que cubren practi-
camente las coronas clfnicas de los dientes.

El tejido fibroso denso causa a menudo un desplazamiento-
de los dientes y maloclusién. La afeccibn no es dolorosa --
mientras los tejidos no llegan a cubrir parcialmente la su--
perficie oclusal de los molares y se ven traumatizados por -
la masticacién.,

Histoldgicamente se describe la fibromatosis como una hi-

perplasia moderada del epitelio, con hiperqueratosis y alar-
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gamfiento de las prolongaciones epiteliales. El aumento de la
mas>a del tejido es primordialmente el resultado de aumento y-
espesamiento de los haces colidgenos del estroma conectivo.

Con frecuencia la eliminacién quirtrgica del tejido hiper-
pldsico puede recidivar en pocos meses después del procedi---
miento quiridrgico y puede volver a su estado original en po--
cos afios. Aunque el tejido se ve pilido y firme el trabajo -
quirGrgico suele acompafiarse con una hemorragia excesiva.

Por lo tanto, se suele recomendar la cirugfa por cuadrante
en vez de la eliminacién de una cantidad excesiva de tejido -
de una sola vez. En los adultos, no se ha observado recidiva

después de la extirpacién de los dientes y realizacibn de pré

tesis.




TEMA V

ENFERMEDADES PERIODC !TALES

1.- Periodontitis

2.- Periodontosis (Periodontosis Juvenil, precoz,
con hiperqueratosis Palmoplantar, Sindrome de

Papillon-lefevre.




ENFERMEDAD PERIODONTAL.
PERIODONTITIS

La forma mids comGn de enfermedad periodontal es la relaciona
da con la irritaci6én local.

La periodontitis es la consecuencia de una gingivitis margi-
nal que no ha sido tratada o que se tratf§ inadecuadamente.

La periodontitis es mis comdn en el adulto, aunque a veces -
se encuentra en nifios, en especial cuando falta una buena higie

ne bucal, o en ciertos casos de maloclusién.

ETIOLOGIA.- La periodontitis afecta a la encfa, hueso alveo-
lar, cemento y ligamento periodontal. Los factores etiolfgicos
son factores locales como placa microbiana, impaccién de alimen
tos y mfrgenes irritantes (obturaciones, aparatos ortodénticos,
protesiscos, etc.) Los factores sistemiticos. (trastornos nu--

tricionales, accién de medicamentos, etc.)

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La periodontitis comienza como --
gingivitis marginal simple por irritacién local. Un signo pato
l6gico temprano, quiza el primero seri una mindscula ulceracién
del epitelio del surco. Salvo que se eliminen los irritantes -
se seguirfn depositando cdlculos con el paso del tiempo y la --
gingivitis marginal se agravari.

La encfa se torna mis inflamada y tumefacta y con la irrita-
ci6n el epitelio del surco (bolsa) sufre una ulceraciébn més fre
cuente prolffera como consecuencia de esta inflamaci6n, de mane
ra que en este punto, la adherencia epitelial tiende emigrar --
apicalmente sobre el diente., Por este proceso y por el agranda

niento de 1la encfa marginal, el surco Gingival se va profundi--
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zando gradualmente y se clasifica como bolsa periodontal. Otro
factor que contribuye a la tumefaccién de la encia, en esta fa
se es el comienzo de proliferacién de fibroblastos en respues-
ta a la irritacibn crénica. Esto origina una hiperplasia in--
flamatoria leve.

Se presenta halitosis desagradable, las encfas sangran con-
facilidad. Cuando la periodontitis se agrava los dientes ad--
quieren movilidad.

El paciente puede no sentir sintomas subjetivos, o quejarse
de mal gusto, encfas sangrantes e hipersensibilidad de los cue
llos dentales por la exposicién del cemento a medida que los -

tejidos gingivales retroceden.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La encfa marginal libre agran
dada esti densamente infiltrada con leucocitos, linfocitos, --
plasmocitos y el lfmite apical de 1a zona inflamada se acerca-
a la cresta del hueso alveolar y fibras crestales del ligamen-
to periodontal.

El epitelio del surco o crevicula deja ver diversos grados-
de proliferacifn y con frecuencia pequefias ulceras. Uno de --
los signos microscépicos tempranos de la invasidn del proceso-
inflamatorio sobre estos tejidos es la aparicién de células gi
gantes, osteoclastos, sobre la superficie del hueso de 1la cres
ta. El proceso patolégico afecta al hueso alveolar antes que-

al ligamento periodontal.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS,- La alteracifn mis temprana-
del hueso periodontal es una desaparicifén de 1la cresta alveo--

lar a la causa de la reabsorcibn 6sea incipiente. A medida --
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que la reabsorcidn avanza, hay pérdida horizontal de mis hueso.
El espacio del ligamento periodontal conserva su espesor ha-

bitual y por lo general no se observan alteraciones excepto cam

bios 6seos superficiales.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICOS.- Si la pérdida 8sea no ha sido --
excesiva, si los irritantes son eliminados por descamacibn y --
raspado y las bolsas lo son mediante la recesibn gingival o la-
eliminacién quirdrgica de la encfa (gingivectomfa) si se corri-
gen los defectos 6seos y se devuelve la arquitectura normal a -
los tejidos de soporte del diente si se equilibran las fuerzas-
oclusales y se corrigen los factores sistemiticos, es posible -
salvar los dientes afectados por la enfermedad mediante el tra-

tamiento periodontal cuidadoso y completo.

PERIODONTOSIS

Baer definif concisamente la periodontosis como una enferme-
dad del periodonto que se puede producir en adolecentes sanos,-
que se caracteriza por una ripida pérdida de hueso alveolar en-
mis de un diente. Se presenta en dos formas b4sicas; en una --
los dnicos dientes afectados son los incisivos y primeros mola-
res; en la otra m#s generalizada afecta gran parte de los dien-
tes.

Fué observada por primera vez por Gottlies en el periodonto-
de un paciente que habfa padecido gripe, o influenza epidémica.

No se sabe si primero se atrofia al hueso alveolar. si falla
el tejido conectivo del ligamento periodontat o si cesa el depd
sito de cemento y entonces se desprenden fibras periodontales,

Sin nuevos depbsitos de cemento no c¢s posible el reemplazo-
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de fibras periodontales desgastadas, el hueso alveolar se reab
sorveria por falta de estimulo y los espacios medulares agran-
dados coalescerian con el ligamento periodontal con el resulta

do de un espacio periodontal ensanchado.

ETIOLOGIA.- Muchos investigadores opinan que en la periodon
tosis hay una deficiencia nutricional o un trastorno metabdli-
co que subyace a 1la falta de elementos mesenquimatosos. Sin -
embargo, es notable que 1a destruccifn del tejido no es genera
da solamente por el factor predisponenete, siempre hay un fac-
tor local importante y los tejidos de soporte son incapaces de
contener el esfuerzo funcional.

Se comprob8 que las dietas carentes de minerales, en espe--
cial calcio y fosforo producen a los tejidos de soporte de ---
dientes de animales, trastornos que se asemejan a los existen-

tes en humanos con periodontosis.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La periodontosis se produce en -
la adolecencfa, entre los 12 y los 20 afivs, las mujeres son -~
afectadas con mayor frecuencia que los varones con una rela---
cidén a veces superior de 3:1 . Puede aparecer en bocas cuyo es
tado higiénico es impecable y que no tiene caries. Se produce
en la ausencia completa de inflamacibén marginal, pero suele no
ser descubierta hasta que esta no se sobreagrega el proceso de
generativo,

E1l primer indicio que el paciente tiene de la presencia de-
periodontosis es un sUibito desplazamiento patolGgico simétrico
de los dientes, por lo comin los primeros molares permanentes -

y luego los dientes anteriores.
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La periodontosis no se reconoce clinicamente en sus fases
incipientes, si bien la radiografia revelard un pérdida Osea
localizada. El primer signo clfnico definido observado por-
el odont6logo es una bolsa profunda, con frecuencia en un so
lo diente con el hueso adyacente ﬁormal. En realidad, este-
punto, los lfquidos, microorganismos y residuos bucales pene
tran en la bolsa clfnica. Las alteraciones 6seas comienzan-
en la cresta del proceso alveolar, o cerca de ella. La r8pi
da reabsorcién 6sea ensancha el espacio periodontal y abre -
los espacios medulares del hueso en los cuales el ligamento-
periodontal desorganizado coalsa con el tejido medular que -
se ha transformado de adiposo en fibroso.

La degeneracién y pérdida de la fibras principales del 1i
gamento periodontal son pronto seguidas por la proliferacidn
epitelial a lo largo de la superficie radicular.

La emigracid6n o desplazamiento patolbgico de los dientes-
a menudo va acompafiada por la extrusién de las piezas afecta
das. Los cambios degenerativos en el tejido conectivo del -
ligamento periodontal o la formacién de tejidos de granula--
cibn general presi6n sobre la superficie del diente y forzan
la corcna dental fuera de su posicién normal y con frecuen--
cia la extruyen hacia un lugar donde la fuerza oclusal tiene
efecto traumitico sobre el tejido de soporte. El trauma com
plica las condiciones patolégicas y acelera el aflojamiento-
del diente. En la periodontosis no suele haber dolor sino -
hasta que e¢std avanzada 1a enfermedad., No es raro observar-
la formacién sdbita de una bolsa muy profunda en la rafz de-

un diente, casi hasta su fpice.
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PERIODONTOSIS JUVENIL (Precoz con Hiperqueratosis Palmoplantar

Sindrome de Papillon-Lefevre)

El sindrome se caracteriza por la pronunciada destruccibn -
del hueso alveolar, tanto en la dentadura primera como en la -
permanente. En algunos casos habfa pérdida 6sea a la edad de-
dos afios, con exfoliacifén prematura de los dientes. Es fre---
cuente que haya agrandamiento gingival inflamatorio, ulceras -
gingivales y bolsas profundas, aunque a veces no haya inflama-
cifn y solo estd afectada la dentadura permanente.

Las lesiones cutineas caracterfsticas correspondientes a al
teraciones bucales consisten en la queratosis de las palmas de
las manos y plantas de pies (hiperqueratosis palmoplantar).

Algunos pacientes presentan hiperhidrosis generalizada, pe-
lo muy fino de color sucio peculiar.

Estas dltimas caracteristicas son reminicentes de la displa
sia ectodérmica hereditaria. La calcificacién de la hoz del -
cerebro o la duramadre también frecuente.

La etiologfa del sindrome de Papillon-Lefevre es desconoci-
da, pero se sugiri6 su relacién con una displasia epitelial ge
neralizada. Se cree que la enfermedad es familiar probablemen

te trasmiticda como una caracterfistica recesiva autos8mica.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Se observan diversos grados
de bolsas 'verticales" con pérdida 6sea alveolar y ensancha---
miento del espacio del ligamento periodontal. Esta bolsa '"ver
tical", cuya pérdida 6sea suele ser m8s extensa en un diente -
que en el adyacente, difiere de 1a pérdida 6sea '"horizontal" -

de la periodontosis, En ésta, estan afectados muchos dientes-
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en igual grado, de manera que la pérdida de hueso se ve 'hori

zontal",

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Orban y Weinmann describie-
ron la histopatologfa de la periodontosis como sigue:
PRIMERA ETAPA: Se produce la degeneracién de las fibras prin
cipales del ligamento periodontal con un ensanchamiento loca-
lizado del mismo, por la reabsorcién del hueso alveolar. Du-
rante este proceso se observan una proliferaci6én de los capi-
lares, con formacibén de tejido conectivo laxo. No hay infla-
macibn ni proliferacién de la adherencia epitelial.
SEGUNDA ETAPA: Se caracteriza por la proliferaci6bn de la ad-
herencia epitelial a lo largo de 1la superficie radicular. Du
rante este perfodo hay una infiltraci6n celular leve en el te
jido conectivo. Estos elementos celulares dispersos son de -
tipo plasmético y poliblasto.
TERCERA ETAPA: El epitelio de la adherencia proliferante se-
separa de 1la superficie radicular y se forman hendiduras gingi
vales profundas. La inflamaci6én aumenta debido a irritacidn-

e infeccifbn general en estos surcos profundos.

TRATAMIENTO Y PRONOSTiIiCO.- El1 primer paso en el tratamien-
to de la periodontosis a de ser la extraccifén del diente cuyo
pron6stico sea decididamente malo a causa de su aflojamiento-
o la perdida de soporte o porque se han alejado tanto de su -
posicifn que no puede ser utilizado. También se extraerin --
los dientes que hayan erupcionado tanto, que sea imposible --
restablecer 1a oclucifn. Algunos dientes parecen insalvables
cuando hay inflamacifn y es frecuente quc la radiograffa reve

le una considerable perdida de hueso alveolar.
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El pronéstico de la periodontosis es menos favorable que el
de otros tipos de enfermedad periodontal. Los diversos facto-
res que entran en su etiologfa hacen que seca muy diffcil de ma
nejar y al mismo tiempo la correccibn de los trastornos siste-
midticos no siempre reaccionan en una respuesta inmediata de la
lesi6n periodontal. Por ello, el pronfstico es muy alentador.

A veces se consigue un cambio favorable en el estado gene--
ral y hay reparacifn en esta zona; los dientes se afirman en -
su nueva posicifn y no se observa que la enfermedad sigue avan

zando.




TEMA VI

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PARODONTO

( Manifestaciones bucales de enfer-

medades generales).

1.- VARICELA

2.- DIFTERIA

3.- ANEMIA ERITOBLASTICA (Anemia de Cooley)
4.- ENFERMEDAD CARDIACA CONGENITA

5.- LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA

6.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES

7.- DIABETES MELLITUS

8.- MONGOLISMO

9.- PARALISIS CEREBRAL
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Determinadas enfermedades de¢ la infancia presentan alteracio-

nes especificas de la cavidad bucal.

VARICELA.

La varicela es una enfermedad contagiosa caracterizada por
fiebre y una erupcidn vesicular diseminada. La varicela y el
herpes zonas, tienen el mismo agente viral pero con manifesta
ciones diferentes.

ETIOLOGIA.- Causada por herpes virus varicellae. En 19353-
se hizo un experimento en donde se aislaron virus de pacien--
tes con varicela y herpes zoster y se encontrc que en el cul-
tivo de varicela la infeccifn se propaga directamente de una-
célula a otra y no atravé€z del medio en que se encuentran sus
pendidas. En cambio en el herpes zoster se dijo que se produ
cen cuando desaparece la inmunidad después de una infeccibn -
de varicela.

PATOGENIA Y PATOLOGIA.- Cabe suponer que* la varicela se --
transmite por via respiratoria, aunque s6lo en raras ocacio--
nes se ha aislado el virus de las secreciones nasofaringeas -
de personas infectadas. La multiplicaci6én de los virus se --
produce en algln sitio no identificado y probablemente se ma-
nifiesta por una viremia intermitente. La infeccién viral fo
cal de los vasos sanguineos del coribn, con incluciones intra
nucleares en las c€lulas endoteliales, trae con sigo la dege-
neracién de la epidermis y la formacién de las vesiculas que-
contienen suero. En los pacientes con neumonfa por varicela-
la mucuosa traqueobroncal, los tabiques alveolares y las freas
intersticiales de los pulmones estin edematosos y contienen -
células inflamatorias monocfticas, células con inclusiones in

tranucleares y células gigantes.,
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Cheatham ha demostrado inclusiones virales intranucleares en
los gangleos dorsales de los nervios que inervan zonas infegc
tadas con zoster; Esiri y Tomlison han demostrado particu--
las virales en células de Schwann.

EPIDEMIOLOGIA.- La varicela es una enfermedad muy conta--
giosa que ataca al 70% de las personas suceptibles que dan -
en contacto con un paciente. El1 periodo de incubacién es de
catorce a vetiun dfas. Los nifios entre cinco y ocho afios de
edad son los mids comidnmente afectados, y en menor cantidad -
los nifios mis pequeiios incluyendo los recien nacidos, en 1las
personas mayores puede ocurrir entre un 2 y 20 %.

SINTOMATOLOGIA.- La varicela es una enfermedad de la in--
fancia caracterizada por sintomas generales leves y una erup
cién generalizada intensamente pruriginosa, de las lesiones-
maculopapulosas que rapidamente producen vesiculas sobre una
base eritematosa. Pueden verse las vesiculas que posterior-
mente se transforman en dlceras en 1a mucuosa bucal, paladar
y faringe. Las primeras manifestaciones cutidneas son maculo
pipulas pruriginosas que evolucionan en unas cuantas horas -
hasta formar vesfculas de pared delgada que contienen 1fqui-
do claro y se encuentran redondeadas por un mirgen rojo. Du
rante el siguiente dfa el eritema disminuye y las vesfculas-
se colapsan por la parte central, formando lesiones anulares
o umbilicadas que después se secan y forman costras que se -
desprenden a los pocos dias sin dejar cicatriz. Contindan -
brotando nuevas maculopdpulas durante los primeros tres o --
cuatro dfas de la enfermedad y siguen la misma evolucién.
Las lesiones herpes zoster pueden estar limitadas a boca y -

cara: por lo tanto, este¢ es un problema de importancia diag-
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néstica para el dentista.

COMPLICACIONES.- La infeccién de lesiones de varicela con
bacterias, retarda la curacifn y formacibn de cicatrices en
la piel. En los nifos se puede provocar hemorragia dentro
de las vesfculas cuando estos estin bajo algin tratamiento -
con corticoesteroides suprarrenales.

PROFILAXIS.- La varicela puede modificarse pero no evitar
se mediante la administracién de 0.4 a 0.6 ml de globulina -
gamma por kg de peso,

TRATAMIENTO. - La Gnica terapedtica indicada es contra do-
lor o sintomas, ya que el paciente sana en un perfodo de sie
te a diez dfas.

DATOS DE LABORATORIO.- Los Frotis de material de la base-
de una vesfcula fresca tefiidos con giemsa mostraridn células-
gigantes multinucleadas e inclusiones intranucleares. Esto-
puede ayudar a distinguir la infecci6én herpes zoster de otras
erupciones vesiculares, pero no de la infeccién por virus de

herpes simple, que produce signos citolfgicos similares.

DIFTERIA.

La difteria es un padecimiento infeccioso agudo caracteri
zado por toxemia intensa y formacién de exudado fibrinoso --
(membrana) en las superficies mucuosas afectadas. Se presen
ta sobre todo en criaturas no inmunizadas principalmente en-
las zonas més pobres del interior de la ciudad. Ademis pue-
de presentarse en personas mayores cuando sus niveles de in-
munidad han disminuido considerablemente. Los gérmenes exis

ten en la saliva y en las secreciones mucuosas. La difteria
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es provocada por Corynebacterium diphtheriae o bacilo de Klebs
loffler. Este gérmen produce una exotoxina muy potente a ni--
vel de 1la lesifn local.

ETIOLOGIA.- Corynebacterium diphtheriae es un bacilo gram -
positivo, no espurulado e inmovil. En los frotis tefidos a me
nudo se observan seudorramificaciones y formaciones en paliza-
das. Es muy tipico el abultamiento en un extremo del bacilo -
que le da un aspecto de '"bast6n de golf'". Los bacilos se han-
clasificado en tres grupos mitis, gravis e intermedius, segin-
el aspecto de sus colonias en los medios de telurita, sus reac
ciones de fermentacién y su capacidad hemolftica.

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA.- La puerta de entrada mis-
frecuente del bacilo diftérico se encuentra en la porcidén supe
rior de las vias respiratorias. La piel, los genitales, los -
ojos y el oido medio también pueden ser sitios primarios para-
originarse la infeccifén. En la mayorfa de los casos el creci-
miento del microorganismo esta localizado a una irea superfi--
cial. La exotoxina producida por los bacilos en la lesién es-
transportada por la sangre a todo el organismo, La disemina--
cifn de esta toxina, con el dafio consiguiente a dreas distan--
tes, parece ser mayor cuando la lesifén primaria esta localiza-
da en la nasofaringe y menor cuando esta en otros sitios como-
la laringe o la mucuosa nasal.

SINTOMATOLOGIA.- E1 perfodo de incubacién es de dos a cinco
dfas. Los sintomas iniciales son postracién, cefalea y fiebre
de 38.3.a 39.4°C, molestia corporal general, en ocaciones v§-
mitos. Cuando no hay manifestaciones de toxemia, los pacien--
tes sc sienten bien exceptuando un malestar de intensidad va--

riable en el sitio de 1a lesidn local. La palidez, la somho--
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lencia, la taquicardia y la debilidad son comunes dc esta -
infeccibn.
En la cavidad bucal hay formacién de una seudomembrana en -
la bucofaringe, que aparece como una extencifn gris, fria--
ble a modo de cortina que esta formada por fibrina, leucoci
tos, bacterias y células epiteliales que han sufrido necro-
sis de coagulaci6bn. También hay formaci6én de un eritema di
fuso de la membrana bucal con formacién de vesfculas.

TRATAMIENTO. - En caso de defteria deben tomarse toda cla
se de precausiones para lograr el aislamiento del pasiente-
y esta indicado mantenerlo en cstricto reposo. El paciente
debe tener dieta 1fquida o blanca. El1 dnico tratamiento es
pecifico de la difteria es la antitoxirna.

PROFILAXIS.- La inmunizacién a la edad de tres meses de-
be ser sistemdtica.- Es preferible dar el toxoide diftérico

junto con el toxoide tetdnico y la vacuna pertusis (DPT)

ANEMIA ERITOBLASTICA (Anemia de¢ Ceocley)

Es una alteracifn hereditaria que se caracteriza por pre
sentar anemia hemolftica, esplenomegalia, eritrocitos nu---
cleados en la sangre periférica y lesiones esqueléticas ge-
neralizadas. Los cambios en el esqueleto son minimos o no-
existen durante los primeros afios de la vida. La osteoporo
sis de la enfermedad se produce temprano en la nifiez y va -
seguida de esclerosis, las alteraciones 6seas mis caracte--
risticas se registran en los metacarpianos y fémures.
Alrededor de los dos afios el nifio con anemia de Cooley em--
pieza a presentar un aspecto mongoloide, con grandes promi-

nencias frontael y parietal y desarrollo excesivo de maxila-
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res y malares junto con una nariz pequefia de puente hundido.

PATOGENESIS. - Aunque hay un trastorno en el metabolismo -

del hierro y la sintesis del heme en la talasenemia, el de-
fecto primario se encuentra en la tasa de sintesis de la he-
moglobina. La deficiencia selectiva en la velocidad de in--
corporacién de los aminocacidos fue demostrada primero en las
cadenas B durante su sfntesis sobre los poliribosomas obteni
dos de los reticulocitos de pacientes con las formas comunes
clfnicas de la talasemia mayor y menor.
La mucuosa bucal es pdlida, con untinte amarillo limén por -
la ictericia cr6nica, hay cianosis de la mucuosa bucal. El-
ex8imen radiogr&fico revela la rarefaccibn generalizada de --
los maxilares y la alteracifn del patrSn trabecular, que pre
senta aquf la forma de un enrejado irregular, con oblitera--
cién de la cortical alveolar en algunas zonas.

TRATAMIENTO. - No existe tratamiento especifico, medicamen
toso de la talasanemia, pero muchas veces se emplean transfu
ciones para conservar la hemoglobina de los pacientes cerca-
de los valores normales.

ENFERMEDAD CARDIACA CONGENITA.

Existen lesiones congenitas del corazén en casi 0.5% de-
todos los nifios vivos. Las anomalias cardiacas congénitas -
m4s comunes incluyen defectos de los tabiques interauricula-
res e interventriculares, estenosis pulmonar, dextraposicién
abrtica e hipertrofia ventricular derecha conocida como Te--

tralogfa de Fallot, y persistencia del conducto arterioveno-

s0,
MANIFESTACIONES CLINICAS.- Las manifestaciones clfnicas -

de las anomalias en las cuales pasa gran cantidad de sangre-
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de izquierda a derecha en lactantes y nifios se deben a los pro
blemas de oxigenacién en la sangre. Mis tarde las lesiones -
pueden ser focos de endocarditis bacteriana subaguda. En los-
pacientes con tetralogfa de fallot estudiados por Kaner y col-
existfa un color rojo aculoso general de l1a mucuosa bucal, con
gingivitis marginal grave y sangrado. La lengua presentaba --
edema y fisuras profundas, la estructura de los dientes era --
normal pero habfa retraso de la salida de ambas denticiones.

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS.- El ensanchamiento de las ufias de-
pies y manos es una caracterfstica muy comdn. En el hueso al-
veolar no se producen alteraciones obvias, sin embargo otras -
partes del esqueleto presentan modificaciones que por lo gene-
ral estén asociados con anemias crénicas. En el crdneo se ob-
serva el ensanchamiento de diplos y engrosamiento de las corti
cales y estriaciones. En los huesos largos puede producirse -
alteraciones corticales end6sticas asf como el ensanchamiento-
de los conductos medulares, pérdidas del trabeculado en algu--
nas zonas con espasiamiento en otras. En la pelvis, columna y
costillas se observan zonas moteadas de esclerosis y alteracio
nes del trabeculado. Fn un estudio resicnte se comprobé que -
las bacteremias transitorias aparecfan en un 82\ después del-
tratamiento periodontal.

MEDICACION PREVIA AL TRATAMIENTO.- La droga adecuada ¢s la-
penicilina, aunque los antibifticos de amplio espectro reducen
la bacteremia, no se puede confiar en ellos para erradicar los
implantes bacterianos y por tal razfn no se recomiendan., As{-
mismo debemos destacar que no hay desacuerdo en el uso de la -
penicilina inmediatamente antes y después de manipulaciones --

dentales. Hay slgunos indicios de que 1a medicaci6n previa al
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tratamiento puede provocar que las bacterias sensibles que es
t4in normalmente presentes en la cavidad bucal y vias respira-
torias superiores, estreptococus viridians y sthaphilococus -
sean reemplazados por cepas pinicilinorresistentes.

PACIENTES CON CHASQUIDO SISTOLICO Y SOPLO SISTOLICO.- Ahora se
sabe que un chasquido sistélico o un soplo sistb6lico tardfo -
previamente diagnosticado como "Sonido benignos'" puede sin em
bargo presentar alteraciones estructurales de la vilvula car-
diaca y asociarse con el ulterior desarrollo de la endocardi-
tis.

El empleo de antibioticus es recomendable.

PACIENTES CON VALVULAS CARDIACAS PROTETICAS.- La endocarditis
que se produce en pacientes con vilvulas protéticas, data del
momento de la operacién o del perfodo postoperatorio y casi -
siempre es mortal.

REGIMEN PROFILACTICO.- Estas consideraciones sugieren que-
es necesario proporcionar una proteccién antibiética mis am--
plia a los pacientes con vilvulas cardfacas protéticas antes-
de la manipulacifn dental para prevenir la implantacién y mul
tiplicacién de las bacterias en el epitelio del corazén. Hay
que evitar especialmente las extracciones mdltiples o procedi
mientos extensos cuando hay contaminacifn dental, debido al -
aumento de la intensidad de la bacteremia en estas circunstan
cias. Es recomendable la siguiente proteccién antibiética --
profilicticas antes de la manipulacién dental; la noche antes
del procedimiento se darf, penicilina V; 500.000u por via bu
cal. Una hora antes del procedimiento, se dard por via IM,; -

penicilina procafna 600.000 u,
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Durante tres o cinco dias después del procedimiento, penicili
na procaina; 600,000 u.IM cada doce horas, mis estreptomicina
0.5 g IM cada doce horas.

Si el paciente es alérgico a la penicilina, se darén dosis --

equivalentes de otro antibidtico.

LEUCEMIA,

La leucemia puede definirse como una proliferacidn neoplé-
sica de glébulos blancos, caracterizada por la aparicién de -
leucocitos neoplisticos en la mé&dula 8sea, generalmente tam--
bién en la sangre circulante y a veces en otros 8rganos, como
higado, bazo y ganglios linfflticos.

La leucemia suele manifestarse por un aumento numérico impor-
tante de los leucocitos de sangre periférica. En la tercera-
parte de los pacientes aproximadamente, se encuentran menos -
de 12,000 glébulos blancos por mm3.

Esta enfermedad se subdivide en aguda y crénica basindose en-
la inmadurez de los glébulos blancos. Los diversos tipos de-
leucemia afectan a todas las edades.

La leucemia granulocitica aguda (mielocfitica) se observa so--
bre todo desde el nacimiento, hasta la edad de dié:z afios, hay
un ligero aumento progresivo.

La linfocftica aguda tiene frecuencia m&xima entre los dos y-
los cuatro afios, esta leucemia es mfs probable en la infancia
en un 80 a 90 .

La leucemia m&s comdn es la mielocita y se presenta entre los
veinte y cuarenta y cinco afics.

PREVALECENCIA.- En nifios 1a leucemia ocurre en una rela---

cién de 3 cada 100,000 personas, produciendo la mayoria de --
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los casos antecs de que se cumplan los cinco aflos de edad.
La leucemia se presenta con mayor frecuencia en los varones.

ETIOLOGIA.- La causha exacta de la leucemia es desconocida,

aunque se habla de algunos factores que pueden ocacionarla co
mo son los siguientes;

1.- Patrén genético de la enfermedad (herencia),

2.- Agentes quimicos, ambientales y alérgicos.

3.- Anomalfa bioquimica desconocida de la célula o causada
por la ausencia de alguna substancia de maduracién in-
tracelular.

4.- La exposicién durante largo tiempo a radiaciones ioni-
zantes.

Sin embargo ninguno de los factores se ha comprobado,

DIAGNOSTICO.- La leucemia puede diagnosticarse a veces, ba
sindose en el recuento de sangre periférica, cuando es muy al
to y se observan muchas formas inmaduras en la sangre circu--
lante.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- En las fases iniciales los ha--
l1lazgos fisicos son casi normales. El1 nifio se presenta con -
dolores generalizados indefinidos, malestar y fatiga, el ---

agrandamiento de los n8dulos linfdticos se produce mis tarde.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las manifestaciones bucales va--
rian segln el tipo de leucemia o las alteraciones bucales més
pronunciadas se producen en las leucemias monocfitica y miel6-
gena, en las cuales se produce una intensa hiperplasia de los
tejidos ginginales, as{ como hemorragias ginginales. En la -
leucemia aguda ocurren lesiones intrabucales como hipertrofia

de las encias con o sin zonas necr8ticas,abcesos de la pulpa,
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y otras. El primer sfntoma puede ser el sangrado excesivo
por las encfas después de extracciones dentales,

TRATAMIENTO,. - La quimioterapia y el tratamiento de repo
sicifén de plaquetas aumenta la longevidad de una sobrevi--
vencia promedio de 3 meses en los pacientes con leucemia -
linfocftica aguda a 2 afios y medio. La quimioterapia pro-
duce largos perfodos de remisién durante los cuales el ni-
fio desarrolla una vida activa completa. Como la enfermedad
es mortal, el odontSlogo no debe pensar en el resultado a-
largo plazo del tratamiento sino el reducir el malestar --
del paciente. El tratamiento de las lesiones de la boca -
debe dirigirse a conservar la mejor higiene bucal posible,
aliviar el dolor y reducir al minimo la irritacibén de las-
lesiones necrfticas. Puede utilizarse un colutorio tibio-
ligeramente alcalino o la terapéutica de antibiéticos por-
via parenteral es Gtil con el fin de evitar o reducir al -
minimo el desarrollo de lesiones ulceronecrfticas, aunque-
carece de efecto en la evolucién de 1la enfermedad.

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES.- Un conocimiento sobre die-
ta y nutricibn es especialmente importante en la prictica-
de la odontologfa. El odont6logo est4 en posicidn de des-
cubrir los efectos de indiscreciones dietéticas y las defi
ciencias nutricias sobre las estructuras bucales, las cua-
les habitualmente reaccionan a los estados deficitarios en
forma precoz y grave.

SENSIBILIDAD DE LAS ESTRUCTURAS BUCALES.- Los tejidos -
bucales son peculiarmente sensibles a las deficiencias nu-

tricias y aberaciones dietéticas y son a menudo las prime-




vras en mostrur los efectos,

La cavidad bucal refleja el estado nutricio del cuerpo, en ra

z6n de dos caracterfsticas Gnicas:

1.- Los tejidos bucales van desde el mis simple hasta los méis

altamente especializados, pueden observarse tejidos duros
y blandos tanto de origen epitelial como conjuntivo.
Una variada extencién de respuestas y tipo de reacciones-
tisulares pueden verse en una misma ocacién. Ademis los-
tejidos estfin constantemente sometidos a trauma e irrita-
cién de agentes mec4nicos termicos y bacterianos y por --
consiguiente estan entre los primeros en reaccionar a los
efectos de los trastornos sistémicos.

2.- La cavidad bucal es una cavidad interna del cuerpo, obscu
ra, htimeda y revestida por una verdadera membrana mucosa-
que se continGa con 1la del tracto intestinal.

Desde el punto de vista tebérico, puede haber una "Zona 1f
mite' en la cual los irritantes locales de intensidad in-
suficiente para producir enfermedad detectable clinicamen

te causan trastornos gingivales y periodontales.

DIABETES MELLITUS.

La diabetes sacarina es una de las enfermedades mis fre--
cuentes del hombre: se calcula que existe diagnosticada en el
2% aproximadamente de la poblacifn; y en otro 2% sin diagnés-
tico. La diabetes puede describirse como una enfermedad cré-
nica del metabolismo de los hidratos de carbono causada por -
deficiencia absoluta o relativa, de insulina caracterizada --
por hiperglucemia. Se acompafia de enfermedad en los vasos --

sanguineos en forma de microangiopatfa, manifestada por engro

samicnto de la membrana nasal en los vasos pequefios y ateroes
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clerosis por aumento de los valores séricos de colesterol y
triglicé&ridos.

La diabetes puede clasificarse segin su causa primaria o se
cundaria.

ETIOLOGIA.- Se dice que es desconocida, pero que hay va-
rios factores que la predisponen, el principal es el genéti
co y la obesidad. La etiologfa de la diabetes secundaria -
es conocida, se trata de diab&ticos en quienes la deficien-
cia de insulina es secundaria a otra enfermedad demostrable
como hemocromatosis, carcinoma de pincreas, acromegalfa, --
etc.

CUADRO CLINIC® DE LA DIABETES.

1.- Prediabetis: No hay ni hiperglucemia ni signos o sinto-
mas clfnicos.

2.- Diabetes sospechada: Para pacientes que sufren anoma--
lias bioquimicas ocacionales, como hiperglusemia o glu-
cosuria, en momentos de alarma, cuando toman tratamien-
to esteroide, cuando hay embarazo o presencia de hiper-
tiroidismo sin tratamiento.

3.- Diabetes quimica o latente: La curva de glucemia es ancr
mal pero no hay ni sintomas ni signos.

4.- Diabetes manifiesta: Hay hiperglucemia franca con sinto
mas y signos clinicos.

La diabetes puede clasificarse segin la edad, juvenil o de-

comienzo en la vida adulta. La diabetes juvenil de creci--

miento o prematura afecta el 10 ¥ de todos los diabéticos, -

la diabetes de 1a madurez corresponde al 90 1% .

MANIFESTACIONES CLINICAS,- Las diabetes sacarina son --
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proteiformes; incluyen trastornos visuales a consecuencia de
la participaci6n de la retina, infecciones cutdnecas, prurito
generalizado, prurito vaginal y cetoacidosis. En la diabe--
tes no tratada el paciente sufre poliuria, polidipsia, polo-
fagia, anorexia, nauseas, vbmitos, debilidad, vertigo y somfio
lencia.
Diabetes juvenil; como regla difiere de la diabetes de la ma
durez en que los pacientes tienen una deficiencia de insuli-
na, mientras que la mayorfia de los diabé&ticos de la madurez -
tienden a ser insulino resistentes. Por supuesto siempre hay
excepciones a esta regla porque algunos pacientes jévenes --
presentan las mismas caracteristicas de los pacientes adul--
tos y viceversa. Hay una serie de caracteristicas clfinicas-
que establecen la diferencia entre la diabetes de los nifios-
y la diabetes que comienza en la madurez. El nifio diabé&tico
es mis sensible a las influencias hiperglucémicas y por lo -
tanto
Todos los nifios diabéticos necesitan insulina mientras que -
un porcentage sustancial de pacientes adultos son tratados -
mediante dieta dnicamente o mediante drogas hipoglucémicas -
por via bucal. Aunque la edad promedio de la aparicibn es -
la de 8 aflos la mds, comdn es diabetes congénita verdadera, -
si la hay es estremadamente rara, La altura y el peso de los
nifios con diabetes rasonablemente controlada suele estar den
tro de 1o normal,

EVOLUCION. - Por lo general, las lesiones vasculares estfn
ausentes en los primeros 5 afios de diabetes en los nifios y -

se observan algunas durante los primeros 10 afios.



PRULBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA, - Se realiza después de
un ayuno de 12 a 14 hrs. La inanicién prolongada a la res--
tructuracién de carbohidrates causa una perturbacibn de la -
tolerancia a 1a glucosa que se refleja en hiperglucemia y --
glucosuria al volver alimentarse o al administrarse glucosa.
Para evitar el diagnfstico equivocado de diabetes en una per
sona que no la tiene, antes de la prueba hay que hacer una -
dieta que contenga por lo menos 150 g de carbohidratos por -
dia, durante 3 a S5 dias. La actividad fisica hace descender
de glucosa en sangre y por ello se reduciri al minimo un po-
co antes de la prueba y durante ella.

CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.- Tres curvas de gluco-
sa. lLa respuesta glucémica normal a la administraci6n bucal
de 100 gr de glucosa (A). El aumento de 1la glucemia es rédpi
do pero se recupera un valor normal en plazo de dos horas.
En (B) la respuesta glucémica es intensa y no se recuperan -
los valores normales hasta la tercera hora, como ocurrec en -
la diabetes ligera. La hiperglusemia cn ayunas, y cl aumen-
to continuado de la glucemia, incluso al cabo de tres horas
como se ve en la diasbetes grave se presenta en la curva (C).
Suele producirse glucosuria cuando la concentracidn se con--
serva (durante varias horas) aproximadamente 160 mg/ 100 ml,

segn indica la lfnea negra gruesa.
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RELACION DE LA TOLERANCIA DE GLUCOSA CON EL ESTADO PERIODONTAL.- En este
campo hay muchos estudios contradictorios. Sheridan y colabora-
dores llegaron a la conclucién de que habia una relacién positi-
va entre la alteracién de la tolerancia de la glucosa y la pre--
sencia de reabsorcién 8sea alveolar.
Shannon y Prigmore realizaron pruebas comunes de tolerancia a la
glucosa de tres horas en dieciseis pacientes con enfermedad pa--
riodontal avanzada y en quince pacientes de control; hallaron --
que las respuestas eran virtualmente idénticas en los dos grupos
no habfa diferencias significativas entre los dos grupos, en nin
gdn punto estudiado. Llegaron a la conclusién de que la prueba-
de tolerancia era '"un método apropiado dnicamente para el diag--
néstico de la diabetes mellitus establecida'" y no debfa ser usa-
do para estudiar alteraciones menos pronunciadas del metabolismo
de los carbohidratos.
Rutledge en 1940, llev6 acabo un estudio clfnico y radiograffas-
de 20 nifios diabéticos, 5 varones y 15 mujeres, entre edades de-
8 a 18 afios y 1leg8 a la conclusibn de que las alteraciones gin-
giv(les y parodontales estdn presentes con gran frecuencia. Sin
embargo no se utilizaron controles, de manera que el significado
de estos hallazgos qued$ dudoso.
El estado gingival no esta incluido por ia duracién de 1a diabe-
tes ni por la dosis de insulina, o la ausencia o presencia de a}
teraciones vasculares en la retina. La lesifn periodontal en --
diabéticos y no diabéticos se caracteriza por la perdida de la -
insercifn fibrosa, formaci6n de bolsas y perdida del hueso alveo
far. Los diabéticos presentan un leve aumento de la destruccién
periodontal en comparaci6n con los no diab8ticos y los pacientes

que tienen disbétes detectads o declarada desde hace mds de 10 -
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afios. La dosis de insulina no parece guardar relacibn con el
grado de destruccién periodontal. Los diab&ticos con altera-
ciones de la retina tienen mayor perdida del periodonto inser
tado que otros, y la reabsorcién 6sea alveolar es mis marcada.

TRATAMIENTO. - En el paciente diabé&tico controlado, el tra-
tamiento periodontal seri emprendido previa consulta con el -

médico.

MONGOL ISMO.

Este es el dnico trastorno que aunque s6lo representa el -
1% de todas las enfermedades mentales, es causa del 30 al 50%
de los nifios que ingresan a las escuelas para dementes. La -
triada clfnica caracterfstica es: retraso mental moderado o -
intenso, rasgos faciales parecidos a los de la raza oriental,
con los ojos oblicuos y estructura baja, muchos de los etigmas
del mongolismo se reconocen en el perfodo neonatal. La cabe-
za tiende a ser pequefia y ovalada con la frente inclinada, --
las orejas estan situadas muy abajo , son redondeadas con 16-
bulos pequefios. Los ojos son ligeramente oblicuos debido a -
la presencia de epicanto que cubre el &ngulo medio de la fisu
ra parpebral. La nariz es corta y de puente hundido o poco -
desarrollado, la lengua es grande y escrotal y sobre sale de-
la boca que tiende a estar abierta. Con frecuencia el iris -
muestra manchas de despigmentacifn de color blanco grisiceo, -
el dedo mefiique es corto y suele estar encorvado hacia aden--
tro a causa de la hipoplacia de 1a falange media, las manos -
son anchas y simiescas y la palma s6lo tiene un pliegue trans
versal. En los dedos de las manos y los pies los demmatogli-
tos son caracteristicos. En slgunos casos hay opacidad lenti

culares y cardiopatfas congénitas.
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El enfermo recien nacido es de dimensiones normales, pero con
forme pasa el tiempo se advierte su baja estatura. Benda con
sidera que la estatura media de un adulto con mongolismo a 1o
sumo llega a ser la de un nifio de 10 afios,

La tasa de mortalidad es alta en los primeros afios de la vida
en esos casos la muerte generalmente se debe a infecciones --
respiratorias, lesiones cardiacas intraventriculares con insu
ficiencia o bien leusemia., Las madres de edad avanzada sue--
len tener nifios mongcles con mayor frecuencia que las jbvenes.
La edad promedio de las madres que dan a luz un nifio mongol -
es de 37 afios.

La frecuencia aproximada del mongolismo es de 3 en 1000 nifios
vivos., Se a calculado que hasta 10 % de pacientes hospitali-
zados por trastornos mentales padecen esta enfermedad.

En el mongolismo se ha descubierto una anormalidad cromosémi-
ca trisomia del cromosoma 21 como causa del trastorno la defi
ciencia mental es caracteristica, en estos pacientes la leuse
mia granulosftica es mucho mis frecuente que en el resto de -
la poblacibén. No existe ning@in tratamiento del mongolismo y-
la mayor parte de los pacientes terminan su vida.

En el mongolismo las suturas del créneo conservan toda la vi-
da tejido fribroso, se altera el desarrollo de los huesos fa-
ciales siendo mis notable el reducido tamafio del maxilar supe
rior. La espina nasal esta muy cerca del borde alveolar y el
paladar esta al mismo nivel que la silla turca, en lugar de-
estar a nivel de la base del crfneo. Puede encontrarse fisu-
ras de labios y lengua y en ocaciones pliegues palpebrales in

clinados. Las manos pueden ser cortas con dedos curvos.
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Brown y col, Cohen y col, Kisling y Krebs, encontraron una
alteracién perodontal Faracteristica en los nifos mongoloi
des en casi todos los pacientes se habfan producido antes-
de los 25 aflos trastornos periodontales destructivos muy -
graves. La lesi6n era mayor a nivel de los incisivos y pa

recia tener poca relacién con factores etiolégicos locales.

PARALISIS CEREBRAL.

Pardlisis cerebral es un término usado para designar --
cualquier pardlisis, debilidad, coordinaciémn o anomalia --
funcional del sistema motor, proveniente de un estado pato
16gico que ha lesionado los centros motores del cerebro y-
que por lo general se origina antes del nacimiento o en 1la
infancia temprana. Mi4s frecuentemente, la lesién del cere-

bro es difusa y puede causar convulsiones, incapacidad inte
lectual, defectos de fonacibn, trastornos de conducta, pér-
dida sensorial de diversos grados particularmente de la au-
dicién y la visién.

Debido a la gran multitud del dafio cerebral, los nifios con-
pardlisis cerebral raras veces tienen el mismo defecto.
Unos pueden ser dtiles desde el punto de vista ffsico pero-
mentalmente anormales mientras que otros con s6lo un leve -
incoveniente muscular puede tener afecciones o trastornos -
psicol6gicos graves. Otros a su vez tienen alteraciones me
nores o avanzadas de la visién pero son capaces de ambular-
sin aparatos ortopédicos o con ellos.

Si la lesifn estd principalmente en los ganglios basales, -
el patrdén motor es la forma atetoide de parflisis cerebral-

en lua cusl hay un movimiento rftmico controlable, frecuente
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mente asociado con tensién. La forma atfixica de pardlisis ce
rebral se debe a una lesi6n fija. Las formas espidstica, ate-
toide y atdxica se suelen presentar individualmente, pero tanm

bién se les registra con bastante frecuencia mixtos.

Sintomas asociados que podemos encontrar en la pardlisis cere
bral;
1.-Convulsiones; Las convulsiones se producen en mis o menos-
el 0.5 de la poblacibn tctal, en contraste se produce --
alrededor del 40 % en los paralfiticos cerebrales, por lo gene
ral se considera que es tres veces mayor en los aspiticos que
en los atetoides.
2.-Dificultades de alimentaci6én.- Debido a la inversibén de --
los movimientos linguales. Los movimientos masticatorios inu
suales producen una masticacién inadeucada de los alimentos y
por lo tanto la deglusifén de bolos alimentarios es desigual,-
las dificultades en la alimentacifn determinan en dltima ins-
tancia que el niflo sea altamente Hiperténico, muy irritablec y
que .presente ataques excesivos de llanto, arqueamiento de la-
espalda y elevacién de las piernas,
3.-Babeo.- E1 babeo excesivo es una caracteristica de la ma--
yorfa de los pacientes con pardlisis cerebral, los reflejos -
neurolégicos inhibidos, la dificultad de mantener cerrada la-
boca, la inversifn de los movimientos de la lengua y las posi
ciones bajas de la cabeza son factores que contribuyen a la -

protusién de la lengua y el babeo.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LOS DIENTES.- En un grupo de ni--

flos paralfticos cerebrales entre dos y cinco afios de edad el-
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18% tenfan patrones de erupcién retardada de sus dientes tem
porarios., Los defectos que se han observado en los dientes-
son hipocalcificacién e hipoplacia siendo estos defectos ma-
yores cuando la lesifn cerebral esta asociada con la incompa
tibilidad del factor Rh.

ESTADO GINGIVAL Y PERIODONTAL.- Se ha registrado que la -
incidencia de enfermedad gingival en nifios con pardlisis ce-
rebral es tres veces mayor que en nifios normales.

TRATAMIENTO. - La dnica manera satisfactoria de tratar la-
enfermedad dental en nifios con paralisis cerebral es insti--

tuir la prevencién lo antes posible.

RUBEOLA.,

La rubeola es una enfermedad febril con erupcién y linfoa
Jdencpatia, es generalmente una afeccidn benigna.

ETIOLOGIA.- A fines de 1930 y en 1940 la rubeola fué trans
mitida a hombres y monos y en 1962 se aisl6 un agente viral -
en cultivos de tejidos inoculados con secreciones nasofarin-
seds de personas infectadas. El virus de la rubeola puede -
describirse indirectamente en células de rifion de mono, me--
diante el método de 1a interferencia o exclucién. En este -
sistema, las células infectadas con rubeola aparecen norma--
les pero son resistentes a virus como el ECHO 11 o el Coxsac
kie A 9.

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA.- Es posible probocar ru-
beola en personds suceptibles mediante la instalaci6én de ma-
teriales infectados en la nasofaringea, y probablemente la -
infeccién natural es inducida en igual forma.

E1 virus se encuentra en la sangre, enjuagues faringeos y --
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heces durante varios dias antes de¢ que el exantema se haga
evidente. En los ganglios linf4ticos se advierte edema, hi
perplasia, y pérdida de folfculos.

La rubeola congénita se produce por transmisién trasplasen-
taria de virus al feto desde 1a madre infectada y puede acam
pafiarse de retardo del crecimiento, infiltracifn del higado
del bazo por tejidos hemopoyéticos, neumonia intersticial, -
disminucidn de 1la cantidad de megacariocitos de la médula --
6sea y diversad mal formaciones estructurales de los siste--
mas cardiovasculares y nervioso central.

SINTOMATOLOGIA.- El tiempo desde la exposicibn hasta la -
aparici6n de la erupcifén de la rubeola, es de 14 a 21 dfas,
En los adultos puede haber sfntomas prodrémicos que precede-
al exantema los 7 dfas consistentes en malestar general, ce-

falgia, fiebre, conjuntivitis leve y linfoadenopatias.
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