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INTRODUCCION.

En 1938 Mc. Call advirtid a la profesibn Odontoldgicu-
sobre el hecho de que las bascs virtualmente de todas las en-
fermedades periodontales de los adultos estaban en la infan--
cia. Esta advertencia fué recalcada por Baer, quicn dijo yue-
en muchos casos la periodontitis adulta debe haber tenido su
origen en la é&poca de la pubertad para gue pueda haher una --
destruccidn tan avanzada como la gue a veces se registra en -~
pacientes entre los 20 y 30 afios de edad

Generalmente las diferentes enfermedades parodontales -

durante la infancia, no tienen la misma importénc a:que:en la

edad adulta:

encontxéndose raras veceé'en~niﬂo
brganos dentarios, sin embargo en ocasiores puede
bido a trastornos de origen sistémico.

AGn como cuando se dijo. anteriormente no . es frecuente-

encontrar alteraciones narodonthlen'avanzadié"

estos padecimientos llegan a presonturae desde una ginglVltla

hasta infecciones gingivalea agudua, las'queiocasionan una ‘ma,
yor gravedad.

Corregir las héhitoa 'y alterabiones parodontales desde

edad temprana por muy - leve

ya que estas pueden,ocaéi

Estudios de Schou

uler sefalan que
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considerar a la enfermedad parodontal primordialmente una per-
turbacién de la vida adulta.

Si las afirmaciones presentes son vdlidas, uno hallaria

muchos casos de periodontitis marginal en la poblacidn mas jo-

vén.

El creciente conocimiento de la frecuencia de la enfer-

meda

d gingival y periodontal en nifios, junto con la necesidad-

de una mayor informacibn sobre los priméroe‘periodos de la en-
formedad periodontal en los nifios. ‘

El desarrclle de la dentadura y ciertas caracteristicas
metabdlicas generales son propias de lu nifiez. También existen

alteraciones gingivales y periodontales quo se producen con --

mucha frecuencia en la niflez.

Con lo que mencionamos anteriormenta se’ puede compren~-

der la importancia gue ésta repxesenta al conocer y'correglr -

las alteraciones que se presenten en loa tejldo parodontales-

de los pequefios pacientes.

ElL estudio de Los tejidos paxédddt 1 te la'niﬁez
y la puberta, asi como el diagnbsticoideiiasr 6ddh opatias,~
st prevencibn y su tratamiento seré do gxan utilidud para evi—

tar o disminuir los trastornos parodontalea en el estado adul—
to. LT - " -




TEMA I.- PERIODONCIO NORMAL,
a).- Crecimiento y dasarrollo.:

b).- Caracteristicaa biomqéénicés'e histo

18gicas.
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PERIODONCIO NORMAL.

tas estructuras de soporte de los dientes comprenden el

aparato de insercibén (Cemento de la rafz, membrana periodontal

y hueso alveolar), el hueso de soporta y la mucosa de revesti-

miento (encia). A estos tejidos se le da el nombre de parodon-
to. En estado de salud la encia tienc color rojo coral muy va-

riable, segGn el cutis de la personar presenta punteado y esta

adherida a la porcibn vertical de los dientes con m&rgenes del

gados y papilas bien formadas. la dentadura completa del adul-

to consta de 32 dientes, conformado® y sltuados en arcoe bien-

definidos; al cerrar la boca, los dientes deben articular de -

forma que correspondan los planos inclinados. Este ideal de --

morfologia tisular y de oclusibn no siempre se cumple los dien
tes pueden su disposicibén y los tejidos del soporte y la encia
adaptarse a ¢sos cambios; estas estructuras pueden funcionar -

fisiolbgicamente en su conjunto, permaneciendo en buen estado-
de salud.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO.
Durante la infancia y la pubertad, el periocdoncio esta-

en constante cstado de cambio debido a 1la exfoliacibn y erup--

cidn de loo dientes. Esto torna dificil la deoscripecibn del pe-~

riodoncioc normal porque varia con la odad del paciente.

8in em
bargo,

Zap pler ha intentado una descripcibn general del pexig



doncioc juvenil enumerado sus caracteristicas como sigue.

ENCIA.- MS&s rojiza, debido a un epitelio més delgado y-
menos corxficado y a la mayor vascularizacién. Ausencia de pun-
teado, debido a que las papilas conectivas de la lamina propia

son m&s cortas y planas, Mis blanda @n raz6n de la menor densi

dad del tejido conectivo de 1= 1&mis

mina propia. MArgenaes redop--

deados y agrandados originados por la hiperemia y ¢l edema que

acompafia a la erupclibn mayor profundidad del surco, facilidad-

ralativa de retraccién gingival.

Desde el punto de vista clinico, la encf{a normal infan-
til suele ser m&s fl&cida en la zona marginal, probablemente -
m&s débilmente unida al diente, con una tendencia a presentar-
margenes llenos y redondeados. Cuando estf afectada por el pro

ceso inflamatorio, puede no s8dlo haber una acentuacibn de eg-~-

tas caracterf{atlicas & tambié@n uh eritema marginal netamente

definido, inducido por la fase de vasodilatacibébn de la enferme
dad. El surco gingival libre, que incluso en la inflamacibn --
puede ser dificil de definir en la encla adulta,

e8 cbaservado-
en los perfiodos incipientes de la inflamacibn.

En los nifios y en los animales, la expansién del proce-
s0 marginal bien circunscrito hacia un estado de lemibn gingi-

val y 6sea mAn avanzado depende de la mayor agresién local o -

sistéma, como se registrn en nifios italianos con deficlencias-

vitam{nicas al igual que on lesiones nocrotizantes muy mani- -



fiestas en nifios africanos con carencia de proteinas o la pe--

riodontitis grave en el sindrome de Down
Recientemente, Sheiham,

al examinar pacientes de 15 a -

19 afios de edad, establecid que al rédedor del 50 por clento -

presentaba enfermedad periodontal con lesiones éseas.

Del material presentado praviamente, surge que la hipb-

tesis mAs lbgica para la explicacitén de la lesién marginal - -
bien definida en los nifios tiene gue ver con la estructura.Sin
embargo, se han elaborado otras hipbétesis que,

junto con el =~

concepto estructural, puede tener un efecto modificado.

Robinson ha propuesto que la actividad periéstica inten

sa en los nifios permite realizar la reparacién a la para de la

enfermedad o después de ella, y por-lo tanto ofrece~resisten-—

cia al desarrollo de 1la perlodontltis. Kelaten Lndica que el -

anabolismo oxcede al catabolismoben el huas'

de aopotte Jjoven
y que su tendencia al crecimiento favo:eco la cicatrizacién -

después de producida la enfermedud o lesibn.

CEMENTO.

1.- Mas delgado.
2.- Menos denso.

3.~ Tendencia a hiperplasia de cementoxde por apical a-~
la adherencia epitelial.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

1.- M&s ancho.
2.~ flaces de fibras menos densos con menor cantidad de-
fibras por unidad de supecrficie.;



3.~ Mayor hidratacibn, mayor aporte sanguineo y linfAtji
co.

IIUESO ALVEOLAR.

1.~ Cortical alveolar mins delgada (radiograficamente)
2.- Menor cantidad de trabeculas.

3.~ Espacios medulares mfs amplios.

4 .- Reduccibn del grado de descalecificacibn.

5.~ Mayor aportc sanguineo y linfético.

6 .- Crestas alveolares mis planag, asociadae cen 1o --
dientes primarios.

Por 1o general, los autores concuerdan es estas descrip

ciones con algunas modificaciones; la encia de los nifios peque

flos con dentadura totalmente tempraria suele gser firme y rosa-

da, con una zona bien definida de encia insortada;

no se pre--
senta ni rojiza ni blanda afirma Zappler. El ancho de la encia
insertada varia entre 1 a 6 mm. para la denticién adulta. La -
zona mas estrecha de encia insertada se halla en lairegién de

primeros premolares Lnferiorea y superiores Ia 2ona”méé ancha

corresponde a la tcgibn de incietvos superiores -} xnfet;ores.‘

Estas pruebas sugieren-gue hay un: aumento de ncho promedio-

Dea- -

cn razén de las modificaciones do ld ‘erupeién.




Z0ONA INTERDENTARIA UEL COL.

Una de las zonas importantes de diferencia en la nifiez -

es la interdentaria, particularmente en las zonas.de-incisivos-

y caninos. En esta regidn,

suelen haber diastemas y los tejidos
interdentarios son comparables, desde el punto delﬁiéta_eatruc-
tural, a sillas de montaxr. Eetas sillas no eéﬁéh éEéEentes en -

la zona del molar temporario o del'primefrﬁbiéflpérmanunte. y -
son reemplazadas por la forma del "

ccl"‘produCLGa y detuxminada

por los contactos proxima}ea”y, - -

3 ciales de los dientea
posteriores.

El estudio histélcy os diastemas indica un efecto

gueratinizante supérgidial dgipa:aéderétinizacién o.de ortogue-

ratinizacidén gue recubre el epitelio escamoso estratificado con
extenciones epitéliélés regulares hacia el coribén subyacente
En realidad,

esta.es una continuacibdbn de la.encia-insertada en-

la zona interdentaria. Por ¢l contrario, las zonas gingivales, -

posteriores,donde hay contactos dentarios, tienen una depresibn
central irregular limitada por vestibular y lingual.por la papi.
la interdentaria esto se denomina -

"CQ]. li_

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E st'pomc;ricixksf

Describo  Cohén” que la zon esta cubierta por -

epitelio redualdo dcl esmalto.,que Y Y de naturaluza delgada AR

atr6fica y por ]o tanto, muy vulnuxublo. Kohl y Aander. Compro-

baron que el "Col" se halla recubiarto poxr el cpitelio escamo-



50 estratificado no gqueratinizado de s6lo cuatro capas de cé-

lulas. Stallard por otra parte, seitalo qua el "Col" represen-

taba nada m&s gque la continuacidén de la bhanda epitelial en la

zona interproximal y, sobre base histolbgica, no debia ser --

considerado como una zona de menor resistencia.

La encia de los nifios, durante el periédordeilé denti-
cidn primaria y durante la erupcibn de los dientoé‘ﬁéiméﬁén-—
tes se sule caracterizar por la erupcibébn pasiva incompleta. -
Observamos que puede haber una adherencia epiteiiﬁi‘Iarga‘sg
bre la superficie del esmalte y que la pared gingiyal desde -
la base de la adherencia epitelial hasta la cresta gingival ~
cs relativamente flécida.,La :gt:§ctiBi1Ldad y';a ﬁenor'rigi~
dez pueden relacionarge‘coﬁ ié’grah prdp6r§i6h'6e~1ésustancia
fundamental respecto delygolééeno,del coritn de la encia mar-
ginal. MEIChQr,y,Eﬁque hgéﬂgﬁ:qplecido Que los. tejldos conec
tivos jbvenes son mAs ricos en matrices de protefinas y mucopo
lisac&ridos, que son marcadamente mis hidratadas que los teji
dos conectivos mAs viejos. las protafinan y poliséc&ridos sul-
fatadas tienden a aumentar con la edad. Se éabe gue en el ni-
Ao el coligeno es mis "Solubl¢"~y que la Lnaoiuﬁiiidad aumen
ta con la edad. A medidaiqde;éirquégegcr"Madu§§" su cadena -
de polipépﬁiqﬁsiéﬁég;c£a progresivamente su cadeﬁn cruzada, -~
con el hidrogeno. y laérﬁniohés coyaiehge. mientra# laé,fibras

adquieren mayor resismtencia a la traccidn,



- 10 =

Desde el punto de vista histolbgico es posible que la-
encia marginal de los niflos no tenga los wistemas de fibras -

colagenas bien orientados y densas que s¢ ve en la cncia adul

ta, sino que se compone de fibras coldgenas y reticulares nu-

merosas y mas delicada, corentes de la disposicién en "Haces"

envidente en el adulto ani pues se puede establecer . la hipbte
sis de que la fuerzn de aproximacién de 1a*éncia”a1,esmalte se

"debilita" en razbn de los comp}equ,delilﬁ;as,qe os~grupos-

A y B circulares incomplgtamenpe d1£é>
El sistema aéijééﬁééréfﬁa;b#én
nua con el periostio. o
Loe agregb qﬁg'eém
parte de la encig,iibre mantienens -
una integridad en la 'ifo‘rmacién;yv{éénﬁinuiqéa.dyef la telacibn -

dentogingival.

Est57c55éideidci6n de las carécteriuticéquél coridén -
marginal no excluyé‘la participaéibnrdc 6§t;s faétoies en la
preservacién de’la relaeibn, talcé como ia unibn i6nica de --
las c6Glulas a la superficie dentaria, la secrecibn de gluwo -
proteinas de las células epiteliales, la presencia de f£iltrado
plasmitico o el efecto de las hemidesmosomas.

En el nifio, incluso én él LnEéntc dcsde;tado, la encia
insertada os firme, puntecada, bien fijada al hueso yZMuyran~-

cha. El diente erupciona a través de la cresta del tejido, y-
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las fibras de su saco dentario se funcionan con el coldgceno --

gingival prexistente (periostio) para formar las complejas de-

fibras transeptal y del grupo IIX.

1a encia de los nifios tambiln presenta una vasculariza-

cidn més extensa y manifiesta en la zona marginal, posible gra

cias a la menor cantidad del continente de la red vascular,cu-

ya extensibn es inversamente pzoporclonal al grado de colagenx

zacibn y maduracibn de la matriz de un tejldo.

Otros anestigadoxes al trabajar eobre

dientes tejldo més adultos hallaxén que laadher

ncla‘era mas -
intensa.

Entonces.rel g:ado deradherenﬁxa de 1a pa ed’g;nglval -

al diente, se: halla detexminﬂd 'medLaLizada por

1l.- Composlcx6' ‘del teJLGO'“parthularmente la relacién

del colégeno y'sustanci 'fundaﬁénta y la viscoaidad del gel-
de la matri&. ' V .
2 -,El'gradﬁide'tigidéé eéttuctural establecido por la-
organizacibn y-diabpniéibn del sistema de fibras gingivales
3.- Lafionéitud de la pared gingival "Desinsertada" o -
adherida, éé decir,’el estado de erupcibn pasiva., A este res--
pecto. scﬁalemoa que la colagenxzacxén de la pared glngtval -

dxsminuyc a m¢d1da que avanza més dﬂsde 1n baso de la adheren-

cia epitelial hacta- nl margcn ginngal

4.- 1a vaacu}urizacxén de la uncxa v.. conconitantemente,
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la magnitud del trasudado vascular, hidratacién de los tejidos
y fluido del surco,

con su posible efecto gobre la adherencia-

ontre oncia y diente.

PAPILAS RETROCANINAS,

Esta es una estructura anatdmica normal bilateral que -
aparece como una prominencia circunﬂcrita entre la encia marai

nal libre y la unidn mucogxngival sobre 1a zona lingual de la-

regidn de caninos inferiores.

las papilas retrocaninas se édmpdnén'£unﬂémentalﬁehte -

de vasos de paredes delgadas y- representan una forma de desa-—

rrollo hamortomatoso.

En muchos casos los vaaoa aon 1Lnfét1cos.
Prevalencia -

Es eytremadamente comﬁn verlau en nLﬁos

mayores de cuatro aﬁos y en adolecentcs. Ia incidencia xnfra——
cucnte de las papxlas xetzocaninas en personas de mis de 40 -~

aflos de edad hace:pensar que.esta estructuraclinica invélucra

con la edad.
Hischfeld registxd gue las hay en: el ‘99 por ciento de -

los nifilos entre 1os‘81y 1qu;16 afios . Everett Hale y Benmett --

las hallarén ‘en.el 60‘§¢; éLento,de individuos comprendidas en
tre las edades de 2—é 21'aﬂou Y Eésley y Weiss comprobaron su-

presencia en el 85 2 poz ciento de 331 personas examinadas, cu

vas edades hiban desda los rucien nacidos hauLa 25 anos de ~ -
edad.



TEMA II.- PATOLOGIA DE LA ENFE!!MEDAD PARODON'I‘AL EN
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c).~ Brupcibn posiva retardada (alterada).



PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NINOS DESARROLLO DE-

1LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIOS,

La etiologia es el estudio o teoris de las causas de --

una enfermedad, la suma de conocimicntos retativos a dichan

causas. La enfermedad periodontal invasora ¢s producida por --

multiples y complejos factores; estos factores pueden ser meta

bblicos, irritativos e infecciosos, Cheraskin insistid en la -~
existencia de factores mQltiples en la causa de. la cnfermedad.

Hay factores predisponentes quekfaboxecen la aparicibn

de la enfermedad periodontal,

causas excitantes que realmente-~

estimulan la enfermedad y factores perpetuantes que tinden a -
prolongarla o hacer gue pase a la crénicidad. Los factoree mo-
dificantes, como indica su noﬁb!e{yéiféién’el surco de iabafeg
cibébn una vez ha establecido. Los factores cxéitantes.iocales -

tén contenidas on las Zoogléaa, placas, materia alba y depdsi~

tos de célculons dentarios. Los residuos de alimento retenido ~

o impactado producen irritacibn quimica y meclnico y suminis--

tran p&bilo para la proliferacién bacteriana.

ESTRUCTURA TISULAR Y LA ETIOLOGIA DE LAE LESIONES GINGIVALES -
INFLAMATORIAS. '

Una invuutigaqgépjg§hag§tiya iq'liv¢rh£ﬁ£atddentope-
didtrice y periodontal revela que N6 hay u

aplo,dﬁﬁliéig his~




toldgico completo de la lesidn marginal juvenll o alguna expli-

cacibn de por gué estl presente esa lesidn, excepto scbre una -
base tempornria; es decir, una lesibn love durante la juventud-
que progresa lentamente con la edad., hacia una lesidn m&s am-

plia e intensa.

Observaciones han revelado que 1z lesifn inflamatoria -

se suele manifestar m&e.cn-las

as pouteriorea y-anteriores -

donde los contactos dentales pzoximalou estén presenbes- conco-

mitente cambian las caracteri ticas.d teinOs ite:denta- -
rios.

1a descrxpcxén de cahen de 1a zona del col lo llevb a -~
pensar que el reemplazo del epltello reducido del esmalte por -

epitelio reducido del esmalte por epitelio eacamoso estratifica

do, al que consideré esencial para la salud- del perlodonc1ov se

riaz alterado por la ulceracibn crénica de esa zona.

Fish obsecrvb que el * col“ era nuacoptible a la irrita- -

cidn, inflamacibn y ulceracibn por lac mismas razones,

Ademés de las cualidades cepiteljales, las observaciones

de que los tejidos conectivos interdentarios estfin estructural-
mente bien organizados, mejor provistos de coldgeno y que como-

complejo se unen firmemente al huesou subyacente 'y encia adyecepn

te, pueden apoyar la hipdtesis de que los tejidos interdenta~ -

rios que tienen forma de silla de.montar son mls réaistentes o-

estdn menos afectados por la enfermedan inflamatoria que el te-
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jido interdentario que termina en forma de "col" y la caracte-

ristica epitelial marcadamente diferente por causa de anta mor

fologia. Las zona interdentarias en nsilla de montar tamblén --
pueden ser de forma convexa, favoreciendo la autolimpiezs ms-
eficiente realizada por la abrasidn de los allmentos y la capa

cidad detergente de los liquidos.

LOCALIZACION DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS.

Previamente, se ha aeﬂalado;que Ia: éaiéh—inflamatoria—

en el nifio se limita a laa partes més marginales de la encia.-

es decir en la pared g;ngival (blanda) no insertada; pero adhe

rida (coronaria a la unidn amelocementazia) El procesc es: mis

o menos nitidamente separado del resto de la encia por la par-
te de su coridn gque no s6lo no estd unids- al diente por el ce-
mento sino que comprende una trama bien orientada de‘tejido co
nectivo guelo rcdean y que “se unen al #dééé;aéiwﬂséggréﬁrié zo
na interdentaria y marginal. Como el tejido conectivo marginal

se forma al final, se puede suponer que es menor definidos has

ta gue las erupciones activa'y pasivs concluyen

Hirsh opina que el revestimiento epitelial m&s delgado
y ¢l menor grado de cornificacibn dan lugar a la naturaleza ma

nifiesta de las lesiones gingivales y que la plaétiéidad del -

tejido joven explica la répida respucsta-a . la.irritacibn y a -

la cicatrizacibébn r&pida que sigue.



ASPECTOS BACTERIANOS Y PATOLCGICOS,

Es muy dudoso que la inflamacidn glngival exista sin la

presencia de placa bacteriana. Esta sustancia extrafia ont& no-

s6lo unida a la supurficie del diente, con predilececibn por --

las zonas &speras o irregulares, Bino que también se localiza-

sobre el tejido gingival blando y dentro del surco gingivaljla

placa bacteriana se puede ver y localizar clinicamente median-

te sustancias revelantes. En el Gltimo caso, la retractibili--

dad de las paredes gingivales incompletamente desarrolladas, -
anociadas con una deficiencia de sistemas de fibras gingivales
y una relativa abundancia y menor viscosidad de las sustancias

de la matriz tisular facilita la colonizacién bacteriana den--

tro del surco en la interfase de epitelio y diente. En las zo-

nas de poca separacibn, por lo comlin asociadas con una banda -
gingival corta y coldgeno mejor concémigante,,dominan los géne
ros bacterianos aesrcbio y gram positivo, pa:ticulaimente los -

estreptococos no hemoliticos y alfa hemolitico. En zonas més -

profundas del surco, la poblacibn bacteriana aumenta y la flo-

ra filamentosa y gran negativa s8¢ torna ecolbyicamente impor--
tante.Asi, en el surco bolsa profundi;adb hay formas bacteria-
nas gram positivas en su orificio, o ce;c;rdeVél,rob;ervﬁndose
un deﬂplnznmlentorhaéiérun;7§§giac166 gram negativa significa-
tiva en =su base; esta Gltiﬁa p651§¢i6h7inéluyc hbacteroides, --

veillonella, esplroquetas, vibrios y neisseria.



Los vidrios, veillonellas y espiroquetas también puaden

liberar endotoxinas. Los tipos aerobios, especialmente loy es-

treptococos, son capaces de polimorizar sacarosa y otros axzGea

res y convirtiendolon en polisacidridos muy viscosos (por cjem-
plo, dextranos, que se adhieren o fijan a las irregularidades-
de la superficie dental o pelicula adquirida mientras forman -

gran parte de la matriz mucoide de la placa bacteriana). Estas

y otras cepns gram positivas tienen ei potencial para liberar-
exotoxinas que pueden p:oducir76550'31 :e§é§£iﬁieﬁto,epitelial
y en el tejido conectivo adyadente; 6;:ns,GXOto¥inae bacteria-
nas pueden producir un efecto piotédiitico y polisacaridoliti-
co directo con 1la correspondlente lestﬁn de las membranas basa
les epiteliales, rcticulo Yy fibzas colﬁgenas subyacentes.
CELULAS INFLAﬁATORIAS. Estas células son atraidas al lu
gar por la prgseﬂqiawq?rngéFﬁaé y productos bacterianos y la-
unibn de 5At{geﬁo—;omplemento-anticuerpo puede no sblo actuar-~

en forma benceficiosa fagocitando eston elementos, con diges- -
tién intracelular ulterior, sino también liberar sus complemen
tos celulares de hidrolasas

dcidas, cuando se disuelven las

membranas de los 118096mas. Estas enzlmas son.de efecto multi-~

fédsico y sirve para generar xeabsorcién colégena, disolucidn -

de 1a mntrtz, Beparacibn de células dllutacxén y permcabilidad
vascular, es docir las fébetas destructivas del.catado inflama
torio. las chlulas inflamatorias con la mayok propencibn a la-
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destruccidn de tejidos son los neutrdfilos y los monositos.Sin
cmbargo todas las células alteradas o lesionadas del tejideo --

afectado a pesar del hecho de gque su complemento de enziwmas -~

de lisosomas es menor y menos variado cualitativomente pueden-

aumentar el estado destructivo. Estan afectados ¢l epiteclio y-

el tejido conectivo. Las fracciones de lisosomas también pue--

den actuar como antigenos, desencadenando respuestas Lnmunes

ENDOTOXINAS BACTERIANAS. Estas endotoxinas fueron encon

tradas en la placa y en los exudados gingivales inseparables -
de la prescncia de sus fuentes celulares.
En otros estudios bien controlados hechos en.seres huma

nis en los cuales se corxelacioné la eCQLOgiéxbacte:iana de 1la

bolsa con la acumulacidn de placa y residuos. las manxfestacio
nes clinicas més marcadas de

,estado 1n£1amatoxio COanldian

con el aumento cuantitatiyoAde la;flora y con la mavor preva--—

lencia de capas bacterianas gram negativas.

Ias endotoxinas bactcrianas y log mecaniamoa que acti--

van tienen una cantidad de potenciales patolbdgicos: En térmi--

nos generales producen hemorragia y manifestaciones necréticas

actuando sobre las paredes de los vasos sanguineoa. Si el dafio

es leve, pucde ver una sédiméntaciénrdel flujo sanguineco a
través de

la luz vascular y la. formacién de trombos y a la iz-

guemia relaclonada con la_pérdida de trasudado hidratante y nu

tritivo en direccibn a los tejidos.
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Recientemente, ee pensd en una relacid4n de la endotoxina
con la reabsorcién del hueso en la periodontitis marginal copté
asocinda con la penetracibn de endotoxinas al hueso y perios--

tio como parte del exudado gque se difunde en el proceso de con

versidn de gingivitis en periodontitis. Hay que sefialar que es
ta premisa no est§ probada.

Las endotoxinas ejercen sus afectos nocivos actuando --
sobre las células, produciendo labilizacidn de las membranas

de sus paquetes citoplasméticos de enzimas de lisosomas, permi

tiendo que estan sustancias sean primero endocitoliticas y se-

gundo que salgan de las células a travls de las paredes celula

res rotas y ejerzan sus.accidnesnliticaa gobre otros componen-

tes tisulares. Estos procesos pueden tener lugar en los vasos,

tejido conectivo y epitelio. como consecuencia, los ‘exudados -

en la inflamacidn perlodontal contlenen cantldades mensurables

y aumentadas de enzimas hidrolfticas cn proporciones relaciona

das con la intensidad de la inflamacién.

Entre estas enzimas

estdn la fosfatasa &cida, esterusas, catepsinas, B-glucuronida
sa, arilsulfatasas, condroitinsulfatasa, lipaaaé. ribonnuclea-

sa, desoxirribonucleasa.

AMINOACIDOS. Tambxén es prevtaibles

que estos écxdos.r

por ejemplo de orlgen colégeno,ky liberadoa con la reabsorcxén
de las fibras,

aumenten el exudado durivado de la bolsa perio—

dontal. El conte nido de hxdroxiprolina.rhxdroxxllsinn e hidro-
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xilisina del fluido gingival debe reflejar y ser proporcional-

a la magnitud de la reabsorcibn coligena gue se produce duran~

te la inflamacién. Se han Jlevado a cabo estudios du la compo-

sicidn de las endotoxinas anzimas vy aminodcidos de los exudu--
dos de lesiones de adultos: se reguieren estudios de caracte--

risticas semejantes en nifios. Probablemente no se detecten - -
grandes diferenciss al comparxar: lesiones-similares de nifios y-

adultos.

Sin duda, provenientes

otras bacterias que pierden su natuzalaza lntacta y . liberan --

los componentes de 85U pared celulax (endotoxina) ‘que inducen -

..... nes tléularea mﬁltiples.'

LESION GINGIVAL CAUSADA POR ELEMENTOS: BACTERIANOS:
Una hipétesia muy interesanta propone 1af§§sibilidad --
de que una vez provocada una lesibn gingival pof éieméntos bagc

texianos puede a su vez contribuir a 1a’pekpetuéq16n del esta-
do patolbdgico.

los exudados asi liberadoa con neguxidad ‘se convlerten~

en parte del liquxdo exudutivo halladn dentro de la

“bolsa y
eventualmente.

algo deo eete mutcrial edcapa hacia la cavidad-



bucal y el margen de la bolsa. En estas zonas, el exudado con-

todo su potencial litico es capaz de inflingir otras lesinones-
cpiteliales y puede contribuir a la formacibn de la placa adi-
cional, agregado al sustrato de la placa como un componente --
estructural suplementario y aumentandc la capacidad lesiva de-

la placa en virtud de sus componentes enzimaticos y celulares,

BEn &}t ultlmo contexto,

quidos exudativos hacia las zonas de la bolsa y la cavidad bu-

cal puede se¢r relacionado en forma directa quantitaﬁivamenie -

o la intensidad de la inflamacibn.

Se puede inforir. gue si —-- =

los materiales macromoleculares pueden*abanabnnz 165'vasos san

guineos y finalmente aparecer. dentro de la bolsa, el flbrxnége

no, la albGmina y. los. exudados vasculazes que conLienen albﬁml

na puede asi mismo ser llevados hacla la bolsa y margen gxngl-

val y partxc;par en la fo:macién de la”placa. estas son- sustan -

cias coloidales, VlBCOBaB hidréfxlas Y por lo tnnto adhesivas—

gue junto con los dextranos bacterxanos constituyen la matxiz-
de la placa.

La hlpétesis. eerapolada a - la préctlca'cllnlca, indica

que si la elxminac16n y prevencxén de la placa xcalizada por -
el profesional y la ejcrcida por el pgcienpgua:gfnvés de las -
medidas de higiehe bhcairnérécnwghﬁiéiéﬁgea parabelimina: el -
estado inflamatorio gingivdl'élfﬁicp{ buedérsghrhdcééazio apli

car procedimientos terapluticos a la-encia  para eliminar el --

la emigracién de neutréfilos en los li- -
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foco inflamatorio dentro de los tejidos. La cicatrizacidn adoe-
cuada a las heridas después de la limpieza y prevencidn efi- -
cientes de la etioclogia renovada puede anular o inhibir la ---
perpetuacibn de los efectos destructivos tisulaves de la infla

macibn y ayudar a prevenir la reapariciébn de la placa bacteria

na.

CORRELACICON DE LA HISTOPATOLOGIA ‘CON - LR‘LESION CLINICA

La inflamacién gingival: en”niﬁos ofrece pocosbelementos

que la diferencien desde el punto

e,la que -
se observa en la adolescencia adltez;fﬂay una pro

pensién a gue las leslones comL ncen en las zonas Lnterdenta——

rias, partlcula:mente cuando los contactoﬂ dentarios proxxma—~

les y concavidades de tejxdos asocxados (forma de "col”) coin-

ciden. Cuando los conpgctOS’denta:Los son aplanados o cuando -

hay caries &n-las zonas de contacto, 1a s iclie de acerca--
miento entre los digntes aumenta, alargfindose su ‘dimensién - -
ocluso-apicsl a medida que uno de los diontes o ambos, se‘'des-~

plazan hacia la zona‘de contacto.

Esta dcformaéibn favorece la acumulacibn- interdentaria

de placa y residuos, la instalacibn de 1la inflaméctﬁh‘yfla pe-
netracibn loteral del exudado hacia las-lengletas de tejido --

coligeno pobre y mal soaténidp. asi el cliﬁicp,phcde comﬁren—~

der la influencia de la forma de lLos dlentes y los tejidos —- -



~ 24 ~

hlandos y las reclaciones con la patogenia de muchas lesiones -

interdentarias.

AGRANDAMIENTO DE LOS TEJIDOS.

L4 encia interdentaria con coliigeno indiferenciado mal-

estructurado, inflamada, se agranda ripidamente debido a la acu

mulacién de ndema y exudado en gl tojido. Ccuand

la matriz tisular se reabsorven por influencia de ‘la inflama- -

ciébn, gran parte de la accibn de contencxén de estoa‘elementos—

sobre los di&metros de la luz de loa vaaos,se pierde, permltxeg

do que aumenten en cantldad y se: dllaten.~»i

EL EPITELIO. Esta parte de la encin Lnsertada la banda

marginal (desde la unlén muco ginglval haﬂLa el margen gingival)

es de la variedad queratlnxzada en casi todos 1os casos, salvo-

pocan excepciones. La gueratinizacibn significa,paza-que:atin1~

zacibn u otroqueratxnlzacxén. la'nrtmnfé“EéRr'eienciSh de célu~

las nucleadas y aplanadns de la parte externa (bucal) del epite

lio, mientras que el Gltimo proceso c¢onnota el conjunto de cé&lu

lag epiteliales anucleadas, aplanadas y no funcionales externas

al estrato grahuloég.

En la estructura normal de la encia la

capa epitelial est8 punteada en su superficie externa, mientras
que en la interfase con el tejido conectivo de la l&mina propia.

En c¢heos extremos especialmente gn}%q_ir;}tébibn,gingi—-

val tépica, las manifostaciones déscamativas condicen al des-



prendimiento de todo el espesor del epitelio y exposicién del-

tciido conectivo subyacente, es caracteristico que la erosibn-

ont® cubierta por una fibromembriana delgada de origen mixto --

epltelial y exudativo, es frecuente que haya enrojecimiento --
clinico e hipersensibilidad tactil

En la inflamacidn periodontal el epitelio del surco y -
"col" gus

normalmente tiene esatratificacidn delgada vy no es

queratinizado,

se convierte en hipexplésico y ulecorado. La ul-

cera epitellal sirve como v1a de escape del exudado,

los leuco
citos, la sangre, el tejlao conectivo degradado y el epxtello—

hacia la "bolsa": y por‘lo tanto ‘hacia su prificio. La sustan--

cia exudativa se acumula entre 1as ‘célulasn epiteliales y en la

interfase endoteLlaL{separado "mecénicamente” el epltelio (por
lo tanto la banda gingival) del diente.
DESINSERCION GINGIVAL. La pro:unéidad;de,laidesinser— -

TLOn

gingival mis alld de la unibdn amelocementaria es una con-

secuencia no sblode la reabsorcibn del tejido conectivo apical

al epitelio de la bolsa, sino tamblén de la separacidn quimica

{enzimatica) de la insercibn fibrosa gingival en el cemento.El

epitelio hiperpldsico penetra (fenfmeno migratorio) en la zona

de desinsercibn de las fibras, 1o cual produce un acercamiento

de epltclio a la raiz. El proceso s¢ repite y el resultado es-

la profundizacién progresiva o ciclica de ia boisa‘ Las enzi--

mas hidrolfticas del ocstado inflamatorlo celular en derivacibn,
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actfia sobre las fibras coldgenas disolviendo la sustancia cemen

tante interfibrilar (condrointinsufato) ¢ induciendo el dasple-

gamiento lineal de las fibrillas.

CEMENTO. Este es atacado por las enzimas lo cual produce
la aparicién de huecos y el ablandamiento de su superficie. las
im&genes del microscopio eleckrbnico de‘sﬁpefficié revelan hue-
cos y créteres irregulares, proyecclones del colageno desminera

lizado y espiculas de cemento (como laa ruxnas de ‘Hiroshima).

La exploracidOn confirma talesrl:tegularidades.ZCUAndo la auper"

ficie estéd rugosa y corroida desde el punto de viSta clfnico, -

frecuentemente ablandada y con Cambios‘dé'édlor.fEhféonas'e1 ce

mento ha estado expuesco prolongadamente a los liquxdos bucales,

o ¢n zonas de lar"bolsa“ expuestas dl exudado.‘el cemento pre-:-

viamente daflado puede estar cubxerto por una pelicula o "membra
na" de proteina y mucopolisacé;@dqs qgg_seaminexaliza por fija-

cién de mineral procedente de la saliva y los lfiguidos tisula—-—

res. En esta zonas, las superficie del cemento aparece hipermi-

neralizada, apareciendo clinicamente como vidriosa y endurccida

TRATAMIENTO. Contrariamente a lo establecido en la lite-

ratura, pensamos gque aunque la gingivitis que se produce duran-

te la pubertad se manifiesta como una respuesta exagerada a los

irritantes locales, hay poco justificacibn para la denominacibn

"gingivitis” de la pubertad. Este término sucleé connotar que un

desiquilibrio hormonal es la causa de la glngivitis y que si se
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la deja sin tratar la gingivitis remite espont&neamente al acer
carse el paciente a los Gltimos affos de la adolescencia o a los
primeros afios de la tercera décado de vida. Nuestra expnariencia
no Jdice eso. La eliminacidn minuciosa de la placa y la higiene-

bucal son elementos necesarion para la prevencidn y curacibén de

todasz las formas de gingivitis incluso la forma qQue aparece en-

[
a pluone

1 ftad. Raras son las veces gue estd indicads la cirugia

periodontal durante la pubertad porque por lo general la encila-
ca edematosa vy no de naturaleza fibrosa. Cuando la malposicidn -
dentaria es pronunéiada, el tratamiento ortodéntico constituye-
un procedimiento auxiliar necesario junto con ‘el cureteado y --

control de la placa para consegui; la rasolucién completa del -

Ccaso.

ERUPCION PASIVA RETARDADA  {ALTERADA)

Concpmigahfement 1

ctiva de los dientes-

y su movimtento‘hacia 1an§,§qlusn1}7la banda gingival cir--

cundante presenta unu propégsi6ﬁhﬁkbiolégica a contraerse, acor
tando asi su diménsiﬁnjapico-gclusal. La base apical de la ban-
da se halla en el borde coronario de la .insercibédn de las fibras

gingivales en el cemento cervical, generalmente coincidente —---

con la unién amelocementaria...’.

hungque pueda hgbe:-:iezto r6moéd1ado‘de¢;§‘inQQ:cién _——

gingival al diente duranteiia”erqpcién jlﬁ”inéldsibn’ de fibras-
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gingivales durante la formacibén y maduracibn del cemento em- -
pieza al comienzo de la formacidn de la raiz, continGa durante

la cerupcidn dentaria y se mantiene capecialmente y estructural
mente intacta, haciendo de barrera a sustancias que producen -~

colagenolisis y separacidn de las fihras, durante toda la vida
del individuo.

No hay pruebas aceptables de gue la migracidn -

progresiva del epitelio del surco y la base del manguito hacia

el cemento, descrita por Gottlieb como las fases tres y cuatro

de la erupcibn pasiva, constituya un proceso fisiolbgico. Més-
bien, se producen como consecuencia de la {nflamacidn gingival

y separacidn concomitante de la insercibn de las fibras gingi-

vales del cemento cervical.

La migracidn hacia apical del hafgenréinéival observa--
ble clinicamente como una recesidn giﬁgi§a};£eséecto de la su-
perficie adamantina se procade_ﬁig}g}éﬁiééﬁéngéfy%étdg;esiva——
mente hasta que alcanza una poséclSn‘Liqéé} ént:éfélliexcio -
y el cuarto gingival de la corona,fL&ffozﬁarﬂiééaléide.la es--
tructura de la banda gingival unalﬁéi{éﬁé i$ é}ﬁpciéafpssiva -
ha "terminado"” es aguella en laVCQSLriajlonqiﬁua‘de la’parte -
interna del surco de la pirdmide de tejido es equivalente a la

dimensibn apico-oclasal de su supezficie externa {bucal). El-
ancho de la base de la pir&mide es mls o menos igual a las lon

gitudes lndlvidunles de los otros dos lados. El corion de teji

do conectivo de esta banda ideal debu entar compucsto de un --



~ do.

- 29 -~

sis tema de fibras colidgenas densas y organizadas, rodeado por -

una matriz de maxima viscosidad

Cuando la erupcidn pasiva estd alterada (retardada), la-
recesibn del margen estd invariablemente entorpecida, lo cual

lleva al alargamiento de la banda gingival,

como se observa.

En algunos casos, la pared gingival en rigida y estrechamente -

aptada a la superficie adamantina; su estabilidad estructural

estd asociadn con el coli&geno denso (y voluminoso) del coridn -
gingival, y lhs dimensiones vestibulolinguales gruesas del teji

Cuando ¢l margen gingival estd engrosado y se halla locali-

zado en la convexidad servical o por oclusal a ella, la rela- -

cibn dentogingival alterada (que no aporta proteccién a la cres

ta gingival). El proceso inflamatorio puede estar acompafiado de
hiperplasia y edema., aumentando con ellos el grosor y la defor
macidn del tejido y la mayoria de los casos, . se puede conside-

rar que la dimenslbn vestibulolingual de por lo menos una parte

de tejido on delgada; es'pofflo tanto de colageno indiferencia-

do o de diferonciacibn cdmpleﬁa. mal ddportado, con adherencia

debil a la superficie adamantina. Sl ambos tlpos {y los interme

dios) de bandas gingivales pueden presentaz signos clini- -

cos e histolbgicos?® de 1nf1amac16n, el proceeo patolégxco apare-

ce mis manifiesto cuando 1la pazed blanda esta adélgasada mal --

soportada,
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TRATAMIENTO.

El mejor tratamiento es la regtauracién de la forma --
gingival y la profundidad de surco fisiolbgicas mediante la ~
reseccidn quirurgica del tejide gingfval exedente. La morfo-

logia del tejido que gueda después de la cirugia crea una . en-

cia fisioldgicamente normal con una banda gingival corta y’

hién ad

ada, un surco plano y un coridn con'tejido é6héé€i¥a*
vo colageno firme. Ahora, el margen'gingival’esta,prﬁtejido -
de la irritacibn por contornos desviantes de la Convexidéé - -
servical de la cozoné éeVE§ﬁéidera que los contornos dentales
y gingivales fisiqlog;ébs_impidén la acumulacibdn de residuos-

y placa bacteriana y la.renovacidn de la cnfermedad inflamato

ria.




TEMA III.— CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS CORRESPON--~
DIENTES A LA ERUPCION DENTARIA.

a).J;Abultamiento previo a la erupcibn.
b).- Formacién del margen gingival

c).- Prominencia normyl del margen gingival.



- 32 -

EL, PERIODONTO DE LA DENTADURA DECIDUA.

El periodonto es una verdadera unidad tanto morfoldOgi-
ca como fisiolbgica, ya que sus elementos componentes ¥y ol --~

dicnte forman un enlace estructural y de funcidén. Asi vemoao -~

que ¢l diente, el ligamento, 1la encia y el hueso alveolar,man

t

tienen su anatomia correspaondiaentc

nienvtas todos funcionan -
normalmente. Cuando un§ ae ellos Qeraltera, los demés tienden
a sufrir alueraciones.mprfoiég;¢§s o dofusidn.

Asi vemos gue unhai?hté}iﬁi.ifené'uﬁa caries dolorosa-
a la masticacidn, el,pagienté. como mecnniamo de proteccidn -
desvia todo su funciqnémiehfo masticatorio hacia la otra hemi
arcada, trayendo comb iéaﬁltado una aifunién del  lado afecta-
do. Luego, por falééfée‘fuﬁcién de ese lado. por responsabili-

dad del diente afectado, el periodonto ae comienzaia alterar-

inflaméndosea; “de ‘ssponde ol borae libre de la encia, -

el ligamento, etc., de (aljfozmuyﬂgc gi'esteygstado'de cosas -~
fe mantiene puedc‘llegaf;a'ia ﬂttbfiajdel pgxiodpnto.
CAMBIOS GINGIVALES?E“ISI:OV’L’CF)VGlViCj{’JS» CORRESPONDIENTES A LA ERUP- -
CION DENTARIA. ’ - : Ui

En ol niﬁo.féi §ériodonto; a5 qu;gﬁg:ﬁ§§régégiple a -
cualquier cumbl$J§:éiélwééi édulto{ para comprendér esto es ~

necesario sofialar algunas éhractc:inticnu del mismo y su dife

rencia cop el del adulto.



Analizando la encia del nifio, como primer elemento qua-
se nos presenta

en el examen clinico, vemos que la misma es de
color rosado pitlido como consecuencia del menor riesgo sangul-
neo por capilares es mds bien lisa, aungue se puedc presontar-

¢n algunos casos ligeramente punteada, el surgo.gingival es -~
m&s profundo que el del adulto en donderes”de O a 1l mm. Elrli—rj )
gamento periodontal de igual forma tiéne‘ééfaé£erea pxéplés ;~ 7
que lo difearencian del adulto.. En el nifo csté‘elemento se —==1 .0
nos presenta mas ancho, y con'ménbs'ﬁaéééifiB;oﬁos. ademés en~ |
¢l proceso de erupcidn del diente los haces. cstén orientados -
mas o menos longitudinal al diedﬁe? a sy eje mayor hasta lle-— :
gar al plano de oclusién,dondeftﬁmaﬁ su diuposicibn definitivatlr
El hueso © prcceso;alﬁéblar, es més esponjoso, aungue -
algo mAs gruesas,aus,trabééulas, éstas son m&s escasas en yﬁmg

ro, de donde los espacios medulares resultan més amplios.”

Todo ento enumerado constituye los caracteres periodon-

tales del niino antes del racambio,

que comenzando a los 5 & 5

afios y medio y pudiendo extenderse hiasta los doce o trece aflos,
presenta una serie de fenbmenos naturales gue no podemos rela-
cionarlos con un preoceso patolfgico ni echarlo libremente a --
una afecclbdn periodontal pura, sino que son reacciones norma--
les del Lujidb cénjgntivo antec la nueva situacibn de exfolia--
cibén y brote. Pero éxinte la posibilidad ademfis de que se so--

bre afiada a loe cambios normales del brote, una afeocceidn perio



dontal. Es por ello que el estomatédlogo de préctica general de

be tener conocimiento de ¢stos fendmenos para realizar un diag

ndstico correcto ¥y en consecuencia establecer ol tratamiento -
adecuado y las orientaciones a los padres.

Visto esto asi, tenemos ¢gue como primer estadio dentro-

del recambio dentario,

T}

comienza el diente tempo fquerva a --

ser sustituido, su resorcibn radiculnr, esto hace que a' veces-

la raiz se reahsorba irregularmenteQ

,créanadvbdiées?y espicu--
las puntiagudas que irritan 1a encia

o he tenida casos (seis)

que se han presentado con la encxa vestibular paer forada y por-

la perforaciodn eme:glendo un reato de la xaiz do) diente tempo

ral a veces presente aln. e

la‘a:cada % otras exfolxado ya,
siempre con un punto de pus.

Esta espicula lbgicamente constituyc una espina irrita-
tiva para la mucosa gue se nos presenta-cnrojecids e inflamada.

Anora bién vasto constituye casos raros, paro 1o gque si resulta

corriente es cncontrarsce un diente temporal a punto de exfo--

liacitn que esté produciendo una gingivitis marginal, pero el-

constante movimiento que se traumatiza esta zona sobre todo en

la masticacibn.

ABULTAMIENTO PREVIO.DE LA~ ERUPCION R

Otro fenémeno of ol quc ocutre cuando un die

brotado,

osta producicndo con £ cﬁaplden o) hordan incisales~



una isquemia gingival, presenté&ndose la encia blanquecina y --

abultada por la presencia de la corona dentaria en su £eno

Ya
brotado el diente pero sin lleyar al plano oclusal, la cncia
en el borde libre la encontramos edematosa e hipercoloreada,ya

gque se encuentra circunscribiendo una zona del diente do mayor

didmetro que el cuello y por allo expuesta a mayores trauvmag -

por exceso de estimulo ficcionbl

Brotando el diente puedan ocurrix ‘ya. una aﬂrie deafcnb*

menos que dependen bien del diente en si o:

bos como a siento prop;o o combinadoa de cieztaa patolchas =~

o ano:malldades.'

Asi tenemos que el diente que brota y ‘se coloca en posi
cién normal: de contacto con’ sun vecxnos y de’ oclusxén con sus-
antagonistas, presenté un periodonto normal en todosvsus compo

entes, (slno cxiate an. proceao de asiento periodontal puroj}i’

Pero un dientn al brotax puede hacerlo en una posicidbn an&nada

{bucal, lingual, qi:ado), puede ser de tamafo menor, o bien ~-=
scr supernumerario, colocénddose fuera de la arcada. En estos-:
casos se establece, por ‘la falta o oxceso de estimulo de- los

alimentos en el acto de.la masticacién una alteracidn que co-~-

mienza en la enciailibre o borde glngLvul.,pudiéndo. de acuer---:
do a otros factotes de‘ruuiatcncia. higiene, cuidados peraona; :

tes, atencibn cntomatcléglca “etc.,

llegar este proccso a agra+
var en grado Bumo’ la salud del patLodonto y el diente.
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Siguiendo una secuencia analizaremos la caries. Aguf

podemos ver gue una alteracibdn periodontal se relaciona con -

ella en dos aspectos. Directamente o indirectamente.

la forma directa la apreciamos cuando en una caries de

2° 4°po 5° clase, por chogues de fuerzas perpendiculares sobre

el borde libre gingival o la lenguéta interdenta;ia.prodﬁca -

inflamacidén de los: mismos;, llegando cn casos avanzados a ha--
cerse una formacibn:hipertr&fica que se-invagina ‘enila caries

{pblipo gingival);

La forma Lndxxecta de 1esx6n del pexiodonto por proble

mas de caries la’ vemos cuando,

ante una,caries'dclorosa, el
paciente,

como mgcanlsmo,reflejo de'proteéciéh anté'el dolor-

a lan masticacidnideriva’ésta’a“la hemiarcada vecina . sana © no
dolorosa, rayendorcomo consecuencia una disfucibn del perio-

donto del lado afectado con la consiguiente. falta de estimulo.

En este caso el periodonto ce obscrva disminuido eh‘su aspecto

normal. En cambio el lado no afectado se obsexva con ‘un perio

donto caracteristicamente normal (sino existe una afeccxén de

asiento propio periodontal).

Otros factores de gran importancia son-la hiéiene y el

sarro sobre todo la higiene en el niflo, ya gque por lo general
este pequeno paciente es descuidado ¢n su aseo personal, pri-
mordialmente el aseo bucal. En allos estas cuestiones . no cons

tituyen un factor de necesidad, sino es orientado por los pa-
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dres. Ya en el adulto quiza no encontremos esta falta de¢ asco-

tan marcada ya gue en 1los mismos influyc presionantemente la -

cuestibn social, sobre todo en el adulto joven.

BEsta falta de h&bito de aseo en el nifioc provoca ¢ue se-

acumulen gran cantidad de materia alba, mobre las superficies-

gingivales y dentales, producto de 1a mustxcacxén de alimentos

blandos no fxbroaos. Esta materxa alba. al descomponerae produ

ce una erxtac16n enorme de,los tEJLdOB :blandos por el bajo pH,

quc producen. Ademés que -5 asxento de futuras

formacxones cal

cdrceas e 1ncluvae de carles dental :He ahl la gran importan--

cia de instruir debldamente'a los pad:es an el aaéo'y el cepi-

llado correcto de la dentadura Y. .encia:de¢ sus hijos. Producto

de esta materia:albarés—el—mayor porciento de afecciones perio
dontales gue hemos encontrado en nuestro estudic. (En el mismo
vimos gue el 26% de casos respondia a altcraciones:.gingivales-

por presencia de materia alba.)

Existen otros factores o cuestiones gque pueden producir
problemas periodontales como son: pérdida prematura:de dientes

temporales por trauma o exfoliacibdn, extracciones dentarias --

temporales o permanentes, restauraciones defectuocsas, hdbitos-

nocivos, prdtesis mal ajustadas o productoras de procesos alér

gicos, atc.

Hlngta aqbi“"'héhoéréhéiiidéoj;ba pianipales problemas -
y su repercusidn en. el periodonto,

como "los factores locales, -
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pero también pueden existir factores generales gque reparcutan-
en el periodonto o una combinacidn de ambos.

Como colofbn gueremos recalcar la importancia de guc el
estdbmatologo en su ejercicio rural presente gran interes en 1la

orientacidn correcta a los nifios, padres y metros de la higie-

nte

ne bucal, asi como al realizar un diagndstico a

fantil ponga en fuego todo su conocimiento de ldévdetailes enu

merados a fln de evitar secuelas m&s graves tanto en el paro--

desarrollados como el adulto que cualqdié#?énfexmedad o proce-

so bacteriano oral tiené,énte; i uhramplio cambio para desarro
llarse.




TEMA IV.-

Recesidn gihgival‘aqudas"(Gihgivostomg

s»he;pétxca,ééhéélﬁg6liiésis.)

Gingivitis ulcero necrosante-aguda)




TESISDONAR A POR

- UNAW
ENFERMEDAD GINGIVAL. b

GINGIVITIS MARGINAL. La intensidad de la reaccidn infla

matoria depende de la constitucidn orginica y hereditaria del-

paciente,

asi como de la duracidédn ¢ intensidad de la irrita-

cién local raras veces se observan los efectos de una enferme-

dad general sobre la e €08 Que exista simultaneamente-
irxritacidn local, en tal caso la reaccidn es mayor que la que-

producira ) irritante actuando aisladamente.

SIGNOS CLINICOS. Uno de los primeros signos de enferme-

dad es la pérdida del aspecto graneado debido a las destruc- -

cion de las fibras gingivales.

12 superficie se torna brillan
te forma gruesos grdnulos. La coloracibn puede ser roja.en ca-

so de inflamaci®n aguda o, si la inflamacibn.data de. largo

tiempo, puede tomar un matiz‘magénté “De" todos: modos,

la* ausen

cia de los n[ntomas clas lescarta: la-existencia. 'de una-
enfermedad,

La glnglVlyls puede:estar limitada a una o més papllas-

interdentales, en cuyo caso resxbe el nomb:e d ’glng vxtxs pa-

pilar o puede afectar tamblen al;margan gipgival

E lg nggL~

vitis marginal las papilas y. la .encia marg

afectados

pero la-demarcacidnient

ja o mucosa ulvoola: nordésaparecé

ETIOLOGIA, La anfermedad es'producida por,una COmPIEJa—
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mezcla de microorganismos, que comprenden toda la flora bacte

riana de la actividad oral, con un gran numento de basilos fu

siformes y espiroquetas. Las extensionoen para el estudio mi--

croscopico carecen de valor para el diagnbstico, pero el as-- .-

pecto clinico de 1la ulceracidn, la necrosis y el esfacilé@ieg

to de las papilas interdentales son especificas.'

RECESION GINGIVAL LOCALIZADA. Es frecuehte que.l

por una serie de razanes, Los dxentes en mal pos1c16n vestibu

lar son m&s susceptibles al trauma

producid"por

cal vestibular muy delgada, una fgneéttﬁciénfo u

cencia. Los dientes en mal posxcibn lingual. poriél'cbnt:étio
tienen la tabla cort1c31 vestibular grucsa. Como consecuencia-

de ello, el margen glngival de la cara .vestibular de esos dl:n -

tes esté alto eob:e 8u corona anatémica, dejando una corona --
clinica pequeifia.
Hay otros casos en'lésfquéa;debido a’ la poaicién de los

dientes en el arco, el nLvel del margen glngival adyacente tig

ne una altura varlable, dando 1a mezestén de que se ha produ—

cido una recesidn gingival Enwegtos;casoa. la causa suele-sez'—

la reduccibn de 1la longitud del: -arco, que produce el apxﬁamxen

to de los inclsivos Lnferio:es‘ El tratamicnto adocuado ‘es la-

estraccibn sexiada en cl momento adecuado y la secuencia apro-
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piada, seguida del tratamiento de ortodoncia para realinar

los incisivos.

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS.

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA).

la denominacidn gingivities ulceronecrotizante aguda. (GU

NA). connota una enfermedad

ac

inflamatoria deétructiﬁaade~1a‘en-

cia que presenta signos y sintomam caxacteristlcos.

CLASIFICACION. Con mayor frecuencia la- glng1v1tis ulce-

ronecrotizante se pzesentavcomo,una enfermedad aguda. Su for-

ma relativamente més leve y perslstente s denomlna subaguda.-

La enfermedad recurrente;se,caracterlza por perlodOS'de remi--

sibn y exacerbacin. A:veces, se ‘hace rcferenciafa-

‘1gingivi—
tis ulceronecrotizante“crbnica.

Sin embargo, resulta dlfLCll -

.

justificar esta desxgnacxén como entidad scparadarporque la ma,

yoria de las-holea Vtales con Qlceras~y_destrqc016n de

tejido gingivnl_preQEntén5ébr$cter£ntiCas clinicas. y microscéd-

picas comparables.

SIGNOS BUCALES. las lesiones caracteristicas’ son depre-

siones crateriformes socavadas en 1ln cresta de la encia que

abarcan la papila interdentaria, 1a encia marginal'o,ambas. Ia

superficic de. los czateresﬁgingivélééfcéﬁﬁ'éhbiéiéa por una

seudomembrana gris,WSQpaxgggjdgi.:eutoidewlarmucosagingiVal por

una linecs eritematosa“definida. En algunos casos, ‘qQuedan sin -
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la sedomembrana superficial y exponen el margen gingival, gue-

es rojo, brillante y hemorrédgico. Las lesiones caracteristicas
destruven progrésivamente la encia y los tejidos periodontales

subyacentes.

El olor fetido, el aumento de la salivacién y . la hemo--

rragia gingival esponténea.o hemorxagia abundante ante ‘el estir

sibdbn puede cxrcunscrxblrse a-un. solo diente, “a u ¥

dientes o abarcar toda la boca
SINTOMAS BUCPLES Las lesmones son en Bumo ‘gr d

ble al tacto y el pac;ente se queja de un dolar cons ante

diado corrosivo, gue se_ 1ntens1fica al contacto con allmentos

condimentados o callentes y,con la mastlcaczén Hay un sabor -

metdlico desagradable y el paciente tienen conciencxa de una -

cantidad excesiva de saliva pastosa"

cidn caracteristica de dientes como

...Se describe unaQSEnsa'
"estacas de madera : V
EVOLUCION CLINICA. la evolucién clinica es Lndeflnxda.
Si no se realiza tratamiento, puede tener por consecuencia’ desﬂ?
truccidn progresiva del perlodonto y ‘denudacidn de las raxces.T:
junto con lntenSLEicacibn de ‘las compl;cacxones tbxicas genera~« 
les. Muchas veces su inten51dad decrece y desemboca en un esta
do subagudo con diueraos grados de sintomatologia clinica. La-

enfermedad puede remitir ‘espontidncamente sin tratamiento.Estos

pacientes suelen presentar antecedentes de remisiones y exacer
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baciones repetidas. También es frecuente la repeticidn de la

afeccidn en pacientes ya tratados.
HISTOPATOLOGIA DE LA LESION CARACTERISTICA. Desde el ==

punto de vista microscdpico, la lesidn es una inflamacibn ineg

pesicifa aguda, necrotizante, on el margen gingival, gue abar-

ca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo -

t
i
0
e
o
ot
0
ot
-
o]
S Ca

Jee | ia supaxflcle es. destruxdo

plazado por una trama seudomembxanosa de fibrina

células epi- |
teliales necrotlcas 1eucocxtos po imorfo

socs de mlcroorgam.smos.

Es dlgno de seﬁalar que el cuadro micxoac&pxco de la -

gingivitis ulceronecrotlzante aguda [

Alteracxones comparables ‘se hallarian e 1esiohes por:—

traumatismo, 1rrntac16n quimlca ) po: droga eacarlfxcadoras.

la relacibn de “las bactexxas con la lesxbn caracterlstl

ca ha

electrbnico. Con.el primero,

_Se comprucha -que el exudado de la

superficie de la lesibn necrética contiene cocos, bacilos fusi

formes y espiroquetas.. la tranja entre /el tejido necrdtico y -

el tejido vivo contiene enormes cantidades de bacilos fusifor-
mes y espxroquetas lnvaden e1 tejxdo vxvo subyacente- aqui no-

se encuentran otrca mxcroorganlsmos que ‘se ven en la guperfi-~

cie. Algunos'ipyeptigadoteataostienenrquemlas*espLKOQUQtas son

introducidas “en el

@jido cuando mao retiran las muestras para



su estudio microscéopico.

FLORA BACTERIANA. Muestras tomadas de las lesiones pre-
sentan bacterias diseminadas, son predominio de eypiroquotas -

y bacilos fusiformes, células epiteliales descamadas y algunos

leucocitos polimorfonucleares. Raras veces se observa una mues

tra gue cuente (Gnicamente con espirogquetas y bacilos fusifor--
mes. Por lo comln, estos dos microorganismos estén junto con -
otras espiroguetas bucales,

.vibrionés, estreptococos; microor-

ganismos filamentosos

DIAGNOSTICO. El.diagnéstico se basa:en hallazgoé'clinl—

cos. Se puede hace

diagnéstico clinico it vo, porque
el cuadro bacterian

marginal, bolsas perlodontales perlcoronitls y gLngLvostomatl-
tis hetpetica. Pezo los estudLos bacteriolégxcos son=Gtiles pa
ra el diagnéstico diferencial entre la gingivitis ulceronecro-

tizante agquda e infecciones especificas de la cavidad bucal --
como difteria, moniliasis, actinomicosis y estomatitis estrep-
tocdecica.

Se puede utilizar para~establecer la diferencia entre -

la glnglv1LLB ulceronecrotizante agua e 1nfeccxones especifi--

cas como tubcrculosis ‘o neoplasmas, pero. no para diferenciar -

entre gLngivitls"hlce:onqq:ot;zahteVaghﬁavy otras lesiones ne-

crotizantes agudns de origen-inespecifico, como lan producidas
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por traumatismos o drogas escarificadoras.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrotizante de-

otras lesiones que se asemejan en algunos aspectns, COMO Suce -

de con la gingivostomatitis herpética, bolsas periodontales -

crbnicas gingivitis descamatxva. glnglvostomatltls estreptocé-

sica,

gingivostomatitis gonécoaica y lesxones dxftéricas Y sx—

liticas lesiones gingivales: tuberculosas,-monxllasis granulo&

sitosis, dermatosis y estomatltzs venenata.»

LA ANGINA DE VINCENT.vEs una xnfeccxbn fusospiroquetal—

de la bucofaringe 'y garganta, Y ‘es diferente de 1arging1v1tls—

ulceronecrotlzante

Juet afecta el ma:gen ginngal En 1a angl-

na de Vicent hay un

mbranosa dolo:osa de la gar-

ganta con edema y manchas hiperemlcas que se rompen v forman -

Glceras cubxertas de: materia ;seudomembranoso;aslxproceso:pue—

de extenderse a la larlnge y oido medio.

ETIOLOGIA. Todavia las opiniones dLvergen respecto a si

las bacterias son los factores causales prxmarios enrla gxngi—

vitis ulceronecrotlzante aguda. Algunas obseryacipnes respal——
dan el concepto Ae la,éﬁiologia primarié. Siémpfe se hallan es
piroguetas y bacilos fusiformeg en la enfermedad-
tervienen otrés microorganismos. El hecho de que la gingi§i§i§’ ”

ulceronecrotizante se produzca en grupos, sugiriendo el:conta:

también. in=-: ..
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gio respalda el concepto del origen bacteriano. Las prueban -

de inmunidad en pacientes con gingivitis ulceronecrotizante --

aguda muestran una reaccidn definida a cultivos de bacilos - -
fusiformes sugiriendo la patogenicidad de los microorganismos.

Solamente en una experiencia con animales se registrd -

la transmisién de lesiones de modo comparable a lq,observadd

en personas. No se ha

estalnlecido la'etiblégiaggspecificakd‘,

gingivitis ulceronecrotizante aguda.

GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA...

ETIOLOGIA.

Ta ginél&dstomatitt ~her égica,égpdﬁrés uﬁa inféccién —'7
de la cavidadlbﬁcal causada:-por QifQiiﬁgaBéipes simplex. Fre--
cucntementé- iﬁ€ecé1one§abac§é;1anégaéééuhdarias'cémpiicéﬁ él;
cuadro clinico, ﬁa'éinQinétomatitis herpética aguda éparece,-
con mayor - #réfgggééé;eqwlégtantes y.nifios ‘menores de*G%éﬁos;: o
pero tambiéﬁ ve eﬁ‘édolecentes y adultos. Su frecuencia es - =

igual en hombres que en mujeres.

CARACTERISTICAS CLINICAS. lLa afaccibédn aparece como una-

lesidén difusa, eritematosa y brillante de la encia y la mucosa

bucal adyacente, en grados variables de edema y hemorragia gig

gival. En el periodo primario se caracteriza por la presencia-:

de vesiculas circunscritas esféricas grises, que localizan en-

la encia mucosa labial o bucal, paladar blando,'faringer
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sa sublingual y lengua.

A veces, la ginhgivitis herpética aguda se presenta sin

unn etapa vesicular definida. El cuadro clinico comprende una-
coloracidn eritematona difusa brillante y agrandamiento edema-
tosos de la encia con tendencia a la hemorragia.

La enfermedad durante entre 7 y 10 dias. El eritema - -
gingival difuso y el edema, gue aparecen primero' en la enferme

dad, persisten algunos dias después que lasvﬁlécxés hanrcurado

No quedan cicatrices alli donde éuraxon ids'di

SINTOMAS BUCALES. Hay una "ir; itaci_én ;yi“zada de-

la cavidad bucal gue impidé comer v bcbor. Las vesiculas rotas

son los focos de delor, que son partiqu;armente sen51b1es al -

tacto, variaciones térmicas y condlmentos.

jugos dn frutas Y -

al movimiento de alimentos ésperos. En,los lactantes.'la enfeyr

medad estéd marcada por irritabiiidad‘y re@hazd*d;

os’ alimen~-

ct

HISTOPATOLOGIA.

las ulceracicne 3§ 4 unscritasud> 1a gLnglvostomatltxs—

herpética:. que se orig n: de la‘rotura de las vesiculas pre--

sentan una porcién ,entral de Lnflamacxbn aguda con ulceracio-

nes y dlferentres grados de exudado purulento rodeado de una -
zona rica on vasos ihgurgitados. El cuadro microscbdpico de las

vesiculas se caracteriza por edema intracelular y extracelularx’
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y degeneracibn de las células epiteliales. EL citoplasma celu-

lar es claro y licuefacto; la membrana y el nGcleo de las c:lu

las resalta en relieve. Mas taxde, el nGcleo degenera, picrde-

su afinidad titorial y por Gltimo se desintegra. La formacibn-

de las vesiculas es la consecuencia de la fragmentacién de -~ -

células epiteliales degeneradas.

La vesicula totalmente desarrollada es una cavidad en

las células con algunos 1eucocitosvbolim@rfonucleares. La base

de las vesiculas se compone de.céldléa;epiteliales edematiza--

das de las capas basal y estrellada. 1a parte de la superficie

de las vesiculas esté formada por capas de c&lulas estrelladas

superiores comprimidas del estrato granuloso y del estrato cdr

neo.

DIAGNOSTICO. El diagnéstlco se establec” sobre la base-

realizar pruebas confirmntorxas.

CULTIVO. DE TEJIDQ Se obtiene matezxal de 1a le516 meai,i

diante un aplicador con puntawde algosén estérxl-y
laboratorio en leche descrémada.'asto se inocdia Y

de células suaceptxbles y se incuba durante 24

pes simplex constituyen un hallazgo positivo.



TEMA V.- ENFERMEDAD PERIODONTAL

a). Perlodontxtxs (Pérdida bsea alveolar ---
avanzada en la adoleecencia)

b).~ prerqueratOSLS palmoplantar con destruc

clon pexlodontal tamp:ana (Sindrome de -

Papxllén)"



ENFERMEDAD PERIODONTAL.

PERIODONTOSIS. La periodontosis es una enfermcdad poco-

frecuente del periodonto, que se caracteriza por pérdida dsea-

alveolar répida en torno a los primeros molares e incisivos --~

permanenten. Su etioldgia y patologia son desconocidas. La ve-
locidad en intensidad de su deéé;uccié. pa:ege oespropozc10—~

nada en relacibn con los fa td:éeflccales-(extxinsecos); La- en
fermedad afecta a adolesc gn'todo'otro aspecto, y -
se la puede hallérrenfla d:adulta'tempzana. Puesto que se -

desconocen su etiologla v patologia.

el diagnbutico se hace -~

sobre la base de la'espeCLEchdad de las caract@risticas clini

cas y la frecuencia el hallazgo dxstintlvo de péxdxda-

Hsea en molares e incxsxvos es patogn&ménxco en jﬁvenes, pue—-

den estar afectados otros dLehtes.»

ETL OLOGIA La

pecto caax no:maI,
con color y contorno fLSLOlﬁglCOS (pc: lo menos en 1as fases -

tempranas}. Cuando hay pé:dida 6sea obgervable en’ 1as rad;ogxa

fias, la exploracién.con ayuda de la- sonda periodontal revela—

r4 la presencia de bolsas perxodontalea en esa zona, aunque

la encia tenga aspecto normal.

Después de 1a estr ccibn'cuando loa dientes ’aégéalci
fican, Bc veré al,mxcroscopio que la: placa ‘Be adhiere a las su-

perficies :adicula;es

En 105 pacxentca cuya hlgicne bucal es—
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mala y que tiene placa y cllculos supragingivales obvios dew

de el punto de clinico, la inflamacibn gingival clinica es -«

mas ovidente. Algunas veces los sintomas de esta enfermedad -

son las emigraciones patolbgjicas, otras, la rotacibn y extru-~

cecidn., Sin embargo, los dientas vecinos, y fundamentalmente -

los antagonistas, impiden que ¢l. diente o 1os dLentes afecta~
dos se muevan con répidez. la zona de cemento envejecido que-

el drganismo desea exfoliar debe ser puesta afuera de- la cu--

bierta epitelial,

a veces 51n,el;mov1m1e activo del dxente.

En algunos casos, es probable que 1a fozmaclén de defectos in

trabseos sea resultado de una: frustacion de ln

CARACTERISTICAS CLINICAS Esizaro que la- pex'iodontltls

se diagnostique cuando es- lnclpxente ues~eh ese momento hay

pocos signos y sintomas.: A veces el dlagnéstxco temprano se -

hace en formn fortuita, durante.un;examen @qwgutina,de,radlo——

gratias bucalas. En estos casos, la encia no presenta signos -

clinicos manifiestos de-inflamacibn. Las caracterf{sticas clini

cas tardias de la enfermedad son migracibn de los dientes, con
aparicién de diastemas, yréxtrusi6n de los dientes. Cuando el

paciente acude a 1a‘consul£a; suele haber bolsas profundas.

Varias caracte:istlcas'dlstintxvas de“ sta.enfermedad -

justifican su clasxficac1on como cntidad clinica separada de -

la periodontitis.-

EDAD DE LA INSTALACION. La instalieiébn de la periodonti
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sis es insidiosa y se produce durante el periodo circumpuberal-

entre las edades de 11 y 13 afios. El hueso alveolar se¢ desarro-

l1la normalmente, y la erupcibédn dentaria también es normal.

RELACION CON EL SEXO. La periodontosiis ataca m&s a muje-

res que a hombres la relacidn es 3-1 (mujeres-hombres)

TENDENCIAS FAMILIARES. En la pceriodontosis hay tenden----—-

cias familiares. Se idénticos, .padres e -hijos
hermanos primos hermanos .y tioa‘yfsobrinos. Tiende a seguir la-

linea materna.

ANATOMIA DENTARIA En algunos cas 5 se observaron raices

cortas o delgadas. Estas razces despropozcionadas al tamaﬁo de-—

la corona, presenta una relaclén de corona raiz de l l en ‘lugar

de la m&s comGn de 1:1.5.

REMISIONES: A veces sé‘produceh-peiioddé,de::emisiéh Las

radiografias indican que la pé:dlda 6sea alveola: avanzada sélo

hasta cierte punto,’ y despues permanece estacionarxa muchos - =
aflos .
TRATAMIENTO

Los procedLmLentos a realxzar en el tratamxento de pe--

riodontosis con pérdxda bsea alveola

extenaa son 81m11ares a

en el énfasls.




1.- Cuando hay defectos Hseos muy profundos en un dien-

te flojo, vecino de un diente firme con excelente soporte 0Oseo,

es més acertado extraer el diente enfcrmo cuanto antes pora

que el vecino sano tenga probabilidad de sobrevivir

2.- La cirugia dsea se utilizar& con prudencia. No hay-

que dafiar al vecino sano para conservar un diente dudoso. Es -
pousible que muchos de estos dxentea se° puadan salvar mediante—

los nuevos métodos de melantes 6seoa o de:

nas dadoras alejadas.
3.- En casoé'dé mola

tados, esta indidada;la ké»;séccibn.

ante: para

migrados

ajuste mediante desgaste SeleCtivb.f:-

diente, se deposita éémeﬁéo:eh el dpice y se deposita también- -

hueso nuevo en la crcsta..

En la practica. cl ﬁltimo pxocadLmLcnto siguc csLos pa—
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sos. El diente afectado se deja totalmente afuera de oclusibn

Se angostan los molares en sentido orovestibular a medida que-

sc¢ los acorta. Se realiza el tratamionto periodontal, que cons
ta de una operacidn por colgajo, retiro del contenido klando

del defecto dseo y raspaje radicular con Cavitrdn y raspadores.

En casos gue se presenten, se hacen implantes b6seos autbgenos.
Una vez hecha la cirugia, el desgante se,repéti;é cada’ tres me
sen, es decir, en cada visiﬁa'ééré'téspéje radicular. El des--
gaste puede dejar sensxbxlldad dentazlaltpara'obviar-eute in--

conveniente, la dentina expuesta se trataré medlante desensibi

lizacidn electrofcrét;ca. para estxmulaz la. formacidn de denti
na secundaria. La sensibilidad extrema demandard el tratamien-

to endodéntico para que se pueda seguir acortandd la corona me

diante el desgaste.

HIPERGUERATOSIS PALMOPLANTAR.. .

Esta op una alteracibn déimatdiogié§‘qué p . presen-—-
tarse en una de las tres formdéféigu§§n es; enfeiﬁedad'dé mele
da, gqueratosis palmar y plant Lefevxe. Unica-

mente el sindrome de papillon-Letevre so presenta con marcada-

e

inflamacidbn gingival y la;exfoliacién gingiva1~y la exfolia» -

cidn prematura de dientes temporarios y permanentes

las tres enfermedades y formas de hipe;querétosis'palmo

planatar se¢ diferencian como sique.




ENFERMEDAD DE MALEDA. Esta enfermedad tiene las siqulien-

tes caracteristicas.

1.~ Hay un grado pronunciado de hiperqueratbrisia de las
palmas de las manos y plantuas de lod pies con fisuras profundas

y marcada hiperhidrosis de las zonan afectadas.

2.~ la hiperqueratosis se sucle extender en sentido ex--
céntrico a la manera de un guante. En una gran Cantida& de ca--

sos, la hiperqueratosis llega a' abarxcar: incluso las partes dis-

tales de las extremidades ' codos Y. rodlllas. 0c381onalmente -

ataca las axilas y el tronco.'

3.~ Por lo genezal; el grado de hlperqueratosis aumenta-

con el avance dewla'edad

isla de Meleda,

~frente

;la costa ddlmata.,f

QUERATOSI AI.MI\R ¥ PLP.N‘I‘AR. 'Esta enfermeda

la forma anterior de dos maneras porque

1.~ Se supone que’'se la hereda .como carict
autosbmico y no comb carfcter recesivo.

2.-A Qeééﬁt lu hipexqueratonis se present

y otras partes de la cavidad bucal e incluso se extiende hasta—
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el esbfago. En algunos casos se observd el desaxrollo de carci

noma.

En este sindrome tambi&n se presentan muchas otras ano-
malias.

3.- A diferencia del sindzomé"de'PﬁélLlon féQiéQ la-
encia no se inflama ni tampoco tLehdé'éf"

e

r.prematuramen—
e los dientes temporarlos ni los permanent

4 .- Suele iniciarse en el tezcero o cuarto: mes de vida,

pero la deteccibn puede realizarse]entr

el momentofdel naci-—
miento y la segunda década.

Recientemente hemos atendxdo un’. pacxent

sotros creemos €s una variante de esta enfermeda

porque te--

nian hiperqueratinizacidn de lagencia‘y

= as'p;a tas-de los - -
pies, sin lesidén palmar.

SINDROME DE PAPILLON-LEFEVRE..

Un sfndrome que ocurre en:ls niflez, caracterizado por -
una dermatosis hiperqueratosic .-

Yo ‘ze’presenta en regiones

palmar y plantar'elfcuéizenfoéasibnes sé‘aébmpéﬁa“dé‘Patodonto

sis, fue descrlto por Paplllon 3% Lefévre en 1924,

Las caracte:istxcas de esta enfexmedad

l.- Se hereda.como'caxacterﬂrccesivofautosémiéoi~Eh'mub

chos casos hay p:ucbas de coneangutneidad parenLexal

2.~ Se prcaenta con: exfoliacién gingiva

‘y exfoliacibn-



de los dientes temporarios y permanentes.

3.- las lesiones cuténeas hiperqueratbsicas tienden o -

ser bien demarcadas y limitadas a luas palmas de las manos y —

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

4.- El grado de hiperqueratosis no aumenta con el avan-

ce de la edad. 1a intensidad de las lesioneérfluétﬁa

Sunle -.

empeorar en invierno pero durante: toda la vida per

cierto grado de hiperqueratosia-palmbplan£é£

veces se
talacidn de la§ lééi
la misma época qué;
entre el seguhdq:y

antes.

ETIOLOGIA.‘beécanCida.‘Récientementeque“éﬁMparé‘el co
lagéno obtenido de la cncia“dé'ébhas clinicamehfe danas y cli-

nicamente enfermas de gente joven sana, con~la de un“Vvarén de

14 afios con sindrome de Papillon Lcﬁévre mediante electrofore-

sis de disco.

La comparacién de los zeaultadda indicé que diferia de-

la obtenida de individuos sanos anQQQ,ac,aaemejaba. peroc no -

era idéntica a la de los patrones electroforéticos publicados-
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de colagenos digeridos por colagenasas animales. Sobre la base

de estos resultados se pensd que la lesibn periodontal podria-

ser el resultado de un deseguilibrio funcional de la actividad

colagenolitica en esa zona. Respecto a los aspouctos dermatold-

gicos de este sindrome se elabord la hipbdtesins de que sc debe-
ria a un desiguilibrio interenzimético entre sistemas de enzi-
mas proteoliticas y mucoproteoliticas en la piel sin cambio --
alguno en la integridad molecular de los colégenos dérmicos.

INICIACION DE LAS ALTERACIONES DENTALES. Se¢ cree que la
inflamacibn gingival, la formacidn de las bolsas y la pérdida-

bsea alveolar comienzan entre el segundo'y tercer afio de vida-
y avanzan rfipidamente después,—de una'maneru»qué a los cuatro-~

o cinco afios todos los dientes temporarxos estén ‘perdidos. La-~

intencidad de la lnflamacibn es un dato dxagn&stlco 1mportante

de esta enformedad. La Lpflamaci6n,gipg§yq}ﬂ;pmite una.vez que

los dientes caen o 'son extraidos y permanecé'asi hasta la erup
cidn de los dientes permanentes.
Con 1la erupctén de los dlentes pexmanentea.'nO‘obstante.

el proceso vuelve a repeLLrse de nuevo. La encia se tozna muy -

roja e Lnflamada. a la cual sxgue una g:an pérdida bsea, que -

lleva a la exfollac16n prematura de toda 1a denticx&n con ex--

cepcidn’ de 1os terceros molares.‘quc no suelen ser atacados.

Por,loigene;alv los dientes de las dos denticicnes se -

exfolian en la mismaaSOGuancia que su erupcidn. Los tejidos -~
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gingivales y periodontales son los Gnicos atacados por la e¢n-

fermedad. Las mucosas de los lablos, «~arrillos, paladar y pi-
s80 do la boca conservan su tamafio,

forma y aspecto normnles -

La destruccibn r4pida de lueso alveolar que acompafia -

la enfermedad lleva a una mandibula desdentada con muy poca

altura vertical. Esto nos conduce a una especulacibn muy inte
resante. Uno se pregunta éi,'uhd Vez‘establecido cl diagnbsti

co, se extrajeran 1oa dientes permanentes ni bien orupcionan,

y antes del comlgngo'd 1 s'alte:aciones inflamatorias des- -
tructivas. no sé’piéSeiva:La algo devla altura vgrtical de 1a
mandibula.

,ISTOPATOLOGICQS. Se tomé una b;opala de un-

HALLAZGOS
niﬂo‘de 12'aﬁoa que contenia el premo--—

lar inferior lzqulerdo.,Este diente debid ser extzaxdo ‘por -—

causa de la lnte sa enfexmedad pe:iodontal.frl °dtudio m;c:os

copico de antoe tejido reveld la destruccibn completa ‘de todo-

el ligamento periodontal en la pared vestLbularL y su reempla

zo por tejido de granulacién crénico. Se‘obsetﬁé actividad

osLeocléstica‘aguda y evidente falta de aétividad osteoblésti
ca, El cemento de gran parte de la  superficie radicular era -
muy delgado o estaba ausentercqq e;cepcibn de la zona apical-
en la que se Je£ﬁrﬁgérzbna de. cemanto coiular. 7

otros hal;aégoa;JVai{ou auué§n§ hﬁnrregint:ado que la-

inserciédn del Tentorumy el Coroide de los. crineos de estos pa
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cientes presentaba calcificacidén. Gorlin opina que este

ens un-
hallazgo comfin y debe ser incluido como otro componente de es~
te sindrome. Sin embargo, una revisidn de la literatura indica

que esti precuente sdlo en el 50% de los casos.
Asimismo se notd en estos pacientes, la pradisposicibn-
a enfermedades infecciosas. También as comGn la ndenopatxa re—

gional, particularmente durante los cpisodios perioaontales -

agudos.

ANALISIS GENETICO.VReQ'elré que el sindrome es producto -

de la homicigosidad para genes receaivos autosémiuos La fre--

cuencia d la anomalfa en la poblac16n general es de 1 a 4 por-

millén de personas, y se eatxma que 1a f:ecuencia de portado—-

res cs de 2 a 4 por mil de la poblactbn;




TEMA VI.- CAMBIOS TRAUM}\TICOS EN EIL. PERIODONTO,.

(Manxfaataciones bucales de enfermedades gene

:alea)
‘xg)gFfVaricela.
fb).; Difterfa.
» ‘> Enfermedad cardfiaca congénlta.

",Anemla erltroblésLica(Anemia de Cooley).

. [Leucemia aguda y subaguda.

- Defxcienciaé nutxicionales.

' h)}-:Mongolismo.»

'i);;,Paraliais CerLbral
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VARICELA.

La varicela es una enfermedad contagiosa caracterizada-

por fiebre y una erupcibn vesicular diseminada. ILa varlcela y-

el herpes zona son manifestaciones diferentes de la infeccibén-

con el mismo agente viral.

ETIOLOGIA, En 1951

B ge aiald un virus de pacientes con ~

varicela y herpes zona que produclia inclusiones eosindfilas

intranucleares y células gigantes multﬁnucleadas en lineas de-

células derivadas de diversos tejidos dal hombre y el mono. El

virus varicela-zona en cultivo se propaga de una célula a la--

vecina por invacién directa y no através del medio en que se -

encuentran suspendide , y‘puédé:pasa:ﬂq a otros cultivos-de te

jidos solamente si se transfieten'células infoctadas, la es~ -

tructura del virdn varxcela—zona se paruce a la del hcrpes sim

ple, sin emhargo, laJdeicultadTpara aislar virus 11bres de --

cé&lulas han gstorbado 1a. investigaciﬁn de ‘eu compos;cién quini
ca. Pueden descubrirse antigenoa fijadorcs del complemcnto en-

el liquido da las vesiculas y en prepa:aciones 1decuadas de -~

cultivos celulares Lnfectadps;

Nq‘ae~ha Ldentiflcado ninguna -
hemaglutinina.

PATOGENIA Y PATOLOCIA. Cabe ~aupo or quo la varicela se-
transmite por via respirato ‘an zaras ocasiones

se ha aislado el virus ' Néafﬁgaoﬁuringeas de per
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sonas infectadas. La multiplicacidén de los virus se produce -

en algun sitioc no identificado y probablemente se manifiesta-

por una viroemia intermitente, como lo sugieren las mucstram -

obtenidas sucesivamente dec lemiones ampliamente separadas en-

tiempo. La infeccidn viral focal de los vasos sanguineos del-
corion, con inclusiones intranucleares en las células endote-
liales,

trae consigo la degeneracibédn de la cpidermis ¥ 1a for

macibébn de las vesiculas que contienen suero, célulns oplitelia
les e inflamatorias, y celulas gigantes multinucle?d&a.'Se ==

pueden aislar virus del liquido vesicular, pero no'dé las le-

siones costrosas o de las costras mismaa, dutante txes dias -~

después de la erupcidn. Enrlos pacientea'co neumonia por vas

ricela la mucosa- traquccbronqu1a1 los tabiquea alveolares y -

las &reas Lnterstxciale;]de los pulmones estén adematosos Yy -

contienen colulas inflamato ;ijmpnociticas]

,Lcélulas—con~1n—-
clusiones tntranucleates y células gigantes. léé‘éiéas.nodulg

res de neumonla pueden a la larga calcificarse. Las alteracio

nes en el sintema nervioso central de los pacientés ‘'con ence

falomielitis por varicela se parecen a’'las-que se ven en-el -

sarampibn.

EPIDEMIOLOGIA. Ia varlcela es una unfermedad muy conta

giosa que atiaca a 70 por ciento o mas de 1as pe:sonas auscep-
tibles que qucdan an contncto con-un- pnciente. El. pcriodo in-

feccioso dura un dia o dos 6ntes‘de 1arnxupci§n a 6 dias des-



- 65 -~
pués de la aparicibn de nuevas lesiones en la piel. Los pacien
tes con herpes zona pueden ser.la fuente de un brote de varlice-
la entre contactos suceptibles.

Los niflos entre cinco y ovcho -

afios de edad son los mas comlnmente afectados, pero tamhién --

los nifios mAs pegquefios, incluyendo los recién nacidos, anl co-

mo los adultos, pueden adquirir la enfermedad; entre 2 y 20 --

por ciento de los casos ocurren en personas mayores de quince~
afios. En los Estados Unidos de América la enfermedad es ¢ndémi
ca, con epidemias sobreagregadas cada 2 a 5 afios, generalmante
en el invierno o en la primavera.

SINTOMATOLOGIA. La primeras manifoﬁta;idnés cutédneas --
son maculopdpulas pruriginosas que evoluciohaﬁ eﬁ hpas cuantas
horas hasta formar vesiculas de pared deigadajéﬁerébntiénen 1i
qguido claro y se encuentrqn redondéadas por un maggen rojo. Du
rante el siguiente dia el 9{%??@? disminuye Y,la§[y§51°“135 se
colapsan por la pérte central, formando lesiones anulares o um
bilicadas que despuéuruc sacan y forman costras que se despren
den a los pocos dias sin dejar cicatriz. Contihﬁén brotando --
nuevas maculopipulas durante los prime;os i:e9~okc§étro dias -
de enfermedad y siguen 15 misma evolucibn. ‘

COMPLICACIONES. Pueda ocurrir hemoi#égip;dgptrPVQGVlas—
vesiculas y pliecl gque 1a§ xo&cé/en loé adﬁltos 6qnnvéricéla gra
ve o en los nifos que ae enéubﬁt?éﬁ béjé sléﬁﬁ'ﬁéééém&énéo con

corticoaterotdes suprarrenales. La infecciédn bacteriana de las
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lesiones de varicela con bacterias,

més com@Gnmente, retarda la

curacibn y formaciébn de cicatrices en la piel, y en algunas

ocasiones provoca bacteremia.

PROFILAXIS. La varicela puede modificarse pero no cvi--

tarse mediante la administraclién de 0.4 a 0.6 ml. de globulina

[

gamma por Kg. de peso. Si hay exposiciébn al contagio, sa debe-

intentar la inmunizacibn pasiva en las mujeres eﬁﬁarazadna sin
antecedentes de varicela., recién nacidos, ¥y enﬁlagﬂpersonas -
no inmunes bajo tratamiento especifico con'ébttiébstéroidcs.
TRATAMIENTO. El paciente con varicela‘nb.complicada de-
be recibir tratamiento local par& aliviax élrpfa££ﬁo. Las in--

fecciones bacterianas secundarias deben tratarse con los anti-

bacterianos adecuados, los pacientes con neumonia por varicela

requieren cuidadosa atencibén de enfermeria, eliminacién de las

siones alguna aQudé para_la ventilacibén pﬁimohgr, como respira
cidn con presién positiva. Algunos autofes'hﬁn considerado que
los corticosteroidos suprarrenales éoh'bénéficos en el trata--
miento de-la neumonia. por varicela; péro no se dispone de prue
bas convinceﬁtes al respecto. Los‘pacientes sospechosos de su-

frir infaccidbn-del ojo-por-virus-varicela-zoster deben ser tra

tados inmediatamente por un oftalmologo,
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DIFTERIA.

La difteria es un padecimiento infeccioso agudo caunado

por Corynebacterium diphtheriae, y que se caracterizi por una-

esidn local inflamatoria localizada generalmente en la por- -

cidn superior de las vias respiratorias, y, por complicaciones -
en otras partes del organismo, particularmente en el corazdn
y nerviosn periféricos, debidas a 1la absorcidn de una toxina

especifica

HISTORIA,

La primera descripci6n exacta del padecxmien—

to fue hecha por Bretonneau en diferenciar la dtfterxa de enti

dades clinicas con las que habia estado,agrupada con el nombre
de "crup'.

En 1888, ‘Roux Y Yersxn demost:axon la oxistencxa de la-

toxina. En 1890, von Behxing 31516 la antitoxxna dlfterica. v

a esto pronto sigg@};el tzatamient d

a qif;ezxa%bUmana~con—
antitoxina.

ETIOLOGIA. C diphtherxaa es un bacxlo gxan'

no

esporulado e anovxl En 1 s Erotis Leﬁidcs a"

nudc se obser -
van seudorramlflcacxones y formaciones en palizadas.

Es muy ti
pico el abultamxento en un extremo del bacilo‘ que le da un as-
pecto

"en bastbn de golf” Los pacxlgg §Qihan,clasificado en -

tres grupos mttis,'gza§is}'é intermedius segln ¢l aspecto de -

sus colonias e¢n los mediosrae telurita, sus roacciones de fer-

mentacién y asu capacldad hemolitica., El mecanlsmo que se cree-
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interviene en la mipcarditis diftérica es la interxferencia con
el metabolismo de la carnitina conducicndo a una disminucibn -
en la velocidad de oxidacidn de los dcidos grasos de cadena --

larga con acumulacidn de triglicéridos y degeneracibn grasa --

del miocardio.

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. Ia puerta do entrada

mAs frecuente del bacilo diftérico ge encuentra en la porcibn-

superior de las vias respiratorias..la piel, los genitales,los

ojos y el oido medio también pdeden‘sez sitios primarios de in

feccibn. En la mayoria de los casos el cresimiento del microor

ganismo est& localizado a - una 8rea superficial; existe poca

tendencia del bacilo a.-invadirx el,si?tema linf8tico o el torren

te cireculatorio exceptp'enfldé'ésfadioé”fe;minhlgéiaéi'paéecx_

miento. La exotoxlna producida por los bacilos en la lesibn --

es trasportada por la'Eéhgre,agﬁpéingﬂqrgaanmo.,Laﬂdisemina—

cibn de esta toxina, con el dafio consiguiente a &reas distan--

tes, parece ser mayor cuando:-la.lesibébn primaria ests localiza-

da en la nasofaringé; y menor cuando est4 en otros sitios, ta-

les como la laringe o 1a mucdsa nasal se observa la mayor in-

toxicacibn cuando laa 1eaiones se localizan en la fa:inge. la-

laringe, la trnquea y el érbol bronquial en forma simulténea.

INMUNIDAD, La ﬂusceptibilxdad a la difterza ostd en re-
lacién con la prosencia o falta de anticuerpos circulantes pa

ra la exotoxina. la prueba de Schick ¢o un método burdo para -
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determinar la cantidad de antitoxina presente en la wsangre¢ cir

culante. El método actual para llevar a cabo esta prucha on el

siguiente; en el antebrazo se inyecin en forma intradérmica --

0.1 ml. de toxina diftérica purificada (1/50 DML) disuelta e¢n-

albGmina amortiguada; como testigo, se inyecta del mismo modo-

0.1 ml. de toxoide diftérico purificado (0.0L FL) en el otro -

brazo. Se examinan estas zonas a  las 24

é;hﬁrﬁé;:y entre: ~-

¢l cuarto y septimo dias.

de haber fiebre, estd puede ser poco elev

37.7°y 38.7°C. a menos que ae'agfegué‘Qﬁétiﬁfecb 6n con .otro -

microorganismo.. Cuando

no hay manifestacionos:de toximia, los-

pacientes se¢ sienten bien exceptuando un malesfé: ag-intensi--

dad variable en el sitio de lesién Locai.;idﬁpaiiééz.'la somno
lencia, la taguicardia y la debilidad son comungé e importan--
tes en los casos més graves A mehudo ocurre colépso vascular -
periférico en las fases terminales de la enfermedad.
TRATAMIENTO. En cago de difteria deben tomarse toda cla
se de pnucausioﬁeé para lograr el aislamiento del paciente, y-
esta indlcado mantenerlo en estricto :epoéo en céma.réebiendo—

reducirace al mismo los esfucrzos fisicos durante los estados --
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agudos, asi como durante la fase inicial de la convalencia. El
tratamiento local de la lesibn diftérica . no suele ser nccesa-

:

rio. Es preferible una dieta lfquida o blanda. Si el paciante-

recibe por via bucal un adecuado aprote calérico y de liquidos,

no hay razdn para la alimentacidbn parenteral. El Gnico trata--

miento especifico de la difteria es 1a antitoxina:

PROF1LAXIS. la difteria es, en gran parte;‘una enferme-
dad que f&cilmente se puede prevenir. La inmﬁnizacibn a la ~ -
edad de tres meses debe ser sistemdtica. Es preferiblé dar el-
toxoide diftérico junto con el toxoide teténico y la vacuna -~
pertusis (DPT). El desarrollo de toxoide altamente purificado-
ha permitido proteger a los individuos disminuyendd o anulando
el riesgo de secuelas. Por xeglavgeneral,serinyeét;;p;i"ml. de

toxoide purificado por via‘éubégtadéa:

hay. reaccibn en -

24 6 48 horas, se lleva a ca abjitual de --

inmunizacibn,

EL PACIENTE CON CARDIOPATIA CONGENITA.
Los hallazgos bucales en lds'pééieﬁﬁeé cianbticos con -
cardipatia congénita difieren poco, sl es que difieren, de los

que tienen corazones normales.

BEn particular, las alte:acioncu:mﬁd—nqtabigs?so presen-

tan en los pacientes que tiencn tetralog;a du;FaIlo "Eatgwsig

drome se¢ compone de estcnosisfpdlmbnar}vagranﬂamLentofdel‘VQn—
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triculo con defectos del tabique intraventricular y destroposi-

cibébn de la aorta de manera que recibe nangre del ventriculo de-

recho as{ como del izquierdo.

CARACTERISTICAS CLINICAS. Los dientes, particularmente -
los incisivos superiores tienen un tono blanco azulado particu-

lar gque ha sido como "blanco papel" o color de la "leche desna-

tada". El1 diametro de los vasos sanguincos mas grandes de los -

pacientes cianbticos, por ejemplo, median 180 micrones; en con-
traste con los 60 a B0 micrones registrados en pacientes norma-
les o ciénoticos con cardiopatfia congénita.

La membrana de los labios, carrillos y lohgua tienen co-
lor vibélaceo. Con frecuencia se observan lenguas fisuradas, asi
como otras anormales como papilas filiformes j fiﬁéifétmes enre
jecidas, elevadas y p:ominentgs, vy vaqoa*éanghihepé~prominentes
en la superficie Lnferior'de lﬁ lengua.!la éﬁcialéiende a_.tener
aspecto azulado b:illante; Prevalcce la gingivitls y por lo tan
to las encias pangran con facilidad, son edematosas e hiperpla-
sicas la elevada prevalencia de gingivltid se or{gina en. la ma-

la higiene bucal.

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS El ensanchamiento de las unas

de plies y manon es una caracteristica muy comﬁn.

HUESO ALVEOLAR. No se’ producen hlboraciones obvias en el
hueso alvelar. Sin embargo. otraa paxtem del eaqueleto presen--

tan modificacliones que por'lo general astén asociadas con ane--
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mias crbdnicas.

CRANEQO. Se observa el ensanchamiento de diplos, ¢ngrosa-
miento de las corticales y estriaciones.

HUESOS LARGOS. Puede producirse alteracionas corticales-
endésticas asi como el ensanchamiento de los conductos medula--
res, pérdida del angostamiento de la di4fisis y pérdida de tra-
beculado en algunas zonas, con espesamiento en. otras.

PELVIS COLUMNA Y COSTILLAS. Sec observan zonés moteadas -

de esclerosis y alteracibn del trabeculado.

En un estudio resiente se comprobo gque las bacteremias-

transitorias aparecian en B2% después del tratamiaento pericdon-
tal.

Procedimientos diferentes de la extraccibn -dentaria o el
tratamiento periodontal también puedefdar por resultado una can
tidad elevada de cultiyos sénggﬁééqg;Egéi;}ngi;nggpués de mo-~
ver un diente simple con la piéz@g‘pq::cjémplé, el 86 por cien-
to de 21 pacienten con enfe:medaétpetioéontal avanzada y el 25%
de 21 pacientes sin enfermedad‘éQidéqtu‘presentﬁ cultivos san--

guinecs positivos en 24 por cieﬁto dé'305 casoa después del ce-

pillado dentario, en el 40_?@§ ¢i§nto después do la profilaxis

dental y en el 17 & 225 casos después ‘de la mastica

cibn de caxamelos duros. -
REGIMEN PROFILACTICO. .Para pacientos con onfermedad car—.

diopatia congénita podembs aplicar gl{aiguxente~r691mon; aconse
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jado por la Asocliacidn Cardiaca Americana

La droga adecuada es la penicilina. Aunque los antibi6-

ticos de amplio aspectro reducen la bacteremia. No se pucede -

confiar en ellos para «rradicar los implantes bacterianos y --

por esta razdn no se lo recomienda.

debemos destacar-

que no hay desacuerdo en lo adecuado dol uso de penicilina in-
mediatamente antes y después de manipulaciones dentales. Hay -
algunos indicios de que la medicacibn previa al tratamiento --
puede provocar que las bacterias sensibles igue estan normal--
mente presentes en la cavidad bucal y vias respiratorxas supe-

riores estreptococcus vxrldians 3% staphylocuccus sean reempla-
zados por cepas pinxcxllnorresistente. La endoca:ditis bacte--
riana originada por esas cepas plantearé dificulLadea terapef

PACIENTES CON CHASQUIDO SISTOLICO Y SOPLO SISTOLICO

Rhora se sabe que un chasquido sistélxco o un aoplo sistélxco—

tardib previamente diagnosticado como "Sonldoa banignos“ ‘puede
sin embargo representar altcxacxones eatructu:alos de la valva

la cardiaca y asociarse con el ulte:xor desar:ollo de la .endo-
carditis.

REGIMEN PROIFIIACTICO, EL empleo'profilactico de .antibib

ticos como so doscribo mé&s arriba es aconsejablo en estos pa--
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cientes,incluso cuando los sonidos sean considerados funciona-
les.
PACIENTES CON VALVULAS CARDIACASL PROTETICAS. La endocar

ditis que se produce en pacientes con vAlvulas protéticas, da-

ta del momento de la operacién o del periocdo postoperatorio, -

casi siempre es mortal.

REGIMEN PROFILACTICO. Dstaa eoneideracxones sugieren - -

que es necesario proporcionar. una p:ctecclén

‘ntibiética min

mento de la 1nten51dad de 1 'acteremiu en estas c1rcunstan~

cias. Se aconsejﬁ la siguiente proteccibn antibiotlca profilac

tica antes de ‘la manipulncxén dental-

La noche antes del procedimienno se’ daté -quiéilina V:
500.00¢C unidades,pqx via bucal.

Una hoxa éntes del proccdlmiedto, se da:é porvxa IM- -

Penicilina procaina :600.000 unxdades mﬁa. Bstreptomlczna 0, Sg.

mas Penicilina‘erxstalmna 600. 000 unidndes.f

DuxanLe 3 a 5 dxas después del pxocedimiento. Penicxli-

na p:ocaina: 00 000 unidades IM cada doce hoxaa m&s cstrepto—

micina O, 5 g IM cada doce horas.




Si el paciente es alérgico a la penicilina, se darén do

sis equivalentes de otro antibibtico

Procedimientos locales. Como las bacteremias postopera-

torias se producen en un porcentaje muy alto de pacientes como
consecuencia de procodimientos periwlontales aconsejamos gue -~

ademds de la medicacibn mencionada #e realicen los siguientes-

procedimientos locales para reducir la incidencia-de bactere--

mias postoperatorias.

ANEMIA ERITOBLASTICA.

lia y frecuencia racxal familiaz. Denpués so aupoqueesta en--

fermedad grave y mortal era la forma homocigotica-de un padeci

miento gue tambiénrserveren~forma,modeiadag'édjtqéaé'las'eda——
des como estado heterocigoto, En el ecstado homocxgoto. hay una

anormalidad on la sinteaxs de La hemoglobxna normal _Estos pa-

decimientos también se conocan como anemxa erxtrobléstlca y =--

leptocitosis hereditaria.

PATOGENESIS. Aunque hay un;tzadto:nq‘én el.metabolismo-

del hierro vy 1la sinteslé,dci:heme,qn,ln,taiasahemia; el defec-
to primario se encuentia en la tasa do sintesis de la hemoglo-

bina. lLa deficiencia solectiva en la velocidad-de incorpora
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cidén de los amino&cidos fué demostrada primero en las cadcnas B
durante sus sintesis mobre los polirribosomas obtenidos de los-
reticulocitos de pacientes con las formas comunes clinicows de -

la talasanemia mayor y menor.

cuando la anomalia gunética deprime sdlo la sintesis de-

la cadena beta, el padecimionto es llamado talasanemia bata. Ee

te tipo corresponde a un 90 por ciento de todo

"los.cason de —-

talamanemia y se expresa tanto en la forma heterocigdta como en

la humocigota. Las lesiones correspondientes, deprimen de mane-

ra nelectiva la sintesis de las cadenas alfa o las cadenas del-

fa, dando por resultado la talasanemia alfa y beta.
LEUCEMIA.

La leucemia s una enfezmedad mortal que se caracteriza-

por alteraciones de los elementos hematopoyét&cos del organxsmo

es decir, hay nlgunn mult;plicaci&n anormal de células blancas-
y sus precursores junto con una,alte;acibn de 1a cantidad.y ti-
po de células blancas de la éangré,ciicuian&é;‘ng'1§7enfermedad
mortal comtn entre las edadea de’'l y415>aﬂo§. R
Ias lcucemias pueden sex claslfxcadas en formn general -

en agudas y crénicas, con aubdivisiones deflnldas seg&n el tlpO

de células predominante.

Hasta la- edad de 20 aﬂoa, 'elv.95wpoz -

ciento de la leucemins son'agudas, siendo 1a leucemia linfoblés'

tica aguda predomina en la ninez{;hasta.lavpubertud;»A pa:tir -
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de ésta hasta alrededor de los 25 afios la leucemia linfoblésti

ca iguala la suma de los casos de leucemia micloblastica y mono

citica. Después de los 25 nfios de edad,

las mdis comunces son las

dos (Gltimas formas. En realidad, la forma que predomina entre -

los 20 afios y los 45 afios de edad es la leucemia mielocitica --

crodnica.

PREVALENCIA., En nifios la 1eucem1a ocu:re en.una xrelacién

de 3 cada 100.00 personaa, producxéndose la maycrin de los ca~-

sos antes de que sercpm'

grédaaﬁ3 ufleucemlas -

congénitas son raras,

‘aun as regiutra, en- la lLteratu:a—

se cuentan sbdlo 45 casos »La anidencia da ‘la leucemxa comienza

a elevarse durante,los

os. p:imeros aﬁoa de vida, eatablecxendo

se el pico en el” grupo ja 4 aﬁos ‘de odad. Ia leucemxa se —-

observa con mayor Crecuencia en va:ones con excepcibn de los --

primeros ahos do vida.‘Los ‘egros son meno

p iblesjgugryos
cauclcicos, y Ips indios norteame;;canos tienen

jo de suceptibilidad;"r

ETIOLOGIA. Aunque 1a et1ologia de a 1eucemia sigue sien

do oscura, se comprobb que hay varics factores que’ desempefian -

un papel importante. Primero, hay conSLderables prucbaq que ha-

bLlan de un pnt:on genético de la cnfermadnd Se 1e ha zegistra-

do en una cﬁntidad aignificatxva de gemeloa y en casos de sin=.-

drome de Down.,

Se hanfséhaladé—Vaitos=pgehLés quimicosftnmbiéhthlés.
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lérgicos pero la prueba directa més sb6lida se vincula con la -

jrridiacibn. Recientemente se ha concentrado la atenclibdn en el

papel de los virus en la leucemia debido que ha sido comprobado

que tramiten la leucemia en animales de experimentacién. Estos -

agentes, sin embargo todavia no han sido identificados en el --

hombre,

CARACTERISTICAS CLINICAS ~EBn: 1aa Knses Lnicxalea, los --

hallazgos fisicos son casx no:males. El niﬂo se presenLa con --

dolores generalizados indeflnldos,

maleatar y fatlga. El agran

damiento de los nbdulos lxnfanticos se pxoducc mas tarde. En un
estudio de 322 casos, la fatxga era al pxtmcr aintoma en el 50-
por ciento de los pacxentea. las afeccionea extxemadulares mé s -
frecuentes son las de los testiculos ¥ aistema nervioso central.

Hallazgos hucales. Los hallazgos bucales varian segln el

producen en las leucemias monocitica - y mielégena, en las cua--

les se producen una intensa hiperplasia de los tejiGOS'gingiva-

les, asi como hemorragias gingivales.

Los principales cambios gingiﬁalna observadds‘sé,nelacio

nan con la anemin y trombocitopenia 'y por ‘lo tanto las hemo--

rragias son dlce qgue los trastornos - gingivales en.nifios.no son

tan acusados como los que generalmente se describen on la lite-
ratura, donde la mayoria de las publicnciones se refieren a al-

teraciones llomntivas de las foxrmas monociticas y mielbgena po-



co comunes de enfermedad.

CAMBIOS RADIOGRAFICOS. Se registrd ue se producen alte

raciones en lon maxilares, aungque no se las ve en las radiogra
fias apicales en el 62,9 por ciento de los nifios con leucemia-
activa al emplearse téenicas radiogrificas panorédmicas. Estas-
alteraciones consisten on la destruccidn de la parte apical --
de la cripta del molar en desarrollo més distal, saguido en --
frecuencia por la de las criptas de premolares y caninos.
TRATAMIENTO. la quimioterapia y el'tratgm;éhgo'dé repo-

8lcidn de plaguetas aumenta la longevidad de unh'ébbrev;venCLa

promedio de 3 meses en los pacientes con‘laucemi‘ infécxtlca-
aguda a 2 afios

y medio. La qulmloterapia p:oduce largos perio

dos de remisidn durante 1os cvale niﬁo eaat:olla una vida

activa completa. Como la nfe medad es mortal, el odontélogo -

no debe penaar en el reaultado‘a largo plazo,del tratamiento.-

sino el reducir el malestar del pacLante. Esto ae consigue dis
minuyendo. la cnntidad de placa ‘bacteriana en el margen gxngl-—

val para evitar infecciones secundarias durante los periodos =
de exacerbacibn. Larp:olongacibh del tiempo de roemizibn ha im-

Puesto la necesidad del tratamiento bucal. El1 odontéiogo debe,

fundamentalmente, reducitrlaé iﬁféCCLonés'y‘las hemor:;glas PO
tenciales ., L; lés pcriddoéiaé;d$87¢u$géo los nivelos de plaque
ta estén bnjou.'larhlgléaé'Bﬁéii nﬁim&iipyéducd excesiva hemo-
rragia. Por lo Qanto.‘ia elimindcién de la-placa se har8d con -
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todo cuidado.

DIEFICIENCIAS NUTRICIONAL.

El estado nutricional del. individuo afecta al entado -

el periodonto y los efectos lesivos de lqa irritanﬁes'locales -

y las fuerzas oclusales excesivaakpueden,ag:avnrae por las do

ficiencias nutricionales..:Sin.embarxgo, ninguna deficiencia nu-

tricional causa por si misma gingivitis o bolsas periodontales

es preciso due haya‘irritantes localeS'para que esas'lesiones—

se produzcan. Desde el punto- ‘de vxsta teﬁrico, puede haber una

"zona limite" en la cual los xrritantee 1ocales de xntensxdad~

insuficiente para producxr enfermedad datectable clinlcamente-
causen trastornos‘glngivales Yy perxodontales, si»gu;efecto en~

el periodonto fuera agravado por deficiencias nutxicioﬁales.

Algunaa dofic;encxas nutricionaleasn p:oducen cambxos - -

bucales caracLurlsticos, determlnados cnmbxos bucales son comu

nes a varian daficiencias nutriclonales y la misma deficienCLa
puede manifentarse de diversas maneras on la boca debloé pa--—-
cientes. E)l problema de identiflcar altoraciones con deficienm
cias especifichas se complica porque sc¢ presentan varias defi--
ciencias juntas y los cambios bucales generados por las defi--
ciencias se nupnrpbneﬁ a lesiones producldas por irritantes --

locales y [Actores traumfticos:

CARACTER FTISICO DE LA DIETA. El carécter fisico de la -
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dieta es un factor importante en la etiologia de la enfermedad

gingival y periodontal. Dietas blandss de alimentos adecuados,

pueden favorecer la acumulacibdn de placa y célculos y el aflo-

jamiento de los dicntes. Alimentos fibrosos y duros proporcio-

nan una accidon de limpieza superficial y estimulacibén que de--~

semboca en menor cantidad de placa y glngivitis,

DIABETES MELLITUS.

rodemos definir una-enferme
dad metabdlica determina amentc, que se caractetiza -

por poliuria, polidipsi agia. pé:dida de peso. fécxl fa
tiga, alteraciones en los vasos sangubncoa de la retina e hi--
perglucemia y glucpau:xa”en ayunas. El ﬁerminordlabetes melli-

tus significa pues, mis que el mero hallazgo de glucosa en —-

orina e hxperglucemxa en ayunas 2 6 3 horas después de la in--

gestidn de una Lanxda rica en caxbohxdrutos, de 100 g o més -

de carbohidritos. No 86 conoce la neuropatia diabética’y la -- -

causa de la ounfermedad vascular que se presenta con ladiabe--

" tes mellitus,

Buéde haber hiperlipemia, lipogénesis rcduéidé, a£eros—

clerosis y alteraciones de las capas {ntima y media de los va-
s08 grandes y pequefios, a. ritmos y manerns (ua. son indépendien

tes del estado del metabolismo de :los carbohidratos. Aunque. --

la adminislracibn de insulina corrige 1n mayorfa de las altera
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ciones bioguimicas evidentes que aparecen en la deficiencia in-

sulinica, no actOa sobre los trastornot tisulares que afeccton a

la sustancia fundamental, los mucopolinsacadridos, lipidos y pro
teinas. Las mas desencaminada de todas og la clasificacibdn de -

pacientes diabeticos basada sobre los requerimientos insulfpi--

cos. en la que pacientes son encuadrados como “graves", "mode-
rados™ o "leves" potque necesitan douls grandes, moderadas o -

pequefias de insulina. Esta- claaificacxbn no-se 3usLi£ica, por -~

que el pronbntico las complxcacxones nx 1a tendenciu a'la

cetog
cidosis se :elacxonan con la necesxdad de Lnsulina de 1os diabé
ticos. 3 ;

EL PREDIABETICO. Otro pxi:’o)_:{];;eﬂma‘ oh el prediabético, las -

personas que antes de due'ébarezcaﬁ'log atghosfy

‘ih£6ma§*rea——
les de diabetes, posee una respuesta metabéllca algo ancrmal a

la carga. glucosn, No hay estudios definitivos: que comprueban -
cufintas de estas pergonas se convierten en diabéticos verdade -

ros, ni hay pruehas diagnbsticas de rutina que permitan-detec--

tarlas. Sin embargo, hay tres grupos de pacientes que podrian -

ser considerados como prediabéticos: hijos de padre y madre - =~

diabéticos y gemelo idéntico de un diabético, y una madre que -
da a luz un nifo grande. En ningln caso hay pruebas concluyen--
tes que demuestron que los

"prediabéticos” son més susceptibles

a la enfermcadad pcri@doﬁﬁﬁl Qué los con;rplés normales.

DIABETES JUVENIL. Como regla, deabetes juvenil difiere -
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de la diabetes de la madurez en que los pacientes tienen una de

ficiencia de insulina, mientras que la mayoxia de los diab&ti--

con de la madurez tienden a ser insulino resistentes. Por pu- -

puesto, siempre hay excepciones a esta regla porque algunos pa-

clientes jdvenes presentan las mismas caracteristicas de los pa-

ientes diabéticos adultos y viceVersa.Hay dhé serie de caracte

risticas clinicas que establecen la dee:enci ntre ié diabe--
tes de los nifios y la diabetes que comlen

mﬁdurez. El -
nifio diabético, es més sensible a‘lr ‘pefglucémi——

cas e hxpoglucemicas vy por 1o tanto més labil y

‘dificil de-
controlar.

nquliné, mientras-

via bucal y diota.

Aunqgéala;gaadkpfomedio de la aparicibn es la dé 8 afos
lo m&s comin es:aiéﬁeﬁés congénita verdadera Si la' hay, ‘es ex-
tremadamente ra?af‘La altura y el peso de los nifios con diabe
tes :azonablementé'cdntrolada suele estar dehﬁto do‘io ndrmal
Nada indica que la inteligencia o las notas escoiaréé de ios -

nifos sea signiftcativamente diferente de 'la de los nifios co--

rrientes normales.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION. EL comionzo es.

por lo genaral, agudo, con &nfasis en 'la poliarfa .y polidipsia
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como sintomas iniciales de la enfermedad; asi, la enuresis, -
suele ser el motivo de la consulta.

Por lo general, las lesiones vasculares estén ausentes-

en los primeros 5 afios de diabetes en los nifios y se obnervan-

algunas durante los primeros 10 afios. Sin embargo, White, com-

probd gue después de 15 afios, L0 de los examinados tenian retl

nopatfas y a los 35 afios de edad, casi todos presentan esa le~

sibn. la espectativa de vida ‘es corta y:por 10 comﬁn no ge ex-

tiende a mucho més de 25 aﬁpa_de edad unqu hay algunos re -

gistros satisfactorios de conéroie a‘lazgo pluzo de dxabetx—-

cos juveniles; White tamblén comprobé querloa que vivian més -

de 25 aflos, morian como prom”dip; a;los 32 aﬁos de‘edad.~;
PRUEBA DE TOLERANC

rancia a la glucosa se r

horas.

La Lnnnn£CL6n prolongada o la restruccxén de cazbohxdra

tos causa una perturbaciﬁn de 1a toleranc1a de glucosa que se

refleja en hiperglucemia y glucosuria al volver a allmentarﬂe—

o al administrarse glucosa. Para evitar el diagndstico equivo-

cado de diabetes en una persona qué no la tiene - antes de la -

prueba hay que hacer una dieta que contenga por lpfmenos 150 g

de carbohidratos

por dia, durante 3 a § diasQ La actividad £1-

sica hace descender dc glucosa en aang:o y por ello se la rodu

cird al minimo un poco antes de la pxueba y‘durante ella,.



CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA. El nivel en ayunas,

y ¢l nivel a las 2 horas después de la adninistracidn de glu-~
cosa. El valor de glucosa en sangre vcrdadera en ayunas de --

120 mg/100 ml, el valor de 120 ml/100 ml. o mayor -a las 3 ho-

ras os diagndstico de diabetes mellitus, Ia formacibn del pi-
co de la curva durante los primeros 30 minutos, © 8510 una hg
ra, no cs criterio adecuado para diagnosticar diabetes, por--

ese valor puede aparecer debido a la apséycién"té ida azGcar -

en el intestino.

En personas bien,preparaéae 1el_ﬁecho'de Qngel azlicar-

en sangre no vuelva a 100 Mg%‘§e4916cdaa‘ve:daéera en dos ho--
ras después de la carga de'élhcbéé por via bucal ha sido comGn
mente interpretado como sefia de diabetes o prediabetes.En el -

campo odontolbgico el hecho de que el azlcar en sangre no vuel

va a 100 m% en ol periodo-de 2 horas fué relacionado con diver
sas alteraciones periodontales y bucalepr. Las objeciones pues-
tas al empleo de la prueba de tolerancia a la glucosa de 2 ho-

ras consisten on que hay factores gastrointestinales, que no -

guardan relacidén con la similacibn periférica de glucosa, y --

degempena, una

funcibn demasiado importante en la dgtermina
cidbn de la forma de la curva.-Las-:variaclones encl tiempo de-
vasiamiento géastrico, pnrtiéu;qrmgngcigupndo hayqﬁémitos des--~
pués de la inyoentlbn de glucoaa—influyc ﬁobtckél hiﬁél,de azQ-

car en sangre o las don hovas,
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COMPARACION DE DIABETES JUVENIL Y ADULTA.

JUVENIL

Alrededor de 15 afios de edad o-
menos en el momentc de la insi-~
cibn.

Aparicidn brusca d¢ los sintomas.

Paciente delgado o de peso nor-
mal propenso a la cetosis.

Control> mediante insulina.

Diaminucién de insulina en plas
ma .

Inentable, muchas reacciones in
sulinicas.

160

130

120

ADULTA

Mads d¢ 16 afios de edad en el
momento de la iniciacibn.

Apariciébn gradual de los sin
tomas.

Pacicnte generalmente obeso.

No propenso a la cetosis.

Control mediante drogas hipo

gledemica por via bucal y/o
dieta. - :

Aumento.de insulina en plas-
ma. - ) o :

Bastanto estable,pocas reac-

~ciones insulinicas.
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Llegd® a la conclusibén de que la prueba, tal como se la-
realiza e interpreta comGnmente., ea variable y que en poersonas-

con elevaciones pequefias de azlcar en sangre en ayunau normales

dos datos de dos horas no eran especificos de diabetes mellitus.

Finalmente, es un hecho reconocido que hay discrepancias en la-

interprotacidn de los resultados

glucousa segln diferentes criterios, tales como el del la Organi
zacibn mundial de la Salud.

RELACION DE LA TOLERANCIA DE GLUCOSA ECON EL ESTADO PERIO
DONTAL. En este campo hay muchos estudios éoptradictorios. She
ridan y colaboradores llegaron a la conéluuibn de que habia una
relacidn positiva entre la alteracibn de la tolerancia de glucg
sa y la presencia de :eabsorcién bsea alveolar.

Shannon y Prigmore realizaron pruebas comunes de toleran
cia a la glucosa de 3 horae en 16 pacicntes con enfermedad pe--
riodontal avanzada y en 15 pacientes de control; hallaron que -
las respuestas eran virtualmente idénticas en lqs‘dos grupos --
No habfan diferencias significativas entre los dos-grupos en --
ningin punto estudiado. Llegaron a la conclusibn de que la prug
ba de tolerancia a la glucosa era "un método apropiado Gnicamen
te para el diagnéstico de la- diabetes meliitus:establecida y no
debia ser ugndo para estudiarx altcracionqa,menosipronunciadaa -

del metabolismo de los carbohidratos.

Rutledge on 1940, llové a cabo en estudio clinico y ra-
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diogrifico de 20 nifios diabéticos, 5 varones y 15 mujeres cn.-
lve edades de B8 a 18 afios y llegd a la conclusidn de que "lag-

Alteraciones gingivalos y paradentales estén presentes con - -

gran frecuencia". Sin embargo, no se utilizaron controles, de-

manera gue el significado de estos hallazgos quedd dudoso, She
ppard en 1942, comparo 100 pacientes hospitalizados por diabe-

tes con 1,000 pacientes noﬁmalea.rnegiutré que el 80 pof ciento
de los pacientes normales tenfan manifestacliones radiogré&ficas
de enfermedad periodontal. Los pacientes de controi erahréanou
vistos en la clinica dental, con exclusibn de diabéticos. Ob--
servaron que la incidencia dela enfermedad pﬁriodonﬁél‘eia mds
alta en los diabéticos. :

El estado gingival no estd ihfluido por 1aiéu§a¢i6n de-
la diabetes ni por la dosis de insulina o 1a:ahsehcia o ‘presepn
cia de alteracionos Va?éﬁ}????,?? }argetgngtrpgllégién perio--
dontal en diabéticos y no diabéticos se caiacﬁe:iza‘pér la per
dida de la Lnserci6n7£;b:onu} foxmééién dé boiéés'y‘pe:dida de
hueso alveolar. Y

Los diabéticos, présentah un léQeiaumen£6 dé{ia éeatrug
cibn peridontal‘eﬁ comparacibn'coﬂ los no ﬁiabéticos, y loa ~-
pacientes que tienen diabetes declarada éesde haée més de 10 -
aflos prescntan mayor pégaida'éo ina estructuras écriodontales-
que aguéllos ¢ue la tienen aégdgrhaco menos de'loréﬁda.rLa do-~

sis de insulina no parcce quardar relacibn con~el grado de deg
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truccion periodontal. Los diabé&ticos con alteraciomres de la re-

tina tienen mayor pérdida del periodoncio insertado gue otros.

DIABETES Y ENFERMEDAD PERIODONTAL. Sobre lio base de la

presente prueba, es razonable llegar a la conclunibn de gue en-

pacientes adultos propensos a la enfermedad periodontal v que -

también son diabéticos no controlados, iifecticldn de en—-

fermedad periodontal, particularmente la reabsorcibn ésca alveo

lar, es mis marcada. En el diaﬁético controlado, por. otra parte,

no hay resultados uniformes que fundamenton una conclusién 50-~

bre si hay o no hay relacxén entre la dlabctes y la enfexmedad—

periodontal.

TRATAMIENTO. En el paci i b'étxé’o‘ "c'o‘ht”noladc;, el tra
tamiento periodontal seré emprendldo previa consuLLa con el mé-
dico. Por lo general el tratamxento se hace en forma normal,sin

preocupaciones especialesfflaﬁrespuesta ‘al tratamiento suele

ser la misma que la de un paCiénte normal no diab&tico
MONGOLISMO (Sindrome de Down)

Este eun el Gnico trastorno que aungue sblo representa el

1 por ciento duo todas las enfermedades mentales, as causa del -

30 al 50 por clento de los nifios que -ingresan a lao escuelas pa
ra dementes. la triada clinica caracteristica es: retraso men--
tal moderado o intenso, rasgos facilads porecidos a los. de la -

raza oriental, con los ojos oblicuos y estructura haja. Muchos-
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de los etigmas del mongolismo se reconocen en cl periodo neona-

tal. La cabeza tiendo hacer pequefia y ovalada, con la frente --
inclinada. las orejan estan situadas muy abajo, son redondeadas,
con l6bulos pequefios,

Los ojos son ligoramente oblicuos debido -

a la presencia de epicanto que cubre el éngulo mcdlo de la fisu

ra palpebral. La nariz es corta v

desarrollado. la 1engua es grande y esc:otal y sob:uaalc de la-

boca que tiende a estar abierta. Con :ecuencza;elﬂix;s muestra

manchas de despigmentacién:defcolor1b1ancbygttéécéoﬁrsl dedo --

mefiique es corto y suele estar*éhcbthadb hacla ‘adentro a causa

de la hipoplasia de la falange medla

’Ias“mahas son anchas y si

miescas, y 1la palma 5610 t

en un pliegue transversal En los-

dedos de las manos 'y 1oa pleslyos dermagqglxtoa son caracteris-

ticos. En algunos casos hay opacidad lenticulares y cardiopa- -

tias congénitas.-El-anfermo’raci 6n nacido ez da dimensiones nor
males, pero conforme pada el tiempo se advierte

~su:.baja estatu-
ra. Benda considera que la-estatura media de un adulto con mon-

golismo, a lo sumo llega a-ser la de un nino . de 1.0 afios.. Los -

rasgos orientales son cuando mucho superficiales, pues son tan-

notables que o E&cilbreéondcer el trastorno en personas de he-

rencia o:x ental,’

La tama do mortmlidad es alta on los primeros afios de la
vida. En esos cuaon~lh:muerte,genetalmunte sedebe a iLnfecclo--

nes respiratorias, loalonas curdiacas fntraventriculares con in
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suficiencia, o bien leucemia. -Dentro del grupo de los pacien--

tes mongolides algunos de ellos gquedan bajo el cuidado del mé

dico internista, ya que pueden llegar a la pubertad y atn a --

ecdades avanzadas.

Las madres de edad- avanzada suelen tener niﬁas ‘mongoles

con mayor frecuencia que 105 36 cdio de la
madre que da a luz a -un piﬁb Algunos in-
vestigadoreu piensan que:el:re uh,faétor genético,

pero la frecuoncia familiér esirara

'ﬁniCas anomalias gue-

se encuentran en el cerebro del i Lota mongol son: forma redon

da igual gue el craneo, peao,subnormal y una arquitectura de -

las circunvoluciones temporale ;superio:ee y frontales que son

demasiado pequefias.’

RUBEOCLA.

rubsoia,  una enfermedad febril . con erupcién y linfa-

denopatia. es gencralmente una afeccidn benigna, pero cuando -

ocurre en mujeres embarazadas puede dar lugar a infeceibn.y --
graves trastornos en el efecto.'

ETIOLOQIA A fines del’ desenxo de 1930 y on el de 1940

la rubeola fua trasmitxda a homhres y a monos, y Qn 1962 se --

aislbd un agente viral en’cultivos” de tciidos Lnoculados con se
creciones nasofaringeoas de. personas Lnfechndaa. Lns célulns ==

primarias de amnion humano xnfoctadaa ¢on vlrua dc la rubeola-
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tienen forma redondecada, apelotonamiento de la cromatina nu-

clear, e inclusiones intranucleares eosinbfilas.

El virus de la

rubeola puede describirse indirectamente en células de rifidn

de mono mediante el maAtodo de la interforencia o excluslébn. En-
este sistema, las cflulas infectadas con rubeola aparecen norma

les pero son resistontes a virus como el ECHO 11 o el Coxsackie

A9 que ordinariamente producen efectos citopiticos en celGlas -

de rifion de¢ mono. Se han identificado un antigeno fijador del -

complemento, y una hemoaglatina activa 'a 4°C. éont;a 10s eritro
citos de pollos joveénes.

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. Et posible prévocar ru-

beola en personas suceptibles mediante ih ihs;aiééiéﬁ'de mate--
riales infectados en la nosofarihéé;:y°pkoba£ié;éﬁéégia‘infec—-
cibn natural es inducida en igual;formé;‘si virugrsé encuentra-
en la sangre nnjuagges £§g;qggs1”¥ hggea,du;@nté Qgrios dias an

tes de gque ¢l exantema se haga evidente. Puede aislarse en la -

sangre durante 1 a 2 dias, y de los enjuagues faringeos 'y de --
las heces hasta por dos semanas después de la apariciébn de la -

erupcién. En los ganglios linflticos se advierte edema, hiper--

plasia y pérdida. de foliculos.

La rubeola congénita se produce por transmisx&n transpla

centaria de vixus al feto desde la madre Lafectada y puede acom

pafarse de retardo del crecxmiento, in£ilt:nci§n ‘dal th§d07y~

del brazo por tejido hemopoyético, ncumonia intorsticial, ‘dis-
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minucién de la cantidad de megacariocitos de la medula Osea y -
diversas malformaciones estructurales de los sistemas cardiovas
culares y nervioso central. El virus puede persistir on el feto
durante la vida intrauterina y por varios meses despuén del na-
cimiento.

EPIDEMIOLOGIA, La rubeocla es mecnos contagiosa gue el sa-

rampidn y son raras las epidemias en gran escala. Sln embargo, -

en 1964 hubo més de 1 80C 000 casos.de rubeola en los Ustados -

Unidos de América. Se considera'que'la inmunidad para esta en~-

fermedad dura toda 1la vida,‘pezqfla pruchba epidemioldgica indi-
recta hace pensar en la posibilidad de que después puedan pre-
mentarse ataques subclinicos. |

SINTOMATOLOGIA; Eirﬁiémpo desde la exposicibébn hasta la -
aparicién de la erupcidn de rubeola, es de 14 a 21 dias, de ori
dinario es de unos ‘18 -dias ™ En 10§'aduitpa'pﬁéde'haber”sintomas
prodrdémicos que preceden al exantema.l’é 7’dias. éonsistentes =
en malestar, cefalgia, fiebre(icénjﬁntiviﬁisyleve y lanfadenopa
tia. En los nifios a 1a‘erﬁ§cL6n puede:ser la primera manifesta-
cidn de la enfermedéd.‘éon bn;e en los estudios serolbgicos es-
evidente que la infeccibn do rubeola puede carecer de signos --
o sintomas, o producir érecimiento delos ganglios lingaticos =
sin lesiones cuténeas; sin ombargo, es raro encontrar linfadeng
patia sin erupcibn. Los.sintomas respiratorios son leves o ho -

existen. En ocusiones pueden apreciarse sobre el paladar blando
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pequefias lesiones rojizas, pero no son patogndminicas de la cn

fermedad.

DIAGNOSTICO. Ia rubeola se confunde frecuentomente con-

otras enfermedades leves «omo las descritas, la monucleosis -

infecciosa. El diagnbstico preciso de rubeola pucde hacerse --
aislando e identificando @) virus, O por cambios en los tfitu--
los de los anticuerpos. Puede habc:'anticqerpd contra la rubeo
la desde el segundo dia de la.érﬁpéién'y a-veces ‘aumentan du--
rante las 2 6 3 semanas Eiéuiéhtég;;ﬂéjhﬁyA:Sﬁféaiéatds de. la-
boratorio que puedan resulta; ﬁtiieé pafé el diagnéstico de 1la
rubeola, aungue pueda preséntargeliinfdéitééis con‘linfocitos-
atipicos. La rubeola congéﬁif{tdgbé}diﬁdrenciaﬁsevmédiante ade
cuadas pruebas serdLégicéézdéiléféifilﬁsreéngénitn]rla toxo- -
plasmosis y la enfgrméda§ cigéﬁégéliéa por virus de inclusién.

PROF;LAXIS,,gq;iqg édgltqgfy niﬂoa‘la rubeola es por lo
general una enfermedad leve con raras complicaciones. Sin em--

bargo, la gravedad de la infeccibn congfnita justifica los es-

fuerzos para prevenir la enfermedad. la administracidn de glo-

bulina gamma a las personas expuestas puede hacer abortar la -
enfermedad clinica péro puade producirse seroconversibébn y tras
misi6bn de la enfermedad de la madre al feto a panar de la ad--
ministraciéﬁ dé.;;andcs cantidades de globulina gamma.
Medinnte la administracién de .virus viQéé éganadog de-

la rubeola se ha logrado la inmunizacidn activa, ovidenciada -




por la respuesta en los anticuerpos, y la prevencién de la en-

fermedoud en personas expuestas vacunadas.

PARALIBIS CEREBRAL. Par&lisin coerebral es un término --
usado para dasnignar cualguier pardlisis, debilidad, coordina--
cidén o anomalia funcional del sistema motor, proveniente dec un
estado patoifgico que ha lesionado los centros motores del ce-

rebro y que por lo general se origina antes del nacimiento o -
en la infancia temprana. Mis frecuentcmente, la lesibn del ce-

rebro es difusa y puede causar convulsiones, incapacidad inte-

lectual defectos de fonacibn,

trastornos de conducta, pérdida

sensorial de diversos grados, particularmente de la audicidn

y la visidn. Se estima que nacen 10.000'niﬁo$ por afio con paxé

lisis cerebral o el seis por ldoo‘déEiééyhaéiadé:§i66§ygh"Eétg

dos Unidos.

Debido a--la-gran multitud del daho: cerebral, 1os- nifios-
con parélisin cercbral raras veces tienen el mismo defecto. --

Unos pueden ser inGtiles deesde el punto de vista fisice, pexo-

mentalmente normales, mientras otros con sblo un leve inconve-

niente muscular puede’ tener afecciones o trastornos -psicolbgi-

cos graves. Algunos no oyen, mientras otros no reconocen lo --

que oyen. Otros a 8u vez, tienen alteraci ones Menores.o .avanza
das de la vieibn perxo son capaces de umbulax:sin‘aparatos orto

pédicos o con ellos..

El dentista goe trate ajéétos padLen£e§'deberé determi~
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nar el tipo de alteracibn neromuscular presente, y que cada -
una plantea diferentcn problemas de tratamicnto.

Si la lesidn cpté principalmente en los ganglios basa-

les, el patrdn motor es la forma atetoide de pardlisis cere--

bral en la cual hay un movimicnto ritmico controlable, fre- -

cuentemente asociado con tenaifn. Esta forma comprende alrede

dor del 20 por ciento de los casos derpagélisig ﬁerebzai la-
forma atéxica de pa:élxsxs cerebral, que abaraa a) 10 por ~-
ciento de los casos, se- debe a..una. leslon cerebral fija, a -
rigidez, refiriéndonos a la xlgx@ez de la decerebracibdn, abar

ca anormalidad cerebral total con opistbtonos grave. Se la re

gistra en el 1 por gientg;de*lbs‘casos;

las formab:Ehbéééizé{fdﬁétbﬁidé’ylétﬁxiéa’éé suelen --
presentar individua;msnté; pero también sévlas registra con -
bastanteﬂfrecughqfaienitipos mixtds.,EstpLanluye una_.combina

cibn de atetosis y-espasticidad o ataxia con espasticidad

De aeusta breve descripcibn surge gue durante el trata--

miento dental  de estos pacientes impedidos se presentarén di

ficultades, Los sintomas asociados que.podemos encontrar en -

la parélisis cerebral son:

1.- Convulsicneos. Las~convulaiones se'produccn en mis -

o menos el 0.5 por ciento de 1a poblacién total En contraste.

se produce en dlKLdeOr del 40 po: cLento de los paxaliticos -

cerebrales. Por lo general, sec conulderu,que es tres veces ma-
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yor en los aspfiticos que en los antetoides. La incidencia de la

convulsidn parece aumentar con la ednd

2.- Dificultades de alimentaciin. Debido a la inversidn-

de los movimientos linguales, de deqlucidn resulta dificil y es
t& sociada a los vbmitos persistentus, Los movimientos masticas=
torios inusuales producen una masticheiédn inadecuada de los ali-

mentos y por lo tanto la deglucibn de bolos alimentarios de ta-

mafio desigual. las dificultades en la alimentacibén determinan -

en (Gltima instancia, gque el nifio sea altamente hiperténico,muy-
irritable y que presente ataques exceuivos de¢ llanto, arquea-: -
miento de la espalda y elevaéién de 1aa piernas.

3.- Babeo, el babeo exceslvo ea una ca:acte:istlca de’ la

mayoria de los pac1en;es con parélisis cerebxal.;Los IefIEJOS—

neurolégicos inhibidos, la dificultad,en mantene:‘cerrada_la bo
ca, la xnversLbn,devlosLmovimientos dé>1aéiéngdé¥y?las posicio-
nes inusualmente bajas de la cabeza son factores .Que contribu--

yen a la protusibdn de.la lengua y al bnbeo.

4.- la formaéibn ratardada o'imﬁerfectéAredunda en fa--=
llas dela COmunlcaC16n y frustac1onos. Los defectos. de fonacifn

llevan a la lmpresién falsa de xnsuficiencxa mental- Aunque es -~

muy frecuento cncpnprarrinsufxq;encin mental en niﬂos con .paré-
lisis cerebrul, hay gradon de aaa inﬁuttcioncia mental El odon
tdlogo debe saber que aunque algunou da los . nifios no ‘puedan es

tablecer unu rclaocién con la situacién dental, ellos estan re--



tando de cooperar dentro de sus limitaci
t6logo debe también diferenciar entxe 1lg

causados por el dolor y los originados g

controlados.

Como estos nifios no pueden comun
sensaciones, al dentista la suele rapul
do ha establecido relacibén con-el-nifio;

convulsivos pueden ser fécilmeﬁfe,mgl;i

Las lesiones dentalesfsdﬁ;may

como consecuencia de la mala higiene: by

la profesibn odontélogicakno‘btlndaf a

cn la parélisis cerebral no ha

ficas.

CRECIMILENTO Y DBSARRSO'L’L'_C‘)i 15;_;1,9:5
de nifos paraliticos ég%g?{é}g§ﬁéﬁt§§;2”
18 por ciento tenian pationes;de erup
dientes temporarios, cosa ntribﬁiblc'a

nuson afirmd gque los nifion con paraii

ban una incidencia més elevada de pérd
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ones fisicas. El odon
s movimientos bruscos

n los movimientos in-

.car sus molestias o
tar ‘dificil saber cuén

pues’ los movimientos -

vﬁerpiéﬁados;

’sﬁ@grpééiéntes,—
¢éify‘601 hecho de que

ﬁﬁéhcibn adecuada;pero

: 'dddééfﬂéntaleg especi-

'bIENTES.VEn un grupo -

‘5 afios de edad, el-

£idn retardada de sus -
1 hipometabolismo. Mag-
Bis cerebral presenta--

ida prematura de dien--

tes temporarios y erupcibdn temprana d$ premolares y caninos -

permanentes.

DEFECTOS DE LOS DIENTES, 8¢ ha
calcificados o hipoplésicos, siendo m

cerebral «sta asociada'Cdn la incompa

i
observado defectos hipo
iyores cuando la lesién-

tibilidad de-factor Rr.
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PROBLEMAS OCLUSALES Ha sido una suposicidn muy comGn-

pensar (ue debido a las fuerzas musculares anormales presentes

en las zonap dentofaciales de los paraljiticos cerebrales, las-~

maloclusiones arcos dentarios superiores angostos y paladares-
ojivales existen en todos los casos. las maloclusiones y facto
res que afectan la oclusidn no se encuantran con frecuencia en

nifios con pnr&lisis cerebral. El bruxismo sin embargo, es pre-

valente ¥ ha sido confirmado por todos los investigadores.

CARLES DENTAL. Los primeros investigadores registraron-

una alta incidencia de la caries dental. Sin embargo hallazgos

més recientes indican que la prevalencia de caries es similar-
on paraliticos cerebrales que'eﬁ'loq nifos normales, sin dife-
roncias estadisticas en laxcéﬁtidhd;dd'ﬁéi;eéféhéontrad5 en —-—
lon diferentes tipos de pacieﬁtes con'purﬁliéisTce£ébral
ESTADO GINGIVAL :Y. . PERIODONTAL. 8e ha. registrado que la-
incidencia de enfermedad gingival an ntnos con parélxsis cere-

bral es tres veces mayor que en nihos normales. En un estudio—

de 253 pacientes con parélisis cerehral, entré 6~§v8;aﬁ6s'de -
edad, la incidencia de la gingivitis era de 80 pofféiehtd; té-
niendo el grupo de espisticos 158 Lentones‘mga:a§ahéadéé'en an
90 por ciento, y el atetolde,rias menormn.“ﬁi‘tipo de éaréil-—
sis cerebral no Lntluye en el tipo de . luw gingivltla (grado).

Lot calculos y la materxa alba anaban dontro de lo nor

mal. Las diforencias en los hallazgos do los diversos investi-



-100 -
gadores dependen de distintos factores: de si los pacientes es-
tudiados estaban internados o vivian en sus hogares, del grado-
do ru insuficiencia fisica o mental y de la cantidad y tipo de-
atencidén dental gue resibieron.

TRATAMIENTO. La Gnica manera satisfactoria de tratar la-
enformedad dental en nifios con paréliuia'ceréﬁrélies instituir-

la prevencidn lo antes poszble El pximer procedimiento ‘terapell

tico es iniciar suplementos dietéticos de £luoruroc junto con el

tratamiento multivitaminico.VPa:g‘los ninoa muy pequefios es pru

dente administrar lasksustanciaé en formas de gotas, Mis tarde-

con el desarrollo de la denticibn, el nifio deberd masticar table

tas de fluoruro. Esta forma de. admxnxstracién proporc10na afec-

to tépico y sistémico y piede ser usado hasta“ que el niﬁo tenga

unos 10 afios de edad. L
ASESORAMIENTO A 1OS PADRES. Es aconscjable asesorar a —-

los padres nobre el régimen de alimentacidn adecuado para el --

niffo, como también c¢s conveniente limitar los carbohidratos re-

finados al nifio. Es importante hacexr ver a los padres que la ip

gestibn frecuente de carbohidratos refinados no solo contribuye
a la enfermedad dental sino que-también;pxdpprciona_nutricién -
adecuada.

También es convantente'haesb:arva 1os;padres antes de es
tablecer un programa de cont:ol de plnca. En algunoe cnnos. el-

hueso de mangos de cecplllos cspecxalmonte dlaeﬂados ayudaran al
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paciente a eliminar la placa. Algunos autores observaron rLec--
sultados favorables con cepillos electricon, manejado#s por el
paciente por el padrxe o la madre. Es necesario tomar son cuen-
ta el cepillo eléctrico particularmente en un programa preven
tico para pacientes con destresa manual limitada, independien
temente de si los mancjan los miamos pacientes o son auxilia-
dos por un adulto responsable: El odontblogo puede hacer a --
los padres la demostzacibn de cbmo abrLtle:larbééa_ai pacien

te y mantenerla abierta.




CONCLUSIONES.

Es importante el conocimiento amplio de la parodoncis-
Ello permitir8 la resoluciédn de muchos problemas de los teji-
dos de soporte que se presentan en la prdctica diaria y que -~
pueden conducir a la pérdida de una o varias plezas dentarias,

Los tratamientos parodontales deben efectuarse con Spor

tunidad ya ue, en caso conlrario, pueden ocasionar la pérdi-

da de gran nGmero de piezas dentarias, los padecimientos paro
dontales pueden aparecer desde muy temprana edad, por lo cual,

se deben hacer todos los esfuerzos necesarios para evitar su-

avance.,

Debemos tomar en cuenta gue la ginglvitis:es una enfer

medad com@n en la encia y due puede presentarse éh,léhgua Yy -

también en la mucosa de las mejillas.

Esta enfermedad ‘debe dtagnosticarse*6p§§tun$ﬁéhééhpara
evitar posteriormento trastornos mis graves,.ya que dicha - -

enfermedad presenta varios grados, que van de la muy leve que

es cuando hay hiperémia, hasta la ‘grave, gue es cuando la hi-
perémia es muy grande, la tumefaccibn obvia.y se presenta he-

morragia esponténea al mds ligero contacto con los alimentos-

o del cepillado,

Por eato se deben tomar medidnu pre

tar esta enfermedad..las.medidas preventivas
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giene bucal adecuada, prevencidn de mal oclusiones etc.
Para el diagndstico acertado se dche observar

1.—- Color gingival.- ya que es fundamental para el reco

nocimiento de un proceso patoldgico.

2.- Textura de la superficie- la cual debe presentar un

puntilleo en casos normales.

3.~ Forma y posicifin~

'lésrﬁesvig
ciomes de los dientes.

4.~ Hemorragia yrexpdédbfv ?ﬁééfen di
cha enfermedad.

Se debe también hace

un nter:ogatorio para ver si pa-

dece alguna enfermedad que pueda reperLuLir en la boca. Se de-~

ben distinguir los dxfe:entes txpos de gingivitis medlante un-

buen diagndstico el cual puede ser por medio de: Exploracibn -
fisica anilisis de laborato:;o.,ykexamen radiogréfico. Se debe
hacer un diagnbatico diferencial corfecto para obtener un tem-

prano y eficaxz t:atamiénto.
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