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PROLOGO

Uno de los problemas mis frecuentes que se presenta en la
mayorfa de los pacientes es, el edema y sangrado del teji
do conjuntivo. Esta enfermedad llamada PERIODONTAL, no -
respeta clases sociales, aunque tiene mayor incidencia en
tre pacientes de escasos recursos econémicos, que no han
recibido una educacidn adecuada sobre higiene bucal,

La enfermedad PERIODONTAL, tiene su inicio en la nifiez, va
avanzando y progresa insidiosamente, hasta los estadfos fi
nales que no solo origina sintomas perceptibles, sino que
también provocan la pérdida de un gran nGmero de piezas -
dentarias.

Es por eso que la presente tesis estd enfocada a ampliar -
mis conocimientos, recolectar la mayor informacién posible
sobre esta enfermedad; pero lo mis importante, es transmi-
tirlos, tanto a los padres de familia como a los nifies y -
orientar a los adolecentes, tomando en cuenta que una buena
salud dental no solo depende del odont8logo, sino también
de 1la ayuda de los padres.

ESTA TESIS COMPRENDERA LOS SIGUIENTES TEMAS:

En el primer capftulo describiré el PERIODONTO NORMAL, to-
mando en cuenta la gran imnortancia que repreésenta como $03
tén de los dientes. Ademds de considerar sus caracterfsti-
cas anatémicas y fisiolfgicas,



Dentro de este capftulo se investigardn ampliamente las
partes que conforman la unidad PERTODONTAL, es decir, -
los tejfdos blandos y los duros.

En el segundo capitulo veremos qué es la entermedad PERIO
DONTAL, su etiologia y, que su prevalencia y severidad va
rian de acuerdo a la edad del paciente y a la educacién -
sobre la higien bucal recibida durante la nifiez,

El principal factor para que se origine la gingivitis es
la placa dentobacteriana, que la podemos prevenir llevan

do a cabo una higiene bucal correcta, con ayuda de enjua-
gues bucales.

La falta de interes del paciente sobre el cuidado de la -
cavidad bucal, junto con la evolucién de la enfermedad nod
traeria, como ccnsecuencia una periodontitis,

Afortunadamente estas enfermedades en periodos primarioes,
con un tratamiento adecuado y un riguroso cuidado que -
nuestro paciente realicen se llegaria a una recuperacién

de los tejidos, sin tener que llegar a la pérdida de la -
pleza dentaria,

La periodontosis y gingivosis son enfermedades periodenta
les de tipo degenerativo, su factor etiol6gico no es pri-
mordialmente la falta de higiene bucal,

No estan relacionadas entre si, como en la gingivitis con
Ja periodontosis,

En los siguientes tomas describiré cada una de 8stas en-
formedades, asf como los factores que nos ayudan a su for
maci6n, clasificacién y las condiclones sistematicas que
pueden modificar la respuesta Inflamatoria, asf como su -
diagnéstico y tratamiento,




Por Gltimo, hablaremos sobre la PREVENCION, como uno de
los factores mis importantes, ya que esta enfermedad no
podri desarrollarse o progresar, si se ponen bajo control
los factores que la originan.




\\ [. CARACTERISTICAS NORMALES DEL PERIODONTO

\\a) Histologia del periodonto

E1 periodonto es el tejido conjuntivo que recubre la zona radicu-
lar de los organos dentarios, prestdndole insercidn en el alveolo que
lo ;Joja.
Por ¥Q tanto, la funcidn especifica del periodonto es la de mantener
el diénte en su alveolo., La interposicion de este tejido resistente,
pero eldstico entre dos formacfones rigidas‘ calcificadas (hueso-cemen-
to), determinan una unidn provista de cierta movilidad por lo que se
habla de una articulacidén (gonfosis). La articulacién dento-alveolar,
es practicamente inmovil. Los elemenfos de! periodonto son un gran
predominio de fibras coldgenas, la mayor parte de éstas en su funcidn
especifica de insercidn, se disponen radialmente, denomindndose de es-
ta forma fibras principales y las demds, orientadas irregularmente,
forman las fibras ordinarias. También son parte de los elementos del
periodonto las células, vasos y nervios propios de todo tejido conjun-
tive fibroso.
Las fibras principales son colagenas, agrupadas habitualmente en haces
que atraviesan el periodonto en todo su espesor, insertando uno de sus
extremos en el cemento y el otro en el hueso alveolar. Estas fibras
en su recorrido son suaves y presentan pequefias ondulaciones. En esta
forma la unién de) diente en el alveolo no es absolutamente rfgido,
sino que presentan una ligera elasticidad que proporcionan estas fi-
bras al enderezarce.
La frrigaci6n e inervacién del periodonte es relativamente exagerada.

Se 1leva a cabo por medio de vasos sangufneos, vasos linfticos y ner-

vios,




E1 origen de los vasos sanguineos es doble: Apical y transversal.
Los vasos sanguineos apicales, salen del agujero dentario conjuntamen-
te con los pulpares y se distribuyen por el periodonto, aproximidndose
‘Ng preferencia a la pared alveolar,
La' vasos transversales representan 1a fuente nutricia mis importante
de]x?eriodonto. Abordan a este tejido a través de numerosos orificios
de la,pared alveolar.
La disiribucién de los vasos -periodonticos es bastante irregular. Sin
embargo‘por regla general, los vasos mayores siguen un recorrido axial
proximo a 1a pared alveolar. De estos vasos mayores parten de todas
direcciones arteriolas y vénulas mds pequefas, distribuyéndose en el
tejido laxo ocupando los aspacios dejados por las haces colidgenas.
Los vasos linfdaticos del periodonto, son mds numerosos y de mayor did-
metro cerca de la pared dsea, qug Finalmente atravigsan para continuar
en los 1infaticos de los maxilares,

NERVIOS

Todo estimulo mecdnico que recibe 1a porcién coronaria de un dien-
te, estd dado por la inervacidn tactilperioddntica con 1a clara apre-
ciacidn subjetiva de 1a direccidn, duracién y potencia de la exitaciodn
Esta sensibilidad permite reqular la potencia y precisar la trayecto-
ria del acto masticatorio, con lo que se evitan luxaciones que podrfan
prasentarse en el pgriodonto, si la presién total de los misculos mas-
ticadores actuara sobre un nGmero de dientes muy reducido, o que la
presidn resultante fuera muy oblfcua con respecto 8l eje mayor del
diente,
l.os filetes nerviosns siquen el trayecto al perfodonto por dos caminos:

1) Los nervins apicales que proyienen de los paquetes vAsculos nervio-




sos que salen del agujero dentario frente a cada dpice radicular,
\\ antes de que entren por el foramen apical correspondiente; 1los
nervios dan colaterales que ascienden por el periodonto hacia la

\

\\ zona cervical,
2) Los nervios transalveolares son los mids numerosos. Provienen de
\\ la médula osea de los maxilares, atraviesan ia compacta del alveo-
\}o y se dirigen por el periodonto en dos direcciones:
L& ascendente que inerva'la encfa y la descendente que se dirige
al dpice y se relaciona con los filetes del origen apical.
Su distribucidn es bastante {irregular. Sin embargo las haces mas im-

portantes, tanto las que provienen del agujero dentario como de la pa-

red alveolar siguen perfectamente un recorrido periférico.




b)' Anatomia y fisiolégia del periodonto

Conociendo que 1a periodoncia es una filosofia en que se basa to-
‘\da prictica odontoldgica, debemos de tener en cuenta que el periodon-
EQ es un conplejo mistico que comprende los tejidos que revisten a
1o¥\dientes, sirve de apoyo y actla como una unidad funcional. Esta
uni&qd bioldgica incluye 1a encia, el hueso alveolar, el ligamento
perioéontal y el cemento de la raiz del diente. El1 cemento se consi-
dera como parte del periodonto, porque junto con el hueso, sirven de
sostén de las fibras del ligamento periodontal.
E1 periodonto estd sujeto a variaciones morfoldgicas y funcionales,
asi como a cambios con la edad.
La encia forma una cubierta protectora de los otros tres componentes,
que en su conjunto pueden ser modificados como aparato de fijacidn;
mecanismo mediante el cual los dientes estdn unidos a los maxilares.
Cada uno de los componentes del periodonto existe y funciona en in-
terdependencia biolb6gica con los otros tres tejidos y ha de ser con-
siderado como parte de un todo,

ENCIA

Es 1a membrana mucosa que se extiende desde 1a porcidn cervical
del diente, hasta el vestibulo. En los nifios normalmente encontramos
que es de color rosa pdlido y que se encuentra firmemente adherida al
hueso alveolar., Este color se debe a la preponderancia del tejido
conjuntivo sobre los vasos sangufneos, sin embargo varia de acuerdo
a1l color del individuo, el espesor del tejido y el grado de querati-
nizacidn. La superficie epitelial es suave y aterciopelada con mu-
chas frregularidades (puntillec). En un niflo de tres aflos se puede

ver ya el puntilleo en 1as encfas el cual lo producen sélo una pocas
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\\\ depresiones o elevaciones discretas de la superficie epitelial, mien-

. tras que en el nifio con fenticidn mixta, podemos observar que las en-

cids presentan el puntilleo en una franja de 3 mm. de ancho que se

éﬁtiende desde junto al margen gingival Iibre hacia la mucosa adheren

te\

En esta dltima el puntilleo no esta 11mitado, sino que se extien

de sobre los bordes y las papilas interdentarias. La encia en la den

ticion\primaria se aproxima mids a 13 cara oclusal de los dientes; las

\ .
papilas son voluminosas y llenan por completo el especio interproxi-

mal.

1)
2)
3)

1)

2)

Clinicamente podemos clasificar a la encia en:
Encfa insertada.
Papila interdentaria.

Encfa marginal,

La encfa insertada es la porcidn inmdvil de ésta, unida firmemen-
te al cemento y hueso alveolar subycente. Su ancho en la cara
vestibular es de 1 a2 6 mm., siendo mds ancha a nivel de los dien-
tes anteriores y mds angosta en los molares.

Por linqgual es més ancha a la altura de los premolares y molares,
y mis angosta en los dientes anteriores.

Su superficie se caracteriza por una banda de color rosa pdlido
de tejido firmemente adherente, que traza una curva parab6lica
alrededor de los dientes., Esta encfa aparece ligeramente deprimi
da entre los dientes contiguos, lo que corresponde a la depresidn
del procaso alveolar entre eminencias del mismo.

La poptls interdentaria es 1a parte de la encfa que llena el espa
cio entre dos dientes adyacentes, hacia cervical de la zona de

contacto fnterproximal. Est§ ubicada més hacia l1a corons en re-




Tacidn con 1a encia vestibular y lingual, constituida por encia
marginal e insertada. La forma de la papila interdentaria, va-
ria de acuerdo con la relacidn proximal de los dientes. En sen-

\ tido bucolingual tiene forma cdncava cuando existen diastemas, lo

v cual es comin en los nifios: es aplanada en sentido mesiodistal y
\\redondeada en sentido bucolingual.

3) ‘L? encia marginal es la que rodea al diente en forma de collar en
la unidn amelocementaria, terminando en forma de cuchillo en su
cresta cercana al diente. Se encuentra separada de la encfa in-
sertada por el surco marginal. Su ancho es aproximadamente de un
milimetro y forma la pared bfanda'de] surco gingival, que es una
depresidn en forma de " V ", limitada por l1a superficie dentaria
por un lado y la pared de la encfa marginal por el otro, Su pro-
fundidad normal es menor de un milfmetro.

En el nifio podemos observar que la encfa marginal se extiende ha-
cia 1a protuberancia coronaria; no presenta bordes afilados como
en el adulto y es mds gruesa y redondeada, 1o que probablemente
se debe a la hiperemia y edema que acompafia a la erupcién denta-

ria.

LIGAMENTO PERIODONTAL

Es el tejido conjuntivo que rodea la rafz del diente, 1a une al
hueso alveolar y se encuentra en continuidad con el tejido conjuntivo
de la encfa,

A medida que el diente inicia su erupcién, el tejido conectivo se di-
ferencfa en tres capas: Externa, intermedia e interns.

Una vez terminado e) proceso de erupcidn se organizan sagin los re-




querimientos funcionales del ligamento periodontal, agrupando en ha-
ces y constituyendo los elementos mds importantes:
a) Grupo de la cresta alveolar que se extiende desde ésta, a la re-
gion cervical del diente,
b) Grupo horizontal que corre perpendicular desde el diente, hasta
el hueso alveolar,
¢) Grupo oblicuo cuyas fibras se insertan en el cemento y se diri-
gen oblicuamente en direccidn oclusal; aproximadamente dos terce-
ras partes o mds, pertenecen a este grupo,
d) Grupo apical que se extiende apicalmente desde el hueso hasta e)
diente.
Estos grupos de haces de fibras, estdn organizados para sostener al
diente contra las fuer:zas a que estdn expuesto. Sin embargo la es-
tructura de 1a menbrana periodontal cambia con frecuencia para satis-
facer las necesidades funcionales.
Las funciones del ligamento periodontal son:
FORMATIVA
Se efectla con los cementoblastos y los esteoblastos esenciales
en la elaboracidn del cemento, del hueso y por los fibroblastos que
forman las fibras del ligamento.
SOPORTE
Es la de mantener la relacién del diente, con los tejidos blandos
y duros que lo rodean,
Al limitar los movimientos masticatorios del diente, el ii1gamento pe-
riodontal protege a los tejidos en los sitios de [a presién, 1o que
se efactla mediante las fibras del tejido conjuntivo, que forman la

mayor parte del ligamento,




SENSITIVA Y NUTRITIVA

A

Estas funciones son realizadas por los nervios y Jos vasos sangui-
neos del ligamento periodontal y son para el cemento y el hueso alveo-
lar.

El ligamento periodontal en el nifio, asume un ancho mayor en c0n-'
traste con el adulto. Las haces de fibras no suelen estar orientadas
y no han adoptado su disposicion funcional definitiva.

En el nifio las fibras de Sharpey son poco numerosas y pequehas; estas
fibras del ligamento estdn insertadas en el cemento cuyo tamafio y ni-

mero aumentan con la masticacidn,




CEMENTO

El cemento es el tejido dental duro que cubre las raices de los
|ientes. Comienza en la porcién cervical del diente a nivel de la
union cemento esmdltica y continGa hasta el vértice. Proporciona el
medio de la unidn de las fibras que unen al-d1en§e con las estructu-
ras que lo rodean. Existen dos tipos de cemento: el acelular y el
celular. E1 acelular es claro y sin estructura, formado por cemen-
toblastos. Durante a formacién del diente y su erupcién, mientras
se forma el cemento, las fibras de coldgenas se incorporan a é1; és-
tas se 1laman fibras de Sharpey.

E1 cemento acelular cublre la porcidn cervical del diente y muchas
veces se extiende sobre casi toda la rafz, con excepcibn de la por-
cién apical,

El cemento celular es parecido al hueso.

En los nifios los tercios medios y cercial de la rafz, estén cubier-
tos por cemento acelular y el tercio apical por cemento celular, los
cuales son de poca dureza y aumentan con la edad.

E1 grosor del cemento es menor en los dientes primarios que en los
permanentes y es hasta los once afios cuando engrosa progresivamente.
Durante toda 1a vida del diente contindia depositéndose sobre la su-
parficie de 1a rafz, Existe cierta permeabilidad del cemento de 1a
rafz y de 1a unidn cemento dentina, que es mayor en los dientes tem-

porales y permanentes jévenes, disminuyendo con la edad.




HUESO ALVEOLAR

Los elementos tisulares de la ap6fisis alveolar, no son diferentes
de los del hueso de cualquier otra parte de nuestro organismo. La por
cidn del hueso de la apdfisis alveolar rodea las cavidades en las que
encajan las raices dentales.

Es un hueso compacto y delgado con numerosas soluciones de continuidad
por las cuales atraviesan vasos sanguineos, linfdticos y fibras nervio
sas. Se une con las tablas corticales de los lados bucal y lingual,
en la cresta de la apdfisis alveolar,

E1 hueso alveolar contiene los extremos insertados de las fibras de
Sharpey (fibras del tejido conjuﬁtivo'de la menbrana periodontal).

La porcidn esponjosa de la apdfisis alveolar, ocupa 1a zona entre las
tablas corticales y el hueso alveolar. Se continia con la capa espon-
Josa del cuerpo de los huesos maxilar y mandibular, en esta parte. La
pared del alveolo adyacente al ligamento, es delgada y relativamente
densa, ta cual recibe el nombre de placa cribiforme; tas trabéculas
que estdn entre ésta y las ladminas cervicales labfal y lingual, reci-
ben el nombre de hueso alveolar de soporte. En los nifios las trabécu-
las que forman este hueso son menores en numero, sin embargo en tamaho
y grosor son mayores que en el adulto,

E1 hueso esponjoso es menor en la regién de los incisivos que en los
molares. La arquitectura de las trabéculas estdn en relacidn con las
necesidades funcionales.

E1 hueso alveolar participa en la mantencidn del balance de calcio del
cuerpo., Este es constantemente depositado y retirado dal hueso alveo-
lar, sobre todo en 13 nifez en que las necesidades de calclo de otros

tejidos, son mayores,




La altura y grosor del hueso alveolar, depende de la posicidn de los
dientes en el arco, la angulacidn y forma de sus raices.

Por lo tanto, diremos que el hueso alveolar estd sujeto a constantes
cambios mediante los cuales se adapta a los requerimientos funcionales

y movimientos fisioldgicos de los dientes.




Il1. ENFERMEDAD PERIODONTAL

Con el nombre deenfermedad perfodontal, se conocen diversas condi~
ciones patoldgicas caracterizadas por la produccién de inflamacidn y/o
destruccion del periodonto. Es decir, los tejidos que conectan y so-
portan los dientes a los huesos maxilares.

Cuando estas condiciones no se controlan debidamente, el resultado fi-
nal es 1a movilidad y en dltima instancia, la pérdida de los dientes
afectados.

Numerosos autores como Mc. Call, Baer, Parfitt, Stallard, Etc., creen
que la enfermedad perindontal, es una lesién progresiva y destructiva
del aparato de” soportiz dental, que puede tener su origen en la nifiez
o en la pubertad. Estis lesiones tempranas no producen por 1o general
sintomatologfa alguna y son por ello descuidadas o ignoradas, privadas
de toda atencidn dental.

Sin embargo esto no es vadljdo. En el caso de la periodontosis, que no
necesariamente comienza como una lesi6n inflamatoria primaria.

Es muy significativa 1e clasificacion de la enfermedad perfodontal y
para poder diferenciar los distintos procesos patolégicos que afectan
al periodonto, es necesario tener o realfzar estudios radfogréficos,
asy como tomar en base tos hallazgos c¢lfnicos y una buena historia
clinics.

Las enfermedades pariodontales las podemos clasificar en dos grupos:
1, Inflamatorias

2, Degenerativas

Las de tipo infimatorfas son 1a gingivitis y la perfodontitis; y las

de tipo deqgenerativas son 1a gingivosis y la periodontosis,.




a) Etiologia de la enfermedad periodontal

Etioldgicamente la enfermedad periodontal, &s la respuesta mdrbida
de los tejidos periodontales ante factores irritantes locales; dicha
respuesta es a su vez, modificada por condiciones generales o sistemd-
ticas operantes en el huesped. La enfermedad periodontal es pues, el
resultado de 1a interaccion de una variedad de factores locales y ge-
nerales que difieren en intensidad y significacidn patoldgica en dis-
tintos pacientes,

Los factores irritantes locales operan en el ambiente inmediato a la
gingiva y demds tejidos de soporte. A su vez desencadenan la inicia-
cion de la inflamacidon gingival, mienfras que los factores generales
sfectan a 1a resistencia de los tejidos frente a los irritantes loca-
Yes o disminuyendo su capacidad de reparacion. De esta manera influ-
yen en la severidad y extension de la destruccidén periodontal, una
vez que ésta se ha iniciado.

La enfermedad periodontal avanzada, es el resultado de 1a extensidn
de 1a inflamacidon gingival a los tejidos periodontales de soporte; és
ta Gltima es bdsicamente la reaccién de la gingiva frente a irritan-
tes locales. Casi undnimemente los periodontdlogos atribuyen mayor
significacion etioldgica, a los factores locales que a los generales,
subrayando el hecho de la presencia de condiciones periodontales cau-
sadas exclusivamente por factores locales, es un hallazgo clifnico fre
cuente, mientras que por el contrario no se conocen instancias en que
1a enfermedad fuera provocada puramente por factores generales. Por
supucsto que esto puede deberse en parte, 8 1a diffcultad de diagnos-
ticar las condiciones generales asociadas con una condicién periodon-

tal determinads




b) Factores locales y generales

E1 mds importante de los factores locales es la placa dental. La
materia alba y el sarro tienen una importancia secundaria. En conjun
to estos tres factores se deben a la mala higiene bucal. Su cardcter
irritativo es la consecuencia de su poblacidn bacteriana; mds especi-
ficamente de lTos productos metaboldgicos que los microorganismos ela-
boran.

Otro de los factores locales es el trauma oclusal que aunque no es ca-
paz de originar por si solo la inflamacidén gingival, tiene la capaci-
dad de aumentar los efectos destructivos de la inflamacidn iniciada
por causas locales. Otros factores frritantes locales son el “"acuna-
miento" alimenticio, contornos dentales inadecuados, restauraciones
dentales incorrectas y hdbitos perniciosos, como son el bruxismo, la
respiracion bucal, Etc.

Con respecto a los factores generales, se ha expresado que la cavidad
bucal refleja el estado de salud general, mds a menudo que ningdn
otro organo del cuerpo humano, desde un punto de vista cualitativo.
Los cambios producidos por condiciones sistemdticas en el periodonto,
no son especificos. Entre las condiciones generales que influyen en
el curso de la enfermedad periodontal, pueden mencionarse anormalidad
hormonal y hematolégica, perturbaciones hereditarias y metabélicas,
intoxicaciones, enfermedades debilitantes y trastornos emocionales,
La placa bacteriana puede ser definida como la pelfcula adherente que
se forma sobre la supaerficie de los dientes y tejido gingival, La
formacibn de 1a placa se realiza en dos etapas:

La primera consiste en formacién de 1a pelfcula (una Tdmina muy delga
da, amorga, homoyénea, no hacterfana), cubriendo la superficie del es

malte.




.

La segunda en la implantacidn y subsecuente crecimiento y coloniza-
cidon de formas bacterianas en la superficie externa de la pelicula o
cuticula. Al mismo tiempo que los microorganismos crecen y se repro-
ducen, constituyen por medio de sumMetabolismo una matriz extrabacte-
riana que los ayuda a colonizar,

Los efectos destructivos de la placa, en lo que respecta a la inicia-
cion y progresidn de la enfermedad periodontal, se deben a la accién
de sus microorganismos y mds particularmente a la accién irritativa
de ciertos productos metabdlicos de estos mismos.

MATERIA ALBA

Es un material balndo y pegajoso de menor adherencia que la p]acé
de color amarillento o blanco grisaseo. Puede observarse a simple
vista y su eliminacion puede ser mediante enjuagues bucales.

Se forma sobre el tercio cervical de los dientes, con preferencia en
dreas de retencidn.
La materia alba estd compuesta de restos alimenticios retenidos, mi-
croorganismos, células epiteliales descamadas, leucocitos, proteinas
y 1ipidos salivales.

TARTARO SALIVAL

Se clasifica de acuerdo a su ubicacidén en relacién con el margen
gingival en dos tipos: supragingival y el subgingival. E1 supragin-
gival es blanco o blanco amarfllento, duro pero quebradizo y relativa
mente ficil de remover por medio de una profilaxis. E1 subgingival
se forma bajo el margen gingival, de tal modo que su presencia, ubi-
cacién y cantidad, s61o pueden determinarse mediante el uso de un ex-
plorador o de una sonda periodontal.

En genera) se presente en deplsitos pequefos sin preferencia por la
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proximidad o distancia de los conductos salivales. Es denso y duro,
de estructura laminar y color pardo obscuro o verde obscuro, que se
adhiere muy firmemente a la superficie de los dientes, Su composi-
cion quimica comprende una fase orgdnica y una inorgdnica. La deno-
minada matriz orgdnica, se compone principalmente de proteinas conju-
gadas con azicares y agua. Los componentes fnorgénicos mis abundan-
tes son: fosfato de calcio, fosfato de magnesfo y carbonato de cal-
cio. Estos componentes precipitan en el sistema cristalogrifico de
Ta patita, en particular la hidroxiapatita.

ACUMULAMIENTO DE ALIMENTOS Y OTROS FACTORES IRRITANTES LOCALES

E1 acumulamiento forzado de alimentos sobre 1a gingiva interpro-
ximal a causa de relaciones interdentarias inadecuadas, traumatiza
fisicamente los tejidos y provoca asf su subsiguiente ulceracion.
Los alimentos estancados constituyen asimismo, un adecuado substrato
para los microorganismos, lo cual aun mds a 13 creacidon de un ambien
te favorable a la irritacion e inflamacién de los tejidos.

Entre las anormalidades dentarias que conducen al acumulamiento de
alimentos estdn: ruptura de la integridad o posicidn anormal de los
contactos proximales, alteracién del contorno de las crestas margina
les y surcos oclusales y cambios en el contorno de las caras vestibu
lares y palatinolinguales de los dientes. Otro factor que favorece
el acumulamiento de los alimentos, es la presencia de restauraciones
{nadecuadas, en particular aquéllas cuyos contornos traumatizan fisi
camente la encfa. Las obturaciones con mirgenes proximales excesi-
vos y sobresalfentes, constituyen también nidos para la retencitn de
microorganismos y residuos, y por consiguiente para la formacién de

placa @ infcfacién de 1a inflamacibn gingival,




Los tejidos gingivales pueden ser traumatizados accidentalmente du-
rante procedimientos odontoldgicos o por exposicidn a drogas u otros
compuestos cdusticos, cepillado dental inadecuado o excesivo, Etc.
En general estos procesos cicatrizan rdpidamente y no originan los
sintomas cldsicos de la enfermedad periodontal, a menos que sean
acompaflados por irritantes locales que afecten la resistencia de los
tejidos o que dicha resistencia sea muy baja por cualquier otra cir-
cunstancia. La conducta a seguir de estos casos, consiste en l1a re-
mocidn de los factores locales de irritacidn y en vigilar hasta que
los tejidos cicatricen.

TRAUMA OCLUSAL

Las fuerzas oclusales son un factor critico para el mantenimien-
to o alteraci6n de la condicidn y estructuracién del periodonto.
Tanto el ligamento periodontal como el hueso alveolar, requieren es-
timulacidn funcional por medio de las fuerzas oclusales para permang
cer estructuralmente sanos. Cuando la oclusién es deficiente, estos
tejidos se atrofian. Pour el contrario, cuando las fuerzas exceden
su capacfdad fisfoldgica de adaptacibn, ambos tejidos sufren dafo.
La lesidn que sufren los tejidos periodontales por el trauma oclusal,
se dehe a que las fuerzas exceden su capacidad fisfoldgica de adapta
cidn, por 1o que hay como respuesta cambios circulatorios debido a
fuerzas oclusales excesivas., El grado de daffio causado a los tejidos,
como también la ubicacidn y extensifn de 12 lesidn, son una funcidn

de 1a intensidad y direccidn de dichas fuerzas,




I, GINGIVITIS

La gingivitis es una lesién inflamatoria de los tejidos blandos,
sin destruccidon 6sea concomitante.
Algunos autores como Massler, Zappler, Cohen y Goldman, afiman que
la gingivitis es un fendmeno bifdsico que tiende a ser papilar, agu-
do y transitorio en el nifio, mientras que es marginal, crénico y pro
gresivo en el adulto.
E1 tejido gingival del nifio reacciona con mayor rapidez e intensidad
que el del adulto,
Mrededor del 60% de los nifios de 6 a7 afios y hasta el 90% de los
de 2 afios, ya estdn afectados por gingivitis simple.

a) Localizacién de las lesiones inflamatorias

La lesidon inflmatoria en el nifio se limita a las partes mids mar-
ginales de la encia. A
Desde el punto de vista clinico, la encfa normal infantil suele ser
mis fldcida en l1a zona marginal, probablemente mis debi) unida al
diente, con una tendencia a presentar midrgenes llenos y redondeados.
Cuando se encuentra afectada por el proceso inflamatorio, puede no
s6lo haber una acentuacién de estas caracterfsticas, sino también un
eritema marginal netamente definido, inducido por la fase de vasodi-
latacién de la enfermedad.

La expansidén del proceso marginal bien circunscrito hacia un estado
de lesidn gingival y 6sea mfs avanzado, depende de 1a mayor agre-
s16n local sistemftica.

Los signos de esta inflamacidén son:

1. Pérdida del dibujo normal,




2. Enrojecimiento de la encia.

3. Edema.
4, Ulceraciones,

b) Naturaleza de la gingivitis

Cuando el tejido gingival se inflama, lo primero que se aprecia
es la hiperemia. El pdlido color de rosa durazn6 se transforma en un
rojo sangre debido a l1a dilatacion capilar que aumenta enormemente el
contenido hemdtico de estos tejidos.

En las zonas de ulceracién donde se ha perdido el epitelio, el color
es aun mds vivo. La hiperemia estd asociada a un edema: las encfas
se engrosan y la superficie se pone brillante, himeda y tensa. Como
las papilas y los bordes gingivales libres no estdn tan firmemente
unidos al hueso, es posihle hallar en tales tejidos una tumefaccion
desproporcionada, Las papilas en particular pueden hincharse por el
edema y la inflamacidn. Adquirir un aspecto de nddulo de rojo fram-
buesa entre los dientes. La tumechcién del margen gingival por so-
bre la porcidn convexa del &1ente. no sélo produce upa profundizacidn
mayor de la hendidura gingival en forma de bolsa, sino que también
genera un escaldon en el que finevitablemente sc colecciona los resi-
duos alimenticios,

La incidencia de uns enfermedad, es el n(mero de ataques de 1a misma
que padece un individuo. Para expresar la gravedad se considera la
intensidad de la inflamacién o 1a extensidn en que han sido afectados
los tejidos y 18s unidades utilizadas son grados arbitrarfos, tales
como leve, muy leve, moderado y grave,

Schour y Massler introdujeron un método para valorar la gingivitis por

observacidén del estado de cada encfa que circunda a8 un diente y divi-



digron cada unidad gingival en tres partes anatdmicas: la papila, P;
la encia marginal, M y la encia adherente, A. El indice se conoce co
mo Indice PMA y consiste en la suma de las zonas inflamadas de 1a bo-
ca. Schour y Massler intentaron también una forma de valorar la gra-
vedad, de acuerdo con el grado de extension de la inflamacion de la
papila al margen y a la mucosa adherente, de 10 que reconocieron 4°
de gravedad: 1leve cuando la papila interdentaria estd inflamada, mo-
derada cuando también estdn afectados los bordes libres y grave cuan-
do ha sido involucrada también 1a mucosa adherente. Muy grave, cuar-
to grado agregado en base de la intensidad de 1a inflamacidn. En los
tres primeros grados, dicha intensidad es sdlo aquella necesaria para
establecer el diagndstico.

Si se toma como criterio de gingivitis una hiperemia apreciable, el
prevalecimiento de gingivitis estd por debajo del 5% a la edad de tres
afos; el 50% a los seis aflos y un midximo de 90% a los once affos. En-
tre los once y los 16 aflos, el nivel decae ligeramente entre un 80 y
90%,

Es posible describir en el nifio 5° de gravedad de gingivitis en la
forma sigufente: ninguna cuando no hay evidencia clinica de inflama:
cién; muy leve cuando se aprecia hiperemia en la papila, el margen o
Ya mucosa adherente; leve cuando hay pérdida del punteado, enroject-
miento, tumefaccidn o sangra a la presién; moderada cuando la grave-
dad es tal, que aparece sangre en el cepillo dentario y existe sensi-
bilidad; grave cuando 1a hiperemfa es muy grande y la tumefaccién ob-
via, cuando la hemorragia se produce en forma esponténea o al més 1§-
gero contacto de los alimentos o del cepillo.

La gravedad de la gingfvitis también aumenta con la edad, pero en for



ma algo distinta para los dos sexos. En las nifias 1a gravedad 1lega
al midximo a los 10 afios y medio, y decae con rapidez durante los tres
0 cuatro afios siguientes, estabilizdndose a la edad de los dieciseis.
En el nifio el vértice de gravedad se ubica entre los trece y trece
afios y medio. Después de esta edad declina en forma similar a las
nifias, haciendo excepcién de los tres aifios de diferencia. Por sobre
los doce afios de edad el nidmero de nifios que padecen gingivitis, dis-
minuye considerablemente hasta la edad de por 1o menos diecisiete aifios
en la que de nuevo aumenta., Es posible que este grado se continde en
la vida adulta y que la causa de la enfermedad periodontal vista en
los adultos, haya estado presente en sus primeros afios. Resulta por '
1o tanto de gran importancia el tratamiento de la enfermedad periodon-
tal antes de que se hava producido un dafio mayor y hay que considerar-
la en los nifios como una cuestidon seria.

c) Etiologia de la gingivitis

Aungue los factores orgdnicos y la salud general modifican pro-
fundamente la reaccidén de los tejidos a la irritacidén local, la gingi-
vitis es causada en forma primordial por factores locales. La encfay
la mucosa bucal reciben traumatismos continuamente. Una {frritacidn
mecinica se produce durante 1a masticaci6n de los alimentos y el novi-
miento de la lengua, labios y carrillos, y del alternado humedecedor
por 1a saliva y secarse por el afre.

La frritacién quimica se produce por los condimentos y por la acidez o
alcalinidad de las comidas y 1a frritacidn bacteriana procede de los
productos elahorados por grandes masas de microorganismos en los alf-
mentos, acumuléndose alrededor de los dientes,

Cualidades fisicas de los alimentos,




. La masticacidon de los alimentos que barre la papila y la =ncia
marginal en cada movimiento, mantiene libre de residuos alimenticios
a las encias. Los tejidos estdn perfectamente adaptados a esta pesa-
da funcidn por su posicion, forma y estructura. Unas fibras fuertes
unen la encia al hueso o lo aproximan al} cuello del diente; wuna dis-
posicion reticular profunda asequra 1a unidn firme del epitelio al
corion y el epitelio estd siendo constantemente reemplazado por cre-
cimiento y descamacidn. Sin embargo, en 13 boca del nifio se producen
con frecuencia irritaciones que sobrepasan la tolerancia de los teji-
dos. La adherencia de alimentos alrededor de los dientes (placa bac-
teriana), es la causa mis frecuenke. ‘Los factores que se atribuyen a
la irritacidon son numerosos e incluyen las propiedades fisicas de los
alimentos, la eficacia de la oclusidn, el vigor de la masticacion y
la cantidad de la saliva.

La constitucién fisica de los alimentos es el fator aislado mis
importante, Cuando se examinan grupos de nifios es posible hallar una
parte de ellos cuyas bocas estdn notablemente limpias poco después dae
haber terminado de comer, mientras que otra parte de esos nifios mues-
tran la permanencia de la placa bacteriana.

La preparacidn de los aliementos es de més importancia que su
naturaleza y el tipo que deja mds residuos alrededor de los dientes
es una mezcla similfquida, blanda, como son las comidas feculentas
refinadas, f8ciles de partir o ain duras, que se transforman en una
masa muy pegajosa en la boca a) contacto con la saliva,

La caries dental est§ relacionada con ese estancamiento de ali-
mentos, pero mientras que 1a carfes sflo estd asociada a aquellos

alimentos a base de hidratos de carbono que parmanecen en contacto



con los dientes, l1a inflamacidn gingival estd en relacién con todo
tipo de retencion de alimentos.

Aunque en las bocas de mayor carencia de higiene existen nume-
rosas zonas de retencién alimenticia, pocas se constituyen en asiento
de caries dental; pero en toda zona donde haya coleccién de alimentos
en contacto con la encfa, ésta mostrard un cierto grado de inflama-
cién. Los alimentos constituidos por vegetales cocidos, grasas y
proteinas semiblandas son alh mis responsables de provocar gingivitis
que los hidratos de carbono adherentes,

Un tipo de alimentos que limpia los dientes y la boca con gran
eficacia, es el que exige su masticacién, como la carne no picada, el
pescado, los vegetales crudos, frescos y consistentes y las frutas.

Tras ellos jamds deberdn ingerirse mezclas adherentes.



Factores generales

La respuesta de los tejidos a los irritantes microblandos quimi-
cos o fisicos, se ve profundamente alterada por las condiciones orgi-
nicas. Sus células requieren un aporte constante de materiales para
su metabolismo. Este estd integrado por hormonas, vitaminas y minera-
les, asf como el aporte nutritivo y de oxfgeno. Una alteracidon del
nivel de cualquiera de estas sustancias puede ser la causa de una gra-
ve perturbacidn local. Las irritaciones locales que son toleradas o
que producen s6lo una reaccién leve bajo circunstancias normales, pue-
den dar origen a una grave inflamacidon y desnutricidn si a las células
se les niega ese material que necesitan para su reproduccién. Los te-
Jidos normales sanos, tienen amplias reservas de modo que una funcidn
pesada o aln un traumatismo local producen una reaccion no apreciable,
pero cuando existen deficfencias hasta los esfuerzos funcionales lige-

ros pueden constituir un traumatismo.



IV. CLASIFICACION, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS

En este capitulo se clasificard a Ta gingivitis de acuerdo

‘a 1a teoria del Dr. Ralph E. Mc Donal.

a) Gingivitis simple

Gingivitis asociada a la erupcidn dental primaria.

E1 nifio puede experimentar una erupcion patolbgica. Lo mds co-
min es que esto ocurra entre los seis meses y los .dos afos. Los sig-
nos clinicos comunes son: drritabilidad, elevacidon de. temperatura,
rechazo de alimentos, suefio y el babeo excesivo. La presidn ejercida
por el diente en erupcidn contrae el tejido fibroso suprayacente y la
inflamacidn consiguiente se considera responsable de 1a diversidad de
sfntomas que el nifflo experimenta. Ocasionalmente el tejido que cir-
cunda al diente parcialmente erupcionado se infecta y provoca sinto-
mas dolorosos,

Tratamiento

E1 tratamiento sintomdtico consiste, en la administracién de
antipiréticos y anaigésicos para reprimir la hiperemia y el malestar,
Se ha comprobado la utilidad del uso de anillos para denticion enfris
dos, para disminuir algo la tumefaccién de 1a encfa inflamada. Rara-
mente se formar§ un absceso en torno de la corona de un diente en
erupcidn. Cuando esto llegase a ocurrir al tratamiento de eleccién

es 1a incisibén quirGrgica y avenamiento,




1.\ Gingivitis asociada a 1a cafda de los dientes primarios

Diagnético.

Los elementos fibrosos que rodean al diente primario flojo, es-
tin con frecuencia edematizados e inflamados. El extremado movimien-
to del diente en ese periodo inicia el trauma, que a su vez ocasiona
los sintomas dolorosos. A veces este tejido se infecta secundaria-
mente. Sin embargo cede rdpidamente al desaparecer el diente prima-
rio.

Durante la caida de los diente primarios, el nifio puede descui-
dar el lado afectado tanto para masticar como para la higiene bucal,
de tal modo que los residuos se acumulan desproporcionalmente y cau-
san una imflamacidn gingival.

Tratamiento.

Minima es la intervencidn requerida durante el perfodo de la
cafda de los dientes primarios. Las inflamaciones gingivales suelen
ser de corta duracién y ceden rdpidamente una vez perdido el diente.

2. Gingivitis asociada a la erupcidn de los dientes permanentes y

mala higiene bucal

Diagnbtico.

Son de un cardcter mids serio los problemas hallados cuando el
diente permanente hace su aparicidn, Tfipicamente el tejido que ro-
dea la corona del diente en erupcifn enrojece y se hincha, adn al
punto de recubrir la corona recién expuesta. Las causas subyacentes
de esta situacidn incluyen: Mala higiene bucal, retencifn de resi-
duos alimenticios y trauma mechnico,

Uno de los puntos mis comines de dificultades, se halla en la

zona del tercer molar inferfor. Dehido a su ubicacidn, que lleva a




la corona a una estrecha proximidad con la mucosa alveolar de la rama
ascendente del maxilar inferior, el tejido por distal de este diente,
forma un acumulamiento 1o que con el tiempo permite que se forme una
bolsa periodontal.

Clinicamente

La encfa se ve inflamada y no es raro que ésta cubra la mitad
distal de l1a corona cuando el tejido ha crecido a tal punto; puede
recibir nuevas injurias de parte del diente antagonista, 1;;cual iden
tifica la reaccion ‘inflamatoria y produce sintomas extremadamente do-
lorosos.

No es raro que el paciente presente sintomas de linfadenopatfa,
hiperemia, trismo y malestar. En razdn de esta situacidn dolorosa,
el paciente estd propenso a descuidar 1a higiene bucal., Este descui-
do, a su vez, acentGa las reacciones inflamatorias por el depdsito de
material extrafio en la parte infectada y alrededor de la misma.

Tratamiento.

El curso terapéutico debe ser realizado eliminando primeramenté
la parte aguda de la infeccidn antes de intentar alquna correccién
anatomica que pudiera ser necesaria.

Otras zonas no del tercer molar, pueden ser tratadas con una
cuidadosa limpieza e instrucciones sobre cuidados caseros., El uso
apropiado del cepillo dental debe ser cla}amente entendido por el pa-
ciente, '

En el tercer molar, 18 perfocoronitis suele exigir una terapéu-
tica més extensa, En el paciente con gran extensién de la infeccibn

hacia el maxilar y el cuello, debe ser sometido a una terapéutica an-

tibidtica apropiada, Es preferible la adminfstracifn intramuscular




para una accidn mas ripida, E)l tejido que cubre la corona puede ser
distendido con todo cuidado para retirar su contenido. Se puede re-
currir a una jeringa tipo aspirador, con una aguja del No. 18 y punta
roma para irrigar, la bolsa con una solucidon salina normal o agua oxi
genada al 3%. Se hard lo posible para reducir la posibilidad de una
irritacion local de este tejido., Esto puede requerir una vez pasada
la inflamacidn inicial, una profilaxis profunda curetaje y la posibi-
l1idad de tener que realizar un desgaste selectivo.

En las sesiones subsiguientes, la zona puede ser tratada nueva-
mente hasta que haya cedido la inflamacidn aguda. Si se usan antisép
ticos tépicos se recomiendan que sean del tipo que cause la minima
cauterizacion de los tejidos, por ejemplo: violeta de genciana, acrj
flavina, merafén y merthiolate. £n ese momento es conveniente deci-
dir el destino final de la zona, si el diente puede funcionar apropia
damente con su antagonista y si el tejido por distal del tercer molar
eété rodeado de encia adherida, entonces habrd que hacer un esfuerzo
por eliminar la bolsa. Esto puede exigir su eliminacidn quirdrgica.
Pero si el diente no funciona y/o el tejido por distal del molar es-
tuviera compuesto sélo por mucosa alveolar, habrd que considerar se-

riamente la exodoncia del diente.




b) Ginqivitis aquda

Gingivitis por virus del herpes simple.

Es una de las infecciones virdsicas mds difundidas., La infec-
'cion primaria suele producirse en un nific menor de cinco afos que
nunca tuvo contacto con el virus herpético y que por 1o tanto no po-
see anticuerpos neutralizantes,

En algunos nifios l1a infeccidn primaria se puede caracterizar
por una o dos llaguitas leves de la mucosa bucal, que pueden preocu-
par muy poco al nido y pasa inadvertidas por los padres.

Sin embargo en otros nifios 1a infeccidn primaria puede manifes-
tarse por sintomas agudos. Los sintomas activos de l1a enfermedad
aguda suelen producirse entre los 2 y 6 aflos, adn en nifios con boca
limpia y tejidos bucales sanos,

E1 primer contacto con el virus puede ocurrir de dos'maneras:
Una subcifnica, la mas frecuente, y otra con manifestaciones agudas
definidas que cuando se instala en la cavidad bucal constituye 1la
gingivoestomatitis herpética aguda primarfa. Es una enfermedad con-
tagiosa que comienza con sintomas de malestar general, anorexia,
fiebre y adenopatiaé submandibulares bilaterales. Uno o dos dfas
ms tarde aparece un intenso eritema y edema difuso gingival, a ve-
ces con hemorragias.

En el lapso de horas o un dfia daspubs aparecen vesfculas solf.
tarias o en grupos en diversas zonas de 1a mucosa bucal: labfos,
lengua, paladarmucosa y en ocasiones en encias marginal y adherida,

Las vesfculas se rompen répidamente quedando Glcerss pequehas
que a veces se unen entre s$f, La sintomatologfa es sumamente dolo-

rosa e impide la alfimentacién. Puede observarse un edema bucal ge-




neralizado y la lengua saburral. Concomitantemente aparecen vesicu-
las o costras en la semimucosa de labios y piel vecinos.

De evolucidn autolimitante, dura aproximadamente de 10 a 14
dias.

Tratamiento,

En cuanto al tratamiento de la gingivitis por virus del herpes
simple, no existe una droga especifica efectiva.

Se aconseja mantener al paciente en reposo, con sedantes, ali-
mentacidn 1iquida adecuada para mantener 13 nutricion, analgésicos en
ocasiones para permitir la alimentacidn y enjuagues con soluciones
alcalinas,

Se recomienda el reposo en cama y aislamiento de los demds ni-
fos. La aplicacidn tépica de clorhidratos de clotetraciclina (aureo-
micina) en las zonas ulceradas, ayudard a evitar la infeccidn secunda
ria, E1 polvo antibidtico de las cdpsulas serd aplicado a las lesio-
nes con un aplicador humedecido después de cada comida; 1la dosis mi-
nima efectiva de un antihistam{nico, ayudard al nifio a estar mis cé-
mudo y puede producir una sofiolencia que alterard el reposo.

E1 tratamiento de las lesiones primarias mds leves, pueden li-

mitarse a mantener una dfeta adecuada y al tratamiento sintomdtico.




c) Gingivitis ulceronecrosante (Infeccidn de Vicent)

Es una enfermedad infecciosa pero no contagiosa; rara vez se ve
en nifios, afecta preferentemente a jovenes y adultos entre 105.18 y
30 afos.

Es facil diagnosticar a causa de la involucracidn de las papi-
las proximales y la presencia de una seudomenbrana necrdtica sobre el
tejido marginal.

Se cree que los responsables de esta enfermedad son dos microor
ganismos: Borrelia Vincentii y bacilos fusiformes conocidos como
"Simbiosis Fusoespiroquetal"”.

Manifestaciones c¢linicas.

E1 tejido gingival se encuentra inflamado, dolorido, sangrante,
el paciente pierde el upetito, hay fiebre de hasta cuarenta grados
centigrados, malestar general y aliento fétido.

No es de aparicion frecuente en nifos, sin embargo se ha visto
en nifios y adolescentes mongdlicos que tienen periodontitis marginal
a edades tempranas o en nifios que padecen leucemia o agranulocitosis.

Por 1o general los nifos que padecen gingivitis ulcero necro-
sante, pertenecen a niveles socio-econdmicos muy bajos y reciben ali-
mentacion de consistencia tal que sus restos I1legan a cubrir gran par
te de la corona dentaria. No tienen ningln h&bito de higiene bucal,
por Yo que presentan gran cantidad de placa, cilculos y restos, lo
que da lugar a que se desarrolle-gingivitis ulcero necrosante. Su -
precencia es precedida casi siempre por episodios de anfermedades
sistemfticas como sarampibn, varicela, gingivoestomatitis herpética
aguda primaria, anemfas secundarfas a parasftosis, Etc. Muchas veces

tienen signos clinicos de diferencia nutricional,




. Se extiende con frecuencia a la mucosa bucal vecina dando lugar
a la aparicidén de estomatitis gangrenosa o noma. La necrosis produce
exposicion de hueso alveolar, exfoliacidén de dientes primarios y gér-
menes de dientes permanentes, destruccidn de los tejidos faciales y
formacidn posterior de secuestros dseos.

La gingivitis ulcero necrosante y su complicacidon con gangrena,
se producirian por una disminucidn de los mecanismos de defensa de
estos pequefios desnutridos y convalecientes de algunas de las enfer-
medades infecciosas antes citadas. Los casos mds severos tienen una
evolucién fulminante que conduce a la muerte,

Tratamiento. -

Eliminacion de placa bacteriana, cdlculos, uso de agua oxigena-
da y llevar a cabo una estricta higiene bucal. La gingivitis ulcero
necrosante remite con una suma rapidez,

La enfermedad responde notoriamente en 24 a 48 horas tras el
cureteado subgingival, desbridamiento y empleo de soluciones como el
agua oxigenada. Si los tejidos gingivales estuvieran muy agudos y
extensamente inflamados cuando se ve al paciente por primera vez, és-
ta indicada la terapéutica antibidtica,

Collins y Hood informaron que la aplicacidn de vancomicina es
un auxiliar valioso de la terapéulica. E) ungUiento de vancomicina se

aplica con el dedo a la zona infectada tres veces por dfia.




d) Candidiasis Aguda (Muguet)

E1 candida (Monilia) albicans es un huésped normal de la cavi-
dad bucal, pero puede nultiplicarse rdpidamente y provocar un estado
patdgeno cuando disminuye la resistencia de los tejidos.

Los niflos algunas veces forman muguet después de una terapéutica
local con antibidticos, 1o que permite el predominio del hongo.

Manifestaciones clinicas.

Las lesiones de ia enfermedad bucal, se presentan como placas
btancas elevadas que pueden ser eliminadas facilmente dejando una su-
perficie sangrante.

Tratamiento.

Graham informé ) tratamiento exitoso del muguet con un antibid-
tico antimicético: 11 nistatina (Mycostatin). Se puede aplicar en la
boca una solucidn del 100,000 unidades para una accidén local cuatro
veces por dia. E) medicamento no es irritante ni téxico y es mds efi-

cas que la violeta de genciana.



DIVERSAS CONDICIONES QUE FAVORECEN EL DEPOSITO DE PLACA BACTERIANA

Son las mismas en el nifio que en el adulto y otras son peculia-
res de los niffos y su presencia induce la reaccidn inflamatoria gingi-
val.

Entre otras condiciones tenemos:

La mala higiene bucal., La mayoria de los nifios cepillan poco o
mal sus dientes, independientemente de factores tales como 1a motiva-
cidn, ensefianza y el hibito del cepillado, que no se cumplen para to-
da la poblacidon infantil; la destreza para la motilidad fina necesa-
ria para realizar un buen cepillado, se adquiere a los ocho ailos.

Las cavidades provocadas por la caries, las obturaciones con
mirgenes deficientes y las mal posiciones dentarias, también favorecen
a la acumulacidn de placa bacteriana.materia alba y restos alimenti-
cios.

Las relaciones patoldgicas de la relacidon mucogingival, como
frenillos cortos insertados muy cerca del margen libre o en plena zona
de recesidn gingival localizada en incisivos inferiores. Son sitios
de facil acumulacidén de placa y que diffciimente se 1lega con el cepi-
1lo.

La respiracién bucal. Muchos nifos que tienen respiracidn bucal
por amigdalitis, maloclusién y labio superior corto o hébito, presen-
tan gingivitis marginal crénica, simple o leve, especialmente en el
sector anterfor. Se supone que el pasaje contfnuo del aire inspirado,
produce la desecacién de la encfa y al modificarse su ambiente, natu-
ralmente himedo, disminuirfa su resistencia a los agentes deletéreos
de 1a placa, lo que se supone provoca gingivitis.

Aparatologfa Ortodéncicas.




Los nifos que usan aparatologia ortodéncica presentan frecuente-
mente inflamacidn gingival de severidad variable con tendencia al hi-
perplasia. La aparatologia ortodéncica alin realizada con buena adap-
tacion a los dientes, favorece el depdsito de placa bacteriana entre
el margen gingival y las bandas, e inclusive sobre los arcos y las an-
sas. A las dificultades para cepillar entre las bandas y el margen
gingival, se sumarfa la imposibilidad de eliminar la placa proximal.
El crecimiento de 1a placa a 1o largo de las bandas en proximal, se-
ria el responsable del mayor agrandamiento gingival de las papilas,
tanto en el sector anterior como en el posterior. Ademds se debe de
tener en cuenta que la aparatologia ortoddncica es generalmente colo-
cada en perfodos cercanos a la pubertad, que se caracteriza por res-
puestas inflamatorias nxageradas a los elementos irritativos habitua-
les.,

La hiperplasia gingival recede tiempo después de retirada la

aparatologfa ortodéncia.



e) Gingivitis marginal crénica

Clinicamente se observa agrandamiento y enrojecimiento del mar-
gen libre, pérdida del contorno regular gingival a veces con agranda-
miento y otras con recesidon de papilas. Pérdida del punteado y dismi-
nucidn de la consistencia. La lesidn inflamatoria crdnica de los ni-
fios, se encuentra ubicada en 1a zona mds coronaria de la encia margi-
nal y permanece ahi separada del resto del periodoncio por las fibras
crestodentales.,

En algunos pacientes se desarrolla un infiltrado inflamatorio
con predominio de edema y aumentado en su vascularizacion. En otros
hay una proliferacidn coldgena de tal magnitud, que clfnicamente se
observa encfa fibrdtica. También es comin observar tirtaro o sarro,
el cual aumenta con la edad del nifio y con 1a mala higiene bucal, tan-
to los nifios como Yos adolescentes de menor nivel socio econdmico tie-
nen mayor prevalencia a éste.

E1 sarro supragingival es mds frecuente en los incisivos infe-
riores. En los molares superfores es mds blanco y ficilmente se re-
mueve.

Tratamiento.

1) Control de la placa bacteriana, mediante la ensefanza de métodos
de higiene bucal,

2) Profilaxis.

3) Eliminacion de los factores que facilitan el depdsito de placa.

4) lLa instauracién de visitas periddicas al consultorio en las que
se realizarfn la profilaxis y reforzamiento de la motivacidén pa-

ra el cepillado, controlando su técnica.




V. CONDICIONES SISTEMATICAS QUE PUEDEN MODIFICAR LA RESPUESTA
INFLAMATORIA
a) Edad Puberal

Esta respuesta inflamatoria se caracteriza por un agrandamiento
gingival de color rojo mis intenso que lo habitual, con papilas globu-
losas que no sdlo llenan por completo el espacio‘interdentario, sino
que hacen prominencia sobre 1a corona cubriéndola parcialmente,

Esta gingivitis ha sido atribuida a los cambios hormonales que
se producen durante la adolescencia. Ya desde la nifiez existe una in-
teraccion hormonal dindmica el eje hipotdlamo-hipofisario-gonadal. Se
produce secrecién hormonal, si bien pequeda. Durante la época de ado-
lescencia hay un aumento progresivo de la taza de hormonas sexuales
que condicionan los cambios secundarios caracteristicos de la adoles-
cencia, hasta llegar o los niveles de 12 madurez sexual.

Se sabe que ciertas hormonas sexuales tienen efectos especificos
sobre el tejido conectivo, pero ain no se conocen los mecanismos por
los cuales los niveles hormonales puberales influyen sobre la respues-
ta inflamatoria gingival frente a sus agresores habituales, haciéndola
més espectacular. Es probable que la gingivitis puberal se desarrolle
a partir de cambios en el tejido de granulacion de una gingivitis mar-
ginal crénica previa,

pasado el perfodo puberal, la severidad de la inflamacién dismi-
nuye pero la gingivitis no desaparece por completo, sino son elimina-
dos los agentes agresores habituales y toda situacifn que favorezca su
depdsito,

Tratamiento.

Consta de las mismas etapas de la gingivitis marginal crénica.




Si\e\ agrandamiento gingival es muy fibrotico, se indica su elimina-

cion por gingivectomia o gingivoplastia.




b) Elefantitis Gingival (Fibromatosis)

Los tejidos gingivales al parecer estin normales al nacer, pero
comienzan a crecer con la erupcidn de los dientes temporales. Aunque
se observaron casos leves, los tejidos gingivales suelen sequir cre-
ciendo con la erupcidn de los dientes pérmanentes hasta que cubren
pricticamente las coronas clinicas de los dientes. Este marcado agran
damiento gingival se produce en toda la boca con tejidos firmes, den-
sos, rosados, insensibles y con poca tendencia a sangrar., La afeccion
no es dolorosa mientras los tejidos no 1legan a cubrir parcialmente la
superfirie oclusal de los molares y se ven traumatizados por 1a masti-
cacion,

E1 exdmen hitoldgico muestra una leve hiperqueratosis del epite-
lio con produccidon de ‘argas prolongaciones epiteliales. La causa
principal del agrandamiento estd en el estroma subyacente de tejido
conjuntivo denso, que consiste en haces coldgenos bien definfdos con
algunos fibroblastos y fibrocitos. La presencia de grupos de células
inflamatorias crénicas, suelen ser una respuesta a la irritacion se«
cundaria origfnada por el traumatismo de las encias hiperpldsicas,

La etiologia ﬁe esta proliferacion gingival es desconocida, pero
la mayorfa de los informes sefalan un factor genético. Otros miembros
de la famiiia presentan alteraciones similares sugerentes de un patrdn
hereditario. La presencia de hipertricosis junto con la hiperplasia
gingival, sugiere la posibilidad de una disfuncibn endocrina como po-
sible factor etiolégico.

Tratamiento.

Con frecuencia 1a eliminacién quirirgica del tejido hiparpldsico

ha sido el tratamiento elegido, No obstante, la hiperplasia pueds re-




sigivar en pocos meses después del procedimiento quirlrgico y puede
volver a su estado original en pocos afios. Aunque el tejido se ve pi-
lido y firme, el trabajo quirirgico suele acompafarse con una hemorra-
gia excesiva por lo que se suele recomendar la cirugfa por cuadrante
en vez de la eliminacidon de una cantidad excesiva de tejido de una so-
la vez, En los adultos, no se ha observado recidiva después de la

exodoncia de los dientes y la realizacidon de prétesis.




c) Gingivitis Dilantinica

La dilantina s0dica es una droga muy efectiva y frecuentemente
utilizada para controlar las convulciones. Muchos nifios tratados con
‘delantina sddica por un periodo prolongado, genera una hiperplasia in-
dolora de las encias. La hiperplasia es de un tipo generalizado y a-
fecta los tejidos proximales, vestibulares y 1in§ua1es. E1 aumento
de tamafio comienza en las papilas adquiriendo la encia un aspecto lo-
bulado. E1 agrandamiento puede 1legar a cubrir gran parte de las co-
ronas dentarias. De consistencia dura y aspecto granular, puede pre-
sentar también las caracteristicas de la inflamaci6n gingival sobrea-
gregada; cambios de color, ulceracidén de la pared interna del surco
gingival con hemorragia al sondaje. Si la hiperplasia es considerable
puede haber migracidn dentaria.

Histoldégicamente,

Se observa agrandamiento de todo el tejido gingival. El epite-
110 es hiperpldsico, con papilas alargadas que penetran en profundidad
en ¢l tejido conectivo. En éste se observa una gran actividad fibro-
blistica con numerosas fibras coldgenas, halldndose también células
inflamatorias y vasos.

No todos los nifios o adolescentes medicados con la droga desarrg
11an gingivitis dilantfnica. En los pacientes que sf se l1lega ha pre-
sentar, existen variaciones en el tamafic y la severidad con que ello
ocurrej tampoco existe relacifn entre el tamafo adquirido por el agran
damiento gingival y la dosis, el tipo de digestibn, la edad o el sexo,

Tratamiento.

Se necesita una buena higiene hucal para mantener la afeccifn

bajo control, Strean y Leoni informaron el uso de un esteroifdes anti-




~i?flamatorio. dexamentasona 21-fosfatica 0.1% con sulfato de meomici-
na (Neo-decacrdn) para masajes de las encias, es eficaz antes de que
llegue la etapa del desarrollo exagerado. La eliminacidn quirdrgica
del tejido muy desarrollado de la gingivitis dilantinica, se considera
en general, que es el tratamiento mds eficaz. No obstante este proce-
dimiento suele ser sequido por una recidiva gradual de tejido fibroso.

Davis, Baer y Palmer comunicaron un estudio preliminar de una
nueva terapéutica para la hiperplasia gingival dilantinica. [nmedia-
tamente después de 1a eliminacidn quirdrgica del tejido hiperplidsico,
se toma una impresidn positiva. De igual manera es eficaz el aparato
de tipo protector bucal de goma naturdl y el esqueleto colado de cromo
-cobalto, recubierto por dentro de pldstico blando,

E1 aparato se suele usar sGlo de noche, pero si el plan de tra-
tamiento 1o requiere, se le puede emplear de noche y dia.

A los nifios a quienes se recomienda terapéutica dilantinica, hay

que instalarles a que lleven a cabo una excelente higiene bucal.




d) Gingivitis Escorbiutica

De todas las vitaminas, la Vitamina C es la que mds probablemen-
te puede afectar los tejidos periodontales, pues es esencial para la
produccion de fibras conjuntivas. La deficiencia experimental produce
una disminucidn del contenido de fibras en ios tejidos periodontales,
debido a 1a inhibicidn de su reproduccidn normal. En el escorbuto las
encias se desprenden, se producen hemorragias en los tejidos y la afec
cion suele acompafarse de una inflamacion aguda. La deficiencia de
Vitamina C sola, empero, no produce una gingivitis; la irritacidn lo-
cal es necesaria para iniciar la reaccidén inflamatoria.

E1 niflo con gingivitis escorbutiva puede quejarse de gran dolor
y haber hemorragias espontdneas. Miller y Roth describen a la gingi-
vitis escorbltica, comd una enfermedad primordialmente qﬁpilarefl la
cual el endotelio se hincha y degenera. Las paredes vasculares se
tornan débiles y porosas, con lo que se produce la hemorragig. Los
capilares que alimentan las encfas son terminales y se anastomosan
libremente, se crean obstrucciones capilares en las papilas interden-
tales y con ellas necrosis.

La gingivitis escorbitica clfnica grave es rara en nifios. Sin
embarqo puede ocurrir en nifios alérgicos a los jugos de frutas, en
quienes se descuida el complemento deitético de Vitamina C,

Tratamiento,

Cuando los estudios hematoldgicos indican una deficiencia de
Vitamina C sin ninguna otra afeccién genaral, la gingivitis responde-
r§ notablemente a 1a administracién de Scido ascérbico en dosis de
250 a 500 mg,

Ina atencidn odontoldgica completa, higtene bucal y un suple-




mento de Vitamina C con otras vitaminas hidrosolubles, mejorardn mu-
Al

chisimo el estado general.



’

VI. PERIODONTITIS

La inflamacidn gingival crénica puede extenderse hacia los teji-
dos de soporte profundos del periodonto y convertirse entonces en be-
riodontitis.

La periodontitis estd invariablemente vinculada con factores e-
tiolégicos locales obvios como la placa, los cdlculos, el acumula-
miento de alimentos y restauraciones dentales inadecuadas.

LOS SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS DE LA PERIODONTITIS

Son similares a los de la gingivitis pero con las variaciones y
adiciores siguientes:

1) Color,

El éstasis circulatorio dard lugar predominantemente a un color
rojo azulado. El cambio de color puede extenderse a la encia inserta-
da y aun a la mucosa alveolar. Algunas veces el color serd rosado y
aparecerd como clfinicamente normal,

2) Cambios en la consistencia y textura superficial,

La encfa puedg presentar a la presidn una superficiec brillante,
lisa y picada.

Sin embargo, periodontitis de larga duracién puede sufrir cam-
bios fibroticos en la pared gingival y presentar una apariencia firme
y saludable,

3) Cambios en la forma y posicién.

Cuando el proceso Inflamatorio se extiende apicalmente, el agran
damfento margfinal tiende a disminuir. E) tejido interproximal puede
ratener algin agrandamiento y exhfibir una superficie convexa, Se pue-

de producir una separacidn de las partes vestibular y lingual de las



papilas interproximales,
4)\ Hemorragia.

En un hallazgo habitualmente constante, cuando tiene lugar una
fitrosis, 1a hemorragia disminuye y se hace menos notable.
5) Bolsa Periodontal.

La destruccion de los tejidos periodontales de soporte, trans-
forma una bolsa gingival en una bolsa periodontal.

Cuando mayor destruccidon de las fib}qs dentogingivales se pro-
duzca por la accidn de la inflamacidn progresiva, tanto mds prolifera-
rd apicalmente la adherencia epitelial.

Las bolsas periodontales pdeden‘ser suprgéseas o infradseas; las
supradseas son las mds frecuentes. La pared de este tipo de bolsas
estd formado enteramente por tejido blando. {(Encia, encia y mucosa
alveolar, mucosa alveolar y mucosa palatina)

La pared externa de las bolsas infradseas estd compuesta de los
tejidos blandos mencionados y andamio de hueso alveolar.

6) Exudado.

Es por lo general un sintoma prominente, un exudado purulento.
7) Dolor,

No es un hallazgo constante en la enfermedad periodontal, aunque
puede presentarse una sensacién de incomodidad
8) Reabsorcién fsea.

La progresidn apical del proceso inflamatorio y la destruccidn
de fibras dentogingivales, dan por resultado finalmente la reabsorcién
de 1a cresta del hueso alveolar.

9) Movilidad.

L8 reabsorcidn del hueso alveolar y la destruccidn de fibras de



ligamento periodontal, dardn como resultado un grade variado de aflo-
jamiento dentario. Por otro lado, los dientes sometidos al trauma

oclusal, pueden exhibir movilidad gin pérdida aparente de las estruce-

turas del soporte.
10)  Migracidn.

Con la pérdida de tejidos de soporte, un diente no es capaz de
resistir las fuerzas normales y se puede extruir, inclinar, rotar o

migrar a otra posicidn. La migracidn es con frecuencia en dientes

anteriores.




a) Patogenia

Ay

Cuando 1a inflamacion de la encia se extiende hacia los tejidos
de soporte mis profundos y se ha destruido parte del ligamento perio-
dontal, se puede hacer el diagndstico de periodontitis. EI rasgo ca-
racteristico de la periodontitis es la bolsa periodontal,

La bolsa periodontal de la perfodontitis no tiene su origen en
el agrandamiento e hinchazdon del margen gingival, sino en la invasian
progresiva de la bolsa sobre el ligamento Qeriodontal. Siempre este
proceso va acompafiado de resorcidon de la cresta alveolar.

El diagnéstico ¢1inico de 1a periodontitis se basa en la infla-
macidn gingival, la bolsa, el exudado'de esas bolsas y la resorcidn
alveolar, Por lo general, la lesidn es indolora. Puede haber movili-
dad temprana o puede ser un sintoma tardfo; a veces es minima, inclu-

so después de pérdidas considerables de hueso alveolar.




b) Caracteristicas Clinicas

En las fases iniciales no hay sintomas, movilidad dentaria, ni
defectos obvios del color, tono o contorno de la encfa. Por lo comin
el diagndstico se hace en forma casual como producto de un eximen
odontoldgico de rutina. E) exdmen con la sonda periodontal siempre
revelard la presencia de bolsas periodontales en una o las dos caras
proximales de un molar o mds y también frecuentemente en un incisivo o
en varios. Por lo general las lesiones iniciales se limitan a estar
en el primer molar o en los incisivos. En la enfermedad incipiente,
las tablas corticales dseas vestibular y lingual rectas, no presentan
ninguna alteracidn. Esto demuestra la ausencia de movilidad detecta-
ble clinicamente,

Las caracterfsti:as de 1a enfermedad avanzada, son:

1) Desplazamiento dentario.

2) Aparicibén de diastemas.

3) La presencia de inflamacidn gingival que aumenta de acuerdo a 1la
gravedad de la lesidn.

4) Aumento de lq movilidad dentaria que con la migracidn favorece
el acufiamiento y la retencifn de alimentos. En algunos pacientes la
enfermedad permanece circunscrits a los primeros molares y un incisivo
o varios, mientras que en otros afaecta casi{ la totalidad de la denti-
cién superior y en menor grado la mayorfa, pero no todos los dientes
inferfores, '

Las bolsas periodontales miden aproximadamente entre 8 y 10 mm,
y 1a pérdida 6sed tiene forma de circunferancia y se producen recesio-
nes gingivales an concomitancia con la pbrdida fsea alveolar,

En los casos avanzados de afaccidn de molares o incisivos, es




ves, el epitelio bucal puede tornarse menos queratinizado.
3)\ Fondo de la bolsa.

E1 extremo apical de la bolsa se haya en el extremo coronario
del epitelio de insercién. Esta insercién se extiende apicalmente a
pirtir del fondo de la bolsa y rodea por completo al diente. La pro-
gresion de gingivitis a periodontitis parece basarse en la extension
de la reaccidon inflamatoria por los conductos vasculares hacia el hue-
s0. También se supone que la inflamacidn se propaga en la ldmina pro-
pia para destruir los ases de fibras directamente debajo del epitelio
de insercidn. Este proceso puede afectar a la vitalidad de los cemen-
toblastos de esa zona. Estos fendmenos junto con la destruccidn dsea,
1a proliferaci6n apical del epitelio de insercidn y la formacién de
bolsa, son caracterfsticos de la periodontitis,

4) Patogenia de la Bolsa.

El fondo de la bolsa es un punto vulnerable del epitelio de in-
sercion, En este punto donde el epitelio se inserta a la estructura
calcificada (cemento), existe una situacidn bioldgica muy particular.
S{ las células epiteliales son dafladas o destrufdas, la bolsa se pro-
fundiza. Hay depGsitos, bacterias, toxinas y otros irritantes dentro
de la bolsa, Estos productos provocan la respuesta inflamatoria,

Los irrftantes llevan a la inflamacidn, emigracién de lucocitos
y exudado en la bolsa, Las influencias nosivas permanecen en la bol-
sa, fuera de la cubferta epitelial del organismo y fuera de las defen-
sas orgénicas,

6) Resorcidn de la cresta alveolar.
El proceso de resorcién osteocldstica de la cresta alveolar se

intens{fica mediante factores intrinsicos, que favoracen la destruc-




cién de sustancias proteinicas, tales como la sustancia fundamental de
la matriz osea.

En algunos casos el infiltrado inflamatorio sigue el curso de
los vasos peridsticos sobre la superficie alveolar externa. Clinica-
mente esto se ve como una inflamacién difusa de toda la encia.

6) Absceso Periodontal.

En ciertos casos donde existen bolsas muy profundas, el absceso
se forma en los tejidos de soporte mds profundos. Es frecuente que
esto se origine al no haber drenaje desde una bolsa profunda o de una
furcacidn. El infiltrado plasmacitario es una caracteristica de la
periodontitis en zonas de tejidos profundos. La funcidén de los plas-
macitos, debido a una reaccidon de defensa inflamatoria, puede dar como
resultado la produccidr de anticuerpos.

La presencia de masas densas de plasmacitos dan la impresion de
un tumor. La presencia de estas células plasmacitarias en una perio-
dontitis de larga duracidén, es un signo por parte del organismo de
disminuir los efectos tdxicos de las bacterias durante la destruccion

tisular.

7) Avance de la inflamacidn.

Cuando el proceso inflamatorio es de duracién mds prolongada,
tiende a avanzar en profundidad. La extensidn del infiltrado inflama.
torio, se hace por el tejido conectivo laxo a lo largo de las vfias
vasculares y es una caracterfstica de la perfodontitis., Los vasos
sanguinaos y 1inféticos de 1a encfa y del ligamento periodontal, se
orfiginan en las arterias alveolares, o mandan ramas hacia ellas y pe~
netran en los tabiques interdentarios e interradiculares. Estos vasos

se extienden hacfa la encfa y mandan ramas hacia el ligamento perio-




dontal; también perforan el hueso alveolar.
En el proceso inflamatorio de la periodontitis, las toxinas
infiltrado celular, vuelven por las venas y los linfdticos que acompa-

nan a las arterias,




c)  Etiologia

Los factores locales (extrinsecos) son de enorme importancia en
la periodontitis. La irritacidn que producen los depdsitos con 1a
flora microbiana siempre presente, es un factor fundamental en la re-
accidn inflamatoria y la profundizacidn de las bolsas. Sin embargo
estos factores extrinsecos no explican satisfacforiamente el desarro-
110 de determinadas formas de periodontitis. No puede haber duda de
que los factores sistemiticos (Intrinsicos) desempefian un factor im-
portante en el desarrollo, la forma y la intensidad de algunos casos
de esta enfermedad. No es posible asegurar si hay enfermedad intrin-
sica o deficiencia nutricional alguna que lleve como norma al desa-
rrollo de periodontitis a partir de 1a gingivitis persistente. Sin
embargo hay enfermedales que predisponen a destrucciones tisulares y
a reacciones inflamatorias, (Diabetes, tuberculosis, disfuncion en-

docrina y trastornos de 1a nutricidn)




d)\ Periodontitis marginal crodnica.

Cuando las causas que infcia la gingivitis en nifios, esencialmen
te por acumulacidn de placa bacteriana, no son eliminadas, persiste la
inflamacidon crdonica gingival., Ella es cl resultado de la interaccidn
de los agentes agresores de origen microbiano y los mecanismos de de-
fensa del huésped y muchos factores que influyen sobre ambos. Esta
interaccidn puede mantenerse a nivel exclusivamente gingival durante
mucho tiempo. Sin embargo la secuela mds corriente es la disolucidn
de las fibras coldgenas, la migracién de la adherencia epitelial y la
pérdida 6sea, conformindose asi el cuadro de periodontitis marginal
crénica.

La infciacion y velocidad con que se producird 'a expansion de
la inflamacién hacia dreas mis profundas del periodonto y la pérdida
6sea en cada individuo no es predecible. Sin embargo los estudios
epidemioldgicos realizados para determinar la prevalencia y severidad
de enfermedad periodontal en nifios y adolescentes, se encontrd ya en-
tre los 12 y 15 afos; un porcetaje de estos tiene pérdida 6sea. En
todos los estudios realizados se encontrd una estrecha correlacign
entre el grado de higiene bucal y la prevalencia de periodontitis
marginal crénica, Los dientes que primero pierden insercidn son los
incisivos inferiores, luego los molares inferiores y los premolares
superiores.

Cuando la zonda se introduce 3 mds de un milfmetro por debajo
del 1{mite amelocementario en alguna pieza dentarfa, nos alerta ya
sobre la presencia de perfodontitis marginal crénica. El1 valor de la
radiograffa como elemento de diagndstico es complementario, ya que se

ha encontrado pérdida de continuidad de la cortical de la cresta y




dreas radioldcidas en el centro de la cresta, tanto en adolescentes

que tenian inflamacidén gingival, como en adolescentes con encia nor-

mal,

De no realizarse el tratamiento adecuado, los adolescentes ya
afectados engrosaran con el correr de los afios eﬁe gran porcentaje de
adultos que en todas partes del mundo pierden sus dientes por enferme-
dad perijodontal,

-e) Tratamiento.

E1 tratamiento adecuado corresponde al control de 1a placa bac-
teriana, profilaxis, el curetaje y diversos procedimientos quirdrgicos
para corregir deformaciones dseas y de los tejidos blandos. En casos
seleccionados, también se requieren procedimientos pldsticos para la
correccidon de diferentes problemas mucogingivales. Ademds puede pre-
cisarse del ajuste de la oclusidn para solucionar el trauma oclusal y
recurrir a la ferulizacidén cuando la movilidad dentaria no responde a
13 correccién oclusal. En los casos en que é1 o los dientes con lesio
nes periodontales guardan relaciones inadecuadas con el hueso alveolar
circundante, se hard el tratamiento ortoddntico para alinear los dien-
tes y conseguir un medio que favorezca més la salud periodontal. Esta
enfermedad se previene mediante el control de la placa, la eliminacidn
del sarro, 1a eliminacidn de zonas de retencién de alimentos y la rea-

1{zacién de restauraciones dentales de contorno y disefios adecuados.




VII. PERIODONTOSIS

Fue descrita por primera vez por Gottlieb en 1923; desde enton-
ces ha sido objeto de controversias en cuanto a su etiologia, preva-
lencia diagnéstico y tratamiento.

Seglin Baer la periodontosis es una enfermedad que se caracteriza
por la rapida pérdida de hueso alrededor de mds de un diente de la
denticidn permanente, con escasa acumulacidn de placa y poca inciden-
cia de inflamacidon gingival en adolescentes sanos.

Esta enfermedad puede progresar rapidamente hasta el punto en
que pueda hacerse muy poca la salvacidn de los dientes. Estas lesio-
nes periodontales son muy semejantes a la de la periodontitis primaria.

Las caracteristicas diferenciales de 1a periodontosis con rela-
cién a la periodontitis, son:

1) Edad de inicfacidn.

2) Relacidn de sexo.

3) Antecedentes familiares.

4) Bolsas periodontales profundas.

5) Diferencia radiogréfica de pérdida §sea alveolar.

6) Rapidez de avance,

7) Ausencia de esta alteracifén en la denticibn temporaria.
Comienzo.

E) comienzo de la enfermedad es incidioso y se produce durante
la edad de 11 y 13 afios,

La pérdida 6sea alveolar no se debe a la ausencia o deficiencia
de desarrollo o congénito.

E1 hueso alveolar ests presente y se desarrollo normaimente con



1a erupcién de los dientes y sdlo después sufre reabsorcidn.

En 1a forma generalizada de la enfermedad, la edad a 1a que co-
mienza varfa segdin los dientes de una misma persona,

La periodontosis afecta mis a mujeres que a hombres.

Antecedentes familiares.

La periodontosis se puede observar en gemélos indénticos, en mu-
chos padres e hijos, hermanos, primos, tios y sobrinos.

Kaslick y Chansens, observaron que en muchos casos las lesiones
tienen una imagen como vista en el espejo, bilateral de pérdida de in-
sercién de ligamento periodontal sobre las rafces de los dientes cuan-
do estdn pigmentados. Esto es una prueba mds que apoya el papel de

los factores genéticos en la etiologfa de la periodontosis.




a)‘ Etiologia

Durante la pubertad la gingivitis hiperpldsica inflamatoria, es
la forma mads comiin de las enfermedades, que de no ser tratada, la en-
fermedad avanza y se convierte en periodontitis.

En cambio en la periodontosis por el contrario en sus fases ini-
ciales presenta una encia de aspecto y color normal. Sin embargo al
realizar el exdmen radiogr&fico, si hay pérdida dsea evidente y el
exdmen con una sonda revelard la presencia de bolsas periodontales
verdaderas. La presencia de cdlculos subgingivales son poco comunes,
incluso en bolsas que se extiendpn casi hasta los dpices radiculares.

En muchos pacientes que presentan periodontosis, hay anteceden-
tes de haber sufrido golpes o traumatismos en la corona de uno o mis
fncisivos por causa de alglin accidente y que fueron tratados inadecua-
damente y dejados en trauma oclusal. También es posible encontrar
otros problemas oclusales, tales como la mal posicién de dientes pos-
terfores o alglin contacto en céntrjca o en balanceo evidentes en la
Zona del primer molar. Sim embargo, incluso si se localiza el contac-
to prematuro, es posible decir si es la causa de la enfermedad.

En la mayorfa de los casos de periodontosis, 1a magnitud de la
destruccidn periodontal observada, no guarda relacién con la cantidad
de irritantes locales presentes,

Hallazgos bacterioldgicos,

En 1a microbiota de las bolsas periodontales se observa el pre-
dominfo de bacilos gramegativos, Hay dos tipos claramente distingui-
bles: wun bacilo fermentativo, curvo con motilidad y un bacilo pequefo

pleombrfico sin motilidad,




b) Caracteristicas Clinicas

Las caracteristicas clinicas mids importantes de la periodontitis
son 1a bolsa periodontal con exudado y la resorcidn de la cresta alveo
lar,

1) Bolsa Perijodontal,

La bolsa periodontal se halla limitada por un lado, por la super
ficie del diente con su cemento expuesto cubierto por depdsito calci-
reo y placa. Por el otro lado, por la encfa que presenta diversos gra
dos de inflamacidn. E1 cemento coronario al fondo de la bolsa es un
tejido necrdtico sin vitalidad. Los depdsitos calcdreos se conponen
de una matriz orgdnica impregnada de sales inorgdnicas.

2) Epitelio de la Bolsa.

La pared blanda c¢e la bolsa estd cubferta de epitelio escamoso
no querantinizado, estratificado. En la inflamacidn es frecuente que
este epitelio esté ulcerado. Los productos téxicos del surco penetran
en el tejido conectivo subyacente por esas ulceraciones.

Las papflas de tejido conectivo son largas y se extienden casi
hasta la superficie: La invasidn de las papilas de tejido conectivo
por leococitos, puede dejar los vasos sangufneos cubiertos sdlo por
un exudado coagulado,

Para que los productos bacterianos de la placa provoquen una
respuesta inflamatoria, deben pasar a través de las ulceraciones hacia
el tejido conectivo o deben ser capaces de hacerlo por los espacios
intercelulares de 1a bolsa y el epitelio de unidn.

La superficie externa del epitelio gingival, se caracteriza por
la presencia de una capa superficial queratinizada que terminan abrup-

tamente en el margen libre de 1a encfa, En inflamaciones crénicas gra-



muy frecuente que 1a pérdida Gsea de los molares se extienda desde la
cara proximal a lo largo de las aristas mesiovestibular y distovesti-
bular hasta llegar a la bifurcacion., La tabla cortical vestibular,
estd atacada en mayor grado que la lingual o la palatina, aungue hay
excepciones. Con excusidn de casos terminales en los cuales no hay
hueso alrededor de las rajces del molar, la porcidn apical de los de-
fectos infradseos profundos es indefectiblemente una bolsa de tres pa-
redes. Las partes mds cervicales. por otra parte, suelen ser bolsas
infradseas de una o dos paredes. Es frecuente 1a presencia de cdlcu-
los en 1a porcién mds cervical de la rafz, mientras que es raro encon-
trarlos en los lugares més apicales de la superficie radicular. Cuan-
do estian afectados los incisivos, es comun la ausencia de las paredes

vestibulares y proximales de hueso alveolar,



c) Hallazgos radiolégicos

La pérdida vertical del hueso alveolar en los primeros molares y
en los incisivos en adolescentes sanos, es un signo de diagnéstico.

Hay varias formas de pérdida dseas:

1) La forma de la pérdida 6sea bien determinados.

Es en forma de un arco que se extiende desde la superficie dis-
tal del segundo premolar, hasta la superficie mesial del segundo molar.
2) La pérdida 6sea de las zonas posteriores es b11$tera1 y los la-
dos derecho e izquierdo suelen tener la forma de imdgenes vistas en el
espejo.

3) En casos muy raros, los incisivos no estin atacados y sélo lo
estdn los cuatro primeros molares.

4) En otros casos, sélo las superficies proximales de ios primeros
molares, presentan pérdida O6sea y la enfermedad nunca abarca otros
sectores.

5) Hay otros casos; sin embargo en juvs cuales las atacattas son ‘us
superficies distales,

La extensidn,morfologia de 1a pérdida 6sea, suelen depender de
1 la lesidn es diégnosticada en una fase incipfente o tardfa y si se
trata de una forma localizada o generalfzada.

En los pacientes con lesiones localizadas incipientes, la forma
de 1a pérdida 8sea, no es como regla similar bilateralmente, con mayor
frecuencia al inicio estf afectada Unicamente una superficie proximal
del primer molar de cada arco, A medida que 18 enfermedad avanza, las
superficies contralaterales proximales van siendo atacadas hasta que
Yos cuatro molares adquieran la c16sica forms de fmagen vista en @)

espejo, como Yas tablas vestibulares y lingual del hueso alveolar son



las Gltimas en reabsorberse, las zonas de furcacign de los molares sue
len presentar radiolucidez como manifestacion tardia de la enfermedad.
Asi mismo con el avance de la lesidn de los dientes afectados presen-
tan contactos proximales abiertos.

En los pacientes con lesiones generalizada, la imagen radiogri-
fica de los dientes revela aproximadamente el mismo grado de pérdida
0sea, por eso cuando se alcanza el estadio terminal, la pérdida Gsea
deja de ser vertical para transformarse en horizontal,

Los dientes superiores suelen ser los mds afectados, los molares
de ambos arcos tienden a tener rajces ahusadas, como consecuencia de

1o cual la relacion entre corona y ralz es inadecuada.



d) Evolucion

La periodontosis avanza rdpidamente. Las pruebas radiograficas
indican que un diente afectado pierde alrededor de los tres cuartos de
hueso alveolar en una o mds superficies radiculares, en un lapso de
cinco aflos o menor a partir de) momento en que su iniciacidn es notada
en las radiografias.

Ausencia de lesion de los dientes temporales.

En contraposicidn a cfertas manifestaciones bucales de enferme-
dades sistem&ticas, como en Sindrome de Down, 1a neutropenia ciclica
hipofosfatasia y Sindrome de Papillon-Lefevre, los dientes primarios
no estin afectados ni se exfolfan prematuramente en la periodontosis.

En la periodontosis no estdn afectados Jos dientes primarios, es

una enfermedad de 1a dentfcidn permanente.




¢) Tratamiento de la periodontosis localizada

v

Después de la extraccion de los molares, el seno maxilar se
agranda invariablemente por reabsorcion del hueso alveolar que antes
servia para sostener los molares ahora ausentes. Esto puede provocar
que el seno ocupe casi la totalidad de la zona desdentada, dejando
Gnicamente una delgada tabla de hueso sobre el reborde alveolar. Si
esto ocurriera, el tratamiento periodontal se torna dificil o imposi-
ble en los dientes permanentes de esta zona.

Colgajo pediculado y desgaste dentario.

Una‘ excelente manera de tratar dientes con un defecto infrad-
seo aislado, es realizar un colgajo pediculado mucoperidstico de es-
pesor total para asegurar la eliminacidon completa de todo el tejido
de granulacidon y el desgaste de la superficie oclusal. E) desgaste de
la superficie oclusal para fomentar la erupcién del diente afectado,
se debe repetir a intervalos semanales durante las primeras cuatro o
seis semanas.

Amputacién radicular,

Esta técnica se utiliza especialmente para aquellos casos en que
la lesi6én periodontal ataca Gnicamente una superficie proximal de un
primer molar superfor. La endodoncia, sequida de la amputacidn de Ta
raiz vestibular afectada, es un excelente procedimiento de eliminar el
defecto 6seo y crear un medio favorable para la salud periodontal.

Autotrasplante.

Cuando otros tratamientos periodontales fracasan o la lesidn ya
estd demasiado avanzada. E} autotrasplante del tercer molar en dasa-
rrollo en el 3lveolo de la extraccibn del primer molar, resulty un nme-

dio efectivo de tratamiento,




Para Vlevar a cabo el autotrasplante debemos tener en cuenta:

1) Las rafces del tercer molar donador no deben tener menos de un
cuarto ni T?s de tres cuartos de su longitud completa.

'2) Comprobar que el ancho mesiodistal de la corona del tercer molar
se adapte al alveolo de la extraccidn del primer molar y que las raf-
ces del tercer molar no sean tan divergentes paré que no resulte impo-
sible colocar el diente en el espacio disponible del alveolo.

3) Después de la extraccidn del primer molar, dejar todo el tejido
de granulacidn intacto.

4) El transplante debe estar fuera de oclusidn. Para conseguirlo
hay que quitar parte del hueso alveolar de la zona de furcacion del
alveolo. Es fundamental que el tercer molar sea colocado en una posi-
cion apical al planc de oclusidn del diente vecino, evitando asi el
trauma oclusal, Es preciso observar al diente durante los dos prime-
ros meses para asegurarse que esté ligeramente fuera de oclusion.

5) No colocar una férula rfgida para mantener el transplante en su
lugar. Basta con suturas cruzadas sobre l1a superficie oclusal y un
apdsito periodontal sin eugenol.

6) La movilidad Extrema del transplante durante las tres primeras
semanas, no debe ser causa de alafma.

Tratamiento para pertiodontosis generalizada.

La enfermedad no se limita a molares e incisives, sino que avan-
za para afectar otros dientes de la boca., En esta forma de 1a enfer-
medad, los dientes superiores tienen lesiones mayores que los dientes
inferiores,

E1 tratamiento suele ser desalentador porque la enfermedad avan-

za ripidamente a pesar de todos los esfuerzos realizados en el trata-




miynto. No es raro que el paciente pierda todos los dientes superio-
res antes de llegar a los 20 afios de edad o poco después de esta edad.
En 1a arcada inferior afortunadamente no son atacados todos los dien-
tes por lo que no se aconseja la protesis completa. Una vez que un

diente es atacado en esta forma de periodotosis, invariablemente toma
una evolucidon negativa independientemente del tratamiento realizado.

Sin embargo, mediante el tratamiento periodontal con inclusidon de la
ferulizacidn de cada diente movil, el paciente puede mantener cierta

comodidad y se retarda el avance de la enfermedad.




VIII., GINGIVOSIS

Schour y Massler han descrito un tipo inusitadamente grave de
enfermedad gingival observada en nifios mal nutridos, crénicamente en-
fermos en la Italia de posguerra., Se caracteriza por tres etapas:

a) Edema reducido de la papila interdental coﬁ extensidn posterior

a las encias marginal y adherente. '

b) Sibita ingurgitacion de la encia afectada, con hemorragia espon-
tanea.
c) Necrosis y descamacidn de la encia afectada.

La evidencia apoya la opinidn de que esta enfermedad es debida a
la falta de vitaminas esenciales en la dieta, la niacianamida y la pi-
ridoxina.

La gingivosis no estd relacionada con la periodontosis, de 1a
manera como la gingivitis lo estd con la periodontitis., Ademds de la
descamacion del epitelio, la encia estd aumentada de volimen e hiperé-
mica. E1 epitelio superficial tiende a desprenderse con la presién o
friccion y puede de;ar una superficie sangrante.

Tratamiento.

Remocidn de las irritaciones locales y restitucidn de una dieta

correcta.




X PREVERCION

La gingivitis, es la que afecta a la mayoria de los
nifios y adolescentes. Podria decirse que estd universalmente
distribuida.

Se ha comprobado que la gingivitis es precursora de
la periodontitis. La periodontitis afecta a un porcentaje re
lativamente pequefio de adolescentes a partir de los, doce y -
quince afios, pero su prevalencia y severidad va en aumento con
la edad.

Se entiende por lo tanto que prevenir y curar gingi-
vitis en los nifios es prevenir el desarrollo de periodontitis.

La prevencién de gingivitis se realica con todas las
medidas tendientes a impedir la formacidn y depdsito de placa
bacteriana en la interfase gingivo dentaria, mientras no exis-
ta otro método para eliminar 1a placa que la limpieza mecédnica,
la ensefianza de cepififado a los nifios y 1a motivacidn para que
10 incorporen como hibito diario en el hogar, serd el método -
preventivo esencial.

Las técnicas que se han utilizado para llevar a cabo
1a motivacidn son:

a) Instruccibn tedrica por medio de conferencias, -
diapositivas, audiovisuales,

b) Lo anterior suplementado con 1a realizacibn en -
grupos de ‘1a préctica de cepillado.

c) La instruccibn tebrica complementada con la par-
ticipacibn activa del niflo en el proceso de apren
dizaje, faciliténdole un cepillo y un modelo y -
haciendo sobre el mismo los movimientos adecuados,
practicéndolos Tuego en su boca.

Para poder mantener el nivel de salud gingival alcan
zado deben hacerse remotivaciones periddicas. Ademds da los -
planes de educacién, para la salud que tenga 1a comunidad, el




20

odontdlogo debe incluir 1a motivacion e {instruccion prictica
del cepillado dentario de sus pacientes como una tarea de la
misma magnitud y responsabilidad como la que se emplea en -
realizar el resto de 1a odontologia restaurativa.

Otro modo de prevenir la enfermedad periodontal y
no menos importante, es 1a curacidn de 1a gingivitis que pre
sentan los nifios, ‘

E1 tratamiento gingival, con sus etapas de motiva--
cion y ensefianza de cepillado, profilaxis y curetaje con anes
testa o gingivoplastia de acuerdo ¢on los requerimientos del
caso, juntameite con el pulido de las superficies dentarias -
y los imprescindibles controles posteriores en los que se rea
Tizan profilaxis y el método de ceptilado, deben constituir -
etapas del tratamiento integral odontoldgico de 1os nifios de
1a misma jerarqufa que en este momento lo son las ubturaciones
dentarias.

Ambos procedimientos evitan la mortaiidad dentaria
mediata o tnmediata respectivamente, con la ventaja a favor -
del tratamiento gingival de l1a posibilidad de conseguir ja ~
restauracion integral,




X Conclusiones

El cirujano dentista tiene el deber de actualizarse dfa

con dia pues, asume una responsabilidad con el paciente:

La periodoncia es una rama de la odontologfa que se ha
venido estudiando desde hace ticmpo sin embargo, muches no le han
tomado la importancia debida, por lo que realizan trabajos sin ha
ber obtenido una: historia clfnica y estudios radiogrificos com--
pletos, para establecer un diagnéstico y tratamiento que benefi--

cien al paciente en lugar de perjudicarlo.

Debemos tomar en cuenta que conociendo la histologfa, -
fisiologia y anatomfa del periodonto normal nos daremos cuenta de
que nuestro paciente presenta una alteracifn de las estructuras -

periodontales.

Es indispensable hacerles ver al paciente, que la cavi-
dad bucal no nada mis comprende los 6rganos dentarios sino que -
adem4s existe el tejido que rodea y soporta a €éstos. Ya que se -
ha visto que las enfermedades peridontales son el 50% responsa---

bles de la pérdida dentaria,

Siendo 6stus en etapas, primarias asintomiticas el pa--

ciente solo recurre al clirujano Dentista cuando:

Presenta dolor en pleza dentaria o cuando la enfermedad

ha avanzado provocandc molestias,



Prevenciodn:

Aunque anteriormente he mencionado cémo prevenirlos, me

es de suma importancia hacer hincapié:

Que el paciente lleve a cabo una buena higiene bucal.

Ensefiarles una correcta técnica de cepillado, el uso -

del hilo dental, enjuagues asi como, de las tabletas reveladoras,

En nuestros pequefios pacientes podremos motivarlos y pe
dir a los padres tengan una vigilancia, para que lleven a cabo su

limpieza.

Explicarles que existen ciertos alimentos que nos ayu--
dan a mantener la salud e integridad al periodonto, como hay otros
que por la gran cantidad de carbohidratos ayudan a la formacibn -
de 1a placa bacteria, siendo el factor princlipal para que se esta

blezca la enfermedad beriodontal,

El paciente debe llevar el control que el dentista le -
indique.

En la actualidad contamos con informacién de que las en
fermedades degenerativas no comienzan.con la inflamacifn como en
la gingivitls y periodontitis, on este caso en que los factores -
locales vienen siendo secundarios, es necesario ayudar a nuestros
jévenes pacientes, tanto integralmente como psicolégicamente, -
Pues desgraciadamente estas enformedades se presentan on nifios -

y adolescentes) lo que ocasiona problemas con la estética.




Teniendo el conocimiento de que nuestro periodonto se
encuentra normalmente, nuestro trabajo, tendrd el éxito deseado.

Pues ceste es el prestigio del Cirujano Dentista.
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