. {:,,

#

!

| Uﬁlv"etiididﬂddon&l Auténoma de México

Facultad de Odontologia

Alteraciones Gingivales en Nifios

y Adolescentes.

T E S I 8§

Que para obtener el titulo de:
CIRUJANDO DENTISTA

p r e s e n t a

Angélica Raquel Ortiz Nieto

México, D. F. 1979

151753



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

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

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



CAPITULO 1.~

CAPITULO I}.~

CAPITULO 11~

CAPITULO

V.

INTRODUCC!ION,

PER 10DONC IO NORMAL

GINGIVITIS EN NINOS Y ADOLESCEN-
TES.

LES IONES AGUDAS QUE AFECTAN A LA
ENC 1A,

LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN A-
LA ENCIA.

COLOFON.

BIBLIOGRAF 1A,




Vi

I NTRODUCC I ON

El interés primordial, al realizar esta tesis,
es despertar la inquietud sobre un problema de vital
importancia, en la cavidad bucal, como el qgue repre~

senta "las alteraciones gingivales en nifios y ado- -
lescentes”, las culles constituyen un problema siem-
pre presente. dada la falta de informacién al respec
to que prevalece en todos los medios socioeconémicos

Esta importancia se reduce a que si las alte-
raciones gingivales no son diagnosticadas y tratadas
a tiempo, ser8 inevitable el desarrollo de enfermeda
des periodontales degenerativas y por
versibles,
adul ta.

lo tanto irre-
las culles se manifestarén en la edad

La escacez de Odontopediatras en México, con-
respecto al grueso de nuestra poblacibn; propician -
que una gran mayorfa de Cirujanos Dentistas Genera--

les den atencién a gran nimero de pacientes

infanti-
les y adolescentes.

Por lo que es necesario que el-
Cirujano Dentista conozca las diversas alteraciones,
en este caso gingivales, en los pacientes jévenes, -
para su mejor comprensién y manejo de la enfermedad-
para conseguir asi una mayor facilidad para llegar a
un buen diagnéstico al

enfrentarse a la eterna pro--
blemdtica del

diagnéstico diferencial.

Por otra parte debemos estar concientes de --
que el axioma de “Sedare dolorum divinun opus” es al

go incontrovertible por ser algo de factum; pero tam
bién debemos pensar cn no esperar tal hecho y si pen
sar en que la profilaxis dentro de nuestra profesién

es algo que deontologicamente debe prevalecer en -
nuestras mentes, )




PERIODONCIO NORMAL.

Es el conjunto de tejidos integrado por la -~
encf{a, hueso alveolar, ligamento periodontal y ce--

mento radicular; cuya funcibn es el sostén del dien
te.

£} periodoncio ha sido dividio en: periodon-
cio de proteccib6n, integrado por la encfa, y cuya -

funcidén es la de revestimiento; periodoncio de

i~
sercidn,

integrado por |igamento periodontal, hueso
alveolar y cemento radicular, y cuya funcién es la-~
de sostén del diente en su alveblo.

Durante ta infancia y la pubertad, el creci-~
miento y desarrollo del periodonto sufre constantes
cambios, debido a la exfoliacién de la denticién -
primaria o fundamental y la erupcibén de la denti- -
cién permanente. Es por esto diffcil la descripcién
general del periodoncio normal, ya que varfa con la
edad del nific hasta su edad adulta,.

Sin embargo se ha intentado hacer una des- -
cripcién del periodoncio juvenil con algunas modifi
caciones.

Encfa

Segin Goldman (1937) la encia es la mucosa -
que se extiende desde la procién cervical del dien-
te hasta el surco vestibular., Estd dividida en una-
porcibn papilar, que ocupa el espacio

interdental ;-
una porcidn marginal,

que forma ¢l manguito de cu--
cia adherida, que es la porcibn unida por tejido i
broso denso al hueso alveolar subyacente.
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La encfa de nifios pequefios con dentadura to-
talmente temporaria suele ser firme y de color rosu
do pélido, més semejante al color de la cara que al
de los labios, y con una zona bien definida de en--
cfa insertada al hueso alveolar. Las piezas prima-
rias o fundamentales presentan coronas cortas y bul

bosas, por lo que las encfas infantiles estan més -

cerca de las zonas oclusales, siendo asi{ mé&s aplas-

tadas y voluminosas, y llenan completamente el espa
cio interdentario.

La superficie epitelial de la encia es blan-
da y aterciopeliada, con irregularidades superficia-
les que se les denomina "punteado”. Esto se puede-
observar en las encias de los niffos desde los tres-
afios de edad (aunque sélo sean elevaciones umbilica
les discretas). Sin embargo,
cuando algunas piezas
cidén, que

es a los diez afos, -
permanentes estén ya en posi
las encfas de algunos nifios muestran pun-
teado, en una banda que se extiende desde el mérgen

gingival libre y la papila, y que est&d limitada a -
la mucosa insertada.

Es importante destacar la existencia de -

una estructura anatémica que aparece en la encfa ~--

marginal libre y la unidén mucogingival sobre la zo-

na de caninos inferiores.

Estas prominencias reci--
ben el

nombre de “papilias retrocaninas’”, observa- -

bles comunmente en los nifos mayores de cuatro afios
y adolescentes.

La importancia més destacable de estas papi-

las es que se les puede tomar como abcesos periodon
tales.




En resumén podemos decir que las enclas de -
los nifios tienen las siguientes caraterfsticas:

|.- Color rosa pélido en condiciones norma~--~
les, y en la erupcién de las piezas color rojizo
por la mayor vascularizacién y por que el
es més delgado.

epitelio-

2.~ Ausencia de punteado, en denticién prima
ria, debido a las papilas conectivas de la |&mina -
propia, que $on mas cortas y planas,

.3.- M&s blanda en razén de la menor densidad
de! tejido conectivo de la l&mina propia.

4.~ Mérgenes més redondeados y agrandados, -
originados por la hiperemia y edema que acompafa a-
la erupcidn.

5.- Mayor profundidad de! surco, facilidad -
relativa de retraccién gingival.

Ei ancho de la encfa insertada varfa entre 1
y 6 mm., para la denticién primaria y entre 1 y 9 -
mm. para la denticién adulta. La zona més estrecha-
de encfa insertada se halla en la regién de prime--
ros premolares inferiores y superiores. La zona més
ancha corresponde a la regién de incisivos superio-
res e inferiores. Estas pruebas sugiéren que hay -
un ancho promedio de la encfa insertada en aumento,
que comienza en la denticibn primaria y prosigue --
hasta que se establece la adulta,

Durante el peribdo de la denticién mixta, --
los hallazgos de Zappler respecto de que la encia -
juvenil es rojiza y blanda son validos en razén de-




las modificaciones de la erupcién, debido a un epiQ
telio més delgado y menos cornificado
vascularizacién.

y a la mayor

.

Una de las zonas importantes de diferencia -

en la niflez es la interdentaria. En la zona vesti-
bular suelen haber diastemas, y los tejidos intap--
dentarios tienen una estructura comparable a sillas
de montar. Estas sillas no estan presentes en la zo

na del molar temporario o de! primer molar permanen
te y son reemplazadas por la forma de "col”, deter-
minada por los contactos proximales de

los dientes-
posteriores.

Estas zonas tienen una depresién central -

irregular limitada bucal y lingualmente por la papi
la interdentaria.

Segln Zappler las caracterfsticas de! cemen-
to, |igamento parodontal y hueso alveolar en ¢l ni-

fio y el adolescente en comparacién con las del adul
to son las siguientes:

Cemento:

1.- M&s delgado
2.- Menos denso
3

.- Tendencia a hiperplasia de cementoide por
apical a la adherencia epitelial.

Ligamentos Periodontal.

1.~ M&s ancho

2.~ Haces de fibras menos densos con menor -
cantidad de fibras por unidad de superfi
cie
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3.- Mayor hidratacién, mayor aporte sangufi--

neo 'y linfatico.

"Hueso Alveolar.

[
.

Membrana

-

(o X% JEE SIS I \b)

Cortical alveolar més delgada (radiogré-
ficamente).

Menor cantidad de trabéculas,.

Espacios medulares més amplios.
Reduccién del grado de descalcificacién.
Mayor aporte sangufneoy |linfatico.
Crestas alveolares mhs planas asociadas-
con los dientes primarios.

Parodontal.

Es de mayor espesor.

Durante el proceso de la erupcidén y has-
ta tanto el diente sea sometido a
fuerzas funcionales de |la masticacibén. -
Los haces de fibras de la membrana paro-
dontal son menos densos, o sea m8s laxos
y distribuidos més irregularmente, y pre
sentan menos fibras colégenas.

Los espacios entre las fibras del tejido
conectivo son mayores y segin afirma - -
"Hulin”, el tejido se halla més hidrata-
do. Debido a la fina capa de cemento -
existente sdlo porciones muy cortas de -

las fibras de Sharpey se haltlan incluf--
das en el mismo.

las -

Tanto la irrigacidén sanguineca como }inféa
tica son mads ricas en esta membrana que-
en la del adulto. La movilidad de los -

dientes mientras se produce la erupcibn-

no es patolbgica, sino se debe a la es--




6

4

tructura de la membrana paradontal y a -
la formacién incompleta (esto es al pe--

quefio tamafio de las rafces en la erup- -
cién).




CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGlCAS.

Desde el punto de vista histolbgico, la en-~
cia de los nifios en el transcurso de la denticién -
primaria y durante |la erupcién de los dientes perma

nentes, se caracteriza por la activa formaci6n del-
tejido epitelial.

El estudio de los diatemas, presentes parti-
cularmente en las zonas de incisivos y caninos, in-
dica un efecto queratinizante superficial de -para-
queratinizacién y ortoqueratinizaciébn- que recubre
el epitelio escamoso estratificado con extensiones-
epiteliales regulares hacia el corion subyacente. -
En realidad esta es unacontinuaciénde la encia in-
sertada en la zona interdentaria; por otra parte -~
las zonas gingivales posteriores, donde hay contac-
tos dentarios existe una depresién central irregu--
lar y como se ha mencionado anteriormente esta {imi
tada por la papila interdentaria |ingual

y vestibu-
lar, esto se le conoce con el nombre de

"COl”-

Segin estudios hechos por Cohen, la zona del
“col” la describen como una cubierta de epitelio re
ducido de! esmalte, que es de naturaleza delgada y-
atré6fica, por lo tanto, muy vulnerable. Stallard,-
menciona, que el "col” representa la continuacidén -
.de la banda epitelial en la zona interproximal., - -
Koh! y Zander, por otra parte comprovaron que el
"col” se halla cubierto por el epitelio escamoso es

tratificado no queratinizado de 86lo cuatro capas
de células.

La adherencia epitelial

¢¢ puede abservar -
larga sobre la superficie del

esmalte, a la vez la-
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pared gingival, que va desde la base de |a adheren-
cia epitelial hasta la cresta gingival, es relativa
mente flécida, La retractibilidad y la menor rigf-
dez pueden relaciconarse con la gran proporcién de -
sustancia fundamental respecto del col&geno del co-
rion de la encfa marginal. La colagenizacién de la-
pared gingival disminuye a medida que avanzamos des

de |la base de la adherencia epitelial

hacia e! mér-
gen gingival.

Segtn Melcher y Eastone han establecido que-
los tejidos conectivos jévenes son méds ricos en ma-~
trices de proteinas y mucopolisacéridos sulfatados y
tienden a aumentar con la edad. Asf{ también el
ldgeno en e! nifio es més soluble,
bilidad aumenta con la edad.
geno

co-
ya que la insolu-
A medidad que el col§
“madura” su cadena de polipéptidos estrecha -~
progresivamente su cadena cruzada, con el hidrégeno
y las uniones covalentes y es asi{ como las fibras -
adquieren mayor resistencia a la traccién.

La encia marginal de los nifios histologica--
mente no presentan los sistemas de fibras coligenas
bien orientadas y densas que podemos observar en la
encfa "adulta” sino que se compone de fibras colége
nas reticulares numerosas y més delicadas carentes-

de la disposicidédn en "haces” presentes en la encia-
"madura”.

Los complejos de fibras de los grupos A y B-
circulares incompletamente indiferenciadas debili-
tan” la fuerza de aproximacidnde la encfa al esmal
te; mientras que las fibras transeptales y las Fi--
bras circulares del grupo C (que forman una unidad
contindGa con el periostio) son mis densas, bien ali
neadas y con inserciones formadas e¢n el cemento y -
el tabique 6seo subyacente.
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Hasta el momento no hay informacién completa
sobre la magnitud del desarrollo del complejo de fi
bras circulares en los nifos. Segan Armin y Hager--
man afirma con respecto al complejo de fibras que -
fa disposicién y calidad contribuyen al tono de la-
encia, o sea, al sostén de la encfa |ibre y su adhe
rencia a la superficie dentaria. Loe, expuso que -
“como las fibras constituyen la mayor parte de la -
encfa libre, es l8gico suponer que mantienen una i

tegridad en la formacién y continuidad de la rela-
cién dentogingival?

n

Es también importante mencionar, que asf co-
mo el sistema de fibras gingivales, da ciertas ca--
racteristicas del corion marginal, también es nece-

sarjo la participacién de otros factores en la pre-

servacién de la relacién, existente en el coridn --

marginal, como son la unién ib6nica de las células a
la superficie dentaria, la secrecién de glucoprotef
nas de las células epiteliales y la presencia del -

filtrado plasmatico o el efecto de los hemidesmoso-
mas.

E! momento de la erupcién de las piezas den-
tarias y después de ella, existe una barrera de in-~
sercibén gingival bien desarrollada entre el diente~-
y el hueso alveolar. Ei diente erupciona a través-
de la cresta de! tejido, y las fibras de su saco
dentario se fusionan con el colégeno gingival pre--
existente (periostio) para llegar a formar el com--
plejo sistema de fibras transeptales y apicales. Es
ta salida de! diente desde la cripta y la unién del
saco dentario con el colégeno gingival
tes de entrar

comienza an-

proseauir, junto con el desarrollo de

lo fuce 6sea,
hastae que el diente alcanza

fa oclusién funcional

el diente a la cavidad bucal vy puede~



La vascularizacién de las encfas de los ni==
flos se caracteriza por ser mas extensa y manifiesta
en la zona marginal, esto obedece a que la exten- -
sién de la red vascular es inversamente proporcio--
nal.al grado de colagenizacién y maduracién de la -
matriz de un tejido, Dicha vascularizacidn permite
la gran trasudacién hacia el tejido conectivo ” jo-~
ven”, ayudando a su hidratacién y una constitucién-
més |laxa de mayor turgencia, también, es previsible
que exista. un aumento del pasaje de trasudado hacia
la zona del surco o un mayor drenaje linfético y ve
noso més activo. Es asf como gracias a este mecanis
mo se origina un ablandamiento de! tejido conetivo-
asf{ como la mayor transferencia de lfquido desde el
corion hacia el surco y la interfase dentogingival,
provocandola disminucién de la adherencia de la pa-
red gingival a la superficie dentaria.

Con respecto a la adherencia de la pared -

gingival que determinan el grado de adherencia al -
diente, son:

a).- Composicién de tejido, selaciédn collge-
no y sustancia fundamental y la viscosji
dad de! gel de la matriz.

b).- Grado de rigidez estructural, determina

do por la organizacién y disposicién -

del sistema de fibras gingivales.

c).- Longitud de la pared gingival, desinser
tada o adherida, o sea, el estado de --
erupcibdn pasiva.

d).- vascularizacién de la encfa por lo tan-
to la magnitud de trasudado vascular, -
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hidratacién de los tejidos y flufdo del
surco,. con su posible efecto sobre la -
‘adherencia entre la encfa y el diente.




GINGIVITIS

La entidad patolégica periodontal observada-
con mayor frecuencia en el paciente joven es la"“gin

givitis”, lesi6n del tejido blando sin destruccién-
ésea,

A) Definicién.

Gingivitis, es la inflamacién de los tejidos-
gingivales, que puede ser aguda, subaguda y crénica,
con agrandamiento o recesifén gingival evidente, o -~
sin ellos. Massler, afirma que la Gingivitis tiende
a ser papilar, aguda o transitoria en e! nifio, mien-

tras que es marginal, crénica y progresiva en el - -
adulto.

La gravedad de la gingivitis depende de la --
magnitud, duracién y frecuencia de los irrituntes lo
cales, y la resistencia de los tejidos bucales.

B) Etiologfa.

Las causas de gingivitis son especialmente va
riadas, dividiéndose en factores locales y factores-
predisponentes generales (sistémicos).

Los factores locales son:

Irritacién causada por actividad bacteria

na,

2.- Mala higiene bucal ,acumulacién de célcu--
los.

3.~ lmpactacién de alimentos.

4.~ Restauraciones o prétesis

inadecuadas o -
irritantes.




.- Respiracién bucal.
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6.- Dificultades para la oclusién por:
a).- Mal posicién dentaria,
b).- Mal extructura de los maxilares.
c).- Zonas de contacto inadecuadas,

7.~ Aplicacién de substancias qufimicas o
f&rmacos.
8.- Uso erréneo del cepillo.

Estos factores son comunes en la edad adulta,

por lo.que cabe mencionar que existen factores loca-
les propios de la infancia. Los cuales son:

1.~ Erupcién de los dientes permanentes y ex-
foliacién de los dientes temporales.

2.~ Malos hébitos como: respiracidn bucal, --

succibén del dedo pulgar o de alglGn otro -
dedo, etc.

3.- Malposicién dentaria (en ocasiones provo-

cada).

4.~ Aparatos de ortodoncia mal disefiados o -
aplicados incorrectamente, que impidan
y propicien una higiene defectuosa.

5.~ Poco interés en la higiene bucal.

Dieta no detergente y hdbitos indolentes-
de !a masticacidn.

Factores predisponentes generales (sistémicos)

1.~ Trastornos nutricionales:
a).~- Escorbuto.




b).- Carencias nutricionales subclinicas-'
mixtas en particular conplejo B.

2.~ Accibén de medicamentos,
a).- Dilantin.
b).- Barbituricos.

3.~ Disfunciones endécrinas.
a).- Pubertad.
b).- Menstruacién.
c).- Hipotiroidismo y trastornos hipofi--
siarios.
d).- Deabetes.
e).- Alteraciones godonales.

4.- Alergfa.
5.~ Herencia.
6.- fenémenos psfiquicos.

7.~ Discracias Sangufineas,
a).- Leucemia en particular monocita y --
mieldgena.
b).- Policitemia Vera.

Los factores s.istémicos asfi
general son muy importantes en
tejidos ante los irritantes

como la salud en
la respuesta de los -
locales. Sin embargo, la
gingivitis es causada principalmente por factores lo
cales, en cualquier grupo de edades. Mencionaremos-
los de mayor importancia:

Factores locales.

Irritacié6n causada por actividad bacteriana.
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En la cavidad bucal existen microorganismos -
que llevan una existencia precaria en la superficie-
de la lengua, mucosa y dientes. Estos son extremada
mente adherentes a las superficies dentales;

siendo-
movidos y deglutidos continuamente durante la ac- -
cién de la masticacién de los alimentos y el flujo -
de la saliva, la cuél

es ayudada por los movimientos
de labios, carrillos bucales y lengua. Si embargo -
a pesar de ser removidos continuamente siempre esta-
ran presentes ciertos microorganismos formando la fig
ra normal de la cavidad oral. Estos microorganismos
realizan una funcién higiénica importante en la cavi
dad oral ya que en condiciones normales, los restos-
alimenticios son fermentados con la ayuda de éstos,-
y todos pueden utilizar alguna etapa de la fermenta-
cién en su metabolismo. De esta manera sucede con -
fos carbohidratos, con las proteinas y las grasas -
que se desnaturalizan poco a poco por la accibén de -
estos |impiadores bacterianos que diluyen las partfi-

culas sb6lidas de al imentos, desapareciendo de la bo-
ca.

Siempre estarén presentes e¢n la boca bacte- -
rias capaces de digerir cualquier tipo de alimento -
alojado en las piezas dentarias y superficies de los
tejidos gingivales, cuando estas estructuras se en--
cuentran lesionadas, bien sea, por traumatismos a-
los tejidos de la encfa intersticial, ulceraciones -
herpéticas o drogas o cuando los tejidos estan debi-
litados por grave enfermedad general, puede presen--
tarse una infeccibén producida por

mos comunes de la boca,
vadas.

los microorganis--
pero en concentraciones ele-

Existen bacterias capaces de producir colage-

nasa, hialurodinasa y otras enzimas destructoras de-
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rotefnas que pueden ser capaces de la digestidén de te
Jido gingival débil o lesionado. No con esto sugnufl
ca necesariamente que estos microorganismos sean la-
causa primaria de la enfermedad,

o que la gingivitis
en este caso, sea una

afeccibn contagiosa o infec--
ciosa; sino que debido a las circunstancias, los mi-
croorganismos oportunistas estldn participando en pro
cesos destructivos.

Esta -
la superficie
las zonas &speras -
sino que también se localizan sobre -
tejido gingival blando y dentro dei surco gingi--

retractibilidad de las paredes gingivales incom
pletamente desarrolladas, asociadas con una deficien
cia de sistemas de fibras gingivales y una relativa-
abundancia y menor viscosidad de las sustancias de -
fa matriz tisular facilita
na dentro del surco en

Es muy dudoso que la inflamacién gingival
exista sin la presencia de placu bacteriana.
sustancia extrafia estd no sélo unida a
del diente, con predileccién en
o irregulares
el
val,

la colonizacién bacteria-
la zona interfase de epitelio
y diente. En las zonas de poca scparaciédn, por lo co
méGn asociados con una banda gingival corta, dominan-
los géneros bacterianos aerobio y grampdésitivo, par-
ticularmente los éstreptococos no hemoliticos y al--
fa hemo!iticos. En zonas mds profundas del surco, -
la poblacién bacteriana aumenta y la flora gramnega-
tiva se torna ecolbégicamente importante. Asi, en el
surco-bolsa profundizado hay formas bacterianas gram
positivas en su orificio, o cerca de &él, observando-
se un desplazamiento hacia una poblacién gramnegati-
va significativa en su base, esta Gltima poblacién ~
incluye bacteroides, veillonella, espiroquetas

Vi—-—
brios y neisseria., E!}

género bacteroides se manifies
ta por producciédn de colagenasa y por su liberacién,

durante la lisis de la célula, de un complejo de li-
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‘poprotefnas y polisacéridos de membrana (endotoxina)
Los vidrios, veillonellas y espiroquetas tambfen pue
den liberar endotoxinas., Los tipos aerobios, espe--
cialmente los estreptococos, son capaces de polimeri
zar sacarosa'y otros azGcares y convertirlos en polj
sac&ridos muy viscosos (por ejemplio, dextranos, que~
se adhieren o fijan a las irregularidades de la su--
perficie dental o pelfcula adquirida mientras forman
gran parte de la matriz mucoide de la placa bacteria

na). Estas y otras cepas grampositivas tienen el pg
tencial para liberar exotoxinas que pueden producir-
dafio al

revestimiento epitelial y en el tejido conec
tivo adyacente.

Ltas endotoxinas bacterianas y los mecanismos-
que activan tienen una cantidad de potenciales pato-
l6gicos. En términos generales, producen hemorragia
y manifestaciones necréticas actuando sobre las pare
des de los vasos sangtineos. E! endotelio rompe su-
continuidad y puede ser destrufdo. 8i el defio es le
ve puede haber una sedimentacibén de flujo sangufneo~
a través de la luz vascular y la formaciédn de trome-
bos y la isquémia relacionadacon lapérdida de trasuda
do hidratante y nutritivo en direccién a los tejidos
Si el efecto lesiona mads los vasos, y hay necrosis -
endotelial y reabsorcién de las membranas basales y-
del tejido perivascular colé&geno-conectivo, se prody
cird la rotura de los vasos con pasaje de sangre ha-
cia los tejidos (es decir, hemorragia).

lmpactaciédn de al imentos

B e O

En las bocas infantes, a menudo se producen -

irritaciones que <obre pasan el poder de toleran- .
cia de los tejidos bucales. La causa mds comiin es -

ta adherencia e impactacién de deshechos alimenti- -
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cios entre las piezas dentarias. Los factores que -
contribuyen a ésto son numerosos e incluyen, propie-
dades fisicas de los alimentos, eficacia de la oclu-

sién dental, fuerza de masticacién, flujo de saliva-
etc.

Las propiedades fisicas de los al imentos son~
muy importantes ya que dependiendo del tipo de ali--
mento y su preparacién, ayuda o impide la acumula~ <

cién de desechos ( los desechos, estan formados
bacterias vivas y muertas,

epiteliales

por-
descamaciones de células~
como moco y otras sustancias de saliva,
bacteri as y particulas de alimentos recogidos después-
de las comidas), alrededor de las piezas. El tipo -
de alimento que deja mayor cantidad de desechos son-
mezclas hlandas, semillquidas y suaves que requieren
muy poca masticacidén, también pueden ser

feculentos semiduros e incluso duros que
se con

al imentos-~
al mezclar-

la saliva forman una masa pastosa extremada--

mente pegajosa; y gran parte qugdu<en'ia boca, ya --
sea en las piezas dentarias o en fondo de saco.

El tipo de alimento que tiene mayor eficacia-
para limpiar los dientes y la boca, aln después de -
ser deglutidos, son: de tipo fibroso, que requieren
masticacién, tal como carnes sin moler pescado, hor-
talizas frescas y durasy frutas. Teniendo cuidado -

que este tipo de alimento no sea precedido por mez--
clas pegajosas.

Las piezas en buena oclusién, existiendo una-

relacién caspide fosa, se limpian por sf solas,

mien
tras que las apifonadas o inclinadas, as{ como, los-
niflos con wmordidas abiertas, oclusiédn de borde a bor
de, protrusién de las piezas superiores o inferiores

o bhien sufriendo cualquier alteraci6n de los arcos -




superiores o inferiores, presentarén desechos alrede
dor de sas dientes, lugares de impaectacién de comida
y formacién de placa dentobacteriana, siendo esto de
mayor importancia que la naturaleza fisica de los -~
alimentos ingeridos, para producir la gingivitis en
nifos.

_En las piezas primarias espaciadas (diaste- -
mas) se limpian con la masticaci6n de alimentos, ya-
que sus superficies interproximales son bulbosas y -
las crestas de las papilas casi alcanzan el plano -~
oclusal. La impactacién interproximal de alimentos-
depende de la forma de la superficie oclusal de la -
pieza, de las superficies interproximales que han -
sido destrufdas y no han sido substituidas por res--
tauraciones de contorno adecuado, o cuando 'os bhor--
des marginales ‘de dos piczas adyacentes estén a dis-
tintos niveles oclusales, es entonces cuando los te-

Jjidos blandos son forzados a retroceder y se absorbe
el hueso alveolar.

Restauraciones o  prétesis inadecuadas como aparatos
de ortodoncia.

Por lo anteriormente dicho, con respecto a la
oclusién, la sustitucibdn de las estructuras dentales
perdidas, ya sea por caries o por traumatismos, y el
correcto contorneado en todas sus superficies tanto-
mesial, distal, lingual, bucal y cara oclusal de las
restauraciones, es por

lo tanto un tratamiento perio
dontal importante.

La prétesis o aparatos de ortodoncia que inva
den los tejidos gingivales producen gingivitis tanto

por la presién en si{ como por el atrapamiento de ali
mentos y microorganismos.
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Entendiendo como prétesis, no s8lo las piezas
dentarlas a sustituir sino todo aquello que se utili
za para reponer una estructura faltante dentro de la
cavidad oral, como son las que utilizan los nifios ~~
con paladar hendido.

Respiracién bucal.

- -

En los nifios es poco frecuente respirar contj
nuamente por la boca, excepto eh peribédos de catarro

nasal, aquellos nifios que respiran por la boca pue~-
den clasificarse en tres categorias:

1).- Por Obstruccién.
2).- Por hébito.
3).- Por anatomfia.

Los que respiran por la boca por obstruccién,

son aquellos que presentan resistencia incrementada-
u obstruccién completade! flujo normal del aire a -
través del conducto nasal. EI

niflo que respira con-
tfnuamente por la boca, aunque se haya eliminado la-

obstruccién que lo obligaba a hacerio es por costum-

bre. E! nifio que respira por la boca por razones --

anatémicas, es aquel cuyo labio superior corto no le
permite cerrar o por mal tono muscular.

La resistencia a respirar por

la nariz puede~
ser causada por:

1}).- Hipertroffa de los cornetes causada por-
alergias, infecciones crénicas de la mem
brana mucosa que cubre los conductos na-
sales, rinitis atréfica, condiciones clf

maticas frfas y célidas o aire contoamina
do.
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2).- Tabique nasal desviado con bloqueo del -
conducto nasal.

3).- Adenoides agrahdados.

En estos casos,sea cudl’fuese su causa, la en-
cfa se seca en contacto con el aire y el proceso -
constante de humedecer y secar es un irritante para-

los tejidos gingivales, la saliva que rodea la encfa

expuesta se vuelve viscosa ayudando a la acumulacién

de los desechos en la encfa, asf como en |a superfi-

cie de las piezas dentarias, y la poblacién de bacte
rias aumenta.

En los nifios que realmente respiran por la bo
ca, adicionalmente se les seca por el ajre la lengua
y el paladar, aparte de la encfa; mientras que en --
los nifios que respiran por la nariz, pero que, a cau
sa de un labio superior corto, mantiene los labios -
separados constantemente se presenta gingivitis en -
el aspecto bucal de las piezas expuestas, mientras--
que el paladar y los aspectos linguales permanecen -

normaimente humedecidos no presenténdose asf ningln-
indiseo de gingivitis.

El tratamiento a seguir es eliminar el agente
ya sea por obstruccién, h&bito 6 anatémico;-
pero los que sélo aparentan respirar por la boca, -
quienes también a menudo duermen con la boca abierta
pueden ser tratados por medio de! uso de un protec--
tor bucal! que bloquee el paso de! aire por la boca -

y fuerze la inhalacién y exhalacién del aire a tra--
vés de los orificios nasales.

causal,

Célculos

En algunos nifios y la mayorfa de los adultos
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se forman cantidades variables de una substancia du=
ray pétrea sobre los dientes o prétesis en la cavi--

dad bucal. Estos depésitos son denominados “chlcu--
los” "odontolitiasis” o “tértaro”.

Mandel considera que la formacién de cliculos
es un proceso trifésico que consiste en el depbsito-
de una pelfcula o cuticula, la colonizacién bacteria
na y maduracién de la placa, y su mineralizacitn,
aunque no siempre sea esencial

los tres pasos.

Se compone de un 753 x 100 de fosfato de cal--
cio, de 15 a 25 x 100 de agua y substancias orgini--
cas, y el resto, de carbonato de calcio v foslato de
magnesio con vestigios de potasio, sodio, hierro y -
otros elementos.

la formacién de c&lculos en los nifos (mas -
frecuente de 10 a 12 afios ) es mas comGn de lo que-
generalmente se cree, se puede observar cuando por -
motivos de caries dental hace demasiado dolorosa la-
masticacién de alimentos, por lo que las coronas de-~
las piezas no utiiizadas se acumulan los desechos y-
sc zalsifican, cubriendo coronas enteras de piezas -~
fundamentales; es muy comGn que las zonas donde se -
presenten cdlculos en los nifios es en la superficie-
lingual de los incisivos

inferiores y en la superfi-
cie bucal de

los molares superiores.

Sin embargo segOn Gilbert J Parfitt “"La gingl
vitis infantil generalmente no es causada por célcu-
los, y una gingivitis puede estar presente varios --
afios ¢n un nifio antes de observar cualquier sefial de

cdleulo supra o subgingival”; csto probablemente se-

deba o una elevada resistencia de los tejidos.



“En los nifos en &reas de recesién Idcalizada,
. se obhserva comunmente célculos,
‘trocedido haciendo fé&cil

parodontal. Esto produce una fuente de irritacién ya
que la masa de célculo infectada no s6lo es un refu-
gio fijo de bacterias dafiinas que emana toxinas, si-

no que su superficie rugosa, causa irritacién fisica
en los tejidos.

El tratamiento ideal en estos casos es la eli

minaciédn de cdliculos produciendo una mejorfa clfinica
réapida.

Falta de higiene bucal,

La principal causa de la gingivitis es la ma-
la higiene bucal esto se verifica al ser “lLa gingivi
tis por suciedad” la de mayor porcentaje en nifios y-

adolescentes, que también es féacil de observar en --
los adul tos.

Para los nifios, no es fécil limpiarse los -
dientes, aGn més las masas de descechos en &reas poco
accesibles, pero es importante para que la higiene -
bucal sea eficaz, deber& ser estimulada y supervisa-
da, tarea propia del cirujano dental como de padres -

comprensivos y entrenados para supervisar diariamen-
te la limpieza.

El factor padres es de suma importancia ya -
que mientras ellos no esten concientes de la impor--
tancia de fomentar un habito de higiene bucal; por -
mucho que se estimule o motive el cirujano dentista-
al nifio a cepillarse los dientes, estos permanccerdn
limpios mientras dure el programa de salud una vez -

conclufdo, el nifio sin el apoyo de sus padres vuelve
a sus malos hibitos de salud dental

donde la encfa ha pg; 1 
la formacién de una bolsa -
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"Cepillar ruda y vigorosamente los dientes le-
siona la encfa intersticial y el nifio se niega a con
tinuar, por el contrario los movimientos suaves del-
cepillo dental pueden ser ineficaces ya que roquie--
ren mucho tiempo para obtener resultados satisfacto-
rios y el nifio pierde la paciencia. Para evitar es-
to es necesario pescribir un cepillo dental adecuado
al nifio y al adolescente, como su técnica de cepilla

do.  El uso de enjuagues y tabletas reveladoras para
pigmentar los desechos es Gtil, ya que se vuelven vji
sibles; y se puede continuar el cepillado de las pig

zas dentarias hasta que desaparezcan las manchas tan
poco estéticas.

Factores Sfstemicos.

La reacci6n de los tejidos a irritantes quimi

cos o fisicos se ve profundamente alterada por afec-
ciones sisteméticas.

Para llevar a cabo el metabolismo de cual- -
quier célula es necesario el constante suministro de
hormonas, vitaminas, minerales, asf como nutrientes-
y ox{geno. Cuando existe un desequilibrio en
veles de estas sustancias, sucede que si bien
diciones normales, en determinado momento los irri--
tantes locales fueran tolerados produciendo reaccio-
nes leves, pudieran dar lugar a importantes trastor-
nos locales, desde graves inflamaciones hasta des- -
truccidén de las células carentes de los materiales -
para contrarrestas el efecto de estos irritantes. Es
por esto que la absorcién y la utilizacién adecuada-
de diversas vitaminas, minerales y otras sustancias-
nutritivas son escenciales para ¢l
un periodoncio normal,

los nji
en con

mantenimicento de-
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Trastornos Nutricionales.

Es dificil dar una informacién completa para-
establecer los niveles 6ptimos de ciertos elementos-
nutricionales del nifio, debido a que se complica con
factores como crecimiento y desarrollo, edad, madu--
rez sexual, exposicién a enfermedades de la infancia;
ademés que hay que tener presente que los nifios expe
rimentan diversos grados de salud, que de cuando en-
cuando dictan necesidades dietéticas excepcionales,-
es por esto que los niveles aconsejables con respec-
to a ciertos elementos nutricionales son estimacio--
nes, y no hechos establecidos.

Es frecuente observar que en las capas socio-
econdémicas més bajas los niveles nutricionales infan
tiles son controlados por gustos de los nifios o los-
de sus padres o por escacés de recursos econbmicos -
(1o més comGin) y no por una dieta adecuada a la edad
del nifio que contenga: agua, calorfas, proteinas, --
carbohidratos, grasa, minerales y vitaminas. Sin em
bargo para evitar la desnutrici6n, que es causada --
por ingestién de alimentos insuficientes, o inadecua
dos, o por absorcién defectuosa de¢ los nutrientes, -
es conveniente conocer el findice de! estado nutricig

nal del nifio el cudl estaré dado, aparte de las prue

bas de laboratorio, por un registro anual o periédi-

co de su crecimiento y no por una comparaciéncon los

denomi nados patrones estndares nacionales de edad, -
peso y estatura.

-

En cste caso el cirujano dentista juega un pa
pel muy importante, orientando y aconsejando a los -
padres de familia la importancia de la dieta
ceada en relacién con el

doncio normal y

balan—-
mantenimiento de un perio--
la prevencibén de caries,



Accién de medicamentos.

En la actualidad hay una infinidad de drogas-
potencialmente capaces de producir gingivitis aguda,
‘debido a una accién irritante directa local, ¢ siste
m&tica. Asf por ejemplo fenol, nitrato de plata, ~-
aceites volatiles o aspirina, colocados en la encia-
provocarén una reaccidn inflamatoria. Antes cru muy-
comGn encontrar casos donde para aliviar los sinto--
mas de erupcidn de piezas temporales, las madres da-
ban polvos especiales a sus nifRos produciendo unua ~-
gingivitis y hasta en ocasiones intoxicaciones. Alor
tunadamente, con los niveles de educacién,

con que -
contamos actualmente,

es menos comdn administrar
longadamente drogas a los niios,
casi totaimente
sustanci as.

pro
y han desaparccido
los trastornos agudos por ciertaus --

Muchos nifios epilépticos tratados con difenil
hidantofna sé6dica (ditantina) por un periddo prolon-
gado generan una hiperplasiaindolora de las encias.-

No se sabe porqué hay proliferacién del tejido fibrg

so en unos nifnos y en otros no, ni tampoco se com- -

prende por qué esta sustancia estimula la prolifera-
cibén del! tejido fibroso gingival.
las encfas se agrandan hasta el
pletamente
brosa.

En algunos casos,
grado de cubrir com-
las coronas con una masa voluminosa y fi-

Fiebre Alta.

Durante peribddos de fiebre alte y a causa de-
trastornos generales tales como ficbres exantemato--
sas (sarampién, viruela, rubeola, varicela, ete.) --
més trecuentes en la niez que ¢n la edad adulty,

se
IlHeagan a prcducir casos de gingivitis aguda,

Y HO ==
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‘precisamente por alsa de temperatura, sino esto se -
debe a un mecanismo lbégico; el nifio enfermo no realj
za los movimientos normales de limpieza en la boca -
y no toma los alimentos normales, seleccionando ali-
mentos menos detergentes, disminuyendo la secreci én-
de saliva provocando una acumulacién de desechos com
puestos de una mezcla de alimentos y saliva en la bg
ca; por lo que la flora bacteriana aumenta enormemen
te y se produce una inflamacién aguda de las encias.

Alteraciones enniveles hormonales

Entre los 10 y 12 afios de c¢dad los nifios de -
ambos sexos entran en la pubertad, fase donde el ser
humano sufre transformaciones mds marcadas; en la pu
bertad se ponen en evidencia las diferencias anatdmi
ces, psiquicas y Tisioldgicas que hay entre ambos
sexos. Durante los cambios en los niveles de las -
hormonas sexuales se ha observado que
presentan hiperémicas y edematosas.

las encias se-—

Las causantes de estas alteraciones son

fas -
glandulas endocrinas,

y en particular las hipéfisis-
y las gonadas; situada en la base del créneo, la hi-
pé6fisis segrega varias hormonas entre ellas las que-
controlan el funcionamiento de las gonadas (testicu-
los, ovarios). Estas hormonas reciben el
nerico de gonadotrofinas.
cierta edad

nombre gé-
Adn no se sabe por qué a-
la secrecidn de gonadotrofinas empiezan-
a aumentar y van desencoedenando todos

los fenbmenos~
caracter{sticos de

la pubertad como son: apariciédn -
de pelos ( en el pubis y en las axilas en ambos se--
x0s, y en el pecho v en la

cara ¢n los varones), en-
las niflas aparecec

“aopramera menstruacidn (menarcal,
en los varones se inicia

la producciédn de espermato-
zoides vy

fos drganos yeni tales dumentan de tamano,
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Las nifias son las primeras en entrar comple~~
tamente a la pubertad a eso de los trece afios: enpig
zan a crecer mas répidamente,
Ila” dejando atrés a los varones tanto en peso como-
en estatura; estos consiguen alcanzarlas a eso de --
los quince afios.

su cuerpo "se desarro-

Este argumento explica por qué las
mujeres presentan mayor frecuencia de gingivitis an-

tes de ta edad en que los varones experimentan su pe
riédo de mayor frecuencia.

Es significativo que la mayor frecuencia de -
gingivitis se produzca dos o tres afios antes en las-

mujeres que en los varones y que la mayor frecuen--

cia ocurre aproximadamente en la pubertad; después -
de esta etapa sigue un peribdo de mejoria de la sa--
lud gingival, a la vez que se ha definido el

mayor -
interés de las mujeres por

los hébitos de higiene bu
cal, razén por la cud! los adolescentes de catorce -
afos en adelante presentan menos frecuencia de gingi
vitis.

Muchos autores mencionan una gingivitis aso--

ciada con hemorragia gingival conocida como un sinto
ma de la menstruacibén vicariante,

este fendmeno es -
raro.

Es frecuente que después de la pubertad- -
las hiperplasias fibrosas en regiones inci- =
sivas sean mds comunes en los varones que en las mu-
Jeres, mientras que las gingivitis marginales, carac

terizadas por hiperemia, adelgazamiento de! epitelio

y heworragia sean mds comunes en las mujeres.



jbiﬁiéichcias Vitimfnidas.

‘Los nifios que sufren deficiencias vitaminicas
son aquellos que reciben dietas inadecuadas ya sea -
por -eleccidn propia, o por costumbres alimenticias -
familiares o por bajos recursos econbmicos, en estos
casos probablemente también sufren deficiencias de -
otras sustancias.

El término "vitamina” se refiere a compuestos
orgénicos requeridos en cantidades diminutas para -
energfa o metabolismo celular y para promover el cre

cimiento de!l individuo. Las vitaminas se clasifican~

en solubles en agua (complejo B y vitamina C) y solu
bles en grasas (vitamina A,E y K).

El &4cido ascdrbico es necesario para el
cionamiento normal

fjos tejidos y todas

fun-~
de elementos celulares de todos
las estructuras subcelulares,
asf como para la formacidén y mantenimiento de sustan
cias intercelulares en el tejido conectivo. Los se-
res humanos no sintetizan esta vitamina C; por lo --
que puede desarrollarse a cualquicr edad el escorbu-
to (manifestaci6n de deficiencia de vitamina C), pe-

ro se observa rara vez en la lactancia y recién naci
dos.

-

En los casos de escorbuto se desprende la en-
se produce hemorragia en los tejidos y a menudo
va acompafiada de inflamacién aguda.
de la vitamina “C” produce efectos en la formacién y
mantenimiento de sustancias intercelulares en los te
jidos de sostén (colégena, matriz ésea, cartflago, -
dentina y endotelio vascular); los sfntomas esencia-
les son: irritabilidad, trastornos de la digestién, -~
pérdida del apetito y gingivitis Sin embargo la de

cia,

La deficiencia-
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ficiencia de vitamina C, aislada no produce gingivi-
tis, es también necesaria irritacién
ciar la reaccién inflamatoria.

local para ini~

En los casos de gingivitis hipérémica prolife
rativa, més comin en el sexo femenino entre los 12
a 20 afios, la administracién del complejo B, en un.-
peribédo no mayor de cuatro semanhas producird nota-
bles mejorfas clinicas.
generalizada aguda,
mo efecto.

Asi como en la gingivitis -

la vitamina "A” presenta el mis-

C). Patogenia de la Gingivitis,

La gingivitis del nifio suele estar bien confi
nada a las zonas de la encia. Es

tar que pocas veces Se reconoce o
do inflamatorio marginal de

importante hacer no
identifica el esta
la encfa infantil, o se
sabe por qué clinica e histolbdgicamente existe y si-
gue existiendo, posiblemente por un lapso prolongada
Segln investigaciones de la Literatura Odontopedfa--
trica yperiodontal revelan que no hay hasta el momen
to un sélo andlisis histolégico completo de

la 1e- -
sién marginal juvenil

6 alguna explicacién de por
qué estd presente esa lesién excepto por una base
temporaria; es decir una lesi6n leve durante la ju--
ventud que progresa lentamente con la edad, hacia -
una lesidén mas amplia e intensa,.

La anatomia de la zona interdentaria en parti
cular, puede influir en la lesi6n gingival. Mediante
observaciones se ha revelado que la lesién inflamato
ria se suele manifestar més en

las zonas posteriores
y anteriores donde

los contactos dentales proximales
estén presentes, con ésto podemos |legar a la conclu

si6én, gue la estructura fundamental ayuda a determi-
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la instalacién, presencia, persistencia y grado-
de la inflamacién.

har

En la descripcién de la zona de "col”, seglin-
Cohen, el reemplazo del epitelio reducido del esmal~
te por epitelio escamoso estratificado, al que consji
deré esencial para la salud del periodoncio, serfa -
-alterado por ulceraraciédn crbénica de esa zona. Por-
estas mismas razones fFish observé que el "col” era -
suscepti{ble alairritacién, inflamacién y ulceracién.
Esta mayor susceptibilidad podria decirse,en la rea-
lidad como afirma Cohen, a la localizacién morfolbgi
ca favorable proporcionada por

la zona interdentaria
para el

crecimiento bacteriano; por otra parte Mc -
Hugh asocié la enfermedad periodontal con la rela- -

cién morfoldgica entre los dientes y su asociacidén -

con la acumulacién de bacterias y residuos.

En la zona de ausencia de los contactos denta
les proximales -diastemas~, el grado de queratiniza-
cién es alto, y se deduce que hay una proteccién con
tra los ataques, suministrada por la queratinizacién
del epitelio. La permeabilidad dec estos epitelios, -

a los lfquidos tisulares marcudos y a suspensiones -

de carbdn administrada por la via intravascular su~-

gieren que el efecto queratinizante limitan la trasy
dacién a través de este epitelio, conteniendo sustan

cias hidratantes y nutricias para el epitelio, por -

inferencia, para el tejido conectivo. En los estu--
dios reglizados por Brill, Bader y Goldhaber confir-
man la impermeabilidad de adentro hacia fuera que -~
tiene el epitelio,y la permeabilidad del epitelio del
surce. La ventaja de queratinizacién superficial y-
la zona intraepitclial de tmpermeabilidad (barrera -
en la unién de las células granulares y la capa de -
queratinizncién) pucden actuar también para limitar-

la accién y la penetraciédn de irritantes, exbgenos —



‘y‘protegér de esa manera el corion gingival.

Por otra parte las cualidades epiteliales de-
fas estructuras y cualidades de los tejidos conecti~-
vos interdentarios, los cuédles est8f bien organizados,
mejor provistos de colégeno y que como complejo se -
unen firmemente al hueso subyacente y encfa adyacen-
te, pueden apoyar la hipétesis de que los tejidos in
terdentarios que tienen forma de silla de montar son

més resi stentes o son menos afectados por la enferme

dad inflamatoria del tejido interdentario que termi-
na en forma de “col”.

Las zonas interdentarias en forma de silla de

montar también pueden ser de forma convexa,ayudando-
la auto!l inpieza més eficiente rcealizada por la abra-~

si16n de los alimentos y la capacidad detergente de -
los Ifquidos.

D).~ Caracterfsticas Clfinicas.

La lesién inflamatoria en el nifio se limita -
a las papilas y a las partes m8s marginales de la en
ctfa, es decir, en la pared gingival no insertada -~
( banda), pero adherida (coronaria a la unién amelo
cementaria), el proceso, es més o menos nftidamente-~
separado del resto de la encia por la parte de su co
rion que no sdlo estd unida al diente por el cemento
sino que comprende una trama bien orientada de teji-
do conectivo que 1o rodea y que se unc al resto del-
hueso e¢n las zonas interdentaria y marginal., Como el
tejido conectivo marginal se forma al final se puede
suponer que es menos definido hasta que las erupcio-
nes activa y pasiva concluyen.

Desde el punto de vista c¢linico, la encfa - -
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normal infantil suele sermés flacida en la zona mar-

ginal probablemente més débil unida al diente, con -

una tendencia a presentar mérgencs |lenos y redondea

dos. Cuando esta afectada por el proceso inflamato-

rio, puede no sé6lo haber una acentuacién de estas ca

racteristicas sino también un eritema marginal muy -

bien definido, provocado por la fase de vasodilata--

cién de la enfermedad. E| surco gingival libre,
en la encfa adulta inflamada es dificil
en la encfa joven es observada en
ciales de la inflamacién.

que
de definir, -
los peribdos inji--

En los nifilos asi como en animales pequefios y-
adolescentes la expansién del proceso marginal bien-
circunscrito hacia un estado de lesién gingival y -

ésea més avanzado depende de la mayor agresidén local
o sistémica.

Para dar una explicacidén de la lesién margi--
nal en los nifios ha surgido la hipétesis de que "la-
lesién marginal esta en relacién directa con la es--
tructura del corion}sin embargo,al concepto se han -
elaborado otras hip6tesis que, junto con el concepto

estructural puede tener un efecto modificador por
ejemplo, Hirsh opina ”
lial

que el revestimiento epite~ -
més delgado y el menor grado de cornificacién -
dan lugar a la natureleza manifiesta de las
gingivales y que la plasticidad del
plica la ré8pida respuesta a la
catrizacién répida que sigue.

lesiones
tejido joven ex-—
irritacién y a la ci=-

Las primeras manifestaciones de gingivitis en
nifos como en adolescentes, consisten en alteracio--
nes leves de color de la encfa lbre o marginal,de un-—
tono rosado pa&lido a uno més intenso, que progresa a
un rojo vivo a medida que se dilatan los capilares -
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aumentando asi el contenido sangfifneo de los tejiuus
asi como el infiltrado inflamatorio se intensifica;-
otra razén por lo cuél se intensifica el color e¢s
por la pérdida de epitelio en algunas zonas.

Las escasas extravasaciones de sangre de!
co gingival después de una
ve, como el cepillado,
gingivitis.

supr
irritacién, aunque sca le
es un rasgo tempranc de la

Al inflamarse el tejido gingival lo primero -
se observa es hiperemia acompafiada de edema, en la -
encia intersticial se agranda y la superficie apare-

ce brillante, himeda y tersa. El edema causa una tu

mefaccidén leve en la encfa y pérdida del punteado
normal caracteristico;

la tumefoccidn | nflamatorio de
las papifas interdentarias suele dar un aspecto abul
tado a estas estructuras, siendo asf

las papilas co-
mo los mérgenes gingivales

libres sitios doide se -
pueden dar un grado desproporcionado de ulceraciones
El aumento de tamafio de las encios favorece la acumy

lacibn de mayor cantidad de restos alimenticios y
bacterias,

lo que provoca mayor irritacién,

estable~
ciéndose un ciclo continGo de

irritacién en la encia

Cuando la gingivitis llega a una etapa avanza
da, puede haber supuraci6n de la encia, manifestada-
por la capacidad de expul sar pus del surco gingival-
por presidn. En ocasiones

los tejidos degeneran por-
las &Greas de

inflamacién tan severa, formandose unas
pequeiias hendiduras |imitadas por las papilas edema-
tosas,tstas hendiduras exponen la raiz de
incisivas por su cara vestibular y se
"Hendiduras de Stillman”,

las piezas
les denomina -
en estos casos e¢s cevidente

gque ta lesidén ha llegado a afectar los tejidus pro--
lundos.
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: Estudios realizados por Mc Intosh informaron- -
que de 100 nifios, los cubles su edad osilaba entre--
6 y 11 afios, 70 presentaban bolsas “periodontales”--
de 3 mm. o més, l|la mayoria de estas bolsas estaban. -
situadas interproximalimente, en estos casos no to--~-
dos los niflos presentaba dichas bolsas, sino hendi--
duras de més de 3 mm. de profundidad, debido a que--
cuando las piezas dentarias no han hecho su erupcion

completa no se ha llegado a formar la adherencia epi
telial, por lo cudl no indica que haya retrocedido -
apicalmente la insercién de la pieza., De lo contra-

rio cuando se observa la formacién de bolsa periodon
tal debido a retrocesos de la adherencia epitelial -

es cuando se puede presumir que hay destruccidén del-
tejido periodontal.

E).- Caracteristicas Histiolbgicas,

En la gingivitis, la encfa presenta infiltra~
cibn de tejido conectivo con cantidades variabies de
linfocitos, monocitos y plasmocitos. En ocasiones se
observa leucocitos polimorfonucleares en particular~
debajo del epitelio del surco, este epitelio suele -
ser no queratinizado e irregular, estd infiltrado -
por células inflamatorias y con frecuencia es .ulcera
do. Los capilares del tejido conectivo estdn conges
tionados y su cantidad aumenta.

El ligamento periodontal subyacente, excep- =
cién hecha quizés de las fibras del grupo gingival -
libre no presenta alteraciones,

como tampoco la -
cresta de! hueso alveolar.

La unién de la adherencia epitelial

con el -
diente representa n punto débil en la barrera cpite
lial contra el medio hucal, y es aqui donde se en- =

cuentra casi

siempre una acumulacion de
asoc+ados con

leucocitos, -
la inflamacfon crénica.



Dewar y Turesky y colaboradores estudiaron c!
contenido de glucégeno de las capas granular y espi-
nosa del epitelio, y encontraron que aumenta a medi-
da que lo hace la intensidad de la inflamacién subya

cente, todavia, no se ha explicado del todo este des
cubrimiento.

En la-éncia .inflamada hay mayor cantidad dec -~
mastocitos que contiene grénulos de mucopolisacari--
dos sulfatados, pero no estd claro el significado de
este hallazgo. La actividad de |a fosfata alcalina-
est& algo aumentada en la encfa inflamada puesto que
existe en las células inflamatorias y endoteliales y

estas se encuentran presentes, obviamente en mayores
cantidades de la gingivitis crénica,.

No se han encontrado diferencias especiales -
en la distribucién del &cido nucleico entre

la encia
normal e inflamada, aunque

la concentracién ae RNA
(4cido ribonuclefco) fué siempre inferior en todas -

las células del epitelio crevicular y en el epitelio
marginal donde se habfa producido la infiltracién -
leucocitaria. Los estudios histoquimicos-de la fos-
fatasd 4cida en la efcfa normal e inflamada de sereés

humanos revelaron que esta enzima se localiza casi -
exclusivamente en el epitelio.

Con respecto a la le-
sién inflamatoria hay una reacci6n m&s intensa en -

las capas superficiales (con excepcién del estrato -
cérneo, que no contiene fosfatasa 4cida) y una dis~-
minucién gradual hacia la capa basal.

Células inflamatorias.

Las células inflamatorias son atrafdas al lu-~
gar de la inflamacién por la presencia de bacterias-
y productos bacterianos y la uni6n de antigeno-com--
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ﬁplemonto-antucuerpo pUede s6lo actuar en forma banef
ficiosa fagocitando estos elementos, con digestién -
intracelular ulterior, sino también |iberar sus com-
plementos celulares de hidrolasas &cidas, cuando se-
disuelven las membranas de los lisosomas. Estos en-
zimas son de efecto multifdsico y sirven para gene--
rar reabsorcién c6lagena, disolucibébn de la matriz, -
separacién de células, dilatacién y permeabilidad
vascular, es decir las facetas destructivas del esta
do inflamatorio. Las células inflamatorias con la -
mayor propensién a la destruccién de tejidos son los
neutr§filos y los monocitos. Sin embargo todas las-
células alteradas o lesionadas del tejido afectadoy
a pesar del hecho de que su complemento de enzimas -
de l|isosomas es menor y menos variado,
tar el estado destructivo.

pueden aumen-

las fracciones de lisoso
mas también pueden actuar como antigeno, desencade--
nando respuestas inmunes.

F).- Relacién de la histopatologia conla lesién --
clfnica de la Gingivitis.

La inflamcibén gingival en nifios ofrece pocos-
elementos que la diferencien desde el punto de vista

clinico de la que se observa en la adolescencia tar-
dfa y la adultez.

Las lesiones comienzan en gran proporcién en-
fas zonas interdentarias, particularmente cuandec los
contactos dentarios proximales y concavidades de te-~
jidos asociados (forma de col) coinciden. Cuando -
los contactos dencarios son aplanados o cuando hay -
caries en las zonas de contacto,

la superficie de -
acercamiento entre

los dientes aumenta, alargdndose-
su dimensidn ocluso apical a medida que uno de los -
dientes, o ambos, sc¢ desplazan hacia

la zona de con-
tacto, al mismo tiempo el

nicho gingival va reducién
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dose en los sentidos mesiodistal y ocluso apical, -
provocando .una profundizacién de la concavidad del -

col”, Si las lenguetas vestibulares o linguales

mantienen sus alturas originales, se crea una situa-
cién en la cudl hay un ’

‘col” profundo con Iimites tj
flacidos o retréctiles por vestibular
{ingual; esta deformacién favorece la acumulaci6n in
terdentaria de placa y residuos y la instalacién de-
inflamacién y la penetracibn lateral de! exudado ha-
cia las leguetas de tejido col8geno pobre y mal sos-
tenido. De esta manera es facil comprender la infly
encia de la forma de los dientes, y de los tejidos -

blandos asf como las relaciones con la patogenia de-
diversas lesiones interdentarias,

sulares altos,

El agrandamiento de los tejidos,
que la encfa interdentaria
ciado mal estructurado,
mente debido a
el tejido,

se debe a -
con colégeno indiferen~-
inflamada se agranda ré&pida-
la acumulacién de edema y exudado en-
Cuando el colégeno y la matriz tisular -
se reabsorben por influencia de la inflamacién,gran-
parte de la accién de contencién de estos elementos-
sobre los didmetros de la luz de los vasos se pierde
permitiendo que aumenten en cantidad y se dilaten. -
La afluenci a brusca de sangre hacia estos vasos pro-
ducen gongestién, que se manifiesta clinicamente co-
mo hiperemia y permeabilidad, reflejada como agran--

damiento de los tejidos y exudado del mérgen de la -
bolsa parodontal.

E! agrandamiento del tejido tiene que ver tam
bién con la hiperplasia de los elementos del corion-
gingival, Cuando existe un estado inflamatorio gin-

gival caracteristico de bajo grado y persistente,

la
zona

afectada en estado de destruccidén se encuentra-
rodeada por un rodete de tejido conectivo retenido -
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‘y ‘cuantitativamente expandido ( es decir hiperplasia
de reaccién); esto se debe a que en esta zona existe
una poblacién fibroblastica aumentada secretando una
mayor cantidad de colégeno, retfculo y componentes -
protefno-polisacérido de la matriz. La cantidad y -
complejidad de distribucién de los vasos sangufneos-
aumenta por mitosis endotelial,llevandoa la exten--
sién de los brotes y cordones de endotelio sin luz -~
hacia zonas interfibrilares, cuando se conectan con-
otras "proyecciones” celulares o con vasos sangtf- -
neos ya existentes, el plasma en primer lugar y la -
sangre entera después fluyen a través de las hendi
duras celufares endoteliales que se expanden hasta -
convertirse en pasajes |ibres para

los vasos que se-
conectan, estos nuevos capilares del

aparato microcir-
culatorio se lesiona fécilmente y son muy permeables

al pasaje del material intravascular. De esta manerg

l{a hemorragia y el exudado se producen con facilidad
en la encia, especialmente cuando hay una irritacién

mecénica ya sea por mala técnica de cepillado o masti
cibén de alimentos duros.

El epitelio de la encia insertada y la banda-
marginal (desde la unién mucogingival hasta el mér--

gen gingival) es de variedad queratinizada en casi -

todos los casos, salvo pocas excepciones. La quera-

tinizacién significa paraqueratinizacién u ortoquera
tinizacién, la primera con retencién de células nu~-
cleadas y aplanadas de la parte externa (bucal) del-
epitelio, y la ortoqueratinizacién compuesta de célu
las epiteliales anucleadas,

aplanadas y no funciona-
les, externas al

estrato granuloso. Los dos proce--
sos son fisiolédgicos en estas zonas como tambfen en-
donde exista mucosa masticatoria,por ejemplo: encfa-

palatina, mucosa del paladar duro y ¢l dorso de la -
lengua.
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En condiciones normaleés la capa epitelial de-
la encfa se encuentra punteada en su superficie ex-
terna,en tanto que en la interface conel tejido conec~
tivo subyacente los brotes epiteliales se extienden-
a modo de embudo haciendo depresiones terminales en-
el tejido conectivo de la l&mina propia. Al efec~ -
tuarse la respuesta inflamatoria, cuando el edema y-
la hiperplasia originan agrandamiento tisular y con-
gestién, el epitelio se torna més delgado y atréfico
esto es, por que puede perder su fase queratinizante
y sus proyecciones hacia el corion. En casos extre-
mos, cuando hay una irritacién gingival tépica la -
cuél se caracteriza por mani festaciones descamativas
conduciendo desprendimiento de todo el espesor del -
tejido epitelial y exposicién del tejido conectivo -

suyacente, el cuédl va estar cubierto por una fibro--

membrana delgada de origen mixto epitelial y exudati

vo, la zona lesionada se hal laré& enrojecida acompafia
da de una hipersensibilidad téctil.

En ta inflamacién periodontal, el epitelio

dei surco y "col”, que en condiciones normales tiene

estratificacién deigada y no es queratinizado, se
convierte en hiperplédsico y ulcerado. La Glcera que
se forma en el epitelio sirve como via de escape del
exudado, los leucocitos, la sangre, el tejido conec-
tivo degradado y el epitelio hacia la bolsa periodon
tal, la sustancia exudativa se acumula entre las cé-
lulas epiteliales y la interfase endoepitelial, ha--
ciendo que se separe mecénicamente el epitelio, a la
vez, la bando gingival del diente.

La separacién gingival es producida, cuando -
los procesos enzimiticos de naturaleza degradante --

son activados en ¢l tejido de la encfa, disolviendo-

las sustancias intraepiteliales y dentoepiteliales -
"Cementante” {glucoprote fnas) rcabsorviendo los



~coﬁ§onentqs fibrilares del tejido.

En casos severos de gipgivitis, es comdn ob--
servar una disercién gingival produciendo una profup
didad més all§ de la unién amelocementaria, conse- -
cuencia no sélo de la reabsorcién del tejido conecti
vo apical al epitelio de la bolsa, sino también de -
la separacién quimica (enzimética) de la insercibén-
fibrosa gingival en el cemento.

El epitelio hiperplésico que se forma en res-
puesta al fenémeno migratorio de la encfa, penetra -
en la zona de desinsercién gingival de las fibras, -
produciendo un acercamiento del epitelio a ta rafz,-
este proceso se repite haciendo més profunda la bol-
sa paradontal. Las enzimas hidrolépiticas del esta-
do inflamatorio, act@a sobre las fibras colégenas di
solviendo la sustancia cementante interfibrilar (con
droitinsulfato) haciendo fécil el despegamiento li--
neal de las fibrillas. Las fibrillas a su vez se -

segmentan y se les ve en trozos dispersos con orien~
tacién desordenada.

El estado degenerativo de las fibras cementan
tes, dan como resultado la profundizaciédn de la bol-
sa paradontal m&s all8 de la unién amelocementaria-
y provocan que el cemento se encuentre parcialmente-
expuesto; el cudl va ser atacado por enzimas que en-
poco tiempo producen huecos y ablandamiento de su su
perficie, esto es cuando la proteasa y la colagenasa
actGan sobre los sustratos orgénicos (fibrilares y -
sustancia fundamental) conduciendo a su licuefaccién
y rotura. Asf también e! &cido l&ctico y los citra-
tos que se encuentran en el exudado tisular siendo -
sustancias desmineralizantes, pucden ser

los cousan-
tes de la fijacién y retiro del

mineral del cemento-
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y en determinado momento sean los causantes de for--
mar en la superfice el cemento huecos y créteres - -
irregulares. Deade el punto de vista clfnico la su-

perficie esta rugosa, corrofda, frecuentemente ablan
dada y con cambios de color,

G).- Diagnéstico.

Es f&cil hacer el diagnéstico de la gingivi-=
tis, ya que las caracteristicas clfnicas son especi-
ficas como son: el edema de los tejidos, el cambio -
de color en las encfas, que va de un rosa p&lido a -

rojo pfirpura, principalmente el edema tisular con
tendencia al sangrado.

Es de suma importancia diagnosticar si la gin
givitis presente en las encfas esta relacionada con-
factores locales, los cuales se limitan a actuar so-
bre encfas bucales y labiales 6 si las lesiones afec
tan las encfas labiales y linguales de lo que pode--

mos presumir gue son por causas generales.,

Ya que -
de lo contrario si

no |legamos a diagnosticar que
fueran por causas generales, al dar un tratamiento
con intervenciones quirf(rgicas correrfamos un gran -
riesgo, en pacientes con leucemia 6 deabetes no diag
nosticada, desencadenando témibles complicaciones.

H).- Tratamiento.

El tratamiento ideal de la gingivitis en ni--
flos v adolescentes, como en adultos consiste en:

1.~ Restauracién de una higiene bucal.
2.- Eliminacién de todos

los Factores locales
predisponentes.
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f3 - Eliminacién de la mayor cantidad posible-
de causas predisponentes generales conoci
dos.

4.- Atencién casera adecuada por parte del pa
ciente.

Sin embargo no siempre se llega a tener éxito
en el tratamiento, ya que cuando uno de estos inci--
sos no se lleva a cabo, el éxito del tratamiento es-
parcial.

Una vez establecido el diagnéstico de la hi--
pertrofia gingival, y después de descartar los facto
res predisponentes generales més importantes; la pri
mera etapa del tratamiento consistird en la extirpa-
cién cuidadosa de todos los depésitos duros y blan--
dos acumulados alrededor de los dientes, lo cu8l se
verd prescedido de una extravasacidén de sangre, ya -
que los tejidos se encuentran edematosos e hiperemi-
cos, por lo cuél en estos casos, para facilitar el -
tratamiento se recomienda envolver las falsas bolsas
paradontales con apésitos quirdrgicos de 6xido de -

zinc y eugenol antes de proceder a limpiar, disminu-
yendo el dolor y la hemorragia.

Cuando un frenillo (generalmente el }abial
ferior) se inserta en la encfa libre o marginal vy
produce la consiguiente retraccidén y formacién de
bolsas, deber8 ser eliminado. Cuando el contorno -~
gingival se ve afectado debido a ma! alineamiento de
las piezas provocando una hipertrofia de los tejidos
gingivales los cuéles responden con formacién de bol
sas, los cudles fomentan la acumulaciédn de desechosw
en el margen gingival, serd necesario la interven- -
cién quirtGrgica y deberd realizarse una gingivecto--

in
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mia o alguna de las operaciones asociadas, en este -
_caso es muy importante que los tejidos restantes con

serven una arquitectura y contorno satisfactorio.

En los nifios es muy com(Gn mostrar gran difi--
cultad para utilizar ‘el cepillo dental, aGn més cuapn
do no se da una técnica de cepillado. Para esto es-
necesario paciencia y comprensidn de los padres para
-ensefiar al nifo cbmo cepillarse los dientes sin |le-
gar a lastimarse, modificando el tamafio, la forma y-
dureza del cepillo, prescritos por el cirujano den--

tista para ajustarse a las necesidades especificas -
de cada nifo.

Los métodos de cepillado recomendables para -
pacientes infantiles con problemas de gingivitis sonc

a).- La técnica de cepillado del Dr. Bass, que
consiste en un suave movimiento de percusidén con un-
cepillo blando contra las piezas dentales y l'a encia.

b).- Y e! cepillo dental automético oscilante

(movimientos anteroposteriores cortos) usando un ce~
pillo blando.

Otros métodos alternativos en la higiene bu--
cal serén el uso de puntas profil&cticas de madera, -

que permitan limpiar las superficies linguales, pala
ticas y distal (aunque es poco préactico); asi como -
también el uso de seda dental, para limpiar los espa
cios interproximales,

estos métodos son recomenda- -

bles en nifios mayores de 7 afios asf como adolescen-~
tes.

A veces es ventajosa la administracién de -

grandes cantidades de jugo de naranja de 250 a 500 -
ml. por dia o en caso que fuera imposible obtener ju
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go de naranJa se recurriré a recetar de 300 a 500 mg
de vitamina "C” al dfa.

Las alteraciones de las encfas en el perfodo~
de la pubertad y menstruacién no responden a trata--
mientos locales siendo necesario los quirGrgicos, pe
ro en ocasiones este crecimiento de las encias suele
desaparecer espontdneamente entre | os 15 y 17 afios.

Cuando los cambios hipertré6ficos de las en- -~
cfas no demuestran mejora al tratamiento local, ni -
al cepillado dental y no presentan ninguna enferme--
dad general aparentemente, tiene muchas veces un ori
gen nutricional, frecuentes en nifios de estrato so-

cioecondmico bajo; estos pacientes requieren un estu
dio nutricional cuidadoso.



'PATOLOGIA DEL PERIODONTO.

Las alteraciones del periodonto, designadas -
con el nombre general de periodontopatias, incluyen-

las enfermedades inflamatorias degenerativas y regre

sivas de periodonto. Las alteraciones patolbgicas-

circunscritas a las encfas se denominan gingivitis.-
Si la destruccidédn llega a partes més profundas del -

periodonto, en particular al hueso alveolar, se ha--

bla de periodontélisis

Aqui cabe mencionar que el crecimiento de las
encias puede ser de tipo inflamatorio o de tipo fi--

brético cuyas caracter{sticas clfnicas son diferen--
tes.



COMPARACION DE LAS CARACIERISTICAS CLINICAS DE

LoS

CRECIMIENTOS INFLAMATCRIOS Y FIRROTICOS DE LAS EN--

CHAS.

EDAD Y FRECUENCIA

HISTOPATOLOGI A

SINTOMAS

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

PRONQSTICO

INFLAMATORIO (HIPERIROFIA)

GENERALMENTE NINOS ¥ ADOLESCEN
TES MAS COMiN

AUMENTO DE TAMANC DE LOS ELE--
MENTOS CELULARES ORDINARIOS. -
EDEMA INTERSTICIAL, HIPEREMIA
REACCION INFLAMATORIA CRONICA-
Y AGHDA EN EL CORION EN GENERAL
HAY DEFICIENCIA DE LA SUPERFI-
CIT EPTTELIAL QUERATINIZADA,

HINCHAZON PE LAS PAPILAS INTER
PENTAREAS ¥ LAS ENCTAS MARGINA
LES CQLOR wONZ0, PHRFURA ROJIL
0.

SHELE RESPONDER RIEN AL TRATA-
MEENTO LOCAL ¥ AL HISQ ADECUADOQ
DEL CEPILLO A VECES SE REQUIE-
RE TRATAMIENTO QUIRURGICO,

BUENQ

FIRROTICO (HIPERPLASIA)

GENERALMENTE ADOLESCENTES
MENOS COMUN.

AUMENTO DEL NUMERO DE ELEMEN-
TOS CELULARES, ACOMPABADO TAM
BIEN A VECES DE AUMENTO DE TA
MAND. LOS CAMRIOS INFLAMATO- -
RIOS Y EL EDEMA SON MENQS FRE
CUENTES. CON FRECUENCIA AU..
MENTA LA QUERATINIZACION DE -
LA SUPERFICIE EPITELIAL.

GENERALMENTE, CRECIMIENTO Di-
FUSC DE LOS TEJIDOS DE COLOR-
ROSA CLARC, CON TENDENCHIA AL
SANGRADO.

EN GENERAL NO RESPONDE AL TRA
TAMIENTO CONSERVADOR LOCAL, -
REQIIERE TRATAMIENTO QUIRURGH

co.

RESERVADO. A VECES HAY QUE -
EXTIRPAR LOS DIENTES EN CASOS
DE FIBROMATOS!IS VERDADERA DE-
LA ENCIA.




ALTERACIONES GINGIVALES

Con &1 término gingivitis se designa la mayo-~
ria de las enfermedades de las encfas, en las que se
"distinguen las formas agudas y crénicas.

..ine:, LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN A LA ENCIA.

Gingivitis por erupcién.

Existe un tipo temporal de gigivitis, el cudll
se pﬁesenta en nifos pequefios cuando estén erupcio--
nando los dientes temporales. Alrededor del sexto y
octavo mes de vida en los nifios pequefios es frecuen-
te observar que se muestran irritables, ceaprichosos,
rechazan los alimentos y no duermen tranquilos, esto

se debe logicamente a la aparicién de las primeras -

piezas dentarias temporales. Cuando estén por apa--

recer los incisivos inferiores -generalmente los pri
meros~; la encfa se ve hinchada y contusa podo a po-

co se hace mds delgada y finalmente es atravezada
por el diente.

za dentaria.

Este proceso se repite para cada pie

Para quitar las molestias se recomiendad argo
llas dehule que puedan morder |os pequefios ayudando a -
la descamacién de la encfa, para la facil

erupcibn -
de los dientes;

de nada sirve tratar de acelerar la-
erupcién cortando la membrana que cubre al diente, -
ya que ello podrfia provocar una grave infeccién, ‘de-
bido a que el bebé casi siempre tiende a pasarse las
manos, que nho estan |ibres de gérmenes, por la boca-
o a morder cualquier trozo de teia.

El mayor incremento en lo incidencia de gingi



in»too on lo. niflos se ve a nonudo en niflos de. 6 a7~

‘afos, ‘cuando los dientes permanentes comienzan a - -
erupcionar. Goldman relacion6 este incremento en -
gingivitis con el hecho de que la encia marginal no-
recibe proteccién alguna de la forma coronaria del -
diente durante el peribédo inicial de erupcién activa
y la continua agresién de los alimentos contra la en
cfa causa el proceso inflamatorio.

Los residuos alimenticios y la materia alba -
acumulan a menudo en torno del tejido libre y debajo
de é&|, para cubrir parcialmente la corona del diente
en erupcibn y causar el desarrollo de un proceso in-
flamatorio. Esta inflamacién estl més comunmente ~-
asociada con la erupcién del primer y segundo molar-
permanentes, y la situacién puede ser muy dolorosa y

desembocar en una pericoronitis o absceso pericorona
rio.

Una rafz de un primer molar puede reabsorber-~
se con mucha méyor répidez que otra.
cidén desigual aumenta la movilidad del diente, fomen
tando el acufiamiento de alimento, acumulacién de pla
ca bacteriana y la irritacién meclnica de la mucosa-
subyacente debido a la presencia del extremo radicu-
lar disparejo, agudo y parcialmente reabsorbido. Pue
de producirce un agrandamiento gingival
mal con hemorragia y malestar.

Esta reabsor--

interproxi--

En estos casos, la extraccién del diente tem-
porario elimina el estado patolégico y facilita la -

erupcidén del diente permanente subyacente en buena -
alineacién.

Una gingivitis leve por la erupcién no requie
re mds tratamiento que una mejor higiene bucal. Una
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pericoronitis dolorosa puede ser ayudada mediante -
irrigacién de la zona con un revulsivo como la solu-
cién de fenol (5%). 5ml., tintura de acénito, 10 ml;
tintura de yodo, 15 ml.; glicerina, 20 mi.

Una pericorontis acompaifada por tumefaccién e -

involucraciédn de los ganglios linfAticos debe ser
tratada mediante terapéutica antibiética.

'Gingivitis por mala higiene bucal,

Conocida también como gingivitis simple créni_

ca o "por suciedad” siendo la més frecuente tanto en
nifios como en adultos.

Alrededor del 60% de los nifios de 6 a 7 afos-—

y hasta el 90% de los de 11 afios ya estén afectados-
de gingivitis simple. Esta aparece preferentemente-
en incisivos y molares, y la inflamacién se inicia -
por lo. general en las papilas. En estado més avanza
- dos ataca también los bordes gingivales. Los signos
que acompafia a ésta gingivitis. aparte de la inflama-
cién de la encfa, edema vy,

en algunos casos, ulcera-
ciones,

El causante de la gingivitis simple es la pla

ca bacteriana, cuyo crecimiento es fomentado por la-
mala higiene bucal,

alimentacién rica en az(cares y-
otros factores més.

Productos metabélicos provinien
tes de la placa bacteriana (enzima, sustancias t6xi-~

cas) y alérgenos(antfgenos bacterianos) produce pri-

mero una inflamacién aguda, caracterizada por exuda-
cién desde la encfa e infiltracién leucocitaria den-
tro del tejido gingival. En un estado posterior,
continua produccién de antigenos desde
teriana origina en la encfa una

la
la placa bac-
inmunizaciédn en for-
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’mabdé'infiltracién masiva deﬁiaﬁ‘ééihfas rédonda# -
(linfocitos, plasmacélulas, macréfagos).

En casos raros se desarrolla en nifios una gin
givitis ulcerosa a partir de la gingivitis simple, -
las enclas enrojecen fuertemente y la punta de la pa

pila se ulcera. Sobre la Gilcera se forma sudomembra
nas de fibrinas leucocitos.

los sintomas de este caso son: Las encias -
duelen y sangran al més ligero contacto. En casos -
graves hay contagio de Glceras en labios y mejillas-
acompafadas de malestar general y fiebre.

E! grado de limpieza de los dientes y el esta
do de salud de los tejidos gingivales de los nifios -
estin decididamente relacionados. Una adecuada hi--
giene y limpieza bucal estan relacionados con la fre
cuencia del cepillado de los dientes y de la minucio
sidad con que elimina la placa microbiana de los - -
dientes. La normalidad de la oclusi6én y las propie-

dades detergentes de la dieta tiene efecto beneficio
so sobre la limpieza de la boca.

Gingi voestomatitis Herpética Aguda.

La gingivoestomatitis herpética aguda, es la-
formaciédn mlds comin de infeccién primaria causada
por el virus herpes simplex.

Esta afeccién inflamatorio aguda de la cavi--



51
dad bucal se identificé por primera vez como entidad

clfnica en 1938, Se observa més frecuentemente en ni
flos de 1 a 4 afos de edad aunque la infeccibébn puede~
aparecer a cualquier edad, siendo m8s rara en adul--

tos. La incidencia tiende a ser mayor en los meses-
de otofio e invierno.

Etiologfa.

El agente etiolbgico es el virus herpes sim--
plex, (herpes virus hominis) para filtros ordinarios
para bacterias mide de 180 a 200 mu di&metro, y es--
t4 formado por un nfclo central ADN de doble cadena,
una envoltura con 162 capsémeros arreglados en forma
icosahedro, una zona granular a su alrededor, una -
membrana exterior con cortas salientes. Se le encu-
entra en las vesfculas que inician su desarrollo.

La exposicibn al virus herpes simplex genera-
la formacién de anticuerpos neutralizantes. Los ni-
fios afectados, por lo tanto, Son los que no poseen -
anticuerpos. Después de la recuperacién, el titulo-~
de anticuerpos descienden a un nivel bajo o indetec-
table en los nifios, mientras que en los adultos sue-
le permanecer en niveles detectables, dando como res

puesta el porque de que esta enfermedad sea menos
frecuente en los adultos.

También la incidencia depende del hecho de -
que el herpex simplex se trémite con mayor facilidad
entre los grupos socioeconbémicos més bajos.

Caracterfisticas Clinicas.

En algunos preescolares, la infeccibn prima -
ria se puede caracterizar por una o dos llaguitas le
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'ves de l|a mucosa bucal gque por no producir molestias
al nifo, puede pasar inadvertida por los padres. Por’
el contrario en otros nifos, la infeccién primaria -
puede manifestarse por sfntomas agudos, estos sfnto-
mas suelen producirse entre los 2 y 6 afios, aGn en -
nifos con boca limpia y tejidos bucales sanos. De -
hecho, estos nifios;, parecen ser tan susceptibles co-
mo los de mala higiene bucal. Los sintomas de la en
fermedad se caracterizan por el comienzo gradual o -
brusco con fiebre, malestar general, irritabilidad =
intensa que a veces se interrumpe con letargia, cefa
lalgia, ardor de garganta y boca al ingerir los ali--
mentos !fquidos de contenido 8cido,y afeccién de las

——_9oléndulas submaxilares.

Llos hallazgos sistemlticos aparecen primero, -
y son més bien pronunciadas. La temperatura puede su
bir hasta 40° c, pero en general es de 38° a 39.5° C.

El aspecto clfnico de la cavidad bucal
de una inflamacién defusa

toda la encfa y la mucosa
la presencia de numerosas

es la-
de color rojo intenso en -
alveolar. A esto se une -

vesfculas superficiales-
llenas de lfquido amarillo o blanco, rodeadas de una

zona roja, y esparc idas sobre la mucosa bucal, la -
lengua y la orofaringe, estas vesfculas se presentan
en un periédo que vade 4 a 5 dfas, las vesiculas se
rompen, formando do lorosas Glceras planas abiertas -
de 1 a 3 mm de didmetro, cubiertas por una membrana-
gris blancuzca con exudado amarillento y con una zo-
na circunscrita de inflamacién.

La fiebre y el dolor suelen persistir durante
6 a 8 dfas y las Glceras sanan en forma gradual a la
siguiente semana,
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Las (Glceras pueden observarse en cualquier zo

na de la mucosa, inclufda la mucosa vestibular,
gua, labios, paladar duro o blando y la orofaringe.

lfen=

Diagnéstico Diferencial.

Las grandes lesiones ulceradas pueden a veces
ser observadas en el paladar o en los tejidos gingi-
vales o en la regién del surco vestibular. Esta dis
tribucién torna més dificil el diagnéstico diferen--
cial ya que cuando las vesfculas aparecen en la en--
cfa insertada, se les puede confundir con la gingivi
tis ulceronevrotizante aguda debido a la presencia -~
del exudado que puede ser tomado por una papila in--
terdentaria necrética comGn en esta Gltima enferme--
dad. Es importante mencionar que estas dos enferme-

dades pueden producirse juntas.
dar

que

Sin embargo para -
un diagnéstico diferencial es menester conocer -
s6lo durante el ataque primario donde las lesio-
nes y la involucracién inflamtoria se producen en
una zona tan extendida de
teristicas similares a la
zante.

la boca, pueden dar carac-
de la gingivitis necroti--

Recidiva.

Después del ataque primario, durante el perié
do de la primera infancia, el virus del herpes sim--
plex permanece inactivo por peribdos, pero a menudo-
reaparece como la familiar “llaguita”. Cuando la -~
enfermedad recidiva, las lesiones suelen aparecer en
la parte externa de los labios. Por esto, se le co-
noce por lo comGn como "herpes labial recidivante”.



'Tratqmiebtq,~

A menudo se diagnostica erréneamente la infec
cién primaria del herpes simplex como infeccién de -~
Vicent y se trata incorrectamente con penicilina, =
que fija el virus y prolonga muchf{simo el curso clf-
nico de la gingivoestomatitis herpética,

El tratamiento es fundamentalmente de sostén-
y paliativo. Por lo general,el nifio esta deshidrata
do por causa de la fiebre elevada y la dificultad pa
ra ingerir liquidos y alimentos, por lo que el trata
miento deber& estar orientado hacia el alivio de los
sintomas agudos con el fin de que se mantenga la in-
gestién de liquidos y alimentos. La aplicacién de -
un anestésico tépico leve, como la diclonina (Dyclo-
ne) antes de la comida aliviaré temporaimente e! do-
lor y permitird al nifio ingerir una dieta blanda. Co
mo los jugos de frutas suelen ser muy irritantes pa-
ra la zona ulcerada, estd indicado un suplemento vi-
taminfco durante el curso de la enfermedad, se les -
recomendar8 el reposo en cama y aislamiento de los -
demés nifios de la casa, también se puede recetar un-
emoliente como el Orabase, o un demulcente, como la-
leche de magnesio, de uso local para aliviar el ma-=-
lestar de la cavidad bucal.

Pronéstico.

Bueno. La enfermedad es autol imitante y raras
veces produce complicaciones secundarias.

La enfermedad sigue su curso entre 6 y 16 -
dfas; su duracién promedio es de 11 dfas. Las lesig

nes bucales cicatrizan en 5 o 6 dfas sin formacién -
de cicatriz.



 Gfﬁgivftil”Ulcéronecrbtizante;

A través de la historia esta enfermedad ha s}
'do conocida con diversos nombres, de los cudles los-
més conocidos son “lInfecci6n de Vicent”, y, "boca de
Trincheras”. Sin embargo en la actualidad, las ten-
‘dencias modernas hacia una nomenclatura basada en la
descripcién clinica, gingivitis Glceronecrotizante -~

aguda (6 U N A) se ha convertido en el término prefe
rido.

GUNA.

Es una enfermedad infecciosa pero no contagio
sa,rara vez se ve en preescolares observé&ndose oca--
sionalmente en nifios de 6 a 12 afos,

y se ve con més
frecuencia en adultos j6venes,

En la mayorfa de los paises desarrolicdos la-~
G UN A se |limita fundamentalmente a adolescentes, -
Por el contrario en naciones menos desarrolladas.Tam
bién afecta a los nifios. Generalmente en nifios des-
nutridos, el proceso de necrosis intrabucal puede -
extenderse hasta la cara, que esto se le denomina --
Noma. El cudl como hemos referido aparece en pacien
tes de los grupos socioeconémicos bajos que presen--
tan antecedentes de enfermedades debilitantes anterig
res por la instalacién de los sfntomas bucales por-
lo general, la enfermedad previa es una infeccién a-
virus, como el sarampién o viruela.

Para conocer la prevalencia de gingivitis en-

nifios y adolescentes se ha llevado a cabo varios es-
tudios en los cuales todos ocilan e¢n relacién a una-
cifra standar tomando en consideracién a nifios y ado
lescentes del

mismo estrato sociocconémico medio. -



~E.ta ctfra eu(dc 2 36% y 2.5% en nifos de 2 a 10

alos; con r pecto a la mayor frecuencia en un sexo-
que otro no hay tal diferencia.

Cahaéterisﬁicas Clifnicas.

Es fé&cil diagnosticar fa infeccién de Vicent,
la cu8l se caracteriza por la destruccién répida de-
la papila interdentaria, con dolor y hemorragia y la
presencia de una pseudomembrana necrética gris, so-
bre el mérgen del tejido gingival, como consecuencia
de la necrosis. Cuando se intensifica la gravedad
de la enfermedad hay mal aliento (halitosis) pero es
ta presente en todos los casos.

Cuando ia enfermedad esta muy avanzada puede -
haber agrandamiento y sensibilidad de

las gl&ndulas~
submaxi fares.

La salivacién suele ser excesiva y el pacien-

te se puede quejar de sentir sabor metélico en la bo
ca.

La G UNA es muy variable, puede afectar a -
una papila o a varias. El grado de destruccién es -
avanzado o leve, las papilas que presentan una afec-
cién méds marcada suelen estar sometidas a algln fac-
tor etiolbgico local por ejemplo: restauracién des--
bordante 6 diente en giroversién. Las lesiones per-
manecen circunscritas a la papila interdentaria o se
extienden hacia las superfcies vestibulares y lingua
ies de la encfa insertada, pero raras veces |legan a
la mucosa alveolar. La enfermedad no es autolimitan
te, por lo que, continGa si no se le trata.

bargo, puede haber remisién espontinea de
mas agudos,

Sin em-

los sinto-
alterndndose con peribtdos de exacerba- -



cién.

A veces la enfermedad va acompafada de signos
sistematicos. Puede haber anorexia y malestar gene--
ral. Si la ulceracién es externa, sobreviene fiebre
hasta 39.4° C., linfoadenopatfas, y leucocitosis., La
enfermedad puede diseminarse para afectar otros teji
dos de la orofaringe; volverse manos grave y hacerse
crénica; o bien curar esponténeamente. La mayorfa -
de los pacientes con i nfeccién fusoespiroquetésica -
tienen mala higiene bucal, Los depésitos de sarro y
la erupcién de los dientes pueden dafiar las encfas y
facilitar la invasi6én bacteriana,

En ocasiones, la gingivitis ulcerativa se pro-

paga y afecta la mucosa vestibular, el carrillo y -

los maxilares, causando amplias zonas de destruccién
de hueso y tejidos blandos,

A esto se le conoce con el nombre de Canccrum

oris (Noma) siendo su primera manifestacién una lige
ra inflamacién de la piel de la mejilla. La destruc
cién de los tejidos es muy répida. Pueden caerse los
dientes y esfacelarse grandes &rcas de hueso, e in--
cluso todo el maxilar inferior.
despiden intenso olor pltrido.
general

Las zonas afectadas
Las lesiones por lo-
no son dolorosas y en algunos casos los ni-~
fios introducen sus dedos en las &reas necréticas. -
Las lesiones gangrenosas sanan a la !arga, pero de--
jan grandes deformidades. E! Noma es més comln en -

los nifios muy desnutridos de las &reas subdesarrolla
das del mundo.

Diagnéstico.

El diagnéstico puede hacerse con certeza uni-



' camente si se delcubren Ia- bacteruas e.p.poqugta. -
tfpicas en: cortes de las lenlon- necréticas, .
préctica el diagnéstico se efectGa por el a-pecto y-

En la=

olor pGtrido de las lesiones. Las frotis de mate---
rial de las ulceras de la boca generaimente no reaul
tan Gtiles porque también se encuentran flora fusoces
piroquetésica en la boca de las personas sanas.

La gingivitis ulcerativa puede diferenciarse-
de la gingivaestomatitis hérpetica por la carecia de
vesfculas y la tendencia a afectar principalmente
las papilas gingivales.

Etiologifa.
La enfermedad tiene etiologfa multiféacetica.

Se ha considerado a la espiroqueta "“Borrelia-
Vincentii” y al Bacilus fusiformes” como factores -=

etiol6gicos porque aparecen en grandes cantidades en

esta enfermedad. Sin embargo dichos microorganismos

aumentan considerablemente en cantidad en la gingivi
tis crénica y en la periodontitis, de manera que |a-
mera presencia de grandes cantidades de estos micro~
organi smos no prueba per se que sean los causantes-
de la gingivitis ulceronecrosante,

El término infeccién fusoespiroquetésica ha -
sido empleado para indicar que en las lesiones se en
cuentra tanto fusobacterias como espiroquetas. Ade-
més de estos microorganismos se encuentran bactérias

comunes de la boca como bacteroides,

estreptococos -
anaerSbicos,

vibrios anaerébicos espirilas, Estudios
realizados por Smith, demostré que las cepas indivi-
duales de bacterias no producfan enfermedad después-
de ser inyectados por vfa subcuténea o cobayos. Sin-



embargo, la administracién de cultivos mixtos de es-
priroqueta y bacterias ocasionaba lesiones necréti--
cas similares a las observadas en el
humanos, siendo probable que la enfermedad espiroque

tésica fuera causada por la accién simérgica de va--
rios microorganismos.

padecimiento en

Las bacterias espiroquetas relacionadas con -
la enfermedad fusoespiroquetésica se encuentra como-
flora normal en la boca mayor parte de los adultos y
se desarrolla mejor en condiciones anaerdbicas. Las-
fusobacterias son bacilos gram negativos, no encapsy
lados, inméviles, en forma de huso. Las espiroquetas
que causan esta enfermedad son identificables por su
motilidad caracterfsticamente répida y pueden ser -

cultivadas en medios artificiales bajo estricta anae
robiosis.

Por mucho tiempo se consider6 que las espiro-
quetas eran invasoras secundarias en lesiones necré-
ticas. En la G N A aguda, por ejemplo, no se en--
contraban espiroquetas en los tejidos vivos subyacen
tes a las zonas de necrésis, al

ser examinadas con -
el microscopio 6ptico.

Sin embargo, gracias a los -
estudios realizados con microscopio electrdédnico se pu-
do observar y por lo'tanto comprobar la presencia de es
piroquetas en la capa viva profunda de tejido que se
halla por debajo de la zona necrética.

Otro factor etiolbgico,

que desencadena esta-
enfermedad es: la tensién,

segln estadisticas en la-

segunda guerra mundial, se registro que la tensién -
producfa la aparicién de brotes de gingivitis ulce-
ronecrotizante aguda. Asf también se ha registrado-
la aparicibén de los sintomas de la G U N A en droga-

dictos, en periédos correspondicentes a la suspensién



de la droga.

Otros factores etiolégicos importantes son: -
los pacientes con trastornos psicolégicos, asf como~
los fumadores-y los deficientes de protefnas.

En sintesis, la etioldogfa de la gingivitis ul
ceronecrotizante comprende factores trauméticos loca
ies unidos a una perturbacién psicolé6gica aguda que-~
resulta en la disminucidn de la resistencia de los -
tejidos, lo cual a su vez permite que la flora micro
biana bucal invada los tejidos gingivales.

Tratamiento.

El tratamiento adecuado es el

local, que cons
ta de la eliminacién de los factores

irritativos lo-

cales y la limpieza de las partes necrosadas de la -
herida, como también la administracién de antibi6ti-
co si la enfermedad es grave y dolorosa.

Durante la fase aguda se debe evitar que el -
nifio se cepille sus dientes como también no |legar a
producirse traumatismo en las encfas. Se debe hacer
colutorios varias veces al dfa, teniendo especial --
cuidado que se efectle después de cada alimento, con
una solucién de agua oxigenada al 3%, dilufda en - -~
igual cantidad de agua tibia. E! sarro y los restos
necrbticos deber&n ser separados, mediante un cure--
teado subgingival y desbridacién de los bordes de-
la encfa. Mediante este tratamiento la enfermedad -
responderd notorf{simamente de 24 a 48 hrs,, pero si-
los tejidos gingivales estuvieran muy afectados y la
extensién inflamatoria fuera aguda estaré

indicada -
la terapefGtica antibiética.
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Colins 'y Hood informaron que la aplicacién de
vancomicina es un auxiliar valioso de la terapetGticy
ungiiento de vancomicina se aplica con el dedo, libre
de gérmenes, en la zona infectada 3 veces al dfa,

Por lo general el uso de antibibéticos produce
la desaparicién répida de los sfntomas y la disminu-
cién de ta cantidad de tejido perdido por necrosis.

En casos graves y muy dolorosos este tipo de~
gingivitis se deber& emplear 600 000 U. de penicili~
na procafnica dos veces al dia 6 un gr. de tetraci--
clina al dfa hasta lograr la mejorfa. El metronida--
zol, una sustancia con cierta actividad contra espi-
roquetas y fusobacterias, administradas en dosis de-
2 000 mg tres veces al dfa por un término de 3 a 7 -
dfas, es tan eficaz como la penicilina y algunos - -
autores consideran que es férmaco més satisfactorio-~
para el tratamiento de la gingivitis fusoespiroquetd
sica. Sin embargo en varias publicaciones britani--
cas han descubierto que los efectos colaterales pow--
tenci ales de esta droga son muy importantes por lo -
cuél hay que tomar precauciones en su uso de rutina.

Una de las dificultades del tratamiento de es-
ta enfermedad es su recidiva, para evitarlo hay que-

estar controlando por lo menos 6 meses después de su
recuperacidén,

Pericoronitis.

También conocida como Pericoronaritis.

Es la reaccién inflamatoria aguda de la encfa
que rodea un diente en vias de erupciébn en forma par

cial o incompleta més frecuente en el tercer molar -
inferior.
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la acumula=
" cibn de residuos de al imentos y bacter ias de bajo
del capuchén ggnguval de! diente en erupcibn.

Caracteristicas Clfnicas.

gtuologin. La cauua es, -por lo gon-ral

, E! capuchén gingival que por lo general cubre
el tercer molar inferior se torna rojo, hinchado y -
doloroso. Al presionar suavamente se descarga un exu
dado purulento. El capuchdn hinchado se interpone en
tre los maxilares al cerrarse éstos y como conse- ~
cuencia el diente antagonista superior sigue trauma-
tizando aln més el ya inflamado capuchén. La mejilla
de la zona del &angulo de la mandfbula puede estar
hinchada y haber linfadenopatfa regional;
avanzados hay fiebre y malestar general,

en casos ~

Tratamiento.

La limpieza suave por debajo de! capuchén hin
chado con una cureta para quitar los residucs y per-
mitiendo la descarga del exudado purulento proporcio
nardn alivio a | os sintomas agudos. Si el capuchén-
estraumatizado por un diente antagonista hay que des
gastar la superficie oclusal de este diente para que
no siga produciendo la lesién. E! paciente debe ha--
cer colutorios salinos tibios. Ademis, si existiera-
fiebre y linfadenopatias es necesario administrar an
tibiético si llegara a remitir los sintomas agudos -
hay que decidirse si se debe conservar el diente
afectado o de lo contrario extraerlo. Si
conservar, en este caso el

se ha de -~
tercer molar, no solo se~
ré& necesario hacer la eliminacién quirirgica del ca-
puchén sino también dejar una zona distal de encfa

Si la posicidn del diente en
te es tal que imposibilite dejar una zona de encia -
después de la eliminacibén quirGrgica del capuchén.-
La extraccidn del diente es el tratamiento adecuado.

la rama asccnden



A&icésé Periddontél Agudé.

Es raro en nifos y adolescentes, sin embargo
se |llega a presentar cuando hay exfoliacién de pie-~
‘zas temporales y no hay una buena fiigiene bucal o -~

también cuando una banda ortodoncica se estiende por
debajo del margen de la encfa.

El absceso periodontal agudo guarda relacién -
directa con una bolsa periodontal preexistente. Cuan
do dicha bolsa alcanza la profundidad suficiente, -
entre 5 y 8 mm. los tejidos blandos en torno de este
a tal punto que concluyan el orificio de la bolsa., -
Las bacterias se multiplican en la profundidad de la
bolsa y causan irritacién hasta formar un absceso -
agudo con exudacién de pus-en la zona; en ocasiones-’
un cuerpo extrafio como las bandas ortodoncicas mal -
colocadas pueden |levar a formar un absceso.

La encfa de la zona de la lesién estd hincha-
da, roja, lisa, brillante dolorosa. Es posible ex--
pulsar un exudado purulento del mérgen de la encfa -
mediante la introducciédn suave de una cureta, si el-
absceso no drena en forma esponténea por el surco -
gingival, puede formarse una ffistula para evacuar el
pus espont8neamente en la superficie mucosa.

El absceso periodontal agudo har& que el dien
te afectado sea sensible a la percusién. Generalmen
te en los nifios el diente afectado presenta vitali--
dad al ser examinado con un probador pulpar.

Dinsdale y Holt en sus estudios realizados en
un grupo de 34 nifios tratados con cortisona para com
batir la fiebre reumdtica, observaron que la presén-



. lesiones pcroodontalc- proexno—-”
tentos, pero los ab-coso. se presentaban con dolor -
muy leve o aucente y no habfa tumefaccién o celulis~
tis local, asf como también era rara la hinchazén de
los ganglios linféticos. En algunos casos la tinica-
manifestacién clinica del absceso era la liberacién-
del pus desde el cuello de un diente primario flojo,
bajo presién. Ademés encontraron que la eritrosedi-
mentacién, que raras veces estd elevada en los nifios

con absceso periodontal, lo estaba en nifios tratados
con cortisona.

Tratamiento.

El cureteado es el tratamiento

indicado en ni
fios y adolescentes,

la respuesta a este tratamiento-
es muy satisfactoria, aunque en ocaziones esta indi=
cada la extraccién del diente, cuando es imposible -
restablecer y mantener los contornos del tejido en -
buenas condiciones.

Diagnéstico Diferencial.

En ocasiones se llega a confundir el absceso-
periodontal agudo con la papila retrocanina, que es-
una estructura normal.

El diagnéstico diferencial entre absceso pe--
riodontal y el absceso periapical, es cuando éste al

timo corresponde a un diente sin vitalidad (necrosns
pulpar).

infecciones Microbianas Agudas.

La incidencia de infeccién microbiana aguda -



“aen la boca es desconocida. Segl(n estudios realizados
por Blake y Trolt informaron de una”gingivitis es- -
treptocécica aguda”; siendo las caracteristicas cli-
nicas: encias inflamadas de un rojo vivo facilmente-

sangrantes, las papilas marginales se encontraban en

grosadas con vestigios de abscesos gingivales, Los-

cultivos demostraron un predominio de estreptococo -
hemolitico.

Este tipo de infecciones es mas comin en

la -
actualidad; sin embargo, el

diagnéstico es diffcil, -
ya que es necesario extensas pruebas de laboratorio.

En estos casos el tratamiento a seguir es:

an
tibibético de amplio espectro,

un mejor cuidado bucal
en el hogar y la realizacidédn de las restauraciones -
dentales necesarias para devolver

la funcidén adecua-
da después de la reduccidn de

los sintomas clinicos.

LESIONES CROMICAS QUE AFECTAN A LA ENCIA.

Granulomas Reparativos Gingivales.

Los granulomas reparativos gingivales son -
agrandamientos hiperplésicos indoloros, blandos, de-
color rojo violéceo, estén unidos a
sa por una base sesil! o pediculada.
sos o lobulados.

la encfa o muco-
Pueden ser 1i--

Desde e! punto de vista histolbgico, las le--
siones se clasifican como granulomas repartivos perj

féricos de células gigantes, aunque clfinicamente tie
nen ¢l mismo aspecto.



‘Etiologfa.v

Desconocidas. Estas lesiones, sin embargo es-
tam frecuentemente asociadas con la cafda de los -
dientes temporarios, la erupci6n de dientes permanen
tes o factores locales irritativos diversos.

Tratamiento.

En la incisién quirdrgica de este granuloma -
procurando no extraer el diente correspondiente.

Gingivitis Descamativa Crénica.

Es una enfermedad caracterizada por estar |i-
mitada Gnicamente a la encia. Las lesiones son de -
color rojo vivo y son lisas y brillantes.

La encia -
vestibular anterior superior es

la superficie ataca-
da con mayor frecuencia, pero también pueden estario
otras superficies vestibulares. La encfa insertada-
de las superficies palatinas o linguales son poco -
atacadas de serlo, son en menor grado. Al despren--
derse el epitelio,deja una superficie viva sensible,
En algunos casos, la lesibn esta precedida de la for
macién de pequefias ampollas acuosas. Los sintomas -
acompafiantes de esta lesibn consisten en: una sensg
cién de ardor, agravada por ciertos alimentos (parti
cularmente los condimentos) y bebidas de naturaleza-

dcida.

La gingivitis descamativa puede presentarse -
en las siguientes formas clinicas.

Leve — zonas aisladas de descamacién y crite-

ma localizados en la encia insertada o encifa margi-=
nal .



Moderada - zonas generalnzada. marginales di~

‘Fusas de eritema y descamacién. Algunas de estas zo
nas luego se reepitelizan dando &reas grisiceas.

Severa - es cuando aparecen parches rojos y -
grises de descamacién y reepitelizaciébn con vésicu-=
las, que se rompen dejando ulceraciones,

Etiologia.

En la actualidad se considera que la gingivi-
tis descamativa es una manifestacién gingival que -~

puede estar asociada adiferentes factores etiolbégi--
cos.

La enfermedad suele complicarse por el hecho-
de que, debido al dolor gingival, los pacientes se -
ven impedidos de eliminar bien la placa, agravando -
asi aGn més la lesif6n gingival ya existente.

Diagnéstico.

Ei diagnéstico de la gingivitis descamativa -
crénica debe hacerse en base a:

a).- Lesiones gingivales compatibles con las~
antes mencionadas,

b).- Biopsias de lesiones, para corroborar el
diagnéstico y descartar la posibilidad -
de un pénfigo vulgar. Las caracteristi-
cas microscépica deiferencial, es la lo-
calizacién intraepitelial de las ampo-~ ~
itas en el pénfigo y su localizacibn sub

epitelial en la gingivitis descamativa -
crdnica.



kTFitaﬁighto.

: Sf hdfse‘trata ia enférmédad, tiene duracién
indefinida con peribédos de exacerbacién y remisién.

E! tratamiento de la gingivitis descamativa -
crénica; se deben eliminar los factores irritativosy
loque har& desapareder algunas lesiones descamativas,
especialmente aquellas leves y localizadas. Algunos
investigadores han observado resultados favorables -
después de la aplicacién de esteroides sistémicos so
bre una base empfrica. En muchos casos esto aportar
por lo menos, un alivio temporario de los s{ntomas -

del paciente y la encfa también experimenta una mejo
rfa clinica.

Este uso de esteroides no es recomendado por-
largo tiempo, y hay que evitarlo, especialmente en -
pacientes de corta edad, debido a la posibilidad de-
producir efectos colaterales adversos.

Hiperplasia Gingival Dilantinica

.

Muchos nifios tratados con difenil hidantoina-
to de sodio, en el tratamiento de la epilepsia, por-
un peri6édo prolongado generan una hiperplasia indolg

ra de las encfas. La hiperplasia es de un tipo gene
ralizado y afecta los tejidos proximales, vestibula-
res y linguales. Una inflamaci6én de los tejidos pre

cede a la etapa hiperplésica, a la que sigue una prg
liferacién fibroplistica y depésito de coldgeno.



Prevalencia.

La frecuencia de la hiperplasia gingival va--
rfa considerablemente. Los registros van de un 3 a-
6 por ciento de casos estudiados. La mayorfa de los
estudios realizados por los investigadores revelan -
una frecuencia de alrededor del 50% de los pacientes
tratados con difenil hidantoinato de sodio, el 30% -~
de los pacientes presentan una hiperplasia gingival~

lo suficientemente importante como para requerir la-

correccién quirGirgica. Hasta el momento no se ha re

gistrado diferencias de las manifestaciones cliinicasg
de raza ni sexo.

Comienzo.

Es importante la edad que tien el paciente en-
el momento en que se inicia el tratamiento con dife-
nil hidantoinato de sodio. Por lo general, jos ni--
fios y los adolescentes experimentan mayor hiperpla--
sia que los adultos. En personas propensas a desa--

rrollar esta alteracién gingival, aparece por

lo ge-
neral

entre las dos semanas y los tres meses, des- -
pués de la iniciacién del tratamiento.

La duracién del tratamniento y la dosis tie--
nen importancia dudosa en relacién con la aparicién-
de |la hiperplasia.

Patogenfa.

En la actualidad no existe ningGn estudio en -
verifique el mecanismo exacto de la accibén del dife-
nil hidantoinato de sodio sobre.el tejido gingival.-
Por 1o cuél sdlo han propuesto tecorias de este

meca-
nismo. Tales como: la teorfa de la deficienc

1a de-



“vitamina "C”, la cué!

no ha sido verificada. Otra -

- ‘sspeculacién es. respecto al modo de accién se basan-

“sobre la alteracibn y capacidad del flujo salival, -

sin |legar ha tener resultados, que hagan fécil su -

comprobacién, pues el efecto més pronuciado de la
droga aparece en las zonas vestibulares.

Stale propone que la explicacién mas l6gica de
que haya una respuesta exagerada del tejido conecti-
vo, dando una hiperplasia gingival sea por una alte-
raci6én de la funcién cértico adrenal Esto estarfa-
de acuerdo con los hallazgos de algunos otros inves-
tigadores que observaron, que se produce una mayor -
hiperplasia en las zonas donde los factores irritati
vos son .mas abundantes. Por lo que podremos decir -
que en estos casos la respuesta a la formacién de --
nuevas células para que la cicatrizacibn se vea més-
estimulada ya que de por si esta estimulado

bolismo por dicha alteracibn en
adrenal.

su meta-
la funcién cértico-

-

Un factor irritante muy

importante es la pla-
ca dentobacteriana.

La influencia directa de la dilantina sobre -
ja actividad fibroblastica y la sintesis del colége-
no ha sido comprobada en estudios de cultivos de te-
jido en el cull se observa como la cicatrizacién de-
heridas es méds répida en pacientes que reciben dilan
tina mientras que en pacientes que no ia reciben pre
sentan mayor resistencia a la traccién de las heri--
das en cicatrizacién. Esto se experimentd en un -
principio con ratas; asi mismo, se ha sugerido que
la herida actda como un factor
que asi reproduce tla
conectivo dando como
val.

irritativo local y -
respuesta exagerada de tejido
resultado la hiperplasia gingi-



El aspecto clinico de la encia hiperplésica -
varia de acuerdo a la edad en que se presente. En -
los nifios la encfa es extremadamente fibrosa, es por
eso que en los nifios que comienza el tratamiento con
dilantina antes de la erupciédn de los dientes perma-
nentes puede originar el retardo de la erupcibn de -
éstos y debido al abultamiento de! tejido gingival -
se produce la apertura de la oclusidn.

En estos ca-
sos cuando

la erupcién pasiva es al terada por la na-
turaleza fibrosa del tejido, hay s6lo exposicibn pap
cial de las coronas anatémicas de un diente, o més, -
y el los parecen ser de pequefias dimensiones.

Las caracteristicas clinicas varfan cuando el
dilantin es administrada a la edad de la adolescen--
cia, siendo fas lesiones de una forma completamente-
diferente, pues las lesiones comienzan en la papila-
interdentaria y el mérgen gingival libre, da un as--
pecto granular y lobulado, también es frecuente en--
contrar en las papilas interdentarias un agrandamen-
to de tal tamafio que abarca la superficie vestibular
de los dientes dando la apariencia de una falsa grie
ta; en otros adolescentes el agrandamiento de las en
cfas es tan virtualmente oculta los dientes, y debi-
lita al volGmen y la naturaleza fibrosa, actGa como-
aparato ortodéntico, moviendo las piezas dentarias -
desplazéndolas de su al ineacién adecuada.

Es frecuente en niflos y adolescentes que no -
tienen un control! personal de placa dentobacterianay
se producen alteraciones inflamatorias secundarias -
propiciando que las encfas hiperplésicas pierdan su-

aspecto granuiar y lobuloso caracterfstica de esta -
lesién.



;Trétamionfo.

, " Se necesita una excelente higiene
‘mantener la afeccién bajo control,

bucal para-

Han sido utilizados medicamentos antih{stami-
nicos en un esfuerzo por reprimir el engrosamiento -
gingival, pero los resultados no han sido notables.-
Strean y Leoni informaron el use de un estercide an-~
tiinflamatorio, dexametasona 21- fosféatica 0.1% con-
sulfato de neomicina (Neo-decarén), para masajes de-
tas encfas, esto di6 buenos resultados mientras no -
se presentd la etapa del desarrollo exagerado.

El tratamiento depende del

grado de intensi--
dad de la hiperplasia,

La eliminacién quirGrgica -
del tejido muy desarrollado se considera en general -
que es el tratamiento més eficaz. Sin embargo, este
procedimiento no es definitivo pues sucle ser segui-
do por una recidiva gradual del! tejido fibroso. Es-
tudios realizados para combatir esta recidiva fueron
ilevados a cabo por Davis, Baer y Palmer, quienes ex
pusieron que: |nmediatamente después de la interven
ciébn quiraGrgica del tejido hiperplésico, se toma una
impresi6n para obtener un modelo anatémico en el -
cuél se construira una férula de presiciédn positiva y
al término de la semana, de haberse Ilevado a cabo -
la intervencién, se elimina el cemento quirdrgico y-
se aplica el aparato de presicién positiva. EI éxi~
to de esta terapéutica se verificé en un grupo expe-
rimental de nueve miembros, en los cuales siete expe

rimentaron recidivas de hiperplasia gingival muy mo-

derada. Son por igual eficaces ¢l aparato protector

bucal de goma natural asi como el esqueleto colado-
de cromo-~cobalto recubierto por dentro de pléstico.



Por Gltimo hay que hacer hincapié en una ex--
celente higiene bucal en los nifios, a quienes se re-~.
comienda terapéutica di lantinica.

Fibromatosis gingival.

La fibromatosis gingival hereditaria 6 idiopd
tica es una afecciédn rara de los tejidos gingivaless
Este raro tipo de gingivitis ha sido denominado "ele

fantiasis gingival” as{ como "hiperplasia heredita--
ria de las encias”.

Se caracteriza por el agrandamiento de la en-
cfa libre o insertada. El problema aparece més pro-
nunciado durante el perifdo de la adolescencia., La -

lesién por herencia siempre es directa de un progeni
tor afectado.

Caracteristicas Clfinicas.

El color de la encfas es normal o ligeramente
més p8lido que la encia normal. En ocasiones, la en
cfa se torna tan firme y densa que a la palpacién se
le percibe como si fuera hueso. El agrandamiento es
indoloro mientras los tejidos degenerados no |leguen
a cubrir parcialmente la superficie oclusal de los -
molares, ya que de lo contrario se verfan traumatiza
dos por la masticacién produciendo ciertas molestias
este agrandamiento se encuentra |imitado hasta

la -~
unién mucogingival sin afectar

la mucosa bucal.

El agrandamiento fibroso suele ser simétricoy
pero puede ser unilateral, general o localizado. La-
forma localizada de fibromatosis afecta la zonus de -
molares y tuberosidades del maxilar superior con pre

dilecciédn hacia la superficie palatina. En el maxi-



Iar nnferlor la frecuencoa es menor .nendo mayor en- .
1a superfucle ‘Vingual quo ‘hacia la veattbular.

Es frecuente que el paciente se queje de la -
deformidad que experimenta en sus encfas. La hiper~
plasia puede ser tan pronunciada que estorbe los mo-
vimientos de la lengua dificultando el habla asf co-

mo la masticaci6n incluso prohibe cerrar la boca.

Los tejidos gingivales al parecer estén norma
les al nacer con la erupcién de los dientes temporas
les empieza a crecer aunque este crecimiento es leve
los tejidos gingivales suelenseguir creciendo con la
erupcién de los dientes permanentes,

siendo mis mar-
cado en los

posteriores, dando un agrandamiento fi-~-
broso localizado, que también puede ser generalizadqg
hasta cubrir pré&cticamente las coronas clinicas de -
tos dientes. El agrandamiento fibroso puede |legar-
a ser tan firme y resistente que retarda la erupci6n
de los dientes hacia la cavidad bucal
da del alvebdlo sea normal. Se desconocen los facto-
res que impiden que el diente atraviese el tejido
blando en direccién a la boca. Tampoco se sabe como
el tejido blando que cubre las coronas sea capaz de-
soportar la fuerza de masticacién sin ulcerarse ni
generar un dolor de importancia. Sin embargo con el-
tiempo y la fuerza de masticacibén se logra descubrir
las coronas oclusales de las piezas posteriores, aun
que las caras tanto vestibulares como linguales si--
guen cubiertas hasta la superficie oclusal

aunque la sali

Etiologia.

La forma hereditaria de la enfermedad es tras
mitida por un gene dominande autosémico.

Varios in-
vestigadores han seguido

la enfermedad a través de -



75

sucesivas generaciones. Cuando esto no es posible se
‘denomina fibromatosis gingibal hidiopéatica.

Caracterfsticas Histolbgicas.

En general la superficie del tejido hiperplé-
sico tiene un aspecto nodular, por la presencia de -
un epitelio grueso hiperqueratinizado.

Los estudios histolb6gicos recal izados por Zac-
kin y Weisberger describieron la fibromatosis como -
una hiperplasia moderada del epitelio, con hiperque-
ratosis y alargamiento de las prolongaciones epite~~
liales. El aumento de la masa del tejido es princi-
paimente por un aumento y es pesamiento de los haces
colégenos del estroma conectivo. El tejido muestra-

un alto grado de diferenciacién y se observan unos -
pocos fibroblastos jévenes.

Tratamiento.

El tratamiento es quirlrgico. Es importante-
saber el momento adecuado para llevar a cabo la in--
tervencién quirGrgica en los casos generalizados -
avanzados de fibromatosis gingival en los cudles la-
erupcién activa a través del tejido gingival engrosa
do esta retardado; la tardanza de esta intervencién-
producird una mordida abierta en el paciente. Asf -
como también habré mayor posibilidad de recidiva, ar
gumenténdose que la mayor proliferacién de tejido
gingival fibroso se produce en zonas en

los dientes erupcionan activamente.
luciébn a esto,

las cuales -
Para dar una so-
esperamos 1 a 2 afios después de lo que
normalmente sea el momento previsible en que ¢l dien
te atraviesa la encfa, para dar tiempo a que las pie
zas tomen una altura normal;

siendo necesario tomar-
placas radiogr&ficas del

sector o sectores afectados



para saber si los dientes han erupcionado completa--
méntefa través del hueso alveolar, siendo asf &stos-
estar&n cubiertos sélo de tejido blando y se recurrj
r8 de inmediato a la eliminacién del tejido fibroso,

En ta fibromatosis gingival aGn siendo de as~
pecto generalizado es recomendable hacer la elimina-
cién de tejido por sectores: primero se |levarfa a -
cabo la intervencién de dientes incisivos. Esto suce
de cuando el paciente tiene 7 u 8 aiios de edad, dan-
donos como resul tado periodoncio estético a edad tem-

prana demés, mordida abierta anterior producida por-
la cirugfa,

tenderd a corregirse por si misma con el
tiempo.

Para intervenir en la zona de los molares se-
r& necesario que los segundos molares estén en lfinea
de oclusién correcta, siendo ésto en pacientes de 14
aflos aproximadamente. Al haceria eliminacién de te-
Jjido por sectores se ha comprobado que hay un minfmo

de recidivas en el crecimiento excesivo y répido del
tejido.

En algunos casos donde el agrandamiento fibro
so se ve acompanado de un crecimiento excesivo del
hueso alveolar, ser8 necesario su

intervenciédn 6sea-
para obtener un contorno gingival fisiolégico adecua
do.

Pronbéstico.

Reservado. En paciente quienes han experimen
tado la intervencibn quirGrgica,

produce una nueva proliferacién |
las zonas anter iormente afectadas

con el tiempo se -
enta de la encfa en



'Gingivntns EscrobGtica.

Este tlpo de gongnv:tns se debe a una defi--~
ciencia significativa de la vitamina “C”. La gingi
vitis escorbltica clifnica es grave y rara en nifos.
Sin embargo puede aparecer en nifios alérgicos a los
jugos de frutas o aquellos que no incluyen en su
dieta jugos por obedecer a sus gustos.

Caracterfsticas Clfinicas.

Estas lesiones suelen estar limitadas a los-
tejidos marginales y papilares, produciendo gran do
lor a la vez que es acompafado de hemorragias espon
téneas. Segin Miller y Roth descubrieron la gingi-
vitis escorblGtica como “una enfermedad primordial--

mente capilar, en la cual el endotelio se hincha y-
degenera”

La hemorragia es producida porque las pare-
des vasculares se tornan débiles y porosas.

Es frecuente encontrar en encfa papilar y -
marginal procesos necrosantes debido a la falta de-~
alimento en las encfas, esto es por que los capila-
res son terminales y se anastomosan |ibremente y
cuando hay una obstruccién sesa de pasar |fquido
alimenticio a la encfa.

La inflamacién y engrosamiento del tejido =~
gingival marginal y papilar en ausencia de factores

predisponentes locales son evidencias de gingivitis
escorblGtica.



Tratamiento.

Una atencibén odontolégica completa, mejor hi
giene bucal y un suplemento de vitamina “C” con
otras vitaminas hidrosolubles mejorar8 e! estado
gingival.
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La mayorfa de las enfermedades periodontales-
que se presentan en los nifios asf como en los adoles

centes, de no ser por alteraciones orglnicas, obeda-

“ce primordialmente a la mala higiene bucal. Esto se .

debe a la mala orientacién acerca de la higiene bu-~

cal en los padres de familia asf{ como en los educa--
cionistas, hacia la formacién de un hébito tan impor

tante como el cepillarse los dientes después de cada

alimento.

Este factor de higiene bucal es de suma impor

tancia a la que debemos, los Cirujanos Dentistas, co

mo representantes de la salud, hacer hicapi1é en cada-

uno de nuestros pacientes jévenes o adultos.
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