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INTRODUCCION,

La enfermedad parodontal es un padecimiento que --
existe desde épocas muy remotas, y se ha considerado pa-
ra el Cirujano Dentista, un tema de gran importancia en
la prdctica diaria.

La enfermedad parodontal se considera uno de los --
principales problemas que se presenta en pacientes mayo-
res de 40 afos de edad. |

Es la causa principal de la pérdida.de las piezas -
dentarias. Se esta de acuerdo que la enfermedad parodon-
tal es una lesidn progresiva y destructora del parodonto

Esto no significa que la enfermedad:parodontal se -
limita al grupo de edad citado anteriormente.

Investigaciones recientes han demostrado aue el 50%
de la poblacién infantil y del 80 al 85% de la poblacidn
adulta padecen parodontopatias.

Es cierto que en los nifios son raras las degenera--
ciones parodontales pero., en ciertos casos lleéan a mani
festarse en la 1nfanéia.

Las parodontopatfas son las mds comunes, ya que es
preciso prevenir y controlar la enfermedad, la cual se -
trata con mayor facilidad y con mejores resultados en --
sus primeras fases:




Por 1o tanto debemos tener en cuenta las caracte--
risticas del parodonto sano, as{ como las causas m&s --
frecuentes que acompafnan a esta enfermedad, para saber-
los procedimientos adecuados para su tratamiento.

Esto nos llevard en primer lugar a 6b£enér buen --
diagndstico y al mismo tiempo establecer un buen plan -
de tratamiento.

La prevencion de las enfermedades gingivales y pa-
rodontales es importante para el cirujano dentista, por
1o que son necesarios los conocimientos bdsicos para -
su prevencién, asf como saber diferenciar cada una de -
las etapas en la evolucidén de la enfermedad, para asi -
poder controlar y eliminar a la misma.

. Para la prevencidn de las parodontitis, es necesa-
rla.lé cooperacidn del paciente, para llevar a cabo las
medidas preventivas y al mismo tiempo conservar la sa--
lud del aparato estomatognético.

Es por eso que el cirujano dentista, debe hacer --
conciencia profesional y estar dispuesto a poner en pra
ctica lo mejor de sus conocimientos, as{ aplicar lo me-
Jor posible las medidas preventivas, no solamente en --
grandes ciudades., sino también tratar de buscar la for-
ma de penetrar y servir en los lugdares mds apartados --
donde no haya instituciones de salud.



CAPITULO PRIMERO

1.- caractertsticas macroscopicas y microscopicas
parodontales en condiciones normales.
1.1, Pérodonto.

El parodonto es el conjunto de tejidos de revesti---
miento y Soporte del diente, éstos tejidos son : Dos te--
jidos conectivos suaves: Ldmina propia de la encfa y liga
mento parodontal. Dos te)idos conectivos duros; Cemento -
radicular y hueso_alveolar. '

A su vez, éstos cuatro tejidos estan cubiertos por -
epitelio.que es diferente segun la zona, por ejemplo: El
epitelio que recubre a la Darte‘de la encfa marginal vy la
encfa insertada descansa sobre tejido fibroso denso, lo -
mismo que el epitelio del intersticio, mientras que la my
cosa alveolar descansa sobre tejido conectivo laxo, por -
lo tanto el parodonto se considera una unidad funcional.-
ya que la ldmina propia de la encfa y el ligamento paro--
dontal ayudan a mantener la continuidad entre los tejidos
duros y sus éomponentes.

1.2% Encla. '

La encia es la parte de la mucosa alveolar que cubre
los procesos alveolares, tanto del maxilar como de la man
dibula v rodea los cuellos de los dientes .




1.2.1 Caracter{sticas Macroscdpicas de la encla.

Las divisiones anatémicas de la encfa son las siguien
tes:
1.2.1.1. Encla Marginal.

La encla marginal se describe de color rosa coral,pe-
ro solo en las personas blancas encontramos este color, pa-
ra considerarlo tenemos que tomar en cuenta varios factores
como: Color de la piel, grosor del epitelio, grado de quera
tinizacion y vascularizacidn,

La encfa marginal tiene 1 mm. de ancho, es firme y-rg
silente, separada de la enc{a insertada por una depresion -
que no es observable en todas las personas, la depresidn se
llama surco marginal. Su pared interna corresponde a la pa-
red blanda del intersticio gingival, la pared externa junto

con la encfa insertada forma el epitelio exferno 0 epitelio
masticatorio.

1.2.1.2, La encfa insertada.

Esta encfa debe tener siempre el mismo color de la en
cfa marginal vy estd unida firmemente al hueso alveolar sub-
yacente, su caracter{stica grincipal es gue presenta un pun
tilleo caracterf{stico que los libros describen como aspecto
de cascara de naranja. El puntilleo se debe a la proyeccidn
interpapilar entre el tejido conectivo v el epitelio.

La encfa insertada estd separada de la encfa o mucosa alveo
lar por una lfnea mucogingival, perfectamente clara en to--



das 1a3 personas que tienen una encfa clinicamente sana. La
mucosa alveolar es de color rojo porque carece de gqueratina
y estéd dado por gran cantidad de vasos sanguineos, es movil
porgue estd descansando sobre tejido conectivo laxo., cuya -
caracter{stica es contener gran cantidad de fibras eldsti--
cas, esto es por vestibular, en lingual., la encla inserteda
es continua con el epitelio que tapiza el surco sublingual
en el piso de la boca y por palatino se continua con la mu-
cosa palatina, en estos dos sitios no existe la linea muco-
gingival,

1.2,1.3, Papila interdentaria.

La papila interdentaria es la parte de la encfa margi-
nal que se encuentra en el espacio interproximal, por deba-
jo del drea de contacto. Tiene forma piramidal, consta de -
dos papilas: una vestibular y otra_lingual o palatina, las
cuales estdn unidas por una depresién que recibe el nombre
de col o callado.

1.2.2 .Caracter{sticas Microscdpicas de la Encia.
1.2.2.1. Tejido Conectivo de la Encfa o Lamina Propia.

Los limites de la ldmina propia son: hacia el diente; -
el epitelio crevicular o epitelio del intersticio, por la -
adherencia.epitelial y por el cemento radicular; -apicalmen-
te estd limitado., por el ligamento parodontal, cresta dsea
y en un nivel diferente el tejido conectivo laxo de la muco
sa alveolar, lateralmente y hacia afuera estd limitada por
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dos suoerficies, externamente por epitelio masticatorio, ha
cia dentropor el periostio del hueso alveolar. La lamina --
propia se divide en dos partes: la capa papilr que es subya
cente al epitelio y estd formada por la parte del tejido ca
nectivo que se interpone con las papilas epiteliales, la ca
pa radicular, es contigua al periostio del hueso alveolar,-

El tejido conectivo de la enclfa tiene gran cantidad de
fibras coldgenas, los elementos celulares mds prominentes -
son: fibroblastos, linfocitos, macréfagos, células cebadas
0 mastocitos, vasos y nervios.

Todos estos elementos estdn suspendidos en la sustancia
fundamental.

Las fibras gingivales de sostén son la primera defensa
"de la encla en la enfermedad parodontal, son cinco grupos:
----- Dentogingivales.

Se extienden abajo de la adherencia epitelial y se di-
rigen a la capa papilar de la lamina propia.

----- Crestogingivales,

Se desprenden de la cresta dsea, dirigiéndose en forma
de abanico igual que las anteriores.
----- Dentoperiostales.

Se dirigen debajo de la adherencia epitelial hacia la
cresta d0sea., dan la vuelta y se insertan en el periostio.
————— Transseptales.

Se extienden interproximalmente, insertdndose en el ce



mento del diente. contiguo.
----- Circulares.
No se insertan en ningin sitio, se van por todo el te

jido conectivo de la enci{a alrededor de &l en forma de ani-
110

Las fibras y la adherencia epitelial se conoce como --
unidén dentogingival. La funcidén de estds fibras es: mante--
ner a la encfa adosada al diente y proveer la rfgidez nece-
saria, ante la fuerza de la masticacién.

Considerando que la funcidn mds importante es la resis
tencia que ofrecen ante el Ataque de las enzimas bacteria--
nas (defensa)..

El intersticio gingival o surco gingival es la hendidu
ra que rodea al diente de forma triangular, limitaga por un
lado por el epitelio crevicular o epitelio del intersticio,
por el otro lado con la superficie del diente, encontrando-
se en el vértice de ese triangulo la adnherencia epitelial. -
la cual es el medio de unidn entre la encfa y el diente.

El epitelio esterno o masticatorio comprendido por en-
cfa marginal y encia insertada consta de cuatro capas: ba--
sal, espinosa o de malpigio, granulosa y queratinizada.

La capa basal.- la forma de sus células es cuboidal en
ella encontramos melanocitos y queratinocitos. Estds célu--
las sobre la membrana basal, que es la limitante entre el -
tejido conectivo y el te)Jido epitelial, luego tenemos la --




capa espinosa., la cual es mds abundante en células ocupando
mas de la mitad del grosor del epitelio; la forma de sus cg
lulas es poligonal en ella encontramos las células blancas

0 de alto nivel llamadas también células de Langerhan., se -
encuentran en la parte mas superficial del estratd espinoso
estas células presentan prolongaciones citoplasmaticas bas
tante largas y es la razdn por la cual se les llega a confun
dir en el examen microscdpico con melanocitos.

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

En la capa granulosa las células se observan aplanadas
estds se aplanan preparandose para la descamacidn. Al examen
~microscépico se les observa el ndcleo fuertemente tefido o
hlperchmlco y el citoplasma se observa cargado de querato-
hialina.

El estrato queratinizado o estrato cérneo es donde su-
cede la descamacidn,

Los desmosomas son los medios de unidn de la capa espi.
nosa y la capa basal del epitelio, Un desmosoma, es la pro-
longacion de una célula epitelial con otra, existiendo en--
tre ellas una sustancia fundamental o intercelular.al mi---
croscopio cuando se llegan a tocar en un punto, esa placa -
de unidén o desmosoma recibe el nombre de zdénula adherens,.y

cuando es mds marcada esa unién recibe el nombre de zénula
ocludens,

o




La ccnerencia epiteleal. se une al diente por hemidesno
somas ( mitad de un desmosoma ), a trvéz de mucopolizacari--
dos., esta union es reforzada por tres fuerzas débiles. son
cargas diferentes muy cerca una de la otra, y esas fuerzas
ébn; tEl puente de hidrogeno, el puente tricdlcico y las fuer
zas de Vandar Walls.,

El epitelio masticatorio tiene su origen del epitelio -
bucal. El epitelio crevicular difiere del externo porque el
primero, presenta dos capas de células que son la basal y la
espinosa. Tiene origen diferente, pues el epitelio crevicular
deriva de los ameloblastos reducidos del 6rgano del esmalte,
su membrana bsal carece de proyecciones papilares.

1.3, Ligamento Parodontal,

El ligamento parodontal, es la estructura conectiva que
une al diente con el hueso, se contjnua con el tejido conec-
tivo de la encfa (lamina propia), y comunica con ius espa---
cios medulares a través de los canales vasculares del hueso.

Los elementos celulares que se encuentran en el ligamen
to son: fibroblastos, osteoblastos., osteoclastos, cemento---
blastos, cementoclastos, macrdfagos y restos epiteliales de
malassez. lLa importancia clinica de estos restos es que pue-
den dar origen a quistes laterales que si son traumatizados
0 estimulados por algun traumatismo o proceso inflamatorio.

Los elementos mds abundantes del ligamento parodontal -
son las fibras coldgenas, las cuales se disponen en cinco --



grupos:

Grupo de la cresta.

Se extiende del cemento a la cresta dsea, en sentido a-
pical de las fibras gingivales de s@sten y adherencia epite-
lial en forma de abanico.

Grupo horizontal.

Van de cemento a hueso, son perpendiculares al eje lon-
gl tudinal del diente.

Grupo oblicuo,

Son las mds numerosas y las mds importantes, son las en
cargadas de transformar la presidn en tensién, se dirigen en
sentido diagonal desde el cemento hacia el hueso.

Grupo apical.

Se extlende de cemento a hueso en forma radical, amorti
guando lés fuerzas de la masticacion.

Grupo de las bi y trifurcaciones,

Tienen la misma disposicién que las anteriores. son au-
sentes en dientes unirradiculares.

Existen otro tipo de fibras que son: eldsticas., reticu-
lares y las de oxytaldn, existen muy poca cantidad de fibras
eldsticas, no se insertan en ningun sitio, siguen el curso -
de los vasos sanguineos al igual que las reticulares. Las de
oxytaldn se insertan a nivel cervical de la ralz va sea del
lado del hueso 0 del cemento pero nunca en ambos lados a la
vez, son acidorresistentes, las partes insertadas de la fi--



Uia principal del ligamento en huesc y cemento se llama fibra
de Sharpey.
1.3.1, Funciones del Ligamento Parodontal.

F{sica.- se refiere a ia transmisién de las fuerzas o--
clusales al hueso.

Formativa.- se refiere a la existencia de cementoblasto
gue forman cemento, osteoblastos que forman hueso y fibro---
blastos que forman coldgena.

Nutritiva.- el ligamento proporciona nutrientes por via
sangufnea a la encfa, cemento y hueso.

Sensorial.- esta dada por la sensibllidad tdctil y pro-
ploceptiva caracter{stica del ligamento, que es la que hace
que nos dé el sentido de lugar.

1.4, Cemento.

El cemento - es el tejido conectivo especializado y calci
ficado que cubre la rafz anatémica de los dientes, el cual -
tiene como funcidnes la de proteger la dentina vy la de ser -
el sitio de insercién de las fibras de Sharpey.

Hay tres tipos de unidén: en la unidn amelocementaria en
un 10% de los casos, el esmalte contacta borde a borde con -
el cemento., en un 30% de los casos el esmalte y el cemento -
no hacen contacto y en un 60% el cemento cubre'al esmalte.

Existen dos tipos de cemento:

1.4.1. Acelular o primario.
1.4.2. Celular o secundario.

Fl acelular o primario, se localiza principaimeni:



la parta coronal de la rafz, y el celular se localiza. en la
parte apical de la rafz, los dos tipos de cemento tienen una
matriz interfibrilar calcificada y abundantes fibras de cold
genas, el espesor del acelular es de 10 micras aproximadamen
te, el celular es de 600 micras, siendo en éste donde se in-
serta el mayor numero de flbras de Sharpey, Durante toda la
vida del diente, va a existir dépositos continuo de cemento,
el cual va a equilibrar la pérdida de sustancia dentaria. Ra
diograficamente el cemento lo vamos a encontrar en casos don
de se presente hipercementosis, cementomas o cementiculos.
1.5, Hueso Alveolar,

El proceso alveolar, estd formado por el huesn que sos-
tiene y forma los alveolos dentarios, formados a su vez por
‘1a pared interna del alveolo que es un hueso compacto v del-
gado denominado 1&mina cribiforme o alveolo propiamente di--
cho.

El hueso estd formado por una matriz calcificada con os-
teocitos encerrados dentro de unas lagunas, compuestas prin-
cipalmente de calcio, fosfatos junto con hidroxilos., citra--
tos, carbonatos. iones de magnesio vy fdsforo

Las sales minerales se depositan en cristales de hidro-
xiapatita. Los espacios que guedan entre los cristales estan
llenos de coldgena v nucanolisdcdridos principalmente copse-
droitin. sulfato,

Las fuerzas oclusales que se transmiten del ligamento -



Parodontal hacia al hueso, son soportadas por el trabeculado
esponjoso, la parte del alveolo estd formada por hueso lami-
nado y hueso fasciculado, se le denomlha as{ porqgue es el hue
so que limita al ligamento parodontal por su contenido de fi
bras de Sharpey. La pared del alveolo radiograficamente se -
ve como una zona radio-opaca delgada, sin embargo tiene unas
perforaciones por donde pasan vasos sangufneos. nervios y --
linfdticos provenientes del ligamiento parodontal de la mé-
dula. el tabique interdentario estd formado por hueso espon-
joso limitado por las paredes de los alveolos de los dientes
vecinos y por las tablas corticales dseas vestibular y lin--
gual, el contorno del proceso alveolar va a estar dado por -
la prominencia de las raices y angulacién de las mlsMas.

El hueso alveolar es el que esta en constanteicamblo por re-
sorcion y neoformacidn del mismo. "

En las dreas de tensidn va a existir formacién de hueso, pe-

ro en las de presion se presenta destruccion.

2. DIFERENCIAS MACROSCOPICAS Y MICROSCOPICAS ENTRE EL
PARODONTO DEL ADULTO Y EL PARODONTO INFANTIL.,

2.1.Encla.

1.La encfa es mds roja debido, a la mayor vascularizacién
y a un epitelio mds delgado y menos cofnlficado.

2 .Ausencia de punteado, debido a que las proyecciones in--

terpapilares del tejido.conectivo con el epitelio son anchas
y cortas,




Cuando han erupcionado varios dientes permanentes, el punti--
1leo se presenta en una banda de 3 mm. aproximadamente en la
encfa insertada, extendiéndose sobre los bordes de las papi--
las interdentarias.

3. Es mds blanda la encfa porque es menor la intensidad --
del tejido ccnectivo de la lamina propia.

"4, Los margehes'gingivaléS‘son mds agrandados y-redondea-
dos, debido a la hiperemia y edema que.acompaﬁa a la erupcidn
5. La mayor profundidad del surco, debido al edema hay una
faéiltdaq'relativa de retraccién gingival.
2,2. Cemento.
"1, Mas delgado.
2. Menos denso,
3. Tendencia a hiperplasia de cementoide por apical.



CAPITULO SEGUNDO

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL
EN ODONTOPEDIATRIA

FACTORES LOCALES Y FACTORES GENERALES.
1. Factores Locales.

1. 1. Placa Bacteriana,

La placa dentaria, es un depdsito amorfo blamdo granu--
lar- que se acumula sobre las suberflcies de 103’d1entes. Es -
el factor‘masfimportante en la enfermedad parodontal crdnica.
Como factores predisponentes tenemos :

Mala higiene oral.

Malposicidn dentaria.,

Ausencia de dientes.

Masticacién unilateral.

Respiracton bucal.

Diastemata.

Restauraciones inadecuadas.

En pequefias cantidades, la placa no es visible salvo que
se manche con pigmentos de la cavidad oral, o bien con solu--
ciones reveladoras. A medida que se acumula se convierte en -
una masa globular visible con peauefias superficies nodulares,
Cuyo color varfa del color gris o gris amarilisnro.

15.



La placa dentaria se deposita sobre una superficie acelular -
formada previamente que se denomina pelfcula adguirida. A me-
dida que la placa madura, la pelfcula subyacente persiste ex-
perimentando degradacion bacteriana 6 se calcifica. La pelfcu
la adquirida es una placa delgada, lisa, incolora, transluci-
da difusamente distribufda sobre la corona en cantidades algo
mayores en el surco gingival.

La pelfcula adquirida esta formada por mucoides que pro-
vienen de la mucina de la saliva, mucopolisacdridos que deter
minan la adhesién, estos mucopolisacaridos son:”el levan vy el
dextran”. Sin la pelfcula adquirida no es posible 1a.brganizg
Clén de la placa bacteriana. Una vez que el substrato se ha -
formado, los microorganismos empiezan a aparecer en el si----
guiente orden: Cocos y bacilos Gram (+) que producen hialukof
nidasa y exotoxinas, cocos v bacilos Gram (-) que producen en
“dotoxinas vy proteasas., luego se presenta la borrelia, el tre-
Bonema y 1a fusobacteria que forman endotoxinas vy proteasas,
posteriormente se agrega el bacteroide melaninogénico, el ---
cual produce colagenasa. En quinto lugar llegan elementos fi-
lamentosos que son: el leptotrix y actinomices los que son --
responsables de la calcificacién de la placa bacteriana.

Por dltimo se agrega la veilonela v la selenoma esputigena, -
los que producen dcido sulffdrico, el cual es cdustico y pré-
voca necrosis en los tejicos.

Ademds la placa dentaria contiene algunas células epiteliales




leucocitos vy macrdfagos, sélidos organicos e inorgdnicos aque
constituyen alrededor de un 20% v el resto de agua.

Las bacterias forman un 70% de material sdlido v el res-
to es matriz intercelular.

La materia alba es una denominacidn clinica tradicional
para un material que es esencialmente una acumulacion abundan
te de placa convirtiéndose en un irritante local, es un depd-
sito amarillo ¢ blanco grisdceo, blando y pegajosoc algo menos
adhesivo que la placa dentobacteriana. Carece .de una estructu
ra interna regular como la que se observa en la placa.

1, 2. Calculos. '

Los cdlculos nan sido reconocidos como una entidad en --
cierta forma relacionada con la enfermedad parodontal. Es una
masa adherente calcificada que se forma sobre'la‘suoerficle -
del diente natural y prétesis dental, segin su relacién con -
el margen gingival, se clasifican de la siguiente manera:

Calculo Supragingival (visible), se reftere al cdlculo -
coronario, a la cresta del mdrgen gingival y visible en la ca
vidad bucal es de color blanco ¢ blanco amarillento de consis
tencia dura-arcillosa, desprendiendose con facilidad de la su
perficie dentaria con una cucharilla. Aoarecen_con\mayor‘fré-
cuencia y en cantidades mds abundantes, en superficies vesti-
bulares de molares superiores, en superficies linguales de --
dientes inferiores que estan frente al Conducto de Wharton y
mds en centrales y en diehtes laterales.

Calculo Subgingival, éste cdlculo se encuentra debajo de
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la cresta de la encfa marginal por lo general en bolsas paro-
dontales y no es visible durante el exdmen bucal. Es denso du
ro, pardo, obscuro o verde negrusco de consistencia pétrea y
unida con firmeza a la superficie dentaria, Dugde'presentarse
s0lo 0 en conjunto. Los célculos supragingivales y subgingiva
les, por lo general aparecen en la adolescencia y aumentan --
con la edad, el mas comin es el supragingival son raros en ni
nos v los cdlculos sungingivales son poco comunes hasta los -
nueve anos de edad, se han registrado este tipo de calculos -
entre 1os 9y 15 afios de edad de 37 a 70%. El 5% de nifios en-
tre 10 y 12 afios de edad, forman célculos en la superficie --
lingual de los incisivos inferiores y entre la superficie bu-
cal de los molares superiores.

1. 3. Mlcqoorganismos.

La salud parodontal, se mantiene gracias a un mecanismo
simbiético, entre los microorganismos bucales y el huésped. -
La enfermemdad es una consecuencia de una alteracidon del equi
librto-entre bacterias v el huésped, 6 de los dos estados.

El equilibrio entre los microorganismos y el huésped es
alterado por el aumento de la cantidad de la vlrulencia de -
las bacterias, un descanso de la resistencia del huésped 6 --
por las dos razones.

La placa dentaria concentra bacterias, y por sus produc-
tos en el drea gingival, desplaza el equilibrio en favor de -

los microorganismos.
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El mecanismo por medio del cual los microorganismos pue-
den producir enfermedad parodontal todavia es hipotético, den
tro de 10s mecanismos encontrados se presentan los siguientes

Enzimas: Las materias de la placa y del surco gingival,
producen muchas enzimas que son potencialmente destructoras o
pueden actuar como factores de propagacidn de agentes lesivos
e infecciosos., dentro de estas enzimas tenemos‘el siguiente -

cuadro:

BACTERIA

Estafilococo

Estreptococos

Difteroides

Fusobacterias

B. Melanogénicos

ENZIMA(S)

Hialuronidasa
Coagulasa
Gelatinasa
Hemolisinas

Hialuronidas
Esterptoquinasa

Hemolisinas
B-Glucoronidasa

Proteasas
Hialuronidasa
Condroitinasa

Proteasa(s)
Sulfatasa

Colagenasa
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SUBSTRATO

Ac. Hialurénico
Codgulo de plasma
Gelatina
Eritrocitos

Ac. Hialurénico
Flbrlna,FlbranQe

Eritrocltos
Enlaces glucoronf
dicos

vVarias protefnas

Ac., Hialurdnico

Suifato de C?ndroi
na

Varias protefnas
Sulfato de E?QGFOL'
a

Coldgeno recons---
truido



£spiroguetas Proteasa(s) Varias prote{nas
Cocos Gram (=) Proteasa(s) Varias protelnas

Los plasmocitos que abundan en la encia inflamada y pro-
porcionan anticuerpos, también producen grandes .cantidades de
hidrolasas, 4cidos, espec{ficamente fosfatasa dcida, estera--
sas, aminopeptidasas, que podrlan ser importantes en la des--
truccidn de los tejidos gingivales, Los lisosomas contenidos
dentro de las bacterias y leucocitos se liberan al producir -
déstruccion y son potencialmente lesivos para los tejidos pa-
rodontales.

Endotoxinas: las endotoxinas lesionan los tejidos paro--
dontales y causan inflamacién, posiblementermedlante la acti-

vacion de una reaccién inmunoldgica local. Se encuéntran pre-

sentes en la saliva y en bacterias del surco gingival y placa
Las endotoxinas de las bacterias de la boca, penetran en el e
pitelio dafiado o ulcerado y no en las superficles intactas, -
indicando un papel secundario y no primario en la enfermedad
parodontal. ‘

Las endotoxinas, son complejos de lipopolisacdridos y --
protefnas de las paredes celulares de numerosas cepas de bac-
tertas Gram (=) de la boca, que son liberadas al destruirse -
tales hacterias.

Toxtnas: Se afirmé que la gingivitis, es causada por-to-
xinas que generan las bacterias por degeneracién de las célu-
las epiteliales superficiales. Sin embargo, en la cavidad bu-



--~cal no se comprobd la existencia de exotoxina alguna., con
excepcion de las correspondientes a enfermeQades infecciosas
como la difteria. |

2, Factores Generales.

2. 1. Influencias Nutricionales en la Etiologfa de le Enferme
dad Parodontal,

El estado nutricional del inidividuo afecta el estado --
del parodonto, y los efectos de los irritanetes locales y las
fuerzas excesivas pueden agravarse por las,di%erenclas nutri-
cionales: Sin embargo ninguna deficlencia nutricional causa -
_ por sf mismo gingivits ¢ bolsas parodontales; es necesario --
que haya irritantes locales para que esas lesiunes se produz-
can. ‘ ' o

tl problema de identificar alteraciones con diferencias
especificas se complica, porque se presentan varios cambios -
bucales generados por las diferencias de las lesliones produci
das por Irritantes locales y factores traumaticos.

El cardcter fisico de la dieta, es un factor importante
en la etiologta_dé la enfermedad parodontal. Dietas blandas -
de alimentos adecuados pueden favorecer la acumulacidn de la
placa, cdlculos y aflojamiento de los dientes,

Alimentos fibrosos duros, proporcionan una accién de lim
pieza superficial y estimulacién gue desemboca en menor -----
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cantidad de placa vy gingivitis, incluso si la dieta es inadecua
da desde el punto de vista nutritivo, ademds proveen la estimu
lacidn funcional necesaria para el mantenimiento del ligamento
parodontal y hueso alveolar.,

Los cambios degenerativos de la 1nf1amac10n'crdnica y el-
trauma de la oclusion, reduce la capacidad de los tejidos para
uttlizar los elementos nutritivos disponibles.

2.1.1. Deficiencia de vitamina A.

Su deficiencia produce metaplasia queratimizante del epi-
telio, aumento de la susceptibilidad de las infecciones, per--
turbaciones de crecimiento, forma de textura del hueso, anorma
lidades del sistema nervioso central y manifestaciones ocula--
res que incluyen nictoloplfa, xerosis de la conjuntiva. y cornea

-ulceraciones y queratomalasia.

Numerosos estudios de laboratorio indican aue la deficien
cla de vltamlna A, puede predisponer a la enfermedad Darodon--
tal, se seﬁalo pérdida de estimualcidn neurotroépica como resul
tado de la degeneracion de nervios perifericos y atrofia de -~
las glandulas salivales como factores causales, la encfa pre--
senta hloerplasia epitelial e hiperqueratizacién con prollfera
cion de,la adherencia epitelial, existe hiperplasia gingival -
con infiltracion y degeneracién inflamatoria, formacién de bol
sas y cdlculos subgingivales. En contraste con la abundancia -
en pruebas en animales de laboratorio, es poca la informacién-

que se refiere al efacto de la deficiencia de vitamina A en --



1 las estructuras bucales de las personas. Marshall Day, re--
stré una posible correlacidn entre la frecuencia de la enfer
dad parodontal v lesiones dermatolégicas caracteristicas de-
3 deficiencia de vitamina A y que las poblaciones con frecuen
la mds alta de enfermedad parodontal tendfan a ser mds defi--
lentes de vitamina A.

.1.2., Deficiencias de complejo de vitamina B.

Las alteraciones bucales comunes o deficiencias de comple
0 B son:
‘ Ginglvltls, glositis, glosodina, queilosis e inflamacidn-
p la totalidad de la mucosa bucal, estomatitis y alferaciones
;ur01091cas leves con o sin_aclorldla y sin anemia.

.1.3, Acido Nicotinico ( Niacina).

La‘deficlencia de niacina produce pelagra, caracterizada-
r dermatitis, trastornos gastrointestinales, neuroldgicos, -
ntales, glositis, gingivitis y estomatitis generalizada.

~ Laglositls y estomatitis son los primeros signos clini--
0s de la deficiencia de acido nicotinico, enla forma aguda --
ay hiperemia de la lengua, agrandamiento de papilas, denta --
i6n del mérgen seguido de cambios atréficos, y una superficie
isa resultante, la lengua.es de color rojo y doloroso con ar-
or. En la deficiencia crdénica la lengua estd adelgazada y fi-
urada con surcos superficiales, rugosidades marginales y atro
ia de las papilas funcionales y filiformes. El hallazgo mas -
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frecuente es la gingivitis ulceronecrosante aguda.

2.1.4, Deficiencia de vitamina C.

Como signo cldsico de la deficiencia de vitamnia C, se des
cribe la gingivitis y el agrandamiento hemorrdaico rojo azula-
do de la encfa, si hay gingivitis, es un paciente con deficien
cia de vitamina C y originada por irritantes locales, esta de-
ficiencia puede agravar el caso.

2.1.5, Vitamina K,

La deficiencia de vitamina K, produce una tendencia hemo-
rragica acosionando hemorragia gingival frecuente despues de
un ceoﬁllado de los dientes o0 en forma expontdnea.

2.2. [Influencias Endocrinolégicas en la etiologfa de la en-
' fermedad parodontal .

2.2.1. Hipotiroidismo.

Los efectos del hipotiroidismo, varfan de acuerdo a la --
edad en gue se presenta, el ritmo del metabolismo basal decre-
ce v el crecimiento se retrasa.

Cretinismo, Mixedema Juvenil y Mixedema del Adulto, son -
las tres variantes del hipotiroidismo .

El cretinismo es la manifestacidn del hipotiroidismo con-
génito o que se produce poco despues del nacimiento, el retra-
so fisico y mental es caracterfstico de la enfermedad, la esta
tura es inferior a la normal el crecimiento 6seo estd retrasa-



do ., el desarrollo craneofaciai es a2normal, el rostro es infan
til v tosco, los maxilares son pequefos, el ritmo-de-la -erup--
cidén dentaria estd retrasada.

El mixedema Juvenil se presenta entre 6.y 12 anos puede -
estar relacionada con la deficiencia de yodo y otras influen--
cias perjudiciales para la gldndula tiroides.

Los cambios bucales pueden broporcionar una clave tempra-
na de la formacidn de los maxilares, los dientes se forman mal
el retraso de la formacion de la dentina tienen por consecuen-
cia el desarrollo incompleto de las raices y loérconductOS-deQ
tarios grandes.

Aparte de la perturbacidn del desarrollo no se atribuye--
ron al cretinismo cambios parodontales notables, se describid
la enfermedad parodontal crénica con pérdida 6sea intensa en -
pacientes con mixedema.

2.2.2. Hipertiroidismo,

Los lactantes con esta enfermedad presentan un mayor cre-
cimiento y desarrollo, con erupcidn adelantada de los dientes.,
el hueso alveolar presenta cierta rarefaccién y se encuentra -
parcialmente descalcificada. |
2.2.3, Hipopitultarismo.

Se observa reabsorcion del cemento en la zona de las bi--
furcaciones, reduccidén en la aposicidén de cemento, reduccidén -
de la vascularidad del llgamento periodontal y degeneracidén --
del mismo, atrofia o ausencia de la adherencia epitelial,

Existe retardo en el crecimiento de la rama de la mand{bu
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la, 10 que produce apifamiento de los dientes.
2.2. 4, Hiperpituitarismo.

El hiperpituitarismo, denera gigantismo, antes de los 6 -
anos-de edad el resultado es acromegalia juvenil, el agranda--
miento de la apdfisis alveolar, causa un aumento en el tamario
del arco dentario y por lo tanto hay espacio entre los dientes
que pueden afectar al parodonto, ademds existe hipercementosis
2.2.5, Hiperparatiroidismo.

Los cambios bucales presentes son : Maloclusidn y movili-
dad dentaria, osteoporosis alveolar, ensanchamiento del espa--
cio parodontal, ausencia de la cortical alveolar,

2.2, 6. Hipoparatiroidismo .

Si la lesién se produce en la infancia causa hipoplasia -
del esmalte y trastornos en la calcificacion Gentaria.
2.2, 7. El Diabético Juvenil,

La diabetes podemos definirla, como una enfermedad metabd
lica, determinada genéticamente, caracterizada por: poliuria,
polifagia, polidipsia, pérdida de peso, facil f4tiga, altera--°
ciones en los vasos sanguineos de la retina e hiperglucemia y
glucosuria en ayunas, Como regla la diabetes juvenil difiere -
de la diabetes de la madurez, porque los pacientes tienen una
deficiencia de insulina, mientras que la mayorfa de los diabé-
ticos de la madurez tienden a ser insulinorresistentes, siem--
pre hay excepciones a esta regla. pero algunos pacientes J4ve-
nes, presentan algunas caracteristicas de los pacientes diabé-



ticos adultos y viceversa.

El nino diabético es mds sensible a las influencias hipo-
glucémicas e hiperglucémicas y por lo tanto mds 1dbil y diff{--'
cil de controlar.

Respecto a los adolescentes con diabétes. Gottsegen afir-
mé que por debajo de los 18 afios de edad no hay reabsorcisn --
ésea prematura atribufble a la diabétes.

En pacientes adultos propensos a la enfermedad parodontal
y que son diabéticos no controlados., la manifestacion de la en
fermedad parodontal, particularmente la reabsofciOnvoéea alveo
lar es mas marcada, que el diabético controlado, pues en éste
parece que no existe reabsorcién ésea alveolar.

Durante los perfodos de fiebre alta a causa de trastornos
generales, se produce frecuentemente casos de ‘gingivitis.

El nifo enfermo no realiza los movimientos normales de la
limpieza oral, ni toma los alimentos normales:; ingieren los --
alimentos semilfquidos, en ésta situacidn la saliva escasa, --
acumuldndose en la boca desechos compuestos de una mezcla de -
alimentos y saliva, que trae como consecuencia aumento de la -
flora bacteriana y produce gingivitis.

Durante los cambios principales de niveles hormonales, se
ha observado que las encfas junto con otras meﬁbranas mucosas
experimentan cambios asociados con la menopausia., la gingivi--
tis descamativa y las hiperplasias con el embarazo, también --
los cambios en los niveles de las hormonas sexuales de la pu-
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bertad a“ectan a las enci{as, la mayor frecuencia de gingivitis
se produce 2 ¢ 3 afios antes en las mujeres que en 10s hombres
y la mayor frecuencia ocurre en la pubertad.
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CAPITULO TERCERO.

ENFERMEDAD PARODONTAL EN ODONTOPEDIATRIA..

La enfermedad del parodonto se produce en la ninez, ado--
lescencia y edad adulta temprana, pero la frecuencia de la en-
fermedad parodontal y la destruccidn de tejidos y pérdida de -
los dientes que causa, aumenta con la edad.

1. Gingivitis.

La gingivitis se define como la inflamacidn de la encfa,
esta énférmedad esta caracterizada microscdpléamente.por la -~
presencia de exudado inflamatorio y edema de la ldmina propia
glhglVal, ulceracién y proliferacién del epitelio del SUrco y
clerta destruccion de fibras gingivales.

La gingivitis es la forma mds comin de enfermedad parodon
tal, debido a los irritantes locales que producen inflamacicn
(placa dentaria, célculos, etc.),

La inflamacié parodontal, se encuentra presente, por lo -
tanto debemos considerar amabas variaciones que se presentan -
en casos aislados de ginglvitis, y que son:

En una enfermedad gingival de ergen general, la inflama-
cién es una caracter{stica secundaria.EJemplo:fal administrar
sistemdticamente dilantina, se efecto.producé hiperplasia gin-

aival, estd puede ser complicada por la inflamacidn (gingivi--
tis combinada).
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De acuerdo al tipo de enfermedad parodontal (gingival) y
de mayor frecuencia, la inflamacién es el cambio patoldgico --
primario uUnico (gingivitis no complicada).

En pacientes con estados generales que por s{ mismos no -
producen enfermedad gingival detectable clinicamente, la infla
macién es él factor desencadenante de alteraciones clfnicas.
(gingivitis condicionada).

Dentro de las caracter{sticas clfnicas tenemos: cambios -
de COlor’y forma de los tejidos y sangrado. la inflamacidn pue
de ser aguda o con maydr frecuencia cronica, puede existir hi-
perplasia, ULceraCIOn, nechSIS.‘seudomembranas y exudado puruy
lento seroso, las lesiones pueden ser localizadas o generaliza
das, dependiendo del tipo de gingivitis que se presente,

Cuandp eXamlnamos la encfa, debemos tener presente lo que
es normal, as{ no serd facil observar la extencién de la reac-
CIOntinflamatofia, la distribuci6n de las lesiones y el estado
de inflamacién.

La distribucién de la gingivitis es la siguiente:

Localizada.

Se limita.a la encfa de un solo dientes 0 un grupo de ---
dientes .

Generalizada .

Abarca toda la boca.

Marginal.

Afecta al margen gingival, pero puede incluir una parte

de la encia.
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Papi lar.

Abarca las DaDilaS-intefdentarias, con frecuencia se ex--
tiende hacia la zona adyacente del mdrgen gingival. Los prime-
ros signos de gingivitis aparecen en la papila .

Difusa.

Abarca la encla marginal. encfa insertada y papila inter-
dentaria.

Los nombres pueden combinarse de acuerdo a la distribu---
cion de la enfermedad'.

L3 gingivitis puede presentarse en forma aguda o crdénica de a-
cuerdo a su evolucion y duracldh-. La gingivitis aguda es dolo
rosa, se instala repentinamente y su duracidn es corta.

La gingivitis crénica.se instala con lentitud, es larga -
duracion e indolora.

1. 1. Gingivitis Agudas.

1. 1. 1, Gingivitis Ulceronecrozante Aguda ( G.U.N.A, ).

A ésta enfermedad se le conoce también como boca de trin-
chera, e infeccidn de Vincent,

Etiologia.

Se presenta en personas sometidas a estress; existen anteceden
tes de que ésta altéraci6én se caracterfza por su aparicién re-
pentina, regularmente después de una enfermedad debilitante o
infeccion respiratoria aguda.

A veces los pacientes relatan que aparece poco después de aque
se han limpiado los dientes .
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Signos v Sintomas.

Las lesiones caracteristicas, son depresiones crateri--
formes socavadas en la cresta de la encfa, que abarcan la pa
pila interdentaria, la encia marginal o ambas,

La superficie de los crdteres gingivales esta cubierta
‘por una pseudomembrana de color blanco grisdceo, separada --
del resto de la mucosa gingival por una linea eritematosa de
finida. Presenta halitosis, sialorrea, hemorragia gingival -
espontdnea 6 hemorragia abundante ante el estimulo mas leve.
Este tipo de gingivitis. se produce en bocas sanas o super--
puestas a la gingivitis crénica 6 a bolsas parodontales, la
lesi6n puede circunscribirse a un solo diente 0 a un grupo -
de dientes 0 a toda la boca. En pacientes desdentados es ra-
Ta pero a veces se llega a presentar en el paladar ‘blando le
siones afsladas esféricas.

Las lesiones son demasiado sensibles al tacto, quejdndo
se el paciente de un dolor constante, irradiado, corrosivo,

exacerbandose con los alimentos calientes o condimentados --

y con la masticacién. Presenta un sabor metdlico desagrada--
ble, se describe una sensaci6n caracteristica de dientes co-
mo estacas de madera,

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

En los casos graves se presenta: fiebre alta, pulso ace
lerado, leucocitosis, pérdida del apetito y decaimiento gene




---ral, las reacciones generales son mas intensas en los ni-
nos .

Frecuentemente el insomnio, estrefiimiento, alteraciones
gastrointestinales, cefalea y depresidn mental acompanan al
cuadro.

La halitosis que se presenta, se debe no tanto a la ne-
crosis existente, como al dcido sulfihidrico liberado por el
estreptococo mutante, dentro de los germenes encontrados con
mayor frecuencia, estan: la Borrelia Vincent y el Bacilo Fu-
siforme, de an{ también recibe el nombre ae simbiosis fusoes
pirilar, .

La evolucidn clinica es indefinida, si no se trata trae
como consecuencia destruccién progresiva del parodonto y de-
nudacion de las rafces junto con intensificacidon de las com-
plicaciones téxicas generales. La .enfermedad puede remitir -
espontaneamente sin tratamiento, también es frecuente la re-
peticién de la afeccidn en pacientes ya tratados., por eso se
dice que no es una enfermedad autolimitante,

Tratamiento,

El tratamiento adecuado es el local, que-consta en la
eliminacién de los factores irritativos locales v la limpie-
Za de las partes de la herida. Por 1o general el uso de los
antibidticos, produce la desaparicién rapida de los sintomas




y la disminucién de la cantidad de tejido perdido por necro-
sis.
~ Por lo que estd determinado el uso de antibiéticos, va-
rias publicaciones britdnicas, han descrito el uso positivo
de metronidazol (Flagyl) por via sistémica; sin embargo los
efectos colaterales potenciales de esta droga imponen pruden
cla en su uso de rutina.

Aliviados los sintomas agudos puede ser necesaria la --
realizaci6n del tratamiento quirdrgico de la encfa para co--
regir deformaciones creadas por la necrosis (gingivoplastfa)

1. 1. 2, Gingivitis Herpética Aguda.

'Etiologiq.

Esta infeccion de la cavidad bucal. es causada por el -
virus Herpes Slmpléx, Frecuentemente infecciones bacterianas
secundarias complican el cuadro, su transmisién por 10 comun
es por contacto dirccto, aparece con mayor frecuencia en lac -
tantes v en nifios menores de 6 afios de edad, pero también se
ve en adolescentés y adultos, se observa principalmente en -
personas (mujeres) en el perfodo de la menstruacion.



Signos v Sintomas.

La lesidén aparece como una zona difusa, eritematosa y -
brillante de la encfa v la mucosa bucal advacente, con grado
variable de edema y hemorragia gingival. En el perfodo prima
rio, se caracteriza por la presencia de vesfculas circunscri
tas esféricas grises localizadas en la encfa, mucosa labial
0 bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublingual vy lengua
Aproximadamente a las 24 horas las vesfculas-se rompen y dan
lugar a peguefas Ulceras dolorasas con un mérgen rojo, eleva
doa modo de halo y una porcién central hUndlda, amarillenta
0 grisadsea ( aftas ), pueden presentarse en forma ailada o -
en conjunto, cuando se.presenta en ésta Ultima forma, da la
impresion de no parecer aftas, pues se forma una mancha com-
pleta.

Existe una irritacidn generalizada de la cavidad bucal
que impide la fonacidn y la deglucién, por 1o cual'Se le con
sidera una enfermedad debilitante. Las vesfculas rotas son -
el foco de dolor, son sensibles al taCto,variaclones,térmi—-
vas, condimentos, Jjugos de frutas y al movimiento de alimen-
tos asperos. En los lactantes la enfermedad estd marcada por
irritabilidad vy rechazo de los alimentos. ‘

Cuando se presenta en conjunto se vuelve muy molesto,
La enfermedad dura de 7 a 10 dfas. El eritema gingival difu-
so y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, persis
ten algunos dfas después que las uUlceras han desaparecido,

!
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Lo gingivitis herpética aguda se acompafna de sialorrea,
malestar general, fiebre entre 38°C v 40°C.

Esta enfermedad puede tener una forma localizada que a-
parece después de procedimientos operatorios en la cavidad -
bucal, la superficie de la mucosa labial traumatizada por ro
l11os de algoddén 6 por presidén digital en el transcurso de --
procedimientos operatorios son los lugares predilectos, cuan
do las lesiones son aisladas, desaparecen por s{ solas a los
7 0.10 dfas sin secuelas.

La alteracion es demasiado contagiosa. La mayorfa de --
adultos han adquirido inmunidad al virus., como consecuencia
de una tnfeccion durante la nifez, que en gran parte de los
€asos es subclinica. Por esta razén es mds frecuente en ni--
fios pequefios y lactantes. '

Segtin Baer, los nifios afectados son los que no poseen -
anticuerpos, después de la recuperacidn los anticuerpos des-
cienden a un nivel indetectable en los ninos, mientras que -
en los adultos permanecen detectables.

El Herpes Simplex., se transmite con facilidad entre los
grupos socioecondmicos mds bajos y en los adolescenfésly los
adultos jovenes de los grupos socioeconémicos medio y supe-é
rior,

Las lesiones podemos encontrarlas también en carrillos
frenillos v en la cara ventral de la lengua,




Tratamiento.

El tratamiento es fundamentalmente.de sostén y paliati-
vo. por lo comin el paciente esta deshidratado por la fiebre
elevada y la dificultad de digerir alimentos. se le indica -
dieta balanceada y aumento de la ingesta de lfquidos, analgé
sicos para evitar el dolor.

1. 1. 3, Gingivitis Estreptocdccica.

Etiologia.

Esta enfermedad esta causada por el Streptocdco Viridans
por regla general ataca a 10s nifios pero también a los adul-
tos jdvenes, -

Siagnos v Sintomas.

La encfa se observa de color rojo brillante, en algunos
casos se limita a un eritema marginal con hemorragia. Presen
ta sialorrea., malestar general, carece de halitosis y de ne-
crosis del margen gingival., se le considera una enfermedad -
debilitante, poraue impide la fonacidén y la deglucién, exis-
te temperatura,

1. 2. Lesiones Crénicas que afectan al Parodonto,




‘l 0 2 0 ‘l ' '\Slngl“/its Cronlca [

En la gingivitis crdnica, el cambio de dolor se inicia
en la punta de la papila, continudndose al mdrgen gingival v
a la encfa insertada, se presenta edema: se observa la misma
coloracidén desde la punta de la papila hasta la mucosa, debi
do a la pérdida del puntilleo clésico.

Presenta sangrado, exudado purulento, no va a existir -
migracién de la adherencia epitelial, la instalacidén de esta
enfermedad es lenta. de larga duracién e indolora, es el ti-
po mds comin; los pacientes pocas veces recuerdan haber teni
do sintomas agudos, la gingivitis crénica es una lesién fluc
tuante, -en la cuél las zonas inflamadas persisten o se tor--
nan normales, y las zonas normales se inflaman, es un con---
flicto entre la destruccion y la reparacién. Irritantes loca
les persisten lesionando la encfa. prolongando la inflama---
cién y provocan permeabilidad vy exudado vascular anormal .

La infiltracidn de 1lfquidos, células y enzimas del exu-
dado inflamatorio, tiene como consecuencia la degeneracién -
de los tejidos, al mismo tiempos se generan nuevas células +
bras conectivas y nuevos vasos sanguineos, para reparar la -
lesion tisular,

La interaccidn entre la destruccidn vy la reparacién a-
fecta al tamafio colo~, consistencia y textura superficial de
la encfa. Si la vascularizacidn es elevada, predomina el exu




---dado, siendo notable la degeneracidn de tejidos blandos vy
los cambio de color, si la caracteristica es la fibrosis, el
color de la encfa vuelve a la normalidad, a pesar de la exis
tencia de una gingivitis de larga duracidn,

Patologla de la Gingivitis Crénica.

La primera respuesta a la irritacidén es el eritema, se-
nalado por la dllatécidn de los capilares y el aumento del -
flujo sangufneo aue origina el rubor inicial. Cuando la in--
flamacién se hace crénica., los vasos sangufneos se 1njUrgi-—
tan y congestionan, por lo tanto el flujo sanguineo se espe-
sa y el retorno venoso se dificulta, debido a esto se presen
ta una anoxia en los tejidos que producen un.color'azulado
a la‘encfa rojiza. La tonalidad negruzca se origina debido a
la extravasacién de eritrocitos en el tejldo conectivo y a
la descomposicién de hemoglobina en sus pigmentos.

Los espacios intercelulares del epitelio del surco se
encuentran agrandados con precipitado granular, fragmentos
celulares, leucocitos, principalmente plasmocitos y grdnulos
lisosdmicos de los neutréfilos en descomposicidn,

Debido al ensanchamiento de 10s espacios intercelulares
las uniones intermedias estrechas desaparecen., y 10s desmoso
mas se reducen, en las células epiteliales aumenta la canti
dad de grdnulos de glucégeno, las mitocondrias se inchan y -
la cantidad de crestas disminuven.

Al
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La desintegracidén del contenido citopldsmico y del nd--
cleo precede a la muerte celular. A la rutura inicial de las
fibras coldgenas sigue la generacidén de focos en 1os cuales
el coldgeno estd completamente destruido.

Al principio la ldmina basal es resistente y la erosion
pero al intensificarse la inflamacidén se produce la ruptura-
de continuidad. por lo tanto las células epitelialés emigran
hacia el tejido conectivo, aumenta la actividad proteolftica
hav disminucidn de mucopol{sacdridos y el RNA, el volumen --
creciente de tejido conectivo, presiona el epitelio produ---
ciendo su atréfia.

Como toda alteracidn crénica es asintomdtica, dentro de
la etiologfa debemos citar como factor de mayor importancia
a la placa dentobacteriana.

1. 2, 2. Parodontitis.

La parodontitis es la enfermedad de la encfa y los teji
dos mads profundos del parodonto., Es una secuencia de la gin-
givitis, esta ;aracterizada por la formacidn de bolsas con -
exudado, destruccidon dsea y aumento de sangrado. Es origina-
da por factores extrinsecos., puede estar complicada por en--
fermedades intrinsecas, trastornos enddcrinos., deficiencia -
de la nutricidn, etc.

El diagndstico clinico de la parodontitis se basa en --
la inflamacién gingival, la existencia de exudado de la bol-
sa v la resorcidn al zciar, por lo general la lesion es indo



---lora, puede existir movilidad temprana ¢ puede ser un sin
toma tardio.

Los efectos finales de.la enfermedad parodontal, observa-
da en el adulto, tieme su inicio temprano en la vida, la en-
fermedad parodontal en nifos puede poner en peligro al paro-
donto del adulto.

2. Cambios del Parodonto relacionados con la erupcidén de los
dientes.

Durante el perfodo de transcisién del desarrollo de la
denticidn, en la encla se,producen cambios correspondientes
a la erupcidn de los dientes secundarios.

Debemos conocer los camblos fisioldgicos y diferenciar-
los de la enfermedad parodontal-que muchas'ocasiones’acomoa-
fla-a la erupcidn dentaria, dentro de ellas tenemos:

2. 1. Abultamiento Previo de la Erupcidn.

La encfa presenta un abultamiento previo que se ve algo
palido y se adapta al contorno de la corona subyacgnte, an--
tes de que la corona aparezca en la cavidad_bdcal. Antes de
la perforacién de la encfa, hay un adelgazamientofdevla en--
cfa sobre las cuspides en elevacién de los dientes; poste---
riormente., los dientes aparecen en la boca, y mientras alcan
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---zan su pgsicidn final, la encfa intersticial marginal se
engrosa y muestra un borde cil®indrico y protuberante, En --
el interior se estd produciendo una activa reorganizacidn de
las fibras del tejido conectivo, lo que aparece como una li-
gera hiperemia, gue no debe confundirse con la inflamacidn a
sociada a una infecci6n bacteriana,

2. 2, Formacidén del Margen Gingival.

Cuando la corona perfora la mucosa bucal, el margen ---
gingival v el surco se desarrollan, durante la erupcién el -

margen gingival es edematoso, redondeado vy levemente enroje-
cido.

2. 3. Prominencla del Margen Gingival.

Durante el perfodo de dentici6n mixta, es normal que la
encfa marginal que rodea a los dientes permanentes, sea bas-
tante prominente. particularmente en la reglén‘anterior supe
rior. | |

A los cambios anteriormente mencionados se les ha dado
la denominacién de Gingivitis de la Erupcioén, debiendo acla-
rarse que la erupcién no es por s{ misma causa de gingivitis
La inflamacidén es consecuencia de los irritantes locales acu
mulados en torno al diente en erupcién. Las alteraciones in-
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---flamatorias acentian la prominencia normal del mdrgen gin
gival y forma la impresién de un agrandamiento gingival acen
tuada.

Es comdn que los dientes residuos flojos, parcialmente
exfoliados causen gingivitis. La irritacién producida por --
los margenes erosionados de dientes en partes reabsorbidas -
producen cambios que oscilan entre un cambio leve de color,
edema y la formacidn de abscesos en supuracidn,

Los nifos desarrollan hdbitos de masticacién unilateral
para evitar que los dientes flojos o cariados agraven asf la
acumulacién de irritantes en el lado que no se mastica.

La gingivitis se instala con mayor frecuencia e inten--
sidad alrededor de los dientes en mala posicidn. Se observan
cambios intensos que tncluyen agrandamientoS-élnglvales, co-
loracién rojo azulada, ‘Glceras y formacién de bolsas profun-
das de las cuales se expulsa exudado purulento. La salud gin
gival y el contorno se restauran mediante la correccidn -de -
la mala posicién, eliminacién de irritantes locales y cuando
sea preciso la extirpaci6én quirdrgica de la encfa agrandada.

Los ninos con entrecruzamiento (overbite) y resalte ---
(overjet), con obstruccién nasal y respiracién bucal, la gin
givitis aumenta, de vez en cuando se observan éranulomés pig

genos vy granulomas reparativos periféricos de células gigan-
tes en 1a encia,




2. 4, Recesion Gingival Localizada.

La posicidn de los dientes en el arco de los ninos, es
causa mas importante de recesion gingival localizada, la --
cual se produce en dientes en vestrbulover516n’d en aquellos
que estan inclinados 6 girados de tal modo que las rafces se
proyectan hécla}vestlbular, este fendmeno puede ser una eta-
pa de transicién en la erupcidn dentaria, puede corregirse -
cuando el diente alcanze su posicidn adecuada, o puede ser -
preciso alinear el diente ortoddnticamente.
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CAPITULO CUARTO

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
PARODONTAL EN ODONTOPEDIATRIA Y TECNICAS

DE CEPILLADO

Como resultado de la placa como agente etioldgico., una
parte considerable del tratamiento dental, sefnala la elimi--
nacidén de la placa v a la prevencién de su nueva formacién.

1. Prevencion,

Las prdcticas preventivas deben iniciar antes y no des-
pués de la adolescencia, para obtener resultados positivos,
ya que en ésta etdpa lalprecalencia de gingivitis alcanza -
su méximo durante éste periodo.

1. 1. Programas de Control de Placa.

El controi personal de placa bacteriana. consiste en la
aplicacion de las técnicas de eliminagcidén, tambien incluye -
un enfoque educacional, asi como aspectos v moti.anic -~
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de proaramas a seguir.,

El control personal de placa debe llevarse a cabo de la

siguiente manera :

A)

B)

c)

Eliminacién de la causa, ya que para prevenir la enferme-
dad debemos conocer la causa.

Eliminacidén de la enfermedad,

Crear las condiciones favorables para el control de la --
salud.

Pasos a seguir para el control de placa

Ensefanza primaria del control personal de placa.
Revaloracién del control personal de placa antes y des---
pués del tratamiento quirurgfco.

Revis}ones peridédicas del paciente cada tres o cuatro me-
ses.

El paciente debe ser motivado para que mantenga una buena
higiene oral. Antes de ensefiar al paciente qué hacer.debe
saber por qué 1o hace y es preciso que el paciente com=--
prenda qué es lz enfermedad parodontal, cudles son sus e-
fectos, saber que estd propenso a ella y qué puede hacer
para protegerse,

Por lo general son necesarias cuatro sesiones o mas en el
consultorio antes de que el paciente sea capdz de elimi--

nar adecuadamente la mayor parte de la placa bacteriana -
de las superficies dentales
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El material audiovisual, es escencial en la bases educa-
cional, la explicacién verbal después de la presentacion re-
forzard la demostracion fflmica.

El cepillado es el procedimiento terapéutico preventivo
y auxillar méas importante administrado por el paciente en la
prevencién y reduccion de la enfermedad parodontal; comple--
mentando segun ciertas necesidades ihdividualés con la lim--
pileza interdentaria de goma o0 madera, irrigacién de agua ba-
jo presidn, hilo dental, .etc. Si una persona-mantiene una --
buena higiéne dental desde los 5 hasta los SO'aﬁos de edad.
muy posiblemente habrd evitado los efectos destructores de -
la enfermedad parodontal. '

Primera visita, Esta primera sesién consistira, en la -
demostracion audiovisual o en una explicacion verbal sobre -
la naturaleza de lé enfermedad..Aplicacién de substancias re
veladoras, mostrando al paciente en el espejo, la cantidad vy
localizacion de la placa, se hace una demostracidn del cepi-
1lado sobre un modelo y se le indfca cémo realizar el mismo
procedimiento en la boca.

De gran importancia es la revision de 1a técnica hecha
por el paciente y.que el profesional esté seguro de que el -
paciente comprendi6 totalmente y cuales son los beneficios -
gque obtendrd.

segunda visita. Se hard uno o dos dlas despues. Se le -
indica al paciente una tableta reveladora vy se le pide que -
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demuss-re cOmo realiza la técnica de cepillado v se hacen---
las correcciones necesarias.

Después se hace una demostracidn del uso del hilo den--
tal mediante una pelfcula o en un modelo, y se le pide al pa
ciente que lo repita,

En los nifos el medio principal de eliminacién de placa
debe ser el cepillado dental; el uso del hilo dental en ni--
nos pequefios no es recomendable. Estudios recientes han com-
probado que la eliminacién completa de la placa bacteriana -
dna vez por dfa es suficiente para impedir que se acumule en
un grado tal que resulte lesiva para los dientes y encla.

Tercera visita, Esta visita final. debe hacerse una se-
mana después de la visita precedente y consistird, en la de-
‘mostracién que hard el paciente bajo la observacidon del pro-
fesional, quien le hard criticas correspondientes. Se citara
-al paciente semanalmente seadn indigquen sus progresos.

1. 2. Regulacién de la dieta.

En el control de la placa mediante la dieta, consiste -
en recomendar alimentos fibrosos duros en su dieta, particu-
larmente al final de las comidas. Ademds los alimentos fibro
s0s producen una estimulacidn funcional del ligamento paro--
dontal y hueso alveolar.

La limitacién de '~ ingesta de azlcar y alimentos endul
zados, ayuda a disminuir la formacidn de placa, el plisacdri




do dextrdn es el componete principal de la matr{z dz la --
placa, es una substancia pegajosa que envuelve las bacte--
rias de la placa y une la placa a la superficie dentaria.

A partir de los carbohidratos (sacarosa) las bacte---
rias producen dextran,

La prevencién se inicia con la historia clinica del -
paciente, en particular en lo que se refiere a la cavidad
bucal, el exdmen minucioso de los dientes, tejidos blandos
y estructuras adyacentes,

La regulacioén efectiva de la dieta, suéle fracasar de
bido a la falta de colaboracién y comprensidén por parte --
del nifno, por lo tanto requiere de la comorensién de los -
padres para éstos,efectbs tengan beneficios. Si es posible
instituir la regulacién de la dieta, gue es un medio efi--
caz para reducir el grado de afetqlén de la caries y enfer
medad parodontal, pero la supresion total de azdcar, como
se hace en los nlﬁos'diabéticos no es convehiente-nl posi-
ble. Sin embargo hay que substituir los refrigerios y boca
dillos entre las comidas y alimentos por alimentos no ca--
riégenos aceptables.

ALIMENTOS CARIOGENICOS ,
Sacarosa ( azdcar de mesa ), caramelos y chocolates -
de leche, jaleas, mermeladas y miel. Frutas secas azucara-

das, caramelos, galletas, tortas. goma de mascar, pasti---
1las de menta, bebidas de chocolate, malteadas endulzadas,
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Bebidzas de naranja sintética, pan blanco de levacura,
manteca de man{ vy jalea sobre el pan blanco.

SUBSTITUTOS NO CARIOGENICOS.

Sacarina, sorbitol, papas, cereales crocantes, verdu-
ras crudas, repollo, lechuga, frutas frescés{ cerezas., man
zanas, etc., rosetas de malz, man{, goma de mascar sin azu
car, leche entera descremada, jugo de naranja natural, pan

de centeno entero, hamburguesas, fiambre vy queso sobre pan
de centeno.

1. 3. Fluoruros.

El uso de fluoruros en el agua potable y las aplica-
ciones tdépicas dos veces al afio reduce el ataque de la ca-
ries en los nifos. Cabe recordar que los fluoruros sélo 1o
gran aue la superficie dentaria sea mas resistente en la -
enfermedad y de ningdna manera elimina la causa.

2. Tratamiento.

El tratamiento odontoldgico adecuado., se basa en el -
diagndstico exacto y planeacién del tratamiento.

Antes de llevar a cabo el tratamiento deben evaluarse
tres consideraciones: Urgencia, secuenciay resultado‘pro-
bable. En odontopediatrfa se ha llevado a cabo el siguien-
te plan de tratamiento:
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2. 1. Tratamiento médico.
Envio a médico general.

2. 2. Tratamiento general.
Premedicacion,
Terapedtica para infeccidén bucal,

2. 3. Tratamiento preoperatorio.
Profilaxis,
Control de caries,
Consulta con'ortodoncista.
Terapia de endodoncia.

2. 4. Tratamiento correctivo.
Operatoria dental.
Prétesis dental.
Terapia de qrtodoncia.

. . Examenes y recordatorios periddicos y tratamientos-
de mantenimiento.

3, Teécnicas de Cépillade.

La importancia y eficacla del cepillado dental. nos
brindan- los resultados deseados.

En todos los métodos., la boca se divide en dos sec-
ciones : iniciando por la zona molar superior derecha -
por orden continuando con las caras proximales.



les.

Meétodo de Bass

Superficies vestibulares superiores y vestibulopro-
ximales.

Se coloca el cepillo paralelo al plano oclusal, cer
das hacia arriba, iniciando por las superficies ves

‘tibuloproximales en la zona molar derecha.

Cerdas a usgrespecto al eje de los dientes asegurdn
dose que las cerdas penetren en el espacio interpro
ximal, debe activarse el cepillo con un movimiento
vibratorio hacla adelante y atras contando hasta --
dtéz, sin quitar las puntas de las cerdas, se repi-
te el proceso en la zona de los premolares. El mal
uso de esta técnica nos trae como consecuencia la -
limpieza insuficiente ¢ la lesion de los tejidos.
Al 1legar al canino superior derecho, el cepillo --
se coloca de manera que la Ultima hilera de cerdas
quede distal a la prominencia canina, al ser acti--
vado el cepillo sector por sector, se eleva y se --
lleva mesialmente a la prominencia canina. por-arri
ba de los incisivos superiores.

Actfvese el cepillo en todo el maxilar superior ha-
cia la zona molar izquierda, asegurandose de que --
las cerdas lleguen hasta el dltimo molar.

Superficies Palatinas Supeiores v Palatinas Proxima--
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Se coloca el cepillo horizontalmente en las dreas mo-
lar vy premolar, ésta fase se inicia en las superficies pa-
latinas de dientes anteriores, el cepillo se coloca verti-
calmente a 45° respecto al eje mayor del diente, activando
el cepillo con golpes cortos y repetidos.

Cuando la forma del arco lo permita, el cepillc se Co
loca horizontalmente entre los caninos, con las cerdas an-
guladas dentro de los surcos de los dientes anteriores.

Superficie Vestibular Inferior, Vestibuloproximales,
Linguales v Linguoproximales.

Al finaliar la etapa superior, se continda con la man .
dfbula., desde distal del segundo molar hasta distal del --
molar izquierdo, posteriormente se limplan las superficies
linguales y linguoproximales. sector por sector, desde la
zona .izauierda hasta la Zona molar derecha.

En la zona anterior inferior él cepillo se coloca ---
verticalmente, con las cerdas de la punta anguladas hacia
el surco gingival de los dientes anteriores.

Superficies Oclusales.

Se ejerce presién. firme sobre las superficies oclusa-
les, activamos el cepillo con movimientos cortos hacia a--
trds vy adelante contando hasta 10 sector por sector,~hasta
limpiar los dientes posteriores totalmente.

3, 2. Método de Stillman.
Es uno de los métodos mds usados, se recomienda que
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el pacients se ponga frente al espejo y mantenga sus dien-
tes en posicién borde a borde.

La posicidn del cepillo, las cerdas queden parte so--
bre la encfa y parte sobre la porcién cervical de los dien
tes, cepillo en posicién oblicua al eje mayor del diente y
cerdas orientadas en sentido apical, se ejerce presidén con
tra el margen gingival hasta producir una isquemta. Se se-
para el cepillo para permitir que la sangre vuelva a la --
.encfa, haciendo movimiento rotativo, suave.

Se inicia en la zona molar superior, precediendo sis-
temdticamente en toda la boca. Las caras linguales se ce--
pillan barriendo los dientes siempre hacia incisal u oclu-
sal.

Las caras masticatorias se limpian colocando las cer-
das.perpendlcularmente al plano oclusal, penetrando en los
surcos y espacios interproximales haciendo movimientos cir
culares,

3. 3. Método de Stillman Modificado.

Consiste en gue el movimiento de barrido empieza en -
la encfa insertada, continudndose en encfa marginal con mg
vimientos de frotamiento en 1a encfa insertada, en el mar-
gen gingival y en la superficie dentaria, se gira el mango
hacia la corona y se vibra durante el cepillado.

3. 4. Método de Charters.

54,




La angulacion del cepillo es de 459, con las cerdas o
rientadas hacia la corona, ocupando el mdrgen gingival, gi
rando el cepillo vy haciendo presién sobre el mdrgen gingi-
val v gue las cerdas penetren Interproximalmente: contamos
hasta 10 manteniendo la accién rotatoria.

Las superficies oclusales., se ejerce fuerza suave den
tro del surco y fisuras, haciendo movimientos de rotacidn.
3. 5. Método de Fones.

Las cerdas en posicidn perpendicular a la superficies
dentarias vestibulares. En los maxilares oclufdos se hacen
movimientos rotatorios llevando el cepillo' de atrds hacia
adelante y dentro de los limites del pliegue mucovestibu--
lar.

3. 6. Método Fisioldgico.

Se hacen movimientos suaves de barrido que se inicia
en los dientes vy sigue sobre el mdrgen gingival y la muco-
sa gingival insertada.

Este método descrito por Bell y Smith permite hacer -
un esfuerzo para cepillar la encfa siguiendo la trayecto--
ria de los alimentos en la masticacion. |

Los objetivos del cepillado son:

Eliminar restos alimenticios, materia alba, mucina y
microorganismos.

Estimular la circulacion gingival,

Estimular la queratinizacion de los tejidos haciendo-
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---105 mas rssistentes a cualquier tipo de agresidn.

El cepillado dental elimina la placa y materia alba.
al hacerlo reduce la instalacién y la frecuencia de la ---
gingivitis, evitando la formacidn de cdlculos.

La remocidén de la placa nos lleva a la resolucidn de
la enfermedad gingival en las primera etapas., y a su recu-
rrencia si el cepillado se interrumpe.

Un cepillado dental debe limpiar eficazmente y propor
_cionar accesibilidad a todas las dreas de la boca.

El potencial lesivo 6 la eficacia de los diferentes -
tipos de cepillado depende de las técnicas practicadas.

Los cepillos aceptables que determina la Asociacidn -
Dental Americana deben tener una superficie de 2.5 a 2,cm.
alo largo y de .75 a 1.0 cms. de ancho, de 4 hileras, de
5 a 12 penachos por hilera, pero el disefo debe cumplir --
los requisitos de estabilidad, eficacia y limpieza, Las --
cerdas deben estar a una misma altura, ser de nylon, y con
servar la firmeza.

Para nifos, el cepillo es mas corto, con cerdas mas -
blandas y cortas.

También existen cepillos eléctricos, estos tienen mo-
vimientos en arco o una accidén reciproca hacia atrds y ade
lante, 6 una combinacion de ambos, 6 un movimiento elipti-
co modificado.




Estos cepillos son mas eficaces para individuos impe--
didos. Se ha observado que con este tipo de Cepillos es me-
Jor la higiene dental, pero al mismo tiempo es conveniente
combinar los dos tipos de cepillo,

4, Elementos Auxiliares de la Limpieza Oral.

1. Hilo Dental.

2. Puntas Interdentales.

. 3, Palillos de Dientes de Forma Fisioldgica.
4, Colutorios. :
5. Aparatos de Irrigacidn bucal.

Estos elementos mencionados sélo son.usados en pacien-
tes adultos.
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COMCLUSIONES

Al finali zar éste trabajo. hemos determinado la importancia
que presenta la enfermedad parodontal en el paciente infan-
til dentro de nuestra préctica profesional; basdndonos en -
las condiclones normales del parodonto, va que es el tejido
de proteccién v de sostén del diente, compuesto de ligamen-
to parodontal, encfa, cemento y hueso alveolar.

. La relacion armoniosa entre las diferentes partes del-
del parodonto se mantienen en condiciones normales, incluso
a pesar de los cambios constantes que se producen en los te
Jidos parodontales durante la vida, estos cambios se perci-
ben a niveles anatémicos, microscépicos, ultramicroscépicos
y bioquimicos. Por medio de la actividad celular se hacen -
todas las alteraciones celulares,

Los cambios patolégicos en el metabolismo de células y
tejidos y en el medio.ambiente celular, alteran la morfolo-
gfa y la funcioén celular. Estos cambios son los que;éoare-é
cen como signos clinicos y microscépicos de la enfermedad -
parodontal.

Durante la infancia y la pubertad el parodonto esta en
constante cambio, debldo a la exfoleacién y erupcion de los
dientes, 1o cual es la causa de que las caracterfsticas mi-

croscépicas v macroscépicas varfen de acuerdo a la edad del
paciente,
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El tratamiento parodontal empieza con la enfermedad pa
radontal y buscar restaurar  la salud parodontal.

La prevencion se inicia con la preservacidén de la sa--
lud utilizando los métodos de aplicacién universal mas sim-
ple,

Gran parte de le enfermedad parodontal puede ser preve
nida. pues tiene su orfgen en factores gue son accesibles,
corregibles y controlables,

Lé placa dentaria es la causa mas importante de la en-
fermedad parodontal, es el principal factor etioldgico de -
gingivitis y la caries dental. '

Los productos bacterianos de la placa se introducen en
encf{a y generan gingivitis, l1a cual al no ser tratada -lieva
a la parodontitis y pérdida dentaria, también es importante
la placa porque constituye la parte inicial de la formacion
de cdlculos dentarios.,

El control de la placa, es la prevencién de la acumula
cion de la placa dentobacteriana y otros depésitos sobre --
los dientes y las superfrcieé gingivales adyacentes. Es la
manera mas eficdz de prevenir la gingivitis, la formacién -
de cdlculos y como consecuencia, una parte cqftica de los
muchos procedimientos que intervienen en la prevencién de -
la enfermedad parodontal.

El método mds seguro de eliminar la placa bacteriana -
es, hasta ahora. 1a limpieza mecdnica con cepillo dental v
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0Uros auxiliaras de la higiene, as{ mismo existe un avance
considerable en el control de la placa con inhibidores quf-
micos, enjuagatorios ¢ dentrificos.

Cada paciente deberd encontrarse sometido a un progra-
ma de control de placa.

Para un paciente con parodonto sano el control de la -
placa significa la conservacién de la salud; para un paciem
te con enfermedad parodontal significa una ci;atrlzacién --
postoperatoria 6ptima; vy para el paciente con enfermedad pa
rodontal tratada., el control de placa significa la preven--
cién de la recurrencia de la enfermedad.

El cepillo dental elimina la placa, reduce la gingivi-
.tis y retarda la formacidn de célculos., no es posible lim--
piar completamente los dientes por medio del cepillado por-
que las cerdas no alcanzan la totalidad de la superficie --
proximal, para un mejor control de placa, el cepillado ha -
de ser complementado con un auxiliar de limpieza como: Hilo
dental, limpiadores interdentarios, aparatos de irrigacion
dental.

Para un nifio es diffcil comprender para qué sirve lim-
piar los dientes, ya que éstos le parecen estar limpios, pa
ra que la limpieza sea eficdz habrd de llevar un rééimen Su.
pervisado de higiene dental, y su eficacia durara el tiempo
que se mantenga la supervisidn, para evitar que el nifio ---
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vuelva a sus habitos anteriores al terminar el regimen de -
limpieza, tenemos gue crearle esa conciencia de responsabi-
lidad, aunada a la colaboracidn de sus padres.

El estado nutricional afecta el estado del parodonto.
sin embargo ninguna deficiencia nutricional causa por s{ --
mismo causa enfermedad parodontal, es necesario gue haya i-
rritantes locales para que la lesién se produzca.

A veces las alteraciones bucales proporcionan los pri-
meros signos de la existencia de deficiencia nutricional.
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