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INTRODUCCION.

Las parodontopatfas son enfermedades destructivas que evolucionan lenta--

mente, y puedeon comenzar en la Infancia, La destrucciébn severa so ve po--
cas veces en los niffos. la forma mds frecuente que se presenta en los ni--
flos e3 la gingivitis, pero 6sta puede convertirse en parcdontitls. Estudios

recientes de log profesores Dr. Raymond A. Copezyk y el Dr. John A, Lenox
del Coleglio de Odontologfa de la Universidad de Kentucky, Lexington sugie-
ren que ol potencial de crear problemas mucogingivales es bastants mayor —
de lo que se crefa anterformenta. Por lo tanto i Interds se concentrard en

las parodontopatfas més frecuentes en 6l niflo, especialmente los inflamato-
. rios v los mroblemas mucoginglvales en todos sus aspectos y variantes, asf{
como hacer notar la importancia que tiene la prevencién y tratamiento de es~
te padecimiento, que gensralmente en sus {niclos paéa desapercibido por el

paciente y atn para algqunos dentistas,




1 PARDDONTO,

Unidad bioldgica por cuatro elementos fundamentales:
1. Encla
2, Ligamento Pericdontal
3, Cemento

4, Hueso Alveolar

Estos elementos funcionan como un todo, ya que cuando uno de elles sufre algu
na alteracién, los otros resienten los estmulos afectantes de manera inmediata

o mediata.

ENCIA,

La encfa es aguella parte de la mucosa bucal que cubre las procesos alveolares

y rodea el cuello de los dientes.

La podemos dividir en &reas:
a) Area Marginal
b} Area Insertada

©) Arca Interdentfria

a) Encfa Marginal.~ Insertada hacla coronal por el margen gingival y apl--

calmente por vestibular por e! surco gingival, internamente estd lmita—



b)

da por el principio de la tnserciébn epitelial.

Entre sus caracterfsticas clfnicas normales presenta un color rosa obs—
curo, superficie aterclopelada y consistencia suave, Su cara {nterna ~—
{pared lateral) se encuentra adosada al diente,

La encfa marginal o encfa libro rodea a los dientes y se encuentra limi—
tada de la encfa Insertada por una depresion neal poco profunda deno~
minada surco marginal que forma la pared blanda del surco ginglval, Es
te viene a ser la hendldura somera alrededor del diente, en contacto con

1a superficie dentaria y el epitelio del margen de la encia.

Encfa Insertada.~ Se continfa do la encfa marginal, limitada hacta co~—
ronal por el surco gingival y apicalments por la Muee mucogingival adya
cente a la encla alveolar,

Clfnicamente se observa firme y resistente al cemento y hueso alveolar
subyacentes , cuya superficie da el aspecto de cdscara de nwranja, Por
lingual en el caso de la mandibula, tormina en la unién con la membra-—
na mucosa que cukre cl surce subli'ngual en el plso de la bhoca.,

En ol maxilar, 1a superficie palatina de 1o encfa insertada se une imper
ceptiblemente con 1a mucosa palatina,

En ocasiones se oye hablar de la encla cementaria y encla alveolar do -
manera separada, pero es 56lo para designar las diferentes zonas de en

cfa insertada de acuerdo al lugar de insercibn.



c)

La encia desciende casi verticalmente desde la corona del diente; rasgo
anatébmico esencial del mecanismo de desligamento de la masa aliment{
cia que junto con las secreclones orales ha de asegurar la autolimploza
de la cavidad oral,

El vestibulo debe tener la rofundidad suficliente para permitir que el ali
mento pase por encima de la encfa insertada hasta los fondos de saco —
vestibulares, de no ser asf los alimentos podrfan quedar retenidos en —

1a zona marginal.

Encfa Interdentarla.~ Se encuentra ocupando el nicho del margen glngi~
val o sea el espaclo interproximal que se localiza por debajo de las -
4reas da contacto de los dlentes, abarca las papllas tanto vestibular co
mo lingual , ademds de la depresién o valle que conecta las papilas lla=
mado col Interdentario, adaptdndose a la forma del &rea de contacto in—

terproximal .

Caracterfsticas microscépicas normales:

Encfa Marginal ,- Presenta un ntcleo central de tejidos conectivo cubterto de —

epitelio escamoso estratificado,

En la poreidn de la cresta v de la superficie externa de la encfa marginal, el -~

epitelio es quex‘afinizado, paraqueratinizado o bien de los dos tipos, presentan

do prolongaciones epiteliales prominentes que se continGan con el epitelio de -



la encfa insertada,

El epitelio de la superficle interna no posee prolongaciones esplteliales, no es

queratintzado nj paraqueratinizado.

El epitelio que farma el taplz del surco o intersticio gingival no presenta prolon

gaciones epiteliales, no os queratinizado ni paragucratinizado.

En el tejido conectivo se encuentra un sistema de hacos de fibra coldgenas lla~
madas fibras ginglvales, encargadas de mantener 1a encfa marginal adosada al

diente proporciondndole la fuerza necesaria para soportar 1as fuerzas de la mag_
ticacién ademés de reundr la encia marginal libre con el cemento de larafz y la

cncfa insertada adyacente,

Istas fibras se encuentran dispuestas en tres grupos:
lo. grupo Ginglvodentales
20. grupo Clrculares

Jo. grupo Transcptales

lo.~ Ginglvodentales .- fibras de la superflcie vestibular, lingual e interproxi
mal. Se encuentran inclufdas en el cemento por debajo del epitelio, en
la base del surco gingival,
En 1a zona de la superficie vestibular se extienden desda el cemento en
forma de abanico, hacla la cresta y la superficie externa de la encfa -~

marginal, terminando cerca del epitelio. Se proyecta también sobre la



cara externa del perfostio, dol hueso alveolar vestibular y lingual, ter~
minando en la zono de la encla insertada o unténdose con el periostio e
interproximalmente las fibras se proyectan hacla la cresta dela encfa in

terdentaria,

20.- Circulares ~ S¢ proyectan a través del tofido conectivo de la encfa mar~

ginal e interdentaria, rodeando al diente en forma de anfllo,

30.~ Transeptales.- Se encuentran formando haces horizontales {nterproxima_
les, extendiéndose entre ¢l cemento de los dientes contiguos, se locali
zan en la zona entre ¢} epitelio de la base del surco gingival y la cresta

del hueso interdentario.

Algunos autories incluyen en este grupo en la clasificacién de las fibras princi_

pales del ligamento pericdontal .

Surco o intersticlo gingival.- Cavidad virtual localizade entre el diente y 1a pa
red interna de la encfa marginal, se une al dlente en la base del surco por la —
adherencia epitelal, el surco 56 encuoentra tapizado por epitelio escamoso g5~
tratificado muy delgado, no queratinizado y sin prolongaciones epiteliales, -~
Abarea desde el Hmite coronario en la base del surco, hasta la cresta del mar—
gen gingival, Ul epitelio del swrco actGa como membrana semipermeable, puos

a través deella, pasan hacla la encfaproductos lesiveos, filtrdndose a su vez If



quidos ttsulares de la encfa hacla el surco,

Adherencia o Inserci6n epltelial.~- Unibn {ntima de la encfa con el tejido denta~
rio a nivel del cuello anatémico del diente., Se presenta a manera de banda en

farma de collar, de opitelio estratificado.,

Dicha unién sc efectfia graclas a la l&mina basal comparable a la que ur.e al epj

teio a los tejidos enaalquict parte del crganismo.

Lsta l&mina basal consta de una lamina lficida, a la que se adhieren los hemi--
desmosomas, que vienen a ser agrandamicntos de la capa interna de las célu~~

las epiteliales llamadas placas de unién,

A su vez del esmalte se extienen ramificaciones hacla el interior de la 14mina ~
densa, Dela misma manera liga a la adherencia epitelial al diente, una capa -

extremadamente adhesiva producto de las células epiteliales,

La unién de la adherencia al diente sc encuentra reforzada por las fibras gingl—
vales de la enc{a marginal. Por tal motivo se ha considerado a la adherencia ~
epitelial v las fibras gingivales como una unidad funcional llamada unidn destg

glngival,

Enc{a Insertada Histolégicamente .~ Prosenta epitelio cscamose estratificado y
un estroma de tejido conectivo subyacente, Iste tefido conectivo conocido co-
mo lamina propia, es densamente coldgeno con pocas flhras eldsticas, formada

ademés por dos capas, und papllar subyacente al epitelio y otra capa reticular



contigua al periostio del hueso alveolar,

Encfa Interdentaria.- In la etapa eruptiva en el momento en que las superficles
proximales hacen contacto, la mucosa bucal entre los dientes queda separada -

en las papilas interdentarfos vestibular v lngual, unidos por el col.

Las papilas constan de un nacleo de tejido conectivo altamente coldgeno, cu~--
bierto de epltelio escamoso estratificado, a su vez el col presenta en su tejido

conectivo fibras oxltalénicas.

En la fase prefuncional dentro de la etapa eruptiva y durante un periodo poste--
rior, ol col estd cublerto por epitelio reducido del esmalte, éste se destruye —-
gradualmente y es reemplazado por epitelio escamoso estratificado de las papi-

las interdentarias adyacentes.,

En gencral el epltelio que cubre la superficie externa de todz laencia es alta--
mente queratinizada o paraqueratinizada, o blen presenta combinacicnes, la =~

gueratinizacién viene a ser una adaptacidn protectora a la funcién,

La vascularizacién de la encia proviene de ramas de vasos profundos de la 1&~~

mina propia.

LIGAMENTO PARQDONTAL,
La farma de fijacién de tefido conectivo que se encuentra rodeando a larafz ~—

uniéndola al hueso alveolar, en su tabla cortical, se continGa del tejido coneg_



tivo de la encfa comunicdndose con los espacios medulares a través de cana-~—

les vasculares del hueso.

El Hgamento parcdontal de origen mesodérmico y proviene de la capa media del
saco dentarlo, cuyos clementos celulares son: fibroblastos, comentoblastos, —
osteoblastos, osteoclastes, cblulas endoteliales y restos epiteliales de mala-—

ssez o células epiteliales en reposo.

Fibroblastos .~ Se presentan en forma de huso, con ntcleo central, se agrupan

en haces formando fibras, las que podemos clasificar en fibras principales y fi
bras secundarias. Dichas fibras vienen a ser los elementos mds importantes —
del Hgamento parodontal. Una fibra principal es la que introduce su extremo en
el cemento y hueso a expensas del cementolde y ostolde respectivamente, a es.

tos extremos de la flbra se les Hama fibras de Sharpey.

Los haces de las fibras principales estan {integradoes por fibras individuales que
forman una red anastomosada continua entre ol diente v el hueso. Decimos que
en luger de ser {lhras continuas, éstas son Individuales, constan de dos partes
separadas que se empalman a mitad del camino, entre ol cemento y hueso on ¢l
&rea denominada Plexo Intermedio. Se ha comprobado la existencia de dicho -~
plexo durante la crupcibn actlva, pero no una vez que los dientes alcanzan el -~

contacto oclusal,

Las fibras principales son los elementos del ligamento periodontal, que se dis-

ponen en haces sigulendo un recorrido ondulado, distribuyéndose en grupos.



Grupo de fibras transeptales .~ Fibras que se proyectan interproximalmen-
te sobre la cresta alveolar y se {ncluyen en ol cemento del diente vecino.
Estas fibras presentan un poder de regeneracidn aun cuando se produzca
la destruccién éel hueso alveolar.

Las fibras transeptales tienen la funcién de mantener el &rea de contacto.

Grupo de fibras Cresto-Alveolares .- Se proyectan oblicuamente desde el

cemento, por debajo de ls adherencla espltellal hacla la cresta alveolar,
Funcibn, equilibrar el empuje coronarto de las fibras més apicales, ayu—
dando a mentener a los dientes dontro de su alveolo y resistir los movi--

mientos laterales del diente,

Grupo de fibras horizontales,- Se extlenden en dngulo recto con respecto
al eje mayor de los dientes, partlendo del cemento al hueso alveolar, evi

tando los desplazamiontos laterales del diente.

Grupo de fibras oblfcuas .~ Lste grupo es el mas grande y el mds podero—
so del Mgamento pertodontal, va desde el cemento en direccibn coronaria
y en sentido oblicuo con respecto del hueso.

Compensan los impulsos verticales axiales que reciben los dientes durag,
te la masticacién, transformando las fuerzas masticatorias en tension so-

bre el hueso alveolar, manteniendo al diente en equilibrio fisiol6égico.



Lo anterjor demuestra que todo estfimulo, que sigue el eje mayor del dien
te es benéfico al parodonto, constderdndolo como un factor estimulante —

para que se farme mayor cantidad de ligamento.

5.~ Grupo de fibras apicales.- {cojinete periapical de Black) Se proyecta del
cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo evitando los desplaza--
mientos bruscos del &plee, tante lateral como verticalmente, preservando
la integridad anatémica funcional del paquete neurovascular del diente, -

Dicho grupo no exdste en ralcez incompletas,

Fibras Secundarias.- vienen a sor €] conjunto de fibras que no presentan fibra
do Sharpev, Son haces de fibras blen formadas que se unen en &ngulos rectos

o Se proyectan sin reqularidad alrededor de los haces de fibras principales.

Encontramos fibras coldgenas en el tejido conectivo intersticial entre las fibras
principales, que contlenen vasos sanqufnecos, Hnfdtleos y nervios, Tambibn —
se localizan alrededor de los vasos flbras eldsticas vy fibras oxitlinicas que -

se insertan en el cemento del tercio cervical de la rafz.,

Cementoblastos .~ Células derivadas del tejido conjuntivo que se lecalizan so~—
bre la superficie del comento; son céluas grandes y cuboldes, con nlcleos es-
f&ricos y ovalados, que presentan prolongaclones frregulares que se ajustan al
rededor de las fibras cuando se extionden desde el cemento, dispersas enla —-

sustancia fundamental interfibrilar o matriz,



En la primera etapa de la formacién del cemento se pueden observar dos elemen

tos del tejido conjuntivo:

1.- las células del tejido conjuntivo {Células mesenquimatosas indiferencia--
das), que estan dispuestas a lo largo de la superfici¢ externa de la dentina; eg_
tas {ibras van adquiriendo cardcter colageno y van a [formar parte de la sustan—
cia fundamental del cemento, durante la priners fasd del desairolleo, los cemen
toblastos aparentemeniepor acceidn enzimdtica elaborin una sustancia homogb--
nea, el tejido cementolde; durante la segunda fase lp caleificaciédn se realiza ~
depositéndose las sales de calelo en el compuesto gementante de la sustancia

intercelular,

Osteoblastes v Ostesclastos ..~ Fl hueso al encontrarse en un constante estado

do transicibn se reabsorbe y reconstruye localmentel en forma constante,

La formaclén de hueso se efect@a a traviés de los osteoblastos, a lo largo de la
superficle de la pared de la cavidad 6sea y las fibras de la membrana perlodon-
tal pasan entre ellos, Estas células son generalmente de forma cubotdal, con
grandes nGcleos Gnicos, que contienen grandes nudleolos vy finas particulas de
cromatina. Las fibras de la membrana perlodontal e afianzan en el hueso me—

diante la formacidn de hueso nuevo alrededor de los extremos de las fibras,

Peor otra parte, los esteoclastos son en su mayorfa/multinucleados, y se cree ~—
se originan de células mesenquimatosas indifersndiadas de la membrana perio—

dontal, se les encuentra solamente durante el prodeso de resorcién activa del -



hueso. Se cree que &stos elaboran a nivel de su citoplasma una substancia que
@s capaz de disolver los componentes orgdnicos del hueso, mientras que su con
tenido mineral es elfminado por los humores organicos, o blen es ingerido por ~

los macréfagos.

Los restos epiteliales forman un cnrejado en el ligamento parodontal y aparecen
ya como un grupo alslado de células ya como cordones entrelazados, seg(n sea
el plano del carte histolégleo. Se ha afirmado que hay continuddad con la adhe.
rencia epltelial en animales de laboratorio. Se les considera como remanentes
de la vaina de iertwlg, que so desintegra durante el desarrollo de la rafz, al
formarse el cemento sebre la superficie dentarla, pero este concepto fue rebatd

do.

Los restos oplteliales se distribuyen on el ligamento parodontal de casd todos -
lgs dientes, cerca del cemento y son mdis abundantes en ¢l drea aplcal y en el

drea cervical, Su cantidad disminuye con la edad por degenseracién y desapari-

cibn o s calelfican v se conviarien en co Los restos epltelales -

proliferan al ser estmulados y participan en la formacidn de guistes laterales o

en la profundizaciédn do bolsas parcdontales al fusionarse con el epitelio gingi~

val en proliferacibn,

Vasos, nervios v lnfdticos .~ La vascularizacién del ligamento periodontal es ~
dada per las arterlas alveolares superior ¢ infedor llegando al Hgamento por me

dio de:



1. Vvasos apicales
2. Vasos que penetran desde el hueso alveslar

3. Vasos anastomosados de la encfla.

Los primoros entran al licamento periodontal en la regidn aplical extendiféndose
hacla la encla vy proyectando ramse laterales en direonlén al cemento v hueso.
Los vasos en el Hgamento purlodontal se unau ol pleso reticular que recibe apgr
te principal de las arterias perforantes alveolarey v do los vasos que entran por

tos canales dol huese alveolar,

Los Iinfiticos.- Complementan el sistema de drenajo venose. Los que drenan
lareglén inferdor a la adherencia epitelial pasan ol Hgamento perlodontal si—--
guiendo el mismo wayecto de los vasos sangufneos hacla periapical. Del mis-
me mods se gontinbGen, o fraves del hueso alveolar, ¢l conducto dentario infe-~
rior on lo mandfhula, o blen on el conducto infracrbitario v el grupe submasdiar

de médulos Hnfdticos.,

InervaciOon .~ Ll Hgamento perfodontal se encuentra inervado por fibras nervic--
sas sensoriales que wransmiten sensacionas de presion vy dolor por medio de las
vias dol trightnino, Las fibras nervicsas se dirgen al Hyamento periodontal des
de el drea periapical vy por canales del hueso alveolar; slempre sigutendo el tra
vecto de los vasos sangufneos y dividigndose en fibras mlelinizadas independien
tes, que finalimente plerden su capa de mieline quedando como terminaciones ner

viosas libres en forma de hueso.



Tambien encontramos fibras receptoras proploceptivas encargadas del sentido —

de localizacidn cuando los dientes ontran en contacto.

Pisiologla del lgamento periodontal:
a) Funci6n Hsica
b} Funcibn formativa

[o] Funcibén nutritiva

d) Tuncitn sensorial

a) Tuncldn Fisica -
i. Transmisién de fuerzas oclusales al hueso.
2. Insercidn del diente al hueso.

3. Mantenimiento de los tejidos gingivales en relacién adecuada.,

4. Resistencia ai impacio do las fuerzas ovlusales (absorcisdn del --
choaue) ,
5. Protecclén de vasos v nervios ante lesiones producidas por fuer—

zas mecanicas.,

B) Funcion Formativa .~
Lasg células del llgamento pertodontal tienen gran actividad durante la -
formacién y reabsorcibn del hucso y cemento que se produce durante los
movimiantos fistoldgicos de los dientes. Como toda estructura el liga—

mente también se remodela constantements, las células y fibras van ——



siendo reemplazadas mediante la actividad de los fibroblastos.

c) Funci6én Nutritiva.-
Mediante los vases sanguineos y el drenaje lnfdtico el Hgamento perig.

dontal nutre al cemento, hueso y encla.

d) Funcién Sensorial,-
La {nervacién va a proporcionar sensibilidad propioceptiva detectando -
v localizande fuerzas extranas controlando ademds el mecanismo neuro~

muscular de la musculatura masticatoria.

CEMINTO,

Ll cemento es un tefido mesenquimatoso de origen mesodérmico, derlvado de la
capa interna del saco dentario, de color amarillo poco wmds obscuro que la dentd
na y de superficie rugosa, siendo més grueso en la porcién apleal en compara—-
cibn con el resto de la rals, esto para compensar la erupcldn activa, va aue el
desgaste de lag dreas masticatorias compensa més la pérdida de estructura me-

diante la migracion vertical, a itn do mantener 1o distancia intermaxilar,

Encontramos que existen dos tipos de cemento; acelular y celular, Lstos se --—
componen de una materia interfibrilar caletficada vy fibras coldgenas. El celular
presenta cementocitos aislados que se comunican por medio de canalfculos, las

fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del cemento acelular,



cuyo tamaiio, cantidad y distribuctédn aumentan con la funcién estimulante en eg

te caso benéfica,

La distribucién del cemente acelular y celular varfa. La mitad coronaria de la-
rafz se encuentra cublerta por el acelular y el celular €5 comin encontrarlo a ni

vel del tercio apicat.

Ls de gran importancia clinica el cemento cncontrado a la altura de la unibn -—
amelocementarla para los procedimientos de raspaje radicular va que se encuen
wan tres tipos de relacién en cuanto al cemento y esmalte.

1. L] cemento cubre el ¢smalte de 60 a 6572 de los casos,

2. En un 30% existe upna unildn de borde a bhorde.

[
bt

. Enun 5 & 109 de los casos el esmalte v el cemento no estdn en ~

contacto. bIin este caso al {mplantarse 1a enfermedad la recesién

ginglval so acompaia por lo goneral de sensibilidad acentuada ya

gue la denting gueda oxpuesia,

In general en la enfermedad pertodontal €l comento adyacente al esmalte se des
integra por lo que ¢l esmalte forma entonces un reborde sallente que suele ser

-confundido con céiculos.,

Se considera que la formacidn contfnua de cemento es basica para conservar el
apoyo convenlente, manteniendo la estabilidad del diente; siendo su principal
funcién la de generar cemento joven para dar apoyo e {nsercién a las fibras prin

cipales del ligamento perfodontal,



Resorcidn Cementaria. - Puede ser de origen local o general, entre las causas ~
locales que lo originan podemos menclonar el trauma de oclusién, movimientos
ortodénticos , presién de los dientes mal alineados en erupcién, quistes y tumo,
res, dientes que han perdido sus antagonistas, dlentes incluldos, retmplanta--

os, leslones periapicales v enfermedad periodontal.

Entre los estimulos generales gue predisponen o Indioan la resorelén cementa—

ria encontramoes; infecciones debtlitantes {tuberculosts v ncumonfa) doficiencla

de calclo, vitamina D v 4, hipodroidisme, ostendiztrolla flibrosa hereditaria.

Hueso Alveclar.— Lo estructura bsea que sostiene v forma los alveolos dentarios
s ¢l proceso alveokir, ce integra de la pared interna del alveolo, de huoso del
gado, compacto, lamado hueso alveplar proplamente dicho (lmina cdbriformo),
el huaso do sosten esponjose piesenta trabéeulas reticulares, vy de hueso com—

pacte las tablas vestibular y palatina.

Las fuerzas transmitidas desde el Hgamento periodontal hacia el alveolo, son -
soportados por ¢l hueso wabfoulado esponjoso, que, asfmismo es sostenido por

las tablas corticales, vestibular v lingual,

La pared dol alveolo se encuentra formada por hueso laminado en comunicacién

del hueso fascleulado que no ¢s sino el hueso qua Mmita el ligamento periodon
tal por su contenido de {ibras de Sharpey, Lsta pared 6sea es radiopaca y se le
denomina también ldmina dura, se encuentra perforada por numerosos orificos —

que vienen a ser el conducto de los vasos sangufneos, lUnféticos v nervios,



L] aporte sangufneo deriva de los vasos del ligamento periodontal y de ramas de

vasos periféricos que se introducen en las tablas corticales.

Tabique Interdentario.- Ll tablque interdentario se encuentra formado por hueso
esponjoso {(de sostéa) cublerto por un borde compacto, limitado por las paredes

alveolares de los dientes vecinos, vy las tablas cairticales vestibular y lingual.,

jena mediante el equilibrio

e

La integridnd fisicléaica del hueso alveolar se s
de formacién v resorcidn 6sea, requladas por agentes locales y genercles, reab

sorbiéndose en dreag de presidn y forméndose en dreas de tenstén.,

Aun cona aparente rigldez el hueso alveolar no es muy estable, sé encuentra -

en constante camblo,



CAPITULO Ti

EL PARODONTO DE LA DENTICION PRIMARIA

La encia de la dentadura primaria es de color rosa pdlido, firme, pre-

sentdndose lisa v /0 punteada,

La encia interdentaria es ancha en sentdo westibulolingual y relativa-

mente angosta mesiodistal, do conformidad con el contorno

de lag superfic arlas proximales, unidag por ung paplia interden-

taria © col.

Lo profundidad promedio del sweo gingival de la denticion primaria as

ol punto de wista microscdpico, cloapttelio escamoso estratificado

L3 encla preventa proyecciones papilarcs bien definidas y una super-
ficie paragueratimizada o queratinizada, csta Gltima relacionada con el

punteado,

rl tejido conectivo es fibrilar y se diferencla en und capa reticular y -

otra papilar,



En la nifiez no se observan los haces coldgenos bien diferenciados que -
presentan los adultos., £l epitelio que al principio cubre ¢l col es de -
origen odontogénico, v no bucal, tene varlas céluias de espesor y no as

queratinizado,

£l lgamento periodontal de los dientes primaerios ¢z mds ancho que en
la dentadura permanonte,  Durante la grapeids, lag fibras principales son

paralelas 2l eje lama del diente; la dispesicion scicular que se ve en

la dentadura sancnte so estableco cuaie los dientes hacen contacto

con zus antegonistas funclonak

£l hueso alveolar de }a dentadura primaria presenta, desde el punto de -
vista radiografico, uni cortdeal alveolar destacada en la etapa de germi-

nicion vodurmiie o crupelon,

Lag wrabdéculan del hueso alveolar son midls escusas, sero mds gruesas v

1os que o los adultos,  Las creg-

fos espacios medulares son mds

tag de los tabpigues interdentarios son planos.

CARBIOS GINGIVALES MISOLOGICOS CORRISPONDIENTES A 1A ERUPCION

DENTARIA

Durants el periocdo de transiclon del desarrollo de la denticion, en la -~

gnefa s producen cambins comespondientes a la erupcitn de los dien-



tes permancntes.

Ls importante conocar astos camblos fisioldgicos y diferenciarlos de la

enfermedad gingival que muchas veces acompana a la erupclon dentaria;

Abultamicento previo & la erupeidn., Antes de que o corona aparezea én
la cavidad bucal, la encft presenta un abultamiento que es flrme, algo

pdlido vy se adapta al contorno de la corona subyacentic,

Formacion dol margen gingival, £l mamen glaglval v el sweo se desa-

rrollan cuando la corona perfora la mucosa bucal., Bn el curso de la -
erupeidn, ¢l mamen gingival es cdemdtico, redondcesdo v levemente an-

rolocido,

Praminencia normdl dal margen gingival,  Durante ¢l periodo de la denti-

cion mixta, eos normal gue o oncfa manyinal gue rodea los dientes par—

manentes seda bastante o

crinente, on pardeular en la regién anterior -~
superivor,  En oste estadio de la erupcidn dentaria la encia estd unida
a la corona, y wominencla cuando se superpone al volumen del esmalte

subyacente,



CAPITULO III

DIAGNOSTICO

El diagn6stico es similar a los mismos problemas en adultos. Por lo
cual se requicren tres clementos fundamentales: habilidad para obser-
var; una sonda parlodontal; radiograffas., Otm requisito es el conoci-
miento de 1o que es sormal en las diversas ectapas de la denticién del

nifo,

“~

Ohservacidn, bn parodoncia o periodoncia, la observacion nos indica

cambios de color, contorne y con

istencia de los tajidos ginglvalos. -

weids primaria, los tejide

cingivales tienen un color rosa,

o principalmoente al

1

de acue

sode laopial oy ouna superficie con po-

i

co mntilleo, se encuentran adaptadoys

4 a los cucllos de

log dien

s, por 1o gue pucden ser desplizados fdeilmente ¢on un cho~

no de aire o con la sonda,  Los coatorne gingivales son gruesos y re-

dondeados,

fin Ja denticifn minta, el color, el contorno y li consistencia so0mn muy
variables por log camblos flsioldgicos que s¢ producen., La presencia =
de Inflamacion, provocada por ¢l proceso de exfoliaciin y erupcidn, com-
plican el cuadro clinico y dificultan determinar las desvizicwnes de las

normas.,



En la denticién permamnte la encla poses un color rosa coral con mar-

genes afilados v consistencia firme,

La retraccion de los carrillos v labios no dabe causar csquemia ni mo-

vimiento del mamgoen gingival durante lay etapis del desarrollo,

wunients gque se utiliza para -

Feo
in

Sondeo, La sonda porfodonial oo o

vatorar ¢l nivel de insercidn de lon tejidos periodontales al diente, el

estado de 1o parcd del surco vy la cantided de encla insertada existente,

La sonthiposce upa hoja delgada que permite ingeducinta {Geilmente a la

didura gingival con womolosta,  Vienen calibradas en -

milimetros, Lo mas el insertar la sonde a o hendidura st la hoja se

coloca paraleld al torcio gingiwael del diente, gue os mds convexo en la

denticidn primada, Al ostar eu 13 didura se colovs paralele a la rafz,

de la bolsa,

5, en le cara vastibular se hace -

por cada diente se hacen b medicio
una medlactom en 1@ porcidn més profunda de las superficies vestbular,

mesial y distal, Isto se hace igual por lingual, Para lograrlo la pun-

tnode la sonda se manticne pegade a o {iserciln v ze mueve de un pun=



to de contacto a otro. Se registra la medida mds profunda.

El &rea de contacto gencralmente dificulta el sondeo, Para resolver este
problema, se¢ coloca la sonda contra el punto de contacto vy la punta se
introduce por debajo del mismo, hasta llegar a la insercibén de los teji-

dos. Asf el somdeo se realiza con el instrumento angulado.

Como los dientes primarios poscen un gran espacio entre sus rafces para
contenor los foilculos de los dientes penmanentes, plantean un problema -
durante el sondeo, Gencralmente al sondear se toca una rafz, y es diff~
cil colocar la sonda paralela a la superficle radicular sin estirar los teji-
dos. El diente en orupctdn plantea un problema diferente, pormue su coro-
na posee contornos exagerados, dificulta ol sondeo v al tratar de colocar
1a sonda paralela a la superficle del diente se provoca distencidn de los

tojidos y dolor,

Gencralmente existe mayer profundidad en el surco de 1a erupcidn primaria
gue en la denticidn permanente.  La profundidad promedio os de 2 mm. =
durante la erupcidn de los dientes permanentes, pero puede variar hasta
6 mm, alrededor de los Incisivos. Las medidas promedio en el adulto

son de 1,8 mm. amroximadamente,



Es preciso realizar todos los esfuerzos necesarios para determinar el ni-
vel de la insercion de los tejidos y su relacién con la unién cemento -
adamantina, Si 1& incersibén so encuentra situada en direccién aplecal a

la unidn del coemento v esmalte nos irdiex pérdida de hueso,

La sonda también pucde uiilizarse pars ane evalioeifn subjetiva del esta-
‘do da la pired del surco,  So coloet I sonda on 1o hendidura hasta una
profundidad de 1 mm, v pasdndola alrededor de todo ¢l dlente. Se¢ obser-

va el drea 15 6 30 sequndos v si se descubre un punto sangrante, nos -

indica que existe una ulceracitn,

Se ha viso que la falta de encia Insertada es la causa de muchos proble=-

as mucogingivales.

sz‘ lo tanto es necosario detenninar la cantidad de encia insertada inexis-
tente.  Para esto utilizamos la sonda. La encla ingertada forma una banda
firme de tejido, adherida fimemente al hueso subyacente v al cemento, que
amortigua 1a traceidn de log mOsculos y los frenillos. La encia libre for-
ma un collar alrededor del dlente que forma la pared externa de la hendidu-

ra gingival,



\

Primero se mide toda la encla existente. A continuacidn, se determina
1a profundidad de la hendidwa, vy se resta de la cantidad total  El nG~
mero resultante indica la amplitud de la banda de la encfa insertada.

Tsta banda es mds estrecha an el nino vy varfa de 1 a 5 mm.

Se¢ considera que existe suflclente encia insertada si ésta e¢s capaz de
amortiguar 1a traceién ejercida por misculos y frenillos, (Parece sor -
que existe un aumento en la dimension de encia insertada de la denticidn
primaria de'la permanents, aungue no se sabe ¢dmo ni cudndo ocurre ésto,

Pero clertas normas cxiston on ambas denticlones).

La encfe insertada superior es generalmente mds ancha que la Inferior vy

generalmente los dientes prominentes, como los caninos y premolares, po-
seen und banda mds astrech de encfa Insertada. Los dientes primarios -
correspondientes parccen tener 1o misma configuracidn.,  Los dientes on -

vestibuloversion poscen una banda de encia insertada muy delgada,

Radiografias, S b visto que 1@ sonda es ol principal auxiliar para el

diaggndstico pero utilizamos también las radiograffas que nos ayudan a ela-

borar ¢l diagnGstico v prondstico de 1o dentieion,



Las radiograffas se utilizan para evaluar los contomos de la creta, el

soporte Gseo, o pérdida 6sea, la anatomfa radicular, la relactén clini-
ca entre corona y rafz, las restawraciones defectuosas, la amplitud del
espacio del lgamento periodontal, la amplitud de Ii ldmina dura y para

confirmar oros datos obtenldos en ol examen,



CAPITULO 1V

ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL EN NIROS:

DESARROLLO DE LA LESION INFLAMATORIA GINGIVAL

En 1938, Mc, Call, alertd a la profesitn dental con el hecho de
que la enfermedad parodontal en el adulto tenfa su base en la nj

fez, Diversos investigadores estuvieron de acuerdo en que los -

primeros estadios de la enfermedad parcdontal se encontraban en-
la nifiez y en la pubertad, vy gue si no se trataba inevitablemen-
te darfan manifestaciones destructivas en el adulto, ya qgue han-
ocurride cambios irreversibles,y ésta os una enfermedad progresiva, y-

destructiva de los tejidos de soporte del aparato dentario.

La entidad de la enfermedad parodontal mds frecucntemente ohser-
vada en el paciente joven es la gingivitis, una lesién de los te

jidos blandes sin destruccifdn de tejido 8sco.

Massler indicG que la gingivits es un fenbmeno bifdsico, tendien
do a ser papilar, aguda y pasajera c¢n el nifio, mientras gue es -
marginal, crlnica y progresiva en el adulto, se ha notado que -~
los tejidos gingivales del nifo reaccionan mis rdpida y marcada~

mente que los del adulto.



ESTRUCTURA DEL TEJIDO Y ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES

INFLAMATORIAS,

La lesibn inflamatoria ecn el nino generalmente estd bien confina
da y mds localizada a los aspectos marginales de la encfa. Es -
importante notar que se reconoce poco y se le da poca importan--

cia al estado ubicuo del contenido inflamatorio en ol margen y -

clinica e histolfgicamente existe y continda existiendo, posible
mente por un periodo largo de tiempo. Un estudio exhaustivo de-
la literatura periodontal y paidedfntica revela que no hay un so
lo anflisis histopatolbgico completo de la lesi6n marginal juve-
nil, ni tampoco ninquna cxplicacifn del porqué esta lesifn se -
prescnta excepto en bases temporales; €sto es, la lesi6n leve du
xante la juventud y progresivamente con la edad, hasta sey mis -
extensa v osevera, sin tomar en coensideracifn los factores anat6-

nicos en la localizacifn del estado inflamatorio.

Hay atributos estructurales que pueden relaclonarse a las carac-

terfsticas Gnicas de la juventud y la lesiOn en los nifos.

l.a anatomfa del &rea interdental en particular puede influenciar
4 la lesidn, 8e ha visto que la lesidn inflamatoria es mis evi-
dente en los segmentos posteriores y en lag zonas anteriores don

de los contactos proximales estdn presentes. Las caracteristi-



cas de los tejidos interdentales cambia concomitantemente, Estas
estructuras fundamentales ayudan a que se presente el ataque, -~

prevalezca y continGe el grade de inflamaci6n.

El reemplazc del epitelio reducide del esmalte por epitelio esca
moso estratificado en el drea del col es bisico para la salud -
del parodonto, ya que puede interferir con la ulceracién crénica
en esta drea. El drea del col es susceptible a la irritacién,in

flamacifn y ulceracifn por las mismas razones.

En las zonas donde existen diastomas encontramos un alto grado -
de qucrut'ni:ncién, lo cual infiere al epitelio una proteccifn -
Contra los ataques, La permeablilidad de este epitelio a fluldos
tisulares marcades y a suspensicnes de carbono intravascular su-
giere que los efectos de la queratinizacién limitan la transuda-
Cifn & trdves del epitelio y con interferencia para el tejido co

nectivo.
LOCALIZACION DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS

Es importante notar que la lesifn inflamatoria en el nific estd -
localizada al borde marginal de la encia, es decir, en la encia-~
no insertada, marginal, poro adyacente a la adherencia epitelial

o sea, coronal, a la unifin cemento-esmalte. El proceso es deli-



neado francamente del resto de la encfa por esa parte del corium
aingival que no solamente estd insertado al diente a través del-
cemento perc gue comprende tejido conectiveo insertado al hueso -
interdental y marginalmente ya gue el tejido conectivo marginal-
se forma al final, puede pensarse que ostd wenos definido hasta-
que se completa la erupcifn activa y pasiva, sin embargo, no es-
"posible excluir la fibroplasia reactiva como respuesta a la in--

flamacifn en la zona periestal.

Clinicamente la encia de los nifios es muchas veces mids fldcida -
en la zonz marginal probablemente porque esti mds débilmente ad-
herida al diente, tendiendo por lo tanto al aumento de volumen,=-

formindose asf una especie de Podete de Mc Call.

Cuando 1la encia esté afectada por la inflamacifn, estas caracte-
risticas no solamente puaden estar acentuados sino también con -
un eritema marginal bien definido, inducido por la vasodilatacidn
del proceso. El surco de la encia libre, qgue aGn en inflamacidn
puede ser diffcil de definir en la encfa del adulto, en el nino-
también puede notarse an on ios estadios incipientes de la in--
flamacibn. Por lo tanto parece ser gue la hipftesis mas lbgica-
para explicar la lesi6n marginal bien definida en ninos se dehe-

a la estyuctura, Sin embargo existen otras hipbtesis: se ha di-



cho por ejemplo que la actividad rparodontal tan tremenda que se -
encuentra en los nifios, permite la reparacién consecuente con o
después de la enfermedad y por lo tanto presenta resistencia al-

desarrolle de la parodontitis.

Kelsten indica que ] anabolismo ¢s mayor quae ¢l catabolismo en-
el hueso de soportc joven y esta tendencia de crecimiento favo--

rece la curaci®én de la enfermedad.
ASPECTOS BACTERIOLOGICOS Y PATOLOGICOS

Es de dudarse que la inflamacién gingival puede presentarse sin-
la presencia dec placa bacteriana, es evidente no solamente en su
adherencia a la superficiedel diente, pero con predileccibn para
dreas irrequlares o muy burdas, también se localiza en la encia-
y dentro del intersticio gingival; la placa bacteriana puede ver
se vy localizarse clinicamente con sustancias reveladoras. Agui-
la fdcil retractibilidad de las paredes gingivales incompletamen
te desarrolladas y la viscosldad disminufda de la sustancia fun-
damental tisular puede hacer f&cil la colonizacidn bacteriana -
dentro del epitelio en la interfase del epitelio y el diente. -
En un interticio poco profundo generalmente asociado con un cue-
1lo gingival pequeno y una colagenacién mejorada, pueden dominar

las bacterias aer6bica y gram+ generalmente el estreptococo alfa



hemolitico vy el no hemolfitico. En los intersticios mis profun ~
dos ; cuando la inflamacidn gana terreno aumenta la poblacidén -
bacteriana y se hacen ecolbgicamente importantes las bacterias -
filamentosas y gram-. Asi en el intersticio profundizado que ya
es una bolsa, es Importante la presencia de bacterfas gram+ en o
cerca del margen gingival aumentando de acuverdo con la profundi-
dad las bacterias gram-, las cuales incluyen bacteroides, veillo
nella, espiroquetas, vibriones y neisseria. Entre los bacteroi-
des el melaninogénico es importante porgue produce colagenasa y-
al morir libera una endotoxina que es un complejo de lipoprotei-

nas y polisacdridos.

También ¢s cierto gue los vibriones, veillanellas y espiroguetas
pueden liberar endotoxina. Las bacterias aerfbicas especialmen
te los estreptococos son capaces de polimerizar sacarosa y otros-
azQcares y convertirlos en polisacdridos altamente viscosos por-
ejemplo las dextranas gue se adhileren a los defectos estructura=-
les de la superficie del diente ¢ a la pelicula adquirida, fore-=-
mando asi gran parte de la matriz mocoide de la placa. Estos -
y otras bacterias gram+ liberan exotexinas que bien pueden cau--
sar dafics al epitelic y al tejido conectivo. Por ejemplo, la -
hialuronidasa, se ha demostradc que ataca las glucoprotefnas que

se encuentran en la interfase de las c&lulas epiteliales, elimi-



nande as! la aproximacifin cercana de las células, lo cual cons--
tituye una Glcera. Esta enzima entra en la parte subepitelial,-
disqrega el dcido hialurdnico que constituye la parte mds impor-
tante de la matriz del tejideo conectivo y la lisa. Otras exoto-
xinas tienen efecto proteolitico directo y polisacaridolitico da
flando as{ las membranas basales epiteliales del retfculo y a las
fibras coldgenas. Estas bacterias o sus productos obran como -
antigenos forman complejos como el Igt e Igh que por regla general fi—
jan el complemento y pueden causar dano tisular. Expcerimental~--
mente se ha comprobado que el veneno de la cobra que es un inhi-
bideor del complemento reduce la destruccibn tisular en la infla-

macibn.

CELULAS INFLAMATORIAS

Estas células =on atrafdas a estos lugares por la presencia de -
los productos bacterianos y por los complejos antigeno-anticuer-
po complemento, obran de una manera benéfica fagocitando estos -
elementos con la subsecuente digestion intracelular y también -
pueden liberar hidrolasas y dcidos al disolverse las membranas -

lisosbmicas.

Estas enzimas son multifdsicas en sus efectos y producen absor-

cibn de la colagena, disolucién de la matriz, destruccidn celu--



lar, dilatacién de los vasos y permezbilidad vascular o sea,la -
parte destructiva de la inflamaci6én. Las células inflamatorias-
nds importantes en la destruccién tisular son: los neutr6filos y
los monocitos, sin embargo, todas las cflulag alteradas o denadas
del tejide atacado a pesar que su complenento de enzimas lisos6-
micas es menox y menos variado cualitativamente, pueden aumentar
la destruccibn tanto del epitelio como del tejido co;ectivo. -
Las fracciones lisos6micas también pueden obrar como antigenos -

preciplitando asi las respuestas inmunolbgicas.



CAPITULO V

LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN EL PARODONTO

INFANTIL; TRATAMIENTOS

ERUPCION QUISTICA

Este tipo de guistes dentigeros estd asociado con el diente -
en exupcidén, genceralmente con la de los dientes primarios. Eg--
te resulta de la acumulacidn de fluidos tisulares o de sangre en
el espaclo folicular, dilatado alrededor de la corona del diente

an erupcidén. Es de etiologia desconocida.

Los quistes aparccen en nifios de todas las edades, incluyendo a

log reclén nacidos.

En los mayores los quistes estdn cominmente asociados con la for
ma parcial de las coronas de los incisivos centrales mandibula--

res.

Caracteristicas Clinicas. EIl quiste generalmente aparece como -
una tumefaccifn azuleosa sobre un diente no erupcionado. El co--
lor depende de la cantidad de sangre presente dentro de la cavi~-

dad eruptiva v el grosor de la capa mucosa.

Pratamiento. Es generalmente abstentivo desde que el diente -~



erupciona por lo regular, sin interferencia. Sin embargo, en ca
808 raros, en los cuales el quiste es aparentemente el responsa-
ble por la excesiva demora de la erupcibn del diente afectado, -
es necesaria la incisién quirdrgica de la capa de tejido para ex

poner la corona.

PROBLEMAS GINGIVALES AGUDOS ASOCIADOS CON LA ESFOLIACION DE UN

DIENTE PRIMARIO

Una de las rafces de un molar primario puede mucho mds rédpidamen
te ser abscrbida que la otra. Tal desigualdad puede causar au--
mento en la movilidad favoreciendo asi la impactacién del alimen
to, acumulacién de placa bacteriana, irritacibn mecdnica de la -
mucosa subyacente por la desiqualdad en la absorcibn parcial del
final de la vafz. Puede resultar agrandamiento gingival asocia-
do con sangrado vy molestias., La extraccidén del diente primario,
en tales casos e¢limina la condiciln patoldgica y estimula la erup

¢ién del diente permanente en buena posicién.
GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE
BEsta enfermedad ha sido conocida a travésg de la historia con di~

ferentes nombres. DEntro de los mds comunes tenemos: “infeccifn

de Vincent's y "Boca de Trinchera" manteniéndonos con la tenden-




cia moderna por la nomenclatura de la descripcibn clinica, ha -

sido el término preferido de GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE.

Caracteristicas clinicas. Estd caracterizada porx una répida -
destruccidn de la papila interdental asociada con dolor y sangra
do. Es encontrada a menude una pseuvdomsmbrana de color gris en=
el margen como resultado de necrosis. Puede estar presente la -
" halitosis (Fetoy Exoris), dependiendn do la severidad de la en--
fermedad pero no se presenta en todos los casos, Agrandamiento-
de la gléncula submaxilar y pusde haber sensibilidad en casos =~
severos. Puede haber sialorrea v el paciente puede guejarse de-

tener un sabor metdlico.

El cvadro c¢linico puede ser variado. Una o varias papilas gingi
vales pueden estar afectadas, el grado de la destruccidn puede -
ser severo o leve, Aquellas papilas en las gue la enfermedad se
muestra mis severa, estdn sometidas a algOn factor generalmente~
local, ejemplo; restauraciones altas, cflculos o dientes en mal-
posicién., La lesidn puede estar limitada a la papila interdental
o se puade extender hasta las superficles vestibular, y lingual~
de la unibn gingival, pero la mucosa alveolar eos raramente invo--
lucrada., La enfermedad no es autolimitable y puede continuar si
se deja sin tratamiento. Sin embargo, puede haber una remocibn

espontiinea de los sfntomas agudosz alterdndose con perfodos de -



exacerbacién.

Eticlogfa. No se ha establecido la etiologfa especifica pero se
cree gue intervienen varios factores como son: La espiroqueta -
Borrelia Vincentii y el bacilo fusiforme, el stress nervioso, de

ficiencias nutricionales, etc.

Tratamiento.- El tratamlento a escoger serd terapia local, con--~
sistiendo en la remosién de los irritantes locales v debridaci6n
de la porcifn necrética de la herida. Se usan antibidticos sis-
témicos s6lo cuande una necrosis masiva haya ocurrido o cuando =
hay efectos sistémicos El uso de los antibi6ticos favorece -
la rdpida disminucién de los sintomas y una disminucidn de la pér
dida de tejido por la necrosis. La utilizacibdn de antibibticos-
t6picos por medio de pastillas o trociscos, estln contraindicades
por la sensibilizacién. HMuchas de las publicaciones inglesas =~

han descrito el uso de METRONIDASOL (flagyl) sistémico.

Nosotros utilizaremos primero antibioterapia, ocasionalmente tran
quilizantes, una vez eliminada la fase aquda iniciamos 1, terapla-
local, considerande que gometer al paciente en la misma sesidén a-

tratamiento dental serd estresante.



Después del alivio de los sintomas agudos, el tratamiento qui- -
rrgico de la encfa puede ser necesario para corregir las defor-
maciones causadas por la necrosis, ya gque quedan lesiones crate
riformes en la encfa mavrginal, es necesario devolver la forma -
funcional, primerc estableciende una adecuzda téenica de cepilla

do vy ayuddndonos por medio de gingivoplastia.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA.

Esta condicibn inflamatoria aguda de la cavidad oral es causada-
por el virus de herpes simplex, ha sido considerada como respon-
sable por mis o mencs la mitad de las dlceras en las bocas de los

ninos; también la onfermedad puede apareccer a cualguier edad. -

5

7

s raro que afecte a menores de un ano y alcanza su apogeo alre-
dedor de los tres ahos. La incidencia tiende a ser mayor en la-

debtlidad y en los meses de invierno.

Etiologia, El causante es el virus herpes simplex, el cual es -
diseminado por contacto directo. FEl desencadenamiento del virus
resulta de la formaciodn de anticuerpos neutralizados. Por lo tan
to, los ninos afectados son aquellos gue no poseen estos antje -

cuerpos.

Caracteristicas clinicas.- Primero aparece el ataque sistémico -
que son mds bien severos, allos consisten en fiebres elevadas,

anorexia, malestar vy complicaciones de las gldndulas submaxilares.



La apariencia clinica de la cavidad oral es de una inflamacién -
difusa, color rojo muy fuerte en toda la encfa y en la mucosa al
veolar, lo cual hace a menudo dificil distinguir la unifn mucogin
gival. FEsta estd acompafada por la formacidn de mGltiples vesi-
culas pequeilas en un pericdo de 4 a 5 dfas, lag cuales se rompen
dejando Glceras profundas cubiertas con un exudado amarillento,-
los bordes de estas Glceras estdn inflamados. Cuando las vesfcu_
las aparecen en la unifn gingival pueden ser confundidas con una

gingivitis ulceresa necrosante debido a la presencia de exudado.

Pron6stico. La enfermedad sigue un curso entre los 6 y los 15 -
dias, la duraciin promedio es de 11 dfas. Las lesiones desapare
cen en un perfode de 5 a 6 dias sin dejar cicatriz., La enferme-~
dad se limita por sf sola y es raro que cause complicacicones se-

cundarias. El prondstico es bueno.

Tratamiento.- B8 principlamente de soporte paliativo, el paciente
se¢ encuentra normalmente deshidratadc por lag altas temperaturas
y el desconfort al ingerir liquidos y alimentos, se indicard -
una dieta blanda y aumentar la cantidad de liquidos. Deben ad--
ministrarse analgésicos para mitigar el dolor vy puede utilizarse-

un emoliente para disminuir el desconfort de 1a cavidad oral.



ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE.

Esta enfermedad puede ser definida como unas ulceraciones necro-

santes recurrentes limitadas a la mucosa oral.
Etiologfa. Desconocida.

Caracteristicas clinicas. Las lesiones que varfan en namerco deg
de una hasta varias docenas, empezando por pequenas erosiones lo
calizadas en el epitelio oral y no estdn precedidas por vesiculas
Dentro de un perfodo de 2 a 3 dfas las ulceraciones aumentan de-
tamafio y alcanzan un didmetro de 1 2 10 mm. El centro de esta le
s516n aguda es delimitada, de color arisfceoc y el margen puede es
tar o no Inflamado. El dolor y el walestar general son una serie
de caracteristicas clinicas y son la causa por lo gue el pacien-
te busca atenderse. La curacifn ocurre en 10 § 14 dfas sin de-

jar cicatrices. Las lesiones estén limitadas a la membrana de -

la mucosa oral y no ccurren lesiones cerca de la unidn mucocutd-

nea.

Tratamiento. No hay curacifn permanente y en casos benignos no-
‘es necesario el tratamiento. En paciente con un severc malestar
general se recomienda el siguiente régimen para el alivio de los

sintomas.



1. Aplicacif6n tbpica de KENALOG, 4 a § veces diarias.

2, Acido ascédrbico 100 mg 2 veces al dia y gluconato ferroso;
200 mg diariamente o 2 veces al dia,

3. Acormicin oral 250 mg. zuspensién usado como enjuague bu-
cal por un min. 4 veces al dia, despuss de cada comida, -
El tratamiento es iniciade cuendo las lesiones tienen sus
primeras apariciones y se continua por un perfodo no mayor

de 7 dfas.
HERPANGINA.

Esta es una entidad clinica bien definida causada por el virus ~
del grupo COXSACKIE que ocurre en forma epidérmica en infantes -
y on nifies j6venes durante los meses de verano. Son relativamen
te pocos los casos gue se han encontrado en ninos mayores y en -

adultos,

Caracteristicas clinicas. Estd caracterizada por el comienzo re
pentino de fiebre. La cual alcanza su cumbre dentro de las pri-
neras 24 o 48 horas, y puede llegar hasta un alto grado de 40.5T
estd acompanada por anorexia, disfagia, faringitis, cefalea, do
lor y sensibilidad en el cuello, abdomen y extremidades. Estos -
sintomas pueden persistir de 3 a § dias. Los sintomas objetivos

estdn limitados a la boca. Un grupo de 2 a 6 pdpulas o vesfculas

de color blanco grisdceo con un tamafio de 1 a 4 mm. cada uno -



con un halo rojo, que aparece dentro de los primeros dias sobre-
el pillar anterior de las fauces, Gvula, y paladar suave. Duran
te el curso 42 3 a 4 dias la superficie de las lesiones se ulce
ra, dejancdo dna linea bien definida. La enfermedad no es seve-
ra. La curacifbn es rdpida y el completo restablecimiento se -

lleva a cabo en unpa semana por lo regular.



CAPITULO V1

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PARODONTO Y MANIFESTACIONES

BUCALES DE ENTERMEDADES GENERALES.

Los cambios traumdéticos pucden ocurrdr an los tejldos perlodontales de

los dientes primarios en las siguicniecs condiciones:

En los dientes primarios en la resorclén de dientes y huesos debilitades
el soporte perlodontal, de modo que las fuerzas funclonales de la ocly

sié6n son lesivos para los tejidos de soporte restantes.

Fuerzas oclusale excesivos pueden ser originados por mal posicién, -~
pérdida o extracclén de dientes, restaurcclenes dentarlas mal efectuadas

etc.

En la denticlén mixta, el perlodonto de los dientes puede estar traum-
tizado porque soporta una mayor carga oclusal cuando los dientes primarios
caen, El ligamento periodontal de un diente permanente en erupcién pue-
de ser leslonado por fuerzas oclusales trasmitidas a través del diente

primardo que va a reemplazar,



Desde el punto de vista microscépico, los camblos trauméticos menos
severos consisten en compresiédn, isquemia o hialinizacién del ligamen
to periodontal, En la lesi6n avanzada hay aplastamiento y necrosis del
ligamento periodontal, con la formacién de quistes hemorrégicos. En -~
muchos casos las lesiones se separan y no se produce la perdida del
diente. Sin embargo, csos dlentes traumatizados pueden quedar dolo-
ridos o flojos, la reparacién tlene por consccuencia la anquilosis del

diente con el hueso, que fija al diente in situ.

{Cuando la dentadura permanente empclona, los dientes primarios que

dan inclufdos).

MANITESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES GENERALES

Determinadas enfermedades de la infancia presentan alteracliones es--
pecfficas en la cavidad bucal. Entre ellas se cuentan las enfermedades

contagiosas, proplas de los niflos,

VARICELA.-En la mucosa bucal apamcen erupciones papilares y vesfculas
sucesivas, al fgual que en el rostro vy el resto-de la superficle cuténes

del organlsmo,.

La vesfculas del a mucosa bucal se rompen y se convierten en pequefios

criteres ulcerados rodeados de eritema, que se asemejan a las lesiones



de la estomatitis herpética agquda.

En la viruela se observan lesiones bucales comparables pero més ex-

tensas.

SARAMPION(RUBEOLA}. - La manchas de Kopllk son patognomébnicas del
sarampién, y se les encuentra en un 97% de los paéientes. Se les ob
serva dos . dlas o tres antes de gue aparezca la empeibn, El lugar --
mas frecuente en la mucosa hucal es la region de los primeros molares
o en la zona interna del lablo inferior; se presentan como manchitas -
blanco azuladas de tamafio puntiforme, rodeados de una aureola rojo

brillante, se les ve mejor a la luz del dia.

Al principlo solo hay unas pocas, pero mas tarde aumentaran en canti
dad v se unen. Ademds de estas lesiones cspecificas, también hay -
eritemas y ademés de la encla y del resto de la mucosa bucal, con -

zonas de coloracién rojo azuladas en el paladar blando.

FIBRE ESCARIATINA.- (ESCARIATINA). Aquf se produce la coloracién ro-

jo intenso difusa de la mucosa bucal, Las caracterfsticas incluyen:

a) Lengua en forma de fresa, coloracibn rojo intenso, brillante --
subyacente, con papllas prominentes.

b) Lengua en forma de fresa una superficie szﬂfnﬁ}a‘i sobre una colo~

racién rojo brillante subyacente, con paplilas prominentes.



DIFTERIA.- La difterla se caracteriza por una pseltdomembrana en la bu
cofarlnge, que aparece como una extensién gris, friable, a manera de -
cortina, en la zona de los pllares de las fauces anteriores. Eritema di

fuso de-la membrana bucal, con formacién de ve@iculas,

ENFERMEDAD CARDIACA CONGENITA.-Se puede presentar la enfermedad -
agingival y otros sintomas bucales. Ln casos de tetralogfa de fallot, que
se caracteriza por estenosls pulmonar, agrandamiento del lado ventricular
derecho, un defecto en el tabique {nterventricular o mal posicién de la
aorta haciala derecha, los cambios bucales incluyen coloracién rojo ~
pirpura de los lablos y gingivitis marginal ttensa. La lengua es sabu-
mal fisurada y edematosa y hay rojez extrema de las papilas fungifor-
mes y filiformes. La cantidad de capllares subepiteliales sumenta, y

alcanza su valor normal después de la cirvgfa cardlaca.

En los casos de sindrome de Eisenmenger hay insuficiencia pulmonar y
mumullo diastélico; los labios, los carrillos y membranas mucosas bu-
cales estin cian6ticos, pero mucho menos que en la anterlor, la gingi-
vitis marginal generallizada intensa es hallazgo comin. En caso en que
hay transposicién de la aorta v la vena cava superior, se observa una
coloracién cianbética y gingitivids marginal menores. En  la coartac{én
de la aorta hay estrechamiento de los vasos allf donde es alcanzada por
el conductc arterioso, estos casos presentan Inflamacién marcada de la

encfa de la parte anterlor de la boca.



ANEMIA ERITOBLASTICA.-(ANEMIA DE COOLEY). Esta es una alternacién
hereditaria que se caracterlza por presentar anemia hemolftica, espleno
megalia, eritrocitos nucleados en la sangre periférica y lesiones esque
leticas generalizadas, los camblos en el esqueleto son minimos o no -
existen durante los primeros afios de vida. Las osteoporosis caracter{s-
tica de la enfermedad se produce temprano en la niflez y va seguida

de esclerosls,

Las alteraciones 6seas més caracter{sitcas se registran en los metacar
planos y los fémures. La neumatizaclédn de los senos paranasales estd

retrasada,

Los camblos bucales incluyen palidez y ciznosls de la membrana muco
sa v maloclusién marcada, debldo al crecimiento exagerado del borde -
alveolar del maxilar superior, hay separaci6n asociada de los dientes -
vy por lo tznio espaclos Interproximales grandes, El examen radiogréfi-
co revela la rarsfaccién de los maxilares vy la alteracién del patrdn -

trabecular, que presenta aquf la forma de un enrejado irregular, con -

obltoracién de la cortical alveolar en algunas zonas,

DIADETES.-En la nifiez, la dlabetes no controlada puede Ir acompaiiada
de destruccién pronuncilada del huess alveolar. Aunque la inflamacién

ginglval es un hallazgo frecuente en estos casos.



La magnitud de la pérdidadel hueso alveolar es mayor que la general-

mente observada en nifios con lesiones gingivales comparables.

SINDROME DE DAWN.- es una enfermedad congénita causada por una al
teracién cromosdmica (tri.omfa en el para 21) y se caracteriza por defi-

clencia mental vy retraso en el crecimiento,

La frecuencia de la enfermedsd periodontal es alta y auque hay una pla-
ca,céleculos v bolsas porlodontales la magnitud de la destruccién perfodon

tal, supera a la que se explicarfa Gnicamente por factores locales.

PARALISIS CEREBRAL.- Hipoplasia, atriccidngploclusitn v disfuncién tem-

poromandibular estdn aumentados en la paralisis cerebral.

Puesto que la higlene bucal constituye un problema la frecuencla de lesio

nes pericdontales y caries es alta,

HIPERPLASIA DILANTINICA. - Hay alteraclones de las enclas por la medica-
cién prolongada de preparados de hidantoina. La olifenilhidantoina séblica
es conoclda como dilantina; en las hiperkinesias A(apilepsia) se caracteri-
zan por proliferaclones gibosas tumorales de la encia, ligadas al pamdogv

to, similares a la ginglvitis hiperplésica, pero sin sus sintomas inflama-



torlos, clinicamente manifiestos, y en particular sin su tendencla a ~

sangrar, El grado de la formacibén de tejido proliferante esté en la -

proporcién con la cantldad de medicamento suministrado, son mas afe_c;
tadas las regiones vestibulares, y en lo particular los dientes anterio-
res, Histologlcamente, se ve esenclalmente un aumento del tejido con
juntivo collgeno, el cual estd lleno de Infiliraciones inflamatorias cré-
nicas de lnfocitos, y estd cublerto por epitello queratinizado. las co-
ronas estan ampllamente cublertas por las proliferaciones tumorales, lo
cual conduce, ademas del problema estético, a trastomos de la masti-

cacion y del habla,

La remocidén quirdrgica solo trae una mejorfa pasajera, sl no se reducen
al mismo tiempo las dosls de hidantofna. Se puede detener el desarrollo
con una higlene bucal intenstva v un masaje, fuerte contfnuo, de la en
cla con el cepllle, sumados a una remocidn de tértaro meticulosa hasta

que pueda mejorarse la situacidn,



CAPITULO VIX

PROFILAXIS DE LAS PARODONTOPATIAS

La cuestifn parodontal es considerada, muchas veces, solo en el-
adulto o en personas de edad. Pero muchas investigaciones epi-
demiolb6gicas han mostrado que ya en ninos y adolescentes puede -
Aencontrarsa un alto porcentaje de enfermedades parodontales in--
flamatorias. Seg@in las condiclones sociales, higiénicas, climg-
ticas y &tnjcas, por termino medio, solo el 40% de los ninos y -

adolescentes estaban libres de gingivitis.

Es raro encontrar parodontitis profunda en la infancia; sin em--
bargo toda parodontitis superficial en ninos o adolescentes debe
ser cuidadosamente tratada, porgue se le debe considerar precur-

sora de parxodontitis profunda,

Eliminacifin de factores locales.- Los factores locales causan--

tes son: tértaro, mala higiene bucal, infecciones por retencibn,-
malas obturaciones, coronas y ganchos mal colocados, falta de -
puntos de contacto, defecto de cargas etc. Mediante investiga--
ciones epidemiolbgicas se ha comprobado una correlacidn muy sig-
nifjicativa entre el nGmero y gravedad de los factores locales y-

las inflamaciones marginales con atrofia 6sea.




Formaciones depositadas en los dientes.- Los depfsitos blandos -

y el tértarﬁ act8an como irritacifn meclnica, bacteriana y quimi
ca, FEl tartaro supragingival y las concreciones subgingivales -
se diferencian entre sl por su composicidn y origen. Los dos se
forman sobre una matrfz orgénica, la cual se calcifica secunda--~

rlamente. Las medidas profildcticas pueden tomar los siguientes

puntos;:

1.~ Evitar que se forme la matriz.

2.~ Evitar que se mineralicen los depdsitos blandos.
3.~ Eliminar los depBzitos mineralizados.

Mediante una limpieza dental intensiva, se puede reducir conside
rablemente la formaci6bn de tirtaro, pero no se puede impedir con-
seguridad. Es necesario un tiempoc de limpieza de por lo menos 3
minutes, Para fines de denostracidn vy de control se recomienda~

colorear 1os depbsitos con fucsina.

La matriz orgfnica consiste entre otras cosas, en colonias bacte

rianas, protefnas precipitadas de la saliva y mucopolisacdridos,

Se han hecho varios intentos para impedir la adhesi6én de depdsi-
tos blandos sobre los dientes, por medio de capas finisimas de ~

material pldstico, silicones, etg, HNo dieron resultado, por mng



dio de fermentos proteoliticos tampoco dieron resultado, los in~
tentos de inhibir guimicamente la mineralizacibén por despolimerji

zacl6n de los mucopolisacdridos tampoco dio resultado.

La remocifn del tdrtaro mineralizado y de eventuales concrecio--
nes s6lo es posible mediante el uso de instrumentos. Se han he-
- c¢he numerosos experimentos para reemplazar la trabajosa remocibn
mecdnica por la disolucifn quimica. Para fsta se recomendaron -
dcidos o detergentes en solucibén para uso en el consultorio o co
me pasta dentrifica o colutorio. (Todos los medios hasta ahora
conocidos para la disoluci6n del tdrtarc, o son ineficaces, o da
han el diente; Esto es comprensible dado gue el tértaro, igual-
que los tejidos duros dentales consiste principalmente en hidro-

xiapatita.

INHIBICION DEL CRECIMIENTO BACTERIAL

Sin duda, los gé&rmenes patbfgenos tienen alglin papel en el orden-
de las parodontitis. Pero la gingivitis no puede ser considera-
da como "Enfermedad infecciosa”. Los gérmenes patbgenos que se-
encuentran siempre en la boca, s6lc bajo ciertas condiciones -
conducen a inflamacifén manifiesta; tampoco hay un gérmen especffi
co. En estado de salud, el cuadro bacteriano de la cavidad bu--

cal consiste esencialmente en una flora saprofftica, no patégena,




gue inhibe el desarrollo de la flora patfgena.

Acerca de las leyes de esta regulacifn se debe todavia poco, de-

modo que deben esperarse consecuencias imprevisibles en caso de-

medidas antibacterianas bucales muy prolongadas. Ademds existe-~

el peligro de gue se origine una alergia. En una parodontitis -

aguda pueden emplearse por poco tiempo, desinfectantes, antibif-

tices de accidn superficial y, con cilertas restricciones, atn an

tibi6ticos generales con fines terapéuticos. Pero su empleo pro

fildctico debe ser rechazado.

ALIMENTACIOMN

En el planeamiento de la alimentacifn para la profilaxis de lasg-

parodontopatias hay que considerar los siquientes factores:

Alimentacifn de un gran valor nutritivo. Una alimentacién
equilibrada y variada de fuentes vegetales y animales, con
venientes para el desarrollo general, asegura un suminis-
tro suficiente de sus cualidades nutritivas. Hay que prg
curar un suministro abundante de frutas frescas, legumbres

ete. (Vitamina C).

Tocos alimentos adhesivos (pegajosos), para reducir la for



macién de depfsitos, Restringir la ingestibn de~
alimentos a pocas comidas y limpieza cuidadosa des-

pués de cada una de ellas.

3. Los alimentos de consistencia dura requieren un fuer
te trabajo masticateric, limpian la superficie den--
tal y estirula los procesos anabblicos en el parodon
to. (se recomiendan pan integral, costra de pan, -

manzanas, zanahorias crudas, ctc.)

ENFERMEDADES GENERALES.

En las enfermedades infecciosas de la infancia, a causa de las -
mayores necesidades de Vitamina C, hay que administrar abundan--
tes frutas frescas o Vitamina C en tabletas. ¥n todas las enfer
medades que causan una disminucifn en las resistencias, debe in-
sistirse especialmente en una higiene bucal adecuada. Se halla-
rd en estado de salud el parodonto, cuando las fuerzas defensi--
vau superan a los agentes nocivos slempre existentes en la boca,
En condiciones de reducirresistencia por eso, hay que cuidar -
con mayor celo atn que todos los agentes nocivos locales sean -~

eliminados.



CARGAS SOBRE EL PARODONTO

Para la eutropfa del parodonto es necesaria una carga adecuada -
en direccifn axial. Tanto la falta de funcién (por ejemplo mor-
dida abierta] como las maloclusiones (dientes inclinados, contac
tos prematuros, etn.), favorecen la produccidén de parcdontopa- -~
tlas. Para prevenir los danhos parodontales, se debe tratar de -

lograr precozmente un equilibrio de las cargas.

ELIMINACION DE ANOMALIAS DE POSICION

Las anomalias de posicifén favorecen las infecciones en lugares -~
inaccesibles y malas cargas, por lo tanto deben ser tratadas lo-

antes posible, por razones profilafticas respecto al parodonto.

MASAJES GINGIVALES

Con masajes se puede fomentar la irrigacifén sanguinea de las en-~
cfas, aumentar el metabolismo y acelerar la eliminacién de los -
productos desiguales del metabolismo. En investigaciones clini-
cas, se ha observado una influencia favorable sobre inflamacio--
nes superficiales del parodonto. Por una técnica apropiada, se-
puede favorecer la queratinizacidn del epitelio, v con elle, su-

efecto protector., Las observacioreshechas hasta ahora justifi-



can recomendar el masaje gingival como medida profildctica aGn -
cuando su grado de efectividad todavia no ha sido aclarado comple
tamente. Para la profilaxis, el masaje gingival se realiza en-

la forma ms sencilla y eficaz, con ayuda del cepillo dental.

PROFILAXIS MELICAMENTOSA

Los enjuagues antiflogisticos (por ejemplo, manzanilla, azulen,-
etc). Inhibirian la predisposicibén a inflamaciones: los astrin-
gentes (por cjemplo salvia, hidrdxido de aluminio, formiato de -
sodio, etc.) contribuyen a fortificar las encfas en tendencia a-~
reacciones exudativas. La eficacia de estas medidas profiladcti
cags es difficil de comprobar objetivamente. No hay contraindica-
clones contra el uso de preparados indiferentes. Debe rechazar-
se el uso prolongado de aqgua oxigenada, gque conduce a que se in-
flamen las enCias, como también de desinfectantes, porque gueda-

alterado el cuadro bacterial.

Se han agregado a algunas pastas dentrificas medicamentos paro--
dontoprofildcticos, condicidn previa para su eficacia en un -
contacto suficientemente prolongado con las encfas. Estas "pas
tas dentrificas medicamentosas" son aplicadas con el dedo sobre
las encias se masajea entonces la encia durante 3 minutos, solo

desPUéé debe lavarse la boca,
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CAPITULO VIII

Cc 0O NC L U S I O NE 8§

Para poder interpretar los cambios o alteraciones en el pa-
rodonto es fundamental tener el conocimiento preciso del -~
aspecto macroscbpico y microscOpico del parodonte, principal

mente de la encfa en su estado noxmal.

Es necesario también, conocer lo que es normal en el paro--

donto de la denticidn primaria.

Un buen diagndéstico requiere de tres elementos fundamenta--
les, habilidad para ohservar, radiograffas y lo principal,-

la sonda parodontal.

Existen diversas enfermedades generales que producen cam- -
bios traumiticos en el parodonto. Entre ellos tenenos: va-
ricela, sarampién, fiebre escarlatina, difteria, enferme~ -
dad cardiaca cong8nita, anemia, eritroblistica, diabetes, -

sindrome de Dawn, pardlisis cerebral, epilepsia, etc.

Investigaciones recientes indican que la enfermedad parodon

tan en =) adulto tiene su base en la ninez.



La entidad de la enfermedad parcdontal mis frecuentemente -

observada en el paciente joven es la gingivitis.

Tiene una importancia bdsica el instituir el C.P.P. (Control

Personal de Placa).

El interpretar, prevenir, valorar y tratar los problemas pa
rodontales tempranamente es de vital importancia para evitar
la pfrdida de dientes, mal posicifn, maloclusién y transtor-

nos de la articulacién temporo-mandibular.
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