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I NTRODUCCI! O N

Los pudecimientos parodontales son en general, en unién conla caries den
tal, una de las causas mas frecuentes de la pérdida de los dientes; es por ello que el
estudio de la etiopatogenia de dichos padecimientos se han infensificado enomemente

Yy >grund&s progresos se han realizado aunque sin aclararlos en forma definitiva.

La incidencia cada vez mayor de padecimientos parodontales en nifios y la
necesidad de una mayor informacién acerca de la forma en que éstos padecimientos se

inician, han dado lugar a que el estudio en ellos siga en aumento.

Dichos trastornos parodontales adn cuando se tratan por separado no de=

ben interpretarse como si éstos constituyesen una fase de la enfermedad parodontal que

se presenta en los adultos.

El hecho de que se le estudie por separado se debe a que en los nifios se =
presentan con diferentes caracteristicas debido a las peculiaridades que presenta la ca

vidad bucal del nifio, como por su tipo metabblico sistémico en general.

Generalmente los trastornos parodontales durante la nifiez, no revisten -



la misma importancia que en la eded adulta, encontrandose en los nifios rara vez pér

dida de dientes, sin embargo en ocasiones pueden presentarse debiéndose principal =

mente o trastomos de origen sistémico.

Aunque no hay alteraciones graves de origen sistémico durante la nifiez,
Hlegan a presentarse padecimientos que pueden variar desde una gingivitis hasta infec

ciones gingivales agudas, las cuales revisten una mayor gravedad.

En éste trabajo nos daremos cuenta que los padecimientos parodontales si
existen en los nifios y que conviene ante todo eliminar los estados iniciales de dichos

padecimientos con el cbjeto de evitar complicaciones consecuentes.

El Sustentante.



CAPITULO |

CARACTERISTICAS DEL PARODONTO EN NINOS,

El parodonto de la denticidn primaria presenta comcfé?fsﬁcas propids, :
no observadas en el parodonto de las personas adultas. Lo foma anatdmica de los
dientes primarios, el menor tiempo de exposicidn al medio bucal y a la estimulacidn
por parte de los alimentos durante la masticacidn, el desprendimiento de los dientes
primarios y la erupcidn de los secundarios, deteminan cambios en el parodonto de =
los nifios que es necesario conocerlos perfectamente para no caer en el eror de con=

fundirlos con procesos inflamatorios, francamente patoldgices.

Lo encla en la denticibn primaria es de color rosa palido, la regitn de
ésta encia insertada ( conocida de esta manera), esté fimemente adherida al hueso
alveolar subyacente y presenta un puntilleo semejante al de la encia insertada del

adulto, aunque menos marcado, parecido al de una cascara de narania.

Debido a la forma anatémica de los dientes primarios, cuyas coronas po
seen un didmetro mesiodistal mayor que el didmetro oclusocervical, o incisocervical,
ya que sus dreas de contacto estan situadas mas cerca oclusal o el borde incisal, que

los dientes secundarios, los espacios interproximales de los dientes primarios son de



mayor tamafio que los espacios interproximales de los dientes secundarios, los papi=

las interdentarias son mas amplias en sentido labiolingual que en sentido mesio distal,
se adaptan al contomo de las caras proximales y son en todos sentidos de un tamafio=
mayor que las papilas interdentarias en la denticién pemanente. Estén formadas por

dos porciones, una labial y otra lingual 6 palatina, unidas por una depresidn inter-

media de tejido.

El color rosa pélido de la encla, es debido @ una mayor cantidad de te

jido conectivo en relacién con los vasos sanguineos que nutren dicha encia.
I g q

El puntilleo de la encia, descrito en un principio, puede ser observado
en los nifios con mayor facilidad, a partir de los tres afios, estd formado por peque-
fias elevaciones altemadas con depresiones en la superficie epitelial. A la edad de
diez afios, cuando ya algunos dientes secundarios han hecho erpcidn, la encia de -
algunos nifios presenta un puntilleo mayor en forma de banda, cuyo ancho aproxima-
do es de dos y medio milimetros, variando en diferentes Greas de uno misma boca y en
bocas distintas, ésta banda se extiende por debajo del borde libre de la enciay noes

ta limitada a la encia insertada sino que abarca inclusive a las papilas interdentarias.

El intersticio gingival es més profunde que el del adulto, sin considerar=

se por ello patolégico,

La pared lateral del intersticio gingival, asi como también el resto de la
encia y de la mucosa bucal, crecen continuamente, sufren descamaciones y cuando =
la encia es desgastada por fricciones excesivas, se recupera rapidamente, Los tejidos

parodontales de los nifios se adaptan a funciones vigorosas y la encia firmemente odhe
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rida al hueso subyacente y odaptada a lo cara de los dientes, es protegida por la for

ma de las coronas durante la masticacion,

Microscopicamente el epitelio escamoso estratificado presenta proyeccio
nes digitales bien definidas.  Su superficie externa estd queratinizada si no totalmen
te, si en su mayor parte. El tejido conectivo es predominantemente fibrilar y presen

ta una capa papilar y una reticular, los grupos de fibras colagenas bien diferenciadas

en el adulto, no se presenta en los nifios.

El epitelio que inicialmente cubre la banda de tejido que une a las dos -
porciones de las papilas interdentarias es odontogénico en origen, posee un gran gro

sor.de pocas células y no esta queratinizado.

El ligamento parodontal de los dientes primarios es mas ancho que el de
los secundarios. Durante la erupcién, las fibras principales del  ligamento parodon-
taltal son paralelas al eje longitudinal del diente y la disposicién en haces observa-
da en la denticidn del adulto, se presenta una vez que los dientes hacen contacto con

fos antagonistas y el proceso de erupcidn activa temina.

El hueso alveolar de los dientes primarios, muestra radiograficamente una
lémina dura prominente, tanto en el estado de cripta, como durante la erupcidn acti
va. Las trabéculas del hueso alveolar son menos numerosas pero de un gruesor mayor

y los espacios medulares son de mayor tamafio que los del hueso alveolar de una per-

sona adulta.

Las crestas alveolares son planas y no terminan en pico como en el adul~



to sin que esto sea considerado como patolbgico.

Los tejidos del parodonto en los nifios, estdn sujetos a una serie de com-
bios debido a que este es un periodo de crecimiento y desarrollo activos, el reempla
zo de los dientes primarios por fos permanente, se lleva a cabo durante este periodo,
sin erﬁborgo, todos estos cambios son considerados como fisiolégicos y conviene saber

distinguirlos adecuadamente.

Durante la nifiez, existen cambios en el maxilar y en la mandbula debi
do al crecimiento y desarrollo. Como resultado del crecimiento aposicional del hue
so alveolar aparecen espacios entre los dientes, a estos espacios se les denomina Espa
cios Primates, pueden presentarse en edad femprana como los tres y medio afios. La
encia que cubre dichos espacios se adhiere fuerfemente al hueso subyacente, el epite
lio experimenta una mayor queratinizacidn adapténdose asi a la funcidn que desempe
fia y los alimentos tienen poca tendencia a empacarse si los dientes conservan infe=
gra anatomia. Este espaciamiento no esté asociado con gingivitis u otro tipo de pa~

decimiento parodontal.,

Frecuentemente, sonh observados cambios en la encia relacionados con la
erupcidn de los dientes, es importante reconocer estos cambios fisiolégicos y diferen
ciartos de los procesos patoldgicos que en algunos casos acompafian a la erupcion den

taria.

Antes de que las coronas de los dientes hagan su aparicidn en la cavidad
bucal y que las chspides o bordes iniciales de estos dientes perforen la mucesa bucal,

la encia presenta una ligera protuberancia fime y ligeramente blanquecina debido a
6



la isquemia producida por el diente que estd a punto de hacer erupcién, Los tejidos
sitvados por encima de estos dientes se adelgazan y la forma de estas protuberancias

es semejante a la de la corona del diente.

Una vez que los dientes se hacen visibles en la cavidad bucal y durante =
el tiempo que estos se encuentran en proceso de erupcidn, hasta lleg«;ra su_posicidn
final la encia marginal se encuentra engrosada, su borde libre es redondeado y ligera~
mente enrojecido y edematoso. Una activa reorganizacién de los fibras del tejido con
juntivo tiene lugar y esto aparece como una ligera hiperemia que nunca alcanza el -
color y las caracteristicas de una inflamacién asociada a una infeccidn y no debe con
fundirse con una gingivitis de origen bacteriano, Una caracteristica notable en deﬂ.’
ticiones mixtas es el agrandamiento de la encfa, principalmente en la cara labial de

los dientes anteriores permanentes del maxilar.

En el curso de la erupcidn dentarla, la base del intersticio gingival, no
alcanza la unién cemento-esmalte hasta la edad adulta, esto significa que en los ni-
fios la encia marginal de sus dientes permanentes descansa sobre la corona. El esma)
te al nivel del tercio cervical de la corona de los dientes anteriores permanentes es
mas prominente que la raiz. Como la encia marginal descansa sobre estas prominen=-
cias, se crea la apariencia de que existe un agrandamiento de esta encia. Este no es
un cambio patolégico en e! contomo de la encia y se aprecia més facilmente en el ma

xilar que en lo mandibula, lo cual es debido en parte al mayor tamafio de los incisi-

vos superiores.,



CAPITULO I

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Los padecimientos parodontales son entidades patoldgicas complejas y -
su etiologia es consecuentemente compleja también y muy variada. AGn traténdose
del més simple de los padecimientos parodontales, es arriesgado el ofirmar que un s6

lo factor etioldgico es el responsable de dicho padecimiento,

Al incluir en este trabajo un capitulo acerca de la etiologia de los pade
cimientos parodontales, no se trata de demostrar que &stos padecimientos en nifios, di
fieron enteramente en patologia, etiologia y terapéutica de los padecimientos presen
tes en los adultos. Sin embargo, se ha observado que ciertas fomas de procesos pato
légicos en los tejidos parodontales se presentan con mayor frecuencia en la nifiez y
que la reaccidn de los nifios a detemminados factores etioldgicos, es diferente a la =~
reaccién observada en el adulto y aunque esto se ha atribuido a diferencias metabdli
cas generales, no es posible alin, precisar con exactitud, los mecanismos que deter—

minan las diferencias entre las reacciones del nifio y del adulto a los mismos factores

etiolbgicos.

La clasificacion de los factores etioldgicos de los padecimientos parodon



tales clasicos es la que los divide en:  Locales y Sistémicos, ambos estén intimomen=
te relacionados y el efecto adverso de un factor local estd frecuentemente alterado =
por influencias sistémicas, éstas a su vez estdn modificadas por condiciones locales -
de las inmediaciones de la encia y los tefidos de soporte. El punto de vista més razo
nables es que las condiciones sistémicas son frecuentemente la causa de los padeci--
mientos parodontales, estando los tejidos del parodonto predispuestos a adquirir la en
fermedad debido a lapresencia de factores locales. Por otro lado, las influencias lo
cales pueden ser de una intensidad suficiente pars producir los padecimientos paro -
dontales, los cuales se hacen més severos en presencia de condiciones sistémicas des—

favorobles.
A.- FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES.

Los factores etioldgicos locales que se consideran importantes en relacién

con los padecimientos parodontales son:

Del Medio Bucal:
1.~ Placa Bacteriana.
2.- Sarro.
3.- Materia Alba.
4.~ Empaquetamiento Alimenticio. ( Vertical y Horizontal ),
5.- Tipo de Dieta. {Consistencia).

4.~ Higiene Bucal Defectuosa.



De los Tejidos Dentarios:
1.~ Lesiones Cariosas.
2.- Anomalias de Forma y Posicidn.
3.- Madloclusidn,

4.~ Oclusidn Traumética.

Existe una intima relacién entre los factores etiolégicos locales de los -
padecimientos parodentales. El sarro y la materia alba, actGan en forma mecanica,
quimica y bioldgica en contra de los tejidos del parodonto su formacidn depende en
gran parte de la flora microbiana bucal en unién de otros factores bucales como la =

higiene bucal defectucsa, dientes de consistencia blanda, Ph de la saliva, etc.

El empaquetamiento alimenticio, que puede ser vertical u horizontal,
depende del tipo de dieta, si la consistencia de ésta es inadecuada, el empaqueta—
miento alimenticio serd mayor, clinicamente dicho, empaquetamiento es sintoma de
una higiene bucal defectuosa la cual puede deberse a las anomalias de forma y posi-
cidn de los dientes o de los frenillos que aunque no son tejidos dentarios, en ocasio=
nes intervienen en la etiologia de los padecimientos parodontales, principalmente el
frenillo labial superior, nomalmente la insercién de &ste frenillo temina a nivel de
la encio alveolar, si traspasa dicho limite terminado en la encia insertada, en los mo
vimientos de masticacidn y deglucidn, ejercerd una traccién constante sobre la en-
cia insertada, y en la encia marginal facilitando ast la acumulacién de residuos ali

menticios, dificultando la limpieza comecta de éstas areas y produciendo en ocasio=

nes fisuras denominadas Fisuras de Stillman, que son desgarramientos de la encia mar
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ginal. Estos frenillos dan origen también o separaciones de los dientes con la conse -
cuente pérdida del drea de contacto desfavorable para el parodonto.  La insercién -

anomal del frenillo lingual, produce onqui’loglosiu y dificulta la limpiezo de las dreas

linguales de los dientes anteriores inferiores.

Lo forma anatémica de las coronas de los dientes es tal que durante los -
movimientos de masticacién y deglucién, si la dieta es adecuada, la encia recibe un
e’éﬁ'mulo benéfico que es de mayor infensidad en la encla insertada presentando por
ello &sta encfa un mayor grado de queratinizacidn, dicho estimulo de los alimentos
sobre la encia la mantienen en buen estado de salud.  Si el proceso caricso cllert; la
forma de las coronas de los dientes ocasionando una pérdidd del Grea de contacto, -
existe retencidn de residucs alimenticics en lugares cercanos al parodonto el cual es

irritado en forma serva por éstos.

Restauraciones defectuosas alteran también el contorno anatémico de las
coronas de los dientes. Si exageran la curvatura de sus caras, impiden el estimulo =
que recibe la encia durante la masticacidn, si por el contrario, dicha curvatura esta
disminuida por lo restauracion, el alimento traumatizard la encia marginal iniciéndo

=& asf un proceso patolégico.

Toda restauracién, cualesquiera que sea su tipo, deberd armonizar con el
esto de los dientes y la oclusion del paciente, los contactos cuspideos prematuros da
#an por resultado una oclusidn troumétice que excede la capacidad fisiolégica del li=

mamente parodontal y lesiona por lo tanto los tejidos del parodonto.

Dientes que no hacen contacto con sus antagonistas, fenbmeno que se co

N



noce con el nombre de anoclusién, tienden a salirse de su alvéolo. La corona clini=

ca aumenta y lo raiz clinica disminuye y en consecuencia, el equilibric entre ambas

se rompe. Se presenta también cambios en el ligamento parodental, en el cemento

y el hueso alveolar,

La presencia de lesiones cariosas con dolor provocado 6 de dientes o pun
to de desprenderse de la encia, traen como consecuencia una masticacién unilateral
facilitando asf, en los cuadrantes opuestos al lado activo, el empaquetamiento ali-
menticio horizontal producido por el impulsoque los carrillos y la lengua dan a los =
alimentos en esta direccidn, La encia de dichos cuadrantes no recibe ademas el esti
mulo que los alimentos dan a lo mosticacién. Debido a la presencia del proceso cario

so 6 de los dientes flojos, lo limpieza de éstos cuadrantes es frecuentemente deficien

tes.

El uso de los mantenedores de espacio es una medida preventiva recomen
dable. Como el nombre lo indica, éstos aparatos mantienen inaltercble el espacio
desdentado. Los cambios de posicidn en los dientes, tanto en sentido mesial, como-
distal; traen como consecuencia una oclusidon anormal. Con ésto también se evita el

cierre de los espacios que posteriormente impiden la erupcidn nomal de uno 6 més de

los dientes secundarios.

El cepillado bucal incomecto, produce alteraciones en la encia y abrasio
nes en los dientes, principalmente a nivel de los cuellos anatémicos. El efecto de -

éste tipo de cepillado se acentla con el uso de pastas dentales demasiade abrasivas.

El uso incorrecto de la seda dental, palillos y estimulantes interdentarios,
12
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dan por resultado una inflamacién de la encia y la mayorfa de los nifios son incapaces
y P

de usar en forma correcta estos instrumentos.

Las bandas de ortodoncia ajustadas en forma defectuosa a nivel del tercio
cervical de la corona de los dientes, lesiona por si solas los tejidos del parodonto y -
facilitan la acumulacién de residuos alimenticios a éste nivel. Se sabe que cierfos =
movimientos orfoddnticos mal dirigidos y mal aplicados, producen lesiones en el liga_
mento parodontal y si &stos continlan con duracidn indebida podrén incluso provecar
una hipercementosis o resorcidn del ceménto y del hueso alveolar. En general, los
pacientes que usan aparatos ortodoncicos deberdn llevar a cabo una higiene bucal mi
nuciosa dedicando mds tiempo a la fisioterapia bucal debido a que la acumulacién de

residuos alimenticios entre las bandas, arcos y alambres es més factible.

Glickman comenta que las bandas de ortodoncia tienden o retener restos

alimenticios imitantes, los cuales causan gingivitis.

Los pacientes deberan ser instruidos acerca del cepillado comecto cuando

estos aparatos sean necesitados.

La condicién del parodonto deberd ser checada regulamente durante el

tratamiento orfoddncico y un cuidado parodontal instituido al primer signo de enfer=

medad gingival.

Diversos habitos como abrir refrescos con los dientes, muy nocive para -
los tejidos del parodonto por la excesiva presidn ejercida sobre los dientes y sus te-
jidos de soporte. Lo succibn del pulgar que ocasiona una protusién de los dientes an=
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teriores, cambio en la posicidn de los dientes que rompe el equilibrio de la oclusién
y facilita el empaquetamiento alimenticio y el traumatismo de los te jidos del paro=

donto, se consideran factores etiolégicos de importancia en los padecimientos parodon

tales.

B.- FACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS,

Los factores etioldgicos sistémicos frecuentemente asociados con los pade
cimientos parodontales son:  Deficiencias nutricionales, trastomos endocrines, espe=-
cialmente diabetes miellitus, discracias sanguineas que ocasionan intoxicaciones de

los tejidos y trastornos sicosométicos,

Todos estos facfoxes sistémicos varian en su mecanismo de accidn en con=
tra del parodonto, mediante una reaccién especifica en sus células, cambios en los=~
mecanismos de coangulacién de la sangre o en la pemeabilidad de los vasos sanguineos,
retrasando la cicatrizacién de los tefidos, disminuyendo la resistencia de las células o

la initacidn y a la infeccidn e impidiendo el desarrolio nomal de los tefidos.

La infeccidn de las membranas mucosas estd asociada con varios estados =

carenciales especialmente con deficiencias de vitaminas A, C. y algunas del grupo B,

La deficiencia de vitamina A afecta el desarrollo y funcionamiento noma
les de los tefidos epiteliales en el caso del parodonto, los predispone a la inflama~
cién y formacidn de bolsas, principalmente en presencia de imritantes locales como la

placa bacteriana, samo y materia alba.

Impide fambién la produccién de Lisozima que es una enzima que aumenta

14



la resistencia de los tejidos a la infecciédn. (Jawetz).

La deficiencia de vitamina C, interfiere en el metabolisno nommal del =
tejido conectivo del parodonto, en casos severos produce escorbuto en el cudl se pre~

sentan destrucciones amplias del parodonto y pérdida de los dientes.

Daficiencias de vitamina C, menos acentuadas no hon sido demostradas =
como causantes directas de padecimientos prodontales.sin embargo en animales de ex=
perimentacién se han observado una mayor destruccién de tejidos parodontales infloma

dos en presencia de irritantes locales.

Procedimientos terapéuticos ;: base de riboflavina (vitemina B2) y écido
nitrico, son efectivos en Io. gingivitis de Vincent, En deficiencias de 4cido folico se
han demostrado gingivitis severas en animales de ex perimentacién. En general, los -
deficiencias vitaminicas leves facilitan la infeccién del parodonto sin que esto signifi

que que los mecanismos nutricionales sean especificos.

Las deficiencias nutricionales deben ser consideradas por lo tanto, como
factores etiolégivos que empeoran el estado de los tejidos del parodonto, dafiando a ~
sus célulos y facilitando asi la infeccidn de dichos tefidos por la flora microbiana -

bucal y los factores etiolégicos locales.

Los trastornos endocrinos estén frecuentemente acompafiados por trastornos
parodontales. Un ejemplo notable de cambios endocrinos que afectan a los tejidos pa
rodontales son aquellos que se presentan durante la pubertad aunque no se han encon

trado una relacidn especifica entre las homonas y dichos tejidos, se sabe que los cam
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bios en el balance endocrino se presentan durante este periodo, aumentan la suscepf_i_
 bilidad de los tejidos del parodonto a los iritantes locales, dichos cambios estén ~-
acompafiados en algunas ocasiones por una inflamacidn cronica del ligamento paro-
dontal. Se desconoce si esta inflamcitn est& causada por una o varias hormonas y

~si eso no el resultado de una actividad hormonal directa o indirecta.

A pesar de la numerosa literatura existente y la evidencia clinica que la
 diabetes predispone al padecimiento pnrbdonrql, las opiniones difieren gmndeménte
respecto a la exacta relacidn entre la diabetes y los trostonos parodontales a ésta -
asociados. Ningln cambic en la encfa de animales diabéticos ha sido notado.  Una
mayor cantidad de sarro y materia alba, ha sido reportada en nifios diobéticos, lo ==
cual es un importante factor predisponente en el padécimiento parodontal, Una ma=
yor incidencia de abscesos parodontales, ha sido observada en individuos diabéticos.
La gran destruccidn de los tejidos del parodonto en nifios diabéticos indica sin embqi
go, que la diabetes no controlada tiene alguna accidn directa o indirecta scbre el pa
rodonto. Los cambios que sufre el parodonto son proboblemente una manifestacién =

de la menor resistencia a la infeccién generalizada en el diabético.

El hipertiroidismo, puede también producir proli feraciones localizadas de
la encia que son crecimientos de tipo épulis. El hipotiroidismo es considerado como -
posible causa de una erupcidn retardada que consecuentemente ocasiona ancmalias en
lo oclusidn. Un funcionamiento defectuoso de la corfeza suprarrenal da por resulta-
do una pigmentacion de la encia, aunque &stos cambios no son frecuentemente relacio

nados con los padecimientos parodontales. El hipotiroidismo congénito ( Cretinismo)-
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es el resultado de una ausencia o falta de desarrollo de la glandula tircides, la erup-
cidn dentaria se retarda y aunque los dientes son de tamafio normal, se presentan api-
fiamientos tanto en el maxilar, como en la mandibula ya que ambos son de un tamatio-
menor que el nomal, los disturbios en la oclusién y las anomalias del estado de posi~
cidn de los dientes presentes en estos pacientes, son factores etiologi cos de importan

cia en los padecimientos parodontales.

Nifios con STndrome de Dawn, y retardo mental, presentan un porcentoiér
mayor de lesiones parodontales en comparacién con los nifios nomales. Ya que en -
ellos se encuentran prqblemcxs como: la configuracién de piezas dentales inadecuadas,
no tienen hdbitos de higiene, o su lavado es defectuoso, existe falta de calcio en el
desarrollo, ausencia de un estimulo como serfan los movimientos de masticacion de los
climentos, yo que no coordinan adecuadomente todos sus movimientos. Existen ade=-
'mas, padecimientos sistémicos propios de la infancia cuyas manifestaciones bucales -

ocasionan algunos trastornos en el tejido del parodonto en algunos casos.

Discracias sanguineas y enfermedades de fos drganos formadores de la san
gre, frecuentemente producen trastomos en el paredonto, tales como leucemia y ane
mia, producen cambios extemos y caracteristicos en el parodonto que son disminuidos
si los discracias sanguineas pueden ser controladas. En la mayoria de los casos, los =
cambios observados en las discracias sanguineas y en las enfermedades de los drga-
~os formadores de la sangre, estdn relacionados con una baje en la resistencia a la -
infeccidn de los tejidos del parodonto, aunque las discracias sanguineas pueden ser
severas aln antes de que los sintomas parodontales se presenten. A pesar de éstos pa

decimientos de la sangre son con poca frecuencia agentes causales directos de trastor
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nos parodontales, no ha sido demostrado que pequefios cambios en la sangre no estén-

relacionados con trastomos, ni contribuyan en alguna forma en su presentacibn.

Trasternos en diferentes areas del parodonto, estan asociados con varios -
tipos de terapia general en compuestos que contienen mercurio o bismuto que predispo
nen a la membrana mucosa bucal a la infeccién mediante una intoxicacién local de =
las células. Envenenamiento de plomo en los cuales el metal se deposita en los tejidos,
afectan al parodento en forma similar. El plomo y el bismuto se depositan alrededor -
de los vasos sanguineos subyacentes al epitelio y disminuyen la resistencia de los teji~
dos a la infeccién. El mercurio impregna a los tejidos especialmente alrededor de ias
paredes de los capilares, actuando directamente sobre las mucosas. Infecciones paro~
dontales se presentan frecuentemente cuando se ha empleado una quimicterapia a base
de sulfonomidas. El hecho de que los sintomas disminuyen con un tratamiento o base-
de peniciling, indica que la resistencia de los tejidos del parodonto puede ser infll;ien-
ciada por tratamientos generales como mediccrnentés que tienden a localizarse en estos
tejidos intoxicandolos. Excepto cuando estos medicamentos han sido empleados en una
terapia especifica no se conoce la frecuencia con que este tipo de intoxicaciones toma

parfe en la etiologia de los padecimientos parodontales.

Inflamaciones de la encia estdn frecuentemente asociadas con la respira=-

cidn bucal.

Muy poco se conoce en relacidn con el papel que desempefian los foctores
sicosomdticos en los padecimientos parodontales. El morderse las ufias y los labios, son

manifestaciones nerviosas de origen sicosomdtico que afectan a los tejidos del parodon
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to. Habitos nerviosos de origen sicosomdtico como la bricomanla, producen fuerzas
intensas que traumatizan las estructuras de soporte del diente y lesiona los misculos -

masticadores.

Ingle y Natkin han reportado un sindrome peco comiin de osteoporosis del
hueso alveolar y muerte pulpar en los incisives mandibulares en nifios en la edad de la
pubertad, que en foma traumatica rechinan los dientes en excursion protusiva. Este

hébito traumético es de origen sicosomatico.

Movimientos exagerados de la lengua, asociados en ocasiones con habitos
anomales de deglucién adquiridoes por el nifio mediante elusode biberones o chupones
cuyo disefio es defectuoso y con enfermedades nasofaringeas son en ocosiones de ori-
gen sicosomdtico y dan por resultado protusiones de los dientes anteriores {mordidos -
abiertas) debido a la presidn de la lengua en contra de dichos dientes, se pierde el
equilibrio nomal de la oclusién del paciente y el resultado final es el de una malocly
sion de éstos dientes.

C.- FACTORES INFECCIOSQSEN LOS
PADECIMIENTQOS PARODONTALES,

Las bacterias son de dos tipos generales, un grupo deellas tiende a locali
zarse en los membranas mucosas o en el sitio de entrada al organismo, el otro tiende a
diseminarse en todo el organismo. Estas propiedades resultan en parte de las propieda

des de la bacteria y por el tipo de respuestas de los tejidos.

Las bacterias asociadas con los padecimientos parodontales incluso en sus

formas agudas, tienden a pemanecer localizadas, ésta cualidad no es debido entera~
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ment e a su naturaleza ya que muchas de ellas como el estreptococo y el estafilococo

pueden en ocasiones penetrar al organismo produciendo infecciones en ofros sitios. La
disposicidn de los tejidos del parodonto, contribuye en gran parte en la localizacién
de la infeccidn en los padecimientos parodontales. Si ésta es capaz de vencer la ba-

rrera de tejido, se hace més extensa y mds severa, produciendo asf abscesos, osteome

litis y celulitis...

La patogenicidad de las bacterias no e§ debida exclusivamente a su presen
cia pero su multiplicacién es indispensable para que se presente la infeccidn. Para =
producir el padecimiento, una de las partes constitutivas de la bacteria o algunos de -
los productos, deberd reaccionar con las células de los tejidos, destruyéndolas e impi-
diendo asi su normal funcionamiento. Uno de los principales grupos de productos bac
terianos que causan lesiones en las células de los tejidos son las toxinas, de las cudles
las de mayor importancia en relacién con los padecimientos parodontales son las endo
toxinas glucolipidas, presentes en las paredes celulares de las bacterias gram-negati~
vas, actdan principalmente en las redes vasculares, destruyen los tejidos parodontales
y tienen un efecto insidioso y en ocasiones de larga duracién. Destrucciones de los
tejidos vasculares se presentan en tejidos infectados con especies patégenas de tales -

bacterias.

Edotoxinas de este tipo, han sido aisladas mediante métodos convenciona
les a base de fenol y agua de clases respectivas de las principales bacterias implica-
das en los padecimientos parodontales como son: Bomelia Vincent, Borrelia Bucalis,
pequefios treponemas orales, Fusobacterium Nucleatum, Bacteroides Melaninogenicus,
Selenomonas Sputigena y alguna especia de Veillonella.
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Ademds de las toxinas bacterionas que destruyen el tejido, existen otras
denominadas exotoxinas que actlan a trovés de diferentes mecanismos, interfiriendo
con algunos de los procesos metabdlicos esenciales para la vida de las células. Sus
efectos son generalmente tardios e indirectos, aunque algunas de ellas, como la exo
toxina diftérica, actGan también direciamente destruyendo los tejidos. La gran mayo .
ria de éstas exotoxinas son extremadamente potentes y no existe evidencia alguna de

que sean producidas por ninguno de  los microorganismos orales.

Toxinas bacterianas de varias clases, se piensa estdn relacionadas con el
desarrollo de los padecimientos parodontales, aquellas que afectan los tejidos vascy
lares pueden tener un efecto distinto y quizés especifico sobre ios tejidos parodonta~
les. Las toxinas que originan respuestas inflamatorias, toman parte indudablemente -
en los padecimientos parodontales caracterizados por fendmenos inflamatorios. Aque
Has toxinas que interfieren con el metabolismo nomal de las células pueden también

influir sobre el parodonto.

Muchas enzimas bacterianas influencian el curso de las infecciones me=
diante su accidn sobre los tejidos y sus ~3lulas. El estreptococo aerobio, posee algy.
nas enzimas como la estreptoquinasa, hemolisinas, proteasas, estreptodornasa y la =
hialuronidasa, las cuales tienen efectos definidos sobre los fejidos. El estreptococo
anaerobio, posee la peculiar habilidad de invadir y actuar sobre los tejidos vivos, po
siblemente mediante la accidn de las proteasas, siendo nulo o mucho menor su efecto
sobre los tejides muertos o coagulades. Microorganismos como el estafilococo y bac-

terias fusiformes, producen enzimas que podrian atacar al parodonto.
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En general, tales enzimas se dividen de acuerde con los tejidos que ata=
can, las que afectan a las protefnas, como la colagendsa, las proteasas y las peptida
sas, las que ofectan a la porcidn fluida de la sangre, como la coagulasa y lo estrepto
quinasa. Las enzimas que afectan a las distintas partes que integran a las célul as co
mo la estreptodorasa y lo lectinasa y aquellas que afectan la sustancia granular del fe
jido conectivo, como la hicluronidasa, la beta-glucoronidasa, la condroitinasa y po
sfblemenfe la fenolsufatasa. Existen pruebas de que tales enzimas son producidas en

algunasocasiones por las bacterias en la lesién parodontal.

Con cierta frecuencia, los células y los tejidos se hacen alérgicos o uno
o més de los componentes de las bacterias generalmente proteinas o complejos de pro
tefnus-carbohidratos. Los tejidos reaccionan desfavorablemente o éstas sustancids ==

con edema, eritema e inflamacién.

La autoinoculacidn por exposicin de los tejidos del parodonto a las bac
terias, durante un perfodo largo de tiempo, puede sensibilizarlos a algunos antigenos
bacterianos, 5i esto sucede la infeccidn serd facilitada por los efectos desfavorubles

de lo reaccidn alérgica de los tejidos.

La respuesta de los tejidos parodontales a las bacterias es por medio de un
proceso de inflamacién, ol hacerlo asf, producen y acumulan de lo sangre y la finfa va’
rios factores especificos que Henen la potencialidad de atacar a las bacterias y lesionar
o los tefidos. Estas sustancias como los anticuermpos y la losozima, modifican el curso
de la infeccidn bacteriona y estan presentes en los fluides. Afn no se sabe con certe-

za el papel de éstas sustancias en el curso de Jos padecimientos parodontales, se presu
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me es semejante al que llevan a cabo en otras infecciones bacterianas, ya que los estafi
lococos, estreptococos y neumococos, asi como muchos otros microorganismos, son des
truidos o inhibidos en su crecimiento por estas sustancias. Existe la posibilidad de que
la lisozima sea un factor importante en el control de la flora microbiana oral, debido
a que se acumula en cualquier sitio de inflamacién y su sustrato estd presente en los =
tejidos, se ha considerado como causa de lesiones ulcerativas, particulamente en el-
tracto intestinal, Cuando existe un estado inflamatorio en la encia, la excesiva acy
mulocidn de lisozima en ésta area, puede influenciar el resultado final debido o sus =
efectos antibacterianos y a su accidn histolitica, el papel de ésta sustancia en la for=
macion de la lesidn parodontal, es dificil de establecer, se encuentra en cualquier -
sitio de inflamacidn y su accidn especifica en estos casos tampoco se conoce. En de-
ficiencias de vitamina A, existe una marcada carencia de lisozima en los tejidos, la
cual se ha relacionado con el aumento de la susceptibilidad de los tejidos a la infec~-
cién. Hasta la fecha no existe un estudio comparative de la concentracidn de ésta~

susfancia en los tejidos parodontales nomales y la concentracién presente durunte la

infzccidn,

El dcido lactico es otra de las sustancias que se producen durante el pro-
ceso inflamatorio y que puden influir en la lesién parodontal. El metabolisme de una
zena inflamada cambia radicalmente debido quizés o la presencia de gron nimero de
c&lulas fagositarias que migran hacia ese lugar, cambiando su metabolismo, convier~
ten a la glucosa en acido lactico y posiblemente en ofros écidos de bajo peso mole~
cuiar, los cuales se acumulan en cantidades comparativamente grandes debido al rela
tivo aislamiento del érea inflamada. Se han reportado concentraciones de 4cido lac=

tico hasta de 0.2 mg., por ciento aproximadamente. Esta alta concentracién de ci~
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do lactico trae como resultado que el pH del Grea, baje considerablemente por de~
bajo de lo nommal dafiando los tejidos. El efecto de ésta caida repentina del pH en
el curso de la infeccidn parodontal, es desconocido, se cree que disminuye la densi-

dod de la cresta del hueso alveclar.

Muchos de los microorganismos asociados con las lesiones parodontales son
anaerobios y requieren por lo tanto de un potencial de oxidacién-reduccién bajo para
su crecimiento, bacterias fusiformes y espiroquetas, relacicnadas con tipos agudos de -
padecimientos parodontales, requieren para su crecimiento de potenciales de este tipo,
especiaimenite cuando se encuentran en membranas mucosas expuestas, donde la anae-

robiosis se alcanza dificilmente.

Es probable que éstos microorganismos anaerobios se multipliquen satisfac
toriamente en Greas infectadas expuestas gracias a la presencia de bacterias aerobios
que consumen el oxigeno disponible creando ast un medio favorable para su crecimien
to. Otro factor importante, es la desnaturalizacién de las proteinas durante la cual
se liberan grupos reducides como el sulfidrilo (~SH) credndose asi un potencial de oxi

dacién=reduccidn favorable para su crecimiento y multiplicacién.

Lo inflamacién estéd compafiada de proteolisis la cual puede dafiar a los te
jides, Por otro lado, algunos de los polipéptidos formados, actiian en contra de las-
bacterios, otros estimulan los mecanismos de defensa como son el aumento de la per=
meabilidad de los tejidos, - la formacién de leucocitos y la migracién de fagocitos al =
drea infectada.  La fagocitosis se presenta en algunos de los padecimientos parodon=

tales, lo cual explica la formacién de pus en fa parodontitis por ejemplo. Estos meca

24



nismos de defensa tienen sus desventajas ya que los fagocitos tienen enzimas proteolf

ticos relacionadas con la patogénesis de podecimientos parodontales.

Numerosos estudios se han realizado para aclarar la actividad enzimética
de la flora microbiana bucal en relocidn con los padecimientos parodontales. Se sa=
be que bacterias como el estreptocaco y el estafilococo presentes en la cavidad bu=
cal producen grandes contidades de higluronidasa. Por lo fanto hay unas treinta en-
zimas demostradas, provenientes de fuentes diversas como las glandulas salivales, la
flora microbianas y los leucocitos polimorfonuﬁledres. Todas éstas enzimas tienenw
por lo tanto  un papel muy importante en el desarrollo de dichos padecimientos. Ade
més las bacterias forman la matriz orgénica del sarro y forma parte fambién de la mg_
teria alba, dos factores etiolégicos de gran importancia en los padecimientos parodon
tales.

El samo que estd formado por componentes inorgénicos y componentes or
gnicos, se presenta en las cavidades bucales afectadas con padecimientos parodonta
les inflamatorios, porlo que ha hecho pensar a los investigadores queexiste una re~

lacidn causa-efecto enfre ambos,

Clinicamente se divide en dos tipos: el sarro supragingival sitvado en -
las superficies del diente por encima del margen libre de la encia, y el sarro subgin-
gival, situado por debajo de dicho margen y en contacto con la pared lateral del in-
tersticio gingival. La mayoria de las investigaciones acerco de la composicidn del -
sarro han encontrado que éste contiene el 80% de material inorganico y aproximada~
mente un 20% de material orgénico. La mayor proporcién de la parte inorganica -

consiste en calcio y fésforo; huellas de otros elementos como magnesio, fluor y sodio.
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El cuerpo cristalino de la porcién orgdnica del saro son fosfatos de calcio. El conte=
nido orglnico del sarro varia con la edad de éste.  El sarro viejo contiene el 28% de
material orgdnico que es en porcentaje: protefnas 36 a 40%, hidmtos de carbono de
12 a 20%, y lipidos 0.2%. Ademds sabiendo que el paso inicial en el proceso de for
macién del sarro es la placa bacteriana, hay que eliminarla antes de que se calcifi-

que, como una importante medida de prevencibn,

26



CAPITULO Il

PADECIMIENTOS PARODONTALES EN NINOS

Y SU TRATAMIENTO.

~ Los sintomas de un padecimiento parodontal avanzado son observados en
nifios en muy pocas ocasiones, los de la gingivitis en diversos perfodos de evolucién,
si se presentan frecuentemente pudiendo en algunos casos, avanzar hosta llegar a pa

decimientos parodontales mas severos.

El diagnéstico y tratamiento oportuno de éstas gingivitis, evitarin en my

chos casos mayores consecuencias.

La prevalencia de éstas gingivitis es de 5% a la edad de 3 afios, 50% en
nifios de 6 afios, 90% a la edad de 11 afics. Entre los 11 y 17 afics el porcentaje ~

disminuye ligeramente situdndose entre 80 y 90%.

Hay grades diversos en las gingivitis pero en los nifios el tipo mas comln

de alteracién gingival es la  Gingivitis Marginal Crénica, en la que la encia margi~

nal sufre los cambios caracteristicos en color ( del rosa palido al rojo debido a la di-

latacién de los vasos sanguineos) y tamafio, consistencia y textura de la superficie, -
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igual que en las inflamaciones cronicas de los adultos.

Fundamentalmente, la inflamacién de la encia en los nifios, o mismo -
que en los adultos es producida por los mismos agentes locales, hay sin embargo al~

gunos que se presentan con demasiada frecuencia en la que es necesario considerarlos’

detenidamente: Estos factores son:

1.~ Materia Albo.~ Es comin en nifios con mala higiené oral, la inflomacidn del
margen gingival en relacidn con acumulacidn cremosa, blanco amarillento de
materia alba depesitada a nivel de los cuellos de las piezas dentarias, princi-
palmente en los caros labiales. El margen gingival adyacente a la mqteﬁa al-
ba se toma rojo, de consistencia suave y de superficie brillante. Los restos ali ’

menticios en descomposicion, los microorganismos y sus productos, son responsa

bles de los cambios inflamatorios.

Al inflamarse la encia marginal ocasiona un aumento en la profundidad
del intersticio gingival, formandose asf una bolsa gingival sin migracién apical

de la insercién epitelial, en donde se facilita la acumulacidn de residuos alimen

ticios.

2.~ lritacién por dientes parcialmente exfoliados y flojos.~ Es frecuente que los
dientes temporales mdviles y parcialmente exfoliades produzean inflamacién -
gingival. Durante la masticacién la initacidn de los bordes imegularmente =
erosionados de los dientes parcialmente resorbidos, causan cambios en la encia

hasta la formacién de abscesos y supuracidn, Los dientes flojos hacen que fos
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nifios adquieran habitos unilaterales de masticacién, que favorecen la acumula-
cidn de restos alimenticios que producen la gingivitis en dicho cuadrante, el ce

pillado incorrecto por temor a tocar los dientes flojos empeora la situacién.

Sarro.~  Aunque es raro que se presente en nifios se ha encontrado en muchas -

ocasiones,

Enfermedad gingival relacionada con la erupcién.~ La inflamacién de la encia

se presenta con cierta frecuencia relacionada con la erupcidn de las piezas.

La frecuencia conque éste fenémeno ocurre ha dado origen al témino * Gingivi

tis de la erupcidn" sin embaigo la erupcidn dentaria por sf sola, no es causa de

gingivitis,

El mayor aumento en la incidencia de éste tipo de gingivitis, se observa

en los nifios de 6 a 7 afios, cuando las piezas pemanentes empiezan a hacer =

erupcibn,

Goldman atribuye esta inflamacién de la encia marginal al hecho de que
el margen libre de la encla, no estd protegido por el contomo de las coronas de
las piezas dentarias en los estadios primarios de la erupcidn activa y es por lo -
tanto lesionado con mayor facilidad por los alimentos. La inflamacion es el re=

sultado de irritantes locales que se acumulan alrededor del diente en formacién.

Dientes en mala posicidn.~ Las malas posiciones de los dientes afectan la forma

y posicidn de la encfa marginal. En piezas con inclinacién hacia labial, el mar
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gen libre de la encia se encuentra hacia apical, en piezas inclinadas lingual &

palatino, éste margen es mas grueso en las caras labiales de dichas piezas denta

rias.

La inflamacién de la encia en estas piezas se acentia porque se acumula
)

el alimento en grandes cantidades y el cepillado se dificulta en estos Greas.

Membrana de Nasmyth.- En esta membrana se producen cambios, pués a pesar
que es incolora y que estd situada en los dientes jovenes de los nifios en el ter-
cio gingival, como una delgada capa transparente e incolom, puede tefiirse por
la accidn de bacterias crombgenas o pigmentos de los alimentos. Bacterias y

hongos pueden proliferar en ella y facilitar asi la iniciacion de una gingivitis.

Manchas verdes.~ Estas manchas verdes o ligeramente amarillentas, son muy -
frecuentes en los dientes de los nifios, estén presentes principalmente en las ca-
ras labiales de los incisivos superiores, dichas manchas estdn incorporadas a los
residuos de la cuticula del esmalte y son debidas segn algunos investigadores a

la presencia de bacterias fluorescentes, y otros opinan que son hongos del géne

ro Penicillum.

El tratamiento de la gingivitis marginal crénica, consiste en una vez localiza=~

das las fuentes de los factores irritantes; eliminar éstos factores.

A grandes rasgos, serfa raspado, pulido y curetaje, y eliminacion de otras fuen

tes de irritacion local, dientes flojos, comreccidn de malas posiciones de dientes e ins

truir acerca de una fisioterapia adecuada.
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A.~ RESPIRADORES BUCALES,~

Debido a que muchos nifios mantienen separado sus labios durante mucho
tiempo y anarentemente nada més cieman la boca para deglutir, son considerados co-
mo respiradore: bucales. En algunos nifios la protucién de los dientes superiores les -
impide el cierre de los labios, en otros casos se mantiene asf por ciertos habitos o fal
ta de tono muscular, pero pocos son los que respiran por la boca. Tanto en éstos co
mo en los respiradores bucales verdaderos los labios se encuentran resecos; la saliva
de las &reas expuestas se hace viscosa, restos alimenticios se acumulan y la floro mi=
crobiana bucal aumenta. En los respiradores bucales verdaderes, la lengua y el pala

dar se secan, y se cree que el mecanismo por el cual la encia se ogranda es por una =

deshidratacidn.

El tratamiento a seguir en este tipo de padecimientos es que en los respi_
radores verdaderds se elimine la obstruccidn nasal y la construccién de pantallas ves
tibulares que se deben usar durante la noche, éstas también deben ser usadas por los
seudorespiradores. Eliminacién de los irritantes locales e instruccién sobre una fisio

terapia bucal adecuada. Si el agrandamiento de la encia persiste deberd de hacerse

gingivectomia.

B.- LESIONES DE LA MUCQOSA ORAL ASOCIADAS
CON PROCESOS INFLAMATORICOS DE LA
DENTICION.

Algunas lesiones inflamatorias que afectan la membrana mucosa oral, es

tafi relacionadas con problemas de la erupcién de los dientes en el nifio, éstos pro~
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blemas son variados, y en algunos casos se asocian con otros, tales como diarreas y ~
convulsiones que son poco frecuentes aunque existe cierto grado de alteracidn sistémi
ca como resultado de la inflamacidn local de la mucosa oral. Estos problemas son més

severos del sexto mes y segundo afio de vida.

En algunos casos y debido a una falta de roméimiento de la mucosa oral
se forman quistes de erupcidn o hematomas pocas semanas de la erupcidn del die.nte
primdrio o permanénte con la acumulacién de fluidos en estos espacios. Pueden ser
hemorragicos y el fluido que contiene es de color rosa. El tratamiento de &stos hema
tomas es innecesario, aunque en casos de lesiones grandes que afectan o impiden la

correcta alimentacién del nifio; su incisién y drenaje estdn indicados.

En algunos casos y a medida que el diente se abre paso a través de la mu
cosa oral, los tejidos que rodean al diente se inflaman y aparecen rojos y adematosos,
el Grea inflamada es intensamente irritada y probablemente dolorosa. El nifio reaccio
na con un aumento de salivacidn, y se chupa los dedos, puede haber malestar general
e irritabilidad o estados febriles, se presenta pérdida temporal de apetito, dificul tad
para domirse, y Hanto excesivo aunque todos estos sintomas son variables, puede dis

minvir la resistencia general y una mayor susceptibilided e infecciones .

Lo terapia debe instituirsecomprendiendo el problema, la mucosa del nifio
inflamada y dolorosa puede ser aliviada por medio de un masaje suave con el dedo o
con un objeto metdfico como una cuchara, aplicacién tépica de ungiientos anestési=

cos ( xilocafna ) antes de las comidas y al acostarse y analgésicos en forma pediatri

ca si son necesarios.
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Al hacer erupcién los dientes se puede infectar el intersticio gingival -
con los microorganismos bucales y la encia marginal se inflama, y los alimentos se =
acumulan a este nivel si se presenta una infeccién severa con supuracién, la terapio

antibacteriana esté indicada,

C.- ABSCESO PARODONTAL.-

Aunque este padecimiento es menos frecuente, en .lps.niﬁds con absceso

periapical lo vamos a describir,

Sabemos que el absceso parodontal es una inflamacién purulenta de los te
jidos parodontales o sea una exacerbacién aguda de una bolsa parodontal debida auna
obliteracidn parcial o total del orificio de la bolsa, el drenaje es en ésta forma inhi-
biendo o anulandolo por completo y el cuadro clinico tipico es‘ el de una inflamacién
aguda en lugar de la inflamacidn cronica observada en bolsas parodontales cuya aber

tura a nivel del intersticio gingival patoldgico no se encuentra obliterado.

Puede ser aguéo o crdnico. El absceso parodontal agudo se caracteriza -
por: dolor, inflamacién, movilidad y extrusion del diente, sensibilidad a la percu~
sién en algunos casos, linfoadenitis, fiebre, lecuositosis y malestar general; en tanto
que en el crénico es generalmente asintomtico. En el agudo la encia se presenta ade
matosa enrojecida y con superficie lisa y brillante. En-el cronico se presenta un tra-
yecto fistular que se abre hacia la encia hasta algin sitio a lo largo de la raiz, el ori
ficio es muy pequefio y dificil de localizar, estd cubierto por un nddulo pequefio de
color rosa o por una masa en forma de botén de tejide suave hemorrdgico de granula

cidn que puede estar moteado con pequefias acumulaciones de pus, situadas por debajo
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de la superficié extema de este tejido.

La fomacién de los abscesos parodontales los origina principalmente las =
lesiones inflamatorias; hay presencia de sarro y materia alba en grandes cantidades,~

hay excesiva movilidad, el dolor es localizado, el diente puede solirse.de su alvedlo.

El tratamiento quirGrgico del absceso parodontal es el més efectivo, los=~
- medicamentos ( antibidticos y antiinflamatorios ), nodan un resultodo satisfactorio sin
un procedimiento quirirgico correctamente efectuado, eliminacién de imitantes loca-

les que facilitan el drenaje de la lesién,
D.- PADECIMIENTOS PARODONTALES SEVEROS,~

Destrucciones leves o moderadas del hueso alveolar se observan oﬁcsiong!
mente en nifios en relacién con dientes primarios y permanentes asociados con la exten
sion de la inflomacién de la encia. Destrucciones severas del hueso y pérdida de los
dientes { Parodontosis ), no son comunes en los nifios; pero algunos casos han sido re-
portados. Se define esta Parodontosis como una destruccién degenerativa, no inflama
toria del parodonto caracterizada por migraciénymovilidad excesiva de los dientes,

con la presencia o ausencia de inflamacidn de la encia y formacién de bolsas parodon

tales.

En la etiologia de las parodontosis muchos investigadores creen que exis
te una deficiencia nutricional o un disturbio metabélico que origina el desequilibrio
de los elementos mesenquimatosos. Ofras condiciones sistémicas son: Disturbios hor

monales, enfermedades debilitantes, diabetes, sifilis, hipertensidn; un factor local
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coadyuvante pueden ser los traumatismos oclusales.

Se han reportado casos de parodontosis en nifios hasta de 8 afios, puede ~
presentarse en bocas con una higiene bucal defectuosa en las cualesnoexisten proce-
sos cariosos en proporcidn a esta falta de limpieza. El primer indicio para el pacien-
te de este padecimienfo es la aparicién repentina de movilidad en los dientes, la pri

~mera evidencia clinica es la formacién de profundas bolsas, los fluidos bucales micro
orgunfsmos y restos ol imenticios,. penetran en la bolsa y los sintomas inflamatorics ha=
cen su aparicidn, a medida que avanza la parodontosis la resorcidn del hueso se hace
evidente también, el espacio del ligamento parodontal se ensancha uniéndose' aloses
pacios medulares del hueso. Migracién o movilidad excesiva de lo§ dientes, es acom

pafiade frecuentemente por extrusidn de sv alvedlo del diente afectado.,

La parodentosis es un padecimiento indoloro aunque en algunos casos pue
de presentar sinfomas semejantes a los de una parodentitis con grandes inflamaciones=
y formacién de abscesos.

E.- PARODONTOSIS PRECOZ CON LESIONES
EPIDERMICAS,

Numerosos casos de parodontesis en nifios, osociados con un engrosamien=
to de la epidemis de manos y pies; han sido reportades, desde el caso original descri~
to por Papiflon y Lefevre, a los cuales se debe el nombre de éste sindrome; se presenta
en nifios @ muy femprana edad de tal manera que las denticiones primarias y pemanen
tes son afectodas. Estd caracterizada por una gran destruccién del hueso alveolar in=-
cluyende ambas denticiones.
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Algunos casos reportados muestran pérdida de hueso alveolar en pacientes
hasta de 2 afios de edad con exfoliaciones prematuras de los dientes. Los lesiones ca
racteristicas premafuras de los dientes.  Las lesiones caracteristicas de la piel asocia
das con los cambios bucales, consisten en lesiones queratinizadas en la superficie de
la palmade la mano y en las plantas de los pies. En adicién a &sto, algunos pacientes
presentan hi.pohidrosis generalizada y una coloracién caracteristica en la piel que les

dé la apariencia de estar sucia.

El tratamiento deberd ser lo més conservador posible, ferulizacién de los

dientes ofectados y fisoterapia oral adecuada,
F.- GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA,-

Esta infeccibn es generalmente localizada aunque en ocasiones puede dise

minarse produciendo incluso Meningoencefalitis.

La infeccién inicial o primaria se presenta con mayor frecuencia en la bo
ca cuando el virus entra en contacto con el epitelio no queratinizado en nifios suscepti
bles. Se presenta con mucha frecuencia en nifios menores de 1 afio, siendo més comin
entre 1y 3 afios de edad, éste tipo de infeccidn primaria es subclinica y solo se de - =
muestra por la aparicidn de anticuerpos, la infeccidn secundaria o recurrente son pro-

ducidas por una activacién de vis latente residual de la infeccién primaria.

La mayor parte de los nifios nacen con aticuerpos en contra de los virus, =
transferidos por la madre, se pierden a los 4 o 6 meses de edad y no es sino hasta los -

2 afios que aparece el titulo significante de anticuerpos. Las caracterfsticas clinicas
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bucales consisten en una gingivifis aguda y la erupeidn de vesiculas que al romperse
forman pequefias Greas ulceradas con base de color amarillo grisaceo y mérgenes enro
jecidos. Las papilas interproximales no son afectadas en forma especial, pero estén -
inflamadas y enrojecidas en unién con el resto de la encia. Los papilas no son des=

- trufdos por necrosis.

También se presentan dlceras en la lengua, labios y en la membrana muco

sa oral, es un padecimiento muy contagioso.

El tratemiento a seguir sin que haya una terapia especifica es: primera—
mente mantener-un balance en la ingestidn de fluidos, uso de analgésicos y excesivo
cuidado bucal, La aplicacién de anestésicos como la lidocainag para que tome el pa-
ciente sus alimentos con menos molestias. Enjuagues bucales como 1iquidos que contie
nen antibidtico o el uso profilactico de penicilina previenen infecciones secundarias

de tipo bacteriano,

Suplementor el régimen alimenticio con vitaminas y minerales, es de gran

ayuda principalmente en los nifios.
G.- GINGIVITIS AGUDA ULCERATIVA NECROSANTE.-

Conocida fambién como (Estomatitis de Vincent), boca de trincheras. Es
muy poco frecuente en nifios y es muy semejante con la gingivoestomatitis herpética -
aguda, se presenfan como Glceras necrdticas en las papilas interdentarias, Estd limi-

tada a la encio y ataca las papilas inferdentarias, desapareciendo éstas al ulcerarse.

Los sintomas agudos disminuyen con el uso de antibidticos.
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"He= MONILIASIS,-

Es un padecimiento causado pbr un hongo en forma de levadura Hlomado

Candida Albicans, -

Las lesiones orales aparecen en cualquier parte de la mucosa oral siendo
mds frecuentes en la lengua, paladar y mucosa vestibular, las lesiones caracteristicas
son de color blanco-cremosas muy adheridas a la mucosa por lo que cuando son des=

prendides dd mucha dificultad dando origen a puntos sangrantes.

El tratamiento se Heva a cabo controlando las deficiencias nutricionales
y controlar la dicbetes si es que existe, eliminar cualquier otro padecimiento sistemd _

tico que disminuya la resistencia del paciente, y aplicacidn t&pica de medicamentos

antimonilicos.

1.~ HIPERPLASIA GINGIVAL CAUSADA POR DILANTIN,
SODICO .-

Es un padecimiento causado por la ingestion del Dilantin Sédico usado en
tratemiento de epilepsia. Se caracteriza por que en ia lesién primaria comienza com
mo todo agrandamiento indoloro, periférico en el margen gingival vestibular y lingual
y en las papilas interdentarios. A medida que la lesién progresa los agrandamientos «
marginales y papilares se unen y pueden transformarse en un repliegue macizo de tefi
do que cubre una parte considerable de las corenas y puede interponerse en la oclu-

sién. Cuando no hay inflamacién sobreagregada, la lesion tiende o tomar forma de =

mora, es firme, de color rosado pélido y resiliente con una superficie finamente loby
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 TESISDONADA POR
D.G.B. . uNam

» lada, que no tiende a sangrar. Los agrandamientos se proyectan de manera ca

ristica desde abajo del margen gingival, del que estén separados por un surco. Las
alteraciones inflamatorias secundarias se afiaden a la lesién dando una coloracidn ro-
jo o rojo azulada, borran los limites lobulados y aumentan la tendencia a la hemorra~
gia.

El tratamiento puede ser quirirgico pero vuelven a parecer la lesidn, el

-+

;Sudeéimientb desaparece éucnﬂb se deja de ingerir el medicamento, -
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CAPITULO IV

 MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES
SISTEMICAS DURANTE LA NINEZ

Algunos padecimientos propics de la infancia y otros padecimientos sisté
micos que aunque pueden presentarse en personas adultas son més frecuentes dumnfe-v
la nifiez, producen alteraciones especificas en la cavidad bucal que aofectan a la my.
cosa oral y los tejidos del parodonto en foma més o menos severa y que requieren —-
ademds del tratamiento de los lesiones orales; de tratamientos sistémicos especificos
que fraen como consecuencia en algunos casos la eliminacién total o parcial del pa-
decimiento y con ella la desaparicién o disminucidn de los sintomas bucales. Se tra~

taran algunos de &stos padecimientos dando una especial atencidn a sus manifestacio

nes bucales.

A.- VARICELA .-

Es una enfermedad infecciosa leve, limitada principalmente o nifics. Se
caracteriza por fiebre y prurito, erupcidn vesicular de piel y mucosas, lesiones indi-
viduales rodeadas de eritema. Es producida por un virus, su perfodo de incubacion -

es de 14 a 16 dias, aunque en ocasiones puede durar hasta tres semanas.
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Manifestaciones bucales.~ Aparecen pequefias lesiones, las cuales involucran
la mucesa bucal, vestibular y el paladar asi como la mucosa faringea. Estas lesiones
vesiculares estdn ligeramente elevadasy con eritema circundante, las cuales después

se abren y constituyen pequefias Ulceras erosionadas con un borde rojo semejonte a las

herpéticas.

Tratamiento.~ No hay uno especifico. Se dan calmantes para evitar las moles

tias y antipiréticos para bajar la fiebre.

B.- SARAMPION,-

El sarompion es uﬁa enfermedad febril confagiosa-aguda, que se caracte
tiza por un catarro febril de las mucosas superiores y exantemas. Es trasmitida por un
virus filtrable de un ser humano a otro, es una enfermedad propia de la infancia y con
la atencidn adecuada es benigna. La sinfomatologia se manifiesta por fiebre, males-

tar general, mialgias y dolor de cabeza.

En unas cuantos horas aparecen sintomas oculares como fotofobia, y, des-

pués inflamacidn catamal de las vias superiores.

Manifestaciones bucales.~ Se presentan unas lesiones petequiales en el paladar
y la foringe o pequefias manchas blancas en la mucosa bucal, las conocidas como (man
chas de Koplik), que pueden proceder al exantema cutaneo en su aparicién. Estas man
chas de Koplik, se observan de una manera caracteristica a nivel de los molares y es=
¥n rodeadas de uno aureola roja. Estas lesiones maculares aumentan rdpidamente de

nimero y confluyen para formar pequefias placas. También puede haber inflomacidn -
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generalizada, congestién, tumefaccidn y ulceracién focal de la encia, paladary gar

gaonta.

Tratamiento.~ Sélo hay un tratamiento sintomatico en los casos sin complicacio

nes. Se mantienen los pacientes aislades para evitar contaminacidn y con reposo. -

C.- ESCARLATINA.-

Es una infeccibn ’pwduci;da por eshéptococos h’e‘moylﬁicos del grupo A, e
més frecuente en los nifios. Sus manifestaciones empiezan bruscamente, con escalo=
frios, fiebre , vomitos y cefalalgia. Una molestia en la faringe que hace que el nifio
se queje al momento de la deglucidn. La mucosa de la garganta tiene color rojo en-
cendido por el exanfema caracteristico de esta enfermedad, ataca también ganglios = »
cervicales linféticos y piel, en la quese presenta el exantema escarlatinoso tipico ater
tiopelado y de pequefics manchas, comenzando por el cuello y pecho, pwpcé&ndose -
ripidamente por el tronco y las extremidades y en la cara se presenta un eritema fe-

bril con un claro tipico en la regién nasobucal.

Manifestaciones bucales.~ A estas manifestaciones se les da el nombre de =

Estomatitis Escarlatinicas,

Afecta la mucosq, en particular la palating, las amigdalas y los pilares de las
fauces suelen presentarse tumefactas y algunas veces cuBierfos por un exudado grisGceo.
La manifestacién lingual es la mas importante, pues desde el inicio de la enfermedad~-
se observan las papilas linguales, fusiformes, edematosas e Bipelém'lccs y cubierta to-

da la superficie lingual por una capa blanca, y se denomina lengua de frutilla porque
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se forma en la swerficie como pequefias perillas rojas, pronto se pierde éste recubri
miento y la lengua se pone lisa, brillante y de un color rojo intenso, denominado len

gua oframbuesada.

Tratamiento,- La terapeltica ha seguir en éste caso es un reposo absoluto en
cama, y la penicilina disminuye la frecuencia de las complicaciones y ayuda a au ==

mentar la mejoria clinica y la apirexia,

'D.- DIFTERIA,

Es una enfermedad aguda infecciosa, causada por bacilo Corynebacterium
Diﬂ'erium‘, el gérmen se frasmite por contacto directo de persona a persona, por Jas -
gotas de saliva, pemvfambién indirectamente por las manos, pafivelos, etc. Esta in-
feccidn es de méxima frecuencia en los nifios de 1 o 10 afios. Como uno de sus efec=

tos secundarios son secuelas en el sistema nervioso periférico y en el corazén.

Manifestaciones bucales.~ Se caracteriza por la formacidn de unas placas de
color grisGceo espeso, fibrinoso de aspecto gelatinoso que contiene células muertos,
leucocitos y bacterias sobre zonas necréticas y ulceradas de la mucosa, a ésta se le -
conoce como "placa diftérica” y recubre las amigdalas, faringe y laringe, la cual al

desprenderse deja una supeficie sangrante, también se llega a formar sobre encla, pa~

ladar duro y dvula,

Tratamiento.= Es la rdpida administracién de antitoxinas diftéricas, reposo ab-

soluto y tratamiento sinfomético.



E.~ DIABETES.~

Enfermedad hereditaria de cardcter recesivo con alteraciones en el meta-

bolismo de los hidratos de carbono, protidos y lipidos y con una suficiencia cbsoluta

o relativa de insulina.

La odontologia actual no solo se preocupa de reparar o reemplazar piezas

dentarias, sino fambién del estado de los tejidos estructurales de soporte y del estado

de la covidad bucal .

Manifestaciones bucales.~ Los signos y sintomas bucales son: sequedad en la
boca, encia y mucosa tumefactas inflamadas y combio de coloracidn, la encia es muy
flacida ( del color rojo brillante hasta tomar tones azulosos), y hay aumento de recb=

sorcidn Gsea debido a lo acidez del medio y como consecuencia légica aflojomiento~

de los dientes.

El tratamiento y control de lo diabetes, seguido por una buena higiene bucal,

trae generalmente una mejorfa muy marcada en el medio bucal .

F.- TUBERCULOSIS, -

Enfermedad infecciosa causada por el Microbacterium Tuberculosis. Sus
manifestaciones son seguidas de una afeccién pulmonar, las lesiones habituales de la
cavidad bucal, es una Glcera cronica imegular, muy dolorosa, se localizan en cual-
quier punto de la mucosa, pero es mas frecuente en la lengua seguida por labios, pa=
ladar blando, mucosa vestibular, encia y frenilles, en el maxilar produce osteomieli=

tis.
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El tratamiento es por medic de drogas especificas y sintomético.

G.- SIFILIS.~

Enfermedad Granulomatosa causada por una espiroqueta el treponema Pa_
Hidum. Sus primeros manifestacionss son cutaneas y se observan primeramente en la
boca. En svl:s diversas etapas la sifilis se presenta en la lengua y faringe, en la len=-
gua en la punta o en sus bordes, después se forman las placas opalinas formadas por =
un engrosamiento duro de contomos irregulares que son asinfomaticos. A esta lesién

se le conoce con el nombre de Chancro, y cura en forma espontdnea.

H.- LEUCEMIA,-

Es enfermedad de etiologia desconocida y de prondstico mortal. Sus ma_
nifestaciones bucales muy marcadas son: la encfa inflandda de color rojo azulado, =
es esﬁoniosc y friable y sangra al menor estimule, o alin en forma esponténea y persis
tente, es muy susceptible a la infeccidn bacteriana y es frecuente encontrar necrosis

gingival aguda con fomacién de pseudomembranas debido a la degeneracion y anore

xig.

Se eliminan factores locales como son los grados de imitacion y asf se dis

minviran los efectos bucales graves.

1.~ ENFERMEDAD DE CHRISTMAS ( SEUDOHEMOFILIA)
Se caracteriza por tendencias hemomdgicas que la hacen clinicamente in
distinguible de la hemofilia, Es una enfermedad hereditaria al igual que la hemofilia.

Los fugares més habituales de las lesiones son: mucosa nasal, lengua, paladar, labios
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y encia, pero se puede presentar en cualquier parte del cuerpo. Caracteristicas, -
hay hiperplacia vacular y agrandamiento de la encia con resorcidn concominante =

del hueso alveolar.



CAPITULO V

PRINCIPIOS GENERALES EN EL TRATAMIENTQ DE
LOS TRASTORNQS PARODONTALES EN NINOS,

La etiologia de los padecimientos parodontales es muy compleja, en ella
inferviveneg numercsos factores tanto locales como sistémicos que en conjunto actban
desfavorablemente sobre los tejidos del parodonto lesionando éstos tejidos en grados
de severidad variable. Afortunadamente la gran mayoria de las inflamaciones de la
encla son causadas por la coleccidn de residuos alimenticios en las superficies de los
dientes en las cercanfas del margen libre de la encla y por lo tanto fodos los factores
que contribuyen a la coloccién de éste, materia irritante o este nivel deberd ser eli=
minada. Los factores etioldgicos locales mas comunes encontrados en nifios son malas
posiciones de fos dientes que traen como consacuencia malas oclusiones que a su vez
originan malas posiciones de los labios, bocas abiertas que como ya se menciond, ori
ginan gingivitis hipemplastica, higiene bucal defectuosa que facilita la iniciacién de
procesos cariosos y la acumulacién de residuos alimenticios, materia alba y sarro; to=
dos ellos factores etiolégicos locales de gran importancic en los padecimientos paro=
dontales. Cuando un frenillo estd relacionado con recesién de la encia poniendo en
peligro la integridad del intersticio gingival, facilitando la acumulacién de irritan=
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tes locales y la formacion posterior de bolsas; éste frenillo debe ser eliminado. Hiper
plasia e Hipertrofia de la encia, formacién de bolsas profundas, destruccidn de hueso
alveolar y movilidad patoiégica de los dientes; requieren de intervenciones quirGigi-

cas més complicadas que un simple raspado y curetaje el cual debe omitirse empledn_
dose en unidn conéstas intervenciones como Gingivectomia, Técnicas de colgajo; ca
da una ﬂené sus indicaciones y contraindicaciones pero poseen la coracteristica co=

min de eliminar Jas bolsas patoldgicas, los initantes locales presentes y devolver la -

nomalidad a los tejidos del parodonto.

En casos severos cuando la reaccién favorable al tratamiento es minima y
la inflamacién y destruceidn de los diferentes tejidos del parodonto no estdn en rela=
cidn con los imitantes locales y factores del medio bucal encontrados en la boca, o -
en cualquier de duda; factores sistémicos deberdn de ser sospechados y la salud gene_
ral de paciente deberd investigarse sin descuidar por ello la terapia lecal llevando a
cabo ésta alin més escrupulosamente, en forma efectiva y traumatizando lo menos po-
sible los tejidos ya que en téminos generales, el paciente con padecimiento sistémi

co es més susceptible al traumatismo y posee menos defensas.

. e

Las bocas con denticién mixta atraviesan por un perfodo de transicién =
entre lo denticién primdria y la permanente que es sumamente peligrosas para la salud
bucal general, durante éste periodo es necesario enfatizar alin més la necesidad de -
una buena higiene bucal, los dientes parcialmente exfoliados traumatizan en muchas
ocasiones los tejidos del parodonto y dificultan la limpleza comecta de la boeg, y se

pueden presentar cambios traumdticos en los tejidos parodontales de los dientes prima
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rios. En la mayorfu de los casos las lesiones son reperadas y el diente no necesaria-

mente se pierde pero se sobe que los dientes troumatizados en esa forma pueden produ=-

¢ir dolor o movilidod excesiva.

Lo higiene bucal es entodos sentidos, una medido preventiva de gron ayu-
da en la conservacidn de la salud bucal de los personas sin importer la edad o sexo dé
éstas. Desgraciadamente en muchas ccasiones los nifios tienen dificultades en el uso ~
del cepillo bucal, no aprecian lo necesidad de esta higiene ¥ omiten este émcedimief
to sl los padres no los vigilan y en comsecuencia los residuos alimenticios y demds ind
tuntes locales se acumulon en grandes cantidades. Mucha paciencia se :equies:e para
instruir o dstos pacientes sobre una fisicterapia bucal adscuada. Existe en el nific on
gostos espocios 4§nferpmxima!es inaccesibles a las cerdas del cepilio dental, por lo que

se recomienda el uso de la seda dental aunque se debe hacer con las debidas precaucio

nes para no lesionar el paredonto.

En resumen el odontdlogo debe estar capacitade pare reconocer st un tius-
torne parodontal es de origen local o sistémico o es el resultedo de la accidn conjunta
de factores locales y sistémicos y el papel que desempefion ambos factores, eliminar -
los factores imitontes locales y condiciones anomales que faciliten & acumulacitn , -
instituir el trotamiento del padecimiento sistémico si éste existe o referirlo para su tro

tamiento, eliminando las anomalios del medio bucal y fratundo las manifestaciones bu-

cales del padecimiento sistémico,
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CAPITULO VI

METODOS DE PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La parodoncia preventive es un programa de cooperacion entre el odon~
t6logo, su personal auxiliary el paciente, para la preservacién de la dentadura na-
tural previniendo el comienzo, el avance y la repeticion de la gingivitis y la enfer-

medad periodontal .

A.- CONTROL DE LA PLACA BACTERIANA -

Es la prevencidn de la acumulacién de lo placa dentaria y otros depdsitos
sobre los dientes y superfi cies gingivales adyacentes. El modo mds seguro de contro-
lar la placa de que se dispone hasta ahora es la limpieza mecénica con cepillos de -

dientes, dentrificos y otros auxiliares de la higiene como inhibidores quimicos.

CEPILLO DE DIENTES Y OTROS AUXILIARES DE LA HIGIENE BUCAL.-
El cepillo de dientes elimina placa y materia alba y al hacerlo reduce la
instalacion y la frecuencia de la gingivitis y retarda la formacién de célculos. Lare
mocion de la ploca conduce a la resolucion de la inflamacion gingival en sus prime-
ras efapas, y la interrupcidn del cepillado leva sus recurrencias. Para que se obten

gen resultados satisfactorios, el cepillado dentario requiere la accion de limpieza de
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un dentrifico. Para unmejor control de la placa, el cepillado ha de ser complemen
‘tado con un auxiliar de la limpieza, & més, como hilo dental, limpiadores interden

torios, aparatos de irrigacidn bucal y enjuagatorios. Las necesidades de deteminados
pacientes son mejor satisfechas mediante la culminacién de caracteristicos selecciona

- das de diferentes métodos de cepillado.

B.- METODOS DE CEPILLADO -~

Método de Bass ( limpiezo del surco), método de Stillman, método de -
Stillman modificado, método de Charters, método de Fones, método fisioldgico (Smith

y Bell), método de cepillado con cepillos eléctricos.

C.- METODO DE BASS.-

SUPERFICIES VESTIBULARES SUPERIORES Y VESTIBULO-PROXIMALES., -

Comenzando por las superficies vestibulo-proximales en la zona molar de
recha, se coloca la cabeza del cepillo parvlela al plane welusal con las cerdas hacia
amiba, por detrés de la superficie distal del Gltimo molar. Coléquense las cerdas o=
45 respecto del eje mayor de los dientes yfuércense los extremos de las cerdas dentro
del surco gingival, y sobre el margen gingival, osegurindose de que las cerdas pene~
tren todo lo posible en el espacio interproximal, ejérase una presidn suave en el -
sentido del eje mayor de las cerdas y activese el cepillo con un movimiento vibrato-
rio hacia adelonte y atrds, sin descolocar las puntas de las cerdas. Esto limpia detrds
del Gltimo molar, la encia marginal, dentro de los surcos gingivales y a lo largo de -

las superficies dentarias proximales hasta donde Hegan las cerdas.
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SUPERFICIES PALATINAS SUPERIORES Y PROXIMO-PALATINAS .-

Comenzando por las superficies palatinas y proximales de la zona molar
superior izquierda, continuese a lo largo del arco hasta la zona molar derecha. Cold
quese el cepillo horizontalmente en las areas molar y premolar. Para alcanzar la su-
perficie palatina de los dientes anteriores colbquese el cepillo verticalmente. Presié
nese las cerdas del extremo dentro del surco gingival e interproximal alrededor de 45
respecto al eje mayor del diente y activese el cepillo con golpes cortos rpidos.  Si
la forma del arco lo permite el cepillo se coloca horizontalmente entre los caninos,
con las cerdas anguladas dentro de los surcos de los dientes anteriores.

SUPERFICIES VESTIBULARES INFERIORES VESTIBULO PROXIMALES, -

LINGUALES Y LINGUQO-PROXIMALES .~

Una vez completado el maxilar superior y las superficies proximales, con
tinuese en las superficies de la mandibula, sector por sector desde distal del segundo
molar hasta distal del molar izquierdo. Después limpiese las superficies linguales y -
linguoproximales sector por sector, desde la zona molar izquierda hasta lo zona molar
derecha. En la zona anterior inferior, el cepillo se coloca verticalmente, con las -
cerdas de la punta hacia el surco gingival. Si el espacio lo permite, el cepillo pue
de ser colocado horizontalmente entre los caninos, con las cerdas anguladas hacia los

surcos de los dientes anteriores.

SUPERFICIES OCLUSALES, -

Presiénese firmemente las cerdas sobre las superficies oclusales, intrody_

ciendo los extremos en surcos y fisuras. Activese el cepillo con movimientos cortos =




hacia atrds y adelante, avanzando sector por sector hasta limpiar todos los dientes -

posteriores.

Con instruccidn y supervisidn, es posible que los pacientes reduzcan la
frecuencia de la gingivitis y de la caries mucho mas eficazmente que con sus hébifos
de higiene bucal. La ensefianza en el consultorio de como deben cepillarse los dien_
tes es mas que una rapida demostracién del uso del cepillo de dientes y elementos -
accesorios de la higiene bucal. Es un proceso laborioso que ha de ser controlado una

y ofra vez en repetidos visitas hasta que los pacientes demuestren que han desarrolla

do la habilidad necesaria.

Los padres, también deben ayudar en prevenir lo enfemedad parodontal,
pues en el hogar deben de ver que el nifio lleve a cdbo una higiene bucal adecuada,
para evitar asi cualquier trastorno parodontal, los maestros y trabajadorus sociales -
también van a contribuir en evitar la enfermedad parodontal, ya que las frabajadoras
sociales en ayuda con los maestros estimularfan al nifio para que tenga ura higiene =

bucal buena con ayuda de pléticas durante el periode de escolaridad infantil.
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CONCLUSIONES,

El padecimiento parodontal es independiente de la edad.

El padecimiento parodontal es generalmente un proceso extremadamente lento,

Los estados primarios de &stos padecimientos se encuentran en la mayoria de los
nifios antes de llegar a la pubertad. Considerando que la incidencia de los pa_

decimientos parodontales aumentan con la edad.

Conviene eliminar las manifestaciones tempranas de éstos padecimientos dismi=

nuyendo asi las posibilidades de que se presente posteriomente un padecimien~

to mds severo.

A pesar de que las piezas primarias son reemplazadas por las pemanentes, e~
van a cabo numerosas funciones todas ellas de gran importancia. Es necesario
conservarias hasta que llegue el momento en que deben ser sustituidas, por las
piezas permanentes, con ello se evita cambio de posicién de éstas Oltimas que
facilitan el empaquetamiento alimenticio factor etioldgico local de importancia

en los padecimientos parodontales.
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La forma edecuada y la correcta posicion en el arco dentario de los piezas pri~
marias, dan por resultado un parodonto sano. Al restaurarlas deberemos devol

ver su forma y posicidn nomales, evitando asf lesiones a los tejidos del paro-

donto,

Caries dentales profundas en piezas primarias producen lesiones en el érganc-
pulpar de éstas piezas, que pueden dar origen a abscesos dentales, éstos a su —

vez inflamaciones en la encia.

Grandes destrucciones del hueso alveolar de origen aparentemente no local de
bido a la poca importancia de los imitantes locales en relacidn con el grado de

destruccidn de los diferentes tejidos del parodonto en nifios.

Padecimientos de origen hereditario pueden presentarse en la boca afectando a

los tejidos del parodon to.

Numerosos padecimientos sistémicos, muchos de los cuales son propios de la in
fancia, poseen manifestaciones orales que afectan en ocasiones a los tejidos del

parodonto,

Lo encia y la membrana mucosa oral, experimentan cambios relacionados con -
disturbios hormonales y cambios en el nivel de las homonas sexuales, se pre-

sentan durante la pubertad.

Una dieta debidamente balanceada y de una consistencia adecuada, contribu-

yen en gran parte a mantener el estado de salud del parodonto. Existe una re

lacidn entre los deficiencias nutricionales y los padecimientos parodontales.

55



13.~ Tumores benignos de la cavidad oral son muy frecuentes en nifios, muchos de ~
ellos se presentan en la encia y o pesar de su benignidad pueden interferir con

la funcidn y ofectar el parodonto y por lo tanto deben de ser eliminados.

14.- La necesidad de una higiene bucal adecuada debe hacerse notar tanto al nifio
comoa los padres del mismo. Estudios sobre los hébitos del cepillado e higie
ne bucal realizados en nifios entre edades de 6 a 15 afios han demostrado una -

baja frecuencia de cepillado y un tiempo minimo dedicado a la fisioterapia oral.

La gran mayoria de los nifios no son convenientemente instruidos acerca de una

higiene bucal correcta hasta que el padecimiento parodontal con la caries dental se

manifiesta en la boca.

La importancia de los padecimientos parodontales en la Odontologia Infantil,
estriba en que los problemas parodontales en la nifiez y en la juventud, deben ser -
considerados con mayor inferés, pues si bien es cierto que su incidencia es menor que
en los adultos, no dejo de ser alamante el aumento paulatino que en éstos casos se -

presenta en los consultorios dentales.

Aparte de los factores locales y generales vistos en el adulto, encontramos fac
tores que pudiéramos llamar propios de la nifiez y la juventud que si bien muchas ve=
ces no se fraduce en lesiones parodontales abiertas, serdn sin duda un foctor predispo

nente hacia éstos trastornos en épocas posteriores,

El trabajo del Cirvjano Dentista por lo tanto, no debe convertirse a la terapia

de éstos padecimientos, sino extender su labor hacia lo prevencién de ellosy a la -

educacidn de los pacientes.
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