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“INTRODUCCION

La‘fina\idad de éieg!r este tema es destacar la importancia

que tiene los problemas parodontales an odontopediatria, to-
mahdé en cuenta el proceso educative y formativo al odontdlc
go en ejercicio de su profesidn, para que sea responsable de
1levar ‘a la oractica los aspectos preventivos, de conserva -
cién, tratamiento y rehabilitacidn de dichos problemas paro-
dontaies. Recordando que los ninos con enfermedades leves se

.consideran relativamente sanos.

Por lo cual es importante nhacer mencidn en los siguientes ca
oftulos de las caracteristicas normales y patoldgicas dal pa
rodonto infantil en nuestra oaplacidn, evitando posioles cam

plicaciones {iatrogenias) segln vaya creciendo el nifio.

- &1 conocimiento del desarrollo de los nifos estd relacianado
con el proceso psicaldgico y fisico del nifo y la aplicacidn
adecuada en su manejo ayudard a su tratamiento odontoldgico

que repercute cuando sea adulto.

Recordando que =1 diente 23 una unidad bicldgica, necesita -
para su fupcidn normal un estado de salud, tanto de sus teji-

dos como de las estructuras de soporte o parodontales.

Tendremos en cuenta los factores 2tioldgicos tanto locales -

como sistémicas para prevenir la enfermedad.




CAPITULO I
CARACTERISTICAS DEL PARODDONTO

1. CONCEPTO DEL PARODONTO,
‘E5 el conjunto de tejidos de proteccidn y sostém del diente
y estd compuesto de encia, ligamento periedontal, cemento’y:

hueso alveolar.

2. ENCIA.

La encia es la parte de la mucosa bucal que“cuer los proce~ :;ﬁ
sos 2lveolares de los maxilares'y. rodea sict

dientes a manera de co11ar.':

2.1 DIVISION DE LA ENCTA. = =
1. Encia marginal o libre;  _;-5

2, &Encia insertada.

3. Encia o bﬂpila interdentaria.’

1. Encia marginal o libre es 12 encia que rodez-a los cue -

1los de los dientes a modo de collar.

La invaginacidn de los epitelios forman con la superficie -
dentaria io que se denomina Surce Gingival que es una hendi-
dura olana alrededor del diente y tiene forma de V, en este-
da sano no debe tener mds de 2 mm de profundidad, cuyos limi
tes son por un lado 1a superficie del diente y por el otro -

lado el epitelio que tapiza el margen libre de la encia.



2. Encia 1nsertada es firme .resilente’y escrechamente un1da,
“al cemento" y nueso aTveolar subyacente. se caracteriza por -

sy colnr rosa y aspec:o punteado.

Pnr vestibular Ia en:fa se-extiende hasta la mucosa alveolar
re1ativamente laxa y mov1b1e de la’ que esta separada por la

llfnea mucog1nglva1.

En la cafa.lingual de la mandibula, la encia termina en 12 -
unidn con la mucosa que tapiza el piso de la boca, en el pa-
1adar se continua lmperceptfblemente con la mucosa pa]at1na

igualmente firme y rasilente,

3, Zncia o papila interdentaria, as el espacio 1ntérpruﬁf ;__
mal s}tuado por debajo del punto ue_confau;bkdé;}qg d{éuteg'
formando lo que se denomina Papila Interdentaria,'cuhstérde.
dos papilas,una vestibular y otra palatina y e] col 0 vaIIEy
que as una suave depresidn que conecta las DApilas adaptando

se al area de contacto proximal.

2.2 CARACTEZRISTICAS CLINICAS NORMALES OE LA ENCIA.

1. Color. E£1 color de 1a encfa es rosa coral ligeramente -
pdlido, producido este color por 21 aporte sanguineo, el es-
pesor y el grado de queratinizacidn de! epitelic y-lu presen

cia de céluias gue contienen pigmento.

El color varia segln Tas personas y se encuentran relaciona-



"das con la pigmentacidn cutinea,

2. Tamafio. £) tamafio corresponde 2l volumen de los elemen -

tos celulares e intercelulares y su vascularizacidn.

3. Contorno y forma. Va variar y dependerd de 1a forma de ~
Tos dientes y su alineacidn en el arco dentario, de 1a loca-
" lizacién y tamaio del Area de contacto proximal y de las di-

menciones de los nichos gingivales vestibulares y linguales.

4, Consistencia. La encfa es firme y resilente con excep-. -
cidn del margen libre movible esta, firmemente unida al hue-.

50 subyacente.

La naturaleza coldgena de la lamina propia.y su contiguidad

con el mfcoperiostico del hdeso alveolar, determindiiarcbn'l o

sistencia firme de 1a encia adherida.
Las fibras gingivales contribuyen a esa firmeza,

5. Textura superficial. La encfa presenta una superficie fi

namente lobulada o punteada como ciscara de naranja.
¢l punteado varia con la edad, no existe en menores de 5 anos.

_E1 punteade es una caracteristica de la encia sana y 13 re -
duccidn o pérdida del punteado es un signo comin de Y2 enfer ~

megad gingival.



3. LIGANENTO PARODONTAL.

Es la estructuyra de tejido conectivo que rodea la raiz y la
une al hueso, £s una continuacidn del tejido conectivo de la
encia y se comunica con los espacios medulares del hueso al-

veolar a través de canales vasculares del propio hueso.

HISTOLOGICAMENTE.
El ligamento periodontal estd constituide principalmente por
fibras coldgenas del tejido comectivo llamadas fibras princi

pales,

Los extremos de 1as fibrus principa1es que ‘se 1nsertan conv-

el cemento y huesa se denom1nan fibras de 'SHARPEY,

Estas fibras principalgirégfhi§t¥ibuyen1en'los sighigntéﬁag.
srupos: P : R o

a) Transeptales.

b} Cresta alveolar.

c) 0Oblicuas.

d)} Horizontales.

e} Apical,

a} Fibras transeptales se extienden del cemento de una pie-
ia él cemento de la pieza coentigua por encima del vértice de

la cresta alveolar,

Su funcidn principal consiste en mantener el area de contacto.



b) Cresta ‘Alveolar se inserta en ei vértice de la cresta al

‘veolar y se dirige al cemento en su zona coronal.

La funcidn es equilibrar el empuje coronario de las fibras -
mds aplicables, ayudando a mantener el diente dentro del al-

veolo y a resistir los movimientos de lateralidad del diente.

¢} Oblicuas constituyen las fibras mas numerosas del liga -
mento periodontal se extienden del hueso alveolar al cemento

siquiendo un trayecto oblicuo hacia apical.

Su funcian es soportar el gruesc de las fuerzas masticato- - o

rias y las transforma en tensién sobre el hueso alveolar.

d) Horizontales se extiende horizontalmente desde el cemento. -
hasta el hueso alveolar teniendo como funcidn resistir las -.-

presiones laterales y verticales en los dientes.

e) Apicales tienen una direccién radiada extendiéndose alre-.

dedor de! apice de la raiz dentaria.

Su funcifn es resistir cuazlquier fuarza que tienda 2 levan -

tar al diente de su alveolo.

Los otros elementos histoldgicos que se encuentran en la mem
brana periodontal son:; células que intervienen en la forma -
¢idn de cemento (cementobiastos} y del hueso aiveolar {osteo
blasto) células que intervienen enel proceso de reabsorcion

de cemento {cementoclastos)} y del hueso alveolar (osteccias-

tos).



- 1)

En medio de todos ellos se puede encdn{tar;fb
liales de Malassez cuyo significado:patbjégicol
nado con la formacidn de quistes, e;;os_fes{qs:“

en el saco periodontal.

FUNCIQONES DEL LIGAMENTO PERIQGDONTAL.
Su funcidn principal es mantener al diente en el alveolo y - .

mantener la relacidn fisioldgica entre el cemento y el hueso,

E1 ligamento parodaontal tiene dos grandes funciones que son;

Ffunciones bioldgicas que constan de tres aspectos.

a) Funcidn formativa.
b} Funcidn nutritiva.

¢} Funcidén sensorial,

a} Funcidn formativa del Iigaméﬁtdresté determinada princi-
palmente por todos aquelios glementos histoldgicos capaces -
de regenerar tejido por ejemplo; fibrobiasto, cementoblasto, y

osteoblasto.

b) Funcidn nutricional es realizada por la sangre circulan-
te que tiene tres origenes que soOn;

b,1 &1 tronca que penetra en el foramen apical,

b.2 Vasos sanguiness provenientes de ia encia.

b.3 Vasos que atraviezan el hueso y llegan al 1igamen§p”

periodental.



txisten amplias anastomosis entre ellos.

¢} Funciones sensorial que permite al paciente estimar la -
presidn aplicada sobre uno o varios dientes y al mismo tiem-

po identificar los dientes traumatizados.

Funcidn mecanica.

También se le denomina funcidn de sostén o soporte ya que -~
mantiene al diente primario adherido al alveolo que la cir -
cunda, esta funcion esta representada principalmente por los

grupos de ligamento que hemos mencionado anteriormente.

4. CEMENTO.
El cemento es el tejido mesenguimatoso calcificado que forma

ta capa ;xterna de la rafz anstomica.

Es de color amarillo, mds pilido que la dentina de aspecto pé
tr;o y superficie rugosa. Su grosor es mayor a nivel del ter
cio apical (2 a 3 mm) Juegn ve disminuyendo hacia la regidn

cervical donde formea una capa finisima del espesor de un ca-

belle.

Desde el punto de vista morfolégico existen dos cementos que

son;

.a} Cemento acelular o primario.

b) ~Cemento-celilar o secundario.



a). Cemento acelular se llama as! porque no contiene células
-y se le encuentra en los tercios cervicales y medio de la -
r;iz del diente., La mayor parte de aste se encuentra ocupado
por las fibras de Sharpey que desempefia un papel muy impor -

tante en el sostén del diente,

b) Cemento celular se caracteriza por la presencia de célu-
las (cementocitos) en mayor o menor cantidad ocupa el tercio

apical de la raiz dentaria.

Composicidn Quimica.

£1 cemento comprende dos tipos de substancias y son;
a) Substancias organicas gue corresponde 50 a 55 % y estd -f
formada por fibras coldgenas, acido condrohiten y fibras bfg =

colagenas.

b) Substancias inorgdnicas que corresponden 45 a 50% forma-
do por cristales de hidroxiapatita, calcio, magnesio y fésfo

ro siendo una cantidad mis elevada en drea apical

Funciones, compensar el movimiento de erupcidn activa y me -
stalizacidn fisioldgica por medio de aposiciones de cemento,

que se efectdan durante toda la vida activa de los dientes.

Es la de formar cemento joven para dar apoyo e insercidén a. -

las fibras principales del ligamento parodontal.



5.  WUESO ALVEOLAR.

La apdfisis alveolar son la porcidn de los maxilareﬁ que for-
man los alveolos que a su vez soportan a los dientes, En 12
apdfisis alveolar se distinguen dos partes que son; hueso -

propiamente dicho y hueso de soporte.

E1 hueso que estd en contacto con el ligamento parodontal se
denomina lamina dura o hueso cribiforme, 25 compacto y muy -
calcificado, radioldgicamente se observa capa radioopaca que
termina hacia oclusal en forma de pico de flauta cerrédndose

las dos capas interproximales hacia el vértice del alveolo -

del .diente contiguo.

E1 hueso de sostén que consiste en trabéculas reticulares -
(hueso esponjoso} y las tablas vestibulares y palatinas de -
hueso compacto. £1 tabique interdentario consta de hueso de

s0stén encerrado en un borde compacto.

El hueso de soporte estd en constante estado de cambio, in -
fluido por los estimulos funcionales y factores intrinsecos;
el hueso se reabsorve en areas de presidn y se forman en - -

dreas de tensién.



CAPITULOD II
DESCRIPCION GENERAL DEL PARODONTO JUVENIL SEGUN ZAPPLER

1. ENCIA.
Y. Color; mis rojiza la encia déﬁidoia‘ﬁh ebitelio mis del~

gado y menos cornificado y ala ﬁayor,va55u1arﬁiaci6nf.t

2. Tamafe; mayor profundida

de retraccién gingival.

4. Textura; ausencia de punteado, debido a que las papilas -

conectivas de la lamina propia son mds cortas y planas,

5. Consistencia; margenes redondeados y agrandades originan

~do 1§ hiperemia y edema que acompada a la erupcidn.

2. LIGAMENTO PARODONTAL.

1. Color; mayor hidratacién, mayor aporte sanquineo y linfa-

tico por lo consiguiente se observan las fibras del ligamento.
2. Tamafio; son mas anchas.

3, Consistencia; haces de fibras menscs densas, con menor can

tidad de fibras por unidad de superficie.
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3. CEMENTO.

1. Color; menos denso.
2.  Tamafo mds delgado.
3. Contorno; tendencia a hiperpliasia de cementoide por-api- -~

cal a la adherencia epitefial (segin. Gottlieb).

4. HUESO ALVEOLAR.

1. Tamajo; menos cantidad de fiﬁbéﬁulhf'"Eéﬁaﬁgb§fﬁeqﬁiékés‘5'

mids ampiias,

2. Consistencia; mayor ‘aport

3. Contorno marginal; T2 co tica

{Radiograficamente}.: -
£ e
4. Posicidn . crestas.alveolare

dientes primariasi -
5. Textura; reduccién aél grado de'deséél@ificaciéh.

7. CAMBIOS EN EL PARODONTO POR LA EDAD.

"En"1a encia se identifican los siguientes cambios a medids -

‘que la edad avanmrza y descripcidn de algunas etapas; las en -
cias en los nifios deberd ser de un color rosa pdlido méas se-
mejantas al color g2 1a piel de la cara que a la de los la -

bios, y deberdn estar firmemente unida al hueso alveolar. -

Los dientes primarios presentan coronas cortas y bulbosas y



12

el punto de contacto estd mis cerca a la superficie oclusal

que en.los dtentes permanentes. Las encias en la denticidon.
primaria se presentan mas cerca de la Superffcie de laos diég
tes de corto espesor y voluminoso y 1lenan por completo el -

“espacio interproximal.

E1 color rosa pdlido en 1a encfa normal. se debe a que existe -
tejido conectivo sobre tos vasos sanquineos. Los vasos se dE‘
servan si se aumenta 10 veces de su tamaio narmal y se'obséz"'

van a través del epitelio que los contiene.

L2 superficie del epitelio de 12 encia es blanda y aterciope
:]ada y presenta numerosas irregularidades superficiales que
cuando son muy pronunciadas se le da el nombre de punteado.-
Esto se puede observar en las encias de los nifios de 3 afos,
notindose solo elevaciones discretas en ia superficie epite-
liales. A los 10 afos cuando algunos de los dientes permanen

tes estdn en posicidn, muestran punteado (3,1 mm) una banda.

La fosa gingival se extiende 1mm o menos, debajo de la orotu
berancia de los dientes queda limitada; por el diente por un
lado y por un gran volumen de tejido gingival duro y eldsti-
co por el otro. La superficie epitelial de la fosa y también
1a encia intersticial y la mucosa bucal crece continuamente,

se escama libremente y sana rdpidamente.

La profundidad promedio del surco gingival de Ta denticidn -



,;;,L:% el A . 13

'A‘Aparecen espac1os entre los dientes como resultado del! creci

‘_m1ento apos1c1ona1 del hueso alveolar y esto puede verse en

‘gdades:muy tempranas como 3 apos y medio., S5i el borde margi-
nal del diente estd intacte los alimentos muestran poca ten-

dencia a acumularse en estos espacios.

El tiempo que transcurre entre la caida de los dientes primg
rios la erupcidon de los de la seagunda denticidn transcurre -

en un periodo hasta 2 afios,

Antes de que 1a encia se perfore, ésta se adelgaza sobre las
cuspides en elevacidn de los dientes y posteriormente apare-
cen eﬁ bordes, mientras 1os dientes hacen erupcidn hacia la -
posicién final; las encias instersticiales marginales se es-

peran y muestran un borde cilindrico protuberante.

Dentrc de ellos se estd produciéndose una reorganizacidén ac-

tiva de 1as fibras del tejido conective, y aparece como una



:1igéra.ﬁipé}émia:pg}o hﬂnca se écefca al color de una-infla-

=ﬁéci6hjq$bciada“con infecciGn bacteriana.

‘Enire‘lps 5 } los 12 afos se pierden ZD.dienteéupriﬁarigs:y
24 dién;es‘COn 1a segunda denticidn hacen érupcidﬁ; 51 prot§ N
;u de erupcidn de los dientes a través de la encia ﬁntes qb
“‘{nflamada producen muy poca reaccitn local. La herida provd-
cada-por la exfoliacidn de un diente primario sano, en unas
,horas_y rara vez se infectan cuando llegara la infeccidn en
“al lugar de. la erupcidn, la encfa se presenta edematosa y =~

extremadamente dolorosa y puede presentarse can fiebre.

Los cambios importantes de la encia san por la edad;

Bisminucidn de la queratinizacidn, disminucidn o nulo del -~
punteado, aumento de 1a anchura de la encia insertada con la
localizacidn constante de la unidn mucogingival, aumento de
sustancias intercelulares, reduccidn del consumo de oxigeno
como medida de la actividad metabdolica, en la mucosa oral -

hay atrofia del tejide conective con pérdida de elasticidad.

Los cambios por ta edad en el ligamento parodontal son;
Existencia de un aumento y una disminucidn del espasor, dis-

minucidn en la vascularidad,

En el huesc alveolar y el cemento existen los siguiehpes'cag o
bios; ' 7

Disminucidn en 1a vascularizacidn y una reduccidn en el meta



bolismo y en la capacidad curativa, la actividad de reabsor-
cién aumenta, la formacidn dsea decrece (se puede presentar-
se osteoporosis), un aumento continuo en la cantidad de ce -

mento,

8. ENVEJECIMIENTO Y EFECTOS ACUMULATIVOS EN LA ENFERMEDAD
BUCAL.
La enfermedad del periodonto se produce en la nifez, adoles-

cencia y edad adulta temprana.

Con el envejecimiento se presenta muchos cambios tisulares.y-

aigunos afectan a3 la enfermedad periodontal, Es dificil di
ferenciar entre lo gque es envejecimiento fisioldgico y los -

efectos acumulativos de la enfermedad.

’ .
El envejecimients es la dimensidn lenta de la funcidn natu -

ral. Los efectos naturales y los efectos generales del enve-
jecimiento se manifiesta como; desecacién tisular, reduccian
de la elasticidad, disminucion de la capacidad reparadora y

alteraciones de ia permeabilidad celular,

En la piel la dermis y epidermis adelgazan disminuyendo la -
queratinizacidn y la vascularizacidon con degeneraciones de -

Tas terminaciones nervioasas,

E1 hueso se vuelve mas osteoporotico con la edad, la canti -
dad de trabéculado disminuye, aumenta la reabsorcidn lacunar

y la suceptibilidad a las fracturas, encontramos atrofia le-



ves de la musculatura bucal como una caracteristica fisiold-
gica del envejecimiento, la pérdida osea, la migracidn pato-
16gica de los dientes y la pérdida de la disminucidn verti -
cal puede ser consecuencia de la enfermedad periocdontal y -

del numero reemplazado de dientes ausentes,

La disminucidn en 1a respuestz inmunoldgica & 1a placa bacte
riana,con el aumento de edad se ha considerado de importan -

¢ia en la historia natural de la enfermedad periodontal.



CAPITULG 111
. HISTORIA CLINICA EN. ODONTOPEDIATRIA

" Antes-de dfrecer éérvitios dentales 2 cualguier paciente es
necesar1o valorar el es:ado de: salud general por medio de -

una historia clinica comp1eta.,

E1 examen clinico dél niﬁb"se-héce con.una.secuencia ldgica,

ordenada en observaciones'/g; anera sonriente y amable asi -
se podra obtener maynr 1nformac10n sobre yna enfermedad no -

detectada.

In caso de urgencias, el examen dars enfasis al Tugar de la

gueja y enumerard de mayor importancia, ayudindose para el -
diagndstico del examen clinico y radioldgico, las circunstan
cias y la cooperaciton del nific detarminard el curso de ac- -

cién a sequir.

Sin ambargo deberd efectuarse un examen completo después de

que alivie la afecci6n ae urgencia.

E1 examen completo deberd ser una evaluacidn completa; el di

sefio serd el siguiente en odontopediatria,

1. INFORMACION GENERAL.
Datos personales del paciente como song

Nombre, edad, fecha de nacimiento y lugar, domicilio y telé-



ni#o, nombre de!

medico familiar 0 ped1atra V]

2, HISTORIA CLINICA MEDKCA

a) Perspectiva general” “del’, paciente ({ncluyendo estatura, pe.

so, parte del lenguaje del n1ﬁo. poSCura y mordfda).

b} Examen de la cabeza y del cuello, tamaio j forma de la -
cabeza. Piel y pelo, inflamacidn facial y asimetria, articu-
lacidn temporomandibular y oclusidn, ofdos, ojos, nariz y -

cuelleg,

¢} Examen de la cavidad oral: aliento, salivacidn, labies,
mucosa bucal y labial, tejido gingival y espacio sublingual,
paladar, faringe y amigdalas, nidmero de dientes y'malforma -

ciones,

d) Hibitos perniciosos; succién de dedos, morderse los la -
bios, morderse las ufas, protrucién de lengua, respirador bu-

cal.

e) Erupcidn y denticidn; secuencia anarmal, pérdida prematuy
ra de los dientes, retencidn prolongada, erupcidn retardada,
- falta de contacto proximal, mal posicidn dentaria, edad den-

tal.

Para realizar anotaciones carrespondientes del exidmen reali-
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,zado'vénfurméto de as h1stor1a clfnica del departamento de -

odont‘@pe”d_if’afjrl"{a“de.»1a, ascuitad de Ddonto‘log'la U.N.A M. (anexo),

ntgcedgnies phto1égicos, as1 se po -

“Ve salud general del nifo,

acign de una enfermedad dent2l aguda

':dientes de Ia pr:mera dent:caon €on respecto a los permanen-

bes como ‘son; cdmara puipar extremadamente grande, Cuernos -
'pu¥pares prominentes y su proximidad 2 las superficies exter
nas del giente. Esto hace imoerative al descubrir lesiones -

incipientes que sean tratadas coh prontitud,

La deteccién de lesiones i1ncipientes en los aiences puede -
enfocar por varios mérodos ¢on uyn espejo y un explorador afv¥i
lado, se puede detectar caries en fosetas y fisuras, asi co-
mo cariles cervicales, si se dese2 descubrir lesiones inter -
proximales son esenciales las radiografias de aleta mordible.
Sin embargo la mayoria de las regiones podran detectarse me-
jor s1 antes del examen realizar la profilaxis y si los dien-

tes permanecen secos durante el examen.

E1 examen al nifio se hard con calma y con mucho cuidado, dan
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do una p?épéfacjén5égiéhlﬁgica.ﬁdecuaaa.

" El‘éiitb“e cualhuie?kpian de tratamiento denta! dependerd -
de,}p:p?oﬁt ﬁﬁ&dcon‘due se desgubran y se traten las lasio -

Nes .

La ficha para el examen dental ilustrada anteriormente ha si
do estudiada y considerada come la mis completa para un exa-

men bucal en Paidodoncia (Fig. 1).

Inicialmente, teniendo un bicolor a Ta mano se anotardn los
dientes existentes tanto de la primera como segunda denti- -
cién, para esto se marcard la latra o el namero con una 11 -
nea diagonal (Fig. 2)., Los dientes ausentes por extraccidn
o exfoliados se marcaran con un tridngulo azul y los dientes

ausentes congénitamente con un tridngulo rojo.

En la segunda instancia se procedera a la anotacidn de las -
lesicnes cariosas observadas en las diferantes caras del - -

diente.

Anotando el grado de caries en el cuadro sugperior correspon-
diente para los dientes de la arcada superior y para la arca

da inferior en los cuadros inferjores carrespondientes.
Los grados de caries gue utilizaremos son;

Cl. Aquellas lesiones cariosas que se lecalizan dnicamente
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en el tejido del esmaite.
c2.. -Aquellas lesiones que abarcan esmalte y dentina,

Este.tipo de caries en la mayorfe de las veces se requiere -
su obturacian inmediata, en algunas ocasiones debido a su -
cerca exfoliacidn, en unos meses podriamos presumir gque s -
tos dientes no preducirdn alteraciones pulpares por lo que -

no requiere ningin tipo de tratamiento.

C3. Aquellas lesiones cariosas que involucran a la pulpa . -

dental.

$e poard hablar de pulpotomia y pUlpectomia,p\lalektraéciéh
dependerd del tiempo en que se hays establecido 1a comunica-
cidn pulpar,

C4. Aquellas lesiones cariosas que abarcan esmalte, dentinea

y puipa con necrosis pulpar y que no puyeden ser restauradas,

estd indicada la extraccion.
VYer figura 2.

ts importante marcar la amplitud de la lesidén cariosa en el
Odontograma tomando en cuenta la anatomia dental y asi poder
evaluar 21 tipo de tratamiento requerido en cada diente, - -

(Fig. 31

Las lesiones cariosas se marcardn en color rojo asf como - -
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“cuslquier otra patologfa como son las infecciones periapica- .
les. '

Al mismo tiempo en color azul se anotard las diferentes obtu

racignes y restauraciones existentes.

Por consiguiente las caries secundarias serdn marcadas con -

sus correspondientes colares azul y rojo (Figura 4),

Se marcard con un cuadro en el nimero o letra correspondien-
te cuando no haya hecno arupcidn el diente respectivamente -

posterior a la épaca erupcibn habitual.

Con flecnas en los cuadros correspondientes a cada diente se
marcard las malposiciones como por ejemplo; giraversion, me-
sializacidn, distalizacidn, posicidn hacia palatino o bucal.

{Fig. §)

Por medio de las diferentes abreviaturas se anpotardn en lgs
cuadros correspondientes las anomalias dentarias gue Se ob -
servan en la parte inferior de la ficha del! examen dental -

{Fig. &)

Dentra de las abreviaturas de la inflamacidn gingival tene -
mos P, M, A, gue corresponden a papila, encia marginal y an-

cia adherida.

Qespués del! examen y de haber evaluado la condicidn local y
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generaJ del pactente se deberé examinar 1a ociusién. alinea-u:'
;miento que sera 1mportante para los tratam1entos con manteneﬂ

dor. de espaciu y artodoncia prevent1va {Fig. 6)

VT*E1 tratamiento dental acertado en Odontopediatria se basa eﬁf

{_:n dlagnostico exacto y la planeacién del tratamiento enjfoili'T

" ma cuiggdosa, el plan de tratamiento requiere de;
Historia clfnica completa.
Zstudios radiograficos.

‘Modelos de estudio.

La‘evaluacién anterior . nos da la pausa del tratamiento a se-

guir,
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA
U N A M

HISTORIA CLINICA

VeI EL CADNATICHAL DEPARTAMENTO DE ODONTOPECIATRIA
AT

INFORMACION GENERAL

Nowmbre. ( } Fecha
Edsdee — ___ Fechs v lugar de Nacimient

Domicilio Tek

Escueln Gesde

Pudre QOeunacitn

Demiciho de trabaje Tel

Madre Qeupacich,

Pediaus 2 medico familiar Tai -

Heruanos(as) Nomt y edadey

Acaowmnpatante o responsahle del teatamiento
Motivo de Ia consulta

HISTORIA CLINICA MEDICA

Fecta deis dltima visita del nifo{al a su médico
Razén ”
{etesrvenciones quirdrgiesy padecidan

Medicamentos que toma regulrrme
Prablemas en el embarazo y/o perinatales

< Ha padecido el nifio alguna de Ias enfermedades siguientes?

Edad Edad Edad

Asma [ Sarampibn () Fietre revmdtica ( )
Paladar heodido { Toelcrina « Tuberculbsis « )
Epilesuia (S Varicela { ) Fiebres eryptivas ()
Cardinpatias ) Escazlation () Otras:
Hepatitis t Difweria (G
Eaf. Retal [ Tifoidea { ) —
Enfermednd {fepdtiea ¢ ) ___ Prperas ()
Trastornot del lengusje () Poliomelitis ¢ )

Si No
JHa prescntado ¢ gifio hethottagias excesivas en operaciones o seridentea? () {)
JTiene dificultardes en 1a Escuela? () { )
Antecedentes familiares, patolégi y zo patoldgi

Observecioues
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? ) ) [ H] ? | 1 ? 1 [ s 3 H
Colar:  Rojo _...Caries y otras Patosis Azul .. Restauraciones
Rojo y Azul ... Caries Secundaria Tridngulo Azui.... Ausente (Extraccién ¢
Exfoliaciond
Tridngulo Rojo .. Ausente (Congénito) Cuadrado..... Sin Erupcionar
Flechas_.. Inclinacion del Diente Flechas..... Giroversion de Diente

(= =) (1 [N

Indicar en el cuadro del Odontograma fa anomalia que presente por medio de su abreviatura.
Diente Fusionado ( Fu) Geminacion Dentaria { Gem } Diente Supernumerarfo ( Sn )
Hipoplasa ¢ Hip ) en Borde [ncisat  1/3 23 343 Borde incsai i) Centroae bs
Coronai ¢) Cervical Solamente { ce )
Diente Traumatizado ( Tr) Cerca Exfolacion( CEx )
Mavilidad ¢n el Diente ( MV ¥
Inflamacion Gingival { PMA }
Tipo de carizs- Simple, cronica, aguda, extensiva, severa
Condicwen General: Estatura, pelo, piel. presian arterial, color de las untas, de los dedos, estado emc
cional, estado inteleciual
Condicién Local: Presente de tejidos. blandos, Labios, lengua, amigdalas. mucosa oril y de otras dreas
Observaciones




OCLUSION Y ALINEAMIENTO

13 Linea Medis ~Notmal I!z);.mdgc.f, 2y Planos - 3] Vemu! 2) Mesis! 3).Dﬂu.'
Termunaies 4) Mesial Exagerado

3} Espacios Primates 5 No &) Ancir . .l . I i

5) Mordida Crazaus St No 9] Sobre ardan 1 7 Si Ne

7) Trasape Horzontai & No %) Mordida Abierts Si No

9) Maiposwion Dentara Si No 10) Diastems St No

HABITOS PE RMNICTUSOS

1Y Succion Je peda ( y - Z)APn.J‘mu'én de tenguz l . [N ) .

3) Morderse el Labie { } 4) Mordene las Uss© o Yoo

5) Respirador Buca! 4 ) 6) Otrox, L

ERUPCION Y DENTICION

I} Se¢cuencia Anormal

2) Pérdida Prematura

3} Retencion Prolongada

4) Erupcion Retardads

31 Falta de Contacto Proximat

Si No
Si No

6) Maipoticion Dentana

7} Otras Anormalidades

% TR SR SSRith DU ALY Woco i

Edad Denta!

CONDICION DENTAL CENERAL Y LOCAL
Huiene Cral: Buena Regalar Pobre Placa Sarro

Localizacion: Supragingival Subgingival

Canudad: Poca Medisns Abundante

Calcificacion: Buens Pobre Hipopizsia, Dentinogenesis Imperfects
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CAPITULO IV
FACTORES ETIOLOGICOS DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS EN ODONTO
PEDIATRIA

. CLASIFICACION DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS.

Aungue no se conoce todavia las causas ciertas en los tipos
de enfermedades parodontales, en muchos casos estan claramen
te definidos, por 1o gue debe intentarse una clasificacign -

etioldgica.

Por ejempio la inflamacidén de 1a encia puece obedecer a 1a_¥
accidn de los factores locales {extrinsecos} y factores gene

rales (intrinsecos).
1. FACTORES LOCALES (extrinsecos) 7
a) - Medio bucal; sarro, materia aiba, retencion de'aliﬁenpqa

Factores de mala higiene bucal,

b) Traumatismo en los tejidos blandos.
Traumatismo a dientes deciduos y su efecto a sugzsﬁﬁesoréé.,_‘
permanentes. ‘7 »
¢} Factores fatrogénicos de la enfermeda& barod@nté1i
Operatoria dental. ‘ :
Ortodoncia,

£xodoncia,

Endodoncia. o ’ B e e



2. FACTORES GENERALES O SISTEMICOS (intrfnsecos)
a)- Inﬁufﬂciéﬁgié Vitémjnjéés} N

“Vitamina A,°C,"D, Acide f&lico. -

b) - Trastornos hormonales,
Hiperparatiroidismo.
Hipoparatiroidismo,

~ Diabetes Mellitus.

c) Discrasias sanquineas,
Anemia.
Leucemia,

Hemofilia..

d) ‘Sindrome hereditario.
_ fndr

Sindrome de Down.

I

. - CLASIFICACION DE LA ENFERMIDAD PERIODONTAL Y GINGIVAL.
“La enfermedad periodontal es; 1a inflamacidn o degeneracidn
. de les tejidos gue rodea y soportan los dientes, encia, hue-

so-alveolar, ligamento periodontal y cemento,

Las enfermedades periodontales en la mayoria de 10s casos co
mienzan como una gingivitis y progresan hasta 1z periodonti-

tis.

Su clasificacion es basada en Yas manifestaciones clinicas,

alteraciones patolagicas y etiolegia, y son;
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a}l Gingivitis agudas;

Gingivitis ulceronecrosante aguda.
Gingivoestomatitis herpética.
Gingivoestomatitis estreptococcica.
Absceso parodontal agudo.

Gingivitis crdnica.

b} Hiperplasia gingival,

Hiperplasia no inflamatoria de la encia. ..

el Parudont1tis

:ﬁarodontltis de! adulto

"Parodontit1s juvenil

o d)f-Agrandam1ento¥gingi@di n

ainffqmdthr#b;

'jCausado por fen1~aina.

Ideopatico

e) Cambios gingivales hormonales.
Pubertad,

Embarazo,

f} Pérdida prematura de hueso.
Periodontitis juvenil (localizada y generalizada)
Periodontitis juvenil asociada a hiperqueratosis palmoplantar,

sindrome de Papillon - Lefévre,
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3., DESARROLLO DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS EN
NIROS,

McCall en 1938 hizo mencidn que las bases de 12 enfermedad -
parodontal de los adultos estaban en %a infancia. Y es por -

lo tanto importante recongcertas y tratarlas,

Perfitt también pensaba que las fases incipientes de 12 en -
fermedad parodontal estaba antes de 12 pubertad y si no se -
trataban terminaba en manifestaciones destructivas en el - -

adulto.

Ramfjord Emsiie sefialan en sus estudios que la transicidn ep
tre gingivitis y parodontitis comienza alrededor de los 15. =~

afios, -

Lﬁ'entidad patoldgica parodontal observada con mayor frecuen
cié en el paciente joven es la gingivitis, una lesidn de te-
jido blando sin destruccidn 4sea concomitante, Este hecho -
coﬁf1rmado en la literatura epidemiologica.

Massler afirma ademds que la gingivitis es un fendmeno bifé-
sico, que tiende a ser papilar, agudo {manifestacion clara)
y transitoria en el nifio, mientras es marginal, crdnice y -
progresivo en el adulto. Estos hallazgos coinciden con las -
observaciones cde Zappler que observd que e! tejido gingival

del nifio reacciona con mayor rapidez e intensidad que el - -
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adulta.y con Cohen y Golman observé.una marcada. tendencia -

': hacia a hiperplasia papilar.

ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS.

La lesidn inflamatoria del nifio suele estar bien confinada a
12 zona marginal de la encia adyacente al surco, es importan
te recordar que pocas veces se identifican el estado inf1am5

torio marginal obiicuo.

La titeratura no contiene una consideracidn de influencias -

anatdmicas sobre la localizacidn del estado inflamatorio.

Recordando que la inflamacidn es una reaccifn protectora de!l
tejido viviente a todas las formas de lesidn, entrafda res- -
puesta vasculares, neuroldgicas, humorales y células en-el -

focoe lesionado.

La anatomia de Ya zona interdentaria en particular puede in-
fluir en la lesidén inflamatoria. La descripcidn de Cohen de
la zona de cot 1o 1levd a pensar que el reemplazo del epite-
1io reducido del esmalte por epitelio escamoso estratificaao,
el que considerd esencial para la salud del parodento serfa

alterado por la ulceracidn cronica de esa zona.

LOCALIZACION DE LESIONES INFLAMATORIAS.
Fish observd que el Lol era susceptible a la irritacidn, in -

flamacidn y ulceracion por las mismas razones. Estas mayor -
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~‘susceptibilidad,podria deberse en realidad como afirma - -
.uCOhen, a la localizacidén morfolégice favorable proporcionaga
por la zona interdentaria para e! crecimiento bacteriana. Re
cientemente McHugh puso en tela de juicio el papel de la mor
fologfa epitelial del "Col* en el aumento de su vulnerabili-
dad a la enfermedad parodontal y vinculd la relacidn morfold
gica entre los dientes y su asociacidn con la acumulacidn de

bacterias y residuos.

En las zonas en que hay diastemas el grade de queratiniza- -
¢cifn es alto y se deduce que hay una proteccién contra los -

ataques, suministrada por la queratinizacidn del epitelio.

lLa permeabilidad de estos epitelias a los liquides tisulares
marcado-'y 2 suspensiones deé carbén administradas por lz via
intravasculbar svgiere que el efecto gueratinizante limite la
trasudacidn a través de este epitelio, conteniendo sustan- -
cids hidratantes y nutricias para el epitelio y por inferen-
cia, para el tejido conectivo., Otro trabajo llevado a cadbo -
por 8Brill, Bader y Goldhaber confirma la impermeabilidad de
dentro hacia fuera que tiene este epitelio y la permeabili -
dad del epitelio del surco. La cualidad de gqueratinizacidén -
superficial y la zona intraepitelial de impermeabilidad (ba~
rrera en la union de las células granulares y la capa de que
ratinizacidn) puede actuar también para Timitar la accién y

la penetracidn de irritantes exdgenos y proteger de esg mane
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ra-el coribn gingival.

Adeﬁés‘de las cualidades epiteliales, las observaciones de -
'que los tejidas conectivos interdentarios estdn estructural-
mente bien organizades, mejor provistos de coldgeno y como -
complejo se upen firmemente al hueso subyacente y encia adya
cente, pueden apoyar 1a hipdtesis de que los tejidos inter -
dentarios que tienen forma de silla de montar son mds resis-
tentes o estan menos afectados por la enfermedad inflamato -
ria que &l tejido intardentario que termina en forma de "col'
y 1a caracteristica epitelial marcadamente diferentz por cau
sa de esta morfologia. Las zonas interdentarias en silla de

mentar también pueden ser de forma convexa, favoreciendo la

autolimpieza mis eficiente realizada por ta abrasian de los

alimentos y la capacidad detergente de los 1fquidos.

INFLAMACION GINGIVAL EN NIFOS.
La inflamacidn gingival en nifios ofrece pocos elementos de -
diferenciacidn an el punto de vista clinico que en la ado- -

lescencia y la adulta.

Las lesiones comienzan en las zonas interdentarias, particu-
larmente cuando contactos dentarios proximales y concavida-
des de tejides asociados (forma de col) coinciden., Cuando -
los contactos dentarios son aplanados o cuando hay caries en

1as zonas de contacto, la superficie de acercamiento entre -
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1os-dientes aunenta, alargandose su dimensidn oclusoapical a
medida queiund de los dientes o ambos, se desplazan hacia la
:zdna de contacto. En forma concomitante, €] nicho gingival -
va reduciéndose en los sentidos mesiodistal y ocluscapical,

pfuduciendo una profundizacidén de la concavidad del col. Si
las lengiietas vestibulares o linguales mantienen sus alturas
originales, se crea una situacidn en la cual hay un col pro-
fundo con limites tisulares altos, flacidos y retrictiles -
por vestibular y tingual. Esta deformacidn favorece la acumy
lacidn interdentaria de placa dentobacteriana y residuc, la

instalacidn de la inflamacidén y la penetracion lateral del -
exudado hacia las lengiietas de tejido colageno pobre y mal -
sostenida. Asi el clinico puede comprender la infiuencia de

Ta forma de los dientes y los tejidos blandos y las relacio-

nes con 1a patogenia de muchas lesiones interdentarias.

MIGRACION GINGIVAL.

La profundizacidn de 1a desinsercidn gingival més alild de la
unién amelocementaria es una consecuencia no solo de 12 reabd
sorcién del tejido conective apical al epitelio de la bolsa,
sino también de la separacion quimica (enzimatica) de la in-
sercidn de fibras gingivales en el cemento. E1 epitelio hi -
perpldstico penetra (fendmeno migratorio) en ia zona de de -
sinsercion de las fibras lo cual produce un acercamiento del

epitelio a la rafiz,
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CEY procesu serrepite y el resu\tado es la profundizac1on pro
::gresiva [ 5 ciclica de Ta bolsa. Las enzimas hidroliticas del
:estgdq inf}amatnrio celular en derivacidn, actdan sobre las
”fiﬁraé'colégenas, disolviendo la systancia cementante inter-
fibrilar e induciendo el desplegamiento lineal de Tas fibri-
11as. Las fibrillas a su vez se segmentan y se les ve como -
lengiietas y trozos dispersos y con orientacién desordenada.
A niveles ultraestructurales y quimicos; el coligeno y el re
tfculo puede ser subdividido en sus cadenas de polipéptidos

y componentes aminoacidos.

El cementa es atacado por las enzimas lo cual produce 1a apa
ricidn de hueso y el ablandamiento de su superficie. Las pro
teasas y colagenas por ejemplo; actian sobre los sustratos -
orgidnicos fibriltares y sustancias fundamentales conduciendo

a su Jicuefacidén y rotura,

Las sustancias desmineralizantes (tal es el dcido lactico y
los citratos) encontrados en el exudado tisular pueden ser -

causantes de la fijacidn y retiro del mineral del cemento.

Las imigenes del microscopio electrdnico de su superficie re
velan huecos y crdteres irrequlares, proyecciones de colédge-
na desmineralizada y espiculas de cemento. £n zonas donde el
cemento ha estado expuesto prolongadamente a los ligquidos by

cales o en 20nas de la bolsa expuestos al exudado, el cemen-



35

to previamente dafiado puede estar cubierto por una pelicula
0 membrana de proteinas y mucopolispgcaridos que se minerali-
zan por fijacién del mineral procedente de la saliva y los -
1iquidos tisulares. En estas zonas la superficie del cemento
tiende a hipermineralizarse tomando el aspecto clinicamente

como vidrio y endurecido.

4., RESPUESTA CELULAR INFLAMATORIA.

Recordando que la inflamacifn es una respuesta protectora -
del tejido a todas las formas de lesion, entrana respuesta -
vasculares, neyrolodgicas, humorales y celular en el foco le-

sionado.

En 1a gingivitis, 1a periodontitis el cesarrolla de 12 enfer
medad dvhende de la interactidn entre la microbiota resilen-

te y la respuesta del huésped,

En respuesta & 10s estimulos bioquimicos especificos las cé-
lulas inflamatorias migran quictécticamente y se concentran
en dreas localizedas donde fagocitan a las bacterias o Sus -

componentes.

Por otra parte la inflamacidn generada por la activacidn de
diverses sistemas endGgenos pueden condycir a autolesién ce-
lular, €1 episodio inflamatorio agude puede evolucionar hga-
cia una reaccion inflamatorio crénica, lo cual desemboca en

un dafo permanente a los tejidos afectados.
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Hay diversas y variados agentes nocivos susceptibles de pro-
ductir inflamacidén en una parte del organismo. Los tejidos -~
corporales pueden ser atacados por bacterias, virus, proto -
zoarios y otras clases de microorganismos patdgencos. También
puede ocurrir inflamacidn cuando el tejido corporal es dafa-
do por calor, radiacidn, frio o agentes guimices: ademds ai-
gunas sustancias elaboradas dentro del cuerpo pueden causar

inflamacian.

ta inflamacidn es un fendmeno esencialmente vascular en el -
hombre, Ta intensidad del! proceso inflamataorio es proporcio-
nal al grado de lesidn tisular, Cuando los tejidos son lesio
nados se producen diversos fendmenos que eriginan desplaza -
miento de los leucocitos polimorfonucieares hacia 1a zona le
sionada, En primer lygar los neytrdfilos se adhieren a las -
paredes del capilar lesionados, proceso denominado margina -
cién gradualmente las células pasan por diapédisis hacia el

interior de los tejicgos,

Posteriormente estas células emigran hacia la zona irritada
{quimiotaxis) y ahi los fagscitos engloban a los microorga -
niemos; pronto el Ph del irea inflamada se acidifica y las -
proteasas celulares inducen la lisis de lgs leucocitos. Los
macrdfagos mononucleares liegan al sitio de Ja lesidn y en -
su oportunidad engloban a los restos de los leucocitos, asi

como a los microorganismos, preparande en asta forma el cami
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no para la resolucidn del proceso inflamatorio local,

E1 efecto final del proceso a ser el que va facilivar la acy
mulacidn del exudado en la intimidad del sitio lesionado; -
tanto la fase liquida como 1a celular del exudado, partici -
pan de manera importante en 1a defensa del organismo, La fa-
se 1iquida del exudado tiene 3 aspectos importantes que son;
1a dilusidn del agente causal de la inflamacidn, el bloqueo

de los linfaticos y el efecto de los anticuerpos naturales y
otras sustancias que atraviesan la pared del capilar afecta-

.do y pasan a los tejidos intersticiales.

La fase celular del exudado 1leva a cabo la fagocitosis, de

-

gran importancia en la defensa del organismo,

Puede considerarse que la inflamacidn se produce en tres eta
pas; alteraciones vasculares, exudado y resolucidn o0 repara-
cién, Estas divisiones, aunque se les puede demostrar histo-
\6gicamente, La naturaleza del irritante, la resistencia del
hu€sped y otras variantes influyen en el grado y caradcter de
estas fases. La reparacidn aunque se produzca en forma inde-
pendiente de una evidencia clinica de proceso inflamatorio,

@s en realidad su fase final,

Los signos y sintomas cldsicos de 1a inflamacidn son; el en-
rojecimiento, calor, tumefacidn, dolor, y pérdida o altera -

cion de Va funcidn, se refiere a 1a inflamacidn aguda.
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:Las causas de los signos y. sintomas clésicos de la inflama -~
cién aguda son; el enrojec1m1ento y e1 aumento de la tempera
tura tocal que se advierte en los sitios de iInflamacidn agu-
da hay un aumento del volumen de sangre que fluye por el le-

cho vascular terminal.

Ella, a su vez depende de dilatacién de las arteriolas y las
vénulas que en estado normal controlan la circulacién por e}
lecho. La hinchazdn en el sitio de inflamacidn aguda depende
de exudacibn de plasma entre las céluias endoteliales que re

visten las vénulas dilatadas.

E1 calor, el enrojecimiento y la tumefaccidén en la reaccidn -
inflamatorfa local depende de algoc que es producido por el -
cuerpo y no por las bacterias. Las sustancias que actlan por
ejempla; en el sitio de infeccifn para producir los cambios

que explican et calor, e} enrojecimienta y la hinchazon se -
11aman mediadores quimicos de la reaccidon inflamatoria aguda.
Son de diversas clases, La histamina es una amina liberada -
por las células cebadas en 14s cercanias del foco, otra es -
la serotonina, liberada por las plaguetas, aunque su papel -

en el hombre es dudosa.

E1 dolor de la inflamacidn aguda depende en parte del estira
miento de terminaciones nerviosas por la tumefaccign y en -

‘parte de estimulos directos de las terminaciones nerviosas -
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pueden. lesionar e} tejido, originando con ello'lifgktgnﬁibh

de 1a enfermedad periodontal,

5, " INMUNIDAD CON RELACION CON EL PARODONTG. 3
Los mismos factores de resistencia correspondientes a‘qqries,i
juegan un papel importante en la resistencia a enferﬁedades

parodontales.

Mientras exista un equilibrio entre ataque, resistencia y -
proteccidn inmunoldgica, et individuo pasa por etapas de in-
flamacién y reparacion, pero si la agresidn bacteriana conti
nua a esos niveles, se establecen mecanismos inmunoldgicos,

que pueden ser de proteccidn o dafo, de acuerdo al grado y -
tiempo de la estimulacidn de los antigenos de la placa dento
bacteri¢da. De acuerdo 3 esto se dice que 13 enfermedad parc
dontal “"obliga” a gque la respuesta del huésped a antigeno de

la placa de por resultado una condicidn inmunc-patoidgica.

Componentes inmunpldgicos de 1a boca. £1 sistema inmune pue-
de influir en la patogénesis de 1a enfermedad parodontal » -
través de las secreciones locales y anticuerpas del suero, -
también a través de células locales y del sistema inmuno ce-

lular,

Estas respuestas son realizadas por tres vias; saiida, flui-

do crevicular y sangre,




por productos que causan dolor del proceso inflamatorio.

La inflamacién puede ser de dos tipos;rla forma pidgena o -
exudativa y la granulomatosa son muy similares, difieren - -
principalmente de ¢élulas movilizadas, 1o que esta influido
por la naturaieza del agente responsable del proceso. En 1la
forma granulomatosa es usual hallar un agente etioldgico o -

microorganismo especifico, como ejemplo; la tubercuiosis.

En la exudativa el agente o los agentes irritantes no son -

por lo general especificos.

La inflamacion en el tejido periodontal no es distinta a la

de cualquier otra regidn del organismo, por ejemplo; la pre-
sencia de leucocitos fuera del sistema vascular sanguineo in
dica aumento de la permeab111dad'capi1ar y de la quimiotaxis,
fases esenciales del proceso inflamatorio, el foco de ésta -
infiitracidn leucocitaria se halla en la base del sulcus, in

dicando que el agente irritante estd dentro del sulcus y ac-

tia sobre el epitelio del mismo.

La reaccidn a 12 infeccidn es 1a inflamacidn inespecifica -
que es una respuesta agresiva a la lesidn celular en la que
elementos humorales y céfulas intentan destruir, neutralizar
o reducir ta accion del i{rritante y después reparar los da -
fios producidos. E1 infiltrado inflamatorio contiene factores

que a la ver que obstaculizan la accidn de las bacterias, -
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Saliva: Williams y Gibbons (1972) demostraron la existencia

de 19 mg por ml. de [g A secretora. 5i consideramos que tenge
mos alrededor de 1 a 1} 1ts. de saliva diaria calculemos al-
rededor de 190 mg de Ig A secretadas diariamente en la cavi-

dad oral.

Esta inmunoglobulina, resistente a la enzima proteolitica, -
funciona como un mecanismo de proteccign, para que los Ag no
traspasen 12 mucosa y observaron que la adhesidn del estrep-
focuco sanguis puede prevenirse por esta inmunoglobulina en

saliva,

Fluido crevicular: Se encuentra en 1a encia normal y muchos
componentes de la sangre pasan a través del epitelio crévicy

lar y se mezclan con la saliva,

Seqiin jnvestigadores que la placa dentobacteriana y sus pro-
ductos son las principales causas del desencadenamiento de -
la Enfermedad de! parodonto, sin embargo existen pruebas que
la enfermedad parodontal como en otras enfermedades bacteria
nas agudas y crdnicas la respuesfa inmune del huésped a los

microbijos y sus productos, juegan el principal papel er el -
desarrollo de la inflamacidn que es la primera defensa del -

huésped a las agresiones externas,

La respuesta inmune va a reforzar ia inflamacidn y es posi -

ble'que la invasion de germenes sea detenida; pero desgracia
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damente en muchos de los casos la presencia constante de an-
tigenos a nivel gingival y en el sulcus,enzimas de germenes
tipicos de esa zona {hialuronidasa) y otras enzimas y consti
tuyentes de 12 placa dentobacteriana provecan dafos irrepara
bles y 1a penetracidn de la enfermedad a tejidos mds profun-
dos. Al penetrar el epitelio del suicum, induce una sensibi-
.1idad en el huésped e inicia un estado cronico de inflama- -
cidn desencadendndose reacciones inmunoldgicas y humorales,
celulares {inmediatas y retardadas). La persistencia de la -
' plaph dentobacteriana en el margen gingival capacita a los -
' aﬁtigenos para extenderse sobre unad extensa superficie epite

lial.

Tamb{én se chservan grandes cantidades de células plasmiti -
cas en las lesiones gingivales, lo¢ que hace suponer gque los
anticuerpos tienen un papel primordial en la proteccidn y da

fio de 1a enfermedad.

Debe sar examinado el papel de la hipersensibilidad inmedia-
ta en 1a gingivitis y en Ta enfermedad parodontal, las célu-
1as plasmiticas que contienen [g E deben de ser identifica -
das en el tejido gingival. En las encias inflamadas el proba
ble anticuerpo Ig £ es provocado por las bacterias subgingi-

vales,

Las células cebadas presente en Ya encia normal, disminuyen
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jeﬁ encia inflamada cronicamente, el mayor niimero se encuen -
tra en 1a encia normal. Solamente uno de los mediadores de -
‘hipersensibilidad {inmediata ha sido estudiada en los tejidos

gingivales 1a histamina,

Las reacciones de Arthus a nivel parodontal deberd formarse
complejos antigeno - anticyerpo con un exceso de anticuerpos
que provocan trombosis con vasodilatacion, infiltrado de po-
timorfonucleares y necrosis de los tejidos, esto se debe a -
que la formacidn de precipitados se vuelva tan importante, -
que tapa fisicamente las pequeiias vénulas. La falta de inter
cambio de gases y la capacidad de eliminar los productos de
desechos de los tejidos o e recibir alimentos, tienen como

consecuencia la destruccidn total del tejido.
P .

En la enfermedad, los tejidos gingivales son infiltrados de

todos los eiementos necesarios para producir respueste inmu-
noldgica; las células plasmiticas que producen inmunoglobuli
navque pueden participar en 1a hipersensibilidad inmediata y
en la enfermedad por inmunocomplejo, linfocitos incluyendo -
céiulas T, activamente responsabies o de 1a inmunidad media-
ta por células y células B responsables de las reacciones me

diatas por anticuerpo.

Inmunidad mediatz por células en 12 patogénesis de la enfer-

medad parodontal; las reacciones de inmunidad mediada por cé
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lulas son iniciadas por linfocites T, en resppeéta a cier -
tos materiales extrafnos antigenicos. Iﬁiﬁialmente la exposi-
cién de éstos linfocitos inmunocompetentes a los antigenos,-
provocan sensibilidad de células T y transformacian blistica,
en sequida replicacidn a través de un continuo ciclo de cir-
culacitn de células linfgoides a erganos y tejidos por via -

linfdtica y vasos sanquineos.

Estas células T pueden encontrar el antigeno especifico y -
desencadenar la produccidn de Tinfocinas activadas bieldgica

- mente que destruyen directamente los tejidos.

‘Lﬁ activacion de Vinfocinas mediadoras y de otros derivados
de linfucj;os también dadan 1os tejidos, ademids debe haber -
efectos de.linfoéinas mediadas por células, Se cree gue es -
tos suéesos son iniciados a través de la activacion y repli-
cacion de linfocitos en el sitio de contacto con el antigeno.
Asi las células del huésped acarrean el antigeno hasta el te
Jido a&yacente al sitio de reaccidn y ahi serd destruido, de

bido a reacciones directas celulares o mediadas por Vinfoci-

nas.

La presencia constante de estimulantes antigenicos en teji -
dos parodontal, puede producir un exceso de anticuerpos en -
la sangre de sujetos con la enfermedad parodontal severa, -

sin embargo en el sitio en donde hay inflamacién local, los
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complejos antigeno-anticuerpo continda formandose, esto pue-
de estimular a los linfocitos, mis efectivamente que el anti
- geno solo, de manera que registramos una paraddgica persis -
tencia y progresion de la enfermedad en aguellos pacientes -

con enfermedad severa.

Durante 12 transformacién del linfocito, son elaboradas sus-
tancias llamadas linfocinas, se cree que son mediadoras de -

la respuesta exudativa celular y la destruccidn de tejidos,

La destruccidon de fibroblastos y disociacidn de fibras de co
l3gena, asf como la resorcidn 6sea observada en la enferme -
dad parodontal, puede ser explicada a través de la participa
cién de dichas linfocinas elaboradas por activacibn de linfo

citos.

Asi linfocitos de sujetos con gingivitis y parodontosis acti
vados con placa dentobacteriana humana o filtrado de bacte -
rias orales, producen linfocinas que inhiben la migracidén de
macréfagoes, son citoliticas para fibroblastos gingivales y -

activan osteoclastos para la resorcibn Gsea.



CAPITULO V
FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES 0 EXTRINSECOS

Los'factores locales son agentes irritativos que actian di -

rectamente en los tejidos desde el medio bucal.

Las causas extrinsecas abarcan una mayor importancia pues - 
son ellos los que generalmente provocan las a]teraciones_dé.

los tejidos periodontales tenemos a:

1. PROPIEDADES DE LOS ALIMENTOS.

Tendremos que tomar en cuenta que 10s alimentos p;sah por el
métabolismo. puede definirse como; la suma de los procesos -
“fisicos y quimicos en un organismo vivo, mediante los cuales
5¢ gbtienen energia,para el funcionamiento del organismo y -
se produce, conserva o destruye el proteplasma, sustancia bd

sica de células y de los tejidos.

La caries dental como una enfermedad nutricional, se hace -
aGn mas evidente que la nutricion puede ejercer un efecto di
recto en la salud dental asi como el bienestar fisico gene -

ral,

La naturaleza misma de Yas estructuras bucaies permiten re -

flejar las deficiencias nutricionales del cuerpo.

Las mucosas bucales pueden presentar un aspecto muy palido o
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muy rojo. La textura de los,tejidoﬁ pueden indicar edems o

fragilidad en un proceso metabéiicq;

Las fi;ﬁras o grietas en las comisuras de 1a boca o'la len -
gua saburral puede ser signo de que 1a salud general del. in-

dividuo no es la ideal.

La presencia de gran nimero de lesiones caricsas proporcio - .

nan datas del consumo de carbohidratos fermentables.

Los primeros tres nutrientes son: carbohidratos, proteinas y
17pidos proporcionan calorias para el organismo, Como los -
carbohidratos fermentables son indispensables para el creci-
miento y desarrollo de la placa dentobacteriana, su inges- -
tidn frecuente especia1mentg ie carbohidratos retentivos co-
mo ejem510; caramelos, refrescos, gomas de mascar, etc. pro-

mueven la caries dental y las enfermedades parodontales,

Las proteinas proporcionan energla para el organismo su pa -
pel mas importante es el fungir como componente esencial de

los tejidos corporales, enzimas y hormonas y otra funcidn es
en las reacciones quimicas corporales de la digestidn, asimi

lacidn y metabolisme.

Los lipidos o grasas son componentes importantes de las célu
las y membranas celulares gque son necesarias para el creci -

miento normal y 1a salud de la piel y pueden ser portadoras
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de vitam1nas;solﬁ5|é§féﬁ Vfdéas:qomo la vitamina A, 0, E, ¥

K.'Ademés'dan’s€b§¥;;“lq;[ifiﬁéﬁibs y se digieren con lenti-
tud, reduciendo.f&‘seﬁéaﬁféﬁ:de hambre, son fﬁentes de ener-
gia\propnfcion;hfhyg¥é §;i§r1$s por gramo mientras los carbo
hidratos y Iaslhrotelna;=§olo proporcionan cuatro calerias -

por gramo,

tos 1ipidos almacenados ayudan a aislar y a cojinar al cuer-
po. Las vitaminas funcionan como catalizadores o coenzimas -
para regular el metabolismo y ayuda a formar tejido corpo -

ral,

Vitamina_K es producida por microorganismos en el tracto intesti -
nal es indispensable para la formacidn de protrombina y - -

otros factores de la coagulacidn.

Yitamina E sus funciones se relacionan con la reproduccidn y
la estabilidad de las membranas; quiza debido a su papel co-

mo antioxidante en Ya reduccidn de la destruccidén de 17pidos,

En el cuerpo humano se encuentran cantidades cuantificables
de varios elementos inorgdnicos esenciales para la salud - -
{calcio, fdsforo, cloro, magnesio, sodio, potasic, hierro, -
azufre) contribuyen al crecimiento, desarrollo y funciona- -
miento del organismo. Los elementos mas importantes en cuan-
to a la ingestién dietética son el calcio y el fasforo para

el desarrollo y salud de los huesos y dientes,
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Deficiencia ‘de vitamina D y calcio ¢ un desequilibrio de cal
cio. y fdsforo es-iguél 2 raquitismo muy joven y osteomalacia

en Tos adultos.

g1 hierro para la formacidn de hemoglobina, el yodo para la
regularizacion de la tiroides y el flior para formar dientes
resistentes a las caries, potasio para el equilibrio osmoti-

co intracelular, sodio el equilibrio extracelular.

E1 agua que sirve como medio 1iquido para las reacciones fi-
sicas y quimicas del cuerpo es quizd el componente mids impor
tante de la dieta. Sin agua todos los demés nutrientes serdn

incapaces de funcionar.

La deficiencia nutritiva se divide en dos grandes grupos que
san: primarios cuando se produce por ingestidn inadecuada de
alimentos y secundaria cuando se produce por factores predis
ponentes como enfermedades que dificultan la absorcidn de -
los alimentos, falta de dcido clorhidrico en el estémago, me-

tabolismo elevado.

2. HIGIENE ORAL.

Estd contemplado en la parodoncia preventiva, buscar la pre -
servacidn de la dentadura natural, previniendo el comienzo -
el avance y la repeticidén de ia enfermedad gingival y paro -
dontal con la participacidn conciente y total del Cirujano -

Dentista y el paciente.



50

Pérd'existe un factor de mucha importancia en la etiologia de
‘la ‘'enfermedad gingival y parodontal que puede pasar desaper-
cibido es la negligencia, es decir el descuido o abandono -
“"del paciente que permite gue se inicie la enfermedad que -
avance destruyendo los tejidos o que reaparezca despuds de -
haberse realizado el tratamiento, por no 1levar la técnica -
adecuada del cepillado dental. E1 descuido permite la acumu-
tacidn de restos de comida sobre el diente y encia inicidndo
se el cuadro inicial inflamatoric. E1 procedimiento mis efec
tive de control de placa dentobacterina de que se dispone -
actualmente es la limpieza mecdnica con cepiilo dental y den

trifico.

Para una buena higiene bucal es importante conocer 1as carac

:terfsticas que debe reunir un cepillo dental para nidos.

1. La superficie del cepillo debe ser de 2.5 23 cm de targo
.por 1 cm de ancho con 3 a 4 hileras de penachos y con numerg

~ s0s penachos por hilera.

2. Las cerdas pueden ser naturales.o ny1on recordanda que no

se alteren,
3. Las cerdas deben estar recortadas a yn mismo nivel,

4. Consistencia ligeramente durp sabre todo si se trata de -

aplicarlo en boca sana, el cepille blando se recomienda en -
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_la etapa postquirirgica de tratamiento parodontal y en nifios.

5. EY mango debe ser recto lo que permite una tomd ficil y ~

aplicacidn correcta.

Se debe recomendar a los pacientes que reemplacen 10s cepi -
110s periddicamente por to menos dos veces al afio o cuando -

las cerdas se deformen, se dnblan o se fracturan.

Las pastas dentales son auxiliares del cepillado, en reali -
dad es el efecto abrasivo de la pasta el que ayuda a remover
ia placa dentobacteriana, cuando que también puede conducir

a un desgaste peligroso de la superficie dentaria.

Los métodos de cepillado dentaria, més-que un método o técni
ca especfal, el 8xito en el'cepillado se logra con la minu -

ciosidad y la destreza,

En muchos casos se comprueba que la placa dentobacteriana es
totalmente removida sin seguir ninguna técnica especial; en
alles lo conveniente es mantener el procedimiento utilizado

por el paciente.

Existen diferentes métodos de cepillado aunque en el fendo,
tados persiguen lo mismo; 13 remocibn de la placa dentobacte

riana.
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3. TRAUMATISMO EN LOS TEJIDOGS BLANDOS.

Las lesiones en los tejidos-b1andos en- los nifios son pravoca
dos por cafdas casi siempre seon tipicas, por ejemplo si el -
nifio al caer sobre 21 mentdn ha introducido el labio infe- -
rior, entonces los incisivos superiores pueden cortar el la-
bio como un cuchilio, Los padres generalmente llevan al nifo
a un médico y no a un odontélogo en cirugfa maxiio facial, -
poOr €50 Se hace una simple sutura de la herida, gque podria -
ser suficiente, pero muchas veces resulta ser una medida insu

ficiente.

Otras lesiones de los tejidos biandos se produce por el hibi
to de los nifios de introducir en la cavidad bucal toda clase
de cosas como popotes, ldapices o cosas similares entre los

dientes. Y al caer el nifo hacia adelante, estos objetos per
forarin generalmente 21 paladar blando, lesiones en 1a pared

faringea posterior, o se introducen en 2] carrillo.

TRAUMATISMOS A LA ENCIA.
Laceracidn de 1a encia; compresidn o herida profunda resuItg

do en un desgarre.

Contusidn de la encia; maqulladura producida por un impacto
de un objeto, sin presentar solucidn de continuidad en la mu

cosa, causando hemorragia submucosa,

Abrasion de la encia; herida superficial producida por un -
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‘frotamiento o roce v1olento de. la mucosa, Ilegando a deJar]a'

-al descub1erto, produc1enduse asi una herida sangrante.

"Esté_t{pGVde:lesiones'van acompaﬁadps por lesiones mds gra -

" ves coma fracturas, luxaciones o abulsiones.

:Seggfesﬁr{biré' colutorios de agua caliente con sal y se -
1acon§gja’un periodo de observaciones. Algunos autores opinan
‘que ‘deben colocarse panos frios sobre los tejidos lesionados
~durante las primeras horas para reducir la inf]amacién'y pos

teriormente 'ya se aplican los pafios con agqua caliente.

~Cuando. la encia o tejido blandos presentan solucién de conti
nuidad, se readaptardn los tejidos y se les suturard hasta -

lograr la cicatrizacion.

4.. .TRAUMATISMOS A ODIENTES DECIDUOS Y SUS EFECTOS A SUS SUCE
SORES PERMANENTES,

Las ltesiones que suelen presentarse en los dientes anteric -

res superiores deciduos, como ¢consecuencia de un traumatisme,

son del tipo de desplazamiento, especialmente intrusiones, -

debido a que el hueso alveolar y en general loc tejidos de -

soporte estdnaih inmaduros y por esto mas flexibles.

En cuanto a lcs traumatismos de dientes en desarrollo (perma
‘nentes) pueden decirse gue éstos influyen en el crecimiento

) normal y generalmente dejan una deformidad visible, En espe-
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_del desarrollo de] d1ente. La formaclon del’ esmalte puede”le

os son fuci]meg

consejable que los exame -

erpranamente. Se recomienda hacer-

:lo,en na pos!ciénnsem1hortzontal y.con-la ayuda de la madre.

Una Q;z éﬁé el paciente esté bajo control se procederd a pal
pér,suavemente los dientes traumatizados, teniendo presente

que e diente que estd girando sobre su dpice astd suelto, -
pero no fracturado. Recordando tampién que las coronas con -
rotacioén cerca del.margen gingival, indican una posible frac

tura de la rafz o tabla dsea bucal ¢ ambas.

£n ocasiones las radiografias ayudan muy poco a determinar -
la 2xtensidn del trauma, sin embargo es aconsejable tomarlas
para posioles comparaciones, Ademds algunas veces pdeden mos

trar la linea de fractura radicular,

Cuando el-nifio es muy pequeito, suele requerirse la-ayuda de



ostenga: la placs

"Ta'hodé?§§1 nifio. .
‘”51:Eb1§f'de'Ios“d\enteé puede ayudar ‘2l diagndstico segin --
'Benﬁet.eh hdltiples ocasiones cuaﬁdo sé encuentran alteracio-
“‘nes.de color coronario después de un trauma, el diente pre -
.senta varios tonos de gris, azul o negro; esto puede Ser um
dato para el diagndstico de muerte pulpar. Cuando presenta -
un color café amariilento indica una degeneracidn fisioldgi-

ca de calcio.

La decoloracidn del esmalte blanco o café amarillento, aparg
cen sobre la superficie vestibular de la corona. Su exten -

sidn varia desde pequefios puntos hasta grandes areas.

‘Generalmente no son detectadas clfnicamente, su frecuencia -
es del 3% en relacidn a todas las lesiones provocadas secun-

dariamente a traumatismos sobre dientes temporales.

Afectan a los incisivos superiores en 1a edad de los pacien-

tes entre los 2 y 7 afos.

Pueden encontrarse cambios de coloracidn coronarios con o -
sin defectos del esmalte, como secuela de inflamacidn peria-
pical de un diente primario dando Tugar al llamado diente de
Turner. CExiste la opinidn de que los dientes de Turner son

hipoplasicos del esmalte provocadas por traumatismos. £l de-

rediografica dentro de



fecto de minergftzéciéh por 1o general no puede apreciarse -
al ‘tomarse la fadfo;raf!a antes de la erupcidn, por lo tante

debemos esperar hasta la éomp1eta erupcidn del diente,

Decoloracidn blanca o café amarillenta del esmalte e hipopla
sia éircu!ar del esmalte. Encontramos indentaciones horizon-
tales delgadas que circundan la corona cervicalmente a las -
decoloraciones, La frecuencia de esta alteracidn es del 12%
Generalmente afectan a los incisivos centrales superiores. -
Como norma la lesidn que afectd al diente primario del tipo

de abulsidn o luxacidn intrusiva.

£l examen radiegrifico pone de manifiesto una linea transver
sal radiolicida, en el sitio de la indentacién y una drea . -
mds radiolicida coronal, la cual corresponde al sitio del da

fecto del esmalte,

Este tipo de lesidn puede ser diagnosticada radiogréficamen-
te antes de la erupcidn., Los cambios del asmaite quedan con-
ftfmados 3 dreas de la corona donde la mineralizacién ocurre
al tiempo de la lesidon, La patogénesis de los cambios de co-
loracidn no ha sido bien aclaradas pero se presume que el -
desplazamiento del diente primario puede traumatizar el teji
do ‘adyacente, al germen del permanente y al epitelio odonto-
génico, interfiriendo con 1a mineralizacién final del esmal-

te.
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El{tolgr'de gstas lesiones suelen ser blancas; sin embargo -
1ardegradac16n de los componentes de la hemogiobina de la -
sangre liberada durante el traumatismo puede introducirse a
los procesos de mineralizacidn durante el siguiente depdsito
de matriz de esmalte. Esto podria expiicar el porqué las man
chas café amarillentas estdn exclusivamente localizadas api-

calmente a esas lesiones blancas.

: Cpse parcia] o total de 1a formacidn radicular.

't:Afectan al K1 de las iesiones en dientes permanentes en desa' =

rrallo principa]me1te a los incisivos superiores y en una o
.edad que oscile entre Tos 5y 7 afos. La lesion a la: denti -
¢i6n temporal puede ser la abulsion. L

v . : o
Una gran cantidad de los dientes que poseen dnomalias perma-

necen incluidos mientras que otros han erupcioﬁado temprana-
mente son a menudo exfoliados debide al inadecuado soporte -

parodontal.

La observacion radiografica muestra el tipico acortamiento -
de la porcién radicular:y en ocasiones puede apreciar resor-

cidn radicular.
Setuestrordel germen del Hfénie permanente.

Este trastorno es exclusivamente raroc como resultado de una

lesi6n a un diente temporal,



58

E1 secuestro toma un curso prolongado y puede reportarse co-
mo una secuela de erupcidn de un diente, con un germen sin -

desarrollo y con formacidn radicular inadecuada.

Puede también suceder un secuestro espontaneo del germen -
cuando al ocurrir una fractura dicho germen gqueda involucra-
do, pudiéndose complicar accesoriamente con infeccién, supura
cidn y formacidn de ffstulas.

Disturbios en.la -erupcidn.

Al ocﬁff1r 1a pérd1da prematura de dientes temporales, la. -
erupcidn se retarda aproximadamente por un afo. Incluso la -
arupcidn del diente afectado es muy comdn ocurra en vestibu-
_1ar o lingual. Por otra parte el efecto es muy comin entre -

dientes con malformacidn confinadas a coronas o raices.

§. FACTORES EATROGENICOS OE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

5.1 OPERATORIA DENTAL. -

Dasde el punto de vista parodontal la superficie axterior de
lasrestauraciones tienen gran importancia, en la zona de con
tacto 1a adaptacidn marginal y la terminacibn superficial -
sean correctas y es importante, se debe tener en cuenta los
conocimientas de la anatomia en la zona de trabajo, debido -
que af mal manejo en el tallado de la cavidad y coronas se -

puede lesionar al parodonto.
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] Déﬁeﬁ&# :enerrén &uen;a los siguientes factares; borde de la
réstiqraéibn;'la restauracidon debe unirse en su margen con -
iﬁﬁke§£rﬁéturas dentarias sin reborde escalones o excesos vi
éiblég.'éT cambio de l12s superficies dentarias a la restaura
cion debe ser apenas perceptibles. La extensidn excesiva del
borde marginal de una restauracién dental causa lesiones de

'ti#o mecdnica en los tejidos facilitando la acumylacién de -
restos alimenticios, especialmente en las superficies aspe -

ras.

Las restayraciones que no concuerdan con los patrones ocjlusa
les de la boca causan desarmonia oclusales que pueden ser le

sfones para los tejidos periodontales.

Waerhaug y Zander han estudiado la reaccidn de los tejidos -
gingivales por las restauraciones gque se producen una reac -

cidn inflamatoria crénica en la encia adyacente,.

Debemos utilizar adecuadamente las bandas y matrices, grapas
para no ocasionar dano en el parcdonte por la mala adapta- -

cion.

5.2 ORTODONCIA,

Como consecuencia del tratamiento ortoddntico puede producir
se lesiones parodontales, por lo comin estas lesiones tienen
que ver con 105 aparatos propiamente dichos y 1a mala técni-

ca de cepiliado. Sin embargo el trauma puede provenir de - -
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fqerzas_eicesivas ejercidas sobre los dientes. Las fuerzas -
excesivas pued;n resultar con necrosis del ligamento parodon
tal y el hueso vecind. Generalmente estas zonas reparan, sin
embargo los cambios destructivos severos en el l1igamento pa-
rodontal en 1a zona de la cresta del hueso alveolar, pueden

producir un dafo irreparable. Si Va fuerza excesiva destruye
las fibras debajo de 1a adherencia epitelial y ésta es esti-
mulada a proliferar por la presencia de irritantes locales,

el epitelio cubrird 1a raiz e impediri que durante la fase -
reparativa se reinserten fibras parodontales, esto puede llg
var a la atrofia de la cresta alveclar por la falta de esti-

mulacidn funcional de las fibras parodontales.

Los iparatos ortodénticos tienden a retener restos alimenta. -
rios que causan gingivitis, €s importante seflalar e insistir
en una correcta técnica de cepillado. Debe controlarse ei eg
tado parodontal e iniciarse la terapéutica parodontal al me-

nor signo de la enfermedad,

Las bandas ortoddnticas no deben extenderse mas alla del ni-
vel de la adherencia epitelial. E1 desarrolio de la inflama-
cidn gingival y el margen de la encia sequird Ta migracidn -
del epitelio por consiquiente se formard una bolsa parodon -

. tal que abstruird al tratamiento de ortodoncia,

El cuidado de dejar la encia sin comprimir con los aparatos



5.3 EXODONCIA. = o .
Las lesiones a la huéo;a gihgiyai en.esta drea puede produ -
cirse cuando se actida c&n Hrﬁéqaedad sin medida y sin crite-
rio quirargico, Algunas ﬁcasiones pueden deslizarse los ins-
trumentos de la mano del operadoer y herir la encia o las par
tes blandas vecinas, también se da el casc de que las pinzas
de curdcidon o elevadores se fracturen en el acto quirdrgico

traduciéndose una herida en tejidos blandos u dseos vecinos.

Los tejidos gingivales y 6seos sufren con las maniobras de -
extraccifn traumatismos, desgarramiento, aplastamiento y es-

facetas (fragmentos desprendidos de tejido necrosado).

.

s
La fractura de un diente a extraer se producen desgarros de
la encia se despliazan esquirlas es por neqligencia del odon-

téioyo.

5.4 ENDODONCIA.

"E€1 reemplazo de la pulpa por una sustancia extrafia hasta en
tonces para el parodonto provoca la reaccion necesaria en es
te tejido para que pueda aislarse o por 1o menos tolerar la

nueva situacidn creada",

“Las lesiones del parodonto pueden producirse por ciertos fac

tores lesiones bacterianas - infeccidn por falta de limpieza
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quirirgica, infeccidn postoperatoria desarrollada por trata-
mientos endodonticos defectuosos - lesiones fisicas - lacera
ciones por instrumentos endodonticos largos-produccidn de -

conductos falsos - sobreobturacion de conductos.

Parodontitis aguda se origina por la accidn de los instrumen
tos en el parodonto apical durante la preparacidn quirdrgica
de conductos radiculares, la sola extirpacion de la pulpa -
produce un desgarramiento en la zona del ipice radicular, -
con hemorragia gque penetra en el conducto., Cuando mds amplio
es el fordmen apical y méds profundamente 1lega al extirpar -

sobrepasandose seri mayor el traumatismo.



CAPITULOD Y]
FACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS DE LA GINGIVITIS
{INTRINSECODS)

Las enfermedades generales pueden modificar la reaccidn infla

matoria del periodonto por las causas siguientes:

Alterar la defensa natural contra los irritantes.
Limitar la capacidad de reparacion del tejido.
Causar respuesta histica anormal por hipersensibilidad.

Modificar l1a estabilidad nerviosa del paciente,

La intensidad de 1a reaccién inflamatoria del paciente depeg

de de sy constitucién orginica y hereditaria, asf como de-la...

“duracidn e intensidad de la irritacidén local,

1. .- FIEBRE.

La fiebre es una respuesta compieja del organismo a la infec
Ccién por germenes y a diversos procesos pato\égicos, su dato
mds importante es 1a elevacidn de la temperatura corporal - =~
(37.7); producida por trastorno en los mecanismos que la re-
gulan, es una de las manifestaciones mas comunes de 13 enfei

medad,

Durante las infecciones la fiebre ordinaria se acompafia de -
aumento en Ta velocidad de la sedimentacion globular, altera

ciones de la cyenta leucocitaria.



Se han demostrado pirégenos (sustancias que producen fiebre)
en algunos germenes.'espec1a1mente bacilos gran negativos y
“en les leucocitos, que han sido ‘atrafdos al area enferma. -

Estas substancias actdan sobre los centros termorreguladores.

Hay algunas evidencias que apoyan la creencia de que la fie-
bre causada por pirdgenos tienen ciertos efectos benéficos,
ayudando al organismo a combatir la infeccidn. Se considera

que la fiebre actlia en dos direcciones:

1) Crea una temperatura indeseable para la supervivencia de

la bacteria,

2) E1 metabolismo aumentado en las células incrementa la pro
duccion de cuerpos inmunes y su capacidad de fagocitar cuer-

pos extrafos, evitando asf la invasidn bacteriana,

Los signos y sintomas que acompafan a la fiebre se presentan
como respuesta a los procesos fisiologicos que ocurren en el

organismo. Hay tres distintas etapas de la fiebre:

1) EY umbral, periodoc de elevacidn de la temperatura.

2) EY curso de la fiebre, cuando la temperatura se mantiene
en nivel alto.

3) La terminacidén o perfodo en el que la temperatura baja a

1o normat.

Durante las tres etapas operan diferentes mecanismos que ori
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ginan los signos y sintomas ceracteristicos de cada etapa.

Durante el umbral de una fiebre se cree que hay un reajuste

de)l "termostato"” interno del! cuerpo a3 un nivel superior. Es-
to puede deberse a la presencia de sustancias pirdgenas o0 3

cualquier otra de las causas mencionadas en la seccion sobre
Ta etiologia de la fiebre. £1 escalofrio es la actividad mus
cular aumentada en forma de estremecimientos que pueden va -
riar en intensidad desde la sola sensacidon de tener frio, -

con ligero temblor, hasta contraccianes musculares violentas.

Al mismo tiempo que es inducido el mecanismo de estremeci- -
miento, hay un aumento de la secrecidn de adrenaiina y nora-
drenalina al torrente sanguineo. Esta acelera el metabolismo
celular.#Al aumentar el metabolismo aumenta los productos -
de desecho, bidxido de carbono y aqua, por consecuencia pro-
duce que el paciente respire mas apirisa y 3¢ deshidrata por

falta de agua.

Dyrante la segunda etapa de la fiebre, cuando esta "sigyien-
do su curso”, la temperatura ha alcanzado el nivel preajusta
do y hay un equilibrio entre la produccidn y la pérdida de -
calor, usualmente el paciente y3a no siente calor ni frio. -
Sin embarqgo, debido al aumento de temperatura del cuerpo, la
piel se siente caliente y hay un rubor generalizado, E1 au -

mento de metabolismo que se requiere para mantener alta tem-



peratura eleva las demandas del cuerpo_de'méﬁ‘oxigéhO'yfmiif-;-J

glucosa.

La alta temperatura aumenta también la 1rritab11idéd der;io-
sa. Son sintomas frecuentes la jaqueca, fotobofia (senéibili

dad a 1a luz) inquietud o mareos o ambos,

Cuando la fiebre es prolongada es mayor el peligro del pro -
blema de la deshidratacién. Esto se debe a diversos factores,
que incluyen la mayor pérdida de agua y la sudacidon en los -
perfodos de descenso de la fiebre. Con frecuencia hay una -
disminycian del volumen de orina, debido a que hay una mayor
eliminacidn de agua por pulmones y la piel, Pyeden notarse -
otros signaos de la deshidratacidn. La piel y las mucosas pue
den presentarse ardientes y resecas. Los labios pueden agrie
tarse y 1lagarse, especiaimente en las comisuras de Ta boca.
Estas lesiones se depominan Herpes simples pero a menudo se

les 1laman "botones de fiebre”,

Cuando una de las fiebres es exantematosa se produce frecuen-
temente casos de gingivitis. E1 nifio enfermo no realiza los

movimientos normales de limpieza en la boca y no toma los -
alimentos normales; permanece indiferente pero ingiere ali -
mentos semiliquidos, esta situacidn la saliva es escasa y se
acumula en la boca desechos compuestos de una mezcla de ali-

mentos y saliva, 1a flora bacteriana aumenta enormemente y -
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se produce gingivitis,

La fase de terminacidn de la fiebre es cuando je'hi‘eljmina-'

do 1a causa de la fiebre,

2. CAMBIOS HORMONALES.

Las sustancias denominadas hormonas normalmente son produci-
das, por células especializadas en una parte del cuerpo y -
después transportadas por el torrente sanguineo a otras par-
tes del cuerpo, donde ejercen un efecto general en las reac-

ciones corporales,

Brown y Barker han demostrado que se categorizan las hormo - :

nas en tres funciones principalmente:
1) Accidn integqrante, que permite al cuerpo actuar como en
tode en respuesta a estimulos externos e internos.

2) Regulacidn de! metabolismo y el crecimiento, factores -

ambientales internos como equilibrio de sal y agua.
3} Morfogénesis o velocidad y tipo de crecimiento corporal,
Todos los tejidos corporales estdn sujetos a influencias hor

monales ya sea en relacion con el desarrollo y crecimiento -

del tejido o con las funciones realizadas.

Probablemente ninguna hormona actua en forma independiente y

los efectos de las secreciones endocrinas en las estructuras
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dentales .quedan restringidas de acuerdo con factores de tiem
po, intensidad y duracidn de la accign, indudablemente los -
féctores congénitos y los adqujr1dos, las enfermedades infec
ciosas y las deficiencias nutricionaies ejercen influencias

sobre las estructuras dentales en grado y frecuencia.

De todas las glidndulas endocrinas la tiroides parece estar -
rejacionado mas directamante con el desarrolloc y el ritmo de
1; erupcidn de Yos dientes. La tiroides regula sobre todo el
grado de metabolismo del oxigenc y metamorfosis celular y -
as{ en forma indirecta, actGa sobre el crecimiento y desarro

110 dental.

Cretinismo en los nifios aparece a veces hipertrofia gingival,
explicable por los factores generales propios de la enferme-
dad sistemdatica, ¥ los locales relacionados ¢on la disfun- -
cidn tiroides. La nipofuncidn tiroides se traduce en metabo-
lismo tisular disminuido y Haja resistencia a las infeccio -
nes. E1 retardo mental de los nifios afectados es causa de -
higiene bucal inadecuada, retencidn de al{mentos. respira- -
cidn bucal provocada por el crecimiento lingual y ios labios
- gruesos, con eversion e implantacidn gingival elevada, que -
ejerce un efecto desfavorable sobre la encia. De todo ello -

resulta proiiferacidn gingival inflamatoria.

Histoldgicamente se ve gingivitis e inflamacidn granulomato-
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‘ s3 cronica en donde ex1ste celulas g1gantes mult1nuc]eadas

Las 1esiones estan rodeadas por estromas miximatoso.

Por otra parte, el retardo en el crecim1ento del crineo pro-
duce un arco dental pequeno con tendencia al amontonamiento
y a Ia ma]a alineacion de los dientes salidos. La erupcidn -
dgntai y la calda de los dientes deciduos se retrasa conside
,;Aﬁi;Hénte, el desarrollo dseo también se retarda y se prody
;ﬁe 1a  facies tipica del cretino consistente en mordida abier
Vta,'meilar inferior colocado hacia atrds y lenqua grande -

que ‘hace protrusidn,

En general se acepta que en 1os cretinos ne aumenta la sus -
‘ceptibilidad a las caries dentales, y se supone que cuando -
se desar+ollan cbedecen 2 13 mala nutricién y a la higiene -

bucal inadecuada, concomitante con la disfuncidn tirotdes,

3. DEFICIENCIA VITAMINICA.
VITAMINA A.
La deficiencia de la vitamina A origina cuatrc importantes -

tipos de lesiones epiteiiales:

1. Atrofia, degeneracidn, autolisis y descamacidn de las cé
lulas-epiteliales gque ojercen funciones secretoras, estos -

cambios pueden danar también a las glandulas salivales,

2. Hiperplasia, reparadora resultante de 1a multiplicacién

de las células hasales.



3. HMetaplasia de las nuevas prdlifeficiohesi;efﬁ}}f&#;-cnnV
la formacién de epitelio esc;mo;ore§frégifiiado no especiali’
zado ni secretor. ' ‘ ' ’ T

4. 'Quera;inizacién_de zona en donde normalmente no existe -
queratina y en-cantidades ekdeéivas_en regiones hormonales -

unekaéiﬁizadés;

 3EAf€ttéfTsticas clinicas:

“La méfabjaéia de 1as células epiteliales disminuyen la secre

:iéiﬁﬁ'ﬂé 1a gldndula salival causando resequedad y de la sen-
i'sééién de -ardor en la boca, Ta percepcidn gustaiiva puede es
tar alterada. La mucosa bucal puede ser estimuiada de modo
que produzca y retenga una mayor cantidad de queratina, ori-
ginando asi 'a formacidn de lesiones queratinizacidn que al
final da rotura y defectos de las )lamadas en forma de canal

o sustancias interprismaticas fuertemente tefida.

? se notan cambios desfavorables en la formacidn dentina, es
malte, pulpa y hueso alveolar. Cuando hay hipervitamonisis A
en los nifios causa un sindrome caracterizado por nadseas, -

somnolencia, anorexia, fiebre de bajo grado, hepatomegalia.

Tratamiento en los casos de hipervitaminosis hay gque suspen-
der la ingestidn de Tos alimentos naturales que la contengan

o compglementos alimenticios ricos en vitamina A.
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'Estos pacientes suelen vivir normalmente siempre que las dis

crasias no sean muy severas,

Cuando es por deficiencia lo que se debe establecer en forma
sintetica y en los alimentos que la contengan como lo son la
leche estd fortificada con vitamina A y también en muchas -
verduras amarillas, hortalizas de hojas verdes, higado y ye-
ma de huevo, La vitamina A también resulta muy téxica si se

ingiere en grandes cantidades.

Signos de toxicidad son pies y mucosas bucales amarillas {ca
rotenemia) anorexia, hiperirritabilidad, lesiones qutaneas.TIIA

descalcificaciones dseas.

VITAMINA C. - S R
La vitamina C es esencial para la fdfmacién de la sustancia
colagena y ayuda a mantener la integr{dad de las sustancias
de origen mesenguimatosa, tales como tejido conectivo, teji-

do 6seo y dentina de los dientes.

La deficiencia aguda de vitamina C no causa por si mismo la
inflamacién gingival, pero si produce hemorragia, degenera -
cién coligena y edema del tejido conjuntivo gingival. La de
ficiencia de vitamina C con los irritantes locales producen
1a inflamacion gingival masiva se denomina escorbuto y se -
observa mis a menudo en los lactantes en particular los ali-

mentados con biberdn; ya que la leche humana normalmente con
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tiene cantidades adecuadas de vitamina C para satisfacer Jas

necesidades ‘del nino..

'Caracterfsticasﬁ;llnjcés: X

_Una mayor irritabilidad del nifio, hinchazén-encima de los -
huesos largos, éignos evidentes de hemorragia (como manchas
de pﬁrpuﬁa en la piel, petegquias) necrosis ¢on seudomembra -
nas, epistaxis, melena, hematurias, palidez, osteoporosis -
detl hueso alveolar, movilidad dentaria, deficiencia en la -
sintesis de la coligena, tejido conectivo, retrazec en la ci-

catrizacidn de l1a herida.

En la gingivitis escorbGtica la inflamacién-es marginal 'y pa
pilar; la encfa es roja azulada, blanda y friable de'supErfi

cie Tisa y brillante.

(E1 tratamiento consiste en contrarestar la deficiencia de vi
tamina €, es la administracidn de dosis altas y la ingestign
continua de los alimentos que la contengan como son frutas -

citricas, pimientos rojos y verdes, perejil, nabos.

- VITAMINA D.

La vitamina D también conocida como vitamina del sol, debido
‘a su formacidn en presencia de la luz yltravioleta, Se absor
be a través del tracto digestivo al ser ingerido en los ali-
mentos y bebidas, 1a principal actividad es la regulacign -

del metabolismo de calcio y faésforo.
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Caracterfsticas clinicas:

La manifestacidn de la vitamina D en los nifios, es cuando se
produce la deficiencia, se.le conoce con el nombre de raqui-
tismo, pero si ocurre en los adultos se denomina osteomala -

cia.

E! raquitismo presenta signos y sintomas que son: deformidad
de los huesos (piernas curvas o argueadas, cifosis “joroba")
debido a los efectos de 1a gravedad y de las tensiones de -
los mGsculos sobre lugares debilitantes del hueso y retraso
del crecimiento del hueso, existiendo fracturas frecuentes.
Los dientes se manifiestan por una zona de predentina anor -

mal.

Importarte formacidn adecuada de los dientes y su hueso dg'-
seporte cuando hay administracidn adecuada de vitamina D en

el organismo.

Tratamiento: administracién de vitamina D y dependerd del -
tiempo de exposicién a la luz solar para su absorcién. Se en
cuentran en el aceite de higado de pescado, mantequilla, ye-

ma de huevo.

ACIDD FOLICO,
E1 acido f6lico es esencial para el crecimiento. La carencia
en el hombre se caracteriza por glositis, diarrea, anemia ma

crocitica, estomatitis aftosa y mala absorcidn intestinal, -
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encfas hipersensibies @ inflamadas, las lesiones son de co -
flor.rbjo'vivo. extraordinariamente doloroso y afecta a las -

encias, la lengua, la mucosa bucal y faringea.

El 4dcido fdélico tiene como funciones; maduracidn de los hema

ties sintesis de las purinas y las primidinas.

Las fuentes principales son las verduras de hojas verdes, -

frutas, carnes de visceras y levaduras desecada.

4. TRASTORNOS HEMATOLOGICOS.

4.1 ANEMIAS.

La anemia es una enfermedad caracterizada por la reduccién -
anormal de l1a nhemoglobina circulante y acompafada habitual -
mente por la disminucién del ndmero de hematies, la anemia -
es andloga a la gingivitis en cuanto a sy importancia diag -
nostica y terapédutica, para su diagndéstico se debe especifi-

car su tipo y su base etioldgica.

Tipos de anemia basados por factores etioldgicos.
1. Anemia producida por una pérdida de séngre:
A} Aguda; causada por una pérdida grave de sangre en un
plazo muy breve como ejemplo; la rutura de un vaso -

sanguineo, de gran calibre, extracciones midltiples.

B} Crdnicas; causada por pérdida mas lenta de sangre -

pero de duracidén mds prolongada, por ejemplo; hemo-
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. rragias consecuencia-a-una extraﬁtiéh,g;b;rarintgr -

vencién quiridrgica.

2.. . Anemia por una produccién disminuida o alterada de hema-
ties. i

AT Rasultado del déficit de una o mas sustancias esenh -

ciales para la eritropoyesis. Déficit vitaminico; -

acido félico y acido ascorbico.

"Caracteristicas clinicas:
En-la.anemia 1os signos y sintomas son especificos de un pa-

ciente, son casi los mismos sea cuyal fuera su caysa.

Signos bucales; son la palidez de la encia y de 12 mucosa by

cal, glositis, estomatitis infecciosa.

En aspecto general; hay trastorno neuromuscular, debilidad -
generalizada, sensacién de hormigue0 o de adormecimiento de
las extremidades, somnoiencia, desfallecimiento, cefalea y -

sensibilidad al frig,

Tratamiento se realiza en base de una biometria hemdtica y -

dependerd de las causas gque 1o originan.

4.2, LEUCEMIA,
La leucemia es una enfermedad que se caracteriza por ia su -
perproduccidn progresiva de leucocitos que aparecen en la -

sangre circulante en forma inmadura. Esta proliferacidn es -



. 76'

en forma incoordinada e independiente, por lo que se le con-
"~ sidera una neoplasia maligna que generalmente lleva a la - -

muerte a quien la posee,

Etiologia; es desconocido,pero se han visto factores que pue
den predisponer al desarrollio de una leucemia y son: radia -
ciones, una alteracidn cromosomica, se ha asociado a agentes

quimicos cemo D.D,T. y derivados del benzol.

La edad de los pacientes que son afectados por la enfermedad

es muy variable pero se ve mds en nidos.

La forma aguda es mds comidn en nifos y jovenes, la Teucemia -

crinica a mayores, es frecuentes al sexoc masculino,

E1 tipo agudo:; 13 aparicidén de la leucemia aguda es sibita,
caracterizada por debilidad, fiebre, cefalea, tumefacidn ge
neralizada de ganglios linfaticos, petequias 0 equimosis en
piel y mucosa, sintomas de anemia. Con frecuencia la linfode
nopatia es el primer sintoma de la enfermedad, aunque se han
registrado muchos casos en los cuales Yas Jesiones bucales -

fueron la manifestacidon inicial.

E1 tipo crénico:
Se presenta sin que se hayan signos ni sintomas que permitan
el descubrimiento de la enfermedad, el paciente comienza a -

tener palidez, hepato y esplenomegalia, papulas, ampollas, -
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zonas de pigmentacidn en la piel, prﬁritb. puede‘habéf‘formg'-'
cién de ngdulos en piel por infiltracibn 1eubém§ca.hjﬁfi1tf3
¢ién a nueso lo que predispone a osteomilitis 6‘a fractura,
También puede haber crecimiento de las glandulas salivales y
de las amfigdalas, debidec a infiltracidn leucémica y esto da

como resultado xerostomia.

Las manifestaciones orales son:

La mas comign es 1a hiperplasia gingival gue puede ser uno de
los aspectos mas constantes de l1a enfermedad a excepcidn de
los pacientes edéntulos, gingivitis, hemorragias, petequias
y ulceraciones de i3 mucosa. Se presenta la necrosis del pa-
rodonte y aflojamiento de los dientes, hay destruccidn de 1la

1dmina dura.
4

Todos estos cambios en la encfa se debe a la infiltracidn @ -

leucémica.

Tratamiento; no hay tratamiento especifico para ta leucemia,
auncgue se han intentado diversos tratamientos, como la qui -
mioterapia y los antagonistas (es decir de medicamentos que
impiden la multiplicacidn de las células), los cuales han de
mostrado ser capaces de prolongar 13 vida de los pacientes -
enfermos por meses ¢ adn por aifios. Todos los tipos de leuce-
mias son fatales a pesar del aparente éxito temporal de la -

droga.
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La terapeutica local de 1as 1esiones bucales es gene

conservadora con colutorios antiseptlcns.'

Las extracciunes y las intervenciones quirurgicasm

‘»tra1nd1cadas.-

4.3 HEMOFILIA. o
‘Lq hemofiiia es una enfermedad hereditaria, ligada al ¢romo-

soma "X" y trasmitido como caracteristica recesiva.

Esta enfermedad se manifiesta por un tiempo de coagulacidn. -

zlterada y tendencia hemorragica.

Existen varios tipos de hemofilia cada uno basado ‘an unrde -

fecta hereditario o en la deficiencia de unufn Yo

ma.

Las formas principales de hemofi]ia_y‘laﬁidefi cias.d ‘_:__ :‘_ :_

factor del pltasma son:

Tipo A a las mis comin {globulina antﬁﬁéﬁofi)ié@)
Tipo B enfermedad Christma. ‘

Tipo C deficiencia del antecedente de la tromboplastina.

Esta enfermedad se manifiesta en los hombres, pero se tras -~

mite por mujeres.

EV paciente hemofilico manifiesta clinicamente un tiempo pro

longada de sangrado después de la minima injuria.
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En Ta chyide oral, ‘es comin que estos paciéntes presenten -
sangfado,gingfvai prolongado, después de un tratamiento leve,
incluso los progresos fisiologicos de erupcién dental y de -
exfoliacibn pueden estar acompaiados de hemorragia prolonga-

das y son graves.

Stonemen y Beierl informarén de un seudotumor mandibular de
la hemofilia, que es un padecimiento en el que existe sangrg
do subperidstico, con formacidn reactiva de hueso nuevo que

causa una expansion del hueso en forma semejante a un tumor.

En las personas hemofilicas las extracciones dentales son un
serio probiema. Sin 1a premedicacidn adecuada; incluso un -
procedimiento quirdrgico menor puede provocar el fallecimien
to de la persona por 1a pérdida de la sangre, las extraccio-
nas por medio de bandas de hule con frecuencia tienen éxito;
esto se realiza colocando la banda de hule alrededor de la -
parte cervical del diente y luego se permite que emigre és-
ta hacta el dpex con 1o que causa la exfoliacién del diente

por necrosis, por la presidn del ligamento periodontal.

Tratamiento; no existe curacién conocida para la hemofilia,

las personas afectadas se deben proteger de las lesiones - -
traumdticas. Las cirugias y extracciones dentales se deben -
considerar como cirugia mayor, se realizard en un hospital -
teniendo en cuenta 1o0s problemas o complicaciones que pudie-

ran sucitarse.
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5. :HIPERPARATIROIDISMO.

£ ﬁiperparatiroidismc es una enfermedad en la giindula para
‘tirofdea, elaboran una excesiva cantidad de hormona parati -
roidea. El incremento en la actividad de esta glinduta pue-
de deberse a algunas tumoraciones en cualgquiera de las cua-

tro glindulas o a 1a hiperplasia del tejido paratiroidea.

Caracteristicas clinicas:

~ Pyede haber fractura patelégica o calculos urinarios como -
Vprimera manifestacidén de la enfermedad. En la cavidad oral,
“puede estar presente una radiolucencia caracteristico del -
;umor.de células gigantes de la mandibula y reabsorcidn de -

~las r}ices de los dientes proximales.

La lesidn dsea bucal patognomdémina avanzada del hiperparati-
roidismo primario, es la pérdida de la lamina dura, conside-
rada como una forma especial de reabsorcidn subperidstico, -
con la agravacidn del proceso se desarrolla osteoporosis y -

aparecen quistes,

La desaparicidon de la ldmina dura de los alveolos estd casi

circunscrito a 1a zona sometida a esfuerzo mecdnico o a mas-
ticacidn anormal y ocurren solamente cuando la enfermedad es
grave y ha durado mucho tiempo. Despuds de controlar la hi -

perparatirgidismo la lamina dura se recunstruye. Aunque las
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estructuras dseas se descalcifican, los dientes se conservan
bien y en algunas ocasiones pueden mostrar aumento en la cal
cificacion; las rafces dentales aparecen fusiformes y no au-

meata la frecuencia de la caries.

Los dientes pueden no aflojarse, pero presentan cierta ten -

dencia hacia el desplazamiento y a la maloclusion acelerada.

Para el dentista ésta anomalia es de especial importancia -
porque la pérdida de calcio y fdsforo trae como consecuencia
la osteoporosis generalizada,pudiendo no percatarse sino has

ta el momento de hacer la extraccidn,

6. HIPOPARATIROIDISMO.

Esta enfermedad se caracteriza metabdlicamente por un detri-
Y] . .

mento en la excrecian de calcio,

E1 hipoparatiroidismo es causado por 12 eliminacién quiridrgi

ca de 1a gldndula paratiroidea o por destruccidn de la misma

debido a trombosis,

En la cavidad oral, es frecuente encontrar hipoplasia del es
matte manifestada por coronas irregulares y mal formadas ba-
jo la forma de fosas decoloradas, fisuras o estriaciones ho-

rizontales en el esmalte.

€1 grado de hipoplasia del esmalte depende generalmente de -

1a gravedad y duracibén de la enfermedad.
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En Yas raices tienden a ser mds cortas de Vo-normal-y sus -

apites son romas o aplanadas.

7. CANDIDIASIS.
La moniliasis es una enfermedad que posee un_}ntérés particu
lar para el dentista puesto que es sin dhda.una tnfeccion -

mas frecuente en la cavidad oral.

Es producido por un hongo "Candida Albicans" deben presentar
se otras condiciones tales como avitaminosis, debilidad, etc.
y condiciones locales por ejemplo; prétesis'mal ajustadas, -

carencia de dientes y falta de higiene dental.

Caracteristicas clinicas:
Se observa la lesidn como una placa blanca, ligeramente ele-
vada, destrita algunas veces como nata de leche, formando -

esencialmente por colonias de hongos,

Es més frecuente en la lengua y en la mucosa bucal, pero pue
de ser vista en el patadar, enclia, piso de la boca y en las
comisuras de Tos labios., Las lesiones seméjantes a formacio-
nes de leche cuajada y estdn constituidas por células epite-
-Tiales necrdticas y monilias por lo genaral, estdn 12xo o mo
deradamente adheridas a los tejidos subyacentes y se separan
facilmente, originando en tipo de erosidén o de unc en el gue
se ven puntos sangrantes de tamafno de una cabeza de alfiler

o petequia.
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Sé presenta en nifios de corta edad y ancianos que presentan
enfermedades crbénicas o gravemente debilitantes, en los pa -

cientes mal nutridos o hipovitaminosis.

También se pueden presantar por consecuencia del uso deanti
bidticos ya sean locales o generales tales como tetracicli -

nas, el cloranfenicol, penicilinas.

Los antibidticos alteran el equilibrioc microbiano en la cavi

dad bucal.

Tratamiento; estf indicado el uso de agente antifungicidas -

tales como la nistatina tanto en forma sistémica como local.

8. NINOS INSULINODEPENDIENTES,

Los nifnos gque utilizan la insulina se debe que el pancreas -
produce en sus células de los islotes de Langerhans una hor-
mona que es la insulina la cual controla la utilizacidén de -

la glucosa para 1a mayor parte del cuerpo (tejido).

Una produccidn deficiente de insulina de 1a enfermedad cono-
cida como Diabetes sacarina, este estado es debido mas a fac

tores genéticos y hereditarios que enfermedades pancreaticas.

La diabetes que aparece durante la infancia o la adolescen -

cia parece ser debido a un déficit severo de insulina.

La hipersecrecién de insulina es un trastorno raro, causado
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por un tumor funcionante de células de los islotes de Langer
hans o aplicacidn de insulina mayor a la requerida y se pro-
duce hipoglucemia los signos y sintomas son: debilidad, vér-
tigo, confucién mental, 1legando al coma insulinico que pue-
de peligrar la vida del niflo su tratamiento es administra- -
¢i6n de glucosa por via oral o via parenteral segin el esta-

do del paciente.

Los signos clasicos de Va diabetes son: poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso, debilidad muscular, menor resis-
tencia a la tnfeccidn y si la enfermedad es grave presenta -

acidosis.

Los efectos de la diabetes sobre las estructuras bucales son:
boca seca, mucosa bucal ardiente, absceso gingival o perio -
dontal, lengua lisa, agrandada, brillante, altento ceténica,
encia hipersensible al dolor dental cuando se realiza percu-
sion y desarrollo de alveolo seco, después de la extraccidn
dental, Entre los datos mas constantemente observados se en-
cuentran el tono violdceo de la encia, sanﬁradn e hinchazdn
gingival, pérdida de hueso alveolar y ampliacidn parodonta?l

marginal.

Los signos y sintomas sugestivos de) diagngstico de diabetes
son: queja del enfermo de dolor en un diente que clinicamen-

te estd normal, gran namero de caries formadas durante un pe
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riodo determinado, enfermedad parodontal avanza con pérdida
acentuada del hueso alveolar en un enfermo joven y forma- -
cidén anormalmente rapida de célculos gingivales y abscesos -
dentales recurrentes. Ante ellos el dentista debe consultar
inmediatamente al médico internista y su cooperacidn serd va
liosa para descubrir 1a enfermedad en su etapa termprana o -

dar tratamiento adecuado para su control.

9. SINDROME DE DOMWN.
En una enfermedad congénita causada bbf uﬁa ajteraciﬁn'crumg
somica {trisomfa 21} se caracteriza por defiﬁfeﬁﬁié méntai_yﬁ

retrazo en el c¢recimiento.

La frecuencia de la enfermedad perindonté1 es alta y aunque
hay placd, cdlculos y bolsaé periodontales, 1a magnitud de -

1a destruccidn periodontal supera a los factores locales.

Factor de mala higiene bucal es comidn por consecuencia la -
gingivitis necrotizante, un metabolismo alterado del tejido
conectivo la moraida abierta anterior, T2 mala oclusién y 1a
respiracion bucal contribuye a alta prevalencia de 1a enfer-

medad periodontal en ja parte anterior de la boca.

ta hipofosfatasa trae como consecuencia la pérdida prematura

de 1a denticign temporal.

La erupcidn de los dientes temporales estd invariablemente -
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retardada. Presenta defectos morfoldgicos y la agenesia con-
génita de los dientes, se registra una-prevalencia relativa-

mente baja de caries en estos pacientes,

Enfermedad parodontal tienen gran prevalencia gue se caractle
riza por inflamacidn de ia encfa en la zona de los incisivos
inferiores, elevada incidencia gingivitis uiceronecrosante -
aguda, los cambios inflamatorios intenses sugieren una rela-
¢idn entre el daio cerebral, los factores sistémicqs y el -

parodento.

Sfntomas y signos que comboneﬁ‘elidiagﬁééfico?de'Sindrbme:dé -
Cown _ ‘ o '
Crdneo; fontanela abierta (después detl afo 6/12) suturas - -
abiertas, occipital plano.

Cara; arrugada, mejiila rojas, mejillas dsperas y escamosas.
Qjos; oblicuos, blefaritis, astrabismo, iris manchados, zona
doble de iris.

Boca; labios irregulares, secos y fisuradas.

Dientes; pequefios, incisivos laterales cééicos. alineacidén -
irregular, dientes separados.

Lengqua; grande, agrietada, protrusiva,

Paladar; ojival y angosta.

Uvula; fisulada.

¥oz; ronca y topo bajo.

Greja; prominente, malformado.
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Lébulos; pequefios o ausente,

£V tratamiento dependerd de la cooperacién déi-niﬁo y'$d qra’’

do de retrasc mental,



" CAPLTULO VII
ENFERMEDADES PARODONTALES EN NIROS

1. INFLAMACION GINGIYAL AGUDA EN LA EXFOLIACION DE UN DIEN-
TE TEMPORAL Y RELACION CON LA OCLUSION EFICAZ,

Durante el periodo de transicidn del desarrollo de 32 denti-
cidn en la encia se producen cambios correspondientes 2 la -

erupcion de dientes permanentes.

La frecuencia con que se produce Va gingivitis alrededor de
los dientes en erupcion dio origen a lo denominado gingivi -
tis de erupcidn o exfeliacidn sin embarga, la exfolfagcidn no
causa por si misma gingivitis, consecuencia de los irritan -

tes locales que se acumuian en torno al diente ep erupcion,

El diente temporal presenta una marcada movilidad esto se de
be a que un molar una de sus raices se pueden reabsorber con
mayor rapidez que la otra, esto hace gue el molar temporal -
adquiera mayor movilidad, fomentando el mayor acumulamiento
de placa dentopacteriana y 2 la vez una inritacion mecanica
de 1a mucosa subyacente, debido a la presencia del extremo -
radicular disparejo y parcialmente absorbido, que puede pro-
ducir en ocasiones agrandamiento gingival interproximal con

hemorragia y malestar,

Los nifios desarrollan hébitos de masticazion unilaterales pa
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ra evitar que los dientes flojos o cariados agraven, asi se
produce 1a acumulacidn de irritantes en el lado que no mas -

tica,

Los dientes en malposicidn y malaoclusidn son indices de ma-
yor frecuencia e intensidad de tener gingivitis a causa de -

su propension a la acumulacidn de placa y materia alba.

Se observan cambios intensos que incluyen agrandamiento gin-
gival coloracidn roja-azulada, ilcerosa. £sta se corrige eli

minando irritantes locales, corregir !a malposicién.

Tratamiento; la extraccién del diente temporal facilitard la
erupcidn del permanente y eliminaréd el estado pateldgico - -

cuando este indicado.
4

2. GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA (G.U.N.A.)

A& asta enfermedad se le ha liamade de ciferentes forma; de - -
1as cuales las mds importantes son;

Infeccidn de Vicent.-Estomatitis ulcerativa,{E;tphétﬁtis:fé}

tida, -Boca de trinchera,

Pero la denominacién actua! de Gingivitis ulceronecrosante -

aguda que su nomenclatura {G.U.N.A.,)

Etiologia; primaria se hallan espiroguetas y bacilos fusifor
mes, especies denominadas Borrelia Vincenti. £s una espiroque

ta gram negativa. Los factores asociados para 1a manifesta -
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£1én c1fnica son; higiene oral deficiente, estado vitaminico
carencial. principalmente vitamina C y complejo B, stress, in

fecciones respiratorias altas, enfermedades debilitantes.

Caracteristicas clinicas son: depresidn cratiformes socava -
dos en la cresta de la encia que abarcan la papila interden-
taria, la encia marginal o ambas. Cubiertas por una seudomem
brana gris amarillenta y acumulacidén de placa dento-bacte -

riana.

Las lesiones destruyen progresivamente 1a encia y los teji -
dos periodontales subyacentes, el olor fétido, el aumento de
la salivacién y la hemorragia gingival espontanea o hemorra-

gia abundante ante el estimulo mds leve son signos c¢linicos.

El paciente refiere dolor constante, irradiado corrosivo, al
tacto son sensibles y también al contacto con los alimentos
condimentados o calientes y con sabor metdlica desagradable.
Puede haber aumento ieve de temperatura en estadios leves y
en casos graves, fiebre alta, decaimiento.general, cefalea,
insomnio, aiteraciones gastrointestinales, taquicardia, lasg

reacciones generales son mis intensas en nifos.

Después de la cicatrizacidn de la gingivitis ulceronecrosan-
te aguda las crestas de las papilas interdentales que se des
truyeron dejan una drea hueca, constituyendo una zona gue re

tiene restos alimenticios y los microorganismos puaden desa-
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rrollirse como dna zona de incubacién se produce. La GUKA es
mu& rara en niflcs menores de 6 ahos, Ehlie registrg que se -

presentan en un 23% por debajo de los 10 afios de edad,

Tratamiento;
1. Control de la etapa‘do1orusa de la enfermedad y uso de -

antib16t1ﬁo, combinacidn del tratamiento locatl,

2. La eliminacidn de lds:factores predisponentes locales y

generales.

3. Dar educacidn de higiene bucal. Cuando el tratamiento es

adecuado se observa mejoria en un plazo de 48 a 72 nhrs,

3. GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA.

La gingivoestomatitis herpética aguda es una enfermedad in -
fecciosa de la cavidad oral causada por el virus herpes sim-
ples, el periodo de incubacidn es de dos a catorce dias se -
aCompana de irritabilidad y fiebre de 37.5 a 40°C especial -

mente en los ninos.

Su frecuencia es en el lactante y nifos menores de Seis anos.
Los vehiculos de transmisidon principaimente es Ta saliva y -

1a materia fecal.

ta gingivoestomatitis herpética aguda se caracteriza por ia
aparicidn de vesiculitas elevadas miltiples que se rompen y

forman Glceras superficiales de base gris, rodeada por un -

borde rojo.
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Las dlceras se desarrollan en Ta Yengua, labios Y hucuﬁa - -
oral, incluida la del paladar blando y- ta faringe, estas dl-
ceras son muy dolorosas y dificuitan la masticacidn, hay ska
lorrea y malestar general. Las papilas interproximales no -
aparecen alsladamente, sino que su enrojecimiento y tumefac-
¢idn son concomitantes con los restos de la encia. Las papi-
las no son destruidas por 1a necrosis y tas Olceras son su -
perficies en contraste con las dlceras profudzas de Yas papi.
las gingivales afectadas de gingivitis ulcerativas necroti -

cas.

Después que las Glceras han curado, no quedan cicatriz. 1

diagndstico debe ser formulado tras un cuidadoso examen ¢11-
niéo. frotis, inoculacién de material de una lesidén en hue -
vos de embridn o en 1a cornea de conejo y estudios seroidgi-
cos en busca de anticuerpos para el herpes simple en la san-

gre tomando durante y después del episodic agude,

E1 tratamiento de 1a infeccidn 2% hasta la fecha paliativo a
base de analgésicos ya que ningdn farmaco ha resultado efi -
caz en la erradicacidn o prevencidon de las lesiones herpéti-

cas.

4. ESTOMATITIS AFTOSA RECIVANTE.

Congcida como dlcera dolorosa, la enfermedad se caracteriza
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por’la\aparicién de una o maltiples ulceraciones necrosantes
én 1a mucosa oral. Recordando que una dlcera es una destruc-
cibén del epitelio que puede ser superficial o profunde con -

hipersensibilidad inmunoldgico a la forma L de estreptococos.

La respuesta autoinmune en el epitelio oral corresponde a la

Glcera.

Otros factores predisponentes son: traumas, condiciones endo
crinas {menarca) factores psiquicos, alergicos (pacientes -

con .asma alergia algunos alimentos y medicamentos). La fre -
cuencia de ataques varia de paciente 2 paciente. Algunas per
sonas se verdn afectadas una o dos veces al afio,mientras - -
otras tendrén uno o dos ataques al mes, algunos pacjentes -
nunca lo“presentan o estan libres de lesiones por periodos -

prolongados.

La dlcera aftosa comienza como una erosidon superficial dnica
o miitiple, cubierta por una membrana grisacea, generalmente
de margen bien circunscrita rodeada por un halo eritematoso,
fibrosa purulenta, la lesidn es sumamente dolorosa, llegando
a interferir con la 2alimentacidn por varios dias, No existe

una etapa vesicular en esta lesidn. Las lesiones varian de -
tamafio 2-3 mm. de didmetro y en ocasiones mas de 10 mm., o0&

sitios comunmente afectados son: mucosa labial, lengua, pala

dar blando, faringe y encia, Las dlceras persisten de 7 a 14



dfas y se curan gradualmente sin dejar cicatriz. e! paciente,:

puede sentir ardor y cosquilleo mds o menos 24 a: 48 antes de;

ta aparicidon de la dlcera.

Tratamiento; es princioalmente paliativo. Los co]Uﬁnﬁinﬁ qdn
tetraciclina (250 mg/5 ml H,0} cuatro veces al dia por cinco

a sfiete dias han dado buenos resultados.

5. HIPERPLASIA FIBROSA NG INFLAMATORIA.
La hiperplasia gingival es un término que determina el aumen
to macroscdpico en el tamafio de los tejides gingivales lo =~

cual puede ser como resultado distintos trastornos,

Existe una clasificacidn de 1a hiperplasia.

1. Hiperplasia gtingival inflamatoria.
2. Hiperplasia gingival no inflamatoria,

3. Hiperplasia gingival inflamatoria y fibrosa (combinada)

Caracteristicas:
1. Hiperptasia gingival inflamatoria, 1a encfa estd agranda
da, blanda, édematosa. hiperemica o cianotica y sensible al

tacto (facil de sangrar) presenta una superficie no punteada,

2. Hiperplasia gingival no inflamatoria, la encia esta a- -
grandada se encuentra firme, densa, eldstica, de color nor -
mal o ligeramente mas pdlida de 1o normal, insensible y no -

se traumatiza con facilidad, esta aparece por las irritacio-
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nes lTocales como la mala higiene bucal, la acunulacién de 53

rro o 13 respiracidn bucal.

Hiperplasia fibrosa de l1a encia.

Puede presentarse en una varias papilas y ta palpacidn reve-
la que el aumento de tamaio es denso, no irritable, el estu-
dio microscopico muestra aumento en el volumen de tejido co-

nectivo fibroso maduro.

El tratamiento; consiste en eliminar la irritacidon local. Si
la niperplasia fibrosa es extensa es conveniente la realiza-

cién de la excisidn quirigrgica.

Hiperplasia fibrosa ideopdtica, hereditaria o familiar,
Recibe otros nombres como son:

Fibromatosis - Elefantismo gingival - Macrogingiva congénita.
Se desconoce la etiologfia,

Caracteristicas clinicas.

Presenta grandes masas de tejido fibreso, firme, denso, e1éi
tico, insensible que cubre los bordes alveclares y se extien-
de sobre los dientes, de color normal y el paciente solo se
queja de la deformidad y se observa que los maxilares se de-
forman por l1os agrandamientos de la encia dicho agrandamien-
to comienza con la erupcidn de la denticién temporal o lo -

permanente y puede involucionar después de la extraccidn; ~
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ello indicarfa que los dientes:y la placa-dentobacteriana -

son factores predisponentes. -

Hiperplasia fibrosa causada por el Dilhnt{ﬁ:56d1co {EPAMIN}
La hiperpiasia fibrosa por EPAMIN se da como resultado del -
uso de dicha droga que es para el tratamiento especifico de

la enfermedad de ja epilepsié.

Las manifestaciones clinicas pueden presentarse después de -
poco tiempo de tratamiento y no se relacicnan necesariamente

¢con la dosis administrada.

Caracterfsticas clinicas.

Empieza con un crecimiento no doloroso de una o varias papi-
las i&terdentarias. et tejido gingival es denso, elastico e
insensible, muestran poca o ninguna tendencia a sangrar, tie
nen forma de mora, puede ser tan intenso que interfiere con

la funcidn y por esta razdn se debe realizar la cirugia,

Tratamiento; consiste en Ta eliminacidn de irritantes loca -

las y cirugia como la gingivectomia y gingivoplastia.

6. PERIODCOHTOSIS IDIOPATICA PRECOZ (JUVENIL)

Periodontitis Jjuvenil es una forma poco comin, se emplea ac-
tualmente para describir 1o que antes se denominaba "Perio -
dontosis" y se define como una enfermedad de los tejidos pe-

riodontales caracterizados por 1a pérdiaa rapida de hueso al
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veolar en forma vertical alrededor de uno o mds dientes de -
la denticifén permanente, con escasa acumulacidén de placa den
tobacteriana y poca evidencie de inflamacidén gingival (12 -
cual no estd relacionada con los factores etioldgicos loca -

les).

Baer distingue dos tipos de pericdontitis juvenil,

Localizada,caracterizada por la predileccion del 1 molar in-
ferior, incisivos centrales, y otra es 1a generalizada que -
afecta casi 1a totalidad de la denticidn, y se presenta con

trastornos sistémicos como el sindrome de Papillon- Lefévre,

Presentan destruccion periodontal avanzada y 2algunos dientes
quedan completamente desprovistos de huesos y presentan movi
lidad y #igracidn patoldgica, También hay inflamacidn gingi
val grave generalizada con agrandamiento gingivael y exudado

purulento de las bolsas parodontales.

La enfermedad es cuatro veces mas prevalentes en mujeres que
en hombres y puede ser mas prevalente en la raza negra que -

en otros grupos étnicos.

Periodentitis juvenil asociado a Hiperqueratosis Palmo-Plan-
tar; Sindrome de Papillon - Lefévre.

Fue descrito por primera vez en 1924 por Papilion y Lefévre,

se caracteriza por lesiones cutdneas hiperqueratosicas, des

truccidn avanzada del parodonto.
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Los dientes temporales erupcionan normalmente pero se pier -
den rapidamente como resultado de la pérdida de hueso alveo-
lar, existe una inflamacidn gingival severa con bolsas perio
dontales, generalmente estos pacientes quedan edéntylos en -

tre doce y quince afios.

Ademas de los problemas bucales existe hiperqueratosis de fa

palma de las manos y palmas de los pies,

La etiologia de este sindrome se desconoce (pero se cree una

disposicién familiar, autosdmica recesiva).

Aspectos radiogrdficos; muestra diversos grados de formacidn.
vertical o bolsas con pérdida lTocalizada de hueso alveolar y

ampliacién del espacio del! ligamento periodontal.

Prondstico y tratamiento; el prondstico no es muy alentador,
si se corrige la deficiencia nutricional, el diente arectado
por la periodontitis juvenil se puede reparar antes de gue -
gturre 1a formacién de la bolisa para ayudar al mayor progre-

so de la enfermedad.

Tratamiento consiste en eliminar los dientes que han salido
de la oclusién y no se puecde restaurar 1a oclusidn en forma

-adecuada.
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CONCLUSIONES

La paidodoncia trata al nifio en su totalidad fisica y mental,
con- bases cientificas para los problemas de Va salud dental,
tomando Yas medidas preventivas necesarias para conducir en
forma adecuada 1a salud general de este individuo que ocupa

la atencidn; el nifo.

En los nifios existen dos grandes causas de pérdida de los -

dientes, la caries y ia enfermedad parodontal.

En muchos casos empiezan los nifos por tener gingivitis has-

ta 1legar a 1z pericdontitis cuando Son adultos.

Teniendo en cuenta que el parcdonto en estado normal consti-
tuye con ciertas caracteristicas de diferenciacibn con lo pe

tologico.

Los cambios en el parodonto son acorde con 1a edad del pa- -
ciente como; la encfa de la denticidon primaria se presentan
mads cerca de la superficie de los dientes, de corto espesor,
voluminoso, llenando por completo el espacio interproximal,-

su color es rosa palido.

Los cambios en el ligamento parodontal son; existencia de un
aumento y una disminucién del espesor, disminucién en la vas

cularidad.



En el hueso alveolar y cemento son; disminucién en"JaHVAScu-"
larizacidn y una reduccidn en el metabolismo y en ia chpaéi-

dad curativa.

Debemos realizar una historia clinica completa ya que existe
ciertas diferencias en cuanto a los nifios y los adultoas, en
el examen dental nay diferencias anatdmicas en dientes de la

primera denticién con respecto a ios dientes permanentes.

Sin embargo Va mayorfa de l1as regiones podrdn detectarse me-

Jor si antes del examen se realiza la profilaxis.

No hay ninguna excusa valida para realizar exdmenes precipi-
tados en niflos muy pequenos aungue sean pacientes algo difi-
ciles. £1 axito de cualquier plan de tratamiento dental de -
penderd de la prontitud con que se descubran y se traten las

Tesiones.

Recordando que se debe de prevenir asenciaimente los facto -
res locales como; sarro, retencidn de alimentos., mala higie-
ne bucal, traumatismos en los tejidos nlaﬁdos. traumatismos
a dientes deciduyos y evitando en 1o posible los factores ia-
trogénicos, asf mismo los factores generales realizando as -
pactos preventivos como:

Enseflanza al estado nutricional y metabdlico.

Fomento a lavisita periddica al dentista 2 veces al ano.
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Reunir.mids informacién sobre la naturaleza de las enfermeda~
des .sistémicas, en discrasias sanguineas y la relacién en la
cavidad bucal.

Desarrollar programas de educacidn en higiene bucal, primor-
dialmente en los nifios en guarderias, preprimarias y prims -
rias, para disminuir el fndice de la enfermedad parodontal,

Realizar un programa odontoldgico en las futuras madres parea

obtener nifos sanos,
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