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INTRODUCCTON

El parodonto estd congtituido por hueso alveolar,
encia y ligamento parodontal. Cuando se ven afectadog
cualesquiera de estos elementos hay parodontoratias,

problema que afronta la estomatologia pedidtrica.

La Organizacidn Mundial de la Salud clasificd

las enfermedades parodontales de acuerdo a su patologia

en inflamatorias, degenerativas y neopldsicas, siendo

mds comunes las del primer grupo.

El reconocimiento de la enfermedad periodontal
precoz es uno de los principales deberes del dentista

congciente.

En la mayoria de los casos los cambios de la
enfermedad incipiente (con frecuencia enfermedad
gingival primaria) son reversibles y pueden ser elimi-

nadas sin dafio permanente,

Frecuentemente las lesiones asintomdticas de
la enfermedad periodontal incipiente pasan inadvertidos

o gon aclarados por el dentista.

El proceso de la enfermedad es lenta empezando



por inflamacidn en menor grado, un crecimiento interno
del epitelio, bolsones profundos y permanentemente
pérdida de sostén. Gradualmente el hueso se reabsorbe

y por consecuencia pérdida del diente.

En esta tésis trato de desarrollar un tema
que i es cierto ya és muy visto y muy extenso es de
capital importancia entender y saber observar a nuestro

paciente.

Asimismo, pretendo también en este trabajo
hacer un llamado a estimular a todo aquel profesional
para gue se base en un estudio completo y metddico del
caso para poder establecer un buen diagnéstico y por

consiguiente instituir una terapia acertada.
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CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO EN EN NIffo

Durante la infancia y la puboertad, el perio-
doncio estd en constante estado de cambio debido a

la exfoliacidn y erupeidn de losg dientes.
Encfa

+ 1) Mds rojiza, debido a un epitelio mds
delgado y menog cornificado y a la mayor vasculari-

zacidén.

2) Ausencla de punteado, debido a gue las
papilas conectivas de la ldmina propis son mds

cortas y planas.

3) Mds blanda, en razdn de la menor densidad

del tejido conectivo de la ldmina propia.

4) Mdrgenes redondeadas y agrandedos, origi-
nados por la hiperemia y el edema que acompafia a la
erupcidn,

5) Mayor profundidad del surco, facilidad
relativa de retraceidn gingival.

Cemento



1. Mds delgado
2. Menos denso
3. Tendencia a hiperplasia de cementoide por

apical a la adherencia epitelial.

Ligamento periodontal

1. Mds ancho

2. Haces de fibras menos densos con menos
cantidad de fibras por unidad de superficie.

3. Mayor hidratacidn, mayor aporte sanguineo
y linfdtico,

Hueso alveolar.

1. Cortical alveolar mis delgado (radiogrd-
- ficamente)

2. Menor cantidad de trabéculas

3. Espacios medulares mds amplios

4. Reduccién del grado de descalcificacidn
5. Mayor aporte sanguineo y linfdtico

6. Crestas alveolares mds planas, asociadas

con los dientes primarios.

Ademds de estos aspectos, tendremos en mente

algunos datos que pueden influir en el estado del



tejido parodontal. Se tomard en cuenta que el epite-
lio mucoso de la encia, requiere de una cantidad
adecuada de vitamina "A" para su metabolismo, asi
como el tejido derivado del mesodermo y el tejido
conectivo en los ligamentos parodontales, necesitan
dcido ascdrbico para una gintesis coldgena apropiada.
El hueso alveolar que soporta al diente, y el cemento
radicular, requieren cantidades suficientes de calcio,
fésforo y vitamina "D" para su mineralizacidn, y el
tejido vascular presente en el parodonto serd in-

fluenciado por deficiencias de hierro y deido félico.
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ETIOLOGIA DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS

La enfermedad periodontal es una lesidn pro-
gresiva y destructiva del aparato de soporte dental
que puede tener su origen en la niflez o en la puber-
tad, continuando en la vida adulta como una perio-

dontitis marginal que no suele ser reconocida.

La entidad patoldgica periodontal observada
con mayor frecuecncia en ¢l paciente joven es la
gingivitis, una lesidn de tejido blando sin destruc-
cidn 6ésea concomitante. Este hecho es confirmado en

la literatura epidemioldgica.

Las causas de la enfermedad parodontal,
involucran una serie de factores, menciono tres

grupos de suma importancia.

1. Participacidn de irritantes locales que
favorecen a la producecidn de procesos inflamatorios,
como placa bacteriana, materia alba, residuocg alimen-
ticios, restruraciones mal ajustadas, desarmonias

oclusales, algunos cambios quimicos y térmicos, ete.



2. Factores sistémicos: edad, degbalances
nutricionales y hormonales, desdérdenes emocionales,

ete.

4, Factores del medio ambiente: nivel socio-

cconémico, localizacidén geogrdfica y cultural, ete.

a) Localizacidén. Previamente se ha seRalado
que la lesidn inflamatoria en el nifio se limita a ‘
las partes mds marginales de la encia, es decir en
la pared gingival (benda) no insertada pero adherida
(coronaria a la unidén amelocementaria). Desde el
punto de vista clinico, la encia normzl suele ser
mdg fldcida en la zona marginal, probablemente mds
débilmente unida al diente, con una tendencia & pre-
sentar mdrgenes llenos y redondeados. Cuando esta
afectada por el proceso inflamatorio, puede no sélo
haber una acentuacidn de estas caracteristicas sino
un eritema marginal netamente definido reducido por
la fase de vascdilatacidn de la enfermedad. Bl surco
gingival libre puede ser diffcil de definir en la
encia ndulta es observado por low perfiodos incipien—

tes de la inflamacidn.



b) Aspectos bacterioldgicos

Bsg muy dudoso que la inflamacidn gingival
exista sin la presencia de placa bacteriana. En las
zonas de poca separacidn, por lo comin asociadas
con una banda gingival corta y coldgeno mejor conco-
mitante, dominan los géneros bacterianos aerobio y
gran positivo, particularmente los estreptococos ne
hemolitico y alfahemolitico. En zonas mds profundas
del surco la poblacidn baciteriana aumenta y la flora
filamentosa y gramnegativa se torna ecoldgicamente

importante.
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PATOLOGIA DEL PAROCDONTO

a) Quiste de la erupcidn

Este tipo de guiste dentigero guarda
relacidn con los dientes en erupcidén, por lo comin
con los dientes primarios en erupcidn. Es el produc-
to de la acumulacidén de liquido tisular y sangre en
el espacio folicular dilatado alrededor de la corona
del diente que estd erupcionando. lLa etiologia es
desconocida.

Incidencia. El quiste aparece en nifios
de todas edades, incluso en recién nacidos. En éstos ,
los quistes suelen estar asociados con las coronas
parcialmente formadas de los incisivos centrales in-

feriores.

Caracteristicas clinicas. El quiste apare-
ce como una hinchazdén azulada sobre un diente en
erupeidn. Bl color varia segin la cantidad de sangre

presente en la cavidad de erupcién.



b) Problemas gingivales agudos asociados con

la exfoliamcidn de un diente primario.

Una raiz de un primer molar puede reabgor-
berse con mucha mayor rapidez que otra. Esta reab-
sorcidén desigual sumenta la movilidad del diente,
fomentando el acuflamiento de alimentos, acumulacidn
de placa bacteriana y la irritacidén mecdnica de la
mucosa subyacente debido a la presencia del extremo
radicular disparejo, agudo y parcialmente reabsorbi-
do. También puede producirse un agrandamiento gingi-

val interproximal con hemorragia y malestar.
¢) Gingivitis ulceronecrozante aguda

Esta enfermedad ha sido conocida con diver-
sos nombres a travée de la historia, de los cuales
los mdg conocidos son infeccidén de Vincent y “"boca

de trinchera"

En los Estados Unidos y en la mayoria de
los palses desarrolladcs se limita fundamentalmente
a adolescentes. En nifios desnutridos el proceso de

necrocis intrabucal puede extenderse hacia la cara,



en cuyo casc se denomina noma. Aparecen en paclentes
de grupos socioecondémicos bajos que tienen anteceden-
tes de enfermedades debilitantes anteriores a la
instalacidén de sintomas bucales.

Por los general, la enfermedad es una infec-

¢idén a virus, tal como el sarampidn o varicela.

Caracteristicas clinicag. Esta enfermedad se
caracteriza por destruccidn rdpida de la papila inter-
dentaria, con dolor.y hemorragia concomitantes. Fre~
cuentemente hay una pseudomembrana gris sobre el mar-
gen como consgecuencia de la necrosis, también hay
mal aliento, segun la intensidad de la enfermedad,
pero no se presenta en todos los casos. En casos muy -
avanzados existe agrandamiento y sensibilidad de las
gldndulas submaxilares. la salivacidén suele ser exce-
siva y el paciente se puede quejar de sentir sabor

metdlico en la boca.

Fl cuadro clinico es muy variable, Puede
estar afectada una papila o varias, el grado de
destruccidén es avanzado o leve. Las papilas que
presentan una afeccidn mds marcada suelen estar so-

metidag a algin factor etioldgico local. También la



I1eaidbn se puede extender hacia las superficies vesti-
bulares » linguales de la encia incertada, pero raras
veces ll=gan a la muccosa alveolar. Bsta enfermedad no
eg autolizitante y puede continuar si no se trata.
Sin embargo puede haber remisidén espontdnea de los
sintomas agudos alterndndose con periodos de exacer-

vacidn.

Yallazgos sistémicos. Pyede 1ir acompafiada de
gignos sistémicos, presentarse anorexia y malestar
general, registrdndose temperaturas de hasta 39 y

409C en 1z fase aguda.

Etiologia. la enfermedad tiene etiologia mul-
tifacéticz. Se ha considerado a la espiroqueta Borre-
1is Vincentii y al Bacilus fugiformis como factores
etioldgiccs porque aparecen en grandes cantidades
en esta enfermedad. Estos microorganismos, sin embargo
aumentan considerablemente en cantidad en la gingivi-
tie crdnica y en la periodontitils, de manera que la
mera preseucia de grandes cantidades de estos micro-
organismos no pruecba PER gque sean los causantes de

la enfermeiad.



Sin embargo, los estudios recientes que se va-
lieron del microscopio electrdnico han comprobado la
presencia de espiroquetas en la capa viva profunda de
tejido que se halla por debajo de la zona necrética.
No se discute que las bacterias desempeflan un papel
en la enfermedad, como estd demostradoc por la res-
puesta favorable el tratamiento con antibidticos. No
obstante ain no se conoce la funcidn especifica de la

microflora bucal.

Contagio. No es una enfermedad contagiosa.
Los primeros estudios que clasifican a esta enferme~
dad como contagiosa probablemente se basaban sobre un
diagndstico incorrecto (un diagndstico equivocado de
gingivoestomatitis herpética aguda, como gingivitis
ulceronecrotizante aguda). Puede también existir

confusidén entre éstas apareciendo simultdneamente.

d) Gingivoestomatitis herpdtica aguda.

Esta afeceidn inflamatoria aguda de la cavidad
bucal es causada por el virus herpes simples. Aparecio

por primera vez como entidad clinica en 1938 y se le

ha atribufdo la mitad de las ulceraciones bucales a



los nifios, aungue la enfermedad puede aparecer a
cualquier edad. La incidencia tiende a ser mayor en

los meses de otofio e inviernoc.

Btiologia. Por lo general se trasmite por
contacto directo y 2l agente etioldgico es el virus
simplex la exposicién a éste genera la formacidn de
anticuerpos neutralizantes. Los niﬁés afectados por
lo tanto, son los gue no poseen anticuerpos, despuds
de la recuperacién, el titulo de anticuerpos desciende
a un nivel bajo o indetectable en nifios, mlentras que
en los adultos suelenpermanecer detectables. Los es-
tudios revelan que los porcentajes de poblacidn de
anticuerpos varian entre el 40 y 90%, explicando asi
que el virus se trasmite con mayor facilidad entre

grupos socioecondmicos mds bajos.

Caracteristicas clinicas. Consisten en fiebre
elevada entre 38 y 392C, anorexia, malestar general y

afeccidn de la glandula submaxilar.
Aspecto clinico es de una inflamacidn difusa
de color rojo intenso en toda la encia y la mucosa

alveolar apareciendo miltiples vesiculas pequefiag,



su periodo va de 4 a 5 dias, las vesiculas se rompen
dejando Ulceras planas con exudado amarillento.

Cuando aparecen en encia insertada suele confundirse
con la gingivitis ulceronecrotizante aguda, debido a
la prescncia del exudado que puede ser tomado por una
papila interdentaria necrética. Estas dos enfermedades

pucden producirse juntas.
e) Bstomatitis aftosa recurrente

Se puede definir ésta enfermedad como Ulce-—

rag recurrentes limitadas a la mucosa bucal.

Btiologia. Desconocida. Ia instalacién de las
lesiones, sin embargo; se asocia frecuentemente con
trauma o tensidn psiquica.

Esta enfermedad tiende ser mds comin en las
mujeres, se reglstra en el periodo de postovulacidn
previo a la mestruacidén. Generalmente aparecen por
primera vez en la nifiez 0 la adolescencia y suele re-
petirse frecuentemente durante la vida.

Caracteristicas c¢linicas. Son pequefias ero-
siones localizadas del epitelio bucal, no van pre-

cedidas de vesiculas, de dos a tres dias aumentan de



tamafio. El centro de éstas lesiones es de color gri-
sdceo y los mirgenes pueden estar inflamados o no. El
paciente puede experimentar signos prodrdmicos de
ardor y hormigueo 24 o 48 horas de la ulceracidn cli-

nica, pero no hay manifestaciones generales.

La curacidn se produce entre los 10 y los 14

dfas sin cicatrices.

El dolor y la molestia son las causas por las

cuales el paciente recurre a consulta.
f) Pericoronitis

Es la reaccidn inflamatcoria aguda de la en-
cia que rodea un diente erupcionado en forma parcial

o incompleta, frecuentemente el tercer molar inferiow.

Etiologia. Por lo general la causa es la
acunulacidn de residuos de alimentos_y bacterias
debajo del capuchdén gingival del diente en erupcidn.

Caracteristicas clinicas, E1 capuchdn gingi-
val del tercer molar inferiocr, se torna rojo, hinchado
y doloroso. Al presionar se descarga un exudado puru-
lento. Bl capuchdn hinchado se interpone entre los

maxilares al cerrarse éstos, y como consecuencia el



el diente antagonista superior sigue traumatizando aun

mis el ya inflamado capuchdn.

La mejilla de la zona del dngulo de la mandi-
bula puede estar hinchada y haber linfadenopatia re-
gional; en casos avanzados, hay fiebre y malestar ge-

neral.
g) Absceso periodontal agudo.

Es raro en nifios y adolescentes. Si hay un
absceso periodontal, muy frecuentemente afecta un
diente en el cual una banda ortoddncica se extiende

por debajo del mdrgen de la ennia.

Caracteristicas clinicas. La encia de la
zona de la lesidn estd hinchada, roja lisa, brillante
y dolorosa. BExiste la posibilidad de expulsar un exu-
dado purulento del mdrgen de la encia mediante la
introduccidn suave de una cureta. El diente tiene vi-

talidad al ser examinado con el probador pulpar.
h) Sfndrome de gingivoestomatitis.

El sindrome ge compone de varios sintomas.

Son como una gingivitis de tipo poco comin, queilitis



angular y glositis. Apareciendo dos de los sintomas

es suficiente para hacer el diagndstico. Aparece a
cualquier edad y principalmente en mujeres. Los pa-
cientes se guejan de avdor y dolor en la boca, sintoma
que se exacerbas al ingerir alimentos muy condimenta-
dos. Presenta color rojo brillante, es edematosa o
hiperpldsica y bien delimitade. Se extlende desde el
mdrgen de la encfa hasta la unidn mucogingival y es
mds intensa en las superficles vestibulares que en

las palatines o linguales, dando asf la lesidn, la

apariencia de una prdétesis de acrilico pulida.

Etiologla. Son varios los factores etioldgl-
cos capaces de desencadenar éstos sintomas; el mds
comin es la reaceidn alérgica a la goma de mascar,
en particular a las aromatizadas con menta. Tambidn
" los factores psiquidtricos han demostrado desempefiar
un papel importante, y hay algunas pruebas de influen-

clas hormonales.
i) Hiperplasiae gingivael dilantfnica.

La administracidn de difenilhidantoinato de

podio por tiempo prolongadc para el tratamiento de la



epilepsia. Lamentablemente, uno de los efectos secun-
darios dc esta droga es la tendencia a producir una

gran hiperplasia gingival.

Prevalencia. Ia frecuencia de la hiperplasia
después de la iniciacién del tratamiento con difenil-
hidantoina de sodio varia considerablemente del 50%.
Por lo general, los nifios y los adolescentes experi-

mentan mayor hiperplasia que los adultos.

Patogenia. No gse ha establecido ain el meca-
nismo exacto de accidén de la droga. Se han propuesto
varias teorias de este mecenismo, tal como la creacidn
de una deficiencia de vitamina C, que no ha sido
verificada, otras especulaciones son la alteracidn y -
capacidad de flujo salival, pero parecen poco proba-
bles pues el efecto mds pronunciado de la droga apa-
rece en las zonas vestibulares.

La influencia directa de la dilantina sobre
la actividad fibrobldstica y la sintesis de coldgeno
ha sido comprobada en estudios de cultivos de tejido,
en la cicatrizacidén mds rdpida de heridas de pacientes

normales que reciben dilantina. Asi mismo se ha suge~



rido que la herida actia como factor irritativo local
¥y que asi reproduce la respuesta exagerada de un teji-

do ya de por s8i estimulado en su metabolismo.

faracteristicas clinicas. la encia con hiper-
plasia por dilantina sdédica es fibrosa y su aspecto
clinico varia segin la edad en que se inicia el tra-
tamiento. Antes de la erupcidn de dientes permanentes
puede originar el retardo de la erupcidn de éstos y
la apertura de la oclusidn debido al abultamiento del
tejido gingivali. En éstos casos los dientes erupeionan
normalmente del alveolo, pero la naturaleza fibrosa

del tejido retarda la erupcién pasiva.

Cuando el tratamiento dilantinico comienza
en la adoléécencia, las lesiones adoptan una forma
diferente. A esta edad, las lesiones comienzan en la
papila interdentaria y el mdrgen gingival libre, y su
agpecto es granular y lobulado. En algunos adolescen-
tes las papilas interdentarias que se encuentran en
las superficies vestibulares dando la apariencia de
una falsa grieta. En ocasiones, el engrosamiento pue-

de ser leve, pero también puede llegar a cubrir



prdcticamente las coronas de todos los dientes.
Suele existir una linea de separacidén muy
neta entre la encia normal y el tejido hiperpldsico,
el paciente tiene pocas quejas, ya que es raro el
sangrado y la infeccidn secundaria. El1 tejido hiper-
trofiado es duro de color rosa pdlido con una super-

ficie queratinizada gruesa.
j) Fibromatosis gingival.

La fibromatosis gingival hereditaria 6
idiopdtica es una afeccidn rara de los tejidos gingi-
vales, se caracteriza por el agrandamiento de la
encia libre e insertada. La encia firme y densa a la
palpacidn se percibe como si fuera hueso, es indolo-
ro, no afecta a la mucosa bucal, ¢l color normal o
ligeramente pdlido que la normal. El agrandamiento
suele ser simétirico, pero puede ser unilateral, ge-

neralizado o localizado.

Comienzo. En algunas personas el agranda-
miento gingival fibroso es desencadenado por la
erupcidn de los primeros dientes temporarios, dientes
anteriores permanentes, otros mds en dientes perma-

nentes posteriores. Esto explicaria porqué es gene-



ralizada la hiperplasia y en otras estd localizads en
las zonas de molares de la tuberocidad. También puede
llegar a ser tan firme que retarda la erupcidn de los
dientes, aunque en la radiografia revelan una relacidn
normal entre el diente y el hueso alveolar. Tampoco se
sabe cdémo el tejido blando que cubre las coronas es
capaz de soportar la fuerza de masticacidn sin ulce-
rarse ni generar dolor. Sin embargo hay algunas per-
sonag que contindan un agrandamiento lento en la vida

adulta.

Etioclogia. La forma hereditaria de la enfer-
medad es trasmitida por un gene dominante autosdmico
con expresién variable y posible penetracidn incom-
pleta. Es probable que las influencias del medio
ambiente sean las causantes de las expresiones varia-
bles. Cuando no es posible rastrear un patpdn fami-
liar o hereditario, la enfermedad se denomina fibro-~
matosis gingival idiopdtica. Los factores locales,
cuando estdn presentes,son factores etioldgicos se-

cuandarios y no primarios.

k) Frenillos.

1. Frenillo labial del maxilar.



Se ha sobreestimado demasiado la importancia
del frenillo labial superior como la causa del dias-—
tema de la 1inea media, debido a la inseguridad sobre
lo que consgtituye un frenillo anormal verdadero y
cual es la variante agrandada lesiva de un frenillo

normal.

Desarrolle posnatal. En los periodos finales,
como resultado del aumento de tamaiio del proceso
alveolar, el frenillc tectolabial se separa de la
papila palatina y persiste como frenillo de labio
superior. El frenillo también disminuye de tamafio y,
aunque se separa de la papila, da la impresidn de
continuarse con ella. Al erupcionar los dientes pri-
marios, la altura vertical del hueso alveolar aumenta.
Al mismo tiempo la insercidén del frenillo se desplaza
hacia apical y tiende a atrofiarse. Esto crea una
mayor divisidén entre el frenillo y la papila incisi-
va.

Hay que recordar que un frenlllo grande puede
estar agociado a un diastema de la li¥nea media, pero
no ger la causa. Por lo general, ¢l frenillo tiende

a ser mucho mis grande en los nifios, y por lo tanto



se le guele diagnosticar como anormal cuando no lo es.
El frenillo gue requiere la correccidn quirdrgica es

realmente muy raro.

Etiologia. En un estudio hecho en 1000 pacien~-
tes, Clark observé que uno o ambos padres del 60% de
los pacientes tenian diastema, y que en 5% el diastema
tenia relacidén con dientes supernumerarios. Otros
residian en la agenesia congénita de incisivos late-
rales, hdbitos linguales, otros una fisura de tabique
Sseo alveolar. Esta dltima condicidn permite que per-—
sista un frenillo unorﬁal, porgue impide que las fi-
bras transeptables del ligamento periodontal vayan
del cemento de un incisivo al otro. Una investigacidn
histoldgica de los tejidos interdentarios de la zona
media superior ha comprobado que los tejidos de ésta
zona son diferentes de los hallados en otros sectores

interdentarios.

Se halld ahi un grupo de fibras de tejido co-
nectivo {denominadas grupo de fibras de sutura supra-
crestal), que se originan en el cemento de los incisi-

vog centrales y pasan sobre la cresta del hueso al-



veolar paraz insertarse en los tejidos de la sutura
intermaxilar. Esto genera la reduccidn de cantidad
de fibras transeptales entre los incisivos centrales,

y probablemente causa una disminucidn de la resisten-

¢in dol enlace tisular en estos dientes.
2. Frenillo anterior mandibular.

Las ingerciones en la encia libre, que causan
el movimiento de la encia libre durante los movimien-
tos de los labios o carrilllos también producen rece-
sién gingival. Esto se dlagnostica tensionando el
labio inferior, haciendo que la encia se separe del
diente. En lesiones avanzadas, la recesidn gingival
estd agoclada con el frenillo y complicada por la
presencia de un vestibulo. El resultado final de esta
situacidn es la ausencia total de encia insertada en
la superficie vestibular de la raiz. En forma similar
los frenillosg que se insertan cerca del mdrgen de la
encia pero no cen €1, asociados con bulsas periodonta-
les verdaderas, dan origen a la recesidn gingival. A
veces resulta diffeil decidir si estd indicada la

cirugia mucogingival o no. Asi comc examinar o los



padres del paciente a determinar si sigue una tenden-

cia familiar.

3. Frenillo lingual.

En los recién nacidos, el frenillo lingual
se extiende en toda la distancia hasta la punta de

la lengua, o la mayor parte de ella.

BEn casos de desarrollo insuficiente de la
lengua, el frenillo es corto (lengua atada). Hay pocas
pruebas, sin embargo para respaldar la creencia comin
de que el seseo u otros defectos de formacidn proven-
gan de lengua atada. E1 corte del frenillo lingusl
précticg comin en el nacimiento en otras épocas, en
realidad estd totalmente contraindicade porque egta-
blece un pasaje para una posible infeccidn bacteriena

de las gléndulas submaxilares.

A veces el frenillo lingual ge inserta en la
encia insertada de la zona lingual, pero casi nunca
se ha registrado que su insercidén en el margen de
encia libre. Por ¢llo, raramente constituye un proble-

ma en periodoncia,

1) Atrofia gingival.



En lasg recesioneé gingivales tienen origen
en una seric de factores como: enfermedad periodontal
inflamatoria, la posicidn dentaria, insercién alta
de frenillo, trauma por hdbitos, cepillado inadecuado

o enfermedad artificial,

Enfermedad periodontal inflamatoria. La
gingivitis hiperpldsica inflamatoria con bolsas
falsas o gingivales es el tipoc comin de reaccidn
gingival a los irritantes locales durante la adoles-

cencia mencionados en el capitulo II. En los grupos
de ésta edad, las recesiones gingivales no son las
secuelas usuales de ese proceso, salvo dos excep-
ciones. Como son los ataques repetidos de gingivitis
ulcerconecrotizante durante varios afios, log cuales
producen una exposicidn radicular considerable, y
una forma poco comin de periodontosis en la cual
ademds de la pérdida generalizada y rdpida del hueso
alveolar, se produce una recesidén gingival circun-
ferencial, generalizada y rdpida concomitante, que

expone ampliamente las raices de los dientes.



Papel de la pogicidn dentaria. Es frecuente
que la recesidén gingival estd agociada con dientes en
vestibuloversién. Los dientes‘en malposicién vestibu-
lar son mds susceptibles al trauma producido por los
alimentos y el cepillado y es probable que tenga la
tabla cortical vestibular muy delgada. Los dientes en
malposicidn lingual la tabla cortical vestibular
eg gruesa, Como congecuencia al margen gingival de
la cara vestibular de esos dientes egstd alto sobre su

corona anatdmica, dejando una corona clinica pequefla.

Existen otros casos en los que debido a la
pusicidén de los: dientes en el arco, el nivel del
margen gingival adyacente tiene una altura variable,
dando la apéiiencia de recesidn gingival, la causa
suele ser reduccidn del arco longitudinal produciendo

apifiamiento de incisivos inferiores.

Papel de la erupcién dentaria. En algunos
casos de erupcidn dentaria, el margen gingival en
ﬁn diente estd cercé de la unidn amelocementaria o en
ella y el margen gingival del diente adyacente muy

arriba sobre la corona clinica, creando una apariencia



de recesidn gingival en el diente, donde el margen
gingival se halla en su nivel fisioldgico correcto.
Al aumentar la edad del paciente, la erupcidén pasiva
prosigue y por lo general hay una mejoria espontdnea
notable.

Enfermedad gingival artificial (autoinducida)
Las recesiones gingivales que apargcen y no corres-—
ponden a ninguna enfermedad gingival son denominadas

enfermedades artificiales.

Su etiologia desempefia una funcidn importante

en los factores psicoldgicon.

Mientras que desde hace mucho tiempo se sabe
que los pacientes con problemas psicolégicos intentan
mutilarse, la mutilacidn gingival efectuada por nifios
no es muy conocidz, aungue en algunos informes con-
tienen referencias indirectas a que podrian haber

dificultades en psicodindmica familiar cubyacentes.
m) Consideraciones ortoddnticas.
Apifiamiento de los incisivos inferiores.

Bs muy comin y caracteristico en la dentadura



humana en un estudio de escolares londinenses de
1000, se registrdé que a los 14 aflos de edad, el 62%
tenfa cierto apifiamiento y aumentada entre los 11 ¥

los 14 afios de edad.

Etiologia. Bl apifiamiento se comienza a cbser-—
var en los uUltimos afios de la adolescencia, y en la
misma época de la erupcidn de los terceros molares se
ha pensado en una relacidn de causa y efecto entre‘las
dos cosas. 3in embargo el apifiamiento comienza antes '
de la erupcidn de terceros molares. Otros investiga- |
dores registraron que el apifamiento se habia produ-
cidos en personas con agenecia congénita de los ter-
ceros molares o cuyas piezas dentarias habfan sido

extrafdas antes del tratamiento ortoddncico.

Recidiva despuds de la rotacidén dentaria orto-
déncica. Es problema comin en ortodoncia. Hay poca
correlacidn entre la magnitud de la recidiva y el gra-

do en que ha sido rotado el diente ortoddncicamente.

Etiologia. La expansidn del arco hacia una.
posicidn en la cual estd en una relacidn con la mus-

culatura circundante origina recidiva.



Otro factor serfa la tendencia que tienen los
incisivos inferiores a orientarse hacia lingual.

Pambién después de haber concluido el tra-
tamiento activo, la recidiva puede ser producida por
la tensidén de fibras principales de ligamento
periodontal, se cree que las produce las fibras tran-
septales que no se pucden reorganizar y entrar

fdcilmente una nueva insercidn.

Contacto débil en casos de extraccidn premo-
lar. Es seguida de retraccidn del segmento anterior
del arco (para acercar el canino al segundo premolar)
el contacto entre estos dientes carece de la resi-~
liencia activa al pasaje de la seda dental que hay S

en dientes con aproximacidn normal.

Eticlogfa. Se cree que después de la extrac-
cién de los primeros premolares las Tibras transep-
tales vuelven a formarse para extenderse desde el
cemento de la zona distal del canino a través de la
zona de extraccidn, para insecrtarse en ¢l cemento
de la cara mesial del segundo premolar, Las fibras

trangeptales alargadas se relajan y comprimen, ésto



explica la tendencia a reabrirse de estos contactos.

- Agrandamiento gingival y tratamiento orto-
déntico. Alrededor de los dientes con bandas se pro-
duce un agrandamiento gingival, principalmente en la

- - zona.papilar. M.

Etiologia. Las bandas ortodoncicas pueden
presionar la papila gingival y actuar como irritante
local. El aparato ortoddnecico es un obstdculo para

¢l control de placa.

- Relacidn de la maloclusidn con la enfermedad
periodontal destructiva crdnica. No hay diferencia
estadisticamenﬁe significativa entre el grado general
de enferﬁedad periodontal y las diversas irregulaii—
dades oclusales dentarias tales como la moxrdida
abierta, oclusién cruzada, variacidén del plano oclu-
sal, entrecruzamiento anterior apifiamiento de un
diente o varios o la angulacidén de los inecisivos in-

feriores.

- Otros problemas periodontales concomitantes

con el problema ortoddncico.

Reabgorcidén radicular. las reabsorciones



moderadas de {2 a 4 mm del dpice) aumentaba de 9.2%
en controles no tratados a 31.4% en el grupo por
ortodoncia. las reabsorciones pronunciadas (4mm mitad
de la rafiz) aumentaba de 0.%% en el grupo no tratado
a 10.8% despuds del tratamiento ortodéncico y reab-
sorcidn mis marcada (desaparicidén de mds de la mitad
de raiz de 0.1 a 3.4%. Algunos autores opinan que la
reabsorcién radicular se relaciona directamente con
la cantidad de movimiento interrumpido que experi-

menta el diente.

~ Enfermedad periodontal destructiva.
Mientras que €8s imposible sefialar el tratamiento de
ortodoncia como factor etioldgico primario en la
iniciacidn de la enfermedad periodontal destructiva.

Hay pruebas suficientes para hacerlo en ciertos casos.

Banduas de goma usadadas inadecuadamente.
Bstd contraindicado, es superTluo y peligroso para
el paciente que olvide quitar la banda. '

n) Manifestaciones bucales de enfermedades

olstémicas asociadas con lesiones de reabsorcidn del

hueso alveolar.



1. Neutropenias. la Leucopenia es el descenso
de la cantidad total de leucocitos de 4000 células
por milimetro cubico. Cuando lz leucopenia ge debe a
la disminucidn de neutrdéfilos, ¢l cuadro se denomina
neutropenia, Existen varios tipos de neutropenias,
cuatro de ellas son importantes por sus manifestacio-

nes bucales.

- Agranulocitosis (neutropenia maligna).
Producida por disminucidn de granulocitos circulan-
tes, es rara en nifios, se presenta en mayores de 25

afios.

Etiologia. Las diversas drogas actian me-
diante difereﬁtes mecanismos para causar la neutro-
penia, comé‘son: 1a amidopirina actda a través de un
mecanismo inmune que genera la destruccidn de leuco~
citos periféricos mediante aglutininas de leucocitos.
Ia clorpromazina, actia directamente sobre la médula

cuando la ddsis eg tdéxica.

Caracteristicas clinicas. Las lesiones
bucales son signos de le enfermedad. Aparecen lesio-
nes ulcerativas en cualquier sector de la encia, Hay

dolor y mal aliento.



Se observan reacciones sistémicas inespecifi-
cas: escalofrios, fisbre elevada, malestar general

dolor de garganta vy cefaleas.

-~ Neutropeniz cielica. Es una enfermedad rara
que ge caracteriza pcer neutropenia a intervalos de
21 dfas y malestur general, fiebre, artralgia, tdlce-
ras algunos casos pfraida de hueso alveolar, inflama-

cidén gingival y bolazs profundas.

Etiologia. Desconocidada, aparece a cualquier

adad, no hay predilececidn de sexo.

Caracteristicas cliricas. Comienza con la
disminucidén de neutroidlos, Junto con la desapari~
cidn de granulocitos y sus precursores de la médula
&sea, sigue aparicidn de dlceras en los labios,
lengua encia y mucosa bucal, acompafiada por escalo-
frios, fiebre, malestar general y anorexin.

Manifestaciones periodontales. Cuandn la
enfermedad aparcce <n la infancia, los nifios sufren
una marcada gingivitiz en presencia de la denticidn

primaria y en algunos casos pérdida dsea alveolar,

~ Neutropenia crdnica y neutropenia beningna



familiar. Las dos tienen manifestaciones similares y
ambas existe una disminucién de leucocitos, usualmente
con una relativa linfocitosis y wmonocitosis y ausencia

de esplenomegalia.

Caracteristicas clinicas. Se manifiesta con
wna lesién periocdontal avanzade, considerables moles-
tias y hay una tendencia a la aparicidn de fordnculos
y antecedentes de infecciones regpiratorias superiores

repetidas.

Manifestaciones periodontales. Encia de ag-
~pecto rojo brillante o rojo csreza, blanda hinchada
y adematosa con zonas de descamacidn parcial, con gin-
givitis hiperpldsica gelatinosa, en la zona cervical
una lesidén grarulomutosa bien definida. Bstas Wltimas
lesiones ﬂeeapérecen conr la ekfoliacidn de los
dientes temﬁorarios, bolsas periodontales, pérdida
ésea avanzada. Estas manifestaciones no aparecen en

todos los casos.

- Neutropenia familiar. Estudios reclentes
indican que hay verdaderas diferencias genédticas
entre las razas en lo que a la cantidad de granuloci-
tos se reflere, mds del 30% de los hombres negros

norteamericanos y 40% de mujeres negras norteamerica-



- nas tienen menos de 5000 leucocitos por milimetro
cubico, en comparacidén con menos de 7% de hombres

y mujeres blancas. Esta entidad no posee manifesta-
ciones sistémicas, bucales ni periodontales de

importancia diagndstica clinica.
2. Sindrome de Down.-

El sindrome de Down, denominado frecuente~
mente mongolismo, fué descrito por primera vesz

por langdon Down en 1866.

Etiologia. Desconocida. Guarda relacidn con
anomalia cromosdmica y tiene relacidn con la edad

de la madre.

En grupos de madres 19 y 28 aflos de edad,
la incidencia es de 1 cada 1300 nacimientos; madres
de 35 de 39 arios de edad, la incidencia de 3 a 8%

de los nacimientos.

Despuds de los 40 afios aunenta a una pro-
porcidén de 10 o 20 nifios por cien nacimientos y en
madres mayor de 45 aflos asciende al doble. Los pa-

cientes con mongollismo tienen un total de 47 cro-



mosomas, en vez de 46 que tlenen las personas normales

debido a trisomia del cromosoma veintiuno.

De los estudios epidemioldégicos surge que la
enfermedad podrfa ser causada por un agente infeccio-
80, posiblemente de origen virdsico. Otras pruebas se
debe & un error en el metabolismo celular. Asi mismo
es posible que el retardo mitdsico inducido por el
virus podrfa originar la produccidén de un huevo

sobremadurado con sus consecuentes ancmalias.

Caracterfsticas clinicas que ayudardn al

odontélogo a establecer el diagndstico.

1., Un piiegue palmar transversal unico de
flexién.

2. Anomalfas en la zona de desarrollo craneo-
facial, tal como cabezz pequefia, menores dimensiones
lineales, base craneana corta, occipital aplanado,
cavidades orbitarias menores, subdesarrollo de huesos
de la cabldad nasal, paladar arqueado y corto y

ausencia parcial o complete de senos frontales.

2. La anomalfe de la direccidn de la incli-



nacidn, el tamaflo y la forma de la fisura palpebral,
son quizd los signos mejor conocidos por el sIndrome

de Dowm.

Signos y sintomas bucales: lengua fisurada,
pero no c¢s frecuente, labios fisurados y secos. Exis-

te la tendencia a la xerostomia.

La erupecidn de dientes temporarios egtd inva-
riablemente retardada. Es raro que se produzca antes
de los 9 meses, por lo general la denticidn primaria

termina de erupcionar entre 4 y 5 afios de edad.

La microdoncia es el defecto moxrfoldgico mds
comin., McMilllan y Kashgarian observaron que los de-
fectos de la morfologia y la agenecia congénita
existia en las dos denticiones con tendencia a cir-
cunscribirse a los incisivos superiores o inferio-

res.

Se registrd ausencia congénita de uno o mds
dientes permanentes del 25 al 35% con sindrome de

Down. Sin embargo la anodoncia e3 extremadamente rara. .

Enf'ermedad periodontal. Existe gran preva-

lencia de enfermedad periodontal.



3. Hipofosfatasia
En 1948 RATHBUN describidé un paciente en
actividad baja de la fosfatasia alcalina en suero y

con anomallas esqueléticas.

Fraser divide las expresiones fenotipicas de
hipofosfatasiae en 3 tipos: 1) Comienza en dtero 6
meses de vida y guarde relacidén con anomslims graves
del esqueleto, craneocestencosis y ocasionalmente in=
suficiencia renal. 2) las lesiones se manifiestan
degpués de los 6 meses de edad. Incluye raguitismo
del esqueleto y pérdida temprane de log dientes
temporarios. 3) Suelen ser adultos sanos asintomdti-

cos.

éargcteristicas clinicas. Hallazgos dentales
en la enfermedad: exfoliacidn prematura de uno o mgs
dientes temporarios anteriores, en forma espontdnea
o por trauma leve, radiogrdficamente se observan
dientes huecos, pérdida de hueso alveolar, por lo
general limltada a‘los dientes temporarios anterio-
res, ausencla de inflamacidén gingival intensa. Antes
de establecer un buen diagndstico debe de haber un

valor bajo de fosfatasa alcalina en suero o fosfoeta-



rolaminuria y manifestaciones histoldgicas dc hipoce-

mentogénesis de los dientes afectados.
4. Sindrome de Papillon-Lefevre

Se deriva de hiperqueratosis que es una al-

teracidn dermatoldgica.

Btiologia. Desconocida. Recientemente sobre
la base de los resultados de un estudio, se pensé
que la lesidn periodontal podria ser el resultado
de un desequilibrio funcional de la actividad colage-

nolitica en esa zona.

Caracteristica de la enfermedad. 1) Se hereda
como cavdcter recesivo autosémico. 2) Se presenta
eon inflamacidn gingival y exfoliacidn de los dientes
Vtemporarios ¥ permanentes 3) Las legiones cutdneas
niperaqueratdsicas tienden a ser bien limitadas en
ranos y pies. 4) is instalacidn de las lesiones de
ila piel se producenr mds o menos en la misma dpoca
que aparece la enfermedad periodontal. 5) Bl grado
d2 hiperqueratosis no aumenta con el avance de la

edad.

5. Histiocitosis.



Reticuloendoteliosis. En una época se
consideraba que la enfermedad de Letter-Siwe, la
enfermedad de Hand-Schuller-Christian y el granuloma
eosindéfilo eran entidades patoldgicas que podrian
diferenciarse. Sin embargo se acordd que todas
éstas varfan de un solo cuadro como Reticuloendote-

liogis.

Edad de iniciacidn. Puede producirse a
cualquier edad, afecta mds a los varones que las mu-
jeres, ésta enfermedad es fundamentalmente de nifios,

adolescentes y adultos jévencs.

Caracteristicas clinicas. Cuando aparece la
enfermedad levé, no hay sintomas clinicos ni signos.
En estos'casos es diagnosticada por estudios radio-
grdficos. Las primeras manifestaciones del proceso
patolégico mds del 60% los pacientes tienen sintomas

bucaleg.

Signoe y sintomas bucales. El dolor y la
sensibilidad y el aflojamiento de los dientes primer
signo, lesiones ulceronecrotizantes, destruccidn de
hueso alveolar, se evidencia en la zona de furcacio=~

nes de les molares posteriores, después la destruc-



cién avanza a las rafces de los molares el dngulo y
parte ascendente de la rama de la mandibula. ILa
cicatrizacién defectuosa de una extraccidn puede ser
el primer signo que hay una anormalidad. Cuando
aparecen lesiones craneanas tienden a perforar la

corteza o las corticales interna y externa.

fi) Bl diab<tico juvenil

A la diabetes mellitus se define como una
enfermedad metabdlica determinada genéticamente, que
gse caracteriza por poliuria, polidipsia, pérdida de
peso, fatiga, alteraciones en los vasos sanguineos

de la retina e hiperglucemia y glucosuria en ayunas.

El nifio diabético es mds sensible a las
influencias hiperglucémicas e hipoglucémicas y por

lo tanto mds 14bil y mds dificil de controlar.

Todos los nifios diabéticos necesitan insuli-
na, mientras que los adultos son controlados por

dieta y drogas hipoglucémicas,

Edad promedio de aparicidén de la enfermedad
es a4 log 8 aflos, y comprende 3.5 y 5% de la pobla=~
cidn diabética; la altura y el peso de los nifios con

diabetes razonablemente controlada suels estar dentro



de lo normal.

Caracterfsticas c¢linicas. Por principio los
sintomas agudos, en énfasis en la poliuria y la
polidipsia, la enuresis suele ser el motivo de la

consulta,

Una vez controlados log sintomas iniciales
geveros mediante insulina, la remisidn es comin,
restriccidn de dieta. Sin embargo después de una
infeccidn de diabetes reaparece y se establéce de~

pendencia de insulina.

las lesiones vasculares ausentec en los

primeros 5 & 10 afios de diabetes en nifios.
Prueba de tolerancia a la glucosa.

La ﬁrueba de la tolerancia a la glucosa se
realiza despuds de un ayuno de 12 a 14 horas. En
 103 adultos, la désis es de 100mg. de glucosa &
1.75g de glucosa por kilogramo de peso corporal

disuelta en 250cc de agua.

La désis de glucosa para la prueba para ni-"

flos es la siguiente.

Ldad Cantidad de glucosa
0-18 meses 2.5 g/kg de peso corporal



11/2-3 afios " 0.2g/kg de peso corporal
3-12 aflos 1.75 g/kg de peso corporal
12-afios 1.25 g/kg de peso corporal

A continuacién, se determina el contenido de
glucosa en seangre y orina en ayunas, y a intervalos

de 30', 1 hora, 2 horas y 3% horas.

La inanicién prolongada a la restriccidn de
carbohidratos causa una perturbacidn de la tolerancia
de glucosa que se refleja en hiperglucemia y gluco-
surca al volver alimentarse de glucosa. Para no
errar en el diagndstico ei. una persona que no lo
tiene antes de la prueba hay que hacer una dieta qué
contenga por lo menos 150 g de carbohidratos por dla
durante 3 a 5 dfas. Ademds evitar tensidn y excita-

cidén.

Curva de tolerancia. En el campo odontoldégico,
el hecho de que el azdcar en sangre no vuelva a
100mg% en el pericdo de dos horas fué relacionado con

diversas alteraciones periodontales y bucales,

Disbetes y enfermedad periodontal, Los pa-

cientes adultos propensos a la enfermedad periodontal

)
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son diabéticos no controlados, la manifestacidn de
la enfermedad palpable es la reabsorcidn dsea '
alveolar muy marcada. En el diabético controlado no
hay resultades uniformes de que exista una relacidn

o no =ntre la enfermedad periodontal y la diabetes.

¢) Respucsta de la encia a la aplicacidn

tdpica de fldor.

En el uso de fluoruros en la actualidad, ha
sido inoreﬁent&do para la prevencidn de caries, sin
embargo, aunnque son muy frecuentes las aplicaciones
tépicas en la préctiéa dental, se desconocen reac-
ciones del tejido gingival en contacto con estas

sustancias.

Gaum y colaboradores, realizaron un estudio
con el fin de conocer los cambios histopatoldgicos
y clinicos de la eneia normal e inflamada despuds
de la aplicacidn de un gel de fldor fosfatc acidula-~
do, pensando que el contenido de dste {1.23% flior
fosfato para 0.1 m de fluoruro de sodio y fluoruro
de hidrégeno en un gel de deido fosférico) podria

ser dafiino al tejido gingival.



Bl estudio se inicid removiendo una papila
gingival del arco mandibular a cada nifio, con el
propésito de bloquear a distancia y evitar los
posibles efectos del anestdsico y su vaso constric-
tor en las papilas que serian estudiadas. Una vez
que se llevdé a cabo la remocidn de las papilas, se
a2igld un cuadrante con rollos de algoddn, se secd
con aire tibio, y se aplicd el gel durante 4 minutos.
Se les indicd a log nifios que no ingirieran agua ni
alimento durante media hora, Despuds, fué removida
una papils a 39 nifios en intervalos de 1/2, 1, 2, 8
¥y 24 horas. La profilaxis previs que requiere la
aplicacién dei‘gel, fué omitida con el propésito de
no incrementaf un proceso inflamatorio. Las papilas
fueron colocadas en formalina al 10% y seccionadas

a 6 micras, tefiidas con hematoxiline y eosina.

En los 48 pacientes, clinicamonte se obzar-
vé un color blanquecino fdcil de remover a los 15
minutos de la aplicacidn y mds prominente a la 112
hora, el mayor gradc se presentd en el intervalo de
1 hora y disminuyd en los intervalos siguientes,

gin observar razgos de inflamacidn,



Histioldgicamente en las papilas clinicamente
normales, se revelo una infiltracidn inflamatoria
consistente de células plasmiticas, linfocitos,
histiocitos y leucocitos polimorfonucleares disemi-
nados. Algunas papilas mostraron una leve espongiosis
intrzcdlulas en las capas superficiales del epitelio,
aunaue no notaban escaras. En el drea cervical se

observd la inTlamacion mds acentuada.

las papilas clinicamente inflemadas, mostra-

ron esponglosis y el drea cervical muy inflamada.

Las papilas experimentales, presentaron
cambios inflamatorics indistinguibles del grupe con-
trol, sin embargo, si se presentd un aumento ligero
de espongiosis intracelular del estrato granuloso
y cdrneo, este aumento se observs en el intervalo de
la 1/2 hora. El epitelio cervical, fué mds delgado
y reacciond mds severamente al gel presentando

espongiosis y degeneracidén celular.

Las papilas experimentales inflamadas,
presgentaron una densa inflamacidn, en todas hubo
aumento de espongiosis en las capas del epitelio, en

proporeidn directa con el grado de inflamacidn elini-



ca inicial. En el intervalo de la 1/2 hora, se obser-
vé esponglosis intracelular en las capas profundas
del epitelio, edema en los estratos cdrneo y granu-
loso, y el epitelio cervical mde deveramente dafiada,
En el intervalo de la hora se vié el menor grado de

inflamacidn.

De esta manera, se pudo observar que el gel
en contacto con los tejidos gingivales, produce
diversos grados de inflamacidn, en relacién a la
inflamacidn gingival iniecial, y al tiempo que perma-

nece el gel en la encia.

p) Respuesta de la encia después de la

colocacidn de coronas de acero cromaldo.

Las coronas de acero cromado son utilizadas
por el odontopediatra como un magnifico recurso
restaurativo, sin embargo, clinicamente es comin
encontrar alteraciones gingivales relacionadas con
su presencia, por lo que, algunos investigadores han
realizado cstudios con el propdsito de esclarecer

egste fendmeno.

Myers, selecciond a 47 nifios con 110 dientes

primarios, restaurados con coronas de acero cromado,



para determinar sl hay asociacién entre las coronas
de acero cromado defectuosas, y log disturbios

obgervables en el tejido gingival circundante,

Las coronas habian sido colocadas, por estu-
diantes, residentes y miembros facultados por el
departamento de Paidodoncia del Medical College of
Georgia School of Dentistry. Todos los pacientes,
'llevaban a cabo el cuildado regular del programa
dental, y ninguno manifestaba higiene bucal defi-
ciente o gingivitis generalizada, ni condicién_médica
- alguna que pudiera influir en el estado del tejido
gingival,

Para el estudio, no se tomaron en cuenta
coronag con loops u otra clases de aditamentos. La
adaptacidn de las coronas, fue examinada y evaluada
clinica y radicgrdficamente, considerando: la
dimensidn, contorno del margen, contorno de la corona,

brillo, posicién, excedentes de cemento.

La evaluacidn ge calificé como satisfactoria

e insatisfactoria bajo el siguilente criterio:

Dimensidn. Se considerd insatisfactoria,



cuando el margen de la corona era corto, o se exten-

dia por debajo de la unidén cementoesmdltica.

Contorno del margen. Este era insatisfactorio
g1 se detectaban espacios entre el margen de la

corona y el diente, por medio de un explorador.

Contorno de la corona. Se calificé insatis-
factorio, si las paredes de la corona eran planas,

¥ no imitaban la anatomfa del diente.

Brillo. La evidencia de raspaduras o marcas
acentuadas de pinzas, fresas, etc. se calificaron

insatisfactoriamente.

Posicidn. Se vigilaron las rotaciones axiales

de la cotona pfincipalmente.

Excedentes de cemento. Se calificd satis-

factorio la ausencia de éstos.

Cualquier evidencia de enrojecimiento anormal,
tendencia a sangrar, o0 un contorno gingival reducido

fue anotado como gingivitis.

Todas las apreciaciones fueron efectuadas

por el sutor obteniendo los sigulentes resultados:



De Jas 110 coronas revisadas, 71 mostraron
algin defecto, ¥y en varias de ellas se encontraron
mds de uno. Bl prinecipal error consistid en fallas
dimensionales, y sc encontrd una asociacidn signi-

ficativa entre las coronas defectuosas y gingivitis.

Las coronas calificadas satisTactoriamente,
no tuvieron asocincidn con gingivitig, con lo que se
descarta que la presencia de las coronas de acero
cromado son factores definitivos en la existencia

de enfermedad parodontal.

Por otra parte, Webber observé a 99 pacien~
tes, a los que se les coloed 1 restauracidn cén co-
rona de acero cromado en un cuadrante inferior y
una restauracidén de amalgama de plata en el lado
opuesto como control, tomando medidas del contofno
gingival en ambos, y estudiando las alteraciones
gingivales presentes, concluyendo que las coronas de
acero cromado pueden ser utilizadas gin afectar el
parodonto, siempre y cuando sigan las exigencias gue

£

requiere la colocacidn de ¢

stag,



PRINCIPIOS GENERALES EN EL TRATAMIENTO

Restauracidén de la forma gingivel y la pro-
fundidad de surco fisloldgico mediante la reseccidn
quimirgica del tejido gingival excedente. Después
de éste procedimiento crea una encfa fisioldgicamente
normal (con banda gingival corta bien adaptada, un
surco playo y un cérion con tejido coldgeno firme)

proteglido de irritacidn.

a) El tratamiento es innecesario porque el
diente erupclions sin tragtornos. Cuando existe re-
tardo de erupcidén es necesario hacer execisién

quirﬁrgibalge tejido para exponer la corona.

b) La extraceldn del diente temporario eli-
ming el estado patoldgico facilitandeo la erupcién
del diente.

¢) Tratamiento adecuasdo local, eliminacidn
de factores irritantes locales, limpieza en partes
necrozantes. Aplicacidn de antibiédticos por via

sisténica (8dlo si existe necrosis generalizada y



si hay efectos sistémicos). Una vez aliviado sintomas
agudos se procede al tratamiento quirdrgico de la
encia para corregir deformaciones creadas por la

necrosis.

d) Tratamiento de sostén paliative. Indicar
dieta blanda, aumentar ingestidn de lfquidos, analgé-
gicos para aliviar el dolor, también se puede recetar

leche de magnesia de uso local,

e) No hay curacidn permanente, en casos leves
no se precisa realizar tratamiento en pacientes con

malegtar intenso se recomi~nds:

1. Aplicacidn tdpica de Kenalog Orabase de

4 a 5 veces diaria.

2. Acido ascérbico 100mg 2 veces por dia,

gluconato ferroso 2 veces al dia.

%. Acromicina suspensidn de 250mg (enjuaga-
torios durante 1 minuto 4 veces por dfia después de
las comidas) Comenzey tratamiento en cuanto aparccen
las lesiones. Si no se realiza de inmediato pueden

quedar dlceras definidas. Ia enfermedad no es grave,



'y su recuperacidn compldte es una semana.

f) Limpieza suave por debajo del capuchén con
cureta quitar residuos permitiendo descarga del exu-
dado purulento. Si estd traumatizando el diente
antagonista desgastar la superficie oclusal. Hacer
buches galinos tibilos. Administracidn de antibidticos
Bl es necesario. Decidir en conservar el diente o en

extraerlo.

g) Bl cureteado es el tratamiento indicado

en nifios y adolescentes. La respuesta es buena,

h) La suspencidn de goma de mascar, los que
no masgscan goma, la excisidn quirdrgica de los tejidos
gingivales afectados produce remisidén completa. En v
casos espeéiales después del tratamiento hormonal

resulta favorable.

i) Depende del grado de intensidéd de la
hiperplasia. Control de placa y la eliminacidn de
factores irritativos locales, s necesario prevenir
o retardar el nuevo crecimiento de tejldo gingival

hiperpldsico.

J) En casos generalizados avanzados cuando



la erupcién activa estd retardada por tejido gingival
fibrozso decidir el momento adecuado para operar
(intervencidén quirdrgica) Si dsta es pospuesta pro-

duce mordida abierta anterior o nd.

S2 puede argumentar gue la mayor proliferacidn
tejido gingival fibroso en zonas de dientes en erup-
cidén, cuanto mds tarda la operacidén menos probabili-
dad de recidiva. Para resolver éste problema se hecha

mano de las siguientes pautas.

1. Egperar de 1 a 2 afios del momento previble

en que el diente atraviese la cncia antes de operar,

2. Tomar radiografia de la zona afectada. Si
observamos que los dientes han erupcioﬁado a través
del hueso alveolar y estdn cubliertos de tejido blan-

do, eliminar de inmediato tejido fibroso.

En pacientes de agrandamiento fibroso en regidn
paletina y tuberocidad del arco superior (crecimiento
exagerado de hueso), proseguir a la cirugia ésea para
obtener contorno gingival fisioldgico de lo contra-

ric no se corregird.

k) Por lo general eliminacidn quirdrgica del



frenillo labio superior, raras veces indicado.

Intervencidén quirdrgice hasta que los caninos
superiores hayan erupcionado totalmente, ¢ esperar
la erupcidn total de segundos molares permanentes,
aprovechar crecimiento y desarrollo sobre el cierre
del espacio de la lTnea media. Si persiste el diaste-
ma cerrar por medios ortoddncicos y si por medio de

éste produce hiperplagia del tejido en vez de atrofia

“del frenillo es necesario hacer correccidn quirdrgieca.

Cirugis mucogingival si se ha comprobado que
el paciente a pesar de la ensefianza de higiene hucal

debido a 5w configuracidn anatdémica.

Eéta,contraindicado el corte de frenillo por

posible infeccidn bacteriana.

m) Tratamiento en recildivas, Gingivectomfa en
8 semanas reduce la recidiva de 9 décimos segiin Boese
y segin Edwards en un lapsoc de 20 a 40 horas se eli-
miﬁan en posicidn vertical original paralela al eje

mayor del diente.

- Contacto débil en casos de extraccidn de

premolares. Despuds de la retencidén de dientes en 8



semanas se realiza gingivectomia de superficie
vestibular y lingual de la zona de caninos y premola-

res para quitar fibras transeptales viejas,

- Agrandamiento gingival y tratamiento orto-
déncico. BEliminacidn de placa se pospone eliminacidn
quimirzica de encia después del tratamiento ortoddén-

dco o se reduce al mdximo la gingivoplastia.
n) 1 Heutropenias

Los sintomas bucales deben de ser tratados

sintomdticamente.

Neutropenia cfclica, tratamiento odontoldgico
por 1o comin son desalentadores. ELl tratamiento con
coticocotropina (ACTH) y cortoesteoides proporciona
alivio sintomdtico en algunos pacientes, no se

aconseja en menores de 25 ajios.

Tratamiento de sostén. Ajustes oclusales,
ferulizacidn de dientes méviles, curetado y control
de placa; antibidtico despuds de intervencidn, apli-
cacidn tdpica de acetamida (kenalog orabase) aplicar
degpuds do cada comida y zntes de Jdormiv. Erjuagato-

PR

rioc de tetraciclina parn suzpenasidn omel.



Neutropenia crénice y neutropenia beningna
familiar. No estd indicado tratamiento sistémico. El
tratamiento periodontal debe ger minimo; eliminar
factores irritativos locales, colaboracidén del pa-
ciente, tratamiento mediante sustancias anestdsicas:
clorhidrato lidocaina (xilocaina viascosa), difenildra-~
mina (Benadryl), después de ésto higiene bucal usando

un estimulador de goma o torunda de algoddn.

2. Sindrome de Down

El prondéstico es malo porgue no se puede
esperar cooperacidén alguna, haciendo excepcidén por
aquellos que tienen un coeficiente alto de inteligen-
cia. 81 la enfermedad estd muy avanzada no estdn

indicados tratamientos extensos vy heréicos.

3. Prondstico bueno - pues solo estd afectada

la denticidn temporaria.

4. Prondstico malo - estdn afectadas denticidn
temporaria y permanente. Suelen quedar desdentados

antes de los 20,

5. El tratamiento paras situaciones muy cri-

ticas, log esterocides usados junto con los antibidticos



para combatir infecciones, etc. Radioterapia para
combatir lesiones mucotdnea y esqueletales. Lesiones
dseas aisladas regsponden al curetaje y radiacidén.

fi) Por lo general el tratamiento se hace en
forma normal, sin preocupaciones especiales, la
respuesta suele ser la misma que de un paciente nor-

mal no diabético.



VI
CONCLUSION

1. La enfermedad parodontal, se presente en
mayor fndice en el adolescente que en el nifio, sin
embargo, el cuidado del parodonto en el nifio,

obviamente reduce este indice.

2. La placa bacteriana interviene en el
proceso de la gingivitis, pero la respuesta del to~

jido gingival varfa aun en un mismo paciente.

3. La aplicacién tépica del gel de fldor
fosfato acidulado debe efectuarse toﬁando en cuenta
el grado de inflamacidén gingival presente, y se
efectuard utilizando el tiempo establecido de 4
minutos y en subsecuente enjuague a la media hora
de la aplicacidén, para no provocar que la permanen-—

cia de éste altere el tejido gingival,

4. Las coronas de acero cromado, no alteran
al parodonto, si cumplen con sus propiedades de:
dimensidn, contorno marginal, contorno de la corona,

brillo, y posicidén, sin existir excedentes de cemento.



5. Parece ser que si existe una relacidn
entre la severidad de la hiperplasia gingival y la
dosificacidn y nivel seroldgico de la defenilhidan-

toina (Dilantin).

6, El uso de férulas de presidn positiva
después de 1la intervencidn quirdrgica de la hiper-
plasia por dilantin,adn no se puede .recomendar 3a-
tisfactoriamente, puesto que se desconoce su verda-

dera accidn.

7. En las \ltimas fases agudas de la gingi-
vitis ulceronecrozante, se observd asociacidn con

el Noma, en lo que respecta a la destruccidn bucal.

8. Cuando existe alguna duda en el diagnds-
tico de una infececidn ulcerativa bucal, es necesario
apoyarse en pruebas de laboratorio antes de iniciar

algin tratamiento.

9. La condicidn cultural y socioecondmica
de los pacientes, juega un papel de suma importancia
en etiologia de un gran nimero de enfermedades paro-

dontalega.
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