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INTRODUCCION:

La finalidad de este trabajo, es dar a conocer a todos, que la
niiicz es la base para la implantacion y desarrollo de lesiones pato-
logicas, que en determinado momento llegan a wu evolucién total.

En la edad adulta, la gravedud del caso es tal que se convierte
en muchos casos en una alteracion de tipo irreversible.

La enfermedad parodontal, ¢s la causa principal de la pérdida
de los dientes, formaciin de bolsas profundas y exudado purulento,
ast como graves perdidas dseas, que inicia su etapa destructora en

edad temprana; edad en la que se puede detectar y evitar todos sus
electos futuros.

Se edi de acuerdo que fa cufermedad parodontal es una lesién
progresiva ¥ destructora del aparate de soporte dental, que puede te-

ner su origen en Ja nifiez o en da pubertad contimuindose el proceso
en la vida adulta.

La entidad parodontal, observada con mayor {recuencia en el
paciente joven es la GINGIVITIS, una lesion de twiido blanda sin
destrueeian dsea concomitante,

En las ctapas degenerativas, los métodos de tratamiento rara vez
son eficaces, La enfermedad parodomtal es lenta y progresiva, se ex-

tende durante muehos wios, v sus stntomas iniciales son muy comunes
en los nifios,

Fs cierto que en los nifios son raras las degencraciones -paro-
dontales, pero en ciertos casos legan a presentarse, En la infuncin;

fa enfermedad parodontal ha empezado yai por lo anto es demasin.
do importante reconoecerla votratarla,



CAPITULO PRIMERO

1. CARACTERISTICAS MACROSCOPMICAS Y  MICROSCOPICAS
PARODONTALES EN CONDICIONES NORMALES.

Y

2. DIFFRENCIAS MACROSCOPICAS Y MICROSCOPICAS ENTRF
EL PARODONTO DEL ADULTO Y EL PARODONTO INFANTIL,
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1. CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS Y MICROSCOPICAS
PARODONTALES EN CONDICIONES NORMALES.

1.1. Parodonto.

El parodonto es el conjunto de tejidos de revestimiento y soporte
del diente, estos tejidos son: Dos tejidos conectivos suaves: Lamina

propia de la encia y ligamento parodontal. Dos tejidos conectivos du-
ros: Cemento radicular y el hueso alveolar.

A su vez, estos cuatro tejidos estan cubiertos por epitelio, que
es diferente segln la zona, por cjemplo: El epitelio que recubre a la
parte de la encia marginal y la encia insertada descansa sobre tejido
fibroso denso, lo mismo que el epitelio del imtersticio, mientras que
la mucosa ulveolar descansa sobre tejido conectivo laxo, por lo tanto
el parodonto se considera una unidad funcional, ya que la lamina pro-

pia de la encia y ¢! lignmento parodontal ayudan o mantener la con-
tinuidad entre los tejidos duros v sus componentes,

1.2. Encia.

La encia es la parte de la mucosa bucal que cubre los procesos

alveolares, 1anto del maxilar como de la mandibula y rodea los cue-
Hos de los dientes.

1.2.1. Caracteristicas Macroscipicas de la encia,

Las divisiones anatomicas de 1 encin son las siguientes:
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1.2.1.1. Encia Marginal.

La encia marginal se describe de color rosa coral, pero sdlo en
fus personas muy blancas encontramos este color. Para considerarlo
tenemos que tomar en cuenta varios factores como: Color de lu piel,
grosor del epitelio, grado de queratinizacion vy vascularizacion.,

l.a encia marginal tiene un mm. de ancho, es firme y resilente,
sepurida de la encia insertada por una depresion que no es abserva-
ble en todas las personas, la depresion se llama surco marginal. Su
pared interna, corresponde i la pared blanda del intersticio gingival,

ta pared externa junto con lu encia insertada forma el epitelio exter-
no o epitelio masticatorio.

1.21.2. La encia Insertada.

Fsta encia debe tener siempre el mismo color de la encia mar-
ginal ¥ estd unida firmemente al hueso alveolar subyacente. s carac-
teristica principal es que presenta un puntilleo caracteristico que los
libros describen como aspecto de céscara de naranju. El puntilleo -¢

debe a la proyeccion interpapilar entre el tefido conectivo v el epi-
telio.

La encia insertada estd separada de la encia o mucosa alveolar
por la linea mucogingival, perfectamente elary en todas as personas
que tienen una encia elinicamente sana. La mucosa alveolar es de co-
Jor rojo caracteristico, porque carece de guerating v esta dado por
gran cantidad de vasos sanguineos, e movil porque e=1d descansando
sobre tejido conectivo axn, euyn caracteristicn e< contener gran can-
tidad de fibras elasticas. esto e por vestibolar, en lingual, la encia
insertada se contintia con e} epitelio que tapiza el -urco cublingual en

el piso de la boea y por palating se continita con In mucosa palatina,
en estos dos sitios no existe la linea mucogingival,

1.2.1.3. Papila Interdentaria,

La papila imterdentaria ex la parte de la encin marginal que se
encuentra en el espaciointerproximal, por_ debajo del. area de con-
tacto, Tiene forma piramidal. consta de dos_papitas: Una vestibular



» Papila interdentaria

- Col ¥ relacién con el Area de contacto

- En 18 superficie megial.
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y otra lingual 6 palatina las cuales estén unidas por una depresién
que recibe el nombre de col o collado.

1.2.2. Caracteristicas Microscopicas de la Encia.

1.2.2.1. Tejido Conectivo de lu Encia o Ldimina Propia.

Los limites de la lamina propia son: Hacia el diente; el epitelio
crevicular o epitelio del intersticio, por la adherencia epitelial y por
¢l cemento radicular; apicalmente esta limitado, por ¢l ligamento pa-
rodontal, cresta 6sea y en un nivel diferente el tejido conectivo laxo
de la mucosa alveolar, lateralmente y hacia afuera, esta limitada por
dos superficies, externamente por epitelio masticmorio, hacia adentro
con el periostio del hueso alveolar. La limina propia se divide en dos
capas: La capa papilar, que e> subyacente al epitelio y esta formada
por la parte de tejido conectivo que se interpone con las papilas epi-
teliales, la capa reticular, es contigua al periostio del hueso alveolar.

El Tejido conectivo de la encia tiene gran cantidad de fibras co-
lagenas, los elementos celulares mas prominentes son: Fibroblastos,

linfocitos, macrofagos, v las etlulas cebadas o mastocitos, vasos y
nervios,

Todos estos elementos exlin suspendidos en la sustancia {funda-
mental.

Las fibras gingivales de sostén =on la primera defensa de la en-
ca en la enfermedad parodomal, son cineo grupos:

~— Dentogingivales.

Se extienden abajo de fa adherencia epitelial y se

dirigen a
la capa papilar de la laimina propiu,

Crestogingivales,

Se desprenden de fa eresta’ di n forma de
abanico” al"igual “que las anteriores. S




LIMITES DEL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA

. EPITELIO CREVICULAR

. ADHERENCIA EPITELIAL

. CEMENTO RADICULAR

. LIGAMENTO PARODONTAL
. CRESTA OSEA

TEJNDO CONECTIVO LAXO DE LA MUCOSA

. EPITELIO MASTICATORIO

. PERIOSTIO BEL HUESO ALVEOLAR
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— Dentoperiostatales.

Se dirigen debajo de la adherencia epitelial hacia la cresta
dsea, dan la vuelta y se insertan en el periostio.

~—- Tranceptales.

Se extienden interproximalmente, insertandose en el cemen-
to del diente contiguo.

— Circulares.

No s¢ insertan en ningan sitio, sino que van por todo el te-

jido conectivo de la encia alrededor de & en forma de
anillo,

Las fibras y la adherencia epitelial se conoce como unién den-
togingival. La funcion de estas fibras es: Mantener a lu encia ado-

sadu al diente y proveer la rigidez necesaria, antes la fuerza de la
masticacion,

Considerando que la funcién mas importante es la resistencia
que ofrecen ante el ataque de las enzimas bacterianas (defensa).

El imersticio gingival o surgo gingival, es una hendidura que
rodea al diente de forma triangular fimitado por un lado por el epi-
telio crevientur o epitelio del intersticio, por el otro ludo con la su-
perficie del diente, encontrandose en el vértice de ese tridngulo la
adherencia epitelial, la cual es el medio de union entre la encia y
el diente. El epitelio externo o masticatorio comprendido por encia
marginal y encia insertada consta de cuatro capas: Basal. espinosa
o de malpigio, granulosa y queratinizada,

La capa basal, la forma de sus células es cuboidal en ella en-
contramos melanocitos y queratinocitos. Fstas eélulas deccansan so-
Lre Lo membrana basal, que es la limitame entre el tejido conectivo
y el tefido epitelinl, tuego tenemos I cana espinosa, la cual es mas
abundante en eéhilas, ocupando més de Ta milad del grosor del epi-
telio: la forma de sus células es poligonal en elln encontramos las



FIBRAS GINGIVALES DE SOSTEN

A) DENTOGINGIVALES
B) CRESTOGINGIVALES
C) DENTOPERIOSTALES
D) TRANSCEPTALES

E) CIRCULARES
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células blancas o de alto nivel llamadas también células de Langerhan,
s¢ encuentran en la parte mas superficial del estrato espinoso, estas
células presentan prolongaciones citoplismicas bustantes largas y es

la razon por la cual se les llega a confundir en ¢l examen microsco-
pico con melanocitos,

En el estrato basal y en el espinoso se lleva a cabo la mitosis,
por eso se llaman capas germinativas.

in la capa granulesa lus células se observan aplanadas, estas
ctlulus se aplanan preparindose para la descamacion. Al examen mi-
croscopico sc les observa el nicleo fuertemente tenido o hipercro-
mico y el citoplasma se observa cargado de queratohialina,

El estrato queratinizado o estrato corneo, es donde sucede In
descamacion.

Formas o Placas de Unién del Epitelio,

Estas son ubservables en la capa espinosa del epitelio, existen
también en la basal, pero siendo mas numerosas en {a primera. Una
desmosoma, es la prolongacion de una célula epitelial con otry, exis-

tiendo entre ellus una sustancia fundamental o intercelular con una
separacion de 150 4 300 AC,

Cuando lar eélulas al examen microscopico e Hegan a rocar
en un punto, esa placa de union o desmosomu vecibe el nombre de

zonula adherens, cuando esa union es mias marcada, reeibe el nom-
bre de zonula ocludens.

La adherencia epitelial, <e une al diente por Lemideanosomas
(mitadd de un desimosoma), a través de mucopolisaciridos, esta unién
ev reforzada por tres fuerzas débiles. son eargas diferentes muy cerea
una de la otra, y ewns fuerzas <on: El puente de hidropeno, el puente
tricdleiea v Jae fuerzas de Vander Walls,

Ei epitelio masticatorio tiene su origen del epitelio buenl. El epi-
telio erevieular dificre del externo porque ol primero, presentas dos
capas de eflulas que son ln basal y la espinosa. Tienen ‘origen dife-
rente. pues el epitelio erevieular deriva de Tos ameloblisios reduei.
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dos del organo del esmalte, su membrana basal carece de proyeccio-
nes papilares,

1.3. Ligamento Parodontal.

El ligamento parodontal, es la estructura conectiva que une al
diente con el hueso, se contintis con ¢l tejido conectivo de la encia

(lamina propia), y comunica con los espucios medulares u través de
fos canales vasculares del hueso,

Los elementos celulares que se encuentran en el ligamento son:
Fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos, cementoblastos, cementoclas-
tos, macréfagos y restos epitelinles de malassez. La importancia cli-
nica de estos restos es que pueden dar origen a quistes laterales si son

traumatizados o estimulados por algin traumatismo o proceso infla-
matorio.

Los elementos méas abundantes del ligamento parodontal son las
fibras colagenas, las cuales se dizponen en ecineo grupos:

— Grupo de la cresta.
Se extiende del cemento a lu cresta dsea. en sentido apical

a las fibras gingivales de

sostén y adherencin epitelial en
forma de abanico.

— Grupo horizontal,

Vin de cemento o huesa,

son prependiculabes al eje lon-
gitudinal del diente,

— Grupo oblicuo.

Sen las mas numerosas ¥ las mis importantes, son las en-
cargadas de transformar In presion en lension, se dirigen
en sentido dingonal desde ¢l cemento hacia “el: hueso,

— Grupo apical;

Se extienden de cemento n hueso en: forma radical, amor-
Higuan lag fuerzas de  Ta-masticacion, s




FIBRAS DEL LIGAMENTO PARODONTAL

1. GRUPO DE LA CRESTA
II. GRUPO HORIZONTAL
1II. GRUPO OBLICUO
1IV. GRUPO APICAL

V. GRUPO DE LAS Bl Y TRIFURCACIONES
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~— Grupo de la bi y trifurcaciones.

Tienen la misma disposicion que las anteriores, son ausen-
tes en dientes unirradiculares.

Existen otro tipo de fibras que son: elasticas, reticulares y las
de oxytalan, existen muy poca cantidad de fibras elasticas, no se in-
sertan en ningin sitio, siguen el curso de los vasos sanguineos al igual
que las reticulares. Lus de oxytalan se insertan a nivel cervical de
la raiz ya sea del lado del hueso o del cemento pero nunca en ambos
lados a la vez, son acidorresistentes, las partes insertadas de la fi-

bra principal del ligamento en hueso y cemento se llama fibras de
Sharpey.

1. 3. 1. Funciones del Ligamento Parodontal.

Las funciones del ligamento parodontal son:
Fisica.
Formativa.
Nutritiva.
Sensorial.

La fisica se refiere, a la transmision de lus fuerzas oclusales al
hueso.

La formativa, se refiere a ln existencin de cementoblastos que

forman cemento, osteoblastos que forman hueso y fibroblastos que
forman colagena.

La nutritiva, el ligamento proporciona nutrientes por via sangui-
nea a la encia, cemento y hueso,

La sensorial esta dada por la sensibilidad tacetil y propioceptiva

caracteristica del ligamento, que es lu que haee que nos dé el sentido
de lugar,



1. 4. Cemento.

El cemento es el tejido conjuntivo especializado y calcificado que
recubre lu raiz anatémica de los dientes, el cual tiene como funciones

la de proteger la dentina y la de ser el sitio de insercion de las fibras
de Sharpey.

Hay tres tipos de unién: En la union amelocementaria en un
104 de lo~ casos, el esmalte contacta borde a borde con ¢l cemento,

en un 30% de los casos ¢l esmalte y el cemento no hace contacto y
en un 607 el cemento cubre al esmalte,

Existen 2 tipos de cemento:
1. 4. 1. Acelular o primario.

1. 4. 2. Celular o secundario.

El acelular, o primario, se localiza principalmente en la parte
coronal de la raiz, y el celular e localiza, en ln parte apical de la
raiz. Los dos tipes de cemento tienen una matriz interfibrilar calei-
ficada y abundantes fibras coligenas, el espesor del acelular es de
10 micras aproximadamente, del celular es de 600 micras, siendo
en éste donde se inserta el mayor nimero de fibras de Sharpey. Du-
rante toda fa vida del diente, va a existir depdsito continuo de cemen-
to, el cunl va a equilibrar la pérdida de sustancia demtaria. Radio-

orificamente, el cemento lo vamos a encontrar en casos donde se pre-
senta hipereementosis, cementomas o cementiculos.

1. 5. Hueso Alveolar.

El hueso alveolar es el proceso alveolar. el proceso alveolar esta
formado par el hueso que sostiene y forma los alveolos dentarios, es
tin formados a su vez por la pared interna del alvéolo que es un hue
so compaeto vy delgado denominado lamina eribiforme o alveolo pro.
piamente dicho, por el hueso de sostén que esta formado por trabien.
las reticulares y hueso esponjoso. tambicn estia formado por las lami

nas corticales vestibular y lingual y el tabique interdentario. que es
hueso esponjoso.
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El hueso esta formado por una matriz calcificada con osteocito:
encerrados dentro de unas lagunas, se compone principalmente de

calcio y fosfato junto con hidroxilos, citratos y carbonatos, también
contiene iones de magnesio y fésforo.

Las sales minerales se depositan en cristales de hidroxoapatita.
Los espacios que quedan entre los cristales estin llenos de coldgena
y mucopolisacaridos principulmente el condroitin sulfato.

Las fucrzas oclusales que se trasmiten del ligamento parodon-
tal hacia el hueso, son soportadas por el trabeculado esponjoso. La
parte del alvéolo, estd formada por hueso luminado y hueso fascicu-
lado, se le denomina asi, porque es el hueso que limita al ligamento
parodontal por su contenido de fibras de Sharpey. La pared del alvéo
lo, radiograficamente se ve como unn zoma radiopaca delgada, sin
embargo tiene unas perforaciones por donde van a pasar vasos san-
guineos, nervios y linfaticos provenientes del lizamento parodontal
de la médula. El tabique interdentario esti formado por hueso es-
ponjoso y limitado por las paredes de los alvéolos de los dientes ve-
cinos y por las tablas corticales éseas vestibular y lingual, el contor-

no del proceso alveolar, va a estar dado por la prominencia de las
rafces y la angulacion de las mizsmas,

El huero alveolar. es el que estd en constante cambio por la re.
sorcion y neoformacién del mismo.

En lar fireas de tensidn va a existir formacién de hueso, pero en
las de presitn e presenta destrucciin,

2. DIFEREFNCIAS MACROSCOPICAS Y MICROSCOPICAS ENTRFE
EL PARODONTO DEL ADULTO Y FI. PARODONTO INFANTIL.

2. 1. Encia.

1. La encia es mas roja, debido a la mayer vascularizacién, y
a un epitelio mas delgado v menos eornificado.

2, Auxencia de punteado, debido & que las proyecciones inter-
papilares del tejido coneetive con el epitelial son anchas v
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cortas. Cuando han erupcionado varios dientes permanentes,
el puntilleo se presenta en una banda de 3 mm. aproxima.
damente en la encia insertada, extendiéndose sobre los bor-
des y papilas interdentarias.

Es mas blanda la encia porque es menor la densidad del te-
jido conectivo de la lamina propia.

Los margenes gingivales son mas agrandados y redondeados,
debido a la hiperemia y el edema ue acompaiia a la erupcion.

-5. Mayor profundidad del surco, debido al edema, facilidad re-
lativa de retraccién gingival.

2, .2. Cemento

1. Mas delgado.

2. Menos denso.

3. Tendencin a hiperplasia de cementoide por apical a la adhe-
rencia epitelial,

2. 3. Ligamento Parodontal.

1. La membrana parodontal es mas ancha, los haces de fibras
son menos densos, con menor niimero de fibras por unidad
de dren, mayor hidratacion con mayor aporte cangzuineo y linfa,

2, 4 Hueso Alveolar,

1. Presenta la cortical alveolar més delgada (Rx) existe menor
cantidad de trabéculas, espacios medulares mas grandes, el
grado de ealcificacion es menor, mayor aporte sanguineo y lin-
fatico, las crestas alveolares mias planas, asociadas con los
dientes primarios,

Aparecen diastemas como resultado del erecimiento por aposi-
cion en capas del hueso alveolur o partir de los tres” dios de edad,
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Los cambios que existen en la encia relacionados con la erupeion
dentaria, es necesario definirlos de los procesos patologicos que a ve-
ces acompaiia la erupcién.

Antes que la encia sea atravesada por las caspides de los dien-
tes, presenta un abultamiento ligeramente blanquecine que es una
isquemia producida por ¢l diente. Los tejidus que cubren al diente
se van adelgazando mientras los dientes en erupcidn llegan a su po-
sicién final.

La encia marginal se encuentra engrosada, presentando un bor-
de cilindrico 'y sobresaliente, que es donde se esta reorganizando el
iejido conectivo; esto ocasiona una ligera hiperemia, que no  debe
confundirse con la inflamacion,

Las< papilas interdentarias son més angostas en sentido mesio-
distal que en sentido vestibulo lingual, y éstas Wenan por completo
tos espacios interdentarios.

La superficie epitelial e~ aterciopelada v aiave,
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CAPITULO SEGUNDO

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL
EN ODONTOPEDIATRIA

FACTORES LOCALES Y FACTORES GENERALES
1. Factores locales,

1. .1. Placa Dentaria.

A placa demtaria, ex un depisito amorfo blando granular, que
<e acumula «obre las superficies, restauraciones v caleulos dentarios,
<¢ adheriere firmemente o la superficie subyacente, de la cual <ce
desprende <alo por medio de la limpieza mecénica.

La pluea dentaria o bacterinna, es el factor mix importante en

L enfermedad parodomtal erdniea, Como faetores predisponentes al
aenmule de placa tenemos:

Sarre (ealeificacion de Ja placa)
Malposicion dentaria

Ausencia de dientes

~— Masticacion unilateral

- Respiracion bueal

— Diastemata

- Restauraciones inade umdus

— Anntomia defectuosa
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En pequeiias cantidades, la placa no es visible, salvo que se man-
che con pigmentos de la cavididad oral, o bien con soluciones reve-
ladoras. A medida que se acumula se convierte en una masa globu-

lar visible con pequefias superficies nodularez, cuyo valor varia del
gris, gris amarillento al amarille.

La placa dentaria se deposita sobre una superficie acelular for-
mada previamente, que se denomina, pelicula adquirida, pero se pue-
de formar directamente sobre la superficie dentaria. A medida que
la placa madura, la pelicula subyacente persiste experimentando de-
gradacion bacteriana o se calcifica. La pelicula adquirida es una
capa delgada, lisa, incolora, translicida difusamente distribuida so-
bre la corona en cantidades algo mayores cerca de la encia.

La pelicula adquirida esta formada por mucoides que vienen
de 1a mucina de la saliva. mucopolisacaridos que determinan 1a adhe-
sién, estos mucopolisacaridos son: El dextrin v el levan. Sin la pe.
licula adquirida no es posible la organizacidn de la placa bacteriana,
Una vez que el sustrato se ha formado. los microorganismos empie-
zan a llegar, su orden es el siguiente: Cocos y bacilos Gram + que
preducen hialuronidasa y exotoxinas, cocos y hacilos Gram —, que
producen endotoxinas y proteasas, luego se presenta la Borrelia, el
Treponema y el Fusobacterium que forman endotoxinas y proteasas,
posteriormente se agrega el bacteroide melaninogénico, el cual pro-
duce colagenasa. En quinto lugar llegan elementos filamentosos que

son: El Leptotrix y Actinomyees los que son responsables de la calei-
ficacién de 1a placa bacteriana,

Por ltimo se agrega la Veillonella y el Selenomona Sputigeno,
los que producen acido sulfidrico, el cual es cdustico y provoca ne-
erosis de los tejidos. '

Ademis la placa dentaria contiene algunas células epiteliales,

leucocitos y macrafagos. solidos organicos ¢ inorganicos que consti-
tuyen alrededor de un 20% y el resto es agua.

Las haeterias forman el 70% de materinl s6lido y el resto es
matriz intereelular,

La materia alba, es una denominacion elinica tradicional para
un miterial que es esencialmente una acumnlacion abundante de pla-



30

ca convirliétndose en un irritante local, es un depésito amarillo o blan-
co grisiaceo blando y pegajoso algo menos adhesivo que la placa den-

tobacteriana. Carece de una estructura interna regular como la que
se observa en la placa.

). 2. Cadlculos.

Los cilculos han sido reconocidos, como una entidad en cierta
forma relacionada con ln enfermedad parodontal. Es una masa adhe-
rente, calcificacion o en calcificacion que se forma sobre la superfi-

cie del diente natural y protesis dental, segin su relacién con el mar-
gen gingival se clasifica como sigue:

Calenlo supragingival (visible). se refiere al ¢lculo corona.
rio, a la cresta del margen gingival v visible en In cavidad bucal, es
de color blanco o blance amarillento. de consistencia dura.arciliosa
desprendiéndose con facilidad de la superficie dentaria con un ras-
pador. Aparecens con mayor frecuencia vy en cuntidades mas abun-
dantes, en superficies vestibulares de molares superiores, en superfi-
cies ingnales de los dientes anteriores inferiores que estan frente al
conducto de Wharton v mis en centrales v en dientes laterales,

Calculo subgingival, este cileulo se encuentra debajo de la cres-
ta de la encia marginal por lo general en bolsas parodontales y no
es visible durante el examen bucal. Es denso, duro, pardo, ob<curo
woverde negruzea de consisteneia pétrea v ounida con firmeza a la su-
perficie dentaria, puede presentarse, solo o en conjunto. Los calcu-
los supraFingivales y subgingivales, por lo general aparecen on la
adolescencia v anmentan eon la edad, el mas comian ex el suprasingi-
val son raros en nines v los cidenlos =upragingivales son poco co-
munes hasta los 9 afios de edad, se han registrado este tipo de cileu-
los, entre O v 15 aitos de edad en un 37 a 707, Y 5% de nifios entre
10 v 12 ahos de edad. forman caleulos en la superficie lingual de los
incicivos inferiores v en la superficie bucal de los molares superiores,

1.3, Microorganismos.

Lu salud parodontal, se mantiene pracins a un equilibrio <im-
hidtico, entre los microorganismos bucales v entre los microorganis
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mos y el huésped. La enfermedad es consecuencia de una alteracién

del equilibrio entre bacterias, entre bacterias y el huésped, o de los
dos estados.

El equilibrio entre los microorganismos y el huésped es altera.
do por el aumento de la cantidad y la virulencia de las bacterias,
un descenso de la resistencia del huésped o por las dos razones,

La placa dentariu concentra bacterias, y sus productos en el 4rea
gingival y desplaza el equilibrio en favor de los microorganismos,

El mecanismo por medio del cual los microorganismos pueden
producir enfermedad parodontal todavia es hipotética, dentro de los
mecanismos encontrados se presentan los siguientes:

Enzimas: Las bacterias de la placa y del surco gingival, produ-
cen muchas enzimas que son potencialmente destructoras o pueden
actuar como factores de propagacion de agentes lesivos e infecciosos,
dentro de estas enzimas tenemos el siguiente cuadro:

Bacteria Enzima(s) Substrato
Hinluronidnsa Ac. Hinlurdnico
Estafilococon. Congulinsa Cofipulo de plasma
' Giclatinasn Goluting
Q Hemolisinas Erietrocitos
Ifinluronidosa Ac. Hinlurfnico
X ) Extreptoquinnan Fibring, Fibrinogeno
Fastreptocacos. Hemolininas Eritrocitos,
B.-Glueoronidana Enliees glucoronidicos.
Proteanas s Varinx proteinas
Difteroiden, % Histuronidnsn A, Minlurénico,
Condroitinasn )‘ Kulfuto de condroitina,
\eohoelerin 5 Protensn(s) Virinw proteinas,
Fusobsetertn ' Rulfutnen Sulfnte de condroitina,

. Melnnonogenj- )

s Colngrenann < Colfigeny reconstituido.

Fapiraguetan

) Protensu(s)
Coeos Gram —-

\ Varlun proteinas,
( Proteasn(s) |

( Varins protefnas,
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Los plasmocitos que abundan en la encia inflamada y propor-
cionan anticuerpos, también producen granden cantidades de hidro-
lasas, acidos, especificamente fosfatasa édcida, esterasas, aminopepti-
dasas, que podrian ser importantes en la destruccion de los tejidos
gingivales, Los lisosomas contenidos dentro de lus bacterias y leuco.

citos, se liberan al producir cu destruccién y son potencialmente lesi-
vos para los tejidos parodontales.

Endotoxinas: Las endotoxinas, lesionan los tejidos parodonta.
les y causan inflamacion, posiblemente mediante la activaciéon de una
reaccién inmunolégica local. Se encuentran presentes en la saliva y
en bacterias del surco gingival y placa. Las endotoxinas de las bacte-
rias de la boca, penetran en ¢l epitelio dailado o ulcerado y no en

superficies intactas, indicando un papel secundario y no primavio en
la enfermedad parodontal.

Las endotoxinas, son complejos de lippopolisacaridos y protei.
nas de las paredes celulares de numerosas cepas de bacterias Gram—
de 1a boca, que son liberadas al destruirse tales bacterias,

Toxinas: Se afirmé que la ~ingivitis. es causada por toxinas que
generan las bacterias por dereneracion de las ciélulas epiteliales su-
perficiales. Sin embargo. en la cavidad bueal no ve comprobd la exis-

tencia de exotoxina alguna, con excepcién de lns correspondientes a
enfermedades infecciosas como la difteria.

2. Factores penerales.

)

-

. 1. InHluencias Nutricionales en la etiologia de la Enfermedad Pa.
rodontal.

El estado nutricional del individuo afecta al estudo del parodon.
to. v lox efectos de los irritates locales v las fuerzas excesivas pue-
den agravarse por las deficiencias nutricionales: sin embargo ninou-
nit deficiencia nutricional cansa par si misma pingivitis o bolsas pa-

rodontales; es necesario que haya irritantes locales para que esas
lesiones «e produzean,

El problema de identificar alteraciones con deficiencias espe-
eificas «e complica, porque se presentan varias deficiencias juntas v
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los cambios bucales generados por las deficiencias se superponen a
lesiones producidas por irritantes locales y factores traumaticos.

El caracter fisico de la dieta, es un factor importante en la etio-
logia de lu enfermedad parodontal. Dietas hlandas de alimentos ade-

cuados pueden favorecer la acumulacion de lu placa, cileulos y aflo-
‘amiento de dientes,

Alimentos fibrosos dures. proporcionan una aceion de limpieza
superficial y estimulucién que desemboca en menor caniidad de placa
y gingivitis, incluso si la dieta es inadecuada desde el punto de vista
nutritivo, ademis proveen la estimulacién funcional necesaria para el
mantenimiento del ligamento parodontal y hueso alveolar.

Los cambios degenerativos de 1a inflamacion erdnica y el trauma
de la oclusion, reducen la capacidad de los tejidos para utilizar los
elementos nutritives disponibles,

2. V. 1. Deliciencia de Vitamina A,

Su deficiencia produce metaplasia querstinizante del epitelio. au-
mento de la susceptibilidad de las infecciones, perturbaciones de cre-
cimiento, forma y textura del hueso, anormalidades del sistema ner-
vioso central y manifestaciones oculares que incluyen nectalopia, xe-

rosis de la conjuntiva y eérnes, con la consiguiente turbidez cornea,
nleeraciones y queratomalacia.

Numerosos estudios de laboratario indican que la deficiencia
de vitamina A, puede predisponer a la enfermedad parodontal, se
cefiald pérdida de estimulacion newrotrifics, como resultado de 1a
degeneracion de nervios periféricos y atrofin de lac olandulas <aliva
les como factores causales, la encin presenta hiperplasia epitelial e
hiperqueratinizacion con proliferaciin de Ia adherencia epitelial, exis-
te hiperplasia vingival con infiltracion v degeneracion inflamatoria
formacion e bolsas v cileulos subuingivales. En eomraste con la
abundancia de pruebas en animales de Taboratorio, e< poca la infor-
macion ane se refiere al efecto de la deficiencia de vitamina A en 1o
estructuras boeales de lag personas. Marshall Dav, registrd una posi-
hle correlacion entee la frecuencin de Ta enfermedad parodontal v
fosiones dermataldgicas earacteristiens dee la deficiencia de vitamina
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A y que las poblaciones con frecuencia mas alta de enfermedad pa-
rodontal tendian a ser méis deficientes en vitamina A.

2. 1. 2. Deficiencia de complejo de vitamina B

Las alteraciones bucales comunes o deficiencias del complejo
B son:

Gingivitis, glositis, glosodinia, queilosis ¢ inflamacion de la to-
walidad de la mucosa bucal, estomatitis y alteraciones neurolégicas
leves con o sin aclorihidia y sin anemia.

2, 1. 3. Tiamina (Vitamina B1).

Las manifestaciones humanas de deficiencia de tiamina son las
siguientes: Beriberi, caracterizada por parilisis, sintomas cardiovascu-
lares (incluso edemas) y pérdida de apetito.

Las alteraciones bucales son las siguientes: Hipersensibilidad de
la mucosa bucal, vesiculas pequeiias que simulan herpes en la muco-
sa bucal, debajo de la lengua o del paladar y erosion de la mucosa
bucal, hay disminucion de la flora bucal.

2. 1. 4. Riboflavina (Vitamina B2).

Los sfntomas de la deficiencia de riboflavina incluye: Glositis,
queilosis, dermatitis saborreica y queratitis vascularizante superior.

La glositis se caracteriza por su coloracion Magenta y atrofia
de las papilas, ésta atrofia depende de la gravedad del caso.

2. 1. 5. Acido nicotinico (niacina).

La deficiencia de niacina produce pelagra, caracterizada por der-
matitis, trastornos gastrointestinales, neuroldgicos, mentales, glosins,
gingivitis y estomalilis generalizada,

La glositis y estomatitis son los primeros signos clinicos de la
deficiencin de acido nicotinico, en la forma aguda hay hiperemia de
fa lenguu, agrandamiento de papilas e identacion del margen segui.
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do de cambios atréficos, y una superficie lisa resultante, la lengua
es de color rojo carne y dolorosa con ardor. En la deficiencia cronica
la lengua esti adelgazada y fisurada con surcos superficiales, rugisi-
dades marginales y atrofia de las papilas funcionales y filiformes,
El hallazgo méas frecuente es la gingivitis ulceronecrosante aguda

1. 6. Piridoxina (Acido folico).

Las personas con deficiencia de piridoxina presentan queilosis

ungular, glositis con hinchazon, atrofin de las papilas, color magen-
ta v malestar.

2. 1. 7. Acido félico.

Las alteraciones becales son las siguientes: Estomatitis genera-
lizada. con glositis ulcerada, queilitis y queilosis.

8. Vitamina B12,

Su ausencia o su disminucién produce la anemia perniciosa,
que es mas frecuente en personas mayores de 40 aiios en umhbos sexos.

Los cambios bucales son: Encia y mucosa pilidas y amarillen-
tas v susceptibles a la ulceracidn, la lenpua es roja, lisa y brillante,

debido a la atrofia uniforme de papilas fungiformes y fitiformes. la
lengua ex sensible

1 alimentos calientes, o condimentados y la de-
glucion ex dolorosa, hay sensacion de emtumecimiento y ardor,

2.1

. 9. Deficiencia de vitamina C.

Como signo clasico de la deficiencia de vitamina C, se decribe
la gingivitis y el agrandamiento hemorrigico rojo azulado de la en-
cia, si hay gmingivitis, es un paciente con deficiencia de vitamina C

v originada por irritames locales, esta deficiencia puede agravar e!
casa,

2. 1. W Vitamina K

La deficiencin de vitaming K, produce una tendencia hemorra-
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gica ocasionando hemorragia gingival excesiva, después de un cepi-
llado de los dientes o espontaneo.

2. 1. 11. Deficiencia de vitamina D.

La deficiencia de vitamina D. o el desequilibrio en la ingesta de
Calcio— fésforo o ambas, produce raquitismo en los muy jovenes
y osteomalacia ¢n los adultos.

La palidez de la cavidad bucal y la lengua son las manifesta-

ciones bucales mas comunes y a veces las iinicas, de la anemia por
deficiencia de hierro.

2, 2. Influencia Endocrinolégica en la etilogia de la Enfermedad
Parodontal.

2. 2. 1. Hipotiroidismo.

Los efectos del hipotiroidismo, varian de acuerdo a la edad en

que se presenta, ¢l ritmo del metabolismo basal decrece y el creci-
miento se¢ retrasa.

Cretinismo, mixedema juvenil y mixedema del adulto, son las
tres varinntes del hipotiroidismo.

El cretinismo es la manifestacion del hipotiroidismo congénito
o que se produce poco después del nacimiento, el retraso fisico, men-
tal es carncteristico de la enfermedad, la estatura es inferior a la
normal el crecimiento dseo esta retrasado, el desarrollo craneofacial
es anormal, el rostro es infantil y tosco, lox maxilares son pequetios,
el ritmo de la crupeion dentaria esta retrasada,

El mixedema juvenil se presenta entre 6 y 12 afios puede estar

relacionado con deficiencia de yodo y otras influencias perjudiciales
para la glandula tiroides,

Los cambios bueales, pueden proporcionar una clave temprana
de ln formacion de los maxilares, los dientes se forman mal, el re-
traso de la formacion de la dentina tiene por consecuencin el desarro-
o incompleto de {as raices y los conductos dentarios grandes,
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Aparte de la perturbacion del desarrollo no se atribuyeron al
cretinismo cambios parodontales notables, se describié la enfermedad

parodontal crénica con pérdida ésea intensa en pacientes con mixe-
dema.

2. 2. 2. Hipertiroidismo.

Los lactantes con esta enfermedad presentan un mayor crecimien-
to y desarrollo, con erupcion adelantuda de los dientes, el hueso al.
veolar presenta cierta rarefaccién y parcialmente descalcificado.

2. 2, 3. Hipopituitarismo.

Es la deficiencia del lobulo pituitario anterior, esté caracteriza-
do por retardo del crecimiento de todos los tejidos, en nifios deter-
mina el enanismo, existe una resorcion demorada de los dientes de-
ciduos y un notable retrazo en la formacion y erupeion de los dientes
permanentes. Existe retardo en el crecimiento de la rama de la man-
dibula, lo que produce apifionamiento de los dientes.

2. 2. 4. Hiperpituitarismo.

Fl hiperpituitarismo, genera gigantismo, antes de los 6 aiios
de edad ¢l resultado es acromegalia juvenil, el gran crecimiento de
la apofisis nlveolar, causa un aumento en el tamaiio del arco denta-

rio ¥ por lo tanto hay espacio entre los dientes que puede afectar
al parodonto, ademas existe hipercementosis,

2. 2. 5. Hiperparatiroidismo,

Los cambios bucales presenmtes son: Maloclusion y movilidad

dentaria, osteoporosis alveolar, ensanchamiente del espacio parodon-
tal ,ausencia de la cortical alveolar.

2. 2. 6. Hipoparatiroidismo,

Si la lesion se produce en la infancia enusa hipoplasia del es.
malte v transtornos en la calcificacion~denturia,



2. 2, 7. El diabético juvenil.

La diabetes podemos definirla, como una enfermedad metabé.
lica, determinada genéticamente, caracterizada por: Poliuria, poli.
fagia, polidipsia, pérdida de peso, facil fatiga, alteraciones en los
vasos sanguineos de la retina e hiperglucemia y glucosuria en ayu-
nas. Como regla, la diabetes juvenil difiere de la dinbetes de la ma-
durez, porque los pacientes tienen una deficiencin de insulina, mien.
tras que la mayorfa de los diabéticos de la madurez tienden a ser in-
sulinorresistentes, siempre hay excepciones a esta regla, porque al-

gunos pacientes jovenes, presentan las mismas caracteristicas de los
paciente diabéticos adultos y viceversa.

El nifio diabético es mis sensible a las influencias hiperglucé.
micas e hipoglucémicas y por lo tanto mas labil y dificil de controlar.
Respecto a los adolescentes con diabetes, Gottsegen afirmé que

por debajo de los 18 afios de edad no hay resorcion dsea prematura
atribuible a la diabetes.

En nacientes adultos, propensos a la enfermedad parodontal y
(ue son diabéticos no controlados, Ia manifestacién de la enfermedad
narodontal, particularmente la reabsorcion dsea alveolar es mas mar-
cada. que en el diabético controlado, pues en éste parece que no exis-
te reabsorcion ésea alveolar.

Durante los periodos de fiebre alta, y a causa de trastornos ge-
nerales, se produce frecuentemente casos de pingivitis,

El nifio enfermo no realiza los movimientos normales de la lim-
pieza oral, ni toma los alimentos normales; ingieren los alimentos
cemilionidos. en eda situncion la saliva escasa. acumulindose en la
hoea desechos compuestos de una mezela de alimentos v saliva. que
trae como consecuencia aumento de la flora bacteriana y produce
gingivitis.

Durante los eambios principales de niveles hormonales, se ha
ohservado que fas encias junto con otras membranas mucosas expe-
rimentan camhios azociados con la menopausia, la gingivitis desca-
mativa v la< hiperplasias con el embarazo, también los cambios en
los niveles de las hormonas sexuales en la pubertad afectan a las en-
cias, ln mayor freeuencia de gingivitie se¢ produee dos o tres afios

antes en las mujeres que en los hambres v la mayor frecuencia ocu-
rre en la pubertad.
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CAPITULO TERCERO

ENFERMEDAD PARODONTAL

La enfermedad del parodonto se produce en la niiiez, adoles-

cencia y edad adulta temprana, pero la frecuencia de la enfermedad

parodontal y la destruccién de tejidos y pérdida de los dientes que
causa, aumenta con la edad.

1. Gingivitis.

La Gingivitis, se define como la inflamacién de la encia, esta
enfermedad estd caracterizada microscopicamente por la presencia
de exudado inflamatorio y cdema en la lamina propia gingival, ul-

ceracién y proliferacion del epitelio del surco y cierta destruccion
de fibras gingivales.

La Gingivitis es la forma méds coman de la enfermedad paro-

dontal, debido a los irritantes locales que producen inflamacién (pla-
ca dentaria, calculos, etc.).

La inflamacion en todns las formas de enfermedad gingival, se
encuentra casi presente, por lo tanto debemos considerar las varia.
ciones que presenta en casos aislados de gingivitis, ¥ nos presenta las
siguientes variaciones que son:

—Fn una enfermedad gingival de origen general, la inflama.
cifn es una ecaracteristien secundaria. Fjemplo: Al administrar <iste-
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maticamente dilantina, su efecto produce hiperplasia gingival, ésta
puede ser complicada por la inflamacién. (Gingivitis Combinada).

~—De acuerdo al tipo de enfermedad gingival y de mayor fre-
cuencia, la inflamacidn es el cambio patolégico primario dnico. (Gin-
givitis no complicada).

~LEn pacientes con estados generales que por si mismos no pro-
ducen enfermedad gingival detectable clinicamente, la inflamacion

rs el fuctor desencadenanie de alteraciones clinicas. (Gingivitis con-
dicionada).

Dentro de las caracteristicas clinicas tenemos: Cambios de co-
lor vy forma de los tejidos y sangrado, la inflamaciéon puede ser agu-
dn o con mayor {recuencia erdnica, puede existir hiperplasia, ulcera-
¢ion, necrosis, sendomembranas y exudado purulento seroso, las le-

siones puede ser localizadas o generalizadas, dependiendo del tipo
de Gingivitis que e presente.

Cuando examinameos la encia, debemos tener presente lo que es
encia normal, asi nos serd facil observar la extensién de la reaccion
inflamatoria, la distribucidn de las lesiones y el estado de inflamacion.

La distribucian de la Gingivitis es la siguiente:

~— Localizada.
Se limita a la encia de un solo diente o un grupo de dientes.
— Generalizada.
Abarca toda la boea.
— Marginal.
Afecta al margen gingival, pero puede incluir una parte
de la encia insertada contigua,
— Papilar. e e
Abarca las papilas interdentarias, y con: frecuencia se ex-

tiende hacia 1o zona adyacente del . margen -gingival.-Los
primeros signos de Gingivitis aparecen enla papila.
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— Difusa.

Abarca la encia marginal. Encia insertada y papila inter-
dentaria.

Los nombres pueden combinarse de acuerdo a la distribucion
de la enfermedad.

La Gingivitis puede presentarse en formn aguda o crénica de
acuerdo a su evolucién y duracién. Las gingivitis agudas son doloro-
sas, se instalan repentinamente y su duracién es corta,

La gingivitis crénica, se instala con lentitud, es de larga dura.
¢ion e indolora,

1. 1. Gingivitis agudas.

1. 1. 1. Gingivitis Ulceronccrosante (guna).

A esta enfermedad, se le conoce con el nombhre también de: Boca
de Trinchera, infeccion de Vincent,

Etiologia

Se presenta en personas sometidas a stress; existen antecedentes
de que esta alteracion se caracteriza por su aparicidn repentina, regu-

tarmente después de una enfermedad debilitante o infeccion respira-
toria aguda.

A veces los pacientes relatan que aparece poco después que se
han limpiado los dientes,

Signos v Sintomas,

Las lesiones caracteristicas, son depresiones crateriformes soca-

vadas en ln eresta de la encia, que abarcan la papita interdentaria, la
encia marginal o ambas,

La superficie de los eriteres gingivales estia cubierta por una seu-
domembrana de color blaneo grisaceo, separada del resto de Ta mu.
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cosa gingival por una linea eritematosa definida. Presenta halitosis,
sialorrea, hemorragia gingival espontinea o hemorragia abundante
ante el estimulo mas leve. Este tipo de gingivitis, se produce en bocas
sanas o superpuestas a la gingivitis crénica, o a bolsas parodontales,
ia lesién puede circunscribirse a un solo diente o u un grupo de dien-
tes, o toda la boca. En pacientes desdentados es rara pero a veces sc
lega a presentar en el paladar blande lesiones nisladay esféricas.

Las lesiones son demasiado sensibles al tacto, quejindose el pa-
ciente de un dolor constante, irradiado, corrosivo, exacerbandose con
los alimemtos calientes o condimentados y con la masticacién. Pre-

senta un sabor metilico desagradable, se describe una sensacién ca-
racteristica de dientes como estacas de madera,

El paciente nos presenta linfadenopatia local y anmento leve
de temperatura, estas caracteristicas son comunes en los estados leves
y moderados de la enfermedad.

En los casos graves se presenta: Fiebre alta, pulso acelerado,
leucocitosis, pérdida del apetito y decaimiento general, las reaccio-
nes generales son mas intensas en unifios.

Frecucntemente el insomnio, estrefiimiento, alteraciones gastro-
intestinales, cefalea y depresion mental acompaiian al cuadro,

La halitosis que se presenta, se debe no tanto a la necrosis exis-
tente. como al Acido sulfidrico liberado por el Streptococo Mutans,
dentro de los gérmenes encontrados con mayor frecuencia, estan: La

Borrelia Vieenti v el Bacilo Fusiforme, y de ahi que también recibe
el nombre de simbiosis fusoespirilar.

La evolucién clinica es indefinida. Si no we trata, trae como con-
cecuencin destruecion progresiva del parodomto y denudacion de las
raices junto con intensificacion de las complicaciones toxicas gene.
rales. La enfermedad puede remitir espomianecamente sin tratamiento,
también ex frecuente la repeticion de la afeceiin en pacientes ya tra-
tados, por eso se dice que no es una enfermedad autolimitante.

Tratamiento.

El tratamiento adecuado es el local, que consta de 1a elimina
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cién de los factores irritativos locales y la limpieza de las partes ne-
crosadas de la herida. Por lo general el uso de los antibiéticos, pro-

duce la desaparicion rapida de los sintomas y la disminucion de la
cantidad de tejido perdido por nectosis.

Por lo que esta determinado el uso de antibiGticos, varias publi-
caciones britanicas, han descrito el uso positivo de metronidazol
(F*lagyl) por via sistémica; sin embargo, los efectos colaterales po-
tenciales de esta droga imponen prudencia en su uso de rutina.

Aliviados los sintomas agudos, puede ser necesaria la realizacién
del tratamiento quirirgico de la encia para corregir deformaciones
creadas por la necrosis (Gingivoplastia),

1. 1. 2. Gingivitis Herpética Aguda.

Etiologia.

Esta infeccién de la cavidad bucal, es causada por el virus Her-
pes Simplex. Frecuentemente infecciones bneterianas secundarias com-
plican el cuadro, su transmicién por lo comiin es por contacto direc:
to, aparece con mayor frecuencia en lactantes y en nifios menores de
6 aiios de edad, pero también se ve en adolescentes y adultos, se ob-
serva principalmente en mujeres durante ¢l periodo de menstruacion,

Signos y Sintomas.

La lesion aparece como una zona difusa, eritematosa y brillan.
te de la eneia y la mucosa bucal adyacemte, con grados variables de
edema y hemorraeia gingival. En el perfodo primario. se caracteriza
por la presencia de vesiculas circunscritas esféricas grises, localizadas
en la encin, mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe mucosa
sublingual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas, las veeicula
se rompen v dan lugar a pequeias dleeras dolorosas con un margen
rojo, elevado a moda de halo y una poreidn central hundidn, amari.
Henta o grisiera (aflas), pueden presentarse en forma aislada o ep
canjumo., cuando se presenta en esta Gltima forma, da ln impresion de
no parecer aftas, pues se forma una mancha completa,

Existe una irritacion generalizada de Ly eavidad bueal que im-
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pide la fonacion y la deglucion, por lo cual se le considera una en
fermedad debilitante. Las vesiculas rotas son los focos de dolor, que
son sensibles al tacto, variaciones térmicas y condimentes, jugos de
frutas y al movimiento de alimentos asperos. En los lactantes la en
fermedad estd narcada por irritabilidad y rechazo de los alimentos,

Cuando se presenta en conjunto se vuelve muy molesto.

La enfermedad dura emtre 7 y 10 dias. Kl eritema gingival difu.
so y ¢l edema, que apurecen primero en la enfermedad, persisten
algunos dias después que las dleeras han curado.

La Gingivitis Herpetica Aguda se acompaiia de sialorera, ma.
lestar general, fiebre entre 38°C y 40°C,

Esta enfermedad puede tener una forma localizada que aparece
después de procedimientos operatorios en la cavidad bucal, la super-
ficie de la mucosa labial traumatizada por rolles de algodén o por
presién digital en el transcurso de procedimientos operatorios son
los lugares predilectos, cuando las lesiones son aisladas desaparecen
por si solas a los 7 0 10 dias sin secuelas,

Esta ulteracién es demasiado contagiosa. 1.a mayoria de los adul-
tos han adquirido inmunidad al virus, como consccuencia de una in-
feccion durante la nifiez, que en gran parte de los casos es subelinica.
Por esta razon es mis frecuente en nifios pequeiios y lactantes.

Segan Baer, los nifios afectados son los que no poseen anticuer-
pos, después de la recuperacion los anticuerpos descienden a un ni-

vel indetectable en los nifios, mientras que en lox adulos permanecen
detectables,

Fi Herpes Simplex, se transmite con mas {acilidad entre los gru-
pos soctoecondmicos mas bajos ¥ en los adolescentes y adultos jove-
nes de los grupos socioecondmico medio y superior.

Lag lesiones podemos encontrarias también localizadas en carri-
Hos, frenillos y en lo cara ventral de la lengua.

Tratamiento.

El tratamiento es fundamentalmente de sostén”y palintivo, por
lo comin el paciente esti deshidratado por ta fichre elevada y a di-
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ficultad de digerir alimentos, se le indica dieta balanceada y aumen-
to de la ingesta de liquidos ,analgésicos para evitar el dolor. Se re-
comienda el uso de algin oxigenante como el Solcoseryl, en jalea,
aplicandolo sobre la lesion 3 o 4 veces al dig, csto es si se presenta
la lesién en forma aislada, cuande es miltiple aplicamos una ampo-
lleta de Solcoseryl intravenoso eada 12 horas por 2 dias.

En nifios la dosificacion va de acuerdo con la edad.

1. 1. 3. Gingivitis Estreptacoccica.

Etiologia.

Esta enfermedad esta causada por el Estreptococo Viridans, por
regla general ataca a los nifios, pero también a los adullos jévenes.

Signos y Sintomas.

La encia se observa de color rojo brillante, en algunos casos se
limita a un eritema marginal ¢on hemorragia murginal, Presenta sia-
lorrea, malestar general carece de halitosis y de necrosis del margen

gingival, se le considera una enfermedad debilitame, porque impide
n fonacion y la deglucidn, existe temperatura,

Tratamiento,

Se usi jalea de Soleoseryl aplicada sobre la lesion, ésta se acom-
paia de antibidticos.

1. 2. Lesiones crénicas que afectan al parodonto.

1. 2. 1. Gingivitis crénica.

En la Gingivitis eroniea, el cambio de color se inicia en la pun.
ta de a papila, continudndose al margen gingival v a la encia inser-
tada, s presenta edema; se observa In misma coloracion desde In

punta de Ja papila hasta la mucosa, debido a la pérdida del punti-
Heo clasien,
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Presenta sangrado, exudado purulento, no va a existir migracién
de la adherencia epitelial, la instalacién de esta enfermedad es len-
ta, de larga duracion ¢ indolora, es el tipo mas comin; los pacientes
pocas veces recuerdan haber sentido sintomas agudos, la gingivitis
cronica es una lesion fluctuante, en la cual las zonas inflamadas per-
sisten o se tornan normales, y las zonas normales se inflaman, es un
conflicto entre la destrucciin y la reparacion. Irritantes locales per-

sisten lesionando la encia, prolongando la inflamacién y provocun
permeabilidad y exudado vascular anormales.

La infiltracion de liquidos, células y enzimas del exudado in-
flamatorio, tiene por consecuencia la degeneracion de los tejidos, al
mismo tiempo se generan nuevas células y filas conectivas y nuevos
vasos sanguineos, para reparar la lesién tisular.

La interaccién entre la destruccién y reparacion afecta al tama.
fio, color, consistencia y textura superficial de la encia. Si la vascu-
larizacién es elevada, predomina el exudado, siendo notable la de-
generacion de tejidos blandos y los cambios de color, si la carac-
teristica es la fibrosis, el color de la encia vuelve a la normalidad, a
pesar de la existencia de una gingivitis de larga duracién.

Patologia de la Gingivitis Cronica.

La primera respuesta a la irritacidn es el eritema; seiialado por
la dilatucion de capilures y el aumento de flujo sanguineo que ori-
gina el rubor inicial. Cuando la inflamacion se hace crénica, los vasos
sanguineos se ingurgitan y congestionan, por lo tanto el flujo sangui-
neo se espesa y el retorno venoso se dificulta, debide a esto se pre-
senta una anoxia de los tejidos que produce un color azulado a la
encia rtojiza. La tonalidad negruzea se origina debido a la extrava-

sacion de eritrocitos en el tejido conectivo, y la descomposicion de
la hemoglobina en sus pigmentos,

Los espacios intercelulares del epitelio del surco se encuentran
agrandados con precipitado granular, fragmentos celulares, leuco-

citos, principalmente plasmocitos y granulos lizosémicos de los neu-
rofilos en descomposicion,

Debido al ensanchamiento de los espacios intercelulares, las
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uniones intermedias estrechas desaparecen y los desmosomas se redu-
cen, en las células epiteliales aumenta la cantidad de granulos de

glucogeno, las mitocondrias se hinchan y la cantidad de crestas dis-
minuyen.

La desintegracién del contenido citoplasmico y del nicleo pre-
cede a la muerte celular. A la rotura inicial de las fibras colagenas

sigue la gencracion de focos en los cuales el colageno esta completa-
mente destruido.

Al principio la lamina basal es resistente a la erosién, pero al
intensificarse la inflamacién se produce la rotura de la continuidad,
por lo tanto las células epiteliales emigran hacia el tejido conectivo,
aumenta la actividad proteolitica, hay disminuciéon de mucopolisa.
ciridos y el RNA, el volumen creciente del tejido conectivo, presiona
el epitelio que cubre produciendo su otrofia.

Como toda alteracion cromica es asintomatica. Dentro de la etio-

logia podemos citar como factor de mayor importancia s la placa den-
tobacteriana.

1. 2. 2. Parodontitis.

La parodontitis, es la enfermedad inflamatoria de la encia y los
tejidos mis profundos del parodonte. Es una secuencia de la gingivi-
1is, estd earncterizada por la formacion de holsas con exudado, des.
truccién dsen y aumento de sangrado. Es originada por factores ex-

trinsecos, puede estar complicada por enfermedades intrinsecas, trans-
tornos enddcrinos, deficiencia de la nutricion, ete,

El diagnéstico clinico de la Parodontitis, se basa en la infla-
macion gingival, Ia bolsa, el exudado de esa bolsa y la resorcién
alveolar, por lo general 1a lesion ex indolora, puede existir movilidad
temprana o puede ser un sintoma tardio,

2. Enfermedad parodontal en nifios.
Los efectos finales de In enfermedad paroduntal, observada en el

adulto, tiene su inicio temprane en la vida, lu enfermedad parodontal
en niios puede progresar en peligro al parodonto del adulto.
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Durante el periodo de transcision del desarrollo de la denticion

en la encia se producen cambios correspondientes a la erupcién de
los dientes secundarios.

Debemos reconocer los cambios fisioldgicos y diferenciarlos de
la enfermedad parodontal que muchas ocasiones acompafia a la erup
cion dentaria, dentro de ellas tenemos:

2. 1. Abultamiento previo de la erupciin.

La encia presenta un abultamiento previo que es firme algo pa-
lido y se adapta al conterno de la corona subyacente, antes de que la
corona parezca en la cavidad bucal.

2. 2. Formacién del margen gingival.

Cuando la corena perfora la mucosa bueal, ¢l margen gingival

y el surco se desarrollan, durante la erupcién ¢l margen gingival es
cdemitico, redondeado y levemente enrojecido.

2. 3. Prominencia del margen gingival.

Durante el periodo de ln denticion mixta, es normal que la en.
cin marginal que rodea los dientes permanentes, sea bastante pro-
minente, particularmente en la region anterior superior.

La gingivitis marginal croniea es el tipo mis frecuente de alte-
racion gingival en la nifiez, presenta la encia todos los cambios de

color, tamaiio, consistencia y textura superficial caracteristica de la
inflamacion erdnica.

En los niiios como en los adultos la causa mis comin de Gine
givitis es la irritacién local. La mayor parte de gingivitis en nifios
tiene su causa en la higiene bucal insuficiente, pla dentaria, la pla-

ca dentaria parece formarse con mayor rapidez en niiios entre 8 y
12 afios que en adultos,

Los edleulos no son
damente en 9% de niios
entre lus edades de 7y 9

comunes en lactantes, aparecen aproxima-
entre las edades de 4 v 6 afos, en 18%
aios y en 33% a 43% emre 10 y 15 afios
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Los célculos mas cominmente se encuentran en nifios con fibro-

sis quistica, se presenta en un 77% entre los 7 y los 9 afios, 90% en-
tre los 10 y los 15.

Se le ha llamado gingivitis de la erupcion, a la frecuencia con
que la gingivitis se produce alrededor de los dientes en erupcion. La
erupcion dentaria no causa por si misma Gingivitis. La inflamacién
es consecuencia de los irritantes locales acumulados en torno al dien-
te en erupcion. Las alteraciones inflamatorias acentilan la prominen-

cia normal del margen gingival y forma la impresion de un agranda-
miento gingival acentuado.

Es comiin que los dientes deciduos flojos, parcialmente exfolia-
dos causen gingivitis. La irritacién producida por los margenes ero-
sionndos de dientes en partes reabsorbidas produce cambios que os-

cila entre un cambio leve de color y edema y la formacion de absce-
s0s con supuracién.

Los nifios desarrollan hibitos de masticacién unilateral para

evitar los dientes flojos o cariados y agravan asi la acumulacién de
irritantes en el lado que no mastica,

La gineivitis se instala con mayor frecuencia e intensidad alre-
dedor de dientes en malposicion. Se observan cambios intensos que
incluye aerandamientos gingivales, coloracién rojo azulada, ilceras
y formacion de bolsas profundas de las cuales se expulsa exudado
purulento. La salud gingival y ¢l comorne se restauran mediante la
eorreccidn de In malposicion. eliminacion de irritantes locales, y cuan-
do sea preciso In extirpacion quirirgica de la encia agrandada.

Fn nifios con entreeruzamiento (overbite) y resalte (overjet), con
obstrucciin nasal y respiracion bucal, la gingivitis aumenta, de vez

en cuando se observan rrannlomas y pidgenos y granulomas reparati-
vos periféricos de células gigantes en la encia.

2. 4. Reeesion gingival localizada,

La posicion del diente en el arco en los nifios, es la causa mas
importante de recesion gingival loealizada, la cual se produce en dien-
tes en vestibuloversion o en aguellos que estan_inclinados.o girados
de tal maodo que las rajees se proyecten hacia vestihular. éste fend-
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meno puede ser una fase de transcisién en la erupcién dentaria, puede
corregirse cuando el diente aleanza su posicién adecuada, o puede ser
preciso alinear el diente ortodoncicamente.

Dentro de las infecciones agudas, la forma mas comin de in-
feccion gingival es la gingivitis herpética aguda, con frecuencia se
produce como secuela de una infeccion de lus vias respiratorian agu-

das, La frecuencia de la gingivitis uleeronecrosante aguda en los ni-
ios es baja.

En la denticion decidua solo de vez en cuando se produce paro-
dontitis y en un 5% de los adoleseentes, hay situaciones de destruc-
cion parodontal, grave, vipida y pérdida temprana de dientes en ni-

fos y adolescentes, que se consideran como enfermedades basiea
mente degeneratives del parodonto.

3. Bolsa Parodontal.

La bolsa parodontal, ¢s una de las caraeteristicas importantes
de la enfermedad parodontal, es la profundizacion patologica del in-
tersticio pingival. El avance progresivo de la bolsa conduce u la des-
truccion de tejidos parodontales de soporte.

3. 1. Clusificacion de la Bolsa Parodontal.
La bolsa parodontal s elasifica, segin 1o morfologia y su rela-
ciin con las estructuras adyacentes de la siguiente manera:

De neverdo a sa morfologia:

Rolsa Paradontal Supradsen.
(ubsoluta) Tnfradsca,
Y

Bolsa Gingival
(relativa)



BOEA PARODONTAL SUPRAOSEA




BOLS4 PARCUONPAL INFRAOIEA
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De acuerdo al niimero de caras afectadas:
—Simple. Abarca una cara del diente.

—~Compuesta. Abarca dos caras del diente o mds, la base de ln
bolsa esti en comunicacién directa con el margen gingival en cada
una de las caras afectadas o superficies del diente,

—Compleja. Fs una bolsa espiraladu, que nace de una superfi-
cie dentaria y da vueltas alrededor del diente afectando 1 una ecara
adicional o méis en la cara donde nace lu bolsa, es la Gnica comuni-
cacion con el margen gingival.

La bolsa parodontal absoluta, es el tipo de bolsa que se produce
¢n la enfermedad parodontal; el surco y la encia enferma se profun-
dizan, existe destruccion de los tejidos parodontales de soporte.

A su vez esta bolsa se divide en: bolsa supradsea y bolsa infra-
osea, la primera esta caracterizada porgue la adherencia epitelial e
coronal con respecto a la cresta dses. La infradsen, la adherencia epi-
telial es apical a la cresta Gsea. La bolsa gingival esta formada por el
acrandamiento gingival, sin destruccion de los tefidos parodontales

subyacentes, Fl surco se profundiza a expensas del aumento de vo-
lumen de la encia.

Las bolsas parodontales son originadas por irritantes locales (mi-

croorgunismo< ). No existen enfermedades generales que produzean
bolsa parodontal,

CARACTERISTICAS CLINICAS E HISPATOLOGICAS DE LA
BOLSA PARODONTAL

3. 2. Caracteristicas Clinicas.

— La pared gingival de la bolsa parodontal presenta variables gra-
dos de coloracion rojo, azulada, flaseidez, superficie lisa y bri-
Hante y hundimiento a la presion.

— Con menor frecuencia la pared gingival es rosada y firme.

— La hemorragia es provocada por el sondeo suave de la pared blan
da de la holsa.
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— Generalmente hay dolor al explorar la pared interna de la bolsa
parodontal.

— Ejerciendo presion digital es posible, en muchos casos expulsar
exudado purulento.

3. 3. Caracteristicas Histopatolégicas.

— F1 cambio de color, es producido por el estancamiento cirenlato.
rio; la flacidez, por la destruccion de las fibras gingivales y 17
dos circundantes; la superficie lisa y brillunte, por lu atrofia del

epitelio y ¢l edema: el hundimiento a la presién, por el edema y
la degeneracion,

— En estos casos, predominan los cambios fibrozos sobre la exuda.
cion y la degeneracion, particularmente en la superficie externa
de la pared de la bolen, pero a pesar del aspecto exterior de sa-

lud, Ia pared interna de la bolsa presenta invariablemente cierto
grado de degeneracion y suele estar uleernda,

— La facilidad de la hemorragia resulta del aumento de la vascula-
rizacitn. del adelgazamiento y degeneracion del epitelio y de Ia
cercania de los vasos ingurgitados a la superficie interna.

— El dolor a la estimulacion tactil, se produee por la uleeracion de
la purte interna de la pared de la holsa,

— La expulsion del pus ocurre en holzas con inflamacién supurativa
en ln pared interna,

3. 4. Caraeteristicas de la bolsa supradsea.

— La adherencia epitelial guarda relacion coronal a la cresta ésea.
-— E} putron de destruecion del hueso subyacente es horizontal:
—- Lae fibras transeeptales, que son restaurndas durante la enfeérme-

dad paredontal progresiva.en la zona interproximal, se “disponen
horizontalmente entre la base de la bolsa y el hueso alveolar,

— En lux superficies vestibular y lingual, Ins fibras del ligamento
parodontal debnjo de 1o bolsa sipuen sn_curso normal “horizontal-
oblicno entre el diente v el hueso,



3. 5. Caracteristicas de la bolsa infrasdsea.

— La adherencia epitelial guarda relucion apical con respecto a la
cresta Gsea.

— El patrén de destruccién ésea es angulado verticalmente, creando
unu deformidad invertida en el hueso.

— En la zona interproximal, las fibras transceptales son oblicuas en
ver de horizontales,

— FEn las superficies vestibular y lingual, las fibras del ligamento
parodontal siguen el patrén angular del hueso adyacente.

IL.a pronagacién de la infeccion de las bolsas parodontales, pro-
ducen cambios patologicos en la pulpa, dichos cambios originan sin-
tomas dolorosos, o afectan adversamente a la respuesta de la pulpa o
procedimientos de restauracidn, la lesién de la pulpa en la enferme-
dad parcdontal se produce por el foramen apical o los canales latera-
les de la raiz. una vez difundida desde ln bolsa a través del ligamento
parodontal los cambios pulpares que se producen en estos casos son:

Atrofia o hipertrofia de la capa odonteblastica, hiperemia, infiltracién
leucocitaria, calcificacion intersticial.

3. 6. Génesis de bolsa parodontal.

Los productos de los microorganismos son los que penetran en

el epitelin del intersticio gingival, que es donde se inicia la bolsa pa.
rodontal,

Ia hialuronidasa se introduce en dicho epitelio, atacando al éci-
do hialurénico, el cual pierde sus carncteristicas del estado gel pasa
a sol. al suceder este fendémena existe un desequilibrio entre eflulas
epiteliales y espacios intercelulares. Con respecto a lus endotoxinas,

la fraceion lipida es la que daiia a los tejidos, actuando junto con las
proteasiss,

La hialuronidasa ataca a la membrana celular, provocando una
via de entrada. penetra Ta fraceion lipida

i das mitoeondrias inhi-
hiendo ¢l metabolismo celular, el liquido extracelular penetra en la
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célula provocando edema intracelular, que puede ocasionar estalla-
miento celular, estos fenémenos provocan aumento de la descamacién.

Al llegar la hialuronidasa al tejido conceptivo se inicia el pro-
ceso inflamatorio.

El exudado inflamatorio celular y liquido causa la degeneracién
de tejido concctivo circundante, incluyendo las fibras gingivales. La

adherencia epitelial junto con la inflamacién, prolifera a lo largo de
la rafz,

La porcién coronaria de la adherencia epitelial se desprende de
la raiz a medida que la porcién apical emigra,

Una vez que la inflamacién continiia, la encia aumenta de tama-
fio y la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. La adhe-
rencia epitelial continia su emigracién a lo largo de la raiz y se se.
para de ella. El epitelio de la pared lateral de Ia bolsa prolifera y for-
ma extensiones bulbosas y acordonadas en el tejido conectivo inflamado.
l.os leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado infiltran el
epitelio que tapiza la bolsa, que trae como consecuencia la aparicién
de diversos grados de degeneracién y necrosis.
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CAPITULO CUAKRTO

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL
EN PACIENTES INFANTILES

Después de examinar a conciencia, de diagnosticar y de traza
un plan de tratamiento adecuado se logru ¢l mejor servicio dental
para nifios. La manera en que esto se lleva a cabo durante la primera
visita del nifio al consultorio dental, dara el tono de la relacion com-
pleta que va a tener el Dentista con el nifio, lo mismo que con los

padres.

Si el acercamiento es cordial y amistoso por parte del dentista,

rapidamente se hara amigo del paciente infantil, integrandose ade.
mas los padres,

Ademin de reconocer las caracteristicas clinicas y radiograficas
de las diferentes enfermedades, ¢l diagnostico demanda una com-
prension de los procesos patoldgicos y su etiologia,

Fl diagnostico debe ser sistemitico y organizado, con una fina-
lidad especifica, no es suficiente reunir datos, los hallazgos han de

«er armados de manera que proporcionen una explicacion coherente
del problema parodontal del paciente.

Kl niito deberd estar sentado comodamente en una silla dental
disefindn para nifios o en una silla para adultos ajustada al tamaiio
adecundo, Ademis del foco dental, la jeringa de aire; inicamente se
necesita nn espejo de frente y un explorador de angulo reeto,
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Solo estos instrumentos, tendrin que estar en evidencia al rea-

lizar el examen, cuando el nifio ¢s curioso debera explicirsele ¢l nom-
bre de cada instrumento.

EXAMEN DEL NIRO

Existen 3 tipos de exdmenes que pueden considerarse normales,
estos son: De urgencia, de recordatorio y el examen completo.

Ll examen de urgencia, esti gencralmente limitado al empla-
zamiento de la herida y se disefa basicamente para legar a un diag
nostico inmediato que lleve a tratamiento rapido y a la eliminacion
de la queja principal.

El examen periddico o de recorditorio es una sesién de conti-
nuacién, despucs de una sesion inicial de examen completo. Su meta
es evaluar los cambios que han ocurrido desde que se termind ol tra-
{amiento anterior.

En la mayoria de los casos se realiza cada 4 0 6 meses,

En el examen completo puede hacerse el siguiente diseiio:

1. Historia del caso.

a) ueja principal del paciente.

h) Hisoria prenatal, natal, posnatal y de infancia,
2. Examen clinico.

a) Apreciacién general del paciente.

b) Examen bucal detallado.

¢} Fxamenes suplementarios v pruchas especiales.:
A0 Diagadstico.

a) Resumen de todas las ananmalidades, so.naturaleza, : ctiolo-
login ¢ importancia.



1. Historial del paciente.

El historial del paciente en Odontopediatria, puede dividirse en:
istadisticas vitales, Historia de los padres, Historia prenatal y nntal
¢ Historia postnatal y del lactante.

Las estadisticas vitules son necesarias parn el registro del con-
«ultorio, de cstu informacion, obtenemos una vision del nivel social
de la familia. Debemos anotar el nombre del médico del nifio para
poder consullarle en enco de urpgencia {uturn, o puara oblener in-
formacion médica adicional cuando se neeesite, Se registra la que’a
principal con las palabras de ln madre o del nifio, yn que puede ser
un problema agudo o s0lo un desco de wlencidn rutinaria. La historia
de los padres proporciona alguna indicacion del desarrolio heredita-
rio del paciente, esta diseiado también para informar al dentista co-
bre el valor que los padres conceden a sus propios dientes, puesto que
Ta actitud de los padres hacia la Odomtologia puede reflejarse en o

miedo del nifio y en los deseos de los padres con relacion a los ser
vicios dentales.

La historip prenatal y natal, a menudo proporeiona indicacio-

nes sobre: El origen, forma y estructura anormal de los dientes tem-
porales y permanentes.

El odontopediatra, observa los efectos de las drogas y trastor-

nos metubdlicos que ocurrieron durante las etapas formativas de las
piezas,

El historial postnatal y de lactancin, revisa los sistemas vitales
del paciente, tumbién registro, informacian, tal como los tratamientos

preventivos previos a caries dental, alergias, costumbres nerviosas,

el comportamiento del nifio, y su actitud con el medio,

Fau <itnaciones de urgencia, la historia se limita generalmente a
puntos esenciales en relacion con la lesion que se trata”én el momen-
o, o del mal que aqueje al nifio setualmente y tambicn Wl presencia

o aunsencta de enfermedades generales que tengan. importancia en o
ratimienta inmediato,” T T T



2, Examen clinico.

Se hace el examen clinico del nifio, con una secuencia légica y

ordenada de observaciones y de procedimientos de examen de ma-.
nera amable y sonriente.

En casos de urgencia, el examen dard énfasis al lugar de In que-
ja y ennumerara las ayudas para el diagndstico (Rx), que sean nece-
sarias para llegar a un diagndstico inmedinto.

Posterior al alivio de la infeccion de urgencia, deberd efectuar-
se el examen completo.

3. Examen completo.

Para el examen completo en Odontopediatria se modelé

este
diseno:

3. 1. Perspectiva general del paciente. (Incluye estatura,

len-
guaje, manos, temperatura).

3. 2. Examen de cabeza y cuello. Tamafio y forma de la cabe-
za, piel y pelo. Inflamacion facial y asimetrin. Articulacién tempo-
romandibular. Oidos, ojos, nariz, cuello.

3. 3. Examen de la cavidad bucal. Aliento, labios, mucosa la-

bial y hucal, saliva, tejido gingival y espacio sublingual; paladar, La-
nnge y amigdalas, dientes.

3. 4. Fonacién, deglucion ¥y musculatura peribucal. Posicién de
la lengua durante la formacién. Balbuceos y ceseos anteriores o late-
rales., Forma de la lengua en posicion de descanso. Accién mentalis
en ¢l momento de tragar. Posicion de los labios en descanso.

3. 1. Perspectiva general.

3. 1. ). Estatura.

Lo que primera se observa cuando entra ¢l mno al coneuhnnu.
s. i parn =u edad es muy allo o muy qun. '
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La estatura de un niiio puede compararse n la de otro, consultan-

do cuadrus o esquemas de crecimiento por ecm. Pueden medirse algu-
uas desviaciones detectadas por medio de un registro a largo plazo
del erecimiento del nifio y de esta manera se puede determinar, si la
estatura actual del nifo, es el resultade de un patrén de crecimients

constunte o si la estatura es un cambio de crecimiento que ocurre en
algan punto definido del desarrollo del niiio,

3. 1. 2, Andar.

Cuando el niiio entra al consultorio dental podemos apreciar ra-
pidamen‘e su andar y observar si es normual o afectado, probablemen-
te el andar anormal mas comin, es ¢l de un niiio enfermo que cami-
na con inseguridad debido a su debilidud, otros tipos de andar son
los de tipo inseguro, hemipléjico, 1ambaleante, de balanceo y atéxi-
to. Cuando se observa este tipo de andar en el niiio, habrd que hacer
una valoracién cuidadosa, Puede interrogarse a la madre sobre cual
quier cambio reciente que haya observado en ¢l andar del niio.

3. 1. 3. Lenguaje.

Fntre las edades de 21 y 24 meses, los nifios empiczan a usar
frases, entre los 2 y 3 aiios generalmente empiczan o hablar con ora-
ciones completas, Debe recordarse que hay gran variacion conside-
ruda normal en cuanto a ln edad er que pueden ocurrir estas etapas.
Se consitleran 4 tipos de trastornos en el lengunje:

Afusia motriz, s vara, generalmente denota pérdida del lengua-
‘o como resullada de algin trastorno del Sistema Nervinso Central.

Retraso en el lenguaje. Pueden tomarse en consideracion, si el
nitio nu habla cuando Hega a los 3 anos de edad, debido a la pérdida
de Ia audicion, retraso intelectual, ete. Los nifios demasindo depen-
dientes de los padres y los que padecen lesiones neuroligicas, tam-
bién pueden ser muy lentos en el lenguaje.

El 1artamudeo, Fsty Tase ocurre ensi en todos los nifos en al-

efin pertodo antes de i al colegio, es mis comim_en_niflos que en
nifns,
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Los trastornos articulatorios del lenguaje que pueden conside-
rarse importantes son: Omision, inserciéon y distorcion. Sustituir ¢l
sonido C por ¢l sonido S produce seseo.

Los nifios con paralisis cerebral, lesion neurolégica central, pa-

ladar hendido o maloclusién a menudo presemtan dificultades articu-
Iatorias.

3. 1. 4. Manos.

Al tomar las manos del nifio en las nuestras, establecemos, no
solo comunicacién cilida con aquel, sino que tenemos la oportunidad
de apreciar la salud general. En la mayoria de los casos las manos
e sentiran normales, pero de cuando en cuando podri observarse cen-
sacién de temperatura clevada de humedad o sequedad. Aqui pueden
observarse todus las lesiones primarias y secundarias de piel tales
como: Maculas, papulas, vesiculas. \lceras. costras y escamas. De-
herd tomarse en consideracion el nimero, ln forma vy el tamaio de

los dedos de los nifios, lus ufias pueden estar mordidas cortas como
resultado de su ansiedad y tension,

3. 1. 5. Temperatura.

La ficbre o elevacion de temperatura en momento de desecanso,
es uno de los sintomas mis comunes experimentados por los nifios.
Puede exislir una elevacion temporal de temperatura después de co.

mer, de hacer ejercicio o cuando ¢l medio no lleva al enfriamientc
corporal,

Los abscesos dentales o las enfermedades parodontales  asu.
das 'y tambifn  algunas infecciones respiratorins y bucales. darn
como resultado estados febriles en los nifos,

3. 2. Examen de cabeza v cuello,
3.2, 1 Tamaito y Jorma.de la cabeza.

La macrocefnlin, se_debe: frecuentemente-n-trastarnos - del “ereei.
mienta. la mierocefalin; puede deberse. a trastornos del erecimiento,



63

:nfermedad o trnuma que afecten al Sistema Nervioso, las formas
anormales de ln cabeza pueden ser causadas por un cierre prematuro
de las suturas, interferencia del crecimiento :le los huesos craneales
o presiones anormales dentro del craneo,

3. 2. 2. Pelo y piel.

La alopecia puede observarse en pacientes de corta edad, una
de las calvicies mas comunes es una drea pequena discreta y redon-
deada, de una linea endurecida e inflamada y que generalmente Hega
o diagnosticar empeine, En el caso raro del nifio que tiene displasia
ectodérmica congénita, el pelo puede estar ausente o ser muy escaso
delgado v de color cluro, es mas frecuente en nifios que en nifias. La
adicion de medicacion hormonal puede causar hirsutismo.,

. 3. 2. 3. Inflamacion facial v asimétrica.

La asimetrin de In cara puede ser patoligica o fisiolégica. Los
dos lados de a cara normalmente nunca =on iguales, Se ha demostra-
do que los hibitos del lactante en el moments de dormir, especialmen-
te en los niflos que nacieron antes del término normal afectan a la
forma de lu cara de manera permanente. Se¢ paede producir asime-
tria facial patoldgica, por presiones intrawterinas anormales, parali-
“is de nervios eraneales, displasia fibrosa, ete.

Las infecciones bacterianas o virales y el traumatismoe son en
general lus causas de inflamacion facial en los niios,

3. 2. A Artieulacion temporomandibular,
Existen métodos valiosos de diagndstico

cion de movimiento, subluxacion, disloeacion
bulares,

pura discernir limita-
o desviaciones mandi-

#) Al estar de pie frente al nifio, debemox eolocar la mano Yige-
ramente sobre lus mejillas en el drea de 1a articulacion temporoman-
dibular; haremos que el nifio cierre y abra ln hoea lemamente, v ene
tonees desde efntriea cerrada, ordenaremos que s mueva en exenr-
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siones laterales, pidiéndole que mastique lentamente sobre sus dien-
tes posteriores.

b) Con una pieza de hilo dental de 35.5 a 45 cm., se hari pre-
sién contra su cara, en la linea media que une la frente, la punta de
Ia nariz y la punta de la barbilla. Haremos que el nifio cierre y abra
la boca lentamente y muestre los dientes al realizar este movimiento.

Fstas dos ayudas tan sencillas mostrardn las discrepancias de
la unién témporomandibular y también los desequilibrios masculares
y desviaciones anatémicas de la linea media.

3. 2. 5. Oidos.

Debemos estar conscientes de cualquier deficiencia de audicién
en el paciente infantil. La observacién del meato auditivo externo
puede mostrar cierta secrecion. La queja principal serd de un dolor
en Ya cavidad bucal que se irradia al oido,
el dolor referido originado en la dentadura,
dolor de oidos, la palpacién del oido externo
'es puerle revelar algo de sensibilidad, que
flamacién existe dentro del oido mismo.

lebemos determinar si
¢s la posible causa del
y de la apofisis mastoi-
nos indicard que la in-

3. 2. 6. Ojos.

Debemos observar si el nifio usa lentes 0 no. La inflamacién

fque exta asociada con las piezas maxilares pueden extenderse a la
region orbital, causando inflamacion en los parpades o conjuntivitis.
Alrunas enfermedades penerales pueden producir cambios en los

tejidos oculares y bucales, los defectos de desarrollo de la cavidad
bucal pueden tener su contrapartida en el ojo,

Frecuentemente los nifos con infeeeion respiratoria alta, sinusi-
tis cronien y alergia tienen cierta hinchazon en los parpados y en

log tejidos periorbitales, debemos deseartar cualquier afeceion bucal
vomo factor etiolégico.

3.2, 7. Nariz.

Fn los nifios, frecuentemente se eneuentra drenaje nasal, que in-
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dica infeccién respiratoria superior, algunas enfermedades infeccio.
sas pueden dejar huellas en la nariz como por ejemplo: La nariz de
silla de montar, de la sifilis congénita. La extension de quistes y tu.
mores dentro de la cavidad bucal y particularmente el maxilar su-
perior pueden hacer intrusién de los conductos nasales, hipertrofia

¢ infeccion del tejido adenoide, fiebre, tifvidea y trastornos gastro-
intestinales.

La acidosis tiene olor de acetona en el aliento. Generalmente

los nifios que sufren elevaciones de temperatura tienen aliento fétido
curacterfstico.

3. 3. Examen de la cavidad bucal.

3. 3. 1. Labios, mucosa labial y bucal.

Con frecuencia se ven en los labios Gileeras, vesiculas, fisuras y
costras. Los labios protejen los dientes de trauma, por lo general, son
lugar frecuente de contusion en los nifios. Reaceiones nutricionales
alérgicas pueden causar cambios dramaticos en los nifios, cualquier
inflamacién o masa en los labios debera ser palpada entre el pulgar
y el indice para observar el tamaiio y la consistencia. Cualquier le

si6n o cambio de color o de cousistencia de la membrana mucosa
deberi ser evaluado cuidadosamente.

Al proseguir dentro de la boca, puede observarse la mucosa
bucal, teniendo en cuenta los puntos de referencia anatémicos norma-
les que estin en el drea. El mis visible de éstos es la papila en el
orificio del conducto de Stenon, desde la glandula Pardtida, esta pa-
pila puede estar inflamada, y al comienzo del sarampion puede estar
rodendn de pequeiios puntos azulados y blanquecinos rodeados de
rojo. L. lesiones mas comunes que se observan en la mucosa bucal
de los nifios son las que se asocian con virux de Herpes Simplex. e
tos pueden ser relativamente benignos, con pequeiias dleer s dolo-
rosas, o pueden ser mas generalizadas, extendifndose al teiido paro-
dontal y al paladar. produciendo sensibilidad, dolor y maltiples Gl-
cerns poeo profundas, con una afeccidn de exte tipo gencralmente hay
una historia de algin trastorno congénito. Normalmente la mucosa
labial ¢ In bueal con de color rocado. Sin embargo la melanina pue-
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de causar una pigmentacion fisiologica normal de color pardo, fre-
cuentemente observado en la raza negra. La enfermedad de Addison

y la poliposis intestinal pueden causar una pigmentacion patoligica
parduzca o negro azulado en este tipo,

3. 3. 2, Saliva.

Los procedimientos de examen dentro de la boca, gencralmente
estimula salivacion profusa en los nifios. La ealidad de la saliva pue-
de ser muy delgada, normal o extremadamente viscosa, parotiditis
epidérmica o paperas, s caracteriza por una inflamacion muy sen-
sible, algo doloresa, unilateral o bilateral de las glandulas salivales.

Una secresion excesiva o purulenta del conducto de Stenon pue-
de indicar otros trastornos de la glindula pardtida. Las glandulas
sublinguales y =ubmaximilares, también pueden volverse hipersensi-

bles, hinchadas y pueden tener secreciones alteradas cuando existen
infecciones generales.

3. 3. 3. Tejido Parodontal.

Es de importancia busear los primeros signos de la enfermedad
parodontul. El examen ha de comenzar sistematicamente en una zona,
molar superior o inferior y seguir por todo el arco.

Para la deteccion de calculos subgingivales se examina cuidado-
samente cada superficie dentaria con explorador del namero 17. Utili-
zamos nire tibio para separar ln encia y facilitar la vision de los

caleulos, La cantidad de cilenlos supragingivales se miden con una
sonda parodontal calibrada.

Antes de observar la encia es conveniente secarla. Ademéas del
examen visual y la exploracion con imsrumentos, debemos hacer Ia
palpacion delicada para descobrir alteraciones asi como para locali-
zar zonns de formacion de exndado purulento.

Debemas considerar cada una de las- signientes caracteristicas:
Color, tamafo, eontorne, consistencia, textura superficial, posicion,

facili lnd de sangrado y dolor. No_se.debe: pasar-por-alta-desviacion
Aeuna de To normal,
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Sin embargo, debemos estar conscientes de que el tejido gingi
! reacciona con mucha sensibilidad a cambios metabélicos y nu-

cionales, a ciertas drogas y a trastornos del desarrollo. Al hacer

upeion una pieza dental, el tejido que le roden puede inflamarse
volverse doloroso e hinchado.

En los niiios, el orificio de la fistula en la zona lateral de la raiz,
1ele ser resultado de infeccién periapical de wn diente temporal. En
a denticion permanente, puede originarse de un ubsceso parodontal
si como una lesion apicul, el orificio puede cstur bien definido y
sstar drenando o puede encontrarse cerrado y presentarse como una
nasa nodular roja. Por lo general, la exploraciéon de tales masas con

una sondln revelan un orificio muy pequeiio que se comunica con una
fistula rubyacente.

En los niitos la Estomatitis de Vincent se presenta en forma mas
henigna, lu combinacién de higiene bucal inndecuada, desnutricion,
malestar general, pueden contribuir a la gravedad de esta enferme-

dad.
3. 3. A, Lengua y Espacio Sublingual.

Debera pedirse al nifio que extienda ln lengua de manera que
podamos observar su forma, tamaiio, color y movimiento.

El agrandamiento patolégico de la lengua puede deberse a cre-
tinismo, mongolismo o puede asociarse con un quiste o neoplasia,
descamacion de las papilas superficiales, asocindas con cambio de
color y sensibilidad, puede deberse nclenta avitaminosis, anemia o
trastornos por-tension. Si el freniflo lingual es anormalmente corto.
puede evitar que Ja lenrua se incline haeia adelante, este frenitlo
puede ser la causa de ciertos defectos de fonacion.

Para poder examinar el dorso de la lengua en detalle, se debe-
ri tomar fa punta con una gasa de algodin, colocada entre el pulgar
y el indice, se puede observar cualgquier tipo de masas o dleeras con
ambos dedos para saber su tamaiio, forma y consistencia, en los nifios
pegueiios Ta cuperficie de Ia lengua es relntivamente suave v deslizan-
teo mngue las papilas filormes estin presentes desde el nacimiento,

son relitivamente cortas y no se vuelven alargadas hasta et periodo
de Tn edad preescolar.,



3. 3. 5. Paladar.

La consistencia de las deformidades o inflamaciones deberin
ser investigadas con cuidado por palpacién, las cicatrices en el pa-
ladar, pueden ser evidencia de traumas pasados o de intervenciones
quiriirgicas que se hicieron para reparar anomalias de desarrollo.

Cambios de color pueden ser causados por neoplasias, enferme-
dades infecciosas y sistematicas, traumas o agentes quimicos.

3. 3. 6. Faringe y Amigdalas.

Muy a menudo es nconsejable sugerir a los padres de los niiios,
que éstos sean examinados por el médico, pura considerar que sus

amigdalas estén infectadas gravemente y puedan ser causa contribu.
yente de mala salud.

3. 3. 7. Dientes.

En este examen incluye el nimero de piezus, tamaiio, color, oclu-
sitn y malformaciones,

Nimero de dientes. En algunos trastornos del desarrollo, la ano-
doncia pareial es un factor diagnéstico. La ausencia de piezas dni-

cas, es mucho mas importante en dentaduras permanentes que pri-
marias,

Dicntes supernumerarios, se observan provocando alteraciones

como diastemas, en la mayoria de los casos, en la linea media del
maxilar superior.

Un trastorno en In erupcion de la demtadura puede hacer que
existun demasiadas piezas o pocas.

Tamaiio de los dientes. s raro encontrar macrodoncia o micro-
doncia auténtica, mis sin embargo, pueden encontrarse piezas sepa-
radas o muy pequeias (Interales en forma de clavo).

La herencia desempeiia el papel principal, en la predetermina-

eion del tamaiio de las piczas, anomalias anormales y de desarrollo
también habra que tomarse en consideracion.
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Color de los dientes. La tensién anormal de las piezas de los
nifios puede dividirse en: Extrinsecos e intrinsecos, el extrinseco, es
casado por bacterias cromogénicas, que pueden invadir depésitos de

materia alba y cilculo, causando una gama de colores en las piezas
de los nifios.

El cambio de color generalizado del esmalte y la dentina, se
debe a factores intrinsecos, tales como discrasias sanguineas, Ame-
logénesis y Dentinogénesis imperfectas, resorcién interna y drogas.

Oclusién de las piczas. Si detectan muloclusiones en su etapa
muy temprana, podemos decirle a los padres que serd necesario con-
sultar al ortodoncista mis adelante,

Malformaciones de los dientes, Lesiones fisicas e hipoplasias
del esmalte, son la causa mas comunes de dientes malformados.

las piezas pueden estar dilaceradas, empequeiecidas, gemina-

das, etc., a causa de trastornos hereditarios, sistemiticos y del des-
arrollo.

Ln radiografia es un complemento del examen clinico mas no
un sustituto.

El historial del examen clinico y las pruchas de laboratorios, nos
dan lox hechos esenciales para el diagnéstico.
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CAPITULO QUINTO

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
PARODONTAL EN ODONTOPEDIATRIA Y TECNICAS
DE CEPILLADO

Como resultado de la importancia de la placa como agente etilé-
rico. una purte considerable del tratumiento dental, seiala a la elimi-
nacion de la placa v a la prevencién de su nueva formacion. El con-

trol del crecimiento y la formacion de la placa es esencial para el con-
trol de la enfermedad parodontal.

1. Prevenciion.,

Law pricticas preventivas deben comenzar antes y no después e
la adolescencia, para obtener resultados positivos, ya que en esta eta-

pa la prevalencia de la gingivitis aleanza su miximo durante este pe-
rindo.

L. Y. Programa de control de placa.

Il control personal de placa bacteriana, consiste en mis que su
mera aplicacion de las téenicas de eliminacidn, también incluye un
enfoque educacional medionte el eual se presenta al paciente, la-cousa.
la naturaleza y las consecuencias de L enfermedad,.asi como aspectos
v motivaciones para animarlo a seguir programas-indicados,
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El control personal de placa tiene que levarse a cabo de la si-
guiente manera:

a) Eliminacién de la causa(s), ya que para prevenir la enfer-
medad necesitamos conocer la causa.

b) Eliminacién de la enfermedad.

¢) Crear las condiciones favorables para el mantenimiento de
la salud,

El control personal de placa sigue tres pasos:

1. Ensefianza primaria del control personal de placa.

2. Revalorizacion del control personal de placa antes y después
del tratamiento quirirgico.

3. Revisiones periodicas del control personal de placa. (en este

paso se basa ¢l éxito o fracaso, las revisiones son cada 3 & 4
meses).

Fl paciente debe ser motivado para que desee mantener limpia
su boca para su propio beneficio, y no para agradar al dentista. An-
tes de ensefiar al paciente qué hacer, debe saber por qué lo hace, es
preciso que el paciente comprenda qué es la enfermedad parodontal,

cuiles won sus efectos, que él estd propenso o ella y qué puede hacer
para profege

Por lo general son necesarias 4 sesiones o mis en el consultorio
antes de que el paciente sea capaz de eliminar adecuadamente 1a ma-
yor putte de la placa bacteriana de las superficies dentales.

K] material audiovisual, es esencial en la base educacional, la

explicarion verbal después de la presentacion reforzara la demostra.
cion filmica.

1 copillado es el procedimiento terapintico preventivo y auxi-
liar mis importante administrado por el paciente. en -lu- prevencion
v reduceion de la enfermedad parodontal; complementando “segin
ciertax necesidades individuales con la limpieza interdentaria_de. po-
ma o madera, irrigacion de aszua bajo presion, hilo dental, cte. Si
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una persona mantiene una buena higiene bucal desde los 5 hasta los

50 afios de edad, muy posiblemente habra evitado los efectos des-
tructores de la enfermedad parodontal.

Primera visita. Esta primera sesién consistiri, en la mostracién
de material audiovisual o en una explicacién verbal sobre la natura-
leza de la enfermedad. Se usara sustancias revelantes, mostrando al
paciente cn el espejo, la cantidad y localizacion de la placa, se hace
una demostracion del cepillado sobre un modelo y se le indica cémo
realizar ¢} mismo procedimiento en la boca.

De gran importancia es la revision de la técnica hecha por el
paciente, y que el profesional esté seguro de que el paciente com-
prendié totalmente qué beneficio debe conseguir con el procedimiento.

Segunda visita. Esta visita se hard uno o dos dias después de
la primera. Se da al paciente una tableta revelante y se le pide que

muestre como realiza la técnica de cepillado y se hacen las correc-
ciones necesarias.

Después se hace una demostracion del uso del hilo dental me-

diante una pelicula o en un modelo, y se pide al paciente que lo re-
pita.

En los nifios el medio principal de eliminacién de la placa debe
ser el cepillo dental, el uso del hilo dental es un paso que cuesta
bastante nprender, y si no se le hace bien, produce lesiones trauma-
ticas, por eso su uso de rutina como procedimiento preventivo en ni-
flos pequeiios no es recomendable. Estudios recientes han comproba-
do que In eliminacion completa de la placa bacteriana una vez por

din es suficiente para impedir que se acumule en un grado tal que
resnlte Jesiva para los dientes o encia,

Tercera visita. La tercera visita, debe hacerse dentro de la mis-
ma semana que la visita inicial, siempre que fuera posible; y con-
sistirfi en la revision de las téenicas enseiindas anteriormente, con la

observacion nuestra, si es necesario se agregarin otros auxiliares pa-
ri dn higiene,

Cuarta visita, Fsta visita final, debe hacerse una semana después
de ln visita preeedente y consistird, en 1o demostracion que hard el
paciente bajo la observacion del profesional, guien le hard criticas
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correspondientes. Se citard al paciente para otros controles, sema-
nalmente o0 mensualmente segin lo indiquen sus progresos. Nos co-
rresponde juzgar el progreso y aplicar los refuerzos necesarios.

1. 2. Regulacién de la dieta.

En ¢l control de la placa mediante la dieta, consiste en recomen-
dar al paciente que incluya alimentos fibrosos duros en su dieta, par-
ticularmente al final de las comidas, los alimentos fibrosos duros
reducen la acumulacién de placa y la gingivitis en la superficie den-
taria expuesta a su accion de limpieza mecénica durante la mastica-
cion. ademis los alimentos fibrosos producen una estimulacién fun-
cional del ligamento parodontal y hueso alveolar.

La limitacién de-la ingesta de aziicar y alimentos endulzados
con aziicar, ayuda a disminuir la formacién de la placa, el polisa-
carido dextran es el componente principal de In matriz de la placa,

es una sustancia pegajosa que envuelve las bacterias de la placa y
une la placa a la superficie dentaria.

A partir de los carbohidratos (sacarosa) las bacterias producen
dextrin.

L.a prevencion se inicia con la historia clinica del paciente, en
particulur con lo que se refiere a la cavidad bucal, el examen muni.
cioso de los dientes, tejidos bucales blandos y estructuras adyacen-
tes. La edueacion del paciente en el sentido que hagan visitas perié-
dicas al dentista es una medida preventiva importante.

L reculacidn efectiva de la dieta, suele fracesar debido a la
falta de colaboracién y comprension por parte del nifio, por lo tanto
requiere de la comprension de los padres para que estos efectos ten-
ean beneficios. Sioes posible instituir la regulacion de la dieta, que
es un medio eficaz para reducir ¢l grado de afeccion de 1a

caries y
enfermedad paradontal. pero la supresion total del azicar, como se
hace con los nifos diabiticos no es conveniente ni posible, Sin em.

bargo hay que sustituir los refrigerios y bocadillos entre Tus comidas
v alimentos por alimentos no earidgenos aceptables. (enadro 1),
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Cuadro 1. l

ALIMENTOS CARIOGENICOS

Sacarosa (aziicar de mesa), caramelos y chooclates de leche, ja-
leas, mermeladas y miel. Frutas secas (azucaradas), caramelos, ga-
lletas y tortas, goma de mascar, pastilias de menta, Bebidas de cho-
colate, malieadas endulzadas. Bebidus de naranja sintética, pan blan-
co y de levadura, manteca de mani o jalea sobre pan blanco.

SUSTITUTOS NO CARIOGENICOS

Sacarina y sorbitol, papas y cereales crocantes, verduras crudas,
repollo, lechuga, frutilla y cerezas frescas, frutas frescas (manzanas,
etc.), rosetas de maiz, mani, goma de mascar y pastillas d¢ menta
sin azitcar, Leche cntera y descremada, jugo de naranja, pan de cen-
teno entero, hamburguesas, fiambre y queso sobre pan de centeno.

1. 3. Floururos.

El uso de fluoruros en el agua potable y las uplicaciones tépicas
dos veces al aiio reduce el ataque de la caries en los nifios. Cabe re-
cordar que los fluorures sélo logran que la superficie dentaria sea

mas resistente en la enfermedad y de ninguna manera elimina la
causa.

2. Tratamiento.

El tratamiento odontolégico adecundo, se basa en el diagnéstico
exacto y cuidadosa planeacion del tratamiento.

Antes de llevar a cabo el tratamiento deben evaluarse tres con.
sideraciones: Urgencia. secuencia y resultado probable. Para odon-
topedintria e ha disefiado un plan de tratumiento que es el siguiente:

2. 1. Tratamiento Médico

—~ Fnvio a Médico General.

2. 2. Tratamiento General,

~- Premedieacion,
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— Terapéutica para infeccién bucal.

2. 3. Tratamiento Preparatorio.

— Profiliaxis bucal.

— Control de caries.

— Consulta con Ortodoncista.
— Terapia de Endodoncia.

2. 4. Tratamiento Correctivo.

— Operatoria Dental.
—— Protesis Dental,
— Terapia de Ortodoncia,

5. Eximenes y recordatorios periédicos y tratamientos de mante.
nimiento.

2. 1. Tratamiento Médico.

Muchas familias de hoy en din tienen pediatras o médicos de
cabecera, familiarizados con el histerial nédico del nifio. En ocasio-
nes el nifio ha estado bajo el cuidado de otros especialistas médicos
{psiquiatras, cirujano plastico, cardidlogo, etc.). Cuando el historial
y el examen sugieren que existe un problema médico, el odontdlogo
debera consultar al médico del nifio para asegurarse de la salud y
seruridad de éste durante el tratamiento.

FI odontélogo tiene la oportunidad de tomar radiografias de la
mano del nifio con su aparato de radiografins dentales. Al comparar
las pelicutas de mano de nifios de estatura excesiva o insuficiente con

Ia standor publicada, el odontdloge puede sospechar de alguna ano-
malia del desarrollo o nutricional.

Lux discrasias sanguineas, se reflejan a menudo en la cavidad bu-
cal por cnmbio de color, tamaiio, forma, y consistencia de los tejidos
bucales blandos. nosotros mis que el médico general tenemos la opor-
tunidad de examinar mis frecuc temente 1o mueosa bueal del nifo,
v es nuedtro deber evaluar los cambios de tejido y trasmitir cualquier
informueion pertinente al médico del nifio. Raras veces estd califica-
do el dentista para ordenar v evaluar prachas de diaenéstico médico
muy compleia, esta responsabilidad es a<umida por el mejor especia-
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lista médico, quien puede aconsejar al odontélogo sobre cémo satis-
facer las necesidades dentales del nifio con seguridad.

2. 2. Tratamiento General.

Frecuentemente es necesario premedicar al niiio aprensivo, es.
pasmico o con problemas cardiaces, esta premedicacién deberd. ha.
cerse después de consultar con el médico del nifio. Las dosis exactas

de todas Yas drogas que han de usarse deberdn incluirse en el plan
de tratamiento.

L.a quimioterapia peneral puede causar eambios en los tejidos
bucales que hace mas dificil los trubajos de restnuracion y a veces
imposible. I médico muchas veces no se da cuenta que un nifio que

toma Difenilhidantoina Sédica ha desarrollado un tejido gingival al-
tamente hipertréfico.

2, 3. Tratamiento Preparatorio.

Después de establecer el estado médico y ¢l régimen de preme.
dicacién al nifio, deberan limpiarse sus dientes a fondo. Fsto da opor-
tunidad de ensefiar al nifio a limpiarse los diente, evitando asi la
acumulacion de plica dentaria. Ademas se puede aprender mucho
sobre ¢l temperamento del paciente, su aprension y su salud bucal
durante la instruccion de cuidados caseros y profilaxis bucal. El tra.
tamiento de afecciones inflamatorias agudas como: Abscesos paro-
dontales, casos de gingivitis necrosante, ete., puede posponerse espe-
rando resyltados favorables de droga o tratamiento quirdrgico.

Si s simpe de eerea la profilaxis inicial deberd hacerse una eva-
lnacidn de la susceptibilidad del nifio a Ia caries, si se descubre una

caries netiva, debera interrogarse a la madre cuidadosamente sobre
<u dieta,

Si usamos ¢l enfoque adecuado podemos ofrecer 0 los padres

vononoemnidad interesante v retadora de reducir In earies y altera-
ciones parodontales en sus hijos. )

Fisten varios medios entre los ennles @

neuentran fliorures
sistémicos v topicos, sustituciones de la” dietn. y- comidas mis re-
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gulares sin comer entre horas. A veces es necesario consultar al orto-
doncista cuando hay apifionamiento dental o maloclusién,

2. 4. Tratamiento de Correccién.

Cuando se le esta dando tratamiento correctivo al nife, tenemos,
la oportunidad de observar los resultados de la instruccion de 1a hi-
giene bucal que le dio en las visitas generales, asi como control de
placa bacteriana, tratamientos operatorios y lodo aquello que ha es-
tado a nuestro nlcance. Al terminar el tratamiento fijamos fecha parz
la proxima visita de recordatorio. El intervalo puede variar de 3 a
6 meses dependiendo de las exigencias personales de eada paciente.

2. 5. Planes alternativos de tratamiento.

Fn el plan de tratamiento ideal debemos prezentarnos a los pa-
drez usando modelos, radiografias y otros medios que podamos tener
preparados. En esta etapa existe una tremenda capacidad para poder
educar al paciente, lo que es un reto continuo para todo dentista
consciente. A diferencin de los tratamientos para los ndultos, los tra-
tamientos dentales el nifio no deberdn ser pospuestos, ni espaciados
en un faren periodo de tiempo. También existen poecas oportunidades
de planes alternativos de tratamientn en odontopediatria,

o das revicdiones del plan de tratamienta enalguier revision o
“leraetan e gea neeesaria una ver que = aprieba el plan de trata-

miento, deberi ser explicado o los padres y anotado en los registros
de los nifios.

Pl eantrol de vlaea. e parte integrante del tratamiento paro-
dontal. ninedn tratamiento por bhueno que sen puede tener éxito sin ¢l

Durante el tratamiento hay que eliminar los irritantes locales,
La irritacion e infeecion proveniente de In placa bacteriana son las
ausas wAs comunes deb retardo de la cicalrizacion, eausan altera-
ciones infTamatorias degenerativas, que no «6lo retardan la cleatri-

racion sino que pueden invertirlo en sentido a la recidiva de 1a enfer.
medad,

Para que el tratamiento loeal sea efective debe eliminavse 3a ine
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flamacion, el trauma de la oclusion o ambas al igual que otros fac-
lores que la producen,

L.y destruccién parodontal continiia después del trataumiento que
climina irritantes generales de inflamacién y permite que persistan
relaciones oclusales lesivas, o del tratamiento que crea fuerzas oclu-
sales dptimas, pero pasa por alto los irritantes locales,

El plan de tratamiento total sigue cuatro pasos:

Fasee do tejidos blandos. Tncluye eliminucion de la inflamacién

parodontal. holsas y los factores que originan el establecimiento del
contorno gingival, restauracion de caries, ete,

Al I3 s » .
Fase funcional. La relacion oclusal éptima, es aquella que pro-

porcionn la estimulacidn funcional necesarin para preservar la sa-
lud parodontal.

Fase sistémica. Los estados sistémicos pueden desencadenar que
se tomen preciuciones especiales durante el tratamiento parodontal
afectan a la respuesta, n los procedimientos terapéuticos o amenazan
In preservacidn de la salud parodental. Una vez concluido el trata-
miento, estas sitnaciones se manejan junto con el médico.

Faxe de mantenimiento, Incluye todos los procedimientos para
mantener da salud parodontal, una vez conscguida consiste en la

ereeseney de By hiviene bueal, eitacion del paciente a intervalos re-

gulares para controlar el estado del paradonto, es e<tado de la ope-

ratorin dental v la necesidad de seguir el ajuste oclusal y radiogra-
fias de control,

Téerricas de cepillado.

La importanein y eficacia “del ccpl“ndn d(-mul lo determina la
teinueiosidad v no 1 1éeniea.

aracteristicas - seleceio-
vechosos, Cada méto.
¢ brindar los resulta-

:‘n d«- m-mlhuln rr,nll'l.ndn
o desendos,

o todos los métodos,

S e S s .;‘),’ ,,V:;;—,,:— ‘—:;— - .
i boen setdivide en 2 seeciones; se en
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mienza por la zona molar superior derecha y se cepilla por orden
hasta que queden limpias todas las superficies accesibles.

3. 1. Método de Bass.

Superficies vestibulares superiores y vestibuloproximales.

Se coloca la cabezn del cepillo de dientes paralelo al plano oclu
cal. con las cerdas hacin arriba, por detras de la superficie distal del

iltimo molar, iniciando por las superficies vestibuloproximales en la
zona molar derecha.

Las cerdax se calocan a 452 respecto al eje mayor de los dientes
y los extremos de las cerdas e fuerzan dentro del surco gingival y
<obre el margen gingival, asegurindose que las cerdas penetren todo
lo posible en el espacio interproximal. Debe aplicarse una presién
suave en ¢l sentido del eje mayor de las cerdas debe activarse el ce-
pillo con un movimiento vibratorio hacia adelante y atras contando
hasta 10, «in quitar fas puntas de las cerdas,

Se desciende el cepillo y se mueve hacin adelante, repitiéndose
el proceso en la zona de los premolares,

Fl mal uso de esta téenica nos trae como consecuencia la lim-
pieza insuficiente o Ia lesién de los tejidos, Chando el cepillo se co-
toca angulado v no paralelo, al plano oclusal se traumatiza la encia
v la muweosn vestibular, Las cerdas se colocan en la encia insertada
v no en el eureo gingival, Al activar el eepillo se descuida el margen
cinival v las superficies dentariag, mientraz s traumatiza la encia
insertadn v la muocosa alveolar, por consigniente las cerdas con pre-
<tonadis contra los dientes y no anguladas haeia ¢l surco gingival.

Al Hegar al canino superior derecho, ¢l cepilla se coloca de
manery goe la Gltima hilera de cerdas quede distal a la prominencia
canina. o sobre de ella, de no hacerlo asi v eoloearlo <obre Ta emi-
nenein canina tranmatiza la encia al hacer pre<ion para forzar Jas
cerdas dentro de los espacios interproximales distales lo que cansaria
recesion pingival en 1o prominencin canina. Al ser activado el eepi-
oo sector por sector, se_elevay se mueve levemente vy mesialmente
a la rominencia eanica. eneima de los ineisivos superiore
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molar, izquierda, asegurandose de que las cerdas lleguen detras de
distal del Gltimo molar.

Superficies palatinas superiores y proximopalatinas,

Esta fase se inicia por las superficies palatinas y proximal, en
la zona molar superior izquierda, continuando a lo largo del arco

hasta la zona molar derecha, Se coloca el cepillo horizontalmente en
las areas molar y premolar.

Para lus superficies palatinas de los dientes anteriores, el cepi-
llo se coloca verticalmente, presionando lus coerdas del extremo den-
tro del surgo gingival e interproximalmente alrededor de 459 res-

pecto al eje mayor del diente, activando el eepillo con golpes cortos
y repetidos,

Cuando ln formu del arco lo permita, el cepillo se coloca hori-

zontalmente entre lox caninos, con las cerdas anguladas dentro de los
surcos de los dientes anteriores,

Superficie vestibular inferior, vestiguloproximales, lingnales y
linguoproximales.

Al finalizar 1a etapa superior, se cantiniia con la mandibula,
desde distal del segundo molur hasta distal del molar izquierdo, pos.
teriormente se limpian las superficies Hnguales y linguoproximales,

sector por sector, desde la zonn molar izquicrda hasta la zona molar
derecha.

Kl cepillo ze coloca verticalmente en la zona anterior inferior,
con las cerdas de ln punta anguladas hacia el surco gingival, Si el
espacio lo permite el cepillo puede ser colocado horizontalmente en-

tre los caninos, con lax cerdus angoladus haein Jos surcos de los dien-
les anteriores,

FI error comiin que se comete. es que el cepillo <o coloca sobre
el borde incisal con Ins cerdas sobre lu superficie lingual, pero. sin
Hewsar hasta los surcos gingivales. al mover el cepillo hacia adelante

v atris solo se Timpia el borde incisal y unn poreion de la superficie
Ve
Hoeeal,
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Superlicies oclusales.

Se ejerce presion firme sobre las superficies oclusales, intro-
duciendo los extremos enire surcos y fisuras, activamos el cepillo con
movimientos cortos hacia atrds y adelante contando hasta 10 sector

por scetor, avanzando hasta limpiar los dientes posteriores totalmen-
te.

Fl error comin es que el cepille es presionado contra los dien-
tes con movimientos horizontules largos, en vez de realizar movi-
mientos cortos hacia trds y adelante.

3. 2. Método de Stillman.,

Es uno de los métodos més usados, se recomienda que el pa-
ciente se coloque frenlg al espejo y mantenga sus dientes en posicién

borde a borde.

La posicién del cepillo, es que las puntas de las cerdas queden
parte sobre la encia y parte sobre la porcion cervical de los dientes.
Las cerdas deben estar colocadas en posicion oblicun al eje mayor
del diente v ovientadas en sentido apical. Se ejerce presién contra
el margen gingival hasta producir una isquemia. Se separa el cepillo
para permitir que la sangre vuelva a la encin. Se aplica presion va-

rias veees, v al cepillo se le aplica un movimiento rotative suave,
con los extremos de las cerdas en posicion.

Se inicia en la zona molar superior, precediendo sistematica-
mente en toda lu bocea.

Las caras linguales se cepillan barriendo los dientes siempre
hacin incisal u oclusal sin necesidad de producir isquemia,

Las caras masticatorias se limpian eolocundo las cerdas per-
pendienlarmente al plano oclusal, penetrando en profundidad en los
sureos y espacios interproximales y haciendo movimientos en forma
circular,

"

X VNdado de Stillman modificado.

La diferencia de este método, consiste en que el movimiento de
barrido empicza- en la encia insertada, comtinudndose en la eneia
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marginal, con movimientos de frotamiento en la encia insertada, en
el margen gingival y en la superficie dentaria. Se gira el mango ha-
cia la corona y se vibra mientras se mueve ¢l cepillo.

3. 4. Método de Charters.

La angulacion del cepillo es de 459, con las cerdus oriemadas
hacia la corona, movilizamos el cepillo u lo lurgo de la superficie
dentaria hasta que los costados de las cerdus ocupen el margen gin-
gival, conservando el angulo de 459, Levemente se girn el cepillo,
flexionando las cerdas, para que los costados ejerzan presion sobre

¢l margen gingival, los extremos toquen los dientes y algunas cerdas
penctren interproximalmente.

Sin quitar las cerdas de la cabeza del cepillo se gira, mante-

niendo la posicion doblada de las cerdas, contamos hasta 10 mante-
niendo la accion rotateria.

En las superficies oclusales, se ejerce fuerza suave de las cerdas

dentro del surco y fisuras, y los movimientos son de rotacién, sin
:mbiar la posicion de las cerdas.

3. 5. Método de Fones,

Las cerdas quedan en posicion perpendicular a las superficies
dentarins vestibulares. El cepillo se mueve en sentido rotatorio, con

los muxilares ocluidos y la trayectoria esférica del cepillo, incluida
dentro de los limites del pliegue mucovestibular,

3. 6. Métoda fisioldgico.

Ioste método
cia en los dientes
rival insertada.

abarca movimientos suaves de barrido que se ini-
y sigue sobre el margen gingival y la mucosa gin-

Fste métoda descrito por Bell y Smith, permite hacer un esfuer-

vo por cepillar la encin-a lu lrnvu:lorm e log (ﬂnncn[nq
ticacifin, S ;

la mns:

Lov ohjetivos’ d(:\ 'C('!]fiﬂ':ldi‘): <on:
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—Juiiminar todos los restos alimenticios, materia alba, mucina
y reducir microorganismos.

—FEstimular la circulacion gingival.

—Estimular la queratinizacién de los tejidos haciéndolos mas
resistentes a cualquier tipo de agresion,

El cepillo de dientes elimina placa y materia alba, al hacerlo

reduce la instalacién y la frecuencia de la gingivitis, retardando lu
formacion de céleulos.

La remocién de la placa nos lleva u la resolucién de la enfer-

medad gingival en las primeras ctapas, y n su recurrencia si el cepi-
lludo se¢ interrumpe.

Un cepillo dental debe limpiar eficazmente y proporcionar ne-
cesibilidad a todas las ireas de la boca.

El potencial lesivo o la eficacia de los diferentes tipos de cepi-
Ho depende de la forma en que se usa,

Los cepillos aceptables que determina la Asociacidon Dental Ame-
ricana. es el cepillo de una superficie de cepillado de 2,5 4 2 em..
de largo y de .75 a 1.0 em. de ancho, de 2 a4 hileras, de 5 a 12

penachos por hilera, pero el diseio debe cumplir los requisitos de
estabilidad, eficiencia y limpieza,

Todus las eerdas deben estar o ung misma altura, las cerdas
de nvlon, conservan ta firmeza mis tempo.

Para nifios, el cepillo es mas~ corto con eerdas mas blandas (0,12
mm.} y mas cortas (7 mm.).

wibien existen los cepillos elécetricos, estos cepillos tienen mo-.
vimientos en arco 0 una accidn reciproen hacia atras y adelante, o
ina combinacion de amboz, o un movimiento eliptico modificado.

Fetos cepillos son mas eficaces parn individuos impedidos v
para a limpieza alrededor de aparmtos de ortadoncia. se ha obser.
vado que con este lipn de cepillo mejora la higiene dental y el tono
wingival, reduciendo las hemorragiaz provoendas, pero para elimi.

nar restos alimenticios no e muv eficaz, por fo cual es conveniente
combinar los dos tiposde ('r'plll.nln '



4. Elementos auxiliares de la limpieza oral.

4. 1. Hilo dental.

Este material, es un medio til para limpiar las superficies den-
tarias proximales.

F1 hile dental se hace pasar suavemente n través del drea de
contacto con un movimiento hacia atrds y adelante, lesiona la encia
i forzamos hruscamente el hilo en el area de contacto. La finalidad
del uso def hilo dental es eliminar la placa, y no desprender restos
fibrosos de alimentos acuiiados entre los dientes retenidos en In encia.

4. 2. Puntas interdentales.

Los conos de caucho vienen en el extremo del mango de algunos
vepillos o en soportes separados. El cono de cancho sirve para limpiar
¢l surco gingival en la superficie proximal, No hay que forzar las
puntas entre Ja papila interdentaria intacta y los dientes; esto forma-
ra un espacio donde no lo habia antes,

4. 3. Palillos de dientes de forma f[isiolégica,

Son palilles en forma triangular de madera de

en punti. <o pueden usar después de cada alimento,
log espacios interdentales.

halsa terminan
colocindolo en

Fl mavimiento elimina residuos de alimentos y da masaje a Ia
encia.

1. 4. Colworios.

Pueden cer usados como coadyuvantes del cepillado v otros ae

eesorioy, pero no como sustiuto, hacen sentir sabor agraduble, pero no
eHimina T placa dentaria,

V. 6. Aparatos de irrigacién bucal,

Son aparatos de-irrigacion bueal, que proporcionan un chorro
de aona fijo, Tiene como aditamentos hoquillas intereambiables. ta
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boquilla se coloca en el espacio interproximal y areas de dificil acce-
so, produce masaje a la encia y remueve restos alimenticios. No des.
prende la placa dentaria, pero retarda su acumulacién y la de los

cileulos. Ademas reduce la enfermedad gingival y la profundidad de
l2-bolsa, se recomienda usar agua tibia.



CONCLUSIONES
Al {finalizar este trabajo, hemos determinado la importancia que
presenta la enfermedad parodontal en el paciente infantil dentro de
nuestra practica profesional; basindonos en las condiciones normales
del parodonto, ya que ¢s ¢l tejido de proteccién y sostén del diente,
compuesto de ligamento parodontal, encia, cemento y hueso alveolar.

La relacion armoniosa entre las diferentes partes del Parodonto
«e mantienen en condiciones normales, incluso a pesar de los cambios
constantes que se producen en los tejidos parodontales durante 1a vida,
e<los cambins se perciben a niveles anatdmicos, microscapicos, ultra-

microseapicos y bioquimicos, Por medio de la actividad celular se
hacen todas las alteraciones tisulares,

Lot cambios patoldgicos en el metabolismo de ctlulas v tejidos
v en el medio ambiente celular, alteran la morfologia y la funcién

eelular. Fslos cambios ¢on los que apareeen como signos clinicos y
microsedpicros de la enfermedad parodontal.

Durante Ja infaneia v Ly pobertad, ol parodonto estd en cons-
tinte estado de cambio, debido a la exfoleacidin v erupeion de los
dientes, o enal es Ta eausa de que las ecaracteristicas macroscopicas
v microsedpicos varien de aenerdo a la edad del paciente

El tratamiento parodontal comienza con la enfermedad y bus-
eor restaurar v oconservar la salnd parodontal

La prevenciton se inicia con la preservacion de la salnd wtili-
wando los métados de aplicacidn universal mis simples,

Gran parte de Ta enfermedad parodontal puede ser prevenida,

ptes tiene suorigen en factores que son aceesibles, t'nrro;.,lhlﬂs y con-
Im‘nhh-s .

La placa dt‘m.lrm es la causa mis importante de la enfermedad



parodontal, es el principal factor etiolégico de la gingivitis y la ca-
ries dental.

Los productos bacterianos de la placa se introducen en la encia
y generan gingivitis, la cual al no ser tratada leva a la parodontitis
y pérdida dentaria, también es importante la placa porque consti-
tuye la etapa inicial de la formaciéon de edlculos dentarios,

El controt de la placa, es ln prevencion de la acumulacién de la
placa dentobacteriana y otros depésitos sobre los dientes y las super-
ficies gingivales adyacentes. Es la manera més eficaz de prevenir
la gingivitis, la formacién de clculos y en consecuencia una parte

critica de los muchos procedimientos que intervienen en la prevencion
de la enfermedad parodontal,

El modo mas seguro de eliminar la placa bacteriana, es hasta
shora. la limpieza mecanica con cepillo de dientes y otros auxiliares
de la higiene, asimismo existe un avance considerable en el control
de la placa con inhibidores quimicos, en un enjuagatorio o dentrificos.

Cada paciente deberd encontrarse sometido a un programa de
control de placa.

Para un paciente con parodonto sano, el control de placa signi-
fica la preservacidn de la salud, para un paciente con enfermedad
paradontal significa una cicatrizaciéon postoperatoria dptima; y para
el paciente con enfermedad parodontal tritada, ¢l control de placa
<ignifiea la prevencion de la recurrencia de la enfermedad.

Fl cenitio de dientes, elimina la placa, reduce la gingivitis y re-
tarda la formacidn del edlealo, no es posible limpiar completamente
los dientes por medio del cepillado, porque las cerdas no alcanzan 1a
talidad de la superficie proximal, para un mejor control de 1a pla-
ca. el cepillado ha de ser complementado con un auxiliar de Ta lim-

pieza como: Hilo dental, limpindores interdentarios, aparatos de irri-
ancién bueal, ete.

Para un nifio es dificil comprender parn qué sirve limpiar los
dientes, ya que éstos le parecen estar limpios, parn que ln limpieza
<ea eficaz, habra que Nevar un régimen supervisado de higiene bueal,
y su efiencia durari o) tiempo que se mantenga la supervision, para
evitar que el niito vuelva o sus hitbitos anleriores al terminar el régimen
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de limpieza tenemos que crearle esa conciencia de responsabilidad,
aunada a la colaboracién de los padres.

El estado nutricional afecta a) estado del parodonto, sin embargo
ninguna deficiencia nutricional causa por sf misma enfermedad pa.

rodontal, es necesario que haya irritantes locales para que la lesion
ge produzca.

A veces las alteraciones bucales proporcionan los primeros sig
nos de la existencia de deficiencia nutricional,
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