Universidad Nacional Autonoma de Meéxico

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Enfermedades Periodontales

en los nifos

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

CIRUJANO DENTISTA
p R E S E N T A:

ROSA  MARIA  CAMACHO  ESPINOSA

Director de Tesis: Dr. Jesdis René Cerdn Candelaria

MEX!CQ, D. F. 1983



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TESIS CON FALLA DE ORIGEN



IV.~ GINGIVITIS
Clasificacién de las Enfermedades Gingivales
Procesos Patoldgicos de la Gingivitis
a) Inflamacién
b) Atrofia
c¢) Hiperplasia
d) Gingivitis aguda y crénica
Lesiones Agudas y Cronicas
e) Guna
£) Gingivostomatitis herpética aguda
g) Pericoronaritis
h) Mononucleosis infecciosa
i) Absceso periodontal agudo
j) Estomatitis aguda recurrente
k) Sindrome de gingivoestomatitis
1) Gimgivitis descamativa
m) Ligquen plano
Gingivitis tuberculosa
sifilitica
micdtica
de la pubertad

poxr deficiencia de vitamina C

Agrandamientos Gingivales

a) Inflamatorios



b) No inflamatorios
¢) Combinados

d) Condicionados

e) Neoplésicos

g) De desarrollo

V.- Lesiones y Enfermedades Sistémicas que Provocan
Reabsorcidén Osea Alveolar
a) Periodontosis
b) Periodontosis juvenil
c¢) Bruxismo
d) Sindrome’de la osteoporosis: alveolar
e) Neutropenia.Ciclica.Crdnica
f) Sindrome de Bown
g) Sindrome de Papillon-Lefévre
h) Hipofosfatasia

i) Histiocitosis X.

VI.- Conclusiones

VII.-Bibliografia.



1.~ INTRODUCCION.

La enfermedad gingival es llamada "enfermedad univer
sal® por la frecuencia con.que es observada, en un porceniaje-
muy alto en la poblacidn humana. Bl nivel de incidencia es ma~
yor en el adulto que en el joven e infante. En el infante la -
gingivitis est& presente en el cambio de denticidén, en la pu--
bertad y en casos particulares.Ante esta verdad y debido a lo-
gue he observado que en la prictica odontolégica no se da la -
debida importancia al estado gingival del paciente:; lo que pue
de atribuirsele a la falta de obsexrvacidén o al completo desco-
nocimiento de las caracteristicas patoldgicas gue intervienen-
en dicha enfermedad por lo gue he decidido dedicar mi tesis a-
este tema, en la que quiero dejar enmarcada la importancia gque
reviste para gl paciente la deteccidn temprana de la enferme—-
dad y evitar asi su progreso patoldgico, que trae comoc consce-
cuencia la pérdida de los drganos dentarios.

El enfoque primario es dado al conocimiento histold-
gico fundamental del periodonto adulto y el periodoncio normal
A continuacidn se comentan los factores etioldgicos de la gin-
givitis, también sus mecanismos de defensa no sin antes desci-
bir la patogenia de la enfermedad gingival inflamatoria; lc --
dque lleva a una comprensién més amplia acerca del desarrollis -

gque sigue la enfermedad er sus diferentes etapas y estadios.



Posteriormente se da la clasificacidén general y préc
tica de las enfermedades gingivales para reducirla; resumen --
explicativo y descriptivo de los diferentes procesos patoldgi-
cos gue intervienen en cada clase. Terminando con la descrip-
cidén y tratamiento de las lesiones orales caracteristicas de ~
las principales enfermedades sistémicas y lesiones que provo--
can reabsocrcién 8sea en los nifios, definiendo y describiendo -

antes é&sta etapa de la enfermedad gingival inflamatoria.



CAPITULO 1X

ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL PERIODONCIO
)
Y
COMPARACION DEL PERIODONCIO DEL NINO ¥
EL ADOLESCENTE Y EL PERIODONTO NORMAL

ADULTO



CAPITULO II

En el Capitulo Segundo describimos de manera
somera los componentes estructurales del pe-
riodoncioc; enfocando sus principales caracteg
risticas y propiedades histoldgicas que nos-
llevan a mejorar nuestro concepto acerca de-
la funcidn de las estructuras periodontales-
y asi a la comparacién de las mismas entre -
el nifio y el adulto.

El ordem de enfoque es el siguiente: encia,-
ligamentc periodontal, hueso alveolar y ce--

mento radicular.



ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL PERIODONCIO

El periodoncio es una unidad compuesta por encia,ce-
mento,ligamento periodontal y parte del hueso alveolar (l&mina
dura o cortical).

Periodoncio de insercidn se'le llama al cemento, 1i
gamento periodontal y parte del hueso alveolar, por integrar -
la articulacidn dentoalveolar. La encia es.considerada perio--
doncioc de proteccidn debido a las importantes relaciones anatd
micas, estructurales y funcionales con el periodoncio de inser
cidn.

El periodoncio de insercidn se origina del saco den-
tario, que es uné condensacidén mesenquemitica formada en torno
al foliculo dentario, el cual se diferencia en tres partes de-
finidas: imterna, media y externa, dque respectivamente dan ori
gen al cemento, ligamento periodontal y parte del hueso alveo-
lar.

La: encia es la adaptacidn de la mucoga bucal que Se-
produce durante la erupcidn dentaria. En la zona de contacto -
entre encia y diente parecen interVehir las células epitelia-—-—
les oriundas de losiérganos del esmalte,corstituyendose en una
mucosa de doble origen embrioldgico.Bsta mucosa esta constitui
da por epitelio y ldmina propia, el epitelio proviene del ectg

dermo y la lémina propia de naturaleza conectiva, proviene del



mesénguima.

La mucosa alveolar -que cubre el hueso alveolar y paxr
te del diente se divide en encia y mucosa alveolar; estas par-
tes estén separadas por la linea mucogingival.

La encia a su vez se subdivide en encia papilar, en-
cfa marginal y encia insertada.

La mucosa alveolar es mdvil y rojiza, ademds estd --
constituida por epitelio pavimentoso estratificado no guerati-
nizado y estf unida al tejido conectivo por la l&mina basal.lLa
caracteristica de ésta mucosa no queratinizante es que presen-
ta gran cantidad de capas estratificadas, con células grandes,
ricas en gluecdgeno y descamacién. También se observan células-
dendriti;as (melanocitos y células de Lagerhans).

El tejido conectivo de la l&mina propia es rico en -
fibras elésticas y coligenas, su sustancia intercelular es ---
amorfa y contiene células principalmente fibroblastos.

La encia insertada estd constituida por epitelio es-
tratificado y l&mina propia conectiva unidos por la lé&mina ba=
sal, Ia relacidn entre el tejido conectivo y el epitelio se ha
ce por numerosas papilas conjuntivas delomorfas. Lia superficie
epitelial de ésta encia estd queratimizada y paragueratinizada
v el punteado se debe a las caracteristicas de las papilas de-

lomorfas. Cuando la superficie epitelial es queratinizada, la-

sustancia intercelular amorfa es menor, la capa espinosa esté=



mds definida y las células superficiales més aplanadas, el gla-
cdgeno estd ausente y las células dendriticas y células de Lan-
gerhans son m&s numerosas.

La encia marginal libre comprende tambien la papila -
interdentaria, cuyo epitelioc experimenta modificaciones estruc-
turales de su superficie segun su localizacidn. El epitelio de-
la encia marginal puede Ser qQueratinizado o paragueratinizado -
propiedades que no posee la pared del surco gingival asfi como -
la zona del col, gque es la zona interdental que une la papila -
vestibular vy la papila lingual o palatina.lLas papilas conecti--
vas de la lémina proPiaAson de tipo adelomorfo y proporcional--
mente menos numerosas a partir de la encia insertada.

El epitelio de unidn es el responsable del contacto -
intimo entre la encia v las superficies mineralizadas de logs --
dientes. Este contacto se efectila por medio de 1a limina basal,
secretada por las céfulas de la superficie epitelial. El epite-
lio de unién se compone de 15 a 30 capas de células, las cuales
son aplanadas y paralelas a la superficie del diente, con excep
cién‘de las células basales. La zona intercelular, ocupada por-
sustancia amorfa esti frecuentemente infiltrada por neutrdfilos,
monocitos y linfocitos.

El ligamento periodontal es un tejido denso fibroso,~
dque Se origina en la parte media del saco dentario, las células

. -, .
dque lo componen son mesendguimaticas, f£fibroblastos, macréfagos,—-



cementoblastos, osteoblasteos, osteoclastos y células epitelia-
les de Malassez. En procesos inflamatorios crénicos puede ha--
ber linfocitos y/o plasmocitos.

Las sustancias intercelulares son de tipo £ibroso y-
amorfo ésta dltima se compone de glucoproteinas y mucopolisacid
ridos de caracter &dcido. Entre los més importantes son el dci-
do hialurdnico y el controitinsulfirico.

Las fibras del ligamento son fibras cdlagenas, res--
ponsables de la articulacidn dentoalveolar; presentan una -~ -
orientacidn definida en el periodoncio, establecida por las di
ferentes demandas funcionales a las que se encuentra sometido-
el diente. La caracteristica primordial es que estan inserta--
das en el cemento o el hueso alveolar.

Las fibras del ligamento forman varios grupos gue —-
son los siguientes:

Grupo crestodental, que se dirigen oblicuamente des-
de el cemento a la crestarésea ¥ gue evitan movimientos de ex-
trucidn, lateralidad y rotacidn de los dientes en el alveolo.

Grupo horizontal, éstas fibras nacen en el cemento -
vy Se insertan en el hueso, su funcidn es semejante a las del -
grupo anterior.

Grupo oblicuo, estas fibras rodean al diente en di--
reccidén cervical abarcando desde el cementoc 21 hueso alveslar;

evitan los movimientos de intrusifn dentaria provocadeos por la



fuerza oclusal.

Grupo apicdal, estas fibras van de la superficie api-
cal al fondo del alveolo, intervienen funcionalmente en los mo
vimientos de lateralidad y extrusidn, y también funcionan como
amortiguador de los movimientos de intrusién.

Grupo interradicular, este sdlo existe en dientes —-
multirradiculares, su funcidn es evitar los movimientos de la-
teralidad y rotacidn.

La circulacidn linfitica y sanguinea del ligamento -
periodontal se localizan junto a la pared 6sea. Su inervacién-
se localiza cerca de la supeificie radicular y presenta dos as
pectos morfoldgicos; un tipo tiene ramificaciones arboriformes
¥ el otro tipo es de forma corpuscular o entrelazado,

El ligamento periodontal desempefia una funcidn indis
pensable en el mecanismo de la articulacidén dentoalveolar. Su-
integridad es responsable dg la transformaciSn de fuerzas de -
presién ejercidas sobre los dientes en fuerzas de tensidn que-
son transmitidas al huesc y cemento.

Las fuerzas de tensidn gue soportan las fibras colé-
genas,estimulan los fendmenos de Osteogénesis y cementogéhesis,
mientras que las de presidn condicionan la hialinizacién del -
ligamento periodontal y la reabsorcién de los tejidos minerali
zados.

El hueso alveolar es una capa de huesoc compacto proc~
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veniente de la porcidn externa del saco dentario gue forma la-
pared alveolar donde se alojan las raices de los dientes y en-
la cual se insertan las fibras del ligamento, por esto dltimo-
se le conoce como hueso fasciculado. También por presentar va-
rias perforaciones relacionadas con el aporte vascular, linfé-
tico y nervioso del ligamento periodontal, se le llama lédmina-
cribiforme.

Este hueso se halla en intima relacién con el hueso-
laminar de la porcidén esponjosa del proceso alveolar.

La matriz orginica del hueso alveolar se compone de-—
fibras colfgenas, orientadas en sentido paralelo a la sﬁperfi—
cie del alveolo. Las fibras de Sharpey se insertan en el alveg
lo, y tienen una orientacidn perpendicular a la matriz y no se
mineralizan. Esta matriz . contiene 70% de materia inorgdnica.

La sustancia fundamental amorfa del hueso alveolar -
estd compuesta de glucoproteinas dcidas ¥y neutras. Entre los -
dcidos predominan el condroitin-4-sulfato,condroitin-6-sulfato
v el quexratosulfato.

’ Entre las células gue componen el hueso alveolar es-
tan los osteocitos, son células gue sintetizan los componentes
orgénicos de li matriz Ssea, su presencia en la superficie —--
6sea es un factor indispensable para los tejidos; ya que de lo
contrario habria reabsorcidn, estos son esenciales para el mapnp

-

tenimientoc de la matriz, yva que ésta se reabscrbe cuando ellos
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mueren.

Los osteoclastos son células polinucleares gigantes,
de forma variabie, aparecen en las superficies &seas durante -
la reabsorcidén. Estas se sitdan en depresiones de la matriz, -
llamadas lagunas de Howship.

Debido a que éste tejido 6seo presenta fendmenos de-
reabsorcién y neoformacién en condiciones normales, que lo map
tienen en equilibrio, se dice que presenta cierta plasticidad.

La reabsorcidn dsea se produce por la actividad de -
los osteoclastos.

Cemento es el tejido conjuntivo mineralizado qQue cu-
bre la parte externa de las raices de los drganos dentarios.Bl
cemento es menos calcificado que el esmalte y 1la dentina y se-
asemeja mds al hueso, ya2 que sus propiedades fisico-quimicas,-
estructurales y funcionales son semejantes a las del hueso.

Durante la cementogénesis se forman dos tipos dea ce-
mento,de acuerdo con la velocidad de formacidn de la matriz or
gidnica: el cemento acelular y el cemento celular.

En el cemento acelular la formacidén de la matriz es-
lenta, permitiendo asi que los cementoblastos se retiren antes
de que se produzcam la calcificacidén. En el caso del cemento -
celular, la calcificacidn ocurre antes de que los cementoblas-
tos se retiren, quedando aprisionados en la matriz.

Los cementocitos estan distribuidos irregularmente -~
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en el espesor del cemento, ocupando espacios de la matriz cal-
cificada a los que se le llaman lagunas.

Los cementoblastos presentan una capa més periférica
y no calcificada de cemento, llamada cementoide, ésta esta --
presente en zonas donde el periodoncio estd integro, atribuyén
dosele una funcién protectora, va que es resistente a la reab-
sorcidén.

La aposicidn de cemento es continua durante toda la—‘
vida del diente.

COMPARACION DEL PERIODONTO SANO DEL ADULTO Y EL PERIODONCIO -~
DEL NINC Y ADOLESCENTE.

El periodonto lo forman los tejidos del diente; estd
compuesto por encia, ligamento periodontal, cemento y hueso al
veolar de soporte. Estos tejidos se encuentran organizados de~
tal manera gue realizan las funciones de dnsercidn del diente-
a su alveolo 6seo, de resistencia a las fuerzas generadas por-
la masticacidén y de resolucién de habla y deglucidén, compensan
por cambios estructurales, el desgaste y envejecimiento a tra-
vés de la remodelacidn y regeneracidn continua y actuan en de-
fensa contra las influencuas nocivas del medio ambiente exter-.
no presentes en _la cavidad oral.

La membrana mucosa que cubre la cavidad oral tiene -
tres componentes: La mucosa masticatoria gue cubre el paladar-

duro y el hueso alveolar; la mucosa especializada que cubre el
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dorso de la lengua ¥ la mucosa de revestimiento gue correspon~
de al resto de la membrana mucosa bucal.

La encfa es la porcidn de membrana oral que cubre y-
se encuentra adherida al hueso alveolar y a la regidn cervical
de los dientes. Esta tiene tres éreas, marginal, insertada e -
interdentaria. La encia marginal es la encia libre gue rodea -
los dientes a modo de collar y se encuentra demarcada de la en
cia insertada por el surco marginal, que es una depresidn li--
neal poco profunda de ancho mayor due un milimetro.

La encia marginal forma la pared blanda del surco --
gingival, la encia insertada se continua con la encia marginal,
es firme, resilente y estf unida al hueso alveolér ¥ al cemen-
to radicular.

La encia interdentaria ocupa el espacio interproxi--
mal situado debajo del 8rea de contacto dentario llamado nicho
gingival. Consta de dos papilas, una vestibular vy una lingual,
también de una depresidn que conecta estas dos papilas llamada
col.

Las encias libre e interdentaria son el sitio donde-
se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal.

Las caracteristicas del periodoncio normal son difi-
cilmente determinadas por el constante cambio que se genera en
las mismas debido a la erupcidn y exfoliacidén de los dientes.-

Sin embarge uma de las caracteristicas es el color; en la en--



1=
o

cia infantil se observa un color rosa pilido en el nifio con --
denticidén temporal completa, ésta coloracidn se debe a la pre-
ponderancia de los tejidos conectivos sobre los vasos sangui--

##meos .BEn los nifios con denticidn mixta las encias se presentan-
con una coloracidén més rojiza, ya gue el epitelio es m&s delga
do y menos cornificado, destac@ndose también su mayor vascula-
rizacidén.En el adulto la coloracidn de la encia es rosa salmdn
Pudiendose encontrar una coloracidn oscura debida a la presen-
cia de melanina, tanto en la enci% juvenil, infantil asi como-
en la encia adulta.

La encia interdentaria gue llena el espacio interpro
ximal desde la cresta alveolar hasta el &rea de contacto entre
los dientes, tiene forma piramidal o cbnica con terminacién en
filo de cuchillo en el adulto, pero en el nifio en la regidn --
anterior de insicivos y caninos; tiene forma semejante a una -
silla de montar, que en ocasiones es convexa favoreciendo la -
autolimpieza. BAlgunas veces las papilas presentan una hendidu-
ra central vertical que se pierde hacia la regidn apical. La -
forma papilar de ésta regidn, desaparece en la regidn poste-—=
rior, entre el molar temporal y el primer molar permanete.

En la_regidn anterior de canino a canino suelen en--
contrarse . diastemas. El estudio histolégice de estos diaste--
mas refleja un efecto queratinizante superficial que cubre el-

epitelic escamoso estratificado, con extensiones epiteliales =~
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regulares hacia el corion.El epitelio escamoso estratificado -
cubre la superficie de la encia libre e insertada, y a su vez-
estd separado de&los tejidos conectivos subyacentes por la 1&-
mina basal.

Bl 4rea del col no estd queratinizada y puede ser —-
muy susceptible a las influencias nocivas de 1a placa bacteria
na, y otros factores. Lo anterior se relaciona con la observa-
cidn en la cavidad bucal, de zonas queratinizadas en sitios --
donde la aplicacidn de tensidn es mayor, tales como la encia -
insertada v el paladar duro.

La encfa interdentaria toma la forma y tamafio deter-
minados por los &ngulos de la linea mesiobucal, mesiolingual,-
distobucal y distolingual y también por las dreas de contacto-
de los dientes. En la regidn anterior de canino a canino la --
forma y tamafio depende de la anchura del espacio interdentario;
a ésta forma de la encia se le llama papila interdental, cuva-
superficie papilar se encuentra queratinizada.

Ia pared blanda del surco gingival esta formada por-
la encia marginal estd unida al diente en la base del surco —-
por la adherencia epitelial. El surco estd cubierto de epite—-
lio e;camoso estratificado muy delgado y no gqueratinizado .Bste
epitelio es muy importante ya que actda como una membrana semi

permeable por la que atraviezan hacia la encia productos bacte

rianos lesivos, y los liquidos tisulares de Ie encia se filtran
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en el surco. La mayor profundidad del surco en la encia del --
nifio sugiere la facilidad relativa de retraccidn gingival. La-
profundidad media del surco va de 2.1 mm a mas o menos 0.2 mm-
siendo menor en la zona de los dientes anteriores a mayor en -
la zona posterior. Los microorganismos cultivables en el surco
gingival de la denticidén primaria, son los mismos que en el --
adulto con la exXcepcidén de espiroquetas y bacteroides melaning
génicos.

La encia marginal libre estd formada por los tejidos
tales como el epitelio bucal en sentido coronario al surco gin
gival, el epitelio bucal del surco, el epitelio de unién o de-~
insercidén y los tejidos conectivos subyacentes. La encia margi
nal libre y la parte coronaria de la encia interdentaria no se
encuentran adheridas al hueso, sino que se hallan unidas orga-
nicamente a la superficie dentaria a través del epitelio de --
unidén. Ia encia marginal va desde el mfrgen mds coronarioc de-
los tejidos blandos hasta la hendidura gingival, en el nifio —-
presenta mayor -rectractibilidad-ymenor rigidéz que puede rela--
cionarse con la gran proporcidn de sustancia fundamental que—
tiene la encia respecto del coldgenc del corién.

La encia marginal infantil se compone de fibras col&
genas y reticulares numerosas y mds delicadas, carentes de la

disposicidn en "haces" evidente en el adulto.

Los tejidos ccnectivos jévenes son ricos en protei--
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nas mucopolisacdridos y son m&s hidratados gue los tejidos - -

En la Zona marginal de la encia infantil se manifies
ta una vascularizacidén mis extensa, debida a la menor cantidad
del continente de la red vascular. Esta vascularizacidn permi-
te una gran trasudacidn hacia el tejido conectivo, fomentando -
su hidratacién, mayor turgencia y una constitucidén mis laxa.la
extensidn de ésta red es inversamente proporcional al grado de
colagenizacién y maduracidn de la matriz de un tejido. En el -
nifio el coldgeno es mds soluble, la insolubilidad aumenta con-
la edad.

El proceso de maduracidn coldgena de la parte basal-
de la encia, su maduréz e insolubilidad, ademds de la fija- -
cién de la insercidn gingival al hueso y cemento, sirven de l1i
mite a la irrupcidn de la enfermedad inflamatoria.

La encia insertada va del surco gingival hasta la 1i
nea mucogingival del saco vestibular y piso de la boca. Se une
firmemente mediante el periostio al hueso alveolar y por las -
fibras de coldgeno gingivales al cemento, 1o que le permite --
cierta movilidad.

La superficie epitelial de ia encia insertada es --
blanda yaterciopelada, @ con muchas irregularidades superficia
les que cuando son muy pronunciadas se les llama "punteado™.

Microscépicamente el punteado es producido por protu
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berancias redondeadas y depresiones alternadas en la superfi--
cie gingival, cubierta con epitelio escamoso 'estratificado.Pue
de haber relacidn entre el grado de gqueratinizacién y la promi
nencia del punteado.

* En el nifio desdentado la encia insertada es firme y-
punteada, bien fija al hueso y muy ancha. El ancho varia de 1-
mm a 6 mm en el nifio, en el adulto de 1 mm a 9 mm.

La ausencia de punteado, en nifios mayores se debe a-
gue las papilas conectivas de la l&mina propia son més cortas-
¥ planas.

El ligamento periodontal, es la estructura de tejido
conectivo que rodea a la raiz dentaria y la une al hueso. Este
ligamento es una continuacidén de tejido conectivo de la encia,
gue se comunica con los espacios medulares por medio de cana-—-
les vasculares del hueso.

Los tejidos blandos gue componen el ligamento perio-
dontal envuelven las rafces de los drganos dentarios, y se ex-
tienden en sentido coromario hasta la cresta del hueso alveo-—
lar. BEste ligamento se forma a partir del saco dentario y al--~
canza su estructura final al hacer oclusidn el diente erupcic-—
nado, y estd bajo la fuerza funcional.

El componente del ligamento periodontal, lo forman -

las fibras principales y las fibras secundarias. Las fibras cg

l&genas dispuestas en haces, siguen un recorrido ondulado y =-
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tal, es una masa calcificada o en procesc de calcificacién que
se forma por la impregnacién de la placa dentaria con crista—-—
les de fosfato de calcio.

Estos actimulos calcificados o cdlculos se presentan—
cifnicamente de dos formas: Subgingival y Supragingival. E1 -
cdlculo subgingival es el que se acumula por debajo del margen
de la encia libre y el supragingival es el gue se deposita por
arriba del margen libre de la encila.

Los componentes del c&lculo dentario son de tipo or-
gé&nico e inorgé&nico. Entre las sustancias orgénicas se encuen-
tran los carbohidratos, proteinas y lipidos vy entre las sustan
cias inorgénicas hidroxiapatita, fosfato octacilcico y pegue-—
fias cantidades de magnecio, sodio y carbonato,

Hay tres fases en la formacién del c&lculo dentario,
la primera comprende el depdSsito de una cuticula acelular, en-
la segunda fase es celular vy com;uesta de microoxganismos.le -
sigue la tercera fase que corresponde a la mineralizacién de -
los microorganismos.

El cAlculo se 2alcja con frecuencia en las caras veg
tikbulares de los molares, las caras linguales o palatinas de ~
los dientes anteriores. La manera en que éste se adhiere al -
dierte es por medio de una velicula adguirida por penetracién-
ern 2l cemento ¥ Zentina.

En el cilculo predominan los microorganismos fila-——
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los elemantos mds importantes del ligamento periodontal. Las -
fibras principales gue se insertan en el cemento y hueso, se -
les deromina de Sharpey.El componente del ligamento periodon--
tal maduro estd organizado dentro de las fibras principales y-
las fibras secundarias.

En el ligamento periodontal jéven, los haces de fi--
bras son menos densos y con menor cantidad de fibras por uni~--
dad de superficie.

La vascularizacidén del ligamento, proviene de las ar
terias alveolares superior e inferior, y llegan a él desde - -
tres orfgenes; vasos apicales, vasos dque penetran desde el hue
t=o] alveolar, y vasos anastomosados de la encia..

El aporte sanguineo proviene desde el hueso alveolar
de ramas de las arterias que nutren a los dientes y de los va
sos del margen libre de la encia. Los vasos linfAticos comple-
mentan el sistema de drenaje venoso.

El ligamento periodontal en el nific es mds ancho gue
el del adulto;presenta mayor hidratacidn y mayores apdrtes san
guineo y linfético.

Bl diente depende del ligamento periodontal para su-
sostén, de la m@sma manera que el ligamento periodontal depen-
de de la estimulacidn proporcionada por la funcidn oclusal pa-
ra conservar su estructura, yva que est& inervado por fibras -=-

nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones té@cti-
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les de presidén y dolor por las vias trigéminas. Otras funcio-
nes del»ligamento son fisicas, formativas y nutricionales.

Cemento es un tejido mesenguimatoso calcificado; es
decir una forma de tejido conectivo calgificado altamente es-
pecializado, comparable con el hueso por sus propiedades fisi
co-qu{hicas, estructurales y funcionales. Este forma la capa-
externa de la raiz anatdmica del diente; lo cual indica gue -
forma la interface entre la dentina radicular y los tejidos =
conectivos blandos del ligamento periodontal; cubre en ocasig
nes hasta parte de la corona de los dientes y solo experimen--
ta cambios de remodelado pequefios.

Bste tejido carece de inervacidn, aporte sangufneo-
directo y de drenaje linfitico.

Las funciones del cemento son tres:

1.~ Inserta las fibras del ligamento periodontal a-
la superficie radicular.

2.~-Ayuda a conservar la anchura y el espacio del 1i
gamento periodontal.

3.- Sirve como medio para la reparacidn de dafios --
causados en la superficie radicular.

El espesor del cemento varia con la edad, es por es
to que el cemento en las piezas infantiles es mds delgado y -
mis grueso en el adulto.

La deposicidn de cemento se observa durante toda 1a
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vida, ésta se resliza en forma intermitente, y se comsidera in
dispensable para el movimiento mesial normal y para la erup- -
cidn compensatoria de los 6rganos dentarios, ya que reorientan
las fibras del ligamento periodontal y conserva su insercién -
durante el movimiento dentario. Esto sugiere que la deposicidn
de cemento estd condicionada a la salud periodontal. Bl déposi
to continuo de cemento actda como una barrera natural a la nmi-
gracidn excesiva de la adherencia epitelial hacia la regién -—-
apical.

Proceso alveolar se le llama al hueso alveolar y al-
hueso de soporte. Se llama hueso alveolar, al hueso donde se -~
insertan las fibras del ligamento periodontal adyacente a la -
superficie radicular. El hueso de soporte es el que est& com--
puesto de placas corticales periféricas y de hueso esponjoso.

La funcidén del hueso alveolar reside en su capacidad
para la remodelacidn continua, como respuesta a las exigencias
funcionales. Bl tamafio, forma y posicidn de los dientes deter-
ninan la forma del hueso. La remodelacidén del hueso alveolar-
se lleva a cabo mediante la formacién de una estructura adecua
da, gue elimina mejor las fuerzas aplicadas, cuando es someti-
do a fuerzas dentro de los limites fisiol8gicos normales.

-

Existe un limite finito en el grosor del hueso,abajo

del cual el hueso se resorbe y muere. En el nifio la cortical -~

alveclar es mds delgada que en el adulto, ésto se puede obser-



23

var radiogrédficamente.

Esta capa densa cortical se produce al hacer erup- -
cidn los dientes y formarse la raiz, es una capa de hueso ad-
vacente al espacio periodontal,también llamada l&mina dura o -
placa cribiforme.

En el hueso de sostén del nifio, hay mayor cantidad -
de trabdculas dseas, los espacios medulares son mds amplios y-
hay reduccién en el grado de descalcificacidn.

La porcidén de hueso esponjoso estd compuesto por tra
béculas dseas, que encierran espacios médulares irregulares, -
sin embargo en el nifio, estos espacios medulares son notable--
mente m&s amplios y la cantidad de trabéculas es menor y de --
formas muy variables. Bs este hueso esponjosc el dgue sufre la-
influencia de las fuerzas oclusales.

FPrecuentemente el margen alveolar sigus el contorno-
de la linea cemento adamantina, a esto se debe el prominente -
festoneado del margen ésec desde el dngulo facial de los dien-
tes anteriores, dque disminuye en los molares.En el adulto el -~
margen del proceso alveclar es redondeado, pero a veces este -
margen termina en un borde agudo £ino llamado cresta alveolar.
En el nifio las crestas alveolares son planas, caracteristica -
gue Se observa asociada con los dientes primarios.

El aporte sanguineo y linfitico en el hueso alveolar

proviene de los vasos del ligamento periodontal, espacios medu
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lares y de las pequefias ramas de vasos periféricos que pene--
tran en las tablas corticales. En el nifio éstos aportes san--
guineo Y linfitico son mayores que en el adulto.

PAPILA RETROCANINA.- Es una estructura anatémica --
propia de nifios y joévenes, esté presente como una estructura-
normal bilateral, prominente y bien circunscrita, localizada-
entre la encia marginal y la unidn mucogingival sobre la zona
lingual de la regidén de los caninos inferiores.

Estas papilas se componen de vasos de paredes delga
das, gue en algunos casos pueden ser vasos linfiticos. Repre-
sentan una forma de desarrollo hermartomatoso.

Se debe tener cuidadoc de no confundir éstas papi--

las con abscesos periodontales.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

En la etiologia de la enfermedad inflamatoria, se --
han considerado los factores 16cales y sistémicos como los fac
tores gue alteran el equilibrio simbidtico entre los microorga
nismos de la placa bacteriana y del surco gingival . Determi~--
nandose como factor etioldégico finico primario al factor micro-
biano.

Es importante conocer el papel que desempefian estos-
microorganismos, las condiciones gue propician el desarrollo y
acumulacidn de la placa, la posibilidad de impedir el estable-
cimiento de ésta y los factores que alteran la resistencia o -
suceptibilidad de los tejidos.

Otros factores etioldgicos secundarios favorecen la-
acunulacidn de la placa como son:

Depdsitos calcificados.

Dieta.

Factores salivales,

Algunas consideraciones anatdmico funcionales

Factores iatrogénicos.

La placa microbiana son depésitos no calcificados --
que se adhieren a la superficie dentaria, sobre el margen y ==
surco gingivales. Bstos depdsitos contienen un 80% de microor-

ganismos, células epiteliales, leucocitos y macréfagos. La ma-



27

triz de la placa también.estd constituida por material inorg&-
nico y orgénico.

Los microorganismos que se encuentran al inicio de -
la formacidén de la placa son mayormente cocos facultativos y -
bacilos como la Neisseria, Nocaxrdia y Streptococcus como el --
Streptococcus mutans y el Streptococcus sanguis, éste Gltimo -
predomina entre los estreptococos que forman el 50% de la po--
blacidén bacteriana.

Los cocos gramnegativos y .bacilos aumentan entre el
segundo y tercer dia de establecida la placa. Entre el cuarto-
dfa y el quinto, aumentan los microorganismos anaerobios é&stos
son el Leptothrix, Fusobacterium, Actinomyces y Veillonella.--
Asfi al madurar la placa aparecen pequefias cantidades de espiri
los v espiroquetas especialmente en el surco gingival, en ésta
etapa aumantan los microorganismos filamentosos pero se ven —-
mayormente aumentados el Actinomyces naeslundi.

Los microorganismos viven en estado de parasitismo -
con el huésped y normalmente no producen cambios patoldgicos -
pexro potencialmente pueden llegar a desencadenar el proceso in
flamatorio. La alteracidén entre los microorganismos y el hués-
ped se debe al aumenhto en la cantidad y virulencia de las bac-
terias o bien p;r un descenso en la resistencia del huésped 1o

gue produce un deseguilibrio gue conduce a Ia enfermedad de la

mucosa.,
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Las bacterias de la placa producen enzimas que son -
potencialmente destructivas o propagadoras de agentes infeccio
sos. Asi los estafilococos generan hialuronidasa, coagulasa, -
gelatinasa y hemolisinas. Los estreptococos producen hialuroni
dasa y estreptoquinasa. La colagenasa gque es producida por los
bacteroides melaninogenicus, se ve aumentada en los tejidos in
flamados, generando hemorragia de los vasos y peguefias arte——-—
rias.

Tanbién las endotoxinas lesionan los tejidos perio—-
dontales causdndoles inflamacién, se encuentran en el surco -~
gingival y en la placa bacteriana. La actividad de las endo——-—
toxinas aumenta en casos de inflamaci6n, relacionandose gene—-—
ralmente el contenido de endotoxinas del surco gingival con la
inflamacién.,

Lags toxinas producidas por las bacterias, son la cau
gsa primaria de la enfermedad, contribuyendo a ello alguﬁas susg
tancias como el amoniaco, gue tienen una actividad nociva go——
bre los tejidos gingivales.

Ademas de los factores secundarios ya mencionados -~
contribuyentes de la inflamacién estan cotros - factores <o
mo los cambios hormonalesg, vejez y factores psicosomadticos de-
los cuales se dar& un breve enfoque.

Los dep6sitos calcificados como el céalculo dentario—

gue es un factor pat6genoc importante en la enfermedad periodon
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nentosos grampositivos y gramnegativos. La wvelocidad de forma-
cién del calculo varia de persona a persona.

Algunos factores salivales como el conterni do de glu=~
coproteinas especificas que favorecen la capacidad de los mi--
croorganismos para desarrollarse en el medio bucal.

Algunas enzimas presentes en la saliva y gue aumen-—-—
tan como la enfermedad periodontal; son la hialuronidasa, lipa
sa, Beta glucuronidasa y condroitin sulfatasa, amino&cido de -
carboxilasas, catalasa, peroxidasa y colagenasa.

Los leucocitos en su cantidad se ven aumentados en -
la gingivitis. La velocidad de migracién de los granulocitos -

polimorfonucleares estd& relacionada con la inflamacién.

Algunas alteraciones en la anatomfa y alteraciones
funcionales de 1la denticién vy de los tejidos periodontales fa-
vorecen la acumulacién de la palca y la destruccidn periodoné-
tal. Asi también la funcién oclusal anormal puede alterar la -~
resistencia de los tejidos; como ios contactos abiertos, dien-
tes sin antagonistas asi como 1la forma y posicién dentaria -~
anormal.

Entre los fagtores etiol6gicos secundarios estan los
factores iatrogénicos como los contactos abiertos, tas prote--
sis mal colocadas, restauraciones mal talladas, m&rgenes de co
ronas y obturaciones mal ajustadas.

La incapacidad del paciente para proporcionarse un -
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buen cepillado provoca la acumulacidn de la piaca gue trae con
sigo la lesifn de los tejidos blandos. La falta de una técnica
adecuada de cepillado puede deberse a la falta de informacibn-
del paciente o a la incapacidad muscular para llevar za cabo el
control de la placa, ésto Gltimo pada en algunas enfermedades—
sistémicas. |

La edaddel paciente también influye en el estado de~
los tejidos que se ven disminuidos en sus mecanismos de defen-
sa y funcionamiento, la morfologla de los tejidos se ven alte-
rados con la edad, los tejidos gingivales tienden a la rece—~--—
siép.

| La nutrici6n es otro factor comtribuyente a la salud

o enfermedad periodontal, ya gue la carencia aguda de algunas—-
vitaminas, como el caso de la vitamina C gque produce hemorra-—
gia, degeneracién coli&gena y edema del tejido conectivo.

La deficiencia de la vitamina € también puede produ-
cir agrandamientos gingivales pregsentes en la pubertad ¥y limi-
tados a la encia marginal.

La dieta también juega un papel importante en la en-
fermedad inflamatoria, las dietas blandas con alto contenido -~
de hidratos de carbono, dan como resultadc gran concentracidn-

de la placa bacteriana y destruccién de lcs tejidos pericdonta

leg.

En los periodos de desequilibric hormonales, tales -
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como la pubertad, embarazo y menopaucia, los efectos de las =
hormﬁnas estan relacionados con los tejidos previamente infla-
mados agravando ma&s la gingivitis e inclusive concomitante a -
la pérdida 6sea.

El factor psicosomético es importante en el desarro-
llo de lesiones gingivales relacionadas con la angustia y ano-
malias siguidtricas; un ejemplo de é&sto es el bruxismo.

La herencia parece tener influencia en el predominio
de la enfermedad periodontal como componente constante en algu
nas enfermedades como la neutropenia ciclica e Hipofosfatacia.
En el sindrome autos6mico recesivo de Chédiak~Higashi en el -
gue se ve una etapa incipiente de periodontitis con pérdida de

dientes.

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL

La patogenia de la enfermedad gingival inflamatoria-—
es una secuencia de eventos en desarrollo, desde su principio-
el conjunto de conceptos de la patogenia se basan en las carag
teristicas histopalégicas y ultraestructurales, asi como en la
historia natural evolutiva de la enfermedad.

Para un prop6cito préctico v de estudio se pueden en
trelazar las etapas inicial, temprana y avanzada de la enferme
dad periodontal.

Algunas lesiones inflamatorias del periodonto pueden

diferenciarse entre si por su etiologia, aungue axhiban mani~-
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festaciones clinicas e histol6gicas semejantes; entre estas es
tan algunas gingivitis que tienen caracteristicas bien defini-
das. Las estructuras de soporte ge pueden ver afectadas por en
fermedades atrbéficas y degenerativas.

Laslesiones inflamatorias relacionadas con la placa-
bacteriana forman un grupo mayor y son las que el dentista -
encuentra con mayor frecuencia.

En la enfermedad pericdontal como proceso patolégico
multifacético hay aspectos patégenos que se piensan fundamen-—-—
talmente més importantes, como el aumento de exudado, infiltra
ci6n y transformaciétn de las células linfoides y pérdida tems—
prana de la sustancia del tejido conectivo. Las caracteristi--
cas de la enfermedad periodontal son progresivas y asi los te-
jidos afectados por la inflamacién presentan gingivitis para -~
convertirse en periodontitis, que aumenta con el pasoc del tiem
Po.

La subdivigi6n arbitraria que se hace de la enferme-
dad periodontal se explica en breve de la siguiente manera:

Lesgién inicial, en ésta etapa no es posible determi-
nar claramente el inicio de la enfermedad, ya que eg dificil -
digtinguir las enciag afectadas de las normales y solamente pue
den observarse &n esta etapa el aumento de actividad de los me
canismos de defensa normales del huésped, dentrc de los teji—-

dos gingivales. La acumulacién de la placa da como resultado -
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una reaccidn inflamatoria exudativa aguda clésica en el epité-
lic de unibn, esta lesibn se localiza en el surco gingival y -
tiene las siguientes caracteristicas:

1.~ Vasculitis clésica bajo el epitelio de unién.

2.~ Exudacién de liguido del surco gingival.

3.~ Aumento de la migraci6én de leucocitos hacia el -

epitelio de unibén y surco gingival.

4.- Presencia de proteinas séricas, principalmente -

fibrina extravascular.

5.~ Alteracitn de la porci6én més coronaria del epi--

telio de uniébn.

6.~ Pérdida de col&geno perivascular.

En ésta étapa los vasos del plexo gingival se conges
tionan v se dilatan, los leucocitos se adhieren a las paredes-
de los vasos; tambi&én se encuentran en el surco gingival leuco
citos en migracién, en el surco itambién se localiza la lesién-
iniecial afectando al epitelio del surco, parte del epitelio de
unién vy la porcién m&s coronaria del tejido conectivo. Hay -+~
gran desplazamiento de gran nmero de leucocitos polimorfonu—-
cleares hacia el epitelio de unién y surco gingival. Es noto--
rio el aumento de liguido gingival ya que desaparece una por-—-
ci6tn de coldgeno perivascular y el espacio es ocupado por 1i--
guido, protelnas séricas y células inflamatorias con presencia

evidente de £f£ibrina.
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Lesi6n Temprana.- Esta evolucién a partir de la le~--

si6n inicial,

aparece en el mismo sitio que ésta, dentro de -

cuatro a siete dias después del comienzo de la acumulacién de-

la placa,

las

1.—

caracteristicas de esta etapa son:

Acentuacibn de las caracteristicas de la lesi6bn-
inicial.

Acumulaci6én de células linfoides, inmediatamente
abajo del epitelio de unién en el sitio de la in
flamacibén aguda.

Alteraciones citopiticas en fibroblastos residen
tes.

Mayor pérdiéa de la red de fibras coligenas gue-
apovan la encia marginal.

Comienzo de la prcliferaci6n de las células ba--

sales del epitelio de unibn.

La lesi6tn es el resultado de la formacién y manteni-

niento del infiltrado denso de c&lulas linfoides dentro de los

tejidos conectivos gingivales.

Esta etapa se caracteriza ademas de la acentuacién -

de las caracteristicas iniciales, por el exudado con componen-

tes séricos, medio por el flujo del ligquido gingival gue pare-

ce ser indicativo del tamafio del sitio de la reacci6n dentro -~

del tejido conectivo, ésta Area se diferencia del tejido noxr—

mal por la presencia de células inflamatorias y disminucidén --
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de un 73% del contenido en colégeno, asi como el contenido de-
fibras col&genas.

Las fibras dentogingivales y circulares son afecta--
das esto lleva a la pérdida continua de la integridad tisular-
v de la funcién gingival normal.

Log fibroblastos en la zona afectada de tejido conec
tivo, se ven alterados en su voldmen y en sus caracteristicas-
citol6gicas, esto se obsexrva solo en células enfermas o mori--—
bundas. E1 aumento en el tamafio de los Eibroblastos estd rela-
cionando con el aumento en la cantidad de linfositos.

Otras alteraciones citolégicas se presentan como la-
reduccién de cromatina en el nfcleo, falta de nucleolo, aumen—
£o en el volGmen de las mitocondrias, dilataci6én de cisternas-
del reticulo endoplasmico, todas estas alteraciones estan rela
cionadas con iz actividad de los linfocitos.

Legifén Establecida.- Se caracteriza por la predomi-—
nancia de células plasmaticas en los tejidos conectivos afec—-
tados antes de la pérdida 6sea y también por las siguientes ca
racteristicas:

1.~ Persistencia de las manifestaciones de la infla-
macién aguda.

2.~ Predominio de células plasméticas sin pérdida -

6sea.
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3.~ Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en

tejidos conectivos y en el epitelic de uniodn.

4.~ Pérdida de la sustancia del tejido conectivo ob-
servada en la lesién incipiente.

5.~ Proliferacién vy migracién mas extensi6én lateral-
del epitelio de unién, la formacién temprana de bolsas puede o
n§ existir.

E]l epitelio del surco bucal y epitelio de unién pro-
iiferan y emigran hacia apical y hacia el tejido conectivo in-
filerado, para convertirse en epitelio propio de la bolsa gque-
en ocaciones pﬁéde ser grueso con tendencia a la queratiniza——
cién. Enla zona de infiltracién hay pérdida continua de colége
no y en las zonas més distantes comienza la fibrosis vy 1la cica
trizacibén. La lesién establecida no progresa a lesién avanzada,

Lesgién avahzada.- Es una periodontitis franca y defi
nida,

Las caracteristicas sons

1.~ Persistencia de las caracteristicas presentes en
la lesién avanzada.

2.~ Extensién de la lesidn hacia el hueso alveolar vy
ligamento periq?ontal, con pérdida importante de hueso.

3.~ Pérdida continua de coliageno bajo el epitelio de
la bolsa con fibrosis en sitios m&s distantes.

4.~ Presencia de célulasg plasm&ticas alterados pato-
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logicamente en ausencia de fibroblastos alterados.

5.- FormacidSn de bolsas periodontales.

6.~ Periodos de remigién y exace¥rbacién.

7.~ Conversidn de la médula ésea distante a la le——-
sién en tejido conectivo f£ibroso.

8.~ Manifestaciones generales de reacciones tisula--
res, inflamatorias e inmunol6gicas.

En la lesi6tn avanzada se presentan formacién de bol-
gag, ulceracién y supuracién superficial, fibrosis gingival, =
destrucci6n del hueso alveolar y ligamento periodontal. Clini-
camente se observa pfrdida y exfoliacién de los dientes.

En esta etapa hay gran concentracién de células plag
maticas en la lesi6n, la vasculitis aguda persiste en presen--
cia de inflamacitn fibrética crdnica. .

La lesi6n se extiende como una banda ancha rodeando-
los cuellos v raices de lpz dientes, 21 tamafic de la bhandz va-
a depender de la extensitn de enfermedad y de la magnitud en -
la recesién de los tejidos periodontales y profundidad de la -
bolsa.

Las fibras del mé&rgen gingival pierden su orienta--—-—
cién y su arguitectura.

La destrucci6n 6sea se inicia a lo largo de la cres-
ta del hueso alveolar. Se abren los espacios medulares, tanto-

de la médula roja como la blanca, volviéndose hipercelulares -
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experimentando fibrosis y transformédndose en tejido conectivo-

»

cicatrizal.

MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO.

El periodonto se encuentra de tal manera organizado-
para realizar diversas funciones:; entre éstas estan las de re-
sistencia y resoluci6n de las fuerzas generadas por la mastica
citn, habla y deglucién, v de la defensa comtra las influen-—-—
cias nocivas del medio ambiente externo e interno de la cavi--
dad oral.

Existen varias lineas defensivas para el huésped de-—
sustancias potencialmente té6xicas que son:

La barrera supexficial.

Los leucositos polimorfonucleares.

Los macréfagos.

Las c&lulas linfoides y

Las células del epitelio de unién.

En la barrera superficial podemos observar cuatro -~
componentes:

1l.- Losg tejidos blandos estan cubiertos de epitelio-
escamoso @stratificado, gue experimenta regeneracisn répida y-
renovaciodn, .

La delgadez del revestimiento epitelial y el menor -

grado de cornificacitn del epitelio gingival en el nifio, le -

dan una caracteristica particular a la lesi6n inflamatoria, de
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bido a la plasticidad del tejido joven; esto explica la res—-—
puesta rdpida a la dirritacidn y a la cicatrizacidn. El meca--
nismo de defensa del epitelio consiste en que las células pro
ducidas en la capa basal, afloran a la superficie y son desca
madas;llevando consigo sustancias téxicas que pudieran haber-
penetrado en la cubierta epitelial.

2.- El epitelio gingival y el epitelio del surco eg
tan queratinizados, produciendo asi una capa superficial re=s:
sistente e impenetrable. El efecto queratinizado limita la ==
trasudacidén a través de éstos epitelios, conteniendo sustan—-
cias hidratantes y nutricias para los mismos. El epitelio del
surco tiene cierta permeabilidad en cambio el epitelio gingi-
val presenta impermeabilidad de dentro hacia fuera.

3.- El epitelio de unidn, elabora una sustancia se-
lladora entre los tejidos blandos y el diente.

4.~ Todos los tejidos superficiales, incluso los --
del diente estan cubiertos por una capa de glucoproteinas.

Los tejidos conectivos interdentarios, estan estruc
turalmente bien organizados y mejor provistos de coldgenos; -
se unen firmemente al hueso subyacente y encia adyacente. Lo
anterior apoya la hipStesis de que los tejidos interdentarios
en forma de silla de montar son mé&s resistentes a la enferme-
dad inflamatoria, en comparacidn con el tejido interdentario-

en forma de col, ya que la caracteristica epitelial es marca-
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damente diferente debido a su morfologia.

Los leucocitos polimorfonucleares, emigran desde los
vasos de tejidos conectivos, hacia el epitelio de unidn. Esta-
migracién se incrementa al aumentar la poblacidn microbiana --
cerca de la encia. Esta c¢élulas pueden penetrar en los tejidos
o en el surco gingival, para fagocitar y matar a los microorga
nismos nocivos.

Los macrdéfagos ubicados en el surco gingival, en el-
epitelio de unidén y en el epitelio subyacente, son mds longe--
vos que los leucocitos y también fagocitan y matan, digiriendo
microorganismos y sustancias extrafias.

Las células linfoides desencadenan las reacciones in
munoldégicas celulares y humorales .Estan presentes en el eite——
lio de unidén y tejidos conectivos subyacentes.

Las células del epitelio de unidn, en especial las -
que estdn cerca de la base del surco gingival, constituyen un-
elemento importante para la defensa del huésped. Poseen capaci
dad fagocitica y emigran sobre una herida abierta.

Un mecanismo fisioldgico de defensa lo constituye —-
entre otros la actividad peridstica intensa gue se presenta en
los nifics, y due p;rmite la reparacidn pronta a la par de la -
enfermedad y después de ella, ofreciendo resistencia al desa--

rrollo de 1a pericdontitis.



CAPITULO IV

GINGIVITIS
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

CLASE DE ENFERMEDAD
GINGIVAL

HISTOPATOLOGIA

ETIOLOGIA

GINGIVITIS NO COMPLICADA
Gingiwitis marginal crdnica

Inflamacidn crénica

Irritacidn local
{mecédnica,guimica,

Gingivitis ulceronecroctizante
aguda

Inflamacidn necroti
zante aguda con for
macidén de seudo mem
brana

Desconocida
puede ser bacteria
fusospiroguatal

Gingivostomatitis herpética
aguda y otras infecciones
virales

Infilamacidn aguda
con formacidn de
vesiculas

Herpés simplex
y otros

Gingivitis alérgica

Inflamacidn aguda
con intensa respues
ta vascular

Diversos salergencs

Gingivitis inespecifica

Inflamacidn con
ulceracidn o sin
ella

Irritacidn local
{quimica . mecénics,
térmica)

Tuberculosis y sifilis Inflamacidn Bacteriana; M
granulomatosa tuberculosis
espacifica T. pallidom

Moniliasis y otxas Inflamacidn y Micética;

infecciones fiingicas

&

ulceracidn con
capa superficiszl
gruesa de hongo$

monilia albicans
y otros

Picestcmatitis vegetanta

Hiperqueratosis ¥

acantcsis del epi-
telic, Inflamaciis
granmulcmpatosa con

abscesos miliares

entercs

Desconccida
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

CLASE DE ENFERMEDAD HISTOPATQOLOGIA ETIOLOGIA
GINGIVAL
GINGIVITIS COMBINADA Inflamacién crénica con  General
Dermatosis que afectan a cuadros caracteristicos desconocida

la encia {liguen plano,
pénfigo, eritema multiforme,
lupus eritomatoso)

de las diferentes
dermatosis

mas irrita-
cién local

Gingivitis descamativa crdnica Atrofia epitelial con General
{(gingivosisg) descamacidn,degeneracidén desconocido
de la membrana basal y mds irrita-
substancia fundamental cidén local
conectiva e inflamacidn
Gingivostomatitis Atrofia epitelial, Hormol mas
menopiusica crénica degeneracidn de la irritacidn
(gindivitis atréfica membrana basal y subs-- local
senil) tancia fundamental co=--
nectiva e infiamacidn
Panfigoide benigno de Inflamacidén crdnica General
membrana mucosa degeneracidn epitelial, degconocida

con vesiculas subepite-
liales; la histopatolo~
gia varia

mas irrita-
cidn loecal

GINGIVITIS CONDICIOHADA
Gingivitis en el embarazo
v la pubertad

p]

Iflamacidn mis vascula-
rizacidn exagerada y --—
adema

General e -
irritacidn
local

Ginglvitis en la deficiencia
de la vita mina C

Inflamacidén mis degene—
racidén coligena y hemo-
rragia intersticial

General e »
irritacidn
1ocal



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

CLASE DE ENFERMEDAD
GINGIVAL

HISTQPATOLOGIA

ETIOLOGIA

Gingivitis en la leucemia

Inflamacidn més
infiltracidén difusa
de leucocitos
prolifererantes

General e
irritacidén
local

AGRANDAMIENTO GINGIVAL
Inflamatorio

Inflamacidn aguda
y cxrdnica

Irritacién local
(gquimica,microbiana,
térmica,mecédnica)

Hiperpléstico no
inflamatorio

Hiperplasia no infla
matoria del epitelio

y tejido conectivo

Pilantina,heredita
ria, hideopdtica

Combinado

Hiperplasia del epi~
telio y tejido conec
tivo m&s inflamacidn

sobreagregada

Irritacidn local
sobreagregada

al agrandamiento
gingival no infla-
matorio

Condicionado

Inflamacidn modifica
da por afecciones ge

nerales

Irritacién local
mis condicionamien
o general hormo--
nal

Neopldsico

Formacidn de tumores

Desconocida

Del desarrollo

Inflamacidn crdénica

Localizacién de --
la encia sobre es-
malte durante la -
erupcidn, mds irxi
tacién local
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

CLASE DE ENFERMEDAD HISTOPATOLOGIA BTIOLOGIA
GINGIVAL
RECESION Denudacién de cemento Fisioldgica
con migracidén de la - (envejecimiento)
adherencia epitelial Patolégica
en direccidn al dpice Traumatismo
radicular Mecdnico (cepillo,
retenedores)

Posicidén anormal
de dientes combi~
nada con traumae-
+ismo mecdnico
Inflamacidn
{irritacidén local)
Por desuso
Idiopdtica
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2 la inflamacibn de los tejidos gingivales se le de
nomina gingitis. La inflamacibn es un proceso patolééico con-
comitante a la enfermedad gingival como proceso primario.

Sin embargo la inflamacidn nho es el {inico proceso -
patolfgico que interviene en la enfermedad gingival; sino que
encontramos tambi&n atrofia, hiperplasia y neoplasia.

La inflamacibn es la respuesta de los mecanismos de
defensa del organismo frente a diversos tipos de agresibn; es
en si la sucesibn de fenbmenos bioguimicos y morfolbgicos gue
afectan a vasos, c&lulas y sustancias intercelulares del teji
do conectivo, lo gue ocaciona cambios en el torrente sangufl—
neo y en la actividad de los 6rganos hematopoyéticos, con lo
gue el organismo pretende limitar o circunscribir el dafio al
area afectada, neutralizar o destruir al agente lesivo y pre-
parar la regibn para su reparacibn, que incluye la reposicibn
de células y tejidos muertos.

Los sintomas clisicos de la inflamacibn son:

Rubor.- Lo gue se debe al aumento de volumen sanggi
neo o vaso dilatacibn v &stasis subsecuente.

Color.- Que es ocasionado por la mayor afluencia ——
sangu{nea.

Dolor.- Este es provocado por la compresibn y el --
cambio en el tH de los elementos gue tocan a los filetes ner-

viosos.
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Tumor.- O aumento de volumen, debido al incremento
en la cantidad de liquido tisular y disminucidn funcional.

La funcibn del brgano o tejido afectado se halla --
disminuido o abolido, lc cual se le atribuye al dolor en alqu
nos casos y en otros a la incapacidad celular para efectuar -
sus funciones en un medio inadecuado.

La atrofia de los tejidos gingivales se manifiesta
a traves de la recesidn o retraccibn de los tejidos sin forma
cibn de bolsa. Los factores que intervienen en este proceso -
como responsables de su desarrocllo son: La alineacibn inade--
cuada de los dientes, c&lculos y cepillado traumitico.

La hiperplasia es un proceso patoldgico que consis-
te en el aumento de los tejidos gingivales debidq éste al au-
mento en 1a caﬁtidad de elementos celulares del tejido conec-
tivo. Este se explica mis delante.

La gingivitis puede ser: aguda, subaguda, recurren-.
te y crbnica.
| La gingivitis aguda es dolorosa, de aparicibn repen
tina y de corta duracibn.

Lia gingivitis puede ser: aguda, subaguda, recurren—
te y crbnica.

La gingivitis aguda es dolorosa, de aparicibn repen
tina y de corta duracibn.

La gingivitis subaguda es menos grave que la aguda.
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La gingivitis recurrente es aguella gue reaparece —-
despues de eliminada o que desaparece repentinamente y reapare
ce.

La gingivitis crbnica es de larga gduracibn e indolo-
ra.

Segfin su distribucibn la gingivitis se clasifica en:

localizada, papilar, difusa.

Gingivitis marginal localizada
Gingivitis marginal generalizada
Gingivitis difusa localizada
Gingivitis difusa generalizada

Gingivitis papilar.

La gingivitis localizada es agquella gue afecta a la
encfa de un solo diente o un grupo de diente. Lia generalizada
abarca Ia encia de toda la cavidad oral.

La gingivitis papilar afecta y tiene su comi&nzo en
la encfa papilar.

La gingivitis marginal localizada esté& limitada a la
encia marginal y en ocasiones puede ir mas ailé de &sta.

La g;pgivitis difusa localizada se extiende desde la
encia marginal hasta el pliegue mucovestibular.

La gingivitis marginal tiene caractéristicas diferen

tes en el nifio y en el adulto, mientras que en el nifio es agu-
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da y transitoria, en el adulto es crbnica y progresiva.

Con la finalidad de tener una idea m&s clara acerca
del proceso patolbgico de la gingivitis se describe a continua
cibn el proceso patolbgico de la gingivitis crbnica y aguda.

La gingivitis crbnica es una etapa de lucha entre la
destruccibn y reparacifn de los tejidos, en ella los microorga
nismo desempefian un papel importante y b&sico. Los productos -
lesivos de &stos microorganismos afectan la sustancia interce-
lular del epitelio, ensanchando los espacios intercelulares y
permitiendo asf la penetracibn de otros agentes dafiinos en el
tejido conectivo, el que responde de la siguiente forma:

T iene como primera respuesta el eritema, que se ca--
racteriza por dilatacibn de los capilares y aumento del flujo
sanguineo. Cuando hay inflamacibn y ademas es crbnica; los va-
sos sangu{neos se ingurgitaﬁ y congestionan, provocando el es-
pesamiento del flujo, lo que acarrea una anoxemia de los teji-
dos, los cuales se aprecian clfinicamente de un color oscuro; -
va que la encfa rojiza se torna azulada, color que puede cam-—
biar por un tono negruzco debido a la descomposicibn de la ——-
hemoglobina v a la extravazacibn de eritrocitos en el tejido -
conectivo.

Las bacterias y c&lulas inflamatorias aumentan la ac
tividad colagenolfitica y la cantidad de sulfhidrilos acrecenta

al aumentar la inflamacibn, disminuyendo en el epitelio degene
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rado. En el epitelic inflamado tambi&n se observa disminucibn
de glucbgeno; por otra parte el consumo de oxigéno se eleva -
cuando la inflamacibn es leve y disminuye cuando es intensa.

La atrofia es provocada por el aumento en el volu——
men del tejido conectivo que presiona el epitelio.

La degeneracibn de los tejidos es provocada por la
infiltracibn de células, liquidos y enzimas del exudado infla
matorio. Al mismo tiempo gue se desarrolla el proceso de dege
neracibn en los tejidos, estos experimentan regeneracibn de -
c€lulas y fibras conectivas y nuevos vasos sanguiheos.

La gingivitis aguda se manifiesta de diversas for—
mas, la intensidad en la inflamacibn es lo gue provoca log —
cambios en el color de las encias. E1 eritema le da un color
rojo brillante, que cuando la inflamacibn es aguda intensa esg
te color inicial se torna gris pizarra brillante, el cual pue
de cambiar al color caracterfstico del tejido necrosado que —

es el gris blanguecino opaco.
LESIONES GINGIVALES AGUDAS Y CRONICAS:

La inflamacibn se halla presente en casi todas las
formas de enferpmedad gingival, la adherencia de los microorga
nismos a la superficie dentaria parece ser un paso muy impor-
tante para la formacibn de la placa bacteriana, de manera que

la alteracibn en la absorci®fn y adhesifn de la superficie del
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diente, representa un medio para el control de la misma. El -
tratamiento con f£luoruro de sodio altera la capacidad de ab~-
sorcibn del polvo de hidroxiapatita; tanto para absorver pro-
tefinas como microorganismos.

La gingivitis es una enfermedad muy frecuente en --
los adultos, pero también se obserxrva en el nifio v el adole-~--
scente. En el nifio se presenta una forma de gingivitis tempo-
ral que aparece en los pequefios cuando les estd erupcionando
los dientes temporales, &sta inflamacibn remite despu&s que -
los dientes emergen en la cavidad oral.

En la etapa de erupcidn de los dientes permanentes,
la encia se ve afectada por la inflamacidn, la incidencia de
la gingivitis es mayor en &sta etapa; gue es de los seis aflos
a los siete, en la que la encfa marginal y papilar presentan -
inflamacidn asociada con la erupcibn del primero y segundo mo-
lares permanentes. Este tipo de gingivitis remite solo con me-
jor higiene bucal.

Existe otro tipo de gingivitis gque se manifiesta en
la pubertad, como respuesta exagerada a los factores locales,
Este tipo de inflamacibn y en general todo tipo de gingivitis
remite mediante la eliminacibn minuciosa de la placa bacteria-
na e higiene bucal.

Entre las lesiones agudas que afectan la encia y mu-

cosa bucal, estd el quiste de erupcibn o quiste de brote; es -

-
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un tipo de quiste dentfgero, se origina a partir de una altera
cibn del epitelio reducido del esmalte, despues de gue la coro
na se ha formado completamente, es el producto de la acumula--
cibn de lfquido tisular y sangre en el espacio folicular dila-
tado alrededor de la corona del diente que estd erupcionando.

Este quiste se presenta en el recien nacido y clinicamente se

observa como una hinchazbn circunscrita y f£luctuante del rebor
de alveolar, el coloi de &ste varfia dependiendo de la cantidad
de sangre presente en la cavidad de erupcibn y el espesor de -
la mucosa. Este quiste no requiere tratamiento, sin embargo -~
puede llegar a ser la causa del retardo en la erupcibn del ——-
diente afectado.

La GUNA o Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda es un
tipo de enfermedad no contagiosa gue afecta fundamentalmente ~
a la encfa marginal y papilar.

Puede verse mis frecuentemente en adolescentes y ni-
fios desnutridos de niveles socieconfmicos bajos. Por lo gene--
ral la enfermedad previa es una infeccibn virulenta como la va
ricela y sarampibn.

La infeccifn involucra las papilas y la encfa margi-
nal extendiéndose aveces hasta la encia insertada, tanto en la
zona vestibular como en la lingual. Las zonas que se ven mas —
afectadas son aguellas con retenciones comc en dientes en mal-

posicibn. Los microorganismos causantes de la GUNA son la bo--
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rrelia Vinecentii y bacilos fusiformes.

Las manifegtaciones clfnicas de la GUNA son la des—-
truccibn rdpida de la papila interdentaria, dolor y hemorragia
formacibn de una pseudomembrana gris sobre el margen de la en-
cia debido a la necrosis, olor f&tido. En ocasiones las lesio-
nes se extienden por vestibular y lingual hasta la encfa inser
tada y afin hasta la mucosa alveolar.

E1l paciente afectado por esta enfermedad, presenta -
malestar general, anorexia, aumento en la temperatura,éste Gl-
timo puede o no presentarse. Esta afeccibn debe ser tratada ya
que es de evolucibn continua, es decir no es autolimitante.

El tratamiento consiste lo siguiente:

1.~ Cureteado subgingival

2.- Empleo de sustancia oxigenantes

3.~ Eliminacibn de factores irritativos locales

4.~ Limpieza de las partes necrosadas.

Se pﬁeden administrar antibiBticos para el tratamien
to de la GUNA solo por via sit€mica ya que por via t8pica crea
sensibilidad, &ste solo se utiliza cuando la necrbsis es gene-
ralizada y a criterio del terapeuta.

Esta enfermedad +tiende a recidivar y despu&s de la
regresifn hay destruccibn de las papilas y tejidos, los cuales
presentan un aspecto socavado de la encia interproxiﬁal con re

cesibn gingival.
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Otra lesibn aguda lo es la GINGIVOESTOMATITIS HERPE -
TICA AGUDA. Esta infeccibn es provocada por el virus Herpes -~
Simplex gue genera la formacidn de anticuerpos neutralizantes,
por lo tanto los nifios afectados son los gue no poseen anti-—-—-
cuerpos. Se trasmite por contacto directo, observ&ndosele con
mayor frecuencia en los meses de otofio e invierno.

En el nifio afectado la encia se inflama y su color -
es rojo intenso, perdiéndose la delimitacibn entre la mucosa -
alveolar y la encfa insertada. La encia presenta tambié&n pegue
filas vesiculas que se rompen despufs y se vuelven filceras dque -
cuando invaden notoriamente la encia insertada se le puede con
fundir con la GUNA.

E1l estado general del paciente es de malestar y fie-
bre la duracibn de é€stas filceras es de 1l dfas y no hay hasta
ahora nada que pueda detener el curso de la enfermedad ya que
es de tipo viral sin embargo debe tratfrsele en favor de amino
rar las molestias con analgésicos, algfin emoliente o demulcen-
te. Dieta blanda y prevencibn de la deshidratacibn.

La HERPANGINA es una afeccibn de lesiones parecidas
a las lesiones de la gingivoestomatitis herpBtica; son pipulas
o vesiculas blqpco grisfceas, rodeadas de una aureola roja, se
ies localiza en los pilares antriores de las fauces de la Gvu-~
la vy paladar blando. La diferencia es que &stas se limitan a =~

la faringe posterior, su tamafio es peguefio de evolucibn benig—-
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na y epidémica.

Los sintomas iniciales son fiebre que en las prime——
ras 48 horas se registra de hasta cuarenta grados centfgrados
o mas, la fiebre se ve acompafiada de anorexia, disfagia, cefa-
lea, dolor de garganta, sensibilidad en el cuello, extremida--
des y abdomen. En el curso de tres o cuatro dfas las p&pulas -
se ulceran y cicatrizan en una semana.

La herpangina es producida por el virus Coxsackie --
Grupo A, afecta a los nifios muy pequefios e infantes, no requie
re de tratamiento ni del uso de antibibticos ya que las infec-
ciones secundarias no constituyen un problema.

En la PERICORONARITIS se cbserva una inflamacibn agu
da de la encia, rodeando al diente erupcionadoc parcialmente. -
Esta se presenta con mayor frecuencia en el tercer molar infe-
rior en el que hay acumulacibn de alimentos y bacterias, el ca
puchbn que cubre la pieza se torna rojo, hinchado y doloroso,
&ste capuchbn se traumatiza con el cierre de los maxilares.

En casos avanzados la mejilla se ve inflamada conco-
mitante a la linfadenopatfa regional, fiebre y malestar gene——
ral.

El tratamiento para la pericoronaritis es la limpie-
za por debajo del capuchbn para qui%%ﬁhlos residuos alimenti--
cios y extraer el exudado purulento de la zona. En casos de —-

traumatismo por cierre de los maxilares, se desgasta el diente



26

antagonista por su cara oclusal. Se administran antibibticos -
cuando hay fiebre y linfanenopatia.

Una vez que remiten los sintomas se procederf a ex--
traer al diente afectado o hacer la eliminacifn quirfirgica del
capuchbn en ia que deberd tenerse cuidado de deijar una zona ——
distal de encfia, si ésto filtimo no es posible, lo indicado es
la extraccibn del diente.

Otra lesibn aguda que se presenta en el adolescente
v adultos jbvenes es la MONONUCLEOSIS INFECCIOSA, &sta infec—-
cidn es autolimitante y puede ser producida por el virus Esp--
tein-Barr. Es poco contagiosa.

| El paciente presenta lesiones bucales tales como gin
givitis o gingivoestomatitis, filceras aftosas y petequias pe—--
quefias distribufdas simétricamente en el paladar duro y pala~-—
dar blando, tienen un didmetro de medio a un milimetro, apare-
cen entre el s&ptimo al decimoséptimo dias despufs de la insta
lacibén de los primeros sintomas.

Fatiga extrema, cefalea y malestar general son los -
sintomas ihiciales. Posteriormente otros sintomas acompafian a
&stos como son: faringitis, esplenocmegalia, linfocitosis abso-
luta v linfadenopatia.

En ei tratamiento de &sta afeccibn que es de sostén
sa@ emplean salicilatos para la fiebre, analg8sicos para el do-

lor v antibibticos para las infecciones secundarias. E1 prozfSs
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tico para esta enfermedad es favorable.

EL ABSCESO PERIODONTAL AGUDO es frecuente en nifios y
adolescentes, es provocado por factores locales como un2a banda
ortodéncica que se extiende por debajo del margen de la encia.
La zona esté hinchada, roja y lisa brillante ademas doloxrosa.-
Se trata mediante la introduccidén suave de una cureta con el -
fin de extraer el exudado purulento.

La ESTOMATITIS AGUDA RECURRENTE es um@ enfermedad co
min en nifios y adolescentes se caracteriza por idlceras necroti
zantes y dolorosas en la mucosa bucal, la ulcera comienza como
una erosidén superficial, puede ser dnica a miltiple cubierta -
por una membrana gris su tamafio varia de dos 2 diez milimetros
de didmetro, se presentan en la encia vestibular y labial, pa=*
ladar blando, faringe y encia.

Esta afeccidén no tiene manifestaciones generales, la=-
etiokogia se le atribuye a varios factores como son: iatrogeni-
cos, tensidn psfguica, traumas y alergias, un tipo tardio de hi
persensibilidad al Streptococcus Sanguis o también a un fendme-
no de autoinmunidad.

El tratamiento es solo para aliviar los sintomas y --
consiste en lo siguiente:

1.- Aplicacidn tdpica de Kenalog u Orabase de cuatro-
a cinco veces en el dia.

2 .~ Acido ascédrbico 100 mg dos veces al dia.
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Gluconato ferroso 100 mg dos veces al dia.

3.- Acromicina oral de 250 mg en suspensidén como en
juage por un minuto cuatrc veces al dia.

Lesiones Crdénicas.- Existen varias lesiones crdénicas
gue afectan la encia aqui veremos sdlo el Sindrome de gingivo-
estomatitis, Gingivitis descamativa y Liquen plano por conside
rarlas de mayor importancia y frecuencia clinica.

El sindrome de gingivoestomatitis es una enfermedad-
cuya etiologia se le atribuye a factores psiquidtricos y alér-
gico a la goma de mascar. Es una lesién con sintomatologia tri
plez

Gingivitis, Queilitis angular y Glositis.

La gingivitis se caracteriza por afectar la encia --
marginal y la unidn mucogingival, especialmente las superfi- -
cies vestibulares. La superficie de los tejidos se torna color
rojo brillante y con frecuencia es edematosa o hiperpldsica.

Para el tratamiento de ésta afeccidn basta con la =~
suspensidn de la goma de mascar para que Se observe mejoria y-
en caso de que el paciente no masque goma Se recurre a la exci
sidn guirGrgica de los tejidos gingivales.

Gingi¥itis Descamativa.- Esta es una lesidn que se -
limita a la encia, las que aparecen de color rojo vive y bri--
llante. Las lesiones son ampollas acuosas, con signc de Nikols

ky positivo.
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El ardor se agrava por los alimentos condimentados -
y por las bebidas ééidas. El tratamiento consiste en el uso de
corticosteroides, los gque sdlo se recomiendan para los adultos
ya gue en pacientes jévenes y nifios estd contraindicada.

Liguen Plano.- ég una enfermedad gque afecta a la mu-
cosa y a la piel; puede presentarse en el nifio. Las lesiones =
de la cavidad oral pueden o no verse acompafiados de lesiones *=
cutdneas las que aparecen Semanas o meses después gue las le—-
siones orales. Estas dltimas se caracterizan por ser de color-
blanco grisdceo y se han clasificado en tres tipos segun su mo
fologia:

Reticular.- Son lineas blancas a modo de red y se —-
les llama estrias de Wickham; éstas presentan un punto blan—-
guesino elevado y estdn relacionadas con la gingivitis descama
tiva.

Lesidén papular .- Estas son grf&nulos blanco-grisdceo-~
elevados unos y otros tienen centro umbilicado.

Lesiones en forma de placa.- Estas lesiones tienen -
un aspecto de placa abultada y sélida.

El tipo de lesidn més comiin en los nifios es reticu--
lar .Las lesiones bucales pueden confundirse con las lesiones -
caracteristicas del pdnfigo o penfigoide .Estas se localizan en
los labios, lengua, paladar, piso de la boca y mucosa vestitu-

lar. En.casos crdnicos de liguen planc, se observan lesiones -
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de forma hipertrdfica gue pueden Ser orales o cutdneas; las -
cutdneas se pueden observar con mayor frecuencia en la tibia -
Y en la cavidad oral son lesiones blancas y bien circunscritas.

Las lesiones del liquen plano pueden involucrar tam-
bién las muccsas del pene vagina y epigldtis. Las lesiones cora
les se asemejan a las lesiones de la sifilis, moniliasis y - -
otras, para el diagnbstico diferencial se recurre al microsco-
pio pero generalmente con las caracteristicas clinicas es sufi
ciente.

De las lesiones orales del liquen plano puede deri--
varse el carcinoma epidermoide. El tratamiento para esta afec-
cidn no existe de manera especifica.

Las lesiones tuberculosas pueden también establecer-
se en la encia, pero Se observan con mayor frecuencia en la -«
lengua. Estas incluyen lesiones caracteristicas de otras enfezr
medades como el lupus wvulgar, ulcera tuberculosa, tuberculosis
miliar y cutanea bucofacial. Nos ocupa@ en éste caso la Glcera-—
tuberculosa porgque es la gue afecta especialmente a los nifios:
ésta es de dos clasess la lesidn tuberculosa primaria y la le-

sidn tuberculosa secundaria.

La 1e§ién tukerculosa primaria es una lesidn indura-
da y bien definida que pzssteriormente se ulcera afectando lsos-
n3dulos linfiticos. Estas se presentan en individuos no tuker-

culosos.
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La lesidén secundaria es de tipo ncdular, ulcerativa -
y verrugosa. Para el tratamiento de éstas dcs lesiones se utili
za la estreptomicina.

La sifilis es una infeccidn provocada por el Trepone-
ma Pallidum y se presenta en tres etapas.

En el primer estadic de la enfermedad aparecen lesio-
nes intraorales y exhfraorales gue se denomipan chancro;dste va-
ria en su tamafio pueden ser peguefias hasta dlceras profundas ~-
gue se caracterizan por ser indoloras, salvo cuando se compli--
can con una infeccidéncsecundaria, que es cuando se tornan dolo~
rosas.

En el chancro instalado en los labios es el que deja-

costra, es diferente en la lesidn intraoral esta se localiza en
la lengua y la mucosa bucal donde presenta una superficie granu
losa, ulcerada y amplia. L2 lesidn en la lengua generalmente ~-
se instala en la punta.

El chancro en la encfa es de dos tipos: ulcerativo y-
nodular.

La ‘dlcera es ihdurada y cubierta por una seudomembra-
na. Esta tiene comienzo en la encia marginal vy provoca recesidén
gingival y exposicidn de la raiz dentaria.

Lesidn Secundaria.— Bste estadio se carackeriza por -
lesiones cutdneas y parches mucosos de la cavidad oral. Esta —-

es la mas contagiosa. La lesidn secundaria inicial afecta la --
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lengua y paladar. En la lengua aparecen como placas rojizas, -
multiples, blandas, redondas y simétricas, no erosionadas de -
color grisdceo gue desaparecen y se transforman en parches mu-
cosos verdaderos. Los parches mucosos son lesiones elevadas, -
bien demarcadas de color grisdceo y de superficie lisa y bri--
llante rodeadas de un halo eritematoso.

En el estadio terciario se observan lesiones cuté- -
neas y bucales, ademds de viscerales. Las lesiones bucales son
de tipo gomatoso y de tipo intersticial.

Las lesiones de tipo gomatoso cuyo procesb puede ser
simpleo o miltiple. El goma es una proliferacidén de tejido epi
telial, de evolucidn lenta, en forma de ndédulo indoloro, que —
puede aumentar su tamafio, esta lesidn deja alteraciones secun-
darias como perforaciones en el paladar duro y blando.

En la reaccidén intersticial la lengua se ve afectada
de manera que su Superficie es lisa v brillante; lo que se co-
noce como “lengua pelada™.

En ia sifiiis congénita las lesiones bucales son pé-
pulas himedas agudas; localizadas en la comisura de los labios
y mucosas. E]l paciente presenta los signos de la triada de - -
Hutchinson que son: dientes deformados (incisivo), gqueratitis-
intersticial y sordera. Otros signos qué caracterizan ésta en-
fermedad son la nariz en forma de silla de montar y" tibias agx

gueadas®. El tratamiento de esta afeccidén se hace mediante an
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tibidticos.

Moniliasis.- Es una infeccidn aguda producida por 1la
Candida Albicans y se observa con frecuencia en los nifios, es-
muy contagiosa ya sea por contacto directo o a traves de obje-
tos contaminados. Las lesiones bucales afectan principalmente-
a la mucosa y generalmente son miltiples, de color blanco cre-
moso con apariencia de leche coagulada, son adherentes y cuan-
do se les desprende dejan puntos sangrantes.

El tipo de moniliasis crdnica tiene su comienzo en -
la nifies y esté presente por varios afios, se caracteriza por -
lesiones bucales, de ufias y de piel.

Para el diagndstico de ésta infeccidén se recurre a -
los frotis e historia clinica. El tratamiento se basa en gl --
uso de antimicéticos, como nystatina y anfotericina B por via-
general o tépica.

Las anteriores infecciones alter;n la estructura nog
mal de las encias y pueden presentarse en pacientes de cual- -

quier edad.

Gingiviyis Condicionada.

En la gingivitis condicionada a modificaciones hormg
nales sexsuales encontramos la gingivitis en la pubertad, en -
el embarazo y en 12 menopausia.

La pubertad no es prcductora de la gingivitis sirz-
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AGRANDAMYENTOS GEINGIVALES

Los agrandamientos gingivales son el aumento de volu
men gue experimentan las encias que estan sometidas a factores
irritativos locales, drogas, factores hereditarios y hormona--—
les. Bl aumento en el voldmen gingival estd condicionado por -
el aumento en el tamafio de las célulés individuales o por el -
aumento en la cantidad de elementos celulares. Estos agranda--
mientos se clasifican en:

Inflamatorios

No inflamatorios

Combinados

Condicionados

Neoplisicos

De desarrollo.

La hiperplasia gingival puede ser localizada; cuando
estd limitada a la encia adyacente en uno o varios dientes, —-
generalizada cuando abarca la totalidad de la encia, marginal-
o papilar si estf confinada a la encia marginal o papilar res-
pectivamente, de tipo difuso cuando afecta la encia marginal,—
insertada y papilar; circunscrita, si el agrandamiento esta —-—
aislado sésil o pediculado y de aspecto tumoral.

Los agrandamientos gingivales generalizados pueden -

abarcar la tctalidad de la encia o pueden estar circunscritcs-
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gue actua como un factor desencadenante. En esta etapa es fre~
cuente observar cambios en las encias debido a una respuesta -
exagerada de la mucosa a la irritacidn local, la encia presen-
ta inflamacidén pronunciada, coloracidn rojo azulada edema y --
agrandamiento gingival. La remisién de la gingivitis se logra-
mediante la eliminacién de los factores irritantes e higiene -
adecuada.

L.a deficiencia de vitamina C desencadena el escorbu-
to, este se caracteriza por didtesis hemorragica y retardo en-
la cicatrizacidn de heridas. La deficiencia de vitamina C no -
produce por si sola la gingivitis sino que ésta es originada -
por irritantes locales, sin embargo la deficiencia de vitamina
C afecta fundamentalmente a los tejidos gingivales y periodon—~
tales ya que el dcido ascérbico favorece la formacién normal -
de la substancia fundamental intercelular de la dentina v de =
los tejidos conectivos. Asi en el escorbuto las encias margi--
nal e interdental aparecen de color rojo azulado de superficie
brillante, lisa e hinchada; -en los nifios el tejido gingival --
es tan agrandado gque puede cubrir la totalidad de las coronas-
dentarias.

La ingesta satisfactoria de vitamina C por difa en --
los nifios lactantes y en menores de un afio es de 40 mg. y de -
70 a 80 mg. para lcs adolescentes. En los adultos es de 70 mg-

por dia.
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en pequefias 4reas. Los agrandamientos circunscritos pueden ser
pediculados o sésiles y se les llama también épulis.

De acuerdo con la clasificacidén histoldgica que se -~
hace de estos agrandamientos, é&stos pueden ser: Inflamatorios,
fibrosos y tumorales. Los agrandamientos inflamatorios son el-
resultado de la accidn de la placa bacteriana sobre el tejido-
gingival, respondiendo éste con una reaccidn edematosa; lo gue
provoca un aumento en el volumen. Esta respuesta puede ser es-
pontanea como en el agrandamiento gingival inflamatorio sim--
ple o favorecido por factores sistémicos como en el agranda- -
miento inflamatorio condicionado.

Los agrandamientos gingivales fibrosos se caracteri-
zan por un gran aumento de £ibras coldgenas que provocan la lg
sién.

A la combinacidn de los dos anteriores se le denomi-
na agrandamiento gingival combinado.

Los agrandamientos gingivales tumorales pueden va- -
riar desde lesiones benignas como los fibromas y papilomas,has
ta lesiones malignas tumorales como los carcinomas y sarcomas.

Los agrandamientos gingivales infiamatorios simples-
pueden ser agudgs y crdénicos. El agrandamiento inflamatorio —-
gingival crénico, comienza por un abultamiento leve de la en—-

cia papilar o de la encia marginal; de crecimiento lentc e in-

dolorc que puede ser a su vez localizado o generalizado, y cir
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cunscrito. Entre las lesiones crénicas de este tipo estéin los-
granulomas reparativos gingivales, son agrandamientos blandos-
e indocloros.

Con el agrandamiento gingival agudo se identifican =
el absceso periodontal y el absceso gingival. El absceso gingi
val es una lesidn roja de superficie lisa y brillante primaria
mente, ésta lesidén se vuelve puntiaguda y fluctuante dentro de
24 hs a 48 hs, apareciendo un orificio en la superficie o fis-
tula del cual sale el exudado purulento. Los dientes vecinos -
tienen sensibilidad a la percusidn.

El absceso gingival es l2 respuesta a los factores -
irritativos como cerdas de cepillos y otros cuerpos extrafios -
que se introducen en la encia por la fuerza.

El absceso periodontal puede ser una exXacervacidn --
aguda de la inflamacidén crénica gue ocurre cuando se ocluys —-
una bolsz periodontal no permitiendo asi su drenaje, los sinto
mas de este absceso no siempre son claros y a veces son confu-
sos, el enrrojecimiento, aumento de volumen y dolor en ocasio-
nes son muy débiles o se presentan con pulpitis por lo gue el--
diagnfstico se dificulta, por lo que la palpacidn y la percu--
2idn son auxiliares muy importantes para la afirmacidn del -~ -
diagndstico.

La etiologia del absceso periodontal se le atribuye-

a tres causas gue son la diabetes, el bruxismec y la oclusidn -
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de la bolsa periodontal.

En los pacientes con diabetes no controlada se pre--
sentan varios agrandamientos gingivales o abscesos periodonta-
les, ya que los diabéticos tienden a formar infecciones puru--
ientas, siendo por ésto suceptibles a formar abscesos periodon
tales.

La oclusidn de la bolsa periodontal puede suaeder --
por varios factpres entre los m&s importantes estd el uso de -
irrigadores: y2 gue el chorro de agua hace penetrar las bacte-
rias en los tejidos, las cuales mds tarde provocan la forma- -
cidén del absceso. La oclusidén de la luz de la bolsa periodon--
tal, ocasiona el aumento de volumen y el dolor.

La diferencia entre el absceso periodontal y el abs-
ceso gingival estd en la localizacidn y 1z historia. E1 absce-
so gingival esté limitado a la encia marginal y es la respues-
ta a los cuerpos extrafios dentro de 1la encia. Raramente llega-
a ser consecuencia de la infeccidn de un guiste gingival cu- -
bierto por epitelio.

El bruxismo y la tricomania se relacionan con la for
macién de abscesos periodontales, ya que la reaccidén de los -~
tejidos blandos aumentando su volumen debido a traumatismo co-
mo los que exXperimentan en el drea de furcacidn de piezas mul-
tirradiculares por las fuerzas anormales intrusivas o de tor--

cidn, llevan a la extrucidn del diente; y cuando existe una le
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sidén en el aparato de insercidn, la reaccidn desenboca en la-
formacién de un absceso periodontal.

El tratamiento del absceso periodontal y gingival se
lleva a2 cabo mediante la evacuacidn del pus. Para el absceso -
periodontal hay dos métodos:

1l.- Encontrando la abertura de la bolsa periodontal.

2.- Haciendo una incisién y drenaje posterior.

Como tratamiento complementario se usan antibidticos
el mids difundido es la tetraciclina.

Entre los agrandamientos gingivales no inflamatorios
se encuentra la hiperplasia gingival asociada con el tratamiepn
€0 con Dilantina (difenilhidantoinato de sodio), gue es un an=
ticonvulsivo usado en pacientes epilepticos. El tamafio de €s-
tos agrandamientos no Se relacionan con el periodo de duracidn
del tratamiento ni con la dosis de Dilantina empleada y apare-
cen dos semanas después del inicio del tratamiento con la dro-
c2.

Clinicamente la lesidn primaria es un agrandamiento-
indoloro y periférico, localizado en el margen gingival vesti-
bular y lingual vy en las papilas interdentarias, las zonag --
m&s afectadas son las superficies vestibulares anteriores infe
ricres, las superficies vestibulares superiores posteriores y-
las superficies vestibulares posteriores inferiores.Bstos <-.~

agrandamientos crecen para unirse en un repliegue macizo, y --
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cuando no hay inflamacidén tienen forma de mora, su color es rg
sa péli&o Yy resilentes gue en zonas desdentadas no Se aparecen.

El agrandamiento es crénico y de crecimiento lento y
se le ve asociado a inflamacidn producida por factores locales,
la lesidén asi afectada tiene color rojo o rojo azulado, no se-
notan los limites lobulados y tienen tendencia a la hemorragia.

Estos agrandamientos tapan la totalidad o casi la to
talidad de las coronas clinicas de los dientes y actidan movili
zdndolos de su alineacidén normal.

El aumento de la masa de tejido se debe al aumento y
espesamiento de los haces coldgenos del estroma conectivo.

Los nifios desarrollan mayor hiperplasia que los adul
tos. Cuando el tratamiento con dilantina se ha empezado antes-
de la erupcidn de los dientes permanentes, provoca retardo en-
la erupcidn de los mismos y oclusién abierta. El adolescente -
desarrolla lesiones de aspecto granular y lobuladas bajo el =
tratamiento con dilantina; en ocasiones ésta apariencia se - -
pierde por la inflamacidén concomitante que se produce por mal-
control de la placa bacteriana.

El tratamiento a seguir en esta afeccidn depende de-
la intensidad de la hiperplasia ya gue en casos no muy avanzae-
dos sblo basta eliminar los factores irritativos y controlar -
la eliminacidn de la placa; en otros que son los mis frecuen—-—

tes la eliminacidén quirf@rgica es l¢ indicado, aunado a férulas
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comprensivas para la prevencidn de la residiva.

Otro tipo de hiperplasia no inflamatoria es el agran
damientoc hiperplésico idiopatico, hereditario o familiar. Este
afecta a 1la encia insertada y marginal y papilas interdenta- -
rias, frecuentemente Se observa en toda la arcada dentaria su-
perior e inferior o s6lo en la zona posterior del maxilar supe
rior..Esta fibrosis es firme y densa indolora de color ligera-
mente mis palida gue el color rosa de la encia normal. Bstos -
agrandamientos producen deformidad y retarda la erupcidn de --
los dientes ya que impiden que el diente atraviese el tejido -
blando.

Algunas veces la fibrosis tapa completamente las co~.
ronas clinicas de los dientes, otras puede ser desencadenado =
por la erupcidn de los dientes anteriores en la denticién tem-
poral. Esta afeccidn sSe trasmite por herencia. Para el trata--
miento de la misma se debe recurrir a la cirugia oportunamente
para tratar de evitar la mordida abierta. Hay dos puntos bési-
co8 gue deben ser observados antes de llevar a cabo la gingi-=
vectomia y sons:

1l.- Esperar uno o dos afios después del momento o pe-
riodo normal de erupcidn.

2.~ Observar si los dientes han erupcionado completa
mente a través del hueso alveolar, que sbélc estén cubiertos —--

por tejido blando.
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El tratamiento quirirgico oportuno de mejores resul-
tados v en ocasiones cuando la mordida queda abierta, ésta se-
corrige por si misma.

El agrandamiento gingival combinado se observa cuan-
do la hiperplasia se complica con alteraciones inflamatorias -
secundarias; éstas incrementan el tamafio de la hiperplasia ya-
existente. Este agrandamiento consta de dos componentess:

l.- Hiperplasia primaria de tejido conectivo y epite
lio.No tiene relacidn con la inflamacidn.

2 .~ Un componente inflamatorio sobreagregado.

Hay tres clases de agrandamiento condicionado: el --
hormonal, leucémico y por deficiencia de vitamina C.

El agrandamientd gingival en el embarazo puede ser -
marginal o generalizado y de aspecto tumoral o de aspecto va--
riable. El embarazo no es el productor de la hiperplasia, la -
causa directa es la alteracidén en el metabolismo de los teji--
dos que bajo estas condiciones responden con mayor intensidad-
a los irritantes locales. Las caracteristicas del agrandamien—
to generalizado son las siguientes: Agrandamiento de las 2zonas
interproximales, la encia se observa de color rojo y brillante
de consistencia blanda y friable, de superficie lisa que san--—
gra fdcilmente.

El agrandamiento gingival de aspecto tumoral o tumoxr

del embarazo es el mis frecuente y el aspecto gue tiene es de-
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una masa esférica, circunscrita, aplanada,gue protruye desde -
el margen gingival o desde el espacio interproximal con una ba
se sésil o periculada, de expansidn lateral de color rojo oscu
ro o magenta. La superficie de ésta lesidén es lisa y en ocasip
nes aparece punteada, es indoloro mientras no se compligue con
{ilceras dolorosas causadas por factores irritativos.

BEn el tratamiento de éste agrandamiento se recurre -
a la cirugia después del embarazo, asi como la eliminacidén de-
factores irritativos locales aunados a una higiene oral minu--.
ciosa. E1 tratamiento de prevencidn es importante ya que me- -
diante el control de la placa bacteriana y la eliminacién de -
factores irritativos se puede prevenir en gran medida la pre--
sencia de &stas lesiones, ya que éstos agrandamientos gingiva-
les tienen su comienzo desde el tercer mes de embarazo.

El agrandamiento gingival que se produce en la pubex
tad estd condicionade a dicha etapa, ya que después de ella --
tiene una reduccién notable. En estos agrandamientos los facto
wes irritativos juegan un papel muy importante en la inflama--
cibén y el edema gue caracterizan a éstas lesiones. Las 2zonas-
gue con mayor frecuencia y mds intensamente se ven afectadas -~
son las zonas westibulares de la encia marginal e interdental.
Estos agrandamientos desaparecen al eliminar los factores irri
tativos.

El agrandamiento gingival leucémico es caracteristi-
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co de leucémia aguda y subaguda como una respuesta exagerada de
los tejidos gingivales a la irritacidn local. Este agrandamien-
to se observa clinicamente como un agrandamiento difuso que su-
fre la mucosa gingival, afectada por la infiltracidn de células
leucémicas, el color de la encia es rojo azulada, hinchada, de-
consistencia poco firme con tendencia a la friabilidad y a la -
hemorragia. Este tipo de agrandamiento se ve frecuentemente re-
lacionado con gingivitis ulceronecrotizante aguda, lo cual di--
ficulta la alimentacidn del paciente.

En casos agudos, deben remitirse las lesiones agudas-
para después proceder al tratamiento del agrandamiento gingival
En casos de.GUNA sobreagregada se trata de manera caracterféti-
ca, ya seflalada anteriormente. Con respecto a al tratamiento de
lesiones agudas, éstas se tratan gradualmente. En la primera ci
ta se procede a limpiar suave y cuidadosamente las encias y a -
adiestrar al paciente en cuanto al control de la placa bacteria
na, gue es de suma importancia en éstos casos. Posterbrmente se
hacen raspajes progresivamente m&s profundos y limitados a zo--
nas peguefias para el mejor control del sangrado, usando antibigd
tices la noche previa al tratamiento y cuarenta y ocho horas —-
después a fin de prever infecciones.

Dentro de los agrandamientos gingivales condicionados
se encuentra el que se produce por deficiencia de vitamina C, -

las personas due no incluyen vitamina C en cantidades adecuadas
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marginal y a la encia papilar. En este tipo de hiperplasia las

encias se notan edematizadas y hemorrigicas, con degeneracidn-

cdlagena. Cuando éste tipo de agrandamiento es agudo produce -

gran agrandamiento de la encia marginal, la que presenta un cg
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rojo azulado o violédceo y friable, en su superficie se no-
ulceraciones cubiertas con una pseudomembranas necrdticas.
surcos gingivales estan llenos de sangre, las papilas se -
agrandadas y ulceradas también; ésto pasa cuando existe --
infeccidn sobreagregada.

El tratamiento consiste en minuciosa higiene bucal y

administracién de vitamina C.

Los agrandamientos neopldsicos pueden ser benignos o

malignos, los que a continuacidn se enumeran:

TUMORES GINGIVALES BENIGNOS

Fibroma

Mioblastoma

Nevus

Hemangioma

Papiloma

Granuloma reparativo periférico y central de células
gigantes

Granuloma de plasmocitos

Leucoplasia
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Quiste gingival.

TUMORES GINGIVALES MALIGNOS
Carcinoma
Melanoma maligno
Sarcoma

MetAstasis.

Tanto el fibroma comoc el papiloma son tumores gue -~
afectan con mayor frecuencia la encia, asi como otras partes-
de la cavidad oral. Estas lesiones se pueden confundir entre-
si, debido a que ambas tienen caracteristicas similares, por
su tamafio, su elevacidn con base sésil o pediculada. Sin em--

bargo, mientras que el papiloma es de superficie rugosa; el -

fibroma es de superficie lisa. E1 fibroma es caracteristico
de los adultos mientras que el papiloma puede presentarse a -
cualquier edad incluyendo a nifios muy pequefios. Bste (Gltimo -
consiste en muchas proyecciones dactiliformes largas sobre la
superficie gingival, cubierta de una capa de epitelio escamo-
so estratificado con un nidcleo central de tejido conectivo.El
tratamiento para esta clase de afeccidn es guirfirgica y con——
siste en la eliminacién de tal prominencia, incluyendo la ba-
se del pediculo.

Con respects al gquiste gingival, éste se subdivide-

a su véz; para su estudio en guiste gingival del recien naci-
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d> vy quiste gingival del adulto. Ahora el que nos interesa es
el guiste gingival del recién nacido gue puede presentarse co
mc uno o varios ndédulos en el reborde alveolar del recién na-
cido, el aspecto de éstos son como tumefacciones circunscri-
tas de coldr blanco. Restos son inofensivos y desaparecen por
sf solos y no requieren de tratamiento alguno.

El agranda@iento gingival de desarrollc es un agrap
damiento fisioldgico, que se presenta a diferentes etapas de-
la erupcidén dentaria. Este afecta a la encia marginal vestibu
iar y a medida que persiste la adherencia epitelial se despla
za hacia la unidn amelocementaria. Alguna ocasiones puede vexr
se acompafiada de una inflamacién crdnica en el mirgen de la -
encia.

El tratamiento se enfoca sdlo a la inflamacidn con=

comitante.



CAPITULO V

LESIONES Y ENFERMEDADES SISTEMICAS QUE

PROVOCAN REABSORCION OSEA ALVEOLAR
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La periodontosis tiene las siguientes caracterfsti-
cas que son:
1.~ edad de iniciacibn
2.~ relacibn de sexo
3.~ antecedentes familiares
4.~ falta de relacibn entre los factores etiolBgi--
cos locales y la magnitud de respuesta (bolsas

periodontales profundas)

5.~ forma distintiva radiogr&fica de la pérdida ——-
osea

6.~ velocidad de avance

7.~ ausencia de esta alteracibn en la denticibn tem
poraria.

El comienzo de la enfermedad es insidioso, se produ
ce durante el periodo circunpuberal o sea entre las edades de
once y trece afios. Esta presente la pérdida osea alveolar sin
embargo las encias tienen un aspecto normal en color y contor
no fisiolbBgico,

El hueso alveolar se desarrolla normalmente con la
erupcibn de los dientes, y es solo despues que sufre reabsor-
cibn. Ataca casi en todos los casos a los primeros molares e
incisivos inferiores a los trece afios, y los incisivos y cani
nos superiores no presentan p&rdida osea alveolar hasta los -
tres y cinco aifios.

Esta enfermedad se presenta mayormente en personas

del sexo femenino y en todas las razas. En cuanto a los ante-
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cedentes familiares, si influyen de manera desisiva.

Radiogr&ficamente se observa pé&rdida osea alveolar
y clinicamente se detectan mediante una sonda, bolsas perio--
dontales verdaderas.

HistolBgicamente se ve gue hay placa adherida a las
superficies dentales. Los pacientes con periodontosis presen—
tan una flora bucal no comfin, en la microbiota de las bolsas,
predominan los bacilos gramnegativos de dos tipos, bacilo fer
mentativo y bacilo pequefio pleombrfico.

El estado general del paciente parece no influfr en
la presencia de &sta enfermedad. Sin embargo se ha detectado
cierto grado de aprensifn o conflictos emocionales que influ-
ven en la presencia de la periodontosis.

Las lesiones incipientes solo pueden detectarse ra-
diocgrificamente ya que clinicamente no se observa ninguna. En
la lesibn avanzada hay movilidad dentaria, desplazamiento v -
aparicibn de diastemas, pude haber inflamacibn gingival, pue-
den verse afectados uno o varios dientes o la totalidad de ——
ellos. Las bolsas periodontales miden entre ocho y diez milf-
metros,

La Qérdida osea puede tener forma de circunferencia
produciendose reseciones gingivales en concomitancia a la pé&r

dida osea alveolar, la tabla cortical vestibular se ve mayor-
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mente afectada que la lingual o palatina. Las bolsas infrao--
seas son de una o dos paredes.

Radiogri&ficamente la pérdida osea alveolar vertical
en los primeros molares y en los incisivos de adolescentes sa
nos es un signo de periodontogis. En los molares es bilateral
pero la extensibn y morfologia de la destruccibn 6sea, varia
de acuerdo a la fase ya sea insipiente o tardfa. En el comien
zo, la superficie proximal del primer molar de cada arco se -
ve afectado, pero al avanzar la enfermedad las superficies ¢o
laterales van siendo atacadas hasta que los cuatro molares ad
guieren la clésica forma de imagen vista en el espejo. Las ta
blas vestibular y lingual del hueso alveolar son las filtimas
en reabsorberse, las zonas de furcacibn de los molares suelen
ser radiolficidas como manifestacifn de la enfermedad.

Con el avanze de la lesifn log dientes presentan --
contactos proximales abiertos. La imagen radiogr&fica revela
aproximadamente el mismo grado de destruccibn 6sea. Cuando se
alcanza el estadfo terminal, la pérdids Osea deja de ser ver-
tical vy se transforma en horizontal,

La caries no es un factor condicional en la prezen-—
cia de la periodontosis, pero se observanh las piezas denta=e-
rias con rafces cortas y finas en relacifn de uno a uno entre

corona y rafiz.
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Tratamiento de la periodntosis.

Puede hacerse extraccibn. Con frecuencia después de
Esta en los molares se agranda el seno maxilar de tal manera-
que el hueso alveolar en esa zona se reabsorve, dejando solo-
una delgada capa de hueso s obre el reborde alveolar, por lo -
tanto se debe tener cuidado de evitar la destruccibn de la in
tegridad del hueso maxilar.

Otra alternativa en el tratamiento de la pericdonto
sis es la endodoncia seguida de la amputacibn radicular de la
rafz vestibular afectada, es el método m&s indicado para eli-
minar el defecto oseo y crear un medio favorable para la sa--
1lud periodontal. Esta t&cnica debe ser usada en aquellos ca--
sos en que la lesibn periodontal ataca unicamente una superfi
cie proximal de un primer molar superior.

El autotransplante se practica solo cuando otros -~
tratamientos han fracasado, y en casos demasiado avanzados. -
Este se realiza del tercer molar en desarrollo al alveolo del
primer molar, en esta té&cnica se observan las siguientes re-—
glas:

l.- Las raices del tercer molar no deben tener me——
nos de un cuarto, ni m8s de tres cuartos de su longitud com--
pleta.

2.- Compropar gue el ancho mesiodistal de la corona

del tercer molar dador, no sea tan divergente que no quepa en
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el espacio disponible del alveolo.

3.~ Después de la extraccidbn del primer molar se de-
ja todo el tejido de granulacibn in situ.

4,- E1 transplante debe estar en infraoclusibn, esto
se logra gquitando parte del hueso alveolar de la zona de furca
cibn del alveolo. Tambi&n debe tenerse en cuenta evitar el -
trauma oclusal, colocando el tercer molar dador en una posi--—-—
cibn apical al plano de oclusibn del diente vecino, evitando -
asi el trauma oclusal.

5.- No colocar férula rigida para mantener el trans-
plante en su lugar. Para este fin solo bastan las suturas cru-
sadas sobre la superficie oclusal, a mi&s de un ap8sito perio--
dontal sin eugenol.

6.~ Lia movilidad durante las primeras tres semanas -

es normal.

Tratamiento en periodontosis generalizada.

Cuando la enfermedad no se limita a uno o dos dien——
tes sino que afecta a casi todos los dientes, se ven m8s afec-
tados los anteriores superiores que los inferiores. E1 pronbs-
tico general de la dentadura esfa entre reservado y malo.

En estos casos el paciente puede perder los dientes-
antes de los veinte afios.

Hay que evitar la prbtesis completa inferior y tomar
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como pilares aquellos dientes no afectados Un aspecto adverso
en el pronbstico son las raices pequefias v ahusadas con coro-
nas relativamente grandes.

El aspecto psicolfgico es importante en el trata-——-
mi&nto del paciente con periodontosis, ya gue para &l repre—-
senta un gran estfmulo el empefio por conservar sus piezas den
tarias el mayor tiempo posible, ayudindole asi en el transcur
s0 critico de la adolescencia.

En general, el prondstico de la dentadura es favora
ble, dependiendo de la extensibn, tipo de lesibn b6sea y cola-
boracibn del paciente. La eleccibn del tratamiento en el and-

lisis f£inal se basa en el criterio clinico del terapeuta.

Periodontitis Juvenil

Es una inflamacibn crcnica que puede extenderse ha--
cia los tejidos de soporte proFfundos del periodoncio, convir-
tiéndose asi en periodontitis, es la enfermedad periodontal -
mis comfin. Su etiologfia se le atribuye a Ffactores locales co-
mo placa y cf8lculos y el acufiamiento de alimentos, asi como -
restauraciones dentales inadecuadas,

Radiogr&ficamente se observa la inversibn de la -

.

cresta Gsea del tabique en las zonas posteriores durante las-

fases iniciales de la enfermedad.
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El tratamiento consiste en:

. control de placa
raspado de rafices
curetaje
diversos procedimientos quirfir-
gicss para corregir deformacio-
nes b6seas y de tejidos blandos.
procedimientos pl&sticos
ajusFe de oclusidn
ortodoncia.

Algunos casos requieren de procedimientos plisticos
para la correccibn de problemas mucogingivales.

En otros se regquiere del ajuste oclusal, para solu-
cionar el trauma oclusal; recurriendo a la ferulizacibn en ca
sO0 de que la movilidad dentaria no responda a la correccifn -
oclusal.

Se hace tratamiento crtodéhtico, cuando los dientes
con lesibn periodontal guardan relacibn inadecuada con el hue
so alveolar circundante, o n el fin de alinear los dientes.

La prevencibn de &sta enfermedad se hace mediante -
las siguientes medidas:

Control de la placa

Eliminacibn perfodica de los c8lculos

Eliminacién de zona de retencibn de alimentos.



86

Realizando restauraciones dentarias de contorno v -

disefio adecuados.

Destruccibn localizada aguda del hueso alveolar.

Este fenbmeno afecta solo un primer molar permanen—
te en nifios. Su etiologfa es desconocida. Clinicamente se ob-
serva dolor en la zona del primer molar afectado asfi como una
bolsa infraosea profunda y salida de exudado purulento. Radio
grificamente se observa gran pérdida Bsea si la lesidn es lo-
calizada sobre una superficie proximal, no es asfi si se obser
va en cara vestibular.

La lesibn infraosea es extremadamente ancha y tiene
forma de ambudo.

El tratamiento de:esta afeeccibn se lleva a cabo me=-
diante la realizacibn de un colgajo gingival vestibular, eli-
minando todo el tejido de granulacibn de dentro del defecto -
6seo lo que produce una reparacibn répida. E1 pronbstico de -
ésta enfermedad es excélente.

El bruxismo tambi&n puede llegar a destrufir los te—
jidos de soporte del diente.

El bruxismo es el mavimiento mandibular no funcio-—
nal voluntarioso involuntario gue se realiza durante el dia <
durante la noche, se presenta tambi&n en el nifio, Su etiolo--

s,
gia se le atribuye a la tensibn psfduica y a las interferen--
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cias oclusales. En el bruxismo hay presibn de merdida gque au-
menta gradualmente, las presiones son mayores en los molares-
y menores en las zonas de los incisivos.

Cuando el bruxismo comienza a temprana edad, no ne-
cesariamente conduce a cambios patolbgicos, sino gue suele -
originar una adaptacibn fisiolbBbgica al aumento de la fuerza.-
Lo que sucede es que el ligamento periodontal se emnsancha de-
sarrollando fibras colf&genas poderosas, el hueso alveolar se-
espesa con aumento del trabéculado 6seo, tambi&én se observa -
frecuentemente el espesamiento del cemento en el punto de in-
sercibn de las fibras principales.

Las caracteristicas clinicas que est&n presentes en
el bruxismo, si las fuerzas del mismo exceden la capacidad de-
adaptacibn del organismo, lesionan los organos dentarios y -
las estructuras de soporte. Estas caracteristicas son las si-
guientes:

l.- Desgaste o atricibn anormal de los dientes.

2.~ Movilidad dentaria.

3.~ Contracciones visibles de los mfisculos de la -

. masticacibn, particularmente los masetepos.

4.- Fracturas inesperadas de los dientes o restaura

ciones.

5.~ Sonidos audibles.

6.— Sensibilidad de los mfisculos de la masticacibn.
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7.~ Sintomas de articulacibn temporomandibular.

El tratamiento consiste en caso de gue haya interfe-
rencias oclusales en un ajuste oclusal,

Puede usarse protector oclusal para corregir el bru-
xismo asf como tratamiento endodbntico en caso de que la pieza
haya sufrido avitalidad. Y como filtimo recurso ayuda psiquia--

trica.

Sindrome de Osteoporosis A& lveolar.

Esta afeccifn se observa radiogri&ficamente por una -
o més imfgenes radiolficidas periapicales, muerte pulpar de uno
o m&s dientes y bruxismo compulsivo. De etiologfa desconocida.

Las caracterfsticas clinicas son:

l.~ Se observa en pacientes del sexo femenino de -
trece a diesis€is afios.

2.~ Radiolucidez periapical, en la zona de los inci-
sivos inferiores. .

3.~ Vitalidad o no de los dientes afectados.

4.~ Bruxismo, desgaste o atricibn.

5.~ Movilidad dentaria.

6.- Color de la encia normales asf como del surco --

-

ngival.

1%}
s
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Enfermedades sistémicas asociadas con reabsorcibn --

6sea alveolar.

ENFERMEDAD CARACTERISTICAS MANIFESTACIONES
PERTIODONTALES
Neutropania Neutropania a intervalos Inflamacibn
Cficlica de 21 dias. gingival,
bolsas periodon-
tales profundas.

Neutropenia Neutropenia asociada con Lesgibn

Crbnica cantidad normal o dismi- periodontal
nuida de leucceitos con avanzada.
relativa linfocitocis y
monocitosis.

Hipofosfatasia Exfoliacibn prematura de Inflamacibn
dientes temporarios y -- gingival
dientes "huecos". intensa.

Sindrome de Se hereda con caracter - Inflamacibn

Papillon -- recesivo autosbmico, ex- gingival

Lefévre foliacibn de los dientes intensa

temporarios y permanen--
tes, lesiones en palmas

vy plantas. Mucosa del pa
ladar, carrillos y piso

ée la boca normales,
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Enfermedades sistémicas asociadas con reabsorcibn --

Hsea alveolar.

ENFERMEDAD CARACTERISTICAS MANIFESTACIONES
PERIODONTALES
Histiocitocis X Otitis media unilateral. Lesiones ulcexro

Rx. lesiones liticas de
la apbfisis mastoidea le
siones ulceronecrotizan~
tes en encia, exposicibn
del diente en la zona —-
del diente.

necrotizantes -
en encia.

Sindrome de
Down

Pliegue palmar transver-
sal finico de flexibn. -~
Anomalias faciales. Sub-
desarrollo de los huesos
de la cavidad nasal, de-
presibn del puente de -
la narfiz. Ausencia par--
cial o completa de los -
senos frontales. Afeg——-
cin de la l8mina cribi-
forme, hueso nasal y et-
moides. Lengua y labio ~
fisurades, labios secos
Retardo en la erupcibn -
de dientes temporarios.
Microdoncia. Dientes au~
sentes v pérdida tempra-
na de dientes.

Inflamacibn de
encfa en la zo-
na de anterio--
res inferiores.
Incidencia de -
G.U.N.A.
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Enfermedades Sist&micas relacionadas con reabsor~—-
cibn del hueso alveolar.

Algunas eAfermedades de la sangre tienen manifesta-
ciones bucales gue afectan en gran medida los tejidos perio--
dontales como sucede con algunos tipos de neutropenia como la
neutropenia cficlica y la neutropenia crbnica.

La neutropenia se presenta con leucopenia o sin -—--
ella;la neutropenia que se presenta con leucopenia se debe a
la disminucibn en la cantidad de neutrb6filos circulantes.

La neutropenia cfclica comienza por una répida dis-
minucibn de la cantidad de neutrb6filos en la sangre y también
desaparicibn de granulocitos como consecuencia de la deten——-
cibn en la maduracibn de la mé&dula 6sea a Esto acompafian mani
festaéiones clinicas leves gue desaparecen y vuelven a apare-
cer de manera cielica cada tres semanas O varios meses es un
tipo de agranulocitocis gue se presenta con mayvor f£recuencia
en los nifios.

Los sintomas son malestar general, fiebre dolor de
garganta, estomatitis y linfadenopatfa regional, cefalea, ar—
tritis infeccibn cutanea y conjuntivitis.

Las manifestaciones bucales son: Gingivitis avanza-
da estomatitis con fGlceras, invasi®n bacteriana principalmen-

te en el surco gingival. Cuandec ocurre la normalidad en la --

cantidad de neutr6filos, la encfia tiene un aspecto casi nor-—
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mal. En los nifios, el efecto r&pido de infeccibn puede provo-
car intepsa pérdida 6sea alveolar. Las Glceras persisten de -
diez a cétorce dfas y cuando curan dejan una cicatriz.

Cuando la neutropenia cficlica tiene comienzo en la
infancia, los nifios sufren marcada gingivitis en presencia de
la denticibn temporal. El tratamiento odontol8gico consta de
ajustes oclusales, ferulizacibn de piezas mbviles ya que pér-
dida bsea alvEolar es mé&s frecuente alrededor de los dientes
permanentes, cureteado y control de la placa.

Hay que evitar la cirugfa periodontal y proceder a
la extraccibn y en las zonas cercanas al frenillo proceder -~
con frenectomfa. Las molestias que provocan las filceras buca-
les se alivian mediante aplicacibn tOpica de anestésicos, des
pufs de cada comida y antes de dormir, otra solucibn pueden -
ser los colutorios de acromicina,

La neutropenia crbnica tiene como caracterfistica —-
principal la lesibn pariodontal avan;ada, la encia adgquiere —
un aspecto rojo brillantede consistencia blanda y edematizada
e hinchada con zonas de descamacibn parcial, con gingivitis -
hiperplésica gelatinosa. Estas lesiones desaparesen con la ex
foliacibn de los dientes temporarios y reaparecen con la erup
cibn de los dientes permanentes.

El tratamiento de &sta afeccibn consiste en elimi~--

nar 1os factores irritativos locales y eliminacibn del dolor
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mediante anestésicos de superficie como el clorhidrato de li-
docafna, difenilhidramina y clorhidrato de diclonina gue per-
miten la higiene bucal gue generalmente debe hacerse pasando
un estimulador de goma por el margen gingival.

E1l sindrome de Down se relaciona con una anomalia -
cromosbmica, hay dos tipos; el mongoloide por trisomfa y el -
mongolaide por translocacibn, clinicamente hay muy poca dife-
rencia entre &stos dos tipos de pacientes. E1l odont6logo debe
tener presente las caracterfsticas fundamentales para el reco
nocimiento clinico de &sta afeccibn para hacer un diagnéstico

correcto.

Caracterfsticas:
l.- Grado mental subnormal

2.~ Unico pliegue palmar transversal
de flexidn.

3.~ Anomalfas en la zona de desarro-
llo craneofacial.

4.~ Anormalidades en la fisura palpe
bral en cuanto a su tamafio, for-
ma e inclinaci®n.
Los signos y sintomas bucales son los siguientes:
L.a lengua puede encontrarse fisurada, labios secos y

fisurados y tendencia a la xerostomfa. Es frecuente la micro--

doncia, prent&ndose en algunos casos agenesia en las dos denti
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ciones. Iia erupcibn en los dientes temporarios es retardada y
no se presenta antes de los nueve meses. La gingivitis en es-
ta enfermedad es inéénsa con bolsas profundas y p&rdida del -
hueso alveolar.

E1l tratamiento de esta afeccibn es dificil y se lle
va a cabo de acuerdo con el criterio del terapeuta y la acti-
tud cooperativa del pacientsa.

Pero en la medida en que cada caso en particular lo
permita, generalmente podemos recurrir a diferentes procedi=-
mientos terapefticos, tales como la profilaxis gue es funda--
mental en el mantenimiento de la higiene bucal y asf impedir
la aposicifn de la placa bacteriana, cuyos componentes varfian
con las cualidades de retencibn y adhesibn de los mismos mi--
croorganismos, la dieta y los nutrientes que brinda el hu&s-—
ped (saliva, el flufdo gingival y elementos tisulares),

La frenectomia del frenillo anterior faverece el ——
mantenimiento de la higiene bucal, ya gue en loz pacientes --
mongblicos existe elevada prevalencia de frenillos anteriores
altos tanto superiores como inferiores, favoreciendo la acumu
lacibn de materia alba v gue contribuye en mucho a la intensa
inflamacibn gingival.

E1 raspaje, curetaje y pulido se hacen peribdicamen
te en prevencibn a la p&rdida de los dientes. También en es—-

tos pacientes existe gran incidencia de GUN o al menos presen
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tan gingivitis aguda, ambas tienen el mismo tratamiento que -
se realiza en un paciente normal afectado por GUX.

Los factores gue contribuyen a la enfermedad pexrio~
dontal en el sfindrome de Down son los siguientes:

Retardo mental e hipotinfa muscular, &sta Gltima -~
responsable de la falta de autoclisis. Otros factores son los
frenillos altos, la traccidn lingual y la respiracibn bucal.

Los frenillos en el paciente mong8lico, generalmen-
te se encuentran altos, con mayor frecuencia el anterior infe
rior que favorece el acfmulo de materia alba v gue al momento
de traccionar el labio resulta doloroso intentar cepillar esa
zZona.

Las anteriores enfermedades orgénicas asi como la -~
hipofosfatasia en su tipo 2, producen p&rdida de los dientes
temporales, sin embargo los signos diferenciales son claros -
vy resulta f8cil establecer el diagnSstico de cada una de ——-——

ellas.

La hipofosfatasia se presenta en tres tipos:

+}
b=
3
[

Esta afeccibn puede comenzar en el Gtero o dentro -
de los primeros seis meses de vida caracterizindose por seve-
ras lesiones renales producidas por hipercalcemiz © por fa=~—-

ilas pulmonares o cardiacas y por consecuencia la muerte.
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Este tipo es menos grave, se manifiesta después de
los seis meses y como en los tres tipos de fosfatasia se ob--
servan anomalfas esqueleto con pérdida temprana de dientes —-
temporarios y alteraciones periodontales.

La exfoliacibn prematura de uno o varios dientes —-
temporales anteriores sucede en forma espont&nea o desencade-—
nado por un trauma leve. Radiogr&ficamente las c&maras pulpa-
res de los dientes anteriores se presentan muy grandes que es
a lo que se le llama dientes "huecos", tanmbién se observa pér
dida del hueso alveolar limitéda a la zona de los dientes an-
teriores.

Otra caracteristica es la presencia de fosfato de -
etanolamina en la orina, asi como la alteracifn de los valo-~-
res de fosfatasa alcalina, gue deberan ser checados cuantas -
veces sea necesario en el paciente y miembros de la familia -
para la comprobacibn del diagndstico difinitivo.

En &sta enfermedad la inflamacibn gingival no es —-
muy intensa y se asemeja por sus caracterfisticas odontolbgi--
cas al sindrome de Papillon-Lefévre que veremos a continua--—-
cibn.

El sfindrome de Papillon-Lef&vre es una forma de hi-
per queratosis palmoplantar, que se presenta con lesiones cu-

t&neas hiperqueratbsicas leves, limitadas a las palmas de las
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manos y plantas de los pies; pueden ser difusas o demarcadas.

Esta se hereda como caracter resecivo autosbmico, -
el grado de hiperqueratosis aumenta con la edad, las lesiones
en los pies son de mayor intensidad gue las lesiones gue se -
presentan en las manos y aparecen al mismc tiempo en que se -
manifiestan las lesiones pericdontales, entre el segundo y ==
cuarto afio de vida.

La inflamacibn gingival es intensa, remitiendo con
la exfoliacibn de los dientes temporarios y no volviendo a —-
aparecer hasta la erupcibn de los dientes permanentes. La en-
cfa se torna roja e inflamada seguido &sto de gran p&rdida --
b6sea que lleva a la exfoliacibn prematura de toda la denti-—-
cibn, sin embargo puede no verse afectados los terceros mola-
res.

Los teijidos gingivales y periocdontales son las Gni-
cas estructuras bucales afectadas. Se observan bolsas perio--
dontales profundas con exudado purulento ¥ halitosis. Durante
el periodo de inflamacifn e infeccibn periodontal aguda se e
puede presentar linfadenopatfas submandibulares de ambos la--
dos.

El tratamiento en estos casos es la extraccibn y la
colocacibn de pr&tesis totales, tanto para remplazar la denti

cibn primaria como la permanente.



CCNCLUSIONES

Como conclusidn principal eXpongo la importancia de-
las medidas preventivas en el tratamiento de las lesiones gin-
givales inflamatorias, mediante una ensefianza adecuada al pa--
ciente de las técnicas de cepillado e higiene bucal frecuente-~
para lograr la remisién de la misma, dado que todos los proce-
sos gue incluyen una reaccidn inflamatorié pueden y deben evi-
tarse por medios profilécticos que tienden a evitar traumatis-
mos, agentes infecciosos, irritantes guimicos y antigenos.

La fisiologia de las diferentes estructuras componen
tes del periodoncioc determinan en si la tendencia de éstos a -~
ia armonia y buen funcionemiento del aparato masticatorio, por
lo gue es importante conservar esa armonia; mediante el mante-
nimiento de los tejidos y drganos dentarios en condiciones ép-
timas para su buen desempefio.

El conocimiento de las caracteristicas histoldgicas-
de las diferentes estructuras periodontales, nos ayuda a mejo-
rar la comprensidn de las diversas zonas bucales, de las pro--
piedades que presentan y el papel gque desempefian como unidad -
fisioldgica. Por lo anterior y por los mecanismos de defensa -
gue presentan una barrera a los microorganismos conocidos como
principal factor etioldgicc de la enfermedad gingival y el po-

der de restitucidn de los tejidos gingivales del nific, lo que-
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hace pensar en la notable tendencia a la salud y armonia que de
manera natural existe de la cavidad oral.

La revisién clinica en busca de posibles anormalida--
des y deteccidén de irritantes locales, hdbitos y estados patdlo
gicos debe constituir una regla habitual para el odontélogo, to
mando en cuenta las caracteristicas diferenciales en la morfolo
gia de las encias y en los tejidos de sosten, cemento y hueso =~
alveolar propias del periodoncio.

La remisidn de la gingivitis en sus primeras etapas =~
depende de la observacidn clinica y de la cooperacidn del pa- =-
ciente en cuanto a higiene oral se refiere para gue no evolucio
ne en enfermedad periodontal destructiva crénica la que termina
con la pérdida de los dientes.

La deteccidén de infecciones o lesiones complicadas --
con reabsorcidn Osea dependen también de una revisién somera y-
eficiente del profesionista; ya que el diagndstico y tratamien-

to de las mismas es determinante para su prondstico.
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