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INTRODUCCION

E1l término enfermedad parodontal se ha asociado con -

las ctapas finales de la enfermedad:

Pérdida dental, bolsas profundas, formacién de pus y-
graves p8rdidas 6seas. En estas ctanas degenerativas los méto

dos de tratamiento rara vez son eficaces.

BEsto, ha llevado a la suposicidn comGn de considerar-
las enfermedades parodontales como enfermedades degenerativas
de las dltimas etavas de la vida, y no hay gran cosa que hacer

al respecto.

Pero las enfermedades vparodontales son lentas y pro--
gresivas, se extienden durante afios y sus sintomas iniciales -
son muy comunes en la nifiez. Es cierto que en los nifics son -
raras las degeneraciones paredontales, oero ocurren &n ciertos
casos: en estos casos la enfermedad parodontal ha progresado -

rdpidamente de su fase inicial a la final.

En el pasado, estos eran los finicos casos considera--
dos de onfermedad varodontal, y se habfan considerado normales
a la gran mayoria de nifios que presentaban gingivitis margina=~

les de diversos grados.



Las enfermedades parcdontales ocurren a cualquier ~-
edad, son 7yeneralmente procesos muy lentos y sus fases inicia-

les son conunes antes de la pubertad.

A menos que se eliminen estas etavas tompranas, sera-
inevitable, en anos posterinres, el desarrnllo de enfermedades

parodontalas degenerativas.

En la infancia, las enfermedades warodontales han em-
pezado ya; wor lo tanto ¢S muy importante reconocerlas para po

der tratarlas a tiempo.

BEn esta tesis me encargar® de estudiar las diferentes
enfermedades parodontales gque se presentan en los nifios y ado-~

lecentes.
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1) CONSTITUCION DEL PARODONTO

El parodonto comprende la unidad funcional de los te-

jidos que rodean, fijan y soportan al diente.

Los tejidos de sotén de las piezas dentarias se clasi

fican en duros y blandos.
Entre los blandos estén:

1.- Encia

2.- Ligamento Parodontal
Entre los duros tenemos:

3.~ Cemento Radicular

4.~ Hueso Alveolar

Estos tejidos en condiciones normales mantienen una -
relacifn armbnica y sSe encuentran organizados en forma Gnica -
para realizar las siquientes funciones:

1.- Insercién del diente a su alveolo gGseo.

2.~ Resistir v reselver las fuerzas agconeradas por la
/!



masticacidn, habla y deglusifn.

3.- Mantener la integridad de la superficie corporal-

separando los medios ambientes externo e interno.

4, - Compensar los cambios estructurales relacionados-
con el desgaste y envejecimiento a travéz de la remodelacif6n -~

continua y regeneracibn.

5.- Defensa contra las influencias nocivas del ambien

te externo que se presentan en la cavidad bucal.

El parodonto esti sujeto a variaciones morfolégicas y
funcionales normales, asi como a cambios con la edad, herencia,

estado general del individuo,etc.

1. ENCIA

Se define a la encia como la parte de la mucosa oral-
que cubre los preocesos alveolares de los maxilares y rodea los

cuellos de los diertes.

La encia se divide en:

1) &©ncia marginal.

2} Encia insertada.
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3) BPEncia interdentaria

La enclia marginal est8 constituida por el tejido epi-
telial que rodea a los dientes en forma de collar aproximando~-
uno al otro. No estd insertada al hueso ni al cemento. Con--
siste en una pequefia banda de tejido situado por encima del -~

intersticio gingival, formando la pared lateral de éste.

Surco gingival.- Es la hendidura somera alrededor --
del diente limitada por la superficie dentaria y el epitelio -
gue tapiza el margen libre de la encia. Es una depresibn en -

forma de V y s8lo permite la entrada de una sonda delgada.

La profundidad promedio del surco gingival ha sido --
registrada como de 1.8 mm con una variacién de 0 2 6 nm., 2 mm

L.5 mm.y 0.69 mm.

El limite entre la encia marginal y la encila inserta-
da lo constituye una depresifn poco marcada y a veces impercep

tible que se forma por la presencia del surco gingival,

La encia insertada se continua con la encia marginal-
v se extiende en direccifn apical hacia el sitio donde se ini-

=zia la mucosa alveolar. Es firme, resistente y estrechamente-

i

unidad al hueso y al cemento subyacentes.
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El aspecto vestibular de la encia insertada se extien
de hasta la mucosa alveoclar relativamente laxa y mdvil, de la-

que la separa la linea mucogingival,

En la cara lingual del maxilar inferior, La encia - -

insertada termina en la uni®n con la membrana mucosa gue tapi-

za el surco sublingual en el piso de la boca. La superficie

L

palatina de la encia insertada en el maxilar superior se une
imperceptiblemente con la mucosa palatina igualmente firme y -

resistente.

L}

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival, que
es el espacio interproximal situado debajo del &rea de contac-
to dentario, consta de dos papilas, una vestibular y una lin--

gual, y el col.

El col o collado es una depresifn parecida a un valle
que conceta las papilas y se adapta a la forma del drea de con
tacto interproximal, y las superficies mesial y distal son le-

vemente cbncavas.

Los bordes laterales y el extremo de la papila inter-
dentaria est&n formados por una continuacidn de la encia de --

los dientes vecinos,
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Nermalmente, la encia es de color rosado coral, este-
color es producido por el aporte sanguineo, el gradeo de espe--—
soxr, el grado de queratinizacidn del epitelio y la presencia -

de células gque conticnen pigmentaciones (melanina).,

El color varia de persona a persona y se encuentca re

lacionado con la pigmentacion cutinea.

Presenta un puntilleo que se observa en mayor © menor
grado en la superficie vestibular de la encia insertada que ha

sido descrito como de “"cascara de naranja".

La mucosa alveclar es roja, lisa y brillante. El epi
telio es més delgado no queratinizado y no contiene brotes epi
teliales, El tejido conectivo de la mucosa alveolar es mis =--

laxo v los vasos sanguineos son mis abundantes.

El contorno o forma de la enclia varia considerablemen
te, y depende de la forma de los dientes vy su alineacibn en el
arco dentario, de la localizacifén y tamafio del &rea de contac-~
to proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales ves-
tibunlar v linqual.

La eneia marginal forma la pared blanda del surco gin
gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por-

la adherencia epitelial. El surco estd cubierto de epitelio -
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escamoso estratificado muy delgado no queratizado, sin proleon-
gacliones epiteliales. El epitelio del surco es extremadamente
importante puesto que actia como una membrana semipermeable a-
través de la cual pasan hacia la encia los productos bacteria-
nos lesivos, y los liquidos tisulares de la encia se filtran -

en el surco.

Adherencia BEpitelial.- Es una banda a modo de collar
de epitelio escamoso estratificade, se une al esmalte por me--
dio de una la&mina basal comparable a la que une el epitelio a-

los tejidos en cualquier parte del organismo.

La l3mina basal est& compuesta por una limina densa -
(adyacente al esmalte) y una lamina lfcida a la cual se adhie-
ren los hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa -
interna de las c&lulas epiteliales denominadas placas de unioén.
La membrana celular consta de una capa interna y otra externa-

separadas por una zona clara,

Ramificaciones orginicas del esmalte se extienden den
tro de la l&mina densa. 2 medida gue se mueve a lo largo del-
dierite, el epitelio se une al cemento afibrilar sobre la coro-
na vy al cemento radicular de manera similar. Asi mismo liga -
la adherencia epitelial al diente una capa extremadamente adhe
siva, elaborada por las células epiteliales, compuesta de pro-

lina 6 hidroxiprelina v mucopslisaciridos neutros.
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La adherencia epitelial al diente, estd reforzada por
las fibras gingivales, que asequran la encia marginal contra -
la superficie dentaria. Por &sta razbn, la adherencia epite--
lial y las fibras gingivales son consideradas como una unidad-

funcional, denominada: Unibn Dentogingival.

CONSTITUCION HISTOLOGICA DE LA ENCIA

Histologicamente la encia estd formada por:

1.~ Tejido Conectivo:
a) Capa papilar

b) Capa reticular

2,- Tejido epitelial estratificado:
a) Capa basal
b) Capa espinosa
c) Capa granulosa

d) Estrato superficial queratinizado.

1.~ La encia marginal consta de un nficleo central de
tejido conectivo, cubiertoe por epitelio escamoso estratifica--
do. El tejido conectivo es densamente colfgenc y contiene un-
sistema importante de haces de fibras coligenas denominado fi-

bras gingivales.
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Est& constituido por dos capas:

a) Capa Papilar.- Compuesta principalmente por sus-—-
tancia coligena, es densa con haces de tejido conectivo que se
praoyectan dentro del epitelio, con aspecto de prolongaciones -

papilares encontrando en esas prolongaciones vasos sanguineos,

b) Capa Reticular.- Constitulida por fibras elésticas

vasos sanguineos, vaisos linflticos y algunos nervios.

Vias Linfdticas.- Una rica red linfitica corriendo -
paralela a los vasos sanguineos y a los maxilares, irriga el-

tejido gingival, ofreciendo dos vértices fundamentales:

Uno externo que drena sobre las superficiles lingual y
bucal de los procesos alveolares por encima del periostio for-
mando una trama entre los tejidos y el hueso hacia la mejilla-
v la lengua, drenadc por vasos eferentes,diversos ganglios; y~

otra intima gue se continfia con el parodonto y la pulpa.

2.~ Tejido epitelial estratificado.~ Este tejido se
forma de la continuidad gque existe entre la encia marginal y -
la encia insertada, es escamoso en su supetficie y a medida --
que se profundiza las células se convierten en clibicas y por 4k
timo en columnares, tiene como membrana basal la red de Malphi

gi gue es donde se realiza la descamacifn empujando las célu--
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las mis superficiales y contribuyendo a una constante renova--

cidn de las células epiteliales externas por abrasibn.
El epitelio estd constituido por:

a) Capa Basal.- Est8 formada por células cuboidales
y columnares con el nficleo en forma oval y generalmente estd ~-
formada en profundidad por una sola hilera de cé&lulas. En é&sta

capa encontramos melanocitos.

b) Capa Espinosa.- Las células mis profundas de es-
ta capa constituyen el estrato germinativo. Se llama espinosa-
debido a que las células estdn unidas por puentes protoplasmati

cos intercelulares llamados desmosomas.

¢) Capa Granulosa.- Estd compuesta de dos o tres ca
pas de células aplanadas que en su citoplasma contienen granu--

los de gqueratohialina y un nficleo hipercrfmico ccontrafdo.

d) Estrato Superficial Queratinizado.- Est8& consti-
tufdo por c&lulas en las cuales el nGcleo ha desaparecido y se-
encuentran queratinizadas o paraqueratinizadas. La capa super-
ficial es eliminada en hebras finas y reemplazada por c&lulas -
de la capa granular subyacente. Se considera que la queretini-
zacibn es una adaptacibn protectora a la funcifn, que aumenta -

cuando se estimula la encila mediante el cepillado dentario.
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FIBRAS OUR CONSTITUYEN LA DNOIA

El tejido conectivo de la encia marginal es densamen
te coldgeno y contiene un sistema importante de haces de fi- -
bras gingivales, que contribuyen a la firmeza del maraen o ingl
val, esto ayuda a soportar las fuerzas de la masticacibn, sir-
ven adem&s para unir al margen gingival las estructuras adya--
centes y mantenerlo en contacto estrecho con el diente. Estas

fibras se disponcen en tres grupos:

l.~ Grupo Gingivocdental
2.~ Grupo Circular

3.~ Grupo Transeptal

1.- Grupo Gingivodental.- Van del cemento por deba
jo de la adherencia epitelial, hacia el epitelio gingival suje
tan firmentente a la encia en contra del diente. Dan a las pa
pilas interdentarias y a la encia maryginal la rigidez necesa--
ria para soportar las fuerzas de la masticacibn sin que &stas-
fuerzas las separen demasiado del diente, pueden volver poste-
ricrmente a su lugar comservando la integridad anat@mica y fun

clonal del surco gingival.

2.~ Grupo Circular. gon fibras gue rodean al dien
te, Sirven como medio de unién entre la encia marginal y la -

encia insertada y de estas regiones de la encia con el cemento
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de la raiz.

3.~ Grupo Transeptal.- Son fibras horizontales que
se insertan en el cemento de dos dientes contiguos por crriba-
de la cresta alveolar. Inhiben la migracidn apical de ia adhe

rencia epitelial.

LIGAMENTQ PARODONTAL

£l limgmento parndantal es la estructura que rodea -
ra raiz del diente, conectandole con el haése, sz continta con
el tejido conectivo de la encia y se comunica con los espacios

medulares a través de los canales vasculares del hueso.

El ligamento parodontal estd compuesto por haces de~
fibras, células de tejido concetivo, restos epiteliales,vasos=-

sanguineos, linféticos y nervios.

Los elmentos mds importantes de el ligamento parodon
tal son las fibras coldgenas dispuestas en haces y que siguen=
un recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principales,

que se insertan en el cemento y hueso se denominan fibras de -

Sharpey.

Los haces de fibras principales se componen de fi-—-

bras individuales gue forman una red anastomosada continua en-
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tre el diente v el hueso. Se ha dicho gque en lugar de ser fi-
bras continuas las fibras individuales constan de dos partes -
separadas empalmadas a mitad de camino entre el cemento v el -
hueso en una zona denominada Plexo Intermedio. Esta disposi--
ci6n permite la erupci6n continua de les dientes sin interrup-—

cifn de la estructura funcicnal de ¢l ligamento parodental.

También consiste en fibras coldgenas, distribuidas -
cont menor regularidad que contienen vasos sanguineos linfiti--
co2s - onervies.

La distribucifn de las fikras principales de el Liga
mento Parodontal fue descrita por Black vy reformada por Weski-

de la siguiente manera:

a) PFibras transeptales.

B Fibras alveclares:

1.~ PFibras crestoalveclares,
2.- Fibras horizontales.
3.~ Fibras oblicuas.

4.~ Fibras apicales.

a) Tibras Transeptales.- Se extienden interproxi--
malmente sobre la cresta alvevlar y se incluyen en el cemento-

del diente vecino., Constituyen un hollarg” notablemente cons
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tante. 8Se reconstruyen incluso una vez producida la destruc--

cibn del hueso alveolar en la enfermedad percdontal.

b) Fibras alveolares:

1.~ Fibras Crestoalveolares.~ Estas fibras se ex~
tienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo -
de la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. 5u fun--
cién es equilibrar el empuje coronario de las fibras mé&s apica
les, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a re--

sistir los movimientos laterales del diente.

2.- Fibras Horizontales.~ Se extienden en &ngulo =~
recto respecto al eje mayor del diente desde el cemento al hue
so alvecolar., 8u funcidn es similar a la de las fibras cresto-

alveolares.

3,- Fibras Oblicuas.- Son el grupo mds grande del-
ligamento parodontal. Se extienden desde el cemento, en direc
cibn coronaria y en sentido oblicuo, respecto al hueso, Su --
funcidn es soportar las fuerzas de la masticaci6n y transforma

las en tensidn sobre el hueso alveolar.

4.~ Fibras Apicales.~ BEstas fibras se irradian des
de el cemento hacia el hueso en el fopdo del alveolo. No exX1is

ten on raices incempletas.
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Elementos Celulares.- Los elementos celulares del -
ligamento parodontal son; los fibroblastos, células endotelia-
les, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos macr6fagos y -

cordones de c&lulas epiteliales denominados Restos Epiteliales

de Malassez.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el Liga
mento parodontal y aparecen como un grupo aiSlado de células -
a como cordones entrelazados, seglin sea el plano del corte his
tolSgico. Se les considera como remanentes de la vaina de - -
Hertwig, que se desintegra durante el desarrollo de la raiz al

formarse el cemento sobre la superficie dentaria.

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamen-
to parodontal de casi todos los dientes, cerca del cemento y -
son més abundantes en las dreas apical vy cervical. 8Su canti~--
dad disminuye con la edad, por degeneraci6n y desaparicién o -

se calcifican y se convierten en cementiculos.

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados
¥ participan en la formacibn de quistes laterales o en la pro-
fundizacibn de las bolsas parodontales al fusionarse con el --

epitelio gingival en proliferaci®bn.

Las vascularizacitn del ligamento parodontal provie-

ne le las arterias alveclares superior e inferior y lleya al -
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ligamento desde tres origenes:

1.~ Vasos apicales.

2.~ Vasos que penetran desde el hueso alveolar y

3.~ Vasos anastomosados de la encia.

Los vasog apicales entran en el ligamento en la re--
gi6n del &pice y se extienden haclia la encia, dandoc ramas late

rales en direccitn al cemento y al hueso.

Los vasos dentro del ligamento parodontal se conec-
tan en un plexo reticular que recibe su aporte principal de --
las arterias perforantes alveolares y de vasos pequefios que en
tran por canales del hueso alveolar. La vascularizacibn de es

te origen aumenta de incicivos a molares.

La vascularizaci6n de la encia proviene de ramas de-
vasos profundos de la limina propia. El drenaje venoso acompa

fla a la red arterial.

Los linfaticos complementan el sistema de drenaje ve
noso, los gque drenan la reqifn inmediatamente inferior a la --
adherencia epitelial pasan al ligamento parcdontal y acompafian
a los vasos sanguineos hacia la regifn apical, De ahi, pasan-
a través del hueso alveolar hacia el conducto dentario infe- -~

rior, al conducto infraorbitario y al grupc submaxilar de n&du
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los linf&ticos.

El ligamento parodontal estd inervado frondosamente-
por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensa--
ciones tactiles de presibn y dolor por las vias trigéminas. -~
Los haces nerviosos pasan al ligamento parcdontal desde el drea
apical y a travéz de canales desde el hueso alveolar. Los ha-
ces nerviosos siguen el curso de los vasos sanguineos y se di-
viden en fibras mielinizadas independientes que por Gltimo - -
pierden su capa de mielina y finalizan como terminaciones ner-
viosas libres. Los Gltimos son receptores propioceptivos y se
encargan del sentido de localizacibn cuando el diente hace con

tacto.

El ligamento parodontal se desarrolla a partir del -
saco dentario capa circular de tejido conectivo fibroso que -

rodea al germen dentario.
FUNCIONES DEL LIGARMENTO PARODONTAL

Las funciones del ligamento parodontal son:

1) Funcidn Fisica
2) Funcifbn Formativa
3) Funcifn Nutricional

4) Funcidn Sensorial.
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La funcibén fisica del licamento comnrende: La transmi
sién de fuerzas oclusales al hueso, insercién del diente al --
hueso, el mantenimiento de los tejidos gingivales en sus rela-
ciones adecuadas con los dientes; la resistencia al impacto de
las fuerzas oclusales y la provisifn de una envoltura de teji-
do blando para protejer los vasos y nervios de lesiones produ

cidas por fuerzas mecédnicas.

2) El ligamento cumnle las funciones del periostio -
para el cemento y el hueso. Las células del ligamento parodon
tal particivan en la formacién y reabsorcifn que se produce du
rante los movimientos fisiol8gicos del diente, en la adapta --
cién del parodonto a las fuerzas oclusales y en la revaracién-

de lesiones.

Como toda estructura del marodonto, el ligamento paro
dontal se remodela constantemente. Las células y fibras vie--

jas son destruidas y reemnlazadas nor otras nuevas.

Los fibroblastos forman las fibras coldgenas y tam~ -

bien pueden evolucionar hacia osteoblastos y cementoblastos.

El ritmo de formacién y diferenciacién de los fibro--
blastos afecta al ritmo Ae farmacifn de coldoeno, cemento y --
hueso, La formacidtn de coliqeno aumenta oon el ritmo de erun-

cibn.
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La neoformacidn de fibroblastos y coligeno es mids --
activa cerca d-1 hueso y en medio del ligamento y menos acti-
va en el lado del cemento, El recambio total de colagéno es -

mayor en la cresta alveolar y en el é&pice.

También hay un recambio répido de mucopolisacaridos -

sulfatados en las cé&lulas y sustancia fundamental amorfa.

3) El ligamento parcdontal provee de elementos nutri
tivos al cemento, al hueso y a la encia mediante vasos sangui-

neos, y proporciona drenaje linfatico,.

4) La inervacibn del ligamento parcdontal da sensibi
lidad propioceptiva y tactil, que detecta y localiza fuerzas -
extrafias que actuan sobre los dientes y desempefia un papel im-~
portante en el mecanismo neuromuscular que controla la muscula

tura masticatoria.

CEMENTC

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado -~

que forma la capa externa de la raiz del diente.

Ixisten dos tipos de cemento: Acelular v Celular.

Los dos se componen de una matriz interfibrilar cal-
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cificada y de fibrillas colfgenas.

Hay dos tipos diferentes de fikras colagenas:

Fibras de Sharpey, porcibn incluida de las fibras =~-
principales del ligamento parodontal que estin formadas por fi
broblastos, y un segundo grupo de fibras presumiblemente produ
cidas por cementoblastos, que tambi&n generan la sustancia fun

damental interfibrilar glucoproteinica.

El cemento célular esti menos calcificado que el ace-
lular y contiene cementocitos en espacios aislados denominados
"lagunas", que se comunican entre si mediante un sistema de ca

naliculos anastomosados.

Las fibras de Sharpey ocupdn una porcidn menor de ce-
mento celular y est&n separadas por otras fibras que son para-

lelas a la superficie radicular o se distribuyen al azar.

Las fibras de Sharpey ccupan la mayor parte de la es-
tructura del cemento acelular, éste desempefia un papel princi-

pal en el sosté&n del diente.

La mayoria de las fibras se insertan en la superficie
dentaria mis o menos en angulo recto y penetran en la profundi

dad del cemento, pero otras entran en diversas direcciones. -
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su tamafio cantidad vy distribucibn aumentan con la funcidn. Las
fibras de Sharpey se encuentran completamente calcificadas por
cristales paralelos a las fibrillas tal y como lo estén en la-
dentina y el hueso, excepto en una zona de 10 a 50 micrones de
espesor cerca de la unidn amelocementaria, donde la calcifica-

¢idn es parcial.

La distribucitn del cemento acelular y celular varia,
la mitad coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cu
bierta por el tipo acelular y el cemento celular es mis comln-

en la mitad apical.

El contenido inorg&nico del cemento (hidroxiapatita)-
asciende a 46% y es menor gue el del hueso (70.9%). El calcio
y la relacibn magnesio -f6sforo son mas elevados en las freas-

apicales que en las cervicales.

Las opiniones difieren respecto a siI la microdureza -
aumenta con la edad o disminuye con ella, y no se ha establecil
do relacibn alguna entre envejecimierto y contenido mineral --

del cemento.

La matriz del cemento contiene un complejo de proteil-
nas y carbohidratos, con un componente proté&ico que incluye --
arginina y tirosina. Hay mucrpolisaciridos neutros y acidos -

en la matriz y el citoplasma de algunos cementoblastos.
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El revestimiento de lagunas, lineas de crecimiento y-
precemento son ricos en mucopolisac8ridos &cidos posiblemente-

condroitin sulfato B,

CEMENTOGENESIS

La formacidn de cemento comienza con la mineraliza--—-
cibn de la trama de fibrillas coligenas dispuestas irregular—-
mente, dispersas en la sustancia fundamental interfibrilar o -
matriz. Aumentan su espesor mediante la adicibn de sustancia-
fundamental y la mineralizacidn progresiva de fibrillas colége

-

nas del ligamento parcdcntal.

Primero, se depositan cristales de hidroxiapatita den
tro de las fibras y en la superficie de ellas, y después en la

sustancia fundamental.

Las fibrillas de la membrana parcdontal que se incor-
poran 3l cemento en un &ngulo aproximadamente recto respecto -
de la superficie, aparecen al microscopio electrbnico como una
serie de espolones mineralizados de los que se proyecta una fi
bra hacia el ligarento parcdontal, Los cementcblastos separa-
dos inicialmente del cementn por fibras colfcenas no calcifica
das, yuedan incluidos dentro de ¢l por el proceso de minerali-
zacibn. La formacidn de cemento es un proceso continue que se

produce a ritmos diferentes.
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El depdsito de cemento continfia una vez que el diente
ha erupcionadc, hasta ponerse en contacto con sus antogonistas
funcionales y durante toda su vida. ELsto es parte de el proce

so total de la erupcidn continua del diente.

Los dientes erupcionan para equilibrar la pérdida de-
sustancia dentaria gue se produce por el desgaste oclusal, ~-
Mientras erupcilonan queda menos raiz en el alvéclo y el sostén

del diente se debilita.

Esto se compensa mediante el depbsito continuo de ce-
mente sobre la superficie radicular, en mayores cantidades en-
los fpices y dreas de furcaciones, ademis de la necformacibn -

de huesc en la cresta del alvéolo.

El ancheo fisioldgico del ligamento parcdontal se con-
serva graciars al depSsito continuc de cemento, y a la forma- -
cifn de hueso en la pared interna del alvéolo mientras el dien

te sigue erupcionando,

Gottlieb considera gque una capa superficial nc calci-
fizada de precemento, parte del procesc de depbsito continuo -
de zemento, es una barrera natural 23 la migracidn apical exce-

sivi 2e¢ la adhergncia epitelial,
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No se ha precisado relaci®n neta entre la funcibn - -~

rolusal y el depb6sito continuo de cemento.

Tanto el cemento de los dientes erupcionados como eli~-
de los no erupcionados, se halla sujeto a la resorcibn. Los -
cambios que ella produce son de dimensiones microscbdpicas o lo
suficientemente extensos como para presentar una alteracidn de

tectable radiogré&ficamente en el contorno radicular,

La resorcifn cementaria es muy comfin, puede tener su-
origen en causas locales o generales o puede no tener etiolo--~

gia evidente.

Desde el punto de vista microscbpico, la resorcibn -~
cementaria se manifiesta como concavidades en forma de bahia -
en la superficie radicular. Es com@in hallar celulas gigantes-
multinucleadas y macr6fagos monucleados grandes junto al cemen

to en resorcibn activa.

Varias 4reas de resorcidn pueden unirse y formar una-
zona grande de destruccifn. El procesc de resorcidn no es nece
sariamente continuo y puede alternarse con periodos de repara-
cibn y aposici®n de cemento nuevo. El cemento neoformado gue-
da delimitado de la raiz por una linea irregular muy coloreada,
denominada linea de reversibn, que sefiala el limite de la re--

sorcifn previa.
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Las fibras insertadas del ligamento parodontal resta-

blecen una relacibn funcional en el nuevo cemento.

La reparacibn cementaria demanda, por tante, la pre--
sencia de tejido conectivo adecuado. Si el epitelio prolifera
en una Area de resorcidn, no habra reparacifn. La reparacidn-

de cemento ocurre tanto en dientes desvitalizados, como en los

vitales.

HUESO ALVEOLAR

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene-—

los alvé&olos dentarios.

Se compone de la pared interna del alveolo, de hueso-
delgado, compacto denominado hueso alveolar propiamente dicho-
(L&mina cribiforme); el hueso de sostén que consiste en trab&-
culas reticulares (hueso esponjosc), y las tablas vestibular -

y palatina de hueso compacto.

El tabigque interdentario consta de hueso de sostén --
encerrado en un borde compacto. El proceso alveolar es divisi
ble desde el punto de vista anatbmico, en dos &reas separadas,
pero funciona como unidad. Todas las partes intervienen en el

sostén del diente.
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Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el liga
mento parodontal hacia la parte interna del alvé&clo son sopor-
tadas por el trab&culado esponjoso que, a su vez, es sostenido

por las tablas corticales vestibular y lingual.

La designacibn de todo el proceso alveolar como hueso

alveolar guarda armonia como unidad funcional.

El hueso alveolar se compone de una matriz calcifica-
da con osteocitos encerrados dentro de espacios denominados --
"Lagunas". Los osteocitos se extienden dentro de pequefios ca-
nales (canaliculos) gue se irradian desde las lagunas. Los ca
naliculos forman un sistema anastomosado dentro de la matriz -
intercelular del hueso, que lleva oxigeno y alimentos a los --

osteocitos y elimina los productos metabdlicos de deshecho.

En la composicidn del hueso entran, principalmente, -
el calcio y el fosfato junto con hidroxilos, carbonato y citra
to y pegqueias cantidades de otros iones como Na, Mg, v P. lLas
sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita de

tamano ultramicroscépico,

BEl espacio intercristalino esti relleno de matriz or-
gdnica con precdominancia de coldgene més agua, s6lidos no in--
cluidos en la estructura cristalina y pequefias cantidades de -~

mucopolisacdridos principalmente condroitfn sulfato.
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En las trabéculas, la matriz se dispone en lé&minas se
paradas una de otra, por lineas de cemento destacadas. Hay a-
veces sistemas haversianos regulares dentro del trabeculado es
ponjoso. El hueso compacto consta de laminas que se hallan --

muy juntas y sistemas haversianos.

Las fibras principales del ligamento parcdontal que '-
anclan al diente en el alveolo estan incluidas a una distancia
considerable dentro del hueso alveolar, donde se les denomina-
fibras de Sharpey. Algunas fibras de Sharpey est&n completa--
mente calcificadas, pero la mayoria contienen un nficleo cen- =~

tral no calcificado dentro de una capa externa calcificada.

La pared del alvéolo estd formada por hueso laminado,
parte del cual se organiza en sistemas haversianos y hueso fag

ciculado.

Hueso fasciculado es la denominacidn que se da al hue
so gue limita al ligamento parodontal, por su contenido de fi-
bras de Sharpey. Se dispone en capas, con lineas intermedias-

de aposicibn, paralelas a la raiz.

La porcibn esponjosa del hueso alveolar ticne trabécu
las gue encierran espacios medulares irregulares, tapizadcs --
con una capa de c8lulas endbsticas aplanadas y delgadas. Hay-

una amplia variacifn en la forma de las trabéculas del hueso -
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esponjoso, que sufre la influencia de las fuerzas oclusales,

La matriz de las trab&culas del huesv esponjoso con--
siste en ldminas de ordenamiento reqular, separadas por lineas
de aposicidn y resorcibn que indican la actividad 6sea ante--~

rior y algunos sistemas haversianos.

El tabique interdentario se compone de hueso esponjo-
so limitado por las paredes alveolares de los diertes vecinos-

y las tablas corticales vestibular y lingual.

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique inter--
lentario es paralela a una linea trazada entre la unibn amelo-

cementaria de Jos dientes vecinos,

La distancia promedio entre la cresta del hueso alveo
lar y la unibn amelocementaria, en la reqidn anterior inferior
de adultos j6venes, varia entre 0.9 mm y 1.22 mm. Con la edad

esta distancia aumenta.
Contorno externo del hueso alveolar.
El contorno 6seo se adapta a las prominencias de las~

raices y a las depresiones verticales intermedias que se afi--

nan hacia el margen,
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La altura y el espesor de las tablas 6seas vestibula~-
res y linguales son afectadas por la alineacidn de los dientes
y al angulacidn de las rafces respecto al hueso y a las fuer--

zas oclusales.

En contraste con su aparente rigidez, el hueso alveo-
lar es el menos estable de los tejidos parcdonteles su estruc-
tura est8 en constante cambio. La labilidad fisiolSgica del -
hueso alveolar se mantiene por un equilibrio delicado entre la
formaci6n 6sea y la resorcibn, regquladas por influencias loca-
les y generales. El huesu se reabsorbe en Sreas de prrsibn oy
se forma en ireas de tensibn. La actividad cé&lular que afecta
a la altura, contornc y densidad del hueso alveolar se mani- -

fiesta en tres zonas:

1.- Junto al ligamentoc parodontal.

2.~ En relacibn con el periostio de las tablas ves-

tibular y lingqual.

3.- Junto a la superficie enddstica de los espacios

medulares.

El hueso existe con la finalidad de sostener log  --
dientes durante la funcibn; depende de la estimulacifn que re-
ciba de la funcifn para la conservacifn de su estructura. Hay

por esto vn equilibric constante y delicado entre las fuerzas-
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oclusales vy la estructura del hueso,

El hueto alveolar se remodela constantemente como res
puesta a las fuerzas oclusales. Los esteoblastos y osteoclas-
tos distribuyen la sustancia 6sea para hacer frente a nuevas -
exigencias funcionales con mayor eficacia, El hueso es elimi-
nado de donde ya no se le precisa y es ahadido donde surgen --

nuevas necesidades.

Cuando las fuerzas oclusales aumentan, aumenta el es-
pesor y la cantidad de las trab&culas 6seas y es posible gque -
se aponga hueso en la superficie externa de las tablas vestibu
lar y lingual,

Cuando las fuerzas oclusales se reducen, el hueso se-
reabsorbe, el volumen disminuye, asi como tambi&n la cantidad-
y el espesor de las trabéculas. Esto se denomina Atrofia fun-
cional o atrofia por deshuso. Aunque las fuerzas oclusales -~
sean en extremo importantes en la determinacidn de la arquitec
tura interna y el contorno externo del hueso intervienen ade--
mds otros factores: condiciones fisicequimicas locales, la ana

tomia vascular y el estado general.
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CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO EN LOS NINOS

1. ENCIA.

La encia de la primera denticidn es de color rosa p&-
lido, se encuentra firmemente adherida al hueso alveolar, es -
punteada o lisa; generalmente se describe como lisa y no pun--
teada sin embargo al estudio cuidadoso en un campo bien seco,-
revela un aspecto punteado tipico similar al que se ven en la-

encia normal de los adultos.

Debido a la forma de los dientes de la primera denti-
cidn cuyas coronas son abultadas y cortas, en comparacifn con-
los dientes de la segunda denticifin; la encia de la primera ~-
denticifn se aproxima mds a la cara oclusalylas papilas inter-
dentarias tienden a ser angostas en sentido mesio-distal y lle
nan por completo los espacios interdentales siguiendo el con--

torno interproximal de la dentadura primaria.

La superficie epitelial es aterciopelada y suave con-
muchas irregularidades debidas al puntilleo visible en nifos a
la edad de 3 anos; estas son elevaciones o depresiones discre-
tas del tejido epitelial, a la edad de 10 afios cuando ya han -
erupcionado algunos dientes permanentes el puntilleo se presen
ta en una banda de 3 mm aproximadamente en la enecia insertads,

y se extiende sobre los bordes y lasg papirlas interdentarias.
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El borde libre de la encia va hasta la porcién de ma-

yor volumen de la corona dentaria.

El intersticio gingival se forma cuando el diente - -
erupciona en la cavidad oral, este, es mds profundo en los - =
dientes temporales gque en la dentadura permanente sin ser con=

siderado patolSgico.

El epitelio de la pared lateral y de toda la cavidad-~
bucal crece continuamente, se descama con libertad y al ero- -

sionar cura con répidez.

A medida que €l diente erupciona, el epitelio gingi--
val se separa del esmalte para dejarlo expuesnto, pero cubierto
por la cuticula del esmalte, asi mismo, segln progresa la erup
¢ibn, la adherencia epitelial migra en direccidn apical y a me
dida que se va separando de la superficie de la corona anatOmi
ca se forma un espacio entre el epitelio y el diente en el in-

tersticio gingival.

Los tejidos parodontales del nifc estén adaptados pa-
ra una funcién vigorosa; la encia est& firmemente adherida al-

hueso alveolar y estd protejida contra los traumatismos por la

forma de las coronas.
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La encia en los nifos estd determinada fundamentalmen
te por la presencia o ausencia de espacios interdentarios, ~ -
cuando estos espacios existen la papila interdentari: tendrd -
forma redondeada sin vértice; mientras que cuando hay ausencia
de los espacios interdentarios la papila tomari la forma del -~
espacio dandole apariencia como la de la papila del adulto, -~

que en estado de salud termina siempre en filo de cuchillo.

Histologicamente la encia del nino estd menos querati
nizada que en el adulto, las prolongaciones papilares presen—-—
tan variacidn considerable en lo gque respecta a la profundidad
de sus extensiones hacia la capa papilar y ademis el epitelio-
tiende a ser menos denso en cuanto a su distribucidn, esti ge-
neralmente mis vascularizadc lo que influir& en el grado de co

loracidn de la encia.

2. LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento parodontal en el nifio es mds ancho que -
en el adulto, durante la erupcibn, antes de que €l diente pri-
mario comience su funcibn masticatoria, no muestra una organi-
zacibn regular adaptada a tolerar presiones oclusales, sino --
que consiste en un plexo intermedio entre las fibras alveola--
res y cementarias cuya funcibn es permitir la reconstruccién -
del mismo durante el répido movimiento Jel diente, sin enbargo

la relativa debilidad del ligamento parodontal de los dientes~
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primarios en erupcibn o recién erupcionadcs los hace mas su--
ceptibles a los traumatismos y muchas veces pueden ser tan se-

rios que conducen a trombosis y necrosis.

3. CEMENTO RADICULAR

El espesor del cemento radicular en el nifio es menor-
que en el adulto, asi a los 20 afnos el espesor del cemento en-
el drea apical sera de 95 micras, mientras que a los 60 afios-
serd de 215 micrones en la misma zona, lo cual demuestra que -
el espesor del cemento aumenta 3 veces entre las edades de 11-

y 70 afios.

La permeabilidad del cemento a temprana edad es mayor
que en el adulto en el cual disminuye considerablemente. La -
disposicién del cemento continGa aGn despuds de que €l diente-

ha erupcionado v ha 1lleagado al centacte con su antogonista,

Tanto el cemento de los dientes erupcionados coro el-
de los no erupcionados pueden sufrir fenfmenos de reabsorcién-
que puede ser microscbpica o muy extensa y deberse a causas lo
cales o sistfmaticas. Generalmente la reabsorcifin se alterna-
con porifdos de reparacién o apnsicidn de nueve cemento, limi
tado por una irregular linea intensa teaida 1lamada Linea de -

Reversidn,
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4. HUESO ALVEOLAR

El proceso alveolar en la dentadura temporal muestra-
radiograficamente una prominente cortical tantc en el estadio-
de cripta como durante la erupcibn parte de su nitidez y radio

pacidad se piexrde conforme avanza la edad.

Las trab&culas O6seas son menos en nmero perc mis - =
gruesas y en los espacios medulares tiender & ser mayores que-

en el hueso alveolar que rodea a los dientes permanentes.

Las crestas de los tabigques interdentales son chatas-
la pared interior del alveolo llamada ld&mina dura est& perfo--
rada por numerosos canales por donde pasan los vasos sangui- -
neos, linfdticos y nervios que unen al ligamento parodontal --

cor- el hueso de tipo esponjoso.



TEMA IX

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La etiologia es el estudio o teorfa de las causas de-
una enfermedad, la suma de conocimientos relativos a dichas --

causas.

La enfermedad del parodonto puede afectar solamente a
la encfa o invadir las formaciones mds profundas, dando origen

a bolsas entre los dientes vy la encia.

Cuando solamente se encuentra afectada la encia el -~

trastorno recibe el nombre de Gingivitis.

Cuando se encuentran afectados tejidos mds profundos,

se denomina Parodontitis.

Los términos Gingivitis y Parodontitis indican infla-
macidn y nos referimos a ellas como enfermedades inflamatorias.
Sin embargo la inflamacifn asociada a la enfermedad parodontal
no es especifica; es la reaccién defensiva natural ante la - -

agresifn celular.

La inflamacién es un proceso tan figioldoico como la-
digestifn. Aunque el vroceso inflamatorio en si es una reac--
cidn fisioldgica, la opresencia de un infiltrado inflamatorio -

en el tejido, indica una lesidn celular que es patol6gica. La
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inflamacién no es la enfermedad si bien algunos elementos del-

proceso inflamatorio pueden causar nuevas destrucciones del te

jido parodontal.

La enfermedad parodontal es producida por multiples =~
complejos factores; estos factores pueden ser metabblicos, - -

irritantes o infecciosos.

Cheraskin insisti6é en la existencia de factores multi

ples en la etiologia de la enfermedad parodontal.

La etiologfia de la enfermedad parodontal se clasifica
comunmente en factores locales y generales, pero sus efectos -

se relacionan entre si.

A. Factores lLocales.

Son los del medio gue rodea al parcdonto. Producen -
inflamacidn, que es el procesc vatolSgico principal en la en--
fermedad parodontal. Gran parte de la enfermedad varodontal -

es causada por factores locales, por lo comin mids de uno.

Los factores exitantes locales mis frecuentes son:

1. Placa Bacteriana,

2. Materia Alba.
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3. Depbsitos de cdlculos dentarios.
4. Residuos de alimentos impactados.
5. Trauma oclusal.

6. Irritaci6n mec&nica.

7. Higiene oral inadecuada.

B. Pactores Generales.

Son los que provienen del estado general del paciente
condicionan la respuesta parodontal a factores locales de tal-
manera que con frecuencia, el efecto de los irritantes locales
es agravado notablemente por el estado general del paciente. =~

Entre estos estin:

Enfermedades metab&licas.

o
.

2. Yactores Hormonales.
3. Nutricidn.
4. Tensidn emocional.

5. TFactores genéticos.

A. El agente etiolSgiceo orimordial sin el cual no se
desarrolla la misma; es la acumulacidn de bacterias patSgenas-
y de sus productos en la encia marginal. Lo que origina una -

inflamacién inespecifica.

Sin embargo hay cierto nimero de versonas cuyos teji-
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dos parodontales resisten al ataque de estos aqentes. IEn es--
tos individuecs, la placa bacterina no induce ginaivitis, resor
cifn 6sea ni formacién de bolsas; tales nerssnas presentan una
resistencia extraordinaria a las enfermedades parc iontales e -
incluso en los casos ¢n que la enfermedad o3 eovidente swus ro-

gresos son lentos y puaden corregirse facilmente.

Toda superficic reacgiona de alguna manera con ¢l me-
dio que la rodea, puede hacerlo de un modo protector o destruc
tor, los dientes s¢ encuentran exnuestos a un ambiente comple-
jo en la boca y sobre la superficie dental se forman diversos-

compuestos orglnicos.

Sobre un dicnte acabado de limpiar, se forma en pocos
minutos de exposicidn a la saliva una ‘“pelicula adquirida". -
BEsta es una capa delgada, clara, acelular, excenta de bacto- =
rias, casi invisible. A medida que la pelicula madura se -~

hace mds gruesa y puede pigmentarse.

El paso siquiente en la formacién de la vplaca bacte--
riana es la colonizacidn bacteriana de la superficie de la pe-

lfcula adguirida.

La mnlaca bacterina o5 una nmatrig protefnica blapda en
la cual se hallan on suspensidén nuchas bacteriac de varion tie-

pos. También se compone de un compleijo de ruco rolicaclridos-
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y proteinas aproximadamente 30% de cada uno y lfpidos alrede--

dor del 15%.

El carbohidrato que se presenta en mayores proporcio-
nes es el iDextrdn, es de origen bacteriano y forma el 9.5 por-

ciento del total de la nlaca.

Los componentes inorgdnicos de la matriz de la placa-
son el calcio y el f£&6sfnro con pequefas cantidades de magnesio,

potasioc y sodio.

Este producto del crecimiento bacteriano estd tenaz--
mente adherido a la superficie del diente y presenta una forma

arquitecténica definida.

La composicidn de la dieta afecta a la formacidn de -

la vlaca y a su relacifin con la caries dental y la enfermedad-

Para que se inicie 1la enfermedad parodontal des- -
tructiva crénica es esencial la formacién de la placa bacteria

na.

Mauteria Alba. La materia alba ¢s una masa de regsi- =
duos blanda, blanquecina, que contiene elementes histicos muer

tos, principalmente c¢élulas epiteliales, leucocitos y bacte- -
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rias, retenidos en los dientes y encias.

Se trata de un medio de cultivo y contiene una eleva-

da concentracién de bacterias.

La materia alba es un irritante quimico y bacteriano-
grave que actua sin cesar, a menos que sea eliminada mediante-
el cepillado de los dientes o por otros instrumentos usados en

la practica de la higiene bucal personal.

La materia alba no tiene una forma arquitecténica de-

finida.

Cilculos. Los cilculos han sido reconocidos como una
entidad en cierta forma relacionada con la enfermedad parodon-

tal.

El cdlculo es una masa adherente calcificada o en cal
sificacién que se forma sobre la superficie deo los dientes y -

pr&tesis dentales,

Residuos de alimentos immactados. La imvaccién de -
alimentos es la acumulacitn forzada de alimentos en el parodon
to por las fuerzas oclusales. Se produce en sectores interpro
ximales o en superficies dentarias vestibulares o linguales. -

L.a impaccidn de alimentos es una causa muy comin de enfermedad
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parodontal. Con demasiada frecuencia el heche de no reconocer
la impaccifn de alimentos y no solucionarla es causa del resul

tado poco satisfactorio de un caso tratado de enfermedad paro-

dontal.

Trauma Oclusal. El trauma de la oclusidn es un fac--
tor etiolégico importante en la enfermedad parodontal. La com
prensibn de sus efectos sobre el parodonto es Gtil en el mane-

jo clinico de problemas parodontales.

El trauma de la oclusién es una parte integral del --
proceso destructivo de la enfermedad parodontal, No genera --
gingivitis o bolsas parodontales verc influye en el avance y -

severidad de las bolsas iniciadas por la irritacién local.

El trauma de la oclusidén y la inflamacidn son proce--
sos patoldgicos diferentes que se presentan en la misma enfer-
medad, la parodontitis. La inflamacifn comienza en la encia y
se extiende hacia los tejidos parodontales de soporte; el trau

ma de la oclusidn empieza en los tejidos parodontales de sopox

te.

Irritacién mecdnica. Desde el punto de vista ideal -
la encia libre es fina resistente, Intimamente adosada al cue-
1llo del diente, y estd protejida nor delicades relieves de la-

corona.



53

Durante la masticacifén, la masa alimenticia es diri--
gida por dichos relieves de tal manera, que no llega al borde-
gingival libre y rosa la encfa adherida fisicamente designada-
para la funci6n masticatoria. Después de deslizarse por la en
cia hasta las &reas vestibular y lingual, el alimento es empu-
jado a las caras oclusales de los dientes, nor las musculatu--

ras de las mejillas, labios y lengua.

Las anomalfas anat6micas dentarias o gingivales que =~
interfieren el mecanismo natural de movilizacifn de la masa --
alimenticia constituyen un factor predisvonente a la parodonti
tis. El movimiento del labio causa la retraccidén del borxde 1i
bre gingival y pvermite la acumulacién de restos alimenticios y

materia alba entre el diente y la encia.

La pérdida del tono del borde gingival provocada por-
cualquier irritante permite la penetracidn de alimentos por de
bajo de dicho borde. Un irritante local débil puede causar un
engrosamiento del borde gingival, que impide la movilizacién -
correcta del alimento y que gradualmente origina irritacifén me

cdnica, quimica y bacterina.

B. Los factores gencrales pueden modificar la reac--

cibn inflamatoria del parodonto por:

1) Alterar la defensa natural contra leos irritantes.
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2) Limitar la capacidad de reparacidn del tejido.

3) Causar una respuesta histica anormal por hipersen
sibilidad.

4) Modificar la estabilidad nerviosa del paciente de
modo que interviene un nuevo factor que es la tensién o sobre-

esfuerzo.

La diabetes modifica el curso de la enfermedad paro--
dontal, pero los rasgos histol6gicos de la inflamacién de los-
tejidos parodontales del enfermo diabético, no difieren de 1los
individuos sanos con parodontitis. WNo se ha dilucidado toda--
via de un modo claro las razones que expliquen la menor resis-
tencia de los pacientes diab&ticos a la infeccién bacteriana -

y micStica.

Estudios realizados demuestran que la sangre integra-
de los pacientes diabéticos tienen un poder bactericida menor-
al de la sangre normal indermendientemente de su riqueza en - -
azlGcar. Esta p&rdida de actividad varece estar relacionada --
con la acidosis mds gue con cualquier otra alteracidn bioquimi
" ca asociada a la diabetes. Es evidente que la infeccidn puede
seguir un curso fulminante en los tejidos saturados de glucosa
y que el defecto canilar peculiar observado en la diabetes pue

de interferir la localizacidn de un agente infecciesa,

Se conocen tres trastornos del metabolismo:
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La diabetes mellitus, el almacenamiento de glucdgeno-

y la inanicidn.

Estos trastornos se caracterizan vor cetésis y lag --
personas afectas de cualquiera de ellos son normalmente suscep

tibles a las infecciones hacterianas y micdHticas progresivas.

Factores Hormonales. Se ha comprobado gue los tras--
tornos hormonales afectan al parodonte. Durante la gestacifn-~
la gingivitis preexistente tiende a intensificarse y puede mo-
dificar su caracter. La gingivitis descamativa cfdnica es una
enfermedad rara gue se observae principalmente en las mujeres -

en la época de la menopausia.

L.a hiperplasia de la encia maiyinal se da con mayor -
o

frecuencia en la pubertad, en i2sta, puede bkaber un desequili--

brio endocrino tempoiral.

La intensidad de la gingivitis puede variar con los -
pericdos mestruales. Con todo, raras veces es posible demos--
trar signos de desenquilibrio endocrino, excento durante el em-
barazo. Todos estos periodos discurren paralelamente con los-

aumentos de tensidn emocional.

Tensidn Bmogional. Factores ambientalens v de ohkro i

po someten al mnraanismo a tensiones generales y locales. La -
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respuesta del cuerpo a la tensifn generalizada se denomina ---
"Sfndrome de adapi:acifn general”. La tensidn localizada en un
drea circunscrita origina el "Sindrome de adaptacidn local'. -
Consiste este en la degeneracitn, atrofia vy noeceresis, asi como

en inflamacidn, hipertrofia ¢ hirerplasia.

El sindrome de adaptacidn general remresenta la suma-
de todos los fenSmenos bioldgicos locales inespecificos. Las-
reacciones inespecificas comnrenden tanto la agresidén como la-

defensa.

Lns factores emocionales ovueden ejercer una accibn di
recta sobre el parodonto por la reaccifn contra la tensidn, o-
una accidn indirecta debido a uno o mds de los siquientes fac-
tores: higiene oral inadecuada o descuidada, dieta inadecuada,

2 » - »
insomnio, consumo excesivo de tabaco, etc.

Bstd demostrado que la curacién se retrasa cuando se-
superponen irritantes locales en animales sometidos a tensién-
generalizada. La falta de capvacidad de conservacién de cier--

tos tejidos se explica por el sindrome de adantacién aeneral.

El Stress y los trastornos emocionales pueden influir
sobre la funcién del sistema inmunolégico a travdz del Sicstema

Nervioso Central y vosiblemente por maediacifn endderina,
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El Stress es probablemente el factor etioldgico prima

rio en la gingivitis ulcerosa necrosante aguda.



TEMA IIIZ
ENFERMEDAD GINGIVAL
GINGIVITIS MARGINAL CRONICA
RECESION GINGIVAL
GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA
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GINGIVITIS MARGINAL CRONICA

Este es el tipo mas comln de enfermedad gingival en -

la nifiez.

La encfa presenta todos los cambios de color, tawafio,
consistencia y textura superficial caracterfsticos de la infla
macién crdénica. Muchas veces se superpone una coloracifén rojo

intensa a los cambios crénicos subyacentes.

Etiologfa.~ En los nifos como en los adultos la cau~

sa mas comn de gingivitis, es la irritaci6én local.

La mayor parte de la gingivitis en los nifios tiene -
su causa en la higiene oral insuficiente, placa bacteriana y -

materia alba.

La placa dentaria parece formarse con nayor rapidez -

en los nifios entre 8 y 12 anos.

Los cdlculos, otra fuente de irritacifén gingival no -
son comunes en lactantes, aparecen aproximadamente en 9% de ~-
nifios entre las cdades de 4 y 6 afios, en 18% entre las edades-

de 7 y 9 afios y en 33 a 43% entre los 10 y 15 anos.
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La frecuencia con que la gingivitis se presenta alre~
dedor de los dientes en erupcién, di6 origen a la denominacién
de "Gingivitis de Erupcifn". Sin embargo la erupcidn dentaria
no causa por si misma gingivitis. La inflamacifén es consecuen
cia de los irritantes locales que se acumulan en torno al dien
te en erupcién. Las alteraciones inflamatorias acentfian la --
prominencia normal del margen gingival y esto crea la impre- -

sién de un agrandamiento gingival acentuado.

Es comfin que los dientes deciduos y flojos parcialmen
te exfoliados causen gingivitis. La irritacifn producida por-
los mdrgenes erosionados de los dientes en parte reabsorbidos-
causa cambios que oscilan entre un cambio leve de color y ede-

ma y la formacién de abcesos con supuracibn.

Otras fuentes de irritacidn gingival son la retencién
de alimentos y las acumulaciones de placa bacteriana en torno-
a los dientes destrufdos por caries. Los nifios desarrollan --
hdbitos de masticacién unilateral para evitar los dientes flo-

jos o cariados y agravan asf la acumulacién de irritantes en -

el lado que no mastican.

La gingivitis aumenta en nihos con entrecruzamiento -
{overbite) y resalte (overjet) excesivos, con obstruccidén na--—

sal y respiracién bucal.
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Caracterfsticas Clinicas.

Los cambios de color son signos clinicos muy impor --
tantes en la enfermedad gingival,y la gingivitis crfnica es la

causa comfn.

Comienza con un rubor muy leve y después el color pa-
sa por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul-
oscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso inflama
torio. Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y -

se extienden hacia la encia insertada.

Patologfa de la gingivitis crénica

Los microorganismos bucales sintetizan productos po--
tencialmente lesivos capaces de afectar a la sustancia interce
lular del epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares—
para permitir que otros agentes dafiinos penetren en el tejido-

conectivo.

La primera respuesta a la irritacidén es el eritema -
estd sefialade por la dilataci6n de capilares y el aumento del-
flujo sanguineo gue produce el rubor inicial. La intensifica-
cién del color rojo es consecuencia de la proliferacidén capi--

lar, la formacifén de nurmerosas asas capilares v el desarrollo-



62

de anastomosis entre arterias y vénulas.

Cuando la inflamacifén se hace crénica los vasos san -
gufineos se ingurgitan vy congestionan, el retorno venoso se di-
ficulta y el flujo sanguineo se espesa. La consecuencia es —--
una anorexemia de los tejidos, que anade un tinte azulado a la

encfa enrojecida.

La extravasacifn de eritrocitos en ¢l tejido conecti~
vo yla descomposicién de la hemoglobina en sus pigmentos inten
sifican el color de la encfa y es frecuente que origine una to

nalidad negrusca.

El microscopio electrénico revela que los espacios -
intercelulares del epitelio del surco se hallan agrandados y -
contienen un precipitado granular, fragmentos celulares, leuco
citos, principalmente plasmocitos y granulos lisosdmicos de --

los neutréfilos en descomposicifn.

Los lisosomas proporcionan hidrolasas dcidas que pue-

den destruir el coldgeno y otros componentes tisulares.

Hay bacterias sobre la superficie y debajo de edélulas
parcialmente descamadas, pero no en les espacios intercelula--

res entre las c€lulas epiteliales.
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Con el ensanchamiento de los espacios intercelulares-
las uniones intermedias estrechas desaparecen y los desmosomas
se reducen., En las células epiteliales aumenta la cantidad de
granulos de glucbgeno, las mitocondrias se ensanchan y la can-—

tidad de crestas disminuye.

La desintegracidén del contenido plasmdtico y del ni--

cleo precede a la muerte de la célula.

En el tejido conective puede haber neutréfilos, linfo
citos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y gré

nulos de lisosomas.

A la rotura inicial de fibras coldgenas sigue la gene
racién de focos en los cuales el coldgeno estd completamente -

destruido.

Fay una relacidn inversa entre la cantadad do hoces -
colédgenos y la cantidad de células inflamatorias. La activi--
dad colagenclitica estd acelerada, la colagenasa normalmente -
presente ¢n el tejido parodontal, tambi&n es producida por bagc

terias y células inflamatorias.

Al principic la ldmina basal eos resistente a la ero -

sifn pere al intengarficarcge la inflamacién se produce la rotu-
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ra de la continuidad, vor la cual emigran cé&lulas epiteliales-
hacia el tejide conectivo. Hay zonas en donde estd obliterada

la interfase del tejido epitelial y conectivo.

La actividad proteolftica aumenta; las enzimas hidro-
1fticas, la fosfatasa alcalina y &cida, la beta gluceocidasa, -
la beta galactosidasa totalesterasa, la aminopeptidasa y la —-

citocromooxidasa estén elevadas.

Se comprueba la presencia de lisosimas y &cido cidli-
co y disminuyen los polisac8ridos y el Rna. El plasmin6geno,-
precursor de la enzima fibrinolftica plasminica, componente --
normal de la cencfa, se halla en mayores cantidades durante in-
flamaciones leves y en menores cantidades en inflamaciones mo-

deradas e intensas.

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el epitelio en-
proliferacién de las inflamaciones, y en el epitelio degenera—

do disminuyen o no los hay.

Los disulfitos ausentes en ©l epitelio en prolifera -
cifin disminuyen en el cpitelio degenerado v estdn presentes en

los leucocitos.

En el tejide conectivo se encuentran sulfhidrilos tan

£5 on los leucocites eome en ous localizacioneg. Bl o« Loofaono
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desciende en el tejido conectivo inflamado y se eleva en el -

epitelio en proliferacién.

El consumo de oxfigeno se eleva cuando la inflamacién-

es leve y desciende cuando es intensa.

El desplazamiento de la relaci6n del epitelio y teji-
do contribuyen al cambio de color que se observa clinicamente.
El epitelio prolifera y los brotes epiteliales se profundizan-
dentro del tejido activo. Al mismo tiempo el volumen crecien-
te del tejido conectivo presiona al epitelio que lo cubre, -=-

produciendo su atrofia.

Los vasos sanguineos ingurgitados llegan a situarse -

a una célula epitelial o dos de distancia de la superficie.

Las extensiones de tejido conectivo inflamado cerca -
nas a la superficie separadas por las prolongaciones de los --

brotes epiteliales crean dreas delimitadas de intensa rojez.

RECESION GINGIVAL

El cfecto de la atrofia sobre la encfa se manifiesta-

£

por la recesién gingival. La encia puede no presentar signo -
alguno de patologfia. Ds frecuente que la textura de la encfa-

sea delgada, gue el color sea rosa pdlido, con margen gingival
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delgado y papilas puntiagudas, relativamente alargadas.

La recesifin se presenta generalizada en un solo dien-
te o grupos de dientes. Puede ser fisiolSgica o una expresién

de enfermedad.

La recesifn gingival se puede relacionar con determi-
nados factores anatfmicos predisponentes. La posicién de los-
margenes gingivales estd en parte determinada por la altura y-
el espesor del hueso subyacente y por la alineacifn de los - -
dientes. Los dientes con malposicién hacia la zona oral tie--
nen la cortical alveolar vestibular mas gruesa y mas coronaria

que sus vecinos bien colocades.

Etiologfa.~ La etiologfa de la recesidn, sea locali~
zada o generalizada, no siempre se determina con facilidad. Se

le ha atribuido a los sigquientes factores:

1. Lesién por cepillado

2. Fuerzas ortodonticas gque han movido al diente

exageradamente.

3. Otros irritantes extrinsecos (quimicos, fisicos y
bacterianos).

4. Traumatismo Oclusal
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5. Alineacién inadecuada de los dientes

6. Anomalfas anat®Smicas

7. H&bitos lesivos (presifén de objetos extrafos,
ufias, ldpices, etc.)

8. Retenedores y barras protéticas inferiores de pré

tesis gue se han encajado.

La recesifn es una exposicién progresiva de la super-
ficie radicular producida por el desplazamiento apical de la -

posicién de la encia.

Para entender gue es la recesifn, es preciso diferen—

ciar entre las posiciones real y aparente de la encia.

La posicibn real es el nivel de la adherencia epite =
lial sobre el diente; mientras que la posicién aparente es el-

nivel de la cresta del margen gingival.

Es la posicidén rceal de la encfa, no la posicién apa--

rente, la que determina el grado de recesitn.

Existen dos clases de recesién:

Visible, gue es observable clinicamente;

Oculta, gue se halla cubierta por encfa y solo puede-
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ser medida mediante la introducecidn de una sonda hasta el nivel

de la adherencia epitelial.

La recesidn se refiere a la localizacién de la encia-
no a su estado. Es frecuente gue la encia recedida se encuen-
tre inflamada, pero puede ser normal, a excepcién de su posi~--

cidn.

La susceptibilidad a la recesién recibe la influencia
de la posici6n de los dientes en el arco, la angulacién de la-
rafz en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superficies
dentarias. En dientes inclinados, girados o desplazados hacia
vestibular, la tabla fOsea estd adelgazada o reducida en su al-
tura. La presi6n de la masticacién de alimentos duros o de un
cepillado moderado elimina la encfa sin sostén y produée la --

recesidn.

El efecto de la angulaci6bn de las rafces en el hueso=-
sobre la recesifén se observa con frecuencia en la zona de mola

res superiores.,

Varios aspectos de la recesifn gingival la hacen im -

rortante desde el punto de vista clinico.

Las raices expuestas son susceptibles a la caries. -
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El desgaste del cemento expuesto por la recesifn deja la super
ficie dentinaria subyacente al descubierto, la cual es en ex--

tremo sensible, particularmente al tacto.

Asi mismo son consecuencias de la exposicif6n radicu -

lar la hiperemia pulpar y sintomas concomitantes.

GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA

La gingivitis ulcerosa necrotisante aguda es una en--
fermedad inflamatoria destructiva de la encia que presenta sig
nos y sintomas caracteristices. Esta enfermedad recibe otros-
nombres como son: Infeccién de Vincent, gingivitis ulceromem-
branosa aguda, boca de trinchera, gingivitis fagedé€nica, esto-

matitis de Plaut-Vincent, etc.

Esta enfermedad se presenta con mayor frecuencia en -

adolescentes y adultos j6venes.

Etiologia

La enfermedad es producida por una compleja mezcla de-
microorganismos que comprende toda la flora bacteriana de la -
cavidad bucal con #n gran aumento de bacilos fusiformes y espi

rogquetas. Durante muchc tiempo se creyd que Borrelia Vincenti
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era la espiroqueta cue predominaba. Estudios recientes con -
microscopio electrénico indicaron que las espiroquetas pueden

ser clasificadas en tres grupos morfolégicos:

1. "Pequenas" de 7 a 39% del total de las espiroque-

tas.
2. "Intermedias" 49.9 a 90%.

3. "Grandes" de 0 a 20%.

Asi mismo se dijo que hay grandes cantidades de espi
roquetas intermedias distintas de Borrelia Vincenti en raspa-
dos unificados de gingivitis ulcerosa necrosante, y su porcen

taje es mayor en las porciones mas profundas de la lesién.

La cuenta fusiforme promedio en la saliva de pacien-
tes con gingivitis ulcerosa necrosante aguda es mas alta que-
en pacientes normales. Fusobacterium nucleatum congtituyen -

un 75% del total de fusiformes en ambos grupos.

Los signos clfnicos son producidos por las bacterias
pero el factc ~tioldgico principal parece ser la tensibén emo

cional.

El andlisis de la personalidad de los pacientes con-

Gingivitis ulcerosa ha puesto de manifiesto un patrén comGn -
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de ansiedad aquda relacionado c¢on una situaci6n vital.

El papel del factor emocional explica la enorme inci
dencia de la enfermedad en los miembros de las fuerzas arma--

das v en los estudiantes durante la é€poca de exdmenes.

Caracterfisticas Clinicas

La gingivitis ulcerosa necrosante aguda se caracteri
za por necrosis, que se inicia en los vértices de las papilas
interdentarias, a menos que el tratamiento sea precoz y com~-
pleto, la enfermedad destrufird las papilas, originando una --
forma arquitecténica invertida de la encfa, con caricteres de
tejido blando en vez de papilas entre los dientes. Sobre el-
margen gingival se forma una seudomembrana de tejido necréti-
co de color gris, separada del resto de la mucosa gingival, -

por una lfnea eritematosa definida.

BEn algunos casog, la seudomembrana, se elimina y de-
ja expuesta una superficie inflamada y sangrante. A medida -
gue progresa la enfermedad la encia marginal inflamada aumen=-
ta de espesor y se retrae por pérdida de las inserciones in--
terproximales. Las hemorragias expont&neas constituyen un =--
sfntoma corriente y el dolor y el insomnio acompafian frecuen-

temente a esta enfermedad.
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Puede haber malestar general, anorexia y aumento en-

la temperatura, pero estos sintomas no siempre estdn presen--

tes.

Hay un olor necrético tfpico, y con frecuencia es po
sible hacer el diagnésticc basdndose en este signo, antes de-
examinar la boca. Las remisiones y exaserbaciones son la re-
gla pero no existe una fase crénica de la Gingivitis Ulcerosa

Necrosante.

Las lesiones son muy sensibles al tacto f el pacien-
te se queja de un dolor constante, irradiado, corrosivo gue -
se intensifica al contacte con los alimentos condimentados o-
calientes y con la masticacién. Hay un sabor metdlico desa--

gradable.

Los pacientes por lo general son ambulatorios, con -
un minimo de complicaciones generales. Linfadenopatfa local-
y aumento leve de temperatura son caracteristicas comunes de-

los grados leve y moderado de la enfermedad.

En los casosgraves hay complicaciones generales mar-
cadas como, fiebre alta, pulsc acelerado, leucccitosis pérdi-

da del apetito y decaimiento general.
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Las reacciones generales son mas intensas en los ni-

H fios.
Histopatologfa

Desde el punto de vista microscépico, la lesién es -
una inflamacién aguda, necrosante en el margen gingival, que-
abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conecti
vo subyacente. El epitelio de la superficie es destrufdo y =
reemplazado por una trama seudomembrangsa de fibrina, células
epitaliales necrfticas, leucocitos polimorfonucleares y va— -

rias clases de microorganismos.

Esta es la zona que clinicamente aparece como la -~
seudomembrana superficial. En el tejido conectivo subyacente
hay hiperemia intensa, numerosos capilares ingurgitados y un-
infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleares. Esta zona

hiperémica de inflamacién aguda es la que clfnicamente se - ~

observa como la linea eritematosa por debajo de la seudomem--

brana superficial.

El epitelio y el tejido conectivo presentan altera--
ciones de su aspecto a medida gque aumenta la distancia desde-
el margen gingival necr6tico. Hay una mezcla gradual de epi-

telio desde la encia sana hacia la lesifn necrdética.



74

En el borde inmediato de la seudomembrana necr&tica-
el epitelio esta edematizado y las células presentan diferen~-
tes grados de degeneracién hidr6pica. Ademas hay un infiltra
do de leucocitos polimorfonucleares en los espacios intercelu
lares. La inflamacién en el tejido conectivo disminuye a me-
dida que aumenta la distancia a la lesifn necr6tica hasta que
su aspecto se identifica con el estroma del tejido conectivo-

sano de la mucosa gingival normal.

El cuadro microscépico de la gingivitis ulcerosa es-
inespecifico. La encfa se puede dividir en cuatro zonas que-
se mezclan una con otra y pueden no estar presentes en todos-

los casos. Estas son:

Zona I:

Es la mas superficial y consiste en una mezcla de --
diversas bacterias, incluso algunas espiroquetas de tamano --

pequenio, medianoc y grande,

Zona II:

Zona rica en neutréfilos, gue contienen numerosos -
leucocitos, con predominio de neutrsfilos e incluye muchas es

piroquetas de diferentes clases entre los leucoeitos.
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Zona III:

Zona necrdtica que contiene células desintegradas, -
material fibilar, restos de fibras coldgenas, numerosas espi-
roquetas de tamafio intermedio y grande y algunos otros micro-

organismos.

zona IV:

Zona de infiltracifn de espiroquetas, en la que se -
observa tejido sano infiltrado con espiroguetas intermedias -

y grandes sin otros microorganismos.
Diagndstico Diferencial

La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda suele confun
dirse con la Gingivoestomatitis Herpética, esta se presenta -
en nifios de seis meses a diez aflos de edad, grupo relativamen

te inmune a la Gingivitis Ulcerosa.

Tratamiento

El desbridamiento completo mediante la escariodencia

ot iculosa constituye un tratamiento especifico -

!

subgingival
de la Gingivitis Ulcerosa Necrosante como lo demostrd Schlu~-

ger en 1943. Aunque el contacto con la encfa provoca dolor,-
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el uso delicado de la cucharilla con desplazamiento minimo -
del tejido no es demasiado dolorecso y el alivio es casi inme-~

diato.

Se aplica un agente anestésico t6pico. ©La hemorra--
gia del tejido hiperémico y los enjuagues frecuentes con agua
templada alivian al paciente, para los enjuaques a ecfectuar -
en casa es suficiente hacerlos con el uso frecuente de agua -
caliente,pero carece de valor psicolf6gico de los medicamentos
y la coperacién del paciente acostumbra ser escasa. Los agen
tes oxidantes no son mas eficases que el agua caliente, pero-
la efervecencia del agua oxigenada puede resultar Gtil para -

lavar los espacios interproximalces.

La Gingivitis ulcerosa os una enfermedad aguda que -
exige tratamiento inmediato para calmar el dolor y preservar-
el parodonto, pero no siempre es posible hallar el tiempo nece
sario para el tratamiento local adecuado inmediato. En tal -
caso se ha de prescribir un antibidtico. El antibiético su--
prime los sintomas agudos pero estos recidivan si no se apli-
ca a continuacién la terap&utica local adecuada. Puede pres-—
cribirse Nembutal en dosis de 10 cg. para asegurar el sueio -
al menos la primera noche. Despues de la remisién de los sin
tomas agudos, el tratamiento local incluye la instruccidn de-

tallada acerca de la higiene oral a practicar en el domicilio.
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El tratamiento precoz y eficaz del primer ataque evi
ta la destruccién de las papilas y la encfa recupera la forma

arquitecténica normal.
GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

La Gingivoestomatitis herpética aguda suelen padecer
la los nifios de 2 a 5 afios de edad pero no es rara en jévenes

de 20 anos.

Por lo comfn la enfermedad se autelimita y tiene un-
cursc de diez a diesciséis dfas. El perfodo de incubacibn es

de 2 a 14 dlas.

Esta infeccifn es producida por ¢l virus Herpes Sim-

plex.

La infeccifn aparece como una lesidn difusa, eritema
tosa y brillante, con grados variables de edema y hemorragia-
gingival. En el perfodo primario se presentan las vesfculas-
circunscritas esféricas grises, que se localizan en la encia,
mucosa bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublingual y --

lengua.

Aproximadamente a las 24 horas las vesiculas se rom-
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pen y dan lugar a pequenas ulceras dolorosas, con un margen -
rojo, elevado a modo de halo y una porcién central unida ama-
rillenta o grisdcea. Ellos se produce en &reas bien separa--

das una de otra o en grupos acue confluyen.

La gingivoestomatitis herpé&tica puede tener una for-
ma localizada que aparece después de procedimientos operato--
rios en la cavidad bucal. Las superficies de la mucosa bucal
traumatizadas por rollos de algodén o por presidn digital en-
el transcurso del proceso operatorio son los lugares predilec
tos. La lesi6n se presenta un dfa v dus depués del traumatis
mo; hay eritema brillante difuso con mGltiples vesfculas pun-
tiformes que cubren un &rea delimitada con claridad de la mu-

cosa vecina sana.

Hay una irritacifn generalizada de la cavidad bucal-
que impide comer y beber. Las vesiculas rotas son los focos-
de doloxr gue son particularmente sensibles al tacto,variacio-
nes térmicas y condimentos. En los lactantes la enfermedad -
estd marcada por irritabilidad y rechazo de los alimentos. -
Junto con las lesiones bucales; hay manifestaciones herpéti--
cas en labios y cara con vesiculas y formacifn de costras su-

perficiales.

La adenitis cervical, fiebre entre 38° y 40°C, y ma-
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lestar general son caracteristicas comunes.

La gingivoestomatitis herpética aguda puede presentar

se en los estadfos primarios de la mononucleosis infecciosa.

Histopatologfa

Las ulceraciones circunscritas de la gingivoestomati
tis herpética que se originan de la rotura de las vesiculas -
presentan una porcién central de inflamacifn aguda con ulcera
ciones y diferentes grados de exudado purulento rodeado de --

una zona rica en vasos ingurgitados.

El cuadro microscépico de las vesiculas se caracteri
za por edema celular y extracelular y degeneracién de las cé-

lulas epiteliales.

El citoplasma es claro y licuefacto; la membrana y -
el ndcleo de las células resalta en relieve. Mas tarde el ~-
nficlec degenera, pierde su actividad tintorial y por dltimo -
se desintegra, La formacién de las vesiculas es la consecuen
gia de la fragmentacién de las células epiteliales degenera—-

das.

La veslcula totalmente desarrcllada es una cavidad
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en las células epiteliales con algunos leucocitos polimorfo -
nucleares. La base de las vesfculas se compone de células -
epiteliales edematizadas de las capas basal y estrellada. La
parte de las superficies de las vesiIculas estd formada por ca
pas de células estrelladas superiores comprimidas del estrato

granuloso y el estrato c6rneo.

A veces se observan cuerpos de inclusifén eosinéfilos
redondeados en los nfcleos de las células epiteliales que ro-
dean la vesfcula. Segin las te6Grias actuales los cuerpos de-
inclusién pueden ser una colonia de particulas virales, res--
tos protoplasm&ticos degenerados de las células afectadas, o=

una combinacidén de las dos cosas,

El diagn6stico se establece sobre la base de la His-
toria del paciente y los hallazgos clinicos, se puede tomar -
material de las lesiones y enviarlo al laboratorio para reali

zar pruebas confirmatorias.

Hay que diferenciar la gingivoestomatitis herpética-

aguda de las siguientes enfermedades:

1. Gingivitis Ulcerosa Neecrosante Aguda.

2. Eritema Multiforme.- Las vesficulas del eritema-

multiforme son mas extensas que las de la Gingivoestomatitis-
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Herpética aguda y al romperse presentan tendencia a formar -~
una seudomembrana. La duracién del Eritema Multiforme es com
parable a la de la Gingivoestomatitis Herpética, pero a veces

se prolonga por varias semanas.

3. Liguen Plano.~ Es una afeccifén dolorosa, carac-
terizada por ampollas grandes sobre la lengua y carrillos gque

se rompen y ulceran y tienen un curso largo e indefinido.

4. Gingivitis descamativa

5. Estomatitis aftosa

Tratamiento

La gingivoestomatitis herpética aguda carece de tra-
tamiento eficaz, pero se trata de manera que se autolimita y-

la curacién suele iniciarse hacia el quinto dfa.

Los antibi6ticos evitan la infeccifn secundaria por-

la flora bucal, pero no actuan sobre el virus.

No debe utilizarse la penicilina durante una infec -

cidn virica aguda.

Es titil el colutorio con un preparade sedante disuel
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to en agua. Puede recetarse un agente anestésico tépico no -
irritante, para que el paciente o sus familiares lo apliquen-
sobre las ulceras antes de las comidas. El frfo calma las ~--

molestias.

Las dosis elevadas de 10 ml de gamma globulina, admi
nistrados durante el primer o segundo dfa de la enfermedad pa
recen ser ftiles, pero el corto nimero de pacientes tratados-

hasta la fecha no permite sacar conclusiones definitivas.

La dosis pequefia de 3 ml de gamma globulina, puede -
evitar los atagues recidivantes de herpes labialee y a veccs-

evita la recidiva de Ulceras de origen no virico.



TEMA IV: ENFERMEDAD PARODONTAL

PARODONTOSIS (Pérdida Gsea alveoclar avanzada
en la adolescencia)

HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR CON DESTRUCCION
PARODONTAL TEMPRANA.

(Sindrome de Papilldn - Lefevre)

DESTRUCCION PARODONTAL SEVERA EN KIROS ATRO-
FIA ALVEOLAR AVANZIADA PRECOZ.
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PARODONTOS1S

La parodontosis es una enfermedad gque se produce en ~
adolescentes, por lo demdis sanos, caracterizada por una pérdi-
da répida de hueso alveclar en torno de mas de un diente de la

denticibn permanente,

Hay dos formas bésicas en las que s¢ presenta:

1. Localizada, los Gnicos dientes afectados son los -

primeros molares e incisivos.

2. Ceneralizada, puede afectar a la mayoria de la den

tincifn o a toda.

La magnitud de destruccifn que se presenta no guarda-
relacitn con la cantidad de irritantes lecalos presentes. La -
lesitn de un s6lo diente no debe ser considerada come Parodon-
tosis, puesto que la presencia de aran cantidad de factores lec

cales puede producir defectos OGseos aislados.

Hay varias caracteristicas propias de esta enfermedad
que pensamos, justifica su clasificacién cemo entidad clinica-

diferente de la Parocdontitis.
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Son las siguientes:

1. Edad de la Iniciaci®n.

2. Relacibn de sexo.

3. Antecedentes familiares,

4, Falta de relacibn entre los factores etiolbgicos -
locales y la magnitud de la respuesta.

5. Forma distintiva radiogrifica de la p&rdida 6sea -
alveolar,

6. Velocidad de avance.

7. Ausencia de esta alteracifn en la denticibn tempo-

ral.

1. El comienzo de la enfermedad es incidioso y se pro
duce durante el periodo circumpuberal, entre las edades de 1ll-
y 13 anos. La documentacibn disponible indica que la pérdida -

b6sea alveolar no se debe a la ausencia o defecto de desarrocllo.

El hueso alveolar estd presente y se desarrolla normalmente

con la erupcifn de log dientes y s6lo despué€s sufre reabsor-

cibn.

En la forma generalizada la edad en que comienza -

varia seqfin los dientes de una misma perscna, mientras todos
los primercos molarcs y los incisivos inferiores son atacados -
a los trece afios, por ejemple, los incisivos laterales o cani-
nos superiores no presentan manifestaciones radioclbgicas de -

pérdida bgea alveclar hasta 3 y 5 afios m&s tarde.
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2. Se ha registrado con reqularidad que &sta afecta -
mas a mujeres que a varones. En un estudio que se realiz6 con-

méis de 86 casos, la relacifn fu& de 3 mujeres por cada varbn -

afectado.

Esta enfermedad fu& encontrada en todos los grupos -
raciales estudiados hasta la fecha. Se observé en cauc8sicos,-

negros, chinos, indios americanos y pacientes de la India.

3. Mas de la mitad de los casos tienen antecedentes -
familiares. Ademds se descubrid que la enfermedad tiene tenden

cia a seguir la linea materna.

Kaslick y Chansens, observaron que en muchos casos =
las lesiones tienen una imagen como vista en el espejo, bilate
ral, de p&rdida de insercifn del ligamento parodontal sobre -
las rafces de los dientes cuando estin pigmentados. Esto es -
una prueba mas gque apoya el papel de los factores genéticos en

la etiologia de la Parodontosis.

.

4. En la mayoria de los casos de Parodontosis, la mag
nitud de la destruccibn parodontal observada no guarda rela- -

cifdn con la cantidad de irritantes locales presentes.

La p&rdida b6sea es muy desproporcionada con respecto-

de lo previsible teniendo en cuenta los factores etiolbqgicos -
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presentes en un paciente de esa edad.

En muchos casos hay antecedentes de haberse golpeado-
o fracturado la corona de uno o mas incisivos por causa de -
algln accidente. Con ulterioridad esos dientes han sido restau

rados inadecuadamente y dejados en trauma oclusal.

En algunos casos también es posible encontrar otros -
problemas oclusales, tales como la malposicifin de dientes pos-
teriores, o alg@in contacto en relacibn centrica, o en balanceo

evidentes en la zona del primer molar.

Sin embargo, incluso si se localiza el contacto prema
turo, es imposible decir si es causa de la enfermedad o, como-

suponia Gottlieb, su consecuencia,
CARACTERISTICAS CLINICAS

En la Parodontosis, por lo menos en sus fases inicia-
les, la encia es con frecuencia de aspecte normal, por ello, -
el diagnbstico se hace como resultado de un examen dental de -

rutina en el gue se toman radiografias.

Sin embargo, incluso cuando la encia presenta aspecto
clinico normal, si hay pérdida fsea evidente en la radiografia,

el examen con una sonda revelar8 la presencia de bolsas paro--
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dontales verdaderas en una © on las dos caras proxXirmales de -

los dientes,

Por lo general las lesiones iniciales se limitan a ~
estar en el primer molar o en los incisivos. Cuando se realiza
un colgajo vestibular en la zona del diente afectado invaria--
blemente se encuentra un defecto infrabseo de tres paredes. -
Suele estar confinado a una superficie dentaria proximal en -
dos o mas primeros molares. En la enfermedad incipiente las ta
blas corticales vestibular y lingual en todos los casos exami-
nados hasta la fecha, han estado intactas. Esto explica la au-

sencia de movilidad detectable clinicamente,

La aparicif6n de diastemas, el desplazamiento y la mo-~
vilidad dentaria patol6gica son caracteristicas scbresalientes

de la enfermedad avanzada.

La presencia de inflamacifn gingival es variable, pe-
ro es mas com@n a medida que aumenta la gravedad de la lesién.
El aumento de la movilidad dentaria y la migracibn favorecen -

el acunamiento y la retencién de alimentos.

En alqunos pacientes la enfermedad permanece circuns-—
crita & los primeros molares e incisivos, mientras que en -
otros afecta casi la totalidad de la dentici6n superior, vy en-

menor grado, la mayoria, pero no todos los dientes del arco -
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inferior. Las bolsas parodontales miden entre 8 y 10 mm. y las
lesiones en las bifurcaciones de los molares y premolares son-

hallazgos comunes,

En algunos pacientes la pérdida Ssea tiene forma de -
cinrcunferencia y se producen recesiones gingivales en concomi

tancia con la pérdida fHsea alveolar.

En los casos avanzados de afeccidn de molares e inci-
sivos, es muy frecuente gue la p€rdida G6sea de los molares se-
extienda desde la cara proximal, a lo largo de las aristas me-

siovestibular y distovestibular hasta llegar a la bifurcacifbn.

La tabla cortical vestibular esti afectada en mayor -
grado que la lingual o la palatina, aungue hay excepciones. -
Con exclusitn de casos terminales en los cuales no hay hueso -
alrededor de las raices del molar, la porcifn apical de los -

defectos infrabseos profundos es indefectiblemente una bolsa -

de 3 paredes.

Las partes mas cervicales suelen ger bolsas infralseas

de una o dos paredes.

Es frecuente encontrar cilculos en la porcién mds cer

vical de la xaiz.
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Cuando estdn afectados los incisivos es comGn la au--—
sencia de las paredes vestibular y proximales del hueso alveo-
lar. En casos en que la enfermedad ha progresado hasta el pun-
to en que esti indicada la extracci6n de todos los dientes su-
periores, se ha observado que los pacientes tienen poca difi--

cultad de adaptarse a la prbtesis completa.

La pérdida vertical de hueso alveolar es un signo -
diagnbstico de la Parcdontosis. La forma de la pérdida Osea en
los casos bien determinados, denominados cldsicos, es en forma
de arco gque se extiende desde la superficie distal del segundo

premolar hasta la superficie mesial del sequndo molar.

La pérdida Osea de las zonas posteriores es bilateral
y los lados derechos e izguierdo suelen tener la forma de ima-
genes vistas en el espejo. Aunque esta es la descripcifn clisi

ca las formas de la p&rdida Hsea son en realidad cambiantes.

Hallazgos preliminares del Centro Dental Forsyth indi
can que las bolsas parodontales de pacientes con Parodontosis-
presentan una flora bucal que no es comGn. En las bolsas paro-
dontales se observa predominio de baciles gramm negativos. Hay

dos tipos claramente distinguibles:

Un bacilo fermentativo, curvo, con motilidad y un ba-

clilo pequeno pleomfSrfice, sin motilidad.
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Este grupo de microorganismos presenta un fuerte con-
traste con los que comGnmente se encuentran en las bolsas paro

dontales de pacientes con Parodontitis.

A diferencia de la parodontitis que evoluciona con -~
lentitud, la Parodontosis avanza rapidamente a una velocidad -

3 6 4 veces mayor que la Parodontitis.

La presencia de raices cortas y finas con una rela- -
ci6n de 1 a 1 entre corona y raiz, en vez de la relacién nor--

mal de 1 a 1 1/2 es un hallazgo frecuente.

TRATAMIENTO
PARODONTOSIS LOCALIZADA

Las extracciones son un excelente tratamiento en casos
en que dientes alternados del arco estdn afectados, por el pro

ceso patolbgico.

Una excelente manera de tratar dientes con un defecto
infrabseo aislado es realizar un colgajo pediculado mucoperiég
tico de espesor total para aseqgurar la eliminacién completa de
todo el tejido de granulacién y el desgaste de la superficie -~
oclusal, en la misma sesifn, hasta dejarlo levemente fuera de-
oclusibén. El desgaste de la superficie oclusal para fomentar -

la erupcidn del diente afectadoyse debe repetir a intervalos -
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semanales durante las primeras 4 a 6 semanas,

El buen resultado que brinda este tratamiento se expli

ca en parte por la técnica algo inusual de desgaste dentario.

AMPUTACION RADICULAR

Se aconseja esta técnica especialmente para aquellos-
casos en que la lesifn parodontal ataca unicamente una superfi

cie proximal de un primer molar superior.

El tratamiento de Endodoncia sequido de la amputacibn
de la raiz vestibular afectada es un excelente procedimiento -
de eliminar el defecto 6seo, y crear un medio favorable para -

la salud parodontal.

AUTOTRANSPLANTE

Cuando fracasan otros tratamientos parodontales inten
tados o si la lesibn es demasiado avanzada como para ser trata
da por las técnicas precedentes, el autotransplante del tercer
molar en desarrollo en el alvedolo de la extraccitbn del primer-
molar resulta un medio efectivo de tratamiento., Al realizar -~

autotransplantes aconsejamos observar las siquientes reglas:

1. Las raices del tercer molar donante en desarrollo-
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no deben tener menos de 1/4 ni mas de 3/4 de su longitud com--
pleta. Una vez que la formacibn de la raiz ha concluido y los-

Spices se han cerrado, las probabilidades de &xito son minimas.

2. Hay que comprobar gue el ancho mesiodistal de la -
corona del tercer molar dador se adapte al alveolo de la extrac
cibn del primer molar y que las ralices del tercer molar dador-~
no sean tan divergentes gue sea imposible colocar el diente -

en espacio disponible del alveolo.

3. Después de la extracci6n del primer molar, hay que

dejar todo el tejido de granulacién in situ.

4. El transplante debe estar en infraoclusibn. Para -
conseguirlo, es necesario quitar parte del hueso alveolar de -
la zona de furcaci6n del alveolo. Es fundamental que el tercer
molar sea colocado en una posicién apical al plano de oclusifn
del diente vecino, evitando asi el trauma oclusal. Esto también
favorecerd la erupcidn del transplante. Es preciso observar -
atentamente el diente durante los primeros dos meses para ase-
gurarse de que no estd en oclusifn traumdtica, sino que en rea
lidad est8 ligeramente fuera de oclusidén durante este periodo~-

decisivo.

5. No hay que colocar una f&rula rigida para mantener

el transplante en su lugar. Suturas cruzadas socbre la superfi-
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cie oclusal, a mas de un apdsito parodontal sin eugenol, basta

r4 para mantener, al comienzo, el transplante en su lugar.

6. La movilidad extrema del transplante durante las -

tres primeras semanas no debe ser causa de alarma,

En la parodontosis de molares e incisivos, el pronbs-

tico general de la dentadura es favorable.

El pronfstico individual de los dientes afectados -
varia seglin sea la extensibn y el tipo de lesif6n bsea,la movi-
lidad dentaria, la anatomia de las raices, y la colaboracifn -

del paciente.

Cuanto antes se haga el diagnBstico y comience el tra

tamiento, tanto mejor serd el pronbstico.

PARODONTOSIS GENERALIZADA

En esta forma de la enfermedad, los dientes superio--
res tienen legiones mayores gque los dientes inferiores. El -
pronbstico general de la dentadura estd entre reservado y malo.
El tratamiento puede ser muy desalentador, porque la enferme--
dad suele avanzar répidamente a pesar de todos los esfuerzos -
puestos en el tratamiento. No es raro que el paciente pierda -

todeos los dientes superiores antes de llegar a los 20 anos de-~
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edad, o poco después de esta edad.

Afortunadamente, se conserva una cantidad suficiente-
de dientes, o suficientemente resistentes a la enfermedad, de-

modo que, como regla, se evita la protesis completa inferior.

Una vez que un diente en esta forma es atacado, inva-
riablemente toma una evolucifn negativa, independientemente -~

del tratamiento realizado.

Sin embargo mediante el tratamiento paroaontal, con -
inclusién de la ferulizacibn de cada diente mévil, el paciente
suede mantener cierta comodidad y se retarda el avance de la -

enfermedad.

Al establecer un plan de tratamiento definitivo del -
arco inferior, se aconseja que se tomen como pilares de restau
raciones permanentes unicamente a los dientes inferiores que -
no fueron atacados por la enfermedad. Ello permitir& que el =~
plan de tratamiento se lleve a cabo répidamente y por lo gene-
ral redundard en un efecto favorable sobre la actitud mental -

del paciente.
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HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR CON DESTRUCCION PARODONTAL TEMPRA

NA. (Sindrome de Papillon - Lefevre)

Este es un sindrome que se caracteriza por hiperquera
tosis de palmas y plantas, destruccifn temprana grave de el -
parodonto (Parodontosis) y en algunos casos calcificacibn do -

la cortical.

Las siguientes son caracteristicas de la enfermedad:

1. Se hereda como carfcter recesivo autosfBmico. En al

gunos casos hay pruebas de consanguinidad parental.

2. Se presenta con inflamacibn gingival y exfoliacibn

de los dientes temporales y permanentes.

3. Las lesiones cutaneas hiperqueratosicas tienden -
a ser bien demarcadas y limitadas a las palmas de las manos y-

plantas de los pies aunque a veces son difusas o puntiformes.

4, El grado de hiperqueratosis suele gser leve. Por -~
lo comGn la intensidad de las lesiones de las plantas de los -
pies es mayor que la de las palmas de las manos, pero raras -
veces se fisuran excesivamente y molestan 3l paciente. La ins-
talacibn de las lesicones de la piel se producen mas © menos en
la misma &poca en que aparece la enfermedad parcdental, es de-~

cir entre el segundo y cuarto afio de vida aungue puede comenzar

antes,
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5. El grado de hiperqueratosis no aumenta con el avan
ce de la edad. La intensidad de las lesiones fluctua. Suele em
peorar en inviernc pero durante toda la vida persiste un cier-

to grado de hiperqueratosis palmoplantar.

6. La denticifn permanente erupciona normalmente pero,
debido a la destruccibn parodontal activa, lus dientes se exfo
lian dos o tres anos después. Los pacientes quedan desdentados

entre los 12 y los 15 ahos.

ETIOLOGIA

Desconocida. Se cree que e¢8 el resultado de un dese--

quilibrio funcional de la actividad colagenolitica de la encia.

Respecto a los aspectos dermatolfgicos se elabort la-
hip6tesis de que se deben a un desequilibrio interenzimitico -
entre sistemas de enzimas proteoliticas y mucoproteoliticas en
la piel sin cambio alguno en la integridad molecular de los -~

coldgenos dé&rmicos.
HISTOPATOLOGIA
El estudio microscbpico incluye la inflamacién crbnica

de la encia vy los teijidos de soporte parodontales, con destruc

a:fn de la adherencia epitelial, destruccifin completa de el -
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ligamento parcdontal en la pared vestibular y su reemplazo -
por tejido de granulacifn crénico. Se observa actividad esteo-

clastica aguda y evidente falta de actividad osteobl&stica.

El cemento de gran parte de la superficie radicular -
es muy delgado o estd ausente con excepciftn de la zona apical-

en la que se observa una zona de cemento celular.

Varios autores han reqgistrado que la inserci6n del -
tentorium y el coroide de los créneos de estos pacientes pre--

sentan calcificacibn.

Gorlin opina gque este es un hallazgo comin y debe -

ser incluido como otro componente de este sindrome.

Asi mismo se not6 en estos pacientes la predisposi- -
cibn a las enfermedades infecciosas. Tambi&n es comtn la adeno
patia regional particularmente durante los episodios parcdonta

les agudos.

DESTRUCCION PARODONTAL SEVERA EN NIFOS

Esta es una enfermedad muy rara de etiologfa descono-

cida, que no presenta relacién con sindrome alquno,

La destrucecibn parodontal es intensa y aeneralizada,-



100

algunos dientes estdn completamente denudados de hueso; hay mo

vilidad dentaria y migracifn patolbgica concomitante.

Se observa inflamacidn gingival acentuada, agranda- -

miento gingival y bolsas parodontales purulentas.

La historia clinica, el examen y las pruebas de labora
torio son basicamente negativas sin cambios notables en otros-

huesos.

ATROFIA ALVEOLAR AVANZADA PRECQ?Z

Esta alteracifn se vincula a niveles elevados de coles
terol sé€rico y calcio, y a una curva de tolerancia de azdcar -

aplanada.

Los pacientes tienen una dieta alta en carbohidratos.
Los cambios mas intenseoc sc producen en los primeros molares -
permanentes e incisivos. Se supone que factores generales no -
identificados debilitan el parodonto en torno de esos dientes-
cuando erupcionan, de modo que los tejidos son destruidos por-

fuerzas oclusales normales.

Los dientes que erupcionan despufs pueden tener buen-

soporte Oseco.
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El tratamiento comprende la extraccif6n de los prime--
ros molares ampliamente afectados para impedir la lesibn de -

los segundos molares y premolares.



TEMA V
MANIFESTACIONES BUCALES EN ENFERMEDADES

GENERALES
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MANIFESTACIONES BUCALES EN ENFERMEDADES GENERALES

Determinadas enfermedades de la infancia oresentan al
teraciones esmecificas en la cavidad bucal. Entre ellas se en

cuentran las enfermedades contagiosas.

a) Varicela

En la mucosa oral amarecen erunciones papilares y ve-
siculas sucesivas, al igual que en el rostro y el resto de la-
superficie cuténea del organismo. Las vesiculas de la mucosa-
oral se rompen y forman pequefios crdteres ulcerados rodeados ~

de eritema, que se asemejan a las lesiones de estomatitis her-

vética aguda.

En la viruela se observan lesiones comparables buca--

les, pero no extensas.

b) Saramnidn

Las manchas de Konlik son patognoménicas de el saram=
pidn y se las encuentra en 97% de los pacientes. Se les obsexr
va dos dias o tres antes de que aparesca la erupcisn. Bl lu--
gar més frecuente en la mucosa bucal es frente a los primeros-
molares o0 en la zona interna del labieo inferior; se presentan-—

como manchitas blaco azuladas de tamafico puntiforme, rodeadas =
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de una aureola rojo brillante.

Se les ve meijor a la luz del dfa. Al nrincipio solo-
hay unas pocas pero mis tarde aumentan en cantidad y se unen.-
Ademis de estas lesiones especificas, también hay eritema y ~-
adema en la encia y el resto de la mucosa bucal con zonas de -

calor rojo - azuladas en el paladar blando.

¢} Fibre Bscarlatina.

En esta enfermedad se oroduce la celoracién rojo in--
tensa difusa de la mucosa bucal. Las lesiones caracteristicas

incluyen:

1. Lengua "Aframbuesada", coloracifn rojo intensa --

brillante, con papilas prominentes.

2. Lengua en forma de "Fresa", una superficie sabu--
rral sobre una coloracién rojo brillante subyacente, con papi-~

las prominentes.

d} Difteria.

Se caracteriza ror la formacidn de una seudomembrana=-
en la bucofaringe, gue aparece como una extensién aris, a modo

de cortina, en la zona de los pilares de las fauces anteriores,
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Eritema difuso de la membrana bucal con formacibén de vesicula,

también es comfin en esta enfermedad.

e) Enfermedad Cardiaca Congénita.

Se puede oresentar la enfermedad agingival y otros sin

tomas bucales.

En casos de teratologia de Fallot, que se caracteriza
por estenosis pulmonar, agrandamiento del lado ventricular de~
recho, un defecto en el tabique interventricular o malposicién
de la aorta hacia la derecha; los cambios bucales incluyen co-
loracién rojo pfirpura de los labios y gingivitis marginal in--—

tensa.

La lengua es saburral, fisurada y edematosa, y hay ro
jez extrema de las papilas fungiformes y filiformes. La canti
dad de capilares subepiteliales aumenta y alcanza su valor nor

mal después de la cirugia cardiaca.

En los casos de teratologia de Eisenmenger hay insufi
ciencia pulmonar y murmullo diastélico; los labios carrillos y
membranas mucosas bucales estdn ciandticos pero muche menos --
que en la teratologia de Fallet. La gingivitis marginal gene-

ralizada intensa es un hallazgo comGn.
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En casos en que hay transnosicidén de la aorta y la ve
na cava superior, se observa una coloracién cianética y gingi-

vitis marginal menores.

En la coartacidén de la aorta hay estrechamiento de --
los vasos alli donde es alcanzada por el conducto arterioso. -
Estos casos presentan inflamacibfn marcada de la encfa en la --

parte anterior de la boca.
£} Anemia eritroblistica.

Esta es una alteracidn hereditaria que se caracteriza
por presentar anemia hemolitica, esplenomegalia, eritrocitos -
nucleados en la sangre periférica y lesiones esqueleticas gene

ralizadas.

Tas alteraciones &seas mis caracteristicas se regis--~
tran en los metacarpianos y fémures. La neumatizacién de los-

senos paranasales estd retrasada.

Los cambios bucales incluyen palidez vy cianosis de la
membrana mucosa y maloclusidn marcada, debido al crecimiento =~
exagerado del reborde alveolar del maxilar suverior. Hay una-
separacibn asociada de los dientes y por lo tanto espacios in-
terprorimales grandes. El examen radiografico revela la refac

cifn generalizada de los maxilares v la alteracifn del patrén-
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trakecular, que vresenta aquf la forma de un enrejado irrequ--—

lar, con obliteracién de la cortical alveolar en algunas zonas.

g) Leucemia Aguda y Subagua.

Los cambios clinicos que se vresentan en esta enferme
dad son color rojo azulado difuso, cianotico de toda la mucosa
gingival {cuya superficie se torna brillante), una agrandamien
to edematoso difuso que borra los detalles de la suverficie --
gingival; redondeamiento y tensifn del margen gingival, redon-
deamiento de las papilas interdentarias y diversos grados de -
inflamacién gingival con ulceracién necrosis y formacién de --—

una seuwdomembrana.

Desde el punto de vista microsc6pico, la encia presen
ta un infiltrado denso difusc con oredominio de leucocitos in-

naduros, tanto en la encia marginal como en la insertada.

Es posible ver alqgunas fiquras mitoticas de hematopo-
yesis ectbpica. Los componentes del tejido conectivo normal -
de la encia son desplasados por las celulas leucemicas. La na
turaleza de las c&lulas depende del tipo de leucemia. La acu-
mulacién celular es mds densa en la capa reticular del tejido-
conectivo. En casi todos los casos la capa napilar contiene -

comparativamente menos leucocitos.
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Los vasos sanguineos estdn dilatados y contienen pre-
dominantemente cé&lulas leucémicas. La cantidad de células san

guineas disminuye.

El epitelio presenta una variedad de cambios. Puede-
estar adelgazado o hiperpléstico. La degeneracifn, junto con-
el edema intracelular e intercelular, e infiltracidn leucocita
ria con menor queratinizacién superficial son hallazgos comu--

nes.

El cuadro microscdpico de la encia marginal difiere -
del resto de la encia en que, por lo comin presenta un compo--

aente inflamatorio notable, adems de las células leucémicas.

Se encuentran focos esparcidos de plasmocitos y linfo-
citos, con edema y degeneraci6n. La parte interna de la encia
marginal por lo general estd ulcerada y también se puede ver -

necrosis marginal y formaciones de una seudomemrbrana.

En la leucemia aguda y subaguda también estfin ataca--

dos el ligamento parodontal v el hueso alveolar.

El ligamento vparodontal puede estar infiltrado con --

leucocitos maduros e inmaduros.

La médula del hueso alveolar presenta una diversidad-

de cambios, como 4reas localizadas de necrosis, trombosis de -
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vasos sanguineos, infiltracién con leucocitos maduros e inmadu
ros, algqunas células rojas v el reemplazo de la médula grasa -

por tejido fibroso.

Aparte de la encia otras zonas de la mucosa bucal es-
t8n afectadas en la leucémia aguda y subagquda. El lugar de la
afeccidn es, por lo general, una &rea sometida a traumatiza- -
cidn como la mucosa cercana a la linea de la oclusifn o la del
paladar, se presenta como una flcera o absceso que resiste el-

tratamiento y se difunde con rapidez.

En razbdbn de gue hay dificultad en controlar la exten-
sidn de la infeccibn y la gravedad de las complicaciones t&6xi-
cas concomitantes, a veces hay un desenlace mortal en estos ca

S0s.

h) Deficiencias Nutricionales.

El estado nutricional del individuo afecta al estado-
del parodonto, y los efectog lesivos ¢ée los irritantes locales
v las fuerzas oclusales excesivas nueden agravarse por las de-

ficiencias nutricionales.

Sin embargo, ninguna deficiencia nutricional causa ==
por si misma gingivitis o bolsas varodontales; es preciso que

haya irritantes locales para que esas lesiones se¢ oproduscan.
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Algunas deficiencias nutricionales producen cambios -
bucales caracteristicos, determinados cambios bucales son comu
nes a varias deficiencias nutricionales y la misma deficiencia
puede manifestarse de diferentes maneras en la boca de los pa-

cientes.

El problema de identificar alteraciones con deficien-
cias especificas se complica por que se presentan varias defi-
ciencias juntas y los cambios bucales generados por la defi- -
ciencias se superponen a lesiones producidas por irritantes lo

cales y factores traumdticos.
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CONCLUSIONES

La enfermedad parcdontal es en gran medida producto -

de la Placa Bacteriana.

A medida que los microorganismos se organizan en colo
nias, crecen y producen sustancias destructivas en los tejidos

subyacentes.

Como resultado de la importancia de la plica dentaria
como agente etiolfgico, una parte considerable del tratamiento
de las enfermedades parodontales apunta a la eliminacifén de es

ta y a la prevencidn de su nueva formacién.

El control del crecimiento y formacién de la placa es
esencial para el control de la enfermedad parodontal y no solo

incluye las técnicas de eliminacidn.

También incluye un enfoque educacional mediante el --
cual se presenta al paciente la causa, la naturaleza y las con
secuencias de la enfermedad dental, asi como aspectos mobiva--

cionrles para animarlo a seguir los programas indicados.

La nifiez es ¢l momento adecuade para ensefiar técnicas

de cuidado casero adecuadas. Como los nifies practican hdbites
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dentales que observan en sus padres la ensenanza de la higiene

bucal casera es efectiva unicamente si los padres practican -~

los habitos adecuados.

El cuidado dental de los ninos debe ser realizado por
los padres y es el mejor momento para establecer buenos habi--

tos higienicos.
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