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INTRODUCCION

L.a enfermedad periodontal es una de las m'és comunes conocidas por el hom
bre, no solamente se encuentra ampliamente distribuida a trav.és del mundo si-
no que existen bastantes pruebas que datan desde los tiempos de la prehisto--
ria. Ningu}\a raza es inmune, y ninguna regién se encuentra libre de la enfer-
medad. periodontal destructiva.

Las parodontopatfas son alteraciones infecclosas que afectan al parodon-
toy la enc:{a, acaslonando inflamacil_ﬁn en los tejidos periodontales que van -
de agudas a graves, mani festandose mlcroscépicamente por la presencia de un-
exudado inflamatorio y edema.

Esta destruccidn de fibras cnl{sgenas gingivales, ulceraciﬁn y prolifera-
cifn del epitelio afecta al diente y a la adnerencia epitelial. Los factores
etiolsﬁgicos asocisdos con ésta enfermedad son: La placa bacterisna calcifica
da y no calcificada; Existe otro factor importante de algunas anumal:{as pato
ltﬁgicas periodontales ocasionadas a consecuencia de una enfermedad sistémica
0 bien tambigén por tratamientos farmacoldgicos a ésta. Lo més importante de
este problema es la prevencipn, por ejemblu, en cualquier enfermedad tal coma
la periodontal crfﬁnics destructiva en la que los tejidos afectados reaccionan
susceptiblemente al huesped y a otros factores irritantes.

ita prevencix‘ﬁn estriba en la ellminacic_ﬁn de factores etiolgﬁgicos prima-
rios como son la placa y el sarro.

Las enfermedades periodontales y la caries dental son alteraciones pa
toldgicas en las cuales la evolucidn de la colonizacigﬁn de bacterias abar-
can. superficies dentarias y su parbdnnto; §sta acumulacién de placa bacteri-
ana intensifica la enfermedad, debido a que se forma 1nmédiatamente despues
de dos horas del cepillado, y la elimlnacigﬁn y profilaxis que realiza el
cdontplogo no es suficlente; es por eso que se debe conclentizar al paciente
para que §l colabore con su higiene bucal diariamente, aplicando una buena
técnica de cepillado.

Es relevante mencionar, que las pri_écticas preventivas deben comenzar en
la infancia; porque las fases iniciales son comunes antes de la pubertad.

Por lo tanto no debemos permitir la prevalencia de t_ésta enfermedad que puede
causar dusencia total de una pieza dental y ademds ocasionar graves dafios a
las zonas cercanas al diente, ya séa en la etapa. de la madurez o la vejez.

La inquietud por realizar mi tesis en este interesante tema es, por ad-
quirir, comprender e investigar la informacic_ﬁn m_és reciente en el campo pe--
periodontal, encauzado y enfocado a la nifiez y as§, utilizar estos conocimien
tos para prevenir esta patogenia a las nuevas generaciones.



cAPITULO I

PERIODONTO INFANTIL



DEFINICION DE PERIQDONTO

Es el conjunto de tejidos de scporte, revestimiento y prutecch.:'n al diente,
periodonto (del griego "peri", que significa alrededor, y "donto", que significa
diente). E1 periadonto se compone de encia, ligamento periodontal, cemento y hue
so alveolar. E1 cemento se considera como una parte del perlodonto, porque junto
al hueso sirve de apoyo a las fibras del ligamento, el periodonto estlé sujeto a
variaciones morfolgigicas y funcionales, as§ como a cambios con la edad. La impor
tancia del periodonto consiste en mantener el equilibrio de las estructuras en-
tre la enc.Ia y las estructuras de soporte, ya que cuando se altera la enc{.a hay
enfermedad periodontal. Estos tejidos o estructuras de soporte se encuentran or-
ganizados en forma gnica para realizar las siguientes funciones:

1.~ Insercién del diente a su alveolo gseo.

2.~ Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacigﬁn, habla y deglu-
cign.

3.- Mantener la integridad de la superficie corporal, separando el medio ambien-
te externo e interno.

4.~ Compensar 1os cambios estructurales relacionados con el desgaste y envejeci-
miento a travtlés de la remodelacidn continua y regeneracidn.

5.- Defensa contra las influencias nocivas del ambliente externo que se presenta
en la cavidad bucal.

CAVIDAD BUCAL

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa que se con-
tin}ia hacia adelante con la piel del labio y hacia atr.és con las mucosas del pa
ladar blando’'y la faringe, la membrana mucosa bucal se clasifica en tres zonas:

Mucosa masticatoria.- Comprende enc.ia y revestimiento del paladar duro.
Mucosa especializada.- Comprende el dorso de la lengua.
Mucosa de revestimiento.- Comprende el resto de la mucosa bucal a nivel micro-
queratina.
Durante la infancia y la pubertad el periodonto estlé sujeto a cambios cons-
tantes debido a la exfonaciﬁn y ala erupcl_dn de los dientes, es dlf‘Icil carac
terizar el periodonto normal porque varlia con la edad del paciente, empe-



ro se ha definido una descripcigﬁn general del periodonto juvenil.

ENCIA

La enc‘Ia es la parte de la mucosa bucal que cubre las apsifisis alveclares
de los maxilares y rodea al cuello de los dientes.

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA NDRMAL EN LA INFANCIA

Las enc}as infantiles son de color rosa pﬁlldo, m.és semejante al color de
1a piel de la cara que a la de los labios, es més firme y m_é\s unida al hueso
alveolar. Las enclias en dentaduras primarias, est.énhm‘és cerca de las superfi-
cles oclusales de las piezas y son aplastadas, voluminosas y llenan completa-
mente el espacio interproximal.

El color rosa p§11d0 de las enc‘Ias normales no inflamadas se debe a la
preponderancia de tejidos conectivos sobre los vasos sanguineos, la superficie
epitelial es blanda y aterciopelada, con muchas irregularidades superficiales,
que, cuando son mgés pronunciadas, se les denomina "punteado”. Esto se puede
observar en las enclias de los nifios de tres afios, pero a gésta edad solo exiss:-
ten elevaciones umbilicales discretas en la superficie epitelial.

El margen libre de la enclia se extiende hacia la protuberancia, y en las
piezas primarias es casi tan acentuada como en los carn.Ivoros, enumerando sus
caracterlisticas as‘i;

1.- Mf’ls rosada, debido a un epitelio mds delgado y menos cornificado y a la
mayor vascularizacidn.

2.~ Ausencia de punteado, debido a que las papilas conectivas de la l.émina
propia son m.és cortas y planas. .

3.- Mf-is blandas, en razsin de la menor densidad del tejide conectivo de la la-
mina. .

4,- Margenes redondeados y agrandados, originados por la hiperemia y el edema
que acompafia a la erupclp’n.

5.~ Mayor profundidad del surco y facilidad relativa de la retracciﬁn gingival.

6.- Consistencia firme y resilente con excepcién del margen libre movible, y
estf’i firmemente unida al hueso subyacente.



FIBRAS GINGIVALES DE LA ENCIA

El tejido conectivo de la encf[a marginal es densamente col.égeno, contiene

un prominente sistema de haces de fibras cu]gigenas 1lamadas fibras gingivales;

son

1.-
2.-
3.-
4.~

las sigulentes:

Fibras crestogingivales.
Fibras circulares.
Fibras dentoperiostiales.
Fibras transeptales.

Histolgﬁgicamente hablando la enc_fa consta de una cubierta de epitelio es-

camoso estratificado y cubierto por una capa de tejido conjuntivo, Eéste consta
de cuatro capas que son:

1.-

Las

T
2.-

Capa queratinizada o cfSrnea.- P

Es de espesor variable y soporta las fuerzas funcionales de la mastlcacigﬁn,
porque est§ queratinizada; en ocasiones por falta de vitamina "C", se pre-
senta la enc:'[a sangrante.

Capa granulosa o estrato granuloso.-

Es una capa de células achatadas en las cuales abundan los gr.énulos finos
de queratohialina, que son las que forman la queratina.

Capa espinosa.-

Est_é formada a su vez por varias capas, las cgélulas de la capa m‘és profunda
son de forma poligonal. Las superficiales son aplanadas y poco a poco van
perdiendo su estructura porque rara vez se presenta en gésta capa la mitosis.
Esqi formada por c_élulas cuboidales y pueden contener melanina o grESnt':lus
del pigmento, que dan una coloraciﬁn abscura, en §sta capa slI se presenta
la mitosis, por ellc se explica que la enclIs se regenera debido a que la C‘?'
lula madre de la capa basal es la que da origen a todos estos tejidos que
sufren descamach.ﬁn constante.

fibras gingivales tienen las siguientes funciones:
Mantener la enc_Ia marginal firmemente adosada al diente.
Proporcionar la rigidez necesaria para soportar las fuerzas masticatorias,

sin ser separadas de la superficie dentaria.
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3.- Adherir la encfa libre con el cemento de la ra.fz y la enclia insertada adya-
cente.

Las enc_fas infantiles en algunas ocasiones son m'és rojizas, debido a un e~
pitelio m_és delgado y menos cornificado a la mayor vascularizaclpn. Hay mgs au-
sencia de punteado porque las papilas conectivas de la lémina propia son m'és L
cortas y planas, siendo m_és blanda en raszn de la menor densidad del .tejido co-:
nective de la 1dmina propla.

ZONA INTERDENTARIA DEL COL

Las zonas m_és importantes en la nifiez es la interdentaria principalmente
en las zonas de incisivos y caninos, suele haber diastemas y los tejidos inter-
dentarios son comparables desde el punto de vista estructural a sillas de mon- .
tar, pero en la zona del molar temporario no estfin presentes, o del primer mo-
lar permanente, y son reemplazadas por la forma de col producida y determinada
por los contactos proximales y superficiales de los dientes posteriores. Un es-
tudio histolgﬁgicu de los diastemas indica un efecto gqueratinizante superficial
de paraqueratinizacién, o de ortoqueratinizacidn cubriendo el epitelio escamaso
estratificado con extenciones epiteliales hacila el corifin subyacente. La reali-
dad es que ésta es una continuacidn de la encia insertada en la zona interdenta
ria, en cambio las zonas gingivales posteriores donde hay contactos dentarios
tienen una depresifin central irregular limitada por vestibular y lingual por -
la papila interdentaria, A esto se le llama "COL".

La enc:{a es la parte de la mucosa bucal que cubre los procesos alveolares
de los maxilares y rodea los cuellos de los dientes, una vez que estos han he-
cho erupcitﬁn, la enc.Ia se divide tcpogréficamente en tres clasificaciones que
son enc_ia marginal, enc:{a insertada, y enc.Ia alveolar o interdentaria.

ENCIA MARGINAL O LIBRE

Es la parte de la mucosa que forma una valla circundante al cuello de los
dientes, dando lugar en la parte interna al 1llamado surco gingival, es blanda
y puede ser separada mecgnicamente, mide aproximadamente 1 mm de ancho y tiene
una profundidad al surco de 1.8 mm, en promedio. )

€l epitelio de la Enc_Ia marginal es estratificado plano o escamoso y tie-
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ne diferentes grados de queratinizacigin.

La 1dmina propia estd constituida de tejido conectivo fibraso muy especi-
al en donde las fibras est_én dispuestas en tres grupos de haces que son, gingl
vodental clrculai‘ y transeptal, 'cuya dlspusic.l.én da el soporte para evitar la
separacién de la enclia por las fuerzas masticatorias, adem.:is de permitir la fi
Jacign de la encfa insertada. . '

Los grupos de haces de fibras colégenas gingivodental y transeptal se in-
sertan en el cemento.

Es importante hacer notar que el tejido conectivo subyacente al epitelio
del surco, contiene en forma normal, numerosos linfocites, c.élulas plasm.éticas
y cgﬁlulas cebadas que intervienen de manera importante en los fengﬁmenos infla-
matorios e inmunolgﬁgicos, que tienen lugar principalmente en esa zona.

SURCO GINGIVAL

€1 surco gingival es una hendidura o espacio poco profunde alrededor del
diente, cuyos l;mites son, por un lado, la superficie dentaria y, por otro, el
epitelioc que tapiza la parte libre de la enc}ia, en el surco gingival se forma
el 1llamado 1:{quido crevicular,

La enc_{a marginal se l:fmita con la enc:{a insertada, mediante una depresi-
ESn 1lamada surco marginal.

ENCIA INSERTADA

Es la mds firme y resistente a las presiones, sin sufrir deformacign orTe
silencia debide a la estrecha unidn con el cemento y el hueso alveolar subya-
cente. Algunos autores la subdividen en: Encfa cementaria y encfa alveolar.

Se le puede separar anatﬁmicamente de’ 1a mugosa que cubre al resto del
hueso y que se continda con la mucosa labial, por la llamada lftnea mucogingi
val, hacia la superficle interna lingual y termina en la univﬁn de la mucosa
del piso o surco sublingual, y hacia la superficie palatina se continda percep
tiblemente con la mucosa del paladar. )

Las células epiteliales de la encia insertada se encuentran unidas més es
trechamente y por mayor cantidad de desmosomas, que en las otras porciones de
la enc:{a. El epitelic es estratificado escamoso muy queratinizado, 1la llémina
propia es de tejido conective més denso que la de la enc:[a marginal y se encu-

6



entra menos vascularizado.
ENCIA INTERDENTARIA

Se encuantra situada entre las superficies interproximales dentarias, y
tiene tres porciones, dos de ellas son elevaciones hacia la superficie vesti-
bular y lingual o palatina respectivamente, y se denominan papilas interdenta
rias, y la tercera es la zona de depresigﬁn entre ambas papilas y se le ha lla
mado col o collado.

LIGAMENTO PERIODONTAL

Es la estructura de tejido conectivo que rodea la ra{z y la une al hueso,
es una continuacidn del telido conectivo de la encia y se comunica con los es-
pacios medulares del hueso alveolar a travgs de canales vasculares del proplo
hueso.

Histolggicamente, el ligamento periodontal est_é constituido principalmen-
te por fibras c01§99nas del tejido conective llamadas fibras principales. Los
estremos de las fibras principales que se insertan con el cemento y hueso se
denominan fibras de SHARFPEY,

Estas fibras se clasifican en los siguientes grupos:

1,- Transeptales,
2.~ Cresta alveolar.
3.- Horizontales.
4.- Oblfcuas.

5,- Apicales.

Fibras transeptales.- Se extienden interproximalmente sobre la crests al-
veolar, y se Insertan en el cemento de los dientes vecinos.

Fibras de la cresta alveolar.- Se extienden obl.l{cuamente desde el cemento,
inmediatamente debajo del epitelio de uniﬁn, hasta la cresta alveolar.

Fibras horizontales.- Se extienden horizontalmente desde el cemento hasta
el hueso alveolar.

Flbras uhl:{cuas.— Constituyen el grupo mds grande del ligamento periodon-
tal y se extienden desde el cemento en direccic_ﬁn coronaria en sentido obl_fcuo
hacia hueso apical,



Fibras apicales.- Tienen una direcéipn ramificada desde el cemento hacia el
hueso en el fondo del alveolo, no-existen en raices incompletas.

funciones de las fibras:

Fibras transeptales.- Su f‘uncigin principal consiste en mantener el lérea de

: de contacto.

Fibras.de la cresta alveolar.- Su funcidn es equilibrar el empuje corona-

rio de 1;15 fibras m.és apicales, ayudanda a
mantener el diente dentro del alveolo y a
resistir los movimientos de lateralidad del
diente.

Fibras horizontales.- Su funcidn consiste en resistir las presiones latera

les y verticales en los dientes.

Fibras oblicuas.- Su funclldn es soportar el chogque de las fuerzas mastica-
torias y las transforman en tensign sobre el hueso alvea
lar

Fibras spicales.- Su funcigin consiste en resistir cualquier fuerza que tien
da a levantar el diente del alveolo.

Entre el grupo de las fibras principales, se encuentran las fibras colgge-
nas que est_én distribuidas con menor regularidad, conteniendo vasos sangu‘Inens
linfgiticus y nervios. Otras fibras del ligamento son las el_éstlcas, y son real-
mente pocas, y las fibras oxitallénicas que se disponen principalmente alrededor
de los vasos, insertdndose en el cemento del tercio cervical de la ra:{z, En cuan
to a su funcién se opina que presentan una forma inmadura de elastina. microscé-
picamente la elastina madura tiene un aspecto homaggneo y amorfo mientras que :'La
elastina inmadura aparece como un haz de microfilamentos.

Elementos celulares

Los elementos celulares del ligamento son los fibroblastos, cglulas endote-
ljales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macrpf‘agos de los tejidos y
cordones de c_élulas epiteliales denominadas "restos epiteliales de Malassez o c_é
lulas epiteliales en reposo. Los fibroblastos sintetizan culﬁgenu, produciendo
primero una molfécula precursora llamada prucol?geno, y se encuentra en el seno
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de la c§1ula en pequefios granulos secretores alargados. Al ser despedidas las c§_
lulas, de las msﬂeculas de procol.égeno se modifican desde el punto de vista qu:f—
mico, origindndose las fibras coldgenas. Los fibroblastgs del ligamento periodon
tal poseen la capacidad de fagocitar fibras colégenas.

Vascularizacién

La vascularlzacigﬁn se deriba de las arterias alveolares superior e inferior
y llega al ligamento periodontal desde tres origenes; vasos apicales, vasos que
penetran en el hueso alveolar, y vasos anastomosados de la enclia. La vasculariza
clgin de la enc.Ia se deriva de ramas de vasos profundos de la lﬁmina propia, el
drenaje venosoc del ligamentoc acompafia a la red arterial.

Inervacidn

El ligamento periodontal se halla ricamente inervado por las fibras nervio-
sas sensoriales capaces de trasmitir sensaciones tactiles, como, presin_ﬁn y dolor
por las v.f.as del trigémino, los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal
desde el drea perlapical’y-através del-conductd del hueso alveolar. Cuando el
diente alcanza su Funcisin oclusal, los haces de fibras se espesan y pronto se or-
ganizan en la disposicidn tipica de las fibras principales, sin embargo las fi-
bras transeptales de la cresta alveolar se desarrollan al erupclonar el diente.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Su funci_dn principal es mantener el diente en el alveolo, y mantener la re-
1ac1§n flsiulﬁgica entre el cemento y el hueso, tamb].elén tiene grandes funciones
bioldgicas como son:

1.- Funcidn fisica

a).- Transmicidn de las crestas oclusales al hueso.

b).- Insercidn del diente el hueso.

c).~ Mantenimiento de los tejidos gingivales y sus relaciones adecuadas
con los dientes.

d).- Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales.

e).- Provisigﬁn de una envoltura de tejido blando para proteger.
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los vasos y nervios de las lesiones producidas por las fuerzas
mecénicas.

2,- Funcldn ﬂ':rmativa.- Estd determinada principalmente por todos aquellos ele-

' mentos histoldpicos capaces de regenerar tejido (Fibro-
blastos, cementoblasto, y osteoblasto.}, cuando exist-
ten lesiones en el movimiento dentario f‘isiolgSglcu en
las fuerzas oclusales.

3.~ Funcién nutritiva.- El ligamento periocdontal prnvge de elementos nutritivos

' al cemento, hueso y encfa, mediante los vasos sangufneos

que son provenientes de la enc_Ia, y atraviesan el hueso

y: 1legan al ligamento pericdontal.

4.- Funciv_Sn sensorial.~ La 1netvﬂc1«.5n dél ligamento periodontal confiere sensibi

: lidad propioceptiva y tactil, que detecta y localiza fu
erzas extrafias que actv_jan sobre los dientes,

S.- Funcién mecdnica.- También se le demomina funcidn de sostén o soporte, ya que
mantiene al diente primario adherido sl alveolo, t:Ssta fun~
cl,Sn est§ representada por los grupos de fibras que hemos
mencionado anteriormente.

.

CEMENTOD

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa exter-
na de la ra_iz anatulﬁmica de los dientes, es de color mg&s amarillo p.élido que la
dentina, tiene aspecto p:ﬁtreu y superficlie rugosa. Su grosor es mayor a nivel
del tercio apical (2 a 3 mm), luega va disminuyendo hacla la regi{in cervial, 'don-
de forma una capa f;nisima del espesor de una cabello. Se considera como una par-
te del periodonto, y es el Eiltxmo de los tejldos mineralizados que cubre a la den
tina constituyendo as_i los l_Imites de la potcigﬁn radicular dentaria.

Desde el punto de vista morfolr_jgico existen dos tipos de cemento que son :
Cemento acelular o primario que est§i orientado hacia el cuelle dentario. Y el ce- -
mento celular o secundario que se encuentra en la porcigﬂn aplcal donde se encuan-
tran inclufdas (en la matriz) las células denominadas cementocitos.

Ambos cementos son de poca dureza, la que aumenta con la edad en varlaciones:
considerables en los nifios; el tercio cervical y medio est.é formado por cemento
acelular y el tercio apical por cemento celular.

1.~ Cemento acelular.- Se llama as_I porque no cantiene cc_élulas y se le en-

cuentra en los tercios cervical:y medio de la ra§z.
ta mayor parte del cemento se encuentra ocupado por
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las fibras de Sharpey gque desempefia un papel muy im-
portante en el sostén del diente.
2.~ Cemento celular.- Se caracteriza por. la presencia de ctélulas en canti-
. dad variable, y est.é menos calcificado que el acelu-
lar.

COMPOSICION QUIMICA

El cemento comprende dos tipos de sustancias y son:

1.- Sustancias org.énicas que corresponden del 50 al 55% y estgn formadas por fi

Tt .b:a's“colfigenas_y: pres:clﬁgenas.

2.~ Substancias 1ncrg‘én1ca§ que corresponden del 45 al 50% formadas por crista
les de hidroxiapatita, calcio, magnesio y F_dsforo; siendo una cantidad m{is
elevada en el drea apical. ’

Funciones del cemento

1.~ Contribulr mediante su crecimiento a la erupcign oclusomesial continua de
los dientes.

2.- Farmar cemento joven para dar apoyo e insercit}n a las fibras principales del
ligamento periodontal.

3.- Ancla &l diente al alveolo para la conexigﬁn de las fibras.

4.~ Compensar mediante su crecimiento a la pgérdida de substancia dentaria conec-
tiva y-al desgaste oclusal o sea a la atriccifin.
E1 cemento en la nifiez se ha caracterizado como mds delgado, menos denso,

y con tendencia a hiperplasia de cementoide por apical a la adherencia epite-

lial.

La cementogénesis

La cementug.énesis es similar a la osteogengsis, comenzando con la diferen-
ciacifn y activacién de las células denominadas cementoblastos que se encargan
de la s‘Intesis de la matriz urg.énica, que posee hasta un 90% de colégena; ade~
m.éS existen otras protelfnas que forman complejos con rrucnpulis‘écaridos lécidos
sulfatados. Estos cementoblastos quedan atrapados en la matriz, que al minerali
zarse les impide moverse y entonces se les denomina cementocitos. De manera si=z!
lar a la ostecggngsis, quedan pequefios conductos ocupados por prolongaciones ce-
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lulares,y que sirven para el desplazamlento.de materiales 1_iquidos y que en el
hueso se les denominan “canaliculos”.

" El cemento es un tejido muy importante ya que en '.51 se fijan o se inser-
tan las fibras del ligamento periodontal, lo mismo que en el hueso alveclar;
por lo tanto de la salud del cemento depende la adecuada funcigin del sistema
de fijacidn.

HUESO ALVEOLAR

Es la parte de los maxilares que rodea _Intimamente la ra;z de cada diente,
formando los alveolos dentarios; su funcidn es la de sostén, y estd constituido
por hueso esponjoso situado entre capas corticales de mayor densidad. La pared
del alveolo adyacente al ligamento periodontal es delgada y relativamente densa,
recibe el nombre de placa cribiforme, las trdbeculas situadas emtre éstas y las
lgimlnas corticales labial y lingual o palatina, reciben el nombre de hueso alveg
lar de soporte. En el nifio las trabféculas que forman este hueso son menores en .
ngmerc, pero de un tamafio y grosor mayores que las observadas en el adulto.

El hueso alveolar est.é compuesto por osteocitos contenidos en lagunas, que
son la matriz intercelular calcificada, formada por substancia orglénlca compuesta
Ul f 1bras colg’genas y pequefias cantidades de mucopollsac_éridos y por substancia
inorg.énica compuesta por una red cristalina de: Sales de calclio, fosfato y peque
fias cantidades de potasio, sodio, cloro y hierro. La cresta alveolar interdental
est§’ formada por hueso esponjoso limitado por un borde compacto, que en los nifios
no termina en forma de pico, debido a que se encuentran los maxilares en pleno
pergodc de desarrollo.

Tanto el alineamiento de los dientes, como la forma y angulaci§n de sus ra;{_
ces, tienen ;ntima relacisﬁn con el grosor y la altura del hueso alveolar. Cons- :
tantemente el hueso alveolar sufre cambios mediante los cuales se conforma a los
requerimientos funclonales, adaptdéndose a movimlentos fisioldgicos de los dien-..,
tes, como son la erupcidn y la migracidn mesial de éstos.
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CAPITULO I1I

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL



Es muy complejo hablar de la etlologlIa de las alteraciones periodontales,
al_.’m tratdndose del m‘és,simple padecimiento no se puede decir que es un solo fac-
tor etioldgico.

La c:lasificacidn de los factores etinlﬁgicos de los padecimientos periodon
tales cléslcos, es ia que los divide en: Locales y sistgmicos, y ambos estgn re
lacionados entre sf.

Factores etioldgicos locales:

Higiene oral inadecuada.

Placa bacteriana.

Materia alba.

Restos alimenticios

Retencidn de alimentos.

Impacto alimentario,

Sarro

AgresigSn repetida por medidas hlgif-!nicas orales inadecuadas.
Cepillado rudo.

Uso incorrecto de los estimuladores interproximales.

Factores predisponentes:
Morfologfa del periodonto.

Forma del arco y de los dientes,

Inclinacitl‘in axlal de los dientes.

Grosor de los bordes.

Areas de contacto interdentarias anormales.
Relacip’n incongruente de las crestas marglinales.

Factores de tipo dentario.

Dientes en mala posicidn.
Obturaciones incorrectas.
Masticacidn unilateral.
Respiracign bucal.

Ausencia de dientes.

Areas de contacto defectuoso.
Anatomlia defectucsa de los dientes.
Oclusidn traumdtica.




Falta de buena oclusidn.

Factores de herencia:

Enfermedades generales.
Diabetes.

Desnutricidn.
Traumatismo periodontal.

En los nifios, los factores etiolgﬁgicos locales m‘és comunes son las malas po-
siciones dentales que originan la mala oclusi§n, alterando la puslci‘dn correcta
de los labios y dando como resultado los respiradores bucales, con la subsecuente
presencia de una gingivitis hiperp1§51ca.

Adem.és, cuenta mucho la higlene bucal que, cuando es defectuosa facilita el
procesc carioso, la acumulacidn de restos alimentarios, materia alba y sarro; que
como ya se menc&onp son fecto}es etiolldgicos locales muy importantes.

Otro factor importante es la insercigSn de los frenillos que ponen en peligro,
la integridad del intersticio gingival facilitando la acumulacigin de irritantes
locales y posteriormente la formaclfﬁn de bolsas parodontales, en este caso lo i-
deal serd la correccidn del frenillo.

En la boca de loé nifios con denticigﬁn mixta observamos un periodo de transi-
cinﬁn entre la dentic1§n primaria y la permanente, que es sumamente peligroso tan-
to para la salud general como de la cavidad oral del paciente; siendo necesario
durante este per.l(ndu enfatizar al_in mgs las necesidades de una higlene bucal co-
rrecta.

En los tejidos periodontales, se pueden presentar cambios traumﬁticos al en-
contrarse una denticitjn mixta, cuando son las siguientes circunstancias:
1.~ €n el cambio de la denticigﬁn, la reabsorcién de la ra.Iz [¢] ra_ices del diente

y hueso alveolar, debilitan el ligamento périudontal y las fuerzas funciona-
les pueden lesionar al tejido de soporte del diente permanente.

2.~ La provocacigﬂn de fuerzas excesivas en la denticidn rompen el equilibrio exis
tente entre la corona anatémica y la raiz.

3.- En la denticiv_ﬁn mixta, el i:eriudonto de los dientes permanentes puede ser
traumatizado debido a que soporta una fuerza oclusal mayor de la que normal-
mente debe soportar sin sufrir cambios f‘isiolgiglcos.

4,~ El ligamento periodontal del diente permanente en el procesec de pre-erupclfﬁn,
puede ser lesionado por fuerzas oclusales transmisibles a través del diente
primario al que posteriormente reemplazargi.
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La higiene bucal en todos los sentidos es una medida de gran ayuda en la
conservacildn de la salud bucal de todas las personas, sin importar la edad o
sexo de éstas.

FACTORES ETIOLOGICOS SISTEMICOS:

Los factores sistémicos propios de la infancia en los cuales sus manifesta-
ciones orales ocasionan trastornos periocdontales son:

Oeficiencias nutricionales,
Discracias sangu‘ineas,
Diabetes.

Alergias.

Deficiencias vitaminicas.
Adninistracién de farmacos.
Factor psicosom.étlcn.
Factor infeccioso.

Trastornos enddcrinos.

En nifios diab{.‘tlcos se ha observado mayor cantidad de sarro y placa bacte-
riana, la gran destruccigﬁn de los tejidos del periodontc en estos nifios indica
que la diabetes no controlada tiene alguna accidn directa o indirecta scbre el
periodonto; siendo probablemente estos camblos, indicio de menor resistencia a
la infeccidn generalizada.

Los factores psicosomdticos que determinan algin hdbito, como morderse las
uffas y la bticomanlia; son manifestaciones de tipo nervieso, que determinan alte
raciones periodontales, movimientos exagerados de la lengua que asociados con
h.ébitos de deglucipn, adquiridos por el uso de chupones o por enfermedad nasofa
t.Ingea, ambos provocan protrusifin de los dientes anteriores por la presit}n de
la lengua en contra de §stos, perdiendo el equilibrio normal de la oclusigSn y
provocando una mala oclusién.

Los trastornos endsiér.inos estdn acompafiados por alteraciones perlodonta-
les; por ejemplo, el hipertitoidisho, puede producir proliferacicnes localiza-
das en la enclia, que son crecimiento de tipo epulis.

El hipertiroldismo es considerade como causa de una erupeidn dentaria retar -
dada que ocasiona anomalfas de oclusidn. Cuando es de tipe canglénlto' hay ausencia
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o falta de desarrollo de la glléndula tiroidea, La erupcigﬁn dentaria se retarda y
los dientes son de tamafio normal, se presentan apifiamientos en ambos maxilares,
ya que ambos son de tamafio menor que lo normal,

Existen tambign factores infecclosos que determinan la enfermedad periodon-
tal, Las bacterias asociadas con los padecimientos periodontales tienden a perma-
necer localizadas; aunque algunos como el estreptococo y el estafilococo en oca-
ciones penetran al organismo y producen infecciones en otros sitios.



CAPITULOG I1I

HISTORIA CLINICA
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La historia clinica es la recopilacidn de datos que se obtiemen a través
de un 1nterrogatur1€: y una exploracién F_Islca, para obtener un diagnpstico, un
pmnsﬁstico y un plan de tratamiento.' Esta puede ser complementada con examenes
de laboratorio.

Elementos de una historia clinica.

1.~ Ficha de identificacidn.

2.- Antecedentes heredofamiliares.

3.- Antecedentes personales no patol§gicos.
4.~ Antecedentes personales patol_égicus.
5.- Padecimiento actual.

6.~ Interrogatorio por aparatos y sistemas.
T Exploracipn f:(sica general.

8.~ Exploracicﬁn de cabeza.

9m Exploraci_ﬂn de cuello.

10.~ Examen de la cavidad oral.

11.- Hébites perniciosos.

12.- Erupclgin y denticipn.

13.- Signos vitales.

14.- Diagndstico.

15.- Prondstico. -

16.- Plan de tratamiento.

1.- Datos personales o ficha de identificacién.
Incluye nombre completo, nombre diminutivo, edad, sexo, peso, estatura, domlcilin,
nombre del acompafiante, ocupacidn, teléfono.

2.- Antecedentes heredofamiliares.
En esta parte nos daremos cuenta del ambiente familiar y el medic en el que el ni
fic se desenvuelve; se incluyen datos como nombre de los padres; edad, estado ci-
vil, ocupacipn, grado de escolaridad, vicios como cigarro, alcohol, drogas, y da-
tos sobre sus enfermedades que se trasmiten hereditariamente y puede afectar a la
atencinﬁn odontgilzligica del nifio tales como son: Alteraclones cardiacas, asma, dia-
betes, tuberculosis, neoplasias, hemofilia.

3.- Antecedentes personales no patolv'ﬁgicos.
Son aquellos que nos ayudan a conocer el estado general del paclente, como; tipo
de alimentacidn, hébitos de higiene, tipo de habitacidn, tipo de comportemienta,
inmunizaciones.
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4.- Antecedentes personales patolgﬁgicos.

Estos nos van a indicar las enfermedades que padecitli en el transcurso de su vida,
las que padece actualmente, lugar d§nde se atiende y nombre del rm_édico o institu-
ci§n, las hospitalizaciones gue ha tenido, las causas, y medicamentos que ha toma
do. Estas enfermedades deber.én ser anotadas en orden cmnalsSgicu, as.I como las
complicaciones que haya tenido, abarcando antecedentes qulfx‘urgicos tra!.’matil:os,
f_fmiccs, neopllésicos alérgicus, transfusionales, anestéslcos y toxicom_an.ltas.

5.- Padecimiento actual. )
Debergi incluir inicio del padecimiento, sintomatologlfa, evcluci'dn terapgutica em-
pleada y el estado actual.

6.~ Interrogatorio por aparatos y sistemas.
€n esta parte de la historia cl.Inlca se hacen preguntas espec:‘[ficas para cada uno
de los aparatos y sistemas que conforman el organismo; como son: Digestivo, respi
ratorio, eirculatorio, 6seo, muscular, nervieso y endocrino.

7o Exploracigﬁn f;{sica general.

Se le llama tambi_én h_ébitus exterior y es el conjunto de datos que pueden ser a-
preciados desde el primer momento sin efectuar deliberadamente alguna t_écn.lca ex
ploratoria. Comprenderlé: sexo, edad aparente, constituclén, actitud, facles, mar
cha y estado de la conciencia. '

8.~ Exploraclgin de la cabeza. .

Forma y volumen del cr'énea, alteraciones en tejidos duros o blandos, frente, ce-
Jas, ojos, ofdos, nariz y cavidad bucal desde labios hasta faringe.

9. Explutacisin del cuello.

Forma y volumen, tr_équea, gl:ﬁndulas, ganglios linf‘éticos y limitaciones de movi-
miento, inflamaciESn facial, asimetr.Ia y articulacitjn temporomandibular.

10.~ Examen de la cavidad oral.
allento, sanvacigﬁn, labios, mucosa bucal y labial, tejido gingival y espacio
sublingual, paladar, faringe, amfgdalas, ndmero de dientes y malformaciones.

11.- H::ibltos perniciosos. ’

Succ155n de dedos, morderse los labios, morderse las ufias, pratrusidn de lengua,
respirador bucal. '

12.- Erupcidn y denticidn.

Secuencia anormal, pt.érdida prematura de los dientes, retencigﬁn prolongada, erup
c1§n retardada, falta de contacto proximal, mal posiciz_ﬂn dentaria, edad dental.

En este momento es cuando nos es posible empezar la historia oduntulzﬁglca,
tomando en cuenta los datos anteriores, proseguimos con los de la cavidad oral
detalladamente,
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La historia odontol§gica ademﬁs, involucra: traumatismos asociados a los dien
tes, preparaciv.in psicol§gica del nifio en el consultorio dental, experiencias pasa-
das, agradables o desagradables. La informaci‘.in acerca de las enfermedades la va-
mos a obtener al preguntar la frecuencia del éepillado de los dientes, el uso del
hilo dental, las t?cnicas de cepillado, si emplea pasta flucrada y si recibié t?a-
tamiemtos con fluoruros. '

ta mayor parte de los pacientes infantiles no pueden contestar correctamente
a las preguntas, es por eso que se le ped1r§ informacifin al acompafiante adulto, si
le han diagnosticado alguna patologfa o si €l ha notado algEin sintoma que pueda re
ferirnos a una patolog:(a; de ser as;{. lo re;nltiremos con su mgédico para que sea
tratado o por 1o menos controlado y pueda ser un buen paciente en el consultorio
dental.
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HISTORIA CLINICA

I.- DATOS PERSONALES:

Nombre

Edad sexg fecha de nacimiento
Lugar de nacimiento

Direccidn Tel
Grado escolar padre o acompafiante
Nombre del m?dlco familiar tel

I1.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Estatura peso

habitacién

Hdbitos de nutricién (cantidad y calldad)
comida

Desayuno

Golosinas

refrescos

ITI.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Asma

Paladar hendido

Epilepsia

Enfermedad cardiaca

Hepatitis

Enfermedad renal

Trastornos de lenguaje

Tuberculosis

Saranpi_dn

Tosferina

varicela

Escarlatina

Tifoldea

Paperas

Poliomelitis

Fiebre reumitica

Rubéala

. Enfermedades crénicas como son:
Anfgdalas tos

resfriados
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Inminizaciones:

Vacunas,

Alergias medicamentos.
Alimentos polvo
Intervenciones qulqitglcas causas

1IV.- ANTECEDENTES FAMILIARES NO PATOLOGICOS:

Nombre de los padres s
Edad edo. civil ocupacisn
Grado de escolaridad i

No. de hermanos

V.~ ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS:
Tuberculosis
Cardiopatfas
Neutugénicus (epilepsia, neurosis, migrafa, pa;_éllsis facial)

Diabgticos
S.l{filis sida
Discracias sangulineas como son: {hemofilia, leucemia, anemia)

VI.- INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Aparato respiratorio:

Tos eplstaxis resfriados faringlitis
Expectoracién asma

Amigdalitis

Aparato digestivo:

Nexiseas, vémitos, diarrea estrefimiento
Aparato genitourinario:

Anuria disuria poliuria hematuria

Aparato cardiovascular: __
Dolor precordial anorexias disnea. cefaleas
Mareos

Sistema h8matopuy¢tico:

Tipo de coagulacigin tiempo de sangrada
Equimosis _petequias hemorragiss

23



Sistema endocrino:

Polidipsia _poliuria - “polifaglalii
Pérdida de peso Jruri/to‘:‘ o R
Sistema neuromuscular: :

Cefalalgia artralgia

Disfunciﬁn del aparato locomotor

desmayos convulsiones

VII.- EXAMEN FACIAL Y BUCAL:
Ganglios labios lengua

Carrillos, piso de boca paladar duro
Paladar blando gléndulas salivales

Tejido gingival

VIIL,- EXAMEN OENTAL:

Higiene bucal método y frecuencia

Denticidn temporal __permanente.. mixta
Anomal'I.as de: forma tamafio color

Obturaciones presentes;

Aparatos caries

Oclusién:  neuro oclusidn disto oclusidn mesio oclusidn_
Bobremordida; horizontal o vertical

Mordida abierta; anterior posterior,

Mordida cruzada; anterior ] posterior,

Hf’lbitus; suceidn del pulgar,
Mordedura de labics
Mordedura de carrillos
Respirador bucal

Protrusigﬁn '11ngual
Bruxismo

Motivo de la consulta observaciones
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DIAGRAMA DENTAL

PLAN DE TRATAMIENTO

PIEZA TRATAMIENTO FECHA casTa

FIRMA DEL PADRE O TUTOR
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cAPITULOD IV

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PARODONTALES
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Las enfermedades de estructuras periodontales son conoclidas desde la anti-
guedad, los créneos de hombres primitivos presentan. seflales de enfermedad pe-
riodontal crénica, en tanto ya se tieme la noticia de la existencia de la forma
aguda que hoy conocemos como gingivitis ulceronecrosante aguda, o "1nfecc155n
de Vincent". Las enfermedades del periodonto son comunes y causan en el adulto
la pgrdida de mds dientes gque cualquier otra enfermedad. La clasificacl§n de dife
rentes enf‘ermedhdes es d.Ificll porque casi siempre comienza como una alteraciv_ﬁn
localizada menor, la cual salvo que sea adecuadamente tratada, avanza en forma
gradual hasta que el hueso alveolar se resbsorbe y el diente se cae.

Asimismo, una serie de factores irritativos locales y situaciones org‘éni-
cas subyacentes son capaces de modificar el curso de la enfermedad.

Las enfermedades periodontales son multifactoriales y en tgrminos generales no
existe un solo factor etiolg&gicu que sea responsable de las alteraciones patolg_
gicas, aun en casos en gque pueda describirse entidades r:.l:{nicas definidas pue
den existir causas mgltjples en funciones, dando como resultado una imagen muy
compleja; asII, nos enfrentamos con una terminolog;a voluminosa y vaga empieada
para definir una familia de enfermedades que, en algunos casos, pueden implicar
etiolog‘Ias comunes con diferentes manifestaciones patoltligicas y, en otras puede
ser el resultado de la accigin de diversas etiolnglias produciendo manifestacio-
nes clinicas y patoldgicas comunes.

Para distinguir y clasificar las enfermedades del periocdontc debemos tomar
en consideracinﬁn varios factores importantes:

1.- Localizacipn, duraciuﬁn, historia y extensi§n de la 1e5155n.

2.- Manifestaciones clinicas.

3.- Etiologlfa

4,- Caracterf{sticas patoldgicas.

5.~ Comportamiento biolgﬁglco de la 1esi5ﬁn.

6.~ Naturaleza de la reaccipn al tratamiento.

7.- Estado del huésped especialmente edad, sexo y cundiclgﬁn f.fsica y dental.

El térmlno enfermedad periodontal destructiva crfinica describe todas las
formas de enfermedad periodontal causadas por factores locales como placa bacte
riana, sarro y trauma de la oclusidn; se presentan como una informaciﬁn ptil,
algunas de las clasificaciones m.és importantes, propuestas para el manejo clitni
co de enfermedad periodontal.

CLASIFICACION.

ta siguiente clasificacigﬁn incluye todas las formas de enfermedad periodon-
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tal destructiva ct_dnlca, en un intento de proporcionar una utilidad pafa el ané
lisis y el diagndstico de los casos clinicos.

I.- PERIODONTITIS:
1.~ Periodontitis simple.
2.- Periodontitis compuesta,
3.~ Forma juvenil de la periodontitis:
a).- Forma generalizada.
b).- Forma localizada.
1I.- TRAUMA DE LA OCLUSION.
1.- Atrofia presenil.
2, Atrofia por desuso.

I.- PERIDDONTITIS.
‘Son todas aquellas enfermedades inflamatorias, en las cuales los tres compo
" nentes del periodonto, como son: la encIa, el hueso y el ligamento periodontal
son afectados por la destruccidn de los tejidos, a causa de las lesiones del
traumatismo oclusal y lesiones atrdf’icas en las cuales sdlo estén afectados el
hueso y el ligamento.
1.- Periodontitis simple.~
Es la inflamaclén que destruye los tejidos periodontales por factores etio-
155911:05 locales.
Caracterfsticas clinicas.-
La inflamacidn crénica de la encfs, la formacidn de bolsas y la pérdida
.nlisea acompafian a la periodontitis simple. Esta enfermedad puede estar localizada
en un diente ginico o en varios, o tamhign puede estar generalizada en toda la cavi
dad bucal en funcidn de 1a dist’rlbucign de los factores etioldgicos. Progresa con
ritmo variable, su estado avanzado aparece en la quinta y sexta etapa de la vida.
Esto contrasta con la forma juvenil, que alcanza etapas avanzadas al final de la
adolescencia. La periodontitis simple suele ser indolora y manifestar s_Intomas
comos N
1.- Sensibilidad a los cambios tgrmicos, a alimentos y a la estimulaciESn tgictil
por consecuencia de la denudacidn de las rafces.
2.- Dolot irradiado profundo y snrdn durante la masticacién y después de ella
pnr la impactachﬁn forzada de alimentos dentro de las bolsas parodontales.
3.~ Agudos, como dplor punzante y sensibilidad a la percusipn, desarrollo de
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abscesos periodontales o gingivitis ulcerativa necrosante aguda.

4, S._{ntomas pulpares, como sensibilidad a dulces, cambios tgérmlcos o dolores pun
zantes como consecuencia de pulpitis.

Signos:

1.~ Etiologfa bacteriana local con la formacién de pus, acumulacidn de sarro y mo
vilidad dentaria. ’

2.- Un progreso lento sin farmacifﬁn de bolsas, o con la formacidn de bolsas pero
de poca profundidad. '

ETIOLOGIA.

ta periodontitis simple viene causada por la placa dental, esta acumula-
cigin de placa puede estar favorecida por uma gran variedad de irritantes loca-
les como: Cfilculos, restauraciones defectuosas y empaquetamientos de comida.

2.~ Periodontitis compuesta.

Lesiv?n causada principalmente por factores etiolt}gicos sisttfmieus, en.la que
la destruccidn tisular tiene inflamacidn modificada por el trauma de la oclusidn,
y formas juveniles las cusles constituyen un grupo especial de lesiones avanzadas
en nifios y adolescentes.

Caracter{sticas clinicas.

1.- Hay una incidencia mis alta de bolsas intradseas y pérdida dsea angular-(mds
vertical que horizontal). '
2.- Ensanchamiento del espacic del ligamento perlodontasl como hallazgo mds comﬁn.

3.- La movilidad dentaria tiende a aparecer antes y a ser mgs intensa. '

4.~ La evoluclgﬁn de la enfermedad presenta pericementitis crpnlca <] cunversi.dn
de una bolsa sobre cemento, as_i como una ostelftis infecciosa del tipo rarefa
ciente.

ETIOLOGIA.

La periodontitis compuesta se origina por los efectos de placa bacteriana
e inflamacidn resultante y ademds, trauma de la oclusign. Y puede subclasificar-
se en dos g.z'upos:.
1.~ Es la lesidn de evolucién lenta relacionada con abundantes depbsitos de placa
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y cédlculos. Aparecen signos de 1nflamaci§n gingival, cambios en color, tex
tur;a superficial, exudado abundante.

2.- La lesidn de evolucién més répida asociada con cantidades menores de placa y
célculo, recientemente se describid ésta alteracidn como una entidad clinica
diferente con las siguientes caracter.{stlcas’

a).- Se ve m.és frecuentemente en jovenes alrededor de los 20 afios, de edad pe-
ro puede presentarse tamhi_én a los 35 afios de edad.

b).- Se presenta una inflamacién extrema, hemorragia, proiiferacién del margen
gingival, exudacigﬁn, p(_érdida gSsea r.épida (extremadamente r'éplda en pocas sema-
nas o meses).

La mayor parte de los pacientes tienen anticuerpos stlérlcos para distintas es-
pecles de bacteroides, actinobacillos y muestran defectos en los neutr(ﬁfilos oen
la quimiotaxis de los neutr:_ifilos o monocitos. ’

3.- Forma juvenil de la periodontitis,
Esta forma incluye lesiones destructivas avanzadas en nifios y adolescentes, y
su clasiflcaciv_jn es en forma generalizada y localizada, esta enfermedad se co-
noce con el nombre de:
Atrofia alveolar avanzada precoz 6
atrofia juvenil ¢
paradentosis juvenil .6
paradantopat;a Juvenil.

a).~ La forma generalizada abarca la totalidad de los dientes, y la localiza
da abarca los primeros molares e incisivos.
Forma generalizada.- La periodontitis juvenil generalizada es.t.é asocia-
da a alteraciones generales como s.:[ndrome de PAPILLON-LEFEVRE, hipofos-
fatasia, agranulocitosis, Sindrome de Down. '

b).- Forma localizada.- La periodontitis juvenil localizada es la que llama-
mos ahora periodontitis juvenil idiop‘ética, se caracteriza por las lesio
nes angulares y profundas, localizadas en primeros molares e incisivos,

II.- TRAUMA DE LA OCLUSION.

Como la inflamacidn gingival es muy frecuente, el trauma de la aclusi§n rara
vez se presenta sin ella, cuando es la Unica alteracidn patoldoica sus caracteris
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ticas clfnicas son:

1.~ Movilidad dentaria.

2.- Espacic periodontal muy ensanchado en la regisﬁn gingival de la ra.Iz con r_jes-
truccidn dsea angular.

3.- Ensanchamiento del ligamento periodontal en el .épice. Pueden verse afecta-
dos los dientes aislados y sus antagonistas y no produce inflamacigﬁn gingl-
val o bolsas periodontales,

III.- ATROFIA PERIODONTAL.

La atrofia es una disminuclgﬁn en el tamafio de un tejido u §rgano o de sus
elementos celulares; la ‘reduccidn generalizada en la altura del hueso alveolar,
Junto a la recesigﬁn de la encia sin inflamacidn o trauma de la nclusildn. Se pro-
duce conforme va aumentando la edad y se denc;rlina atrofia fisioldgica, no es por
el envejecimiento si no por el acumulativo de repetidas agresiones al perlodonto.
La atrofia periodontal se clasifica en atrofia presenil y atrofia por desusa.
‘1.~ Atrofia presenil.-
Es la disminucign prematura de la altura del periodonto, por lo regular en
toda la boca.

2.- Atrofia por desusg.-
Esta atrofia se produce cuando la estimulacig.’m funcional que se requiere pa-
ra el funcionamiento de los tejidos periodontales, disminuye intensamente;
la atrofia por desuso. se caracteriza por el adelgazamiento del ligamento pe-
riodontal, o reducchfn de ngmeros de fibras periodontales, engrosamiento del
cementa y reduccigin de la altura del hueso alveolar y osteoporosis, que se
presenta como una disminucit_ﬁn del espesor de la trabeculacit_ﬁn Eisea.

ENFERMEDAD GINGIVAL EN NIROS.

La enfermedad gingival en el nifio puede progresar y poner en peligro el perio
do de adulto. El conocimiento creciente del predominio de la enfermedad gingival
y periodontal en nifios, es la necesidad de mayor infcrmacifin acerca de los prime-
TOS pet;[odos de la enfermedad sobre el periodonto infantil, habiendo alteraciones
gingivales y periodontales que se presentan mds a menudo en la nifiez.

EL PERIODONTC DE LA DENTICION PRIMARIA.

La encfa de la denticidn temporal es rosa pilido, firme y lisa o punteada,
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la encfa interdental es ancha en sentido vestibulolingual y relativamente estre
cha en mesiodistal, en cuanto al contosrno de las superficies proximales, con la
diferencia a la del adulto que consta de una papila vestibular y otra lingual
con una depresidn intermedia llamada col. mlcroscdpicamente hablando el epitelic
escamoso estratificado de la enc.{a presenta proyecciones papilares bien defini-
das y una superficie paraqueratlnizada el tejido conectivo predominantemente fi
bzilar se diferencia en una capa reticular y otra papilar. En la nifiez no se ob-
servan los haces coldgenos claramente como en los edultos. E1 ligamento periodon
tal de los dientes p.timarios es mj:is ancho que el de la dentlcigﬁn permanente. Du-
rante la erupcidn las fibras principales son paralelas al eje mayor del diente;
la disposicidn fascicular que se ve en la dentlci_dn permanente, se establece cuan
do los dientés hacen contacto con sus antagonistas funcionales. Desde el punto de
vista radiogréficu el hueso alveolar presenta, una cortical alveolar neta en la
etapa de la germinacidn y durante la erupcidn, las trdbeculas del hueso son mds
escasas, Tarnblén el epitelio de unidn Jjuvenil se parece estructuralmente al epi
telio oral y posee por tanto una estructura cuticular en la superficie del epi-
telio de unidn.

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS EN LA ERUPCION DENTARIA.

£n el desarrollo de la denticidn, se producen en la encia cambios relacio-
nados con la arupciﬁn de los diente.s permanentes, es importante reconocer estos
cambios fisioldgicos y diferenciarlos de la enfermedad que acompaiia a la erup-
cidn dental. '

Cambios de la encia.-

Abultamiento pre-eruptivo.- La enc‘ia presenta un abultamiento firme, alge p_élg
do y adaptado al contorno de la corona subyacente,
antes de que aparezca la corona.

Formacidn del margen

gingivai.- El margen gingival y el surce se desarrollan cuando
la corona perfora la mucosa bucal en el transcurso
de la erupci§n, siendo margen edematoso, redondeado
y levemente rojizo.

Prominencia normal del

margen gingival.- La em:_Ia marginal que rodea a los dientes permanen-
tes es bastante pronuncliada y es completamente nor-
mal durante el perliudo de la denticién mixta.
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Gingivitis marginal crgﬁnica.- Es la enfermedad mﬁs frecuente en la nifiez, la en-
c.ia presenta todos los cambios de color, tamafio consistencia y textura superfi-
cial, muchas veces se superpone una ccloraélﬁn roja intensa a los cambios crsﬁni-
cos subyacentes.

ETIOLOGIA.

La causa més frecuente de gingivitis es la irritacién local, al igual que
las condiciones locales que conducen a la acumulacién de placa bacteriana. En un
estudio de nifos-de preescolar se comprong que la placa era reducida; emperoc la
mayor:ia de la ginglvitis en los nifios tiemen su causa en la insuficiente higiene
bucal, la placa dental y materia alba se forma m.és rﬁpldamente en nifios de 8 a
12 afios de edad.

Gingivitis asociada a la erupcisin dental.- La erupciﬁn dental no causa gingivi-
tis, la inflamacipn que se produce es a consecuencia de los irritantes locales,
la iniciaciv_ﬁn de la gingivitis parece estar relaclonada con la acwnuleciz_:’n de
placa més que con la alteracién tisular asociada con la erupcidn. La retenclu’n
de placa alrededor de los dientes primarios facilita la formacién de ésta alrede~
dor de los dientes permanentes yuxtapuestos. Los cambios inflamatorlos scentuan
la prominencia normal del margen gingival creando una marcada hipertrofia gingi—
val.

Dientes méviles y carlados.- Los dientes primarios méviles, parcialmente ex
foliados, causan gingivitis, porque los margenes erosionados de los dientes reab
sorbldos favorecen la acumulacién de placa y causan alteraciones que van desde
el cambio leve de color y edema; hasta la formacigin de abscesos con supuracién.

Existen otros factores que favorecen 1a placa, los cuales son el empaqu.eta—
miento de comida y la materia alba alrededor de dientes parcizimente destruidos
por la caries. Por lo general los nifios desarrollan h‘ébitos de masticscigﬁn unila
teral al trater de evitar los dientes méviles cariados, aumentando as{ la acumu-
1ac1§n de irritantes en el lado con que no mastican. )

Dientes en mala puslcigﬁn y mala oclusi§n.- ta gingivitis se presenta m?s frecuen
temente y con mayor intensidad alrededor de dientes en mala pusicigﬁn, debido a
su prupensigﬁn ala acumUIaciﬁn de placa y materia alba. Observando cambios inten
sos, como inflamaciones ginglvales, culotacigﬁn rojo azulada, glceras, formacigﬁn
de bolsas profundas de las que se puede expulsar pus. Se restauran mediante la
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correcién de la mala posicidn, eliminacidn de irritantantes locales, y cuando sea
necesar.io, mediante la extilrpecigﬁn quin.irgica de la enc.Ia hiperpllésica.

ta gingivitis aumenta en niffos con entrecruzamiento dental, as§ como con obs
trucci_o’n nasal y respiracidn bucal. Histol(_igicamente hablando la gingivitis crtlﬁnj._
ca infantil se caracteriza por pgérdlda de col_égeno en la reghﬁn cercana al epite-
1io de unién. ) ’

Cuand.o hay recesiﬁn de la enclia, Eésta puede estar inflamada o sana seggn que
haya o no irritantes locales, la causa de la recesil_ﬁn ginglval en nifios es la posi
cil_ﬁn del diente en la arcada; siendo Eésta, la més importante, por lo regular la re
cesigﬁn gingival se produce en dientes en vestituloversidn, o en aguellos gue estan
inclinados o girados de modo que las raIces se proyectan hacia vestibular, la rece
sion es una fase de transicién en la erupcién dental y se corrige cuando alcanza
su pnsiciﬁn adecuada o al alinear los dientes ortoddncicamente.

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL PERIODONTO.

Se presenta en los dientes primarios en diferentes condiciones, la reabsor-
sorcigﬁn y los dientes primarics y huesos, debilitan el soporte periodontal, de modo
que las fuerzas funcionales de la oclusigin son leslvas para los - tejidos de sopor
te. Las fuerzas oclusales excesivas se originan de malas posiciones, mutilaci!:in,
pérdida o alteraci_én de dlientes o restauraciones dentales.

’ En el petliodo de denticigin mixta, el periodonto de los dientes puede estar
traumdtizado debido a que soporta mayor carga oclusal y al caer los dientes pri-
mario§ el ligamento pericdontal permanente en erupcigﬁn puede ser lesionado por
fuerzas oclusales que son transmitidas directamente a travg‘.s del diente primario
que va 8 ser reemplazado.

Desde el punto de vista mlctoscgipico los cambios traumléticos menos graves
consisten en: compreslgﬁn, isquemia e hialinlzaciﬁn del ligamento periodontal; ha-
biendo necrosis en la lesifﬁn avanzada, la mayor parte de los casos las lesiones
se reparan y no hay pgérdida de dientes, empero los dientes traumatizados pueden
quedar mgSviles y doloridos, la reparacidn trae como consecuencia anquilosis del
diente con el hueso que fija a f.-'ste, quedando los dientes primarios anquilosados
sumergides cuando erupciona la dentlcipn permanente,

La enfermedad periodontal en nifios no tratada es sin duda algund la razﬁn
por la cual el adulto padece periodontitis severa, a tal grado de existir la caTI_
da de varios dientes sanos y, en muchos casos, la perlodontitis adulta debe ha-
per tenido origen en la pubertad. Las fases incipientes de esta enfermedad estan
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presentes antes de la pubertad y ( si no se trata), termina inevitablemente en
manifestaciones destructivas en el adulto. Todos los autores estdn de acuerdo
en que es una 1esi§5n progresiva y destructivae del aparsto de soporte dental,
que tiene su origen en la nifiez, continuando el proceso en la vida adulta como
una periodontitis marginal; la transicidn entre gingivitis y periodontitis co-
mienza alrededor de los 15 afios de edad'.

La entidad patolgﬁglca periodontal observada con mayor frecuencia en el pa-
clente Joven es la ginglvitis, la cual es una lesidn de tejido blando sin des-
truceidn dsea concomitante. Este hecho es confirmado en la literatura epidemio
légica.y en los estudios clinicos, ademds que la gingivitis es un fendmeno bifé-
sico que tiende a ser papilar agudo y transistorio en el nific mientras que es
marginal crgﬁnico y progresivo en el adulto.

ESTRUCTURA TISULAR Y LA ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS.

i La 1eslg§n inflamatoria del nifio suele estar bien confinada en las zonas m‘és
marginales de la encfa.
pocas veces se recon;:ce o identifica el estado inflamatorio marginal oblicuo y
se sabe porque cl:(nica e hlstolpglcamente existe y sigue existiendo, posiblemen-
te por un lapst prolongado; una investigacigin exhaustiva en odontcpediatr_!a pe-
riodontal revela que no hay un solo analisis histol_égico completo de la lesilin
marginal juvenil o alguna explicacidn del por qué estd presente esa lesidn, o
sea que, es una lesién leve durante la juventud, que progresa lentamente con la
edad, hacia una 1e51;5n m_és amplia e intensa. La anatomia de la zona interdenta-
ris en particular, pﬁede influir en la leslv§n, observ_éndase revelaciones que en
la lesién 1inflamatoria se pueden manifestar m:;is en zonas posteriores y anterio-
res donlﬁe los contactos dentales proximales estgin presentes, '

Lta descripcit_Sn de la zona del “ccl" hace pensar que el reemplazo del epite-
lio reducido del esmalte por epitelio escamoso estratificado, al que se considera
esencial para la salud del periodonto, ser_Ia alterado por la ulceracic_:Sn crgnica
de esa zona. Siendo el “col" susceptible a la lrritaclfin, 1nflamaci§n y ulcera-
cit_ﬁn por las mismas razones. Esta susceptibllidad se debe en realidad a la loca-
lizacigﬁn morfolgﬁglca favorable proporcionada por la zona interdentaria para el
crecimiento bacteriano.

Cuando existen diastemas, el grado de querat:lnizacl_én es alto y se deduce
que hay una proteccién contra los ataques, suministrada por la queratinizach.ﬁn
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del epitelio; La permeabilidad de este: epitelic a los l.iquidos tisulares marca
dos y a suspensiones de carbdn administradas por la via intra intravenosa, su-
giere: que el efecto queratinizante limita ls trasudacién a travgés de este epite
110, conteniendo esta ttasudacigin sustancias hidratantes y nutricias para todo
el epitelio, y por inferencla para el tejido conectivo. Otra 1nvestigac155n dice:
La permeabiiidad de dentro hacia afuera que tiene este epitelio, y la permeabili
dad del epitelio del surco, la cualidad de queratinlzaci_én superficial y la zona
intraepitelial de permeabilidad, “puede actuar tambigén para limitar la accipn y
la penetrachlin de irritantes ex_égenos, y proteger de esa manera el corigﬁn gingi-
val", Ademés de las cualidades epiteliales, las observaciones de "que los teji-
dos conectivos interdentarios estén estructuralmente bilen organizados y con m.és
contenido de col?genu, y que por lo tanto se unen m_:’is firmemente al hueso subya-
cente y. enclIa adyacente; "estas observacicnes pueden apoyar la hipotesis de que
los tejidos interdentarios que tienen forma de silla de montar son mds resisten
tes y menos afectados por la enfermedsd inflamatoria, que el tejido interdenta-
tio que termina en forma de "col". Las zonas interdentarias en silla de montar
también pueden ser de forma convexa, favoreciendo ésto 1a autolimpieza mds efi-
ciente realizada por la abrasidén de los alimentos y la capacidad detergente de
los liguidos. I

Localizaclp’n de las lesiones inflamatorias.

La lesifin inflamatoria en el nifio se limita a las partes m_és marginales de
la enc'Ia, es decir, en la pared gingival no insertada pero adherida; el proceso
es més 0 menos n.Itidamente separado del resto de 1a enclia por la parte de su co-
ri§n que no sn_Slu no estgi unida al diente por el cemento sino que comprende una
trama bien orientadd de tejido conective que 1o rodea y se une al resto del hueso
en la zona interdentaria marginal. Desde el punto de vista cl.inlco, la enc'ia nor-
mal infantil suele ser mis fldcida en la zona marginal y -probablemente mds dfébil
unida al diente con tendencia a presentar margenes llenos y redondeados, y cuando
estlé afectada por el proceso inflamatorio existe tambiz_én un eritema marginal defi
nido, inducido por 1a fase de vasodllatacigﬁn de la enfermedad; el surco gingival
libre en la inflamacidn es dificil de definir en la encfa adulta.

En los nifios y en los animales la expansipn del proceso marginal bien cir-
cunscrito hacia un estado de lesidn gingival y §sea més avanzado depende de la
mayor agresin.ﬁn local o sisttémica,'como se registra en nifios italianos con defi-
ciencias vitgminicas; tambi.én en lesiones necrotizantes muy diversas en nifios
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‘. africanos con carencia de pmte'inas, o bien en la periodontitis grave en el s_ig
drome de Down.

Se ha propuesto que la actividad perigjstica intensa en los nifios permite
realizar ‘la reparacigﬁn a la par de la enfermedad o despugés de ella, y por lo tan
to ofrece resistencia al desarrollo de la perlodontitis.

Se indica que el anabolismo exede al catabolismo en el hueso de soporte jo-
ven y que su tendencia al crecimiento favorece la cicatrizacipn despusés de prody
cida la enfermedad o lesidn; El revestimiento epitelial mgés delgado y el menar
grado de cornlficacipn dan lugar a la manifestaclgin por las lesiones gingivales,
y que la plasticidad del tejido joven explica la réplda respuesta a la irritacidn
y a la cicatrizacién.

Aspectos bacterianos y patollégicus.

Una 1nf‘lamaci!5n gingival no puede existir sin la presencia de placa bacteria
na, esta substancia est_é unida a la superficie del diente con predneccigzn en las
zonas .ésperas o irrequlares y tambi_én existe sobre el tejido ginglval blando y
dentro del surco gingival, la placa se puede ver y localizar cltfnicamente mediante
substancias revelantes. La retractibilidad de las paredes gingivales incompleta-
mente desarrolladas, asocladas con una deficiencia de sistemas de fibras gingiva-

" les y una relativa abundancia y menor viscosidad de las substancias de la matriz
tisular; facilita la colonizacidn bacteriana del surce en la interfase de epite-
1io y diente. Existen zonas de poca separacipn asocladas con una banda gingival
corta y col_égeno, denominando los gténeros bacterianos aerobio y grampositive, par
ticularmente los estreptococos no hemolgtico y alfa hemol;’.tlco, aumentando en
algunas zonas del surco la poblacildn bacteriana junto con la flora filamentosa y
gramnegativa: Asli en el surco/bolsa, en su orificio, o cerca de él, se gbserva un
desplazamiento hacia una publacitlﬁn gramnegativa significatlva en su base; esta pa
blaci!ﬂn contiene bacteroides, espiroquetas, vibrios, y neisserias. Los bacteroides
se manifiestan por su produccicﬁn de colagenasa y por su 11berac1_ﬁn, durante la 1i
sis de la cc'élu].a, los vibrios, y espiroquetas tambigén liberan endotoxinas; los es
treptococos son capaces de polimerizar sacarosa y otros azdicares, y convertirlos
en pollsécaridos muy viscosos; como por ejemplo: los dextranos, que se adhieren o
fijan a la superficie dental o pel_icula adquirida mientras forman parte de la ma-
triz mucoide de la placa bacteriana. Estas cepas grampositivas sen potenciales pa
ra liberar exotoxinas gque pueden producir dafio al revestimiento epitelial y al te
Jido corective adyacente.
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Células inflamatorias

Las ctﬁlulas inflamatorias son atraidas por la presencia de bacterias, produc
tos bacterianos, y la unigﬁn de ant'Igeno.. uUn complemento anticuerpo puede actuar
en forma beneficiosa fagocitando estos elementos con digestidn intracelular ulte-
rior, y liberar sus complementos celulares de hidrolasas .éci;:las, cuando se disuel
ven las membranas de los lisosomas. Estas enzimas son de efecto multifdsico y sir
ven para generar reabsorcidn coldgena, disolucidén de la matriz, separacidn de cé-
lulas y dllataciﬁn y permeabilidad vascular. Los neutrﬁf‘ilns y los monocitos son
las chlulas inflamatorias m{is propensas a la destrucclgin de tejidos; Empero todas
las qélulas alteradas o lesionadas del tejido afectado a pesar del hecho de que
su complemento de enzimas de lisosomas es menor y menos variado cualitativamente,
pueden aumentar el estado destructivo; afectando el epitelio y el tejido conecti-
va, actuando tambisfn como ant'igenos las fracciones de lisosomas, desencadenando
respuestas inmunes.

tesidn gingival causada por elementos bacterianos

Una vez provocada la lesifin gingival por elementos bacterianos contribuye la
perpetuacigin del estado patoldgico: Los procesos 1nmunolg§gicns generados por bac-
terias y sus productos protegen el complejo tisular anulando directamente al ant§_
geno o fomentando la fagocitosis;: puede tambifin ocasionar dafios tisulares de ma-
yor magnitud que los beneficlios derivados de los procesos inmunolgigicos. Los neu-
trz‘Sf‘ilos fagocitan los complejos antf{geno-complemento o ant:(genocomplemento-ant1~
cuerpo; ocasionalmente esto conduce 'a la lisis de los neutrgfilos 0 a veces los
neutr§f‘ilcs liberan hidrolasas gcidas en estas zonas, habiendo reabsorcin'ﬁn y ne-
crosis vascular o perivascular con hemorragla y exudacitlin concomitante.

Los exudados liberados se convierten en parte del li[quido exudativo hallado
dentro de la bolsa y, eventualmente, algo de este material escapa hacla la cavi-
dad bucal y el margen de la bolsa. El exudado con todo su potencial llitico es ca
paz de infringir otras lesiones epiteliales y contribuye_as.f a la form_ar:igSn de
placa adicional, agregando el sustrato de A.ésta como un componente estructural sy
plementario y aumentando la capacidad lesiva de la placa. La emigracigﬁn de neu-
trﬁfilos en los lgquidos exudativos hacia las zonas de la bolsa y la cavidad bu-
cal se relaciona cuantitativamente a la intensidad de la inflamacidn.

En la placa bacteriana, en los c{:ilculos sublinguales y supraglnglvales, y
en el exudado gingival, se han encontrado substancias macromoleculares tales co-
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mo partliculas de carbt‘ﬁn, tetra-clclinas, fluorescina, albpmlna, actuando en la
contrlbucigﬁn de los exudados potencialmente lesivos; se puede inferir que si
los materiales macromoleculares abandonan los vasos sangulineas y finalmente
aparecen dentro de la bolsa; ahora bien el fibrip_égeno, la albumina y los exu
dados vasculares que contienen albymina pueden ser llevados a la bolsa y al
margen gingival, participando en la formacién de placa; siendo substancias co
loidales, viscosas, hidr_éfilas y por lo tanto adhesivas, que junto con los
dextranos bacterianos constituyen la matriz de la placa.

Agrandamiento de los tejidos

Debido a la acumulacién de edema y el exudado en el tejido, la enc‘ia inter
dentaria, con cola.égeno 1nd.iferenciadu mal estructurado, se inflama y agranda ra
pidamente, cuando el collégeno y la matriz tisular se reabsorben por influencia
de la inflamac1§n, gran parte de la eccisﬁr\ de la contenci_én de estos elementos
sobre los diametros de la luz de los vasos, se pierde. La afluencia brusca de
sangre hacla estos vasos produce cnngesti(_in, manifesténdose cl_inicamente como
hiperemia, permeabilidad reflejada como agrandamiento de los tejidos y exudado
del margen de la bolsa. En la inflamaci::’an gingival de bajo grado y persistente,
la zona destructiva es rodeada por un rodete de tejido conectivo retenido y cuan
titativamente expandido, esta poblac1§n fibrobléstica aumentada, secreta m§s can
tidad de coldgeno, retfculo y componentes proteino-poliscarides de la matriz.

La hemorragia y el exudado se producen con facilidad principalmente cuando
la enci{a se somete a la irritacidn mgcanica por el sonden, cepillado o mastica-
cigﬁn d;a alimentos duros, Cuando ia sangre se acumula en el tejido, y por ende
sufre 1isls y fagocitosis, otra parte de la sangre establece el curso a trav.és
del revestimiento dafiado del surco o del col, desembocando en 1a bolsa y en la
cavidad bucal a la altura de la cresta gingival.

39



LESTONES AGUDAS QUE AFECTAN LA ENCIA Y LA MICOSA BUCAL
Quiste de la erupcidn

Quiste de la erupcltﬁn.- Es el producto de la acumulacidn de I;qu!do tisu-
lar y sangre en el espacio folicular dilatado alrededor de la corona del diente
que est§ erupcionando; este quiste dent;geno guarda relacigﬁn con los dientes en
erupcixﬁn, gue aparecen en todas las edades; suelen estar asociados con las coro
nas parclalmente formadas de los incisivos centrales inferiores. Sus caracter:{_§
ticas cl.Inlcas son: E1 quiste’ aparece como una hinchazon azulada sobre un dien-
te en erupci.c'm, el color var:{a segin la cantidad de sangre presente en la cavi-
dad de erupcigﬂn y espesor de la mu;:osa suprayacente.

Gingivitis ulceronecrosante aguda (guna)

Oe conformidad con las tendencias modernas hacia una nomenclatura basada
en la descripcidn clfnica se ha convertido en el término de gingivitis ulcero
necrosante aguda, sin embargo ha sido conocida con otros nombres como son: In
feccl§n de Vincent, boca de trinchera, gingivitis ulceromembrancsa aguda, gin
givitis fegec{énlca, gingivitis fuso espiroquetal, gingivitis ulcerativa aguda.

Esta enfermedad presenta una forma aguda y una recurrente (subaguda), des
cribi.éndose también en forma crgﬁnica, Esta inflamacig’n ataca fundamentalmente
el margen gingival libre, cresta de la enc'Ia y papilas interdentales, se extien
de en muy raras ocasiones en el paladar blando y zona amigdalina, es entonces
cuando se le aplica el tt_érmino de angina de Vincent. La gingivitis ulceronecro-
sante aguda brota en grupos de personas en estrecho contacto; especialmente en
la primera guerra mundial en la que las tropas aliadas padecieron intensamente
t'ésta enfermedad, fue entonces cuando le designaron el nombre de boca de trinche-
ra, porque era muy comgn en las tropas, Tambilén durante la segunda guerra mundi-
al se encontraton brotes esporédlcos similares,

En la mayor.ia de los pa‘ises desarrollados como los Estados Unidos "la guna"
se limita fundamentalmente a adolescentes, pero en algunos pa:{ses menos desarro-
llados, también afecta a nifios. En nifios con padecimientos de desnutriclgﬁn el
proceso de ne;:rasis intrabucal puede extenderse hacia la cara, en este caso se
le denomina "noma", estos casos de noma aparecen en pacientes de grupos socioeco
nz.ﬁmicos bajos que tienen antecedentes de enfermedades debilitantes anteriores a
la instalacilén de los s.intomas bucales. Por lo general la enfermedad previa es
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una infecclg'm de virus, tal como el sarampidn o varicela.

Se ha registrado gingivitis ulceronecrosante aguda en el 2.5 % de alumnos
ingresados a colegios superiores; en el personal militar de los Estades Unidos
se encontraron el 3.4 %, en Nigeria se ha encontrado esta enfermedad en el 11%
de nifios, entre los dos y seis aifos de edad; En Africa Occidental se cnmprobgﬂ
la presencia del "guna" en 50 nifios de uno a seis aflos de edad. La distrlbucién
por sexos, es dif“fcn determinarla, porque la mayoria de los estudios fueron rea
lizados a personal militar. Empero los estudios y an_‘:illsis elaborados indica que
no hay diferencia.

Caracteristicas clinicas

Esta enfermedad se caracteriza por la destruccx;’on rép.\da de la papila inter
dentaria, con color y hemorragia concomitantes, en ocasiones existe una pseudo-
membrana gris sobre el margen como consecuencia de la necrosis, hay mal aliento,
esto depende de la intensidad de la enfermedad, aunque no siempre se presenta en
todos 10s cases, en casos muy avanzados presenta agrandamiento y sensibilidad de
las glédndulas submaxilares.

\_::1 salivacidn suele ser excesiva y el paciente se puede quejar de sentir sa
bor met.énco en ia boca. Las papllas que presentan una afeccivl:in mgﬁs marcada es
porque est.én sometidas a un determinado factor etioll_ﬁgicu local. Estas lesiones
permanecen circunscritas a la papila interdentaria o se extienden hacla las super
ficies vestibulares y linguales de la enc;fa insertada; muy pocas veces llegan a
ia mucosa alveolar, esta enfermedad no es autolimitante, y continga si no es tra-
tada; sin embargo, puede haber remisidn espontdnea de los sintomas agudas, alter
oéndose con perfodos de exacerbacifﬁn.' ' '

Hallazgos sistt_émicos.- Algunas ocasiones, la enfermedad es acompafiada de sig
nos slstgmicns como son: anorexia y malestar genersl; aunque s¢ han registrado
temperaturas de 39.4%C en 1a fase aguda.

Etiologfa

Esta enfermedad tiene etiolog;a multifacgét.\ca, se ha considerado la espiro- =
queta Borrelia Vincent y al bacllus fusiformis en grandes cantidades; estos micro
organismos aumentan considerablemente en relacigSn al grado de gingivitis crgﬁnica
y en la periodontitis, de tal manera que la presencia de estos microorganismos no
prueba que sean un factor etilp’glco de esta enfermedad, ccnsideqi’ndose por mucho
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tiempo que las espiroguetas eran invasoras secundarias en las lesiones necn_ﬁticas,
sin embargo en la gingivitis Eilceronecrnsante aguda no se encontraron espiroquetas
en los tejidos vivos subyacentes a las zonas de necrosis, al ser examinadas con el
microscopio gptico. Empero los estudics ‘recientes hechos en microscopic electr§ni-
co han encontrado presencia de espiroquetas en la capa viva del tejido que se en-
cuentra por debajo de la zona necrgStica. Ahora bi§n, las bacterias tambltlén desem-
pefian un papel importante en esta enfermedad, puesto que esté demostrado favora-
blemente el tratamiento con antibiétlcos. No obstante, agn no se conoce la funcisﬁn
especifica de la microflora bucal.

En pacientes dmgad.{ctns se ha encontrado la aparlcin‘Sn de los s:tntomas de la
guna, en per{ndus en que susgendgan la droga. Los autores han comentado el papel
de la tensidn nerviosa, ésto se demostr$ por medio de evaluaciones psiquidtricas
en los pacientes con ginglvitis l_ilcernnecrosante aguda, porque son menos estables
emocicnalmente que el grupo en control.

Existen otros factores etiolégicos psicolégicus, como es el estrgs; estos pa
clentes en un estado emocional deteriorado, tiemen una respuesta vasomotora peri-
férica anormal durante la remisitin y tienden a tener rasgos de personalidad domi-
nante y humillante. Otro factor importante es el acto de fumar, put_fs todas las
personas que fuman tamb!._én estan tensas: Asimismo, es posible que el fumar ejer-
za su influencia nociva scbre la vascularizacigin de los tejidos gingivales.

Algunos investigadores han demostrado la apariclgn de la guna en varlos miem
bros de la familia; en conclusidn, la etiologfa de la ginglvitis dlceronecrosante
aguda, comprende factores traumgiticcs locales unidos a la perturbacigin psicolpgica
aguda que resulta en la disminuci‘_ﬁn de la resistencia de los tejidos, 1o cual a su
vez permite que la flora microbiana bucal invada los tejidos gingivales, Esta en-
fermedad no es contagiosa, en los primeros estudios que se hicleron la clasifica-
ron como contaglosa; probablemente se basaron en un diagnﬁstico equivocado confun
diendo esta enfermedad con gingivoestomatitis herpsética aguda.

Tratamiento

El tratamiento consta de la eliminacidn de los factores irritativos locales
y la limpieza de las partes necrosadas de la herida, se usan antib1§t1c05 por v._{a
slst?mica cuando la necrosis es generalizada c si hay efectos sistgfmlcos. El uso
de antibir‘iticos produce la desaparlciﬁn rlépida de los s_intomas y la disminucifin de
1a centidad de tejido perdido por necrosis, pero la administracipn t|_5p1ca de anti-
b1§ticns en tabletas o comprimidos es contraindicada, debido a la sensibilizacinﬁn
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ocasionada por la antibioticoterapia ttﬁpica. Cuando son aliviados los s_Intomas agu
dos, es necesaria la realizacigﬁn del tratamiento quirp’rgico de la enc:[a para corre
gir deformaciones creadas por la necrosis.

Ginglvoestomatitis herpética aguda

Esta afeccigin inflamatoria aguda es causada por el virus herpes simple, puede
aparecer a cualquier edad, rara vez ataca a nifios menores de un afio de edad; pero
sf alrededor de 3 afios. La incidencia tiende a ser mayor en los meses de otofic e
invierno.

Etlolog{a

Como ya habfa mencionada antes, el agente etioldgico es el virus herpes sim-
ple y se trasmite por contacto directo, la exposicil‘Sn al virus genera la formacl(lin
de anticuerpos neutralizantes. Los nifios afectados no poseen anticuerpos, despu?s
de la recuperacifin, la titulaclgin de anticuerpos desciende a un nivel muy baje, ca
si’ indetectable en los nifios, pero en los adultos permanece en niveles muy altos,
Las investigaciones revelan que los porcentajes de poblacign que tienen anticuerpos
neutralizantes varga entre 40 y 90%, esto se explica por-el hecho de que el herpes
simple es transmitido con mayor facilidad entre los grupos sncloecunt_imlcos bajos,
es por ello que hallar'famos una incidencia m§s elevada en nlfios pequefios de estos
grupas.

Caracteristicas clinicas

Los pacientes que son atacados por esta enfermedad presentan los sigulentes

s{ntomas:

Fiebre elevada,

anarexia,

malestar general,

afeccl.'ﬁn de la gl.éndula submaxilar.

El aspecto cllfnico en la cavidad bucal es la de una inflamaci§n difusa de co
lor rojo intenso por todo el contorno de la enc:(a, y la formaciv;n de m_Gltiples ve
siculas pequefias durante 4 a 5 dfas, éstas vesfculas se rompen dejando Glceras pla
nas con exudado amarillento. ’

Cuando las veslfculas aparecen en la enc:{d insertada, se confunden con la gingi
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vitis dlceronecrosante aguda debido a la presencia del exudado; gstas dos enfer
medades pueden presentarse juntas.

Tratamiento

El tratamiento es principalmente de sust|én y paliativo, esta enfermedad
tiene una duracidn de 6 a 16 dfas, cicatrizando las leslones en 5 § 6 dfas, sin
furrnac1.6n de clcétriz; por lo general no produce complicaciones secundarias.
Aunque, el paciente puede estar deshidratado a causa de la fiebre elebvada y la
dificultad para ingerir l:fquidos y alimentos; se debe indicar dieta blanda y au
mentar la ingestidn de liquidos, se puede recetar analg.és:lcos para aliviar el
dolor y dar un emi)liente como "orabase" 6 un demulcente como la leche de magne-
sla, para aliviar el malestar.

Mononucleosis infecciosa

Esta infecciv:fn es una enfermedad aguda, benigna, autolimitante y presenta
flebre irregular; en el suero del paciente se han encontrado altas cancentracig
nes de anticuerpos hetexldf‘ilos contra eritrocitos, muy raras veces se presenta
en nifios pequefios o mayores de 40 afios de edad, fundamentalmente le da a adoles
centes y adultos j§venes.

Etiologfa.- Desconocida
Caracter{sticas clinicas

El paciente presenta fatiga, malestar general, anorexia, cefalalgia y mial
gla intensas. A la semana se presenta la nnfadenopat:(a en el 70 al 80% de los
pacientes, existe ictericia en el 8 al 10 ¥, hay dolor de garganta apareciendo
d'Ias despugs de los primeros s;ntomas. El algunos pacientes se ha encontrado la
presencla de petequias redondas netamente circunscritas, distribuidas en la u-_
nlESn del paladar blando con el duro, y en ocasiones, en la base de la gvula,
son de color marron rojizo, y en los d:{as siguientes se forman petequias recu-
rrentes aunque éstas han sido encontradas en la rubéola y otres enfermedades
por virus.
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Tratamiento

El tratamiento es sintomitico y de sostfin: Se administran salicilatos para
la fiebre y la faringitis y sedantes para el dolor, las complicaclones secunda-
rias deben ser tratadas con antibigticos.

Estomatitis aftosa recurrente

Esta enfermedad se describe como (lceras necrotizantes recurrentes Gnica=
mente en la mucosa bucal.

Eticlogfa

Es de etlolog‘ia desconocida, empero se asocia con frecuencia al trauma o
tensildn psiqui{itrica, en algunos casos con la ingestlfin de alimentos; esta en-
fermedad es muy cnmgn en.myjeres y se ha registrado en el perlfoda de postovu-
1ec1§n previo a la menstruaci§n. Estas lesiones aparecen por primera vez en la
nifiez o adolescencia.

Caracterfsticas clinicas

El ngmero de lesiones var.Ia de una a varlas docenas, comenzando como pe-
quefias erosiones localizadas del epitelio bucal, gue no van precedidas de ves‘_i_
culas. Las Eilceras aumentan su tamafio y alcanzan un dilémetrn de 1l a 10 mm,, E1
centro de _éstas lesiones es grisiceo y con margenes inflamados, suele haber do
lor y molestia, la curacigﬁn empieza entre los 10 y 14 d_Ias, sin cicatrizacl§n.
El paclente presenta signos de ardor y hormigueo entre las 24 y 4B horas antes
de la ulceracién clinica.’

Tratamiento

No hay curaci§n especlifica pero en paclentes con malestar intensc se pue
de administrar lo siguiente para lograr el alivio sintomfiticu.

1.~ Aplicaciﬁn ngica de Kenalog u orabase de 4 a 5 veces diarias.
2.~ Acldo ascvlﬁrbico 100 mg dos veces por d.Ia y gluconato ferroso, 300 mg cada
dfa § dos veces por d‘Ia.
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3.~ Acromicina oral (laderle) suspensigﬁn de 250 mg usada como enjuagatorio duran
te un minuto, cuatro veces por dfa después de las comidas.

Hepargina

Esta enfermedad es causada por el virus coxsackie grupo "A* y se produce en
forma epid{:mica en infantes y nifios pequefios durante los meses de versno, muy ra
ras veces se presenta en adultos y jovenes.

Caracter{sticas clinicas

Esta enfermedad se presenta en estados febriles muy altos entre las 24 y 48
horas y puede llegar hasta 40.5°C ., Va acompafiada con anorexia, disfagia, dolor
de garganta, cefalalgia, dolor, y sensibilidad del cuello, abdamen y extremidades.
Los sintomas persisten a partir del tercero o quinto dfa, en los primeros dfas se
forman grupos de 2 @ 6 péipulas o vesfculas blanco grisdseas variendo en tamafio de
latmom.,y est‘ér\ rodeadas de una agén_:la roja, la enfermedad no es grave y se es-
pera una completa recupnraci§n en una semana.

Tratamiento

Los antibh‘ﬁticus no estg’n indicados deblido a que no surten efecto sobre el
virus etigldgico.

Pericoronitis

La pericoronitis es una 1nflamaci§n de la enclia que rodea un diente erupcio
nado, por lo general esto sucede en el tercer molar inferior.

Etiologfa

La etiulog‘ia es por cuasa de acumulaci§n de residucs de alimentos y bacte-
tias debajo del capuchgﬁn gingival del diente en erupcigﬁn.

46



Caracterfsticas clinicas

El capuchén gingival que cubre al tercer molar inferior se torna de un color
t0jo, hinchado y doloroso, descargando un exudado purulento al preslonar. La meji
lla de la zona del §ngulu de la mandlibula se torna hinchada y puede haber linfa-
denopat§a, tambi.én se presenta con fiebre y malestar general.

Tratamiento

Suavemente, se debe limplar por debajo del capuchdn hinchado con una cureta,
para quitar los residuos y asI ‘pueda drenar el exudado purulento; ésto proporcio-
na cierto alivio a los s.intomas agudos; pero cuando el capuchén hinchado es trau-
matizado por un diente antagonista, se debe desgastar ls superficie oclusal, para
que no siga lesionando. Se indica al paciente hacer buches salinos tibios, pero
en casa de que haya fiebre y 1infadenopatlia, se debe administrar antibisitico; cuan
do los s‘intomas agudos se repiten, el especlialista debe decidir conservar el dien-
te afectado o extraerlo, sl se conserva el tercer molar, no solo sﬂ.é necesario ha
cer la eliminacidn quirdrgica del capuchdn sino también dejer una zona distal de
enc_ia; la extraccitﬁn del diente es el tratatamiento adecuado.

Absceso periodontal agudo: Este caso es raro en nifios y adolescentes.
caracteristicas clinicas

La zona de la leslfin esté hinchada, roja, lisa, brillante y dolorosa, posi-
blemente expulse un exudado purulento del margen de la encvia por medio de la in-
troduccién suave de una cureta, en esta af‘eccién el diente siempre se encuentra
vital.

Tratamiento

€l cureteado es el tratamiento adecuado en nifios y adolescentes, dando bue-
nos resultados.

Diagn.éstlco diferencial.- No se debe confundir esta enfermedad con la papi-
la retrocanina, que es una estructura normal, ni con el absceso periapical, que

corresponde a un diente sin vitalidad.
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Algunos problemas gingivales agudos, las laceraciones agudas y dolorosas de
la enclfa, ‘pueden ser a consecuencia de la utilizacign inadecuada del cepillo den
tal, aunque sus cerdas sean blandas y blen terminadas.
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LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN LA ENCIA Y LA MUCOSA BUCAL
S.Indrome de Sturge-Weber

Esta enfermedad se conoce tambi.én como Sturge-wWeber-Dimitri, anglomatosis en
cefalotrlg?mina o anglomatosis meningofacial, y es caracterizada por un angioma
venoso en la corteza cerebral, y un nevus vinoso ipsilateral de la cara inervada
por el nervio trigémlno, produciendo hemiparesia contralateral, epilepsia y cler-
to grado de retardo mental. Las manifestaciones cl:{nicas son myy variables, pero
odcntulsﬁgicamente hablando, estas anomallias patolfigicas son muy interesantes pues,
algunos pacientes presentan hemangiomas gingivales y son ubicados en el mismo la-
do de la sfeccigﬁn; la mayor_x'a de estos pacientes estgn en tratamiento con difenil
hidantc:{na s_o'dia, para la epilepsia. La lengua, la mucosa palatina, y el piso de
1a boca del lado del nevus facial presenta una tonalidad m.és obscura, esto ocurre
s§lo en algunos pacientes.

Etiulogga.- Es de etiologlia desconocida.
Tratamiento

La hemangioma gingival se elimina facilmente con electtocirug.f.a y es mlés e~
comendable que utilizar el bistur:{, se ha combatido con gran §x1to esta leslén ha
ciendo que el paciente use de noche un aparato de presi«lin positiva, empezando dos
semanas despu‘és de la cltug.fa.
Granulomas reparativos gingivales

Son agrandamientos hiperpllésicos indoloros blandos de color rojo o v!.ol_éceo,
son unidos a la enc.fa 0 mucosa por una base sesil o pediculada y son lisos o lobu
lados, en algunos casos presentan plceras superficiales. Hlstnh‘ﬁgicamente hablan-
do, se clasifican como granulomas p1§genus o granulomas reparativos periﬁ;’:ricns
de células gigantes.
Etiologlfa

Esta enfermedad carece de etiolcg.Ia, sin embarge est.é asociada con la cailda
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de los dientes temporarios, la erupcidn de dientes permanentes o factores loca
les irritantes. i

Tratamiento

El tratamiento adecuado es la excisidn quitptgica de esta 1e51t_5n, sin ne
cesidad de extraer el diente, si existe recidiva es recomendable hacer una sg

gunda exiclén porque son lesjones inocuas y debemos evitar los tratamientos
radicales.

Sindrome de gingivoestomatitis

En esta enfermedad existen tres s_Intomas, sin embargo no siempre se pre-
senta; estos s'intomas son: gingivitis cnmgn, queilitis angular, y glositis. Con
cualquier s_intama de estos que se presente en el s:(ndmme de gingivoestomatitis
es suficlente para detectar esta 1e51§5n, presentf’indnse a cualquier edad, con ten
dencia al sexo femenina. Las caracter{.sticas de esta enfermedad son las siguien-
tes: Ardor y dolor en la boca, principalmente cuando ingieren alimentos muy con-
dimentadcs, las lesiones son de color rojo brillante, es edematosa o hiperplllési-
ca y bien delimitada, extendiéndose desde el margen de la Enc.Ia hasta la un.{gn
mucogingival, siendo m.és extensa en vestibular que en lingual o palatina.

Etiologia

Los factores etiolgﬁglcos causantes de esta enfermedad son: Alergia a la go-
ma de mascar, y en particular a las sustanclias aromatizadas con menta, también
otros factores pquui‘étricos han demostrado desempefiar un papel importante.

Tratamiento

La suspensir,in de la goma de mascar, en pacientes que lo hacen crénicamente

produce la inmediata y répida mejoria de las lesiones y la desaparicién de los
sintomas.

Gingivitis descamativa

Existe una gran controversia sobre la gingivitis descamativa, porque toda-
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via no es considerada como entidad clinica, sin embargo la descamacién de la en
c:{a acaompaiia a varias alteraciones de.rmatolgiglcas como el p.énfigo, la epidermo-
1.1515 ampollar o l;quen plano; asi como tambig’n puede ser producto de causas
1nespec§f‘$cas como la ingestlxlﬁn exceslva de alimentos calientes o respuesta aler
gica a enjuagatorios y/o pasta dentt:f.f.lca.

Esta enfermedad se caracteriza por estar limitada u:inicamente ala enclla,
las lesiones son de color rojo vivo brillante y lisas, no afecta a la mucosa,
por .lo regular ataca a la encfa vestibular anterior; aunque en ocaciones se pre
senta en otras superficies veétibulares, como son en zonas posteriores. En algu
nos casos la 1esi_dn est_é precedida de ampollas acuosas y con sensacisﬁn de ardor.

Eticlogia

Es de etinlog‘la desconocida, esta enfermedad ataca generalmente a mujeres de
edad avanzada, aunque nc se considera la deficiencia de estm_ﬁgeno como un factor
etiolﬁgico en la mujer postmennp:éusica. Las historias cl}{nicas, los ex?menes f‘:{s_i_
cos, y los an!ﬂisls de laboratorio, indican que estos pacientes estan completamen
te sanos; lo que se ha considerado en esta enfermedad es que, debido al dolor gin,
gival, los pacientes se ven impedidos de eliminmar bien la placa, agravando aslI
mds la lesidn gingival.

Tratamiento

Tiene duraclESn indefinida con per‘i_ndos de exacerbacit_ﬁn y remisildn, si la en-
fermedad no se trata, sin embargo est? comprobado que la curacl_dn es espontdnea,
aunqee.se ha observado resultados positives con la aplicacit_ﬁn de esternides‘ sis-
t.émicos, sin una base cient:(fica.

Este uso de esteroides no es recomendado por peritndus prolongados y se debe evi-
tar en paclentes de menor edad, porque producen efectos colaterales adversos, La
accigﬁn de esteroides t.(picus reducen la sensibilidad de los tejidos gingi\‘/ales y
permiten el control adecuado de la placa bacteriana, en los casos de que los este
roides no surtan efecto se debe eliminar todo el tejido afectado, logrando buenos
resultados; la cicatrizacifin después de la resecci§n gingival ocurre normalmente
y el tejido neoformado tiende a ser de aspecto normal. Cuando la lesidn reaparece
los pacientes presentan si{ntomas més leves que antes de la resecclfﬁn ti;inglval.

Hiperplasia epitelial focal
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Estas lesiones son asintom:;itlcas y su tamafio var:{a entre 2 y 5 mm,. Existen
con mayor abundancia en el labio inferior, pero tambigén se hbn encontrado en la
lengua, mucosa bucal, labic superior y en:::{a; pocas veces ataca al paladar duro y
el piso de boca.

Etlologfa

Los factores virales y genéticos podrfan tener influencia, la mayorga de es-
tas enfermedades se han registrado en pacientes esquimales, o indios de Mgtica
del Sur, o del norte, y aparece a la edad de 18 afios.

Esclerosis tuberosa

Este s:(ndrome se compone de ‘una tr:(ada de s‘Intomas, que son epilepsia, retar-
do mental, y adenomas de las gldndulas cebiceas o tumores de la piel. Estas lesio-
nes se desarrollan lentamente haclendo su apariciz.ﬁn aproximadamente a los dos affos
de vida y en muy raras ocasiones se presenta en el nacimiento. Al desarrollarse en.
su totalldad esta enfermedad lesiona: Los huesos, el cerebro, el corazpn, los rifig
nes, los pulmones y la piel. Lé pmuferacigin fibrosa se produce en la enc:{a, la
lengua, paladar duro, y labio superior.

Etiologfae

£s hereditaria, de carlécter dominante autos.dmico, con un alto grado de muta-
cidn, los dos sexos estdn igualmente afectados.

Caracterfsticas clinicas

tas lesiones son ngﬁdulos agrupados simétricamente, brillantes y lisos, y se
encuentran .en la zona paranasal y se extien;:ien hacia las eminenclas malares y la
frente. Las lesiones cerebrales consisten en zonas de corteza mal formada, con
astroglosias amplias y una mexcla de glioblastos y cglules ganglionares anormales.
Los ngﬁdule_s llegan a la calcificacigin 1o cual permite su visibilidad en las radio
graf.Ias. El retardo mental se inicia en los primeros affos de vida, incluso algu-
nos pacientes pueden tener un coeficiente de inteligencia normal. Las convulsiones
son otra caracter.Istica particular de esta enfermedad; sin embargo, puede haber
largos per:{udos de remislgin entre ataque y ataque, aunque el deterioro mental pue-
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de seguir avanzando, con los signos focales de paresia, tales como defectos de for
macidn, espasmos y clonus de los mgsculos de las extremidades. La mayorlIa de los
paclt‘antes que son afectados por esta enfermedad mueren antes de cumplir los 20

afios de edad, debido a los ataques, asociados con tumores o enfermedades concomitan
tes.

Gingivitis escorbitica

ta gingivitis escorbgtlca estgﬁ ascciada con deficiencia de vitamina C., esta
leslgin afecta por lo regular al tejido marginal y las papilas, el nifio con esta en-
fermedad presenta dolor severo y ser,én evidentes las hemorragias espontléneas. Tam-
bi.én es descrita como enfermedad de los capilares, donde el endotelio se inflama y
se degenera. Las paredes vasculares se debilltan y se tornman porosas a consecuencia
de las hemorragias, los capilares que irrigan la enc;{a son terminales y se anastomg
san libremente. En las papilas interdentales se producen infartos gque causan necro-
sis. Raramente se presentan en nifios cuando es grave, perc puede suceder cuando el
nifio es al_érgico a los jugos de frutas, cuando no se suministra un complemento die
tt'éticn adecuado de vitamina C. Cuando los anglisis de sangre indican una deficien-
cla de vitamina C, con exclusi§n de otros posibles factores sistfémicos; la gingivi
tis puede mejorar notablemente al administrarse diariamente 250 a 500 mg de ﬁl:ido
ascdrbico. La atencidn odontoldgica completa, y 1a higiene bucal alivian mucho la
lesién de las encfas.

"Como 1a enfermedad periodontal es una inflamacidn de encfa y tefidos mds pro-
fundos del parodonto, se caracteriza por la formacigﬁn de bolsas patol§glcas y la
dEStruccifSn de hueso alveolar de soporte, se ha designado como periodontitis juve
nil, de répido progreso.

Periodontitis prepuberal

La periodontitis prepuberal de la denticildn temporaria, puede ocurrir en for
ma localizada, aunque usualmente es generalizada. Esta 1nflamaci§5n aparece duran-
te la erupcizﬁn de los temporarios o despulés de ella, al principio 55510 muestra in
flamacién menor, encontr_énduse un m.inimo de placa. R.épjdamente aparece la destruc
c:lfﬁn de»huesu y los temporarios pueden perderse a los 3 afios de edad. Los microor
ganismos que predominan en la bolsa gingival, incluyen actinobacillus actinomyce-
temcomitans, bacteroides gingivales, bacteroides melamlnoggnicus, streptococus
sanguis y streptococus mutans.

El tratamiento de la periodontitis prepuberal incluye profilaxis dental, instruc
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cipnpara la higiene oral y extracclgin de las piezas temporarias que hayan perdi
do soporte dseo. En vista que la tetraciclina es un antibi‘ético efectivo contra
la actinoba;:illus actinomycetemcomitans y otros microorganismos anaerobios gram-
negativos, su uso deberd ser recomendado en el tratamiento de la periodontitis
prepuberal, los padres ﬁeben estar enterados acerca del potencial de pignentacic_ﬁn
de los permanentes en desarrollo y de la susceptibilidad aumentada en la candidia
sis oral, como resultado de la Ingesta de tetraciclinas.

Periodontitis juvenil

La periodontitis juvenil es una forma agresiva de la enfermedad, afecta & los
primeros molares permanentes y tambh_ﬁn los incisivos de los adolescentes, 1os pa-
clentes manifiestan anormalidades en el quimiotactismo de los neutrdfilos de la san
gre perileér.lca. anteriormente se le llam§ periodontosis y ahora se le ha disgnado
el nombre de periodontitis juvenil porque no es una enfermedad degererativa ni in-
flamatoria.

Etiologfa

Es causada por microorganismos, tambit_én puede ser hereditaria, debido a la
transmisidn autosdmico recesivo. Esta enfermedad se presenta en forma generaliza-
da y localizada.

Generalizada.- Se presenta en trastornos slstémicos, como slx‘ndrome de Johns, S‘IQ
drome de Down, y diabetes juvenil.
Localizada.- Se inicia en la pubertad, las leslones est.én combinadas predominan-
temente en los molares permanentes y los incisivos.

La distribucigin de las lesiones es sim_étrica y estlé asociada a la diabetes
existiendo poca placa y bastante destruccién de hueso.

Tratamiento

Se puede tratar con tetraciclina sintétlca, eliminacién quirtrgica del epi-
telio del surco ginglval y el desbridamiento de la superficie rad‘icular, mientras
el paclente esté en curso del tratamienta, se le administra doxiciclina clorhidra
to (1 gramo por dfa).

Se puede aplicar ta:rbién la t.écnica de Keyes, que consiste en raspado y ais-
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lado meticuloso de todos los dientes con irrlgaclﬁn concomitante, y con solucio-
nes salinas saturadas, y cloramina. Ademgs se recomienda a}l paciente que en su
hogar aplique diariamente una pasta de bicarbonato de sodio, peréxldo de hidrugg'
no al 3 %, e irrigaclones con soluciones de sales inurglénj.cas.
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CAPITULOD Vv

DIAGNOSTICO Y PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
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Diagn§sticu

Es el conjunto de signos y s._{ntomas que sirven para fijar el car.écter pecu
liar de una enfermedad, y consiste en reconocer las caracteristicas clinicas y
radiogréficas de las diferentes enfermedades, requiere tarnblnfn un entendimiento
del pro;:esu lesivo subyacente y su etmlog_ia. Nuestro interés se centra en el
paclente que tiene la enfermedad y no en la enfermedad, por lo .tanto debe com-
prender una eficiente evaluaci_én del paciente. Los datos encontrados deben ser
recopilados para suministrar una explicacifﬁn coherente al problema periodontal.
Estos datos nos aportan las sigulentes respuestas como son: g ng-’.' factores son
responsables del acumulo de placa que conduce a la inflamaciﬁn ginglval, y la for
macién de bolsas periodontales?, la presencia de trauma de oclusigﬁn en el perio-
dontb,A los cambios periodontales y gingivales explicables por factores locales su
gieren la posibilidad de una et.loluglia sist.émica que contribuye a la enfermedad.
En la primer entrevista el profesional da una valoracién general del gmbltn,
en el cual se encuentra el paciente; incluyendo una valuracigin del estatus soclal
emocional y mental, temperamento, actitud, y edad fisinlggica del mismo. En la
historia cl:{nica que se realiza, se obtienen datos generales los cuales ayudan a
formular un diagngﬁstlcn. esta historia comprende lo siguiente:
1.~ ;,Esté el paciente bajo el cuidado de un mfédico?, sies as‘f.,
&¢Cual es la naturaleza duracjgin de la enfermedad y la terape_iutica?, preguntar
tambi.ér\ respecto al uso de anticoagulantes y corticoesteroides, la dosis y la
duracig’m de la terap.éutica.

2.~ Fiebre reumlética, enfermedad cardiaca cong?nlta, hlpettensifin, angina de pechao,
infarto de mioccardio, nefritis, enfermedad hepdtica, diabetes y/o episodios
de desmayos o lipotimias, '

3.- Tendencias sangrantes anormales como epistaxis, tiempo prolongado de sangrado,
equimosis sin importancia, hematomas excesivos y hemorragia menstrual excesiva.

4.- Presencia de la enfermedad infecciosa. ’

5.~ Alergias, sensibilidad a los alimentos o uso de medicamentos como son: Tetracl
clinas, aspirina, codE_Sna, barbltgricos, sulfamidas, antibigSticos, pmcaiina y
laxantes, tambigén a materjales dentales como son: Eugenol o resinas acr_IlScas.

Historia dental

La cavidad oral debe ser cuidadosamente examinada, esta revislén comprende,
piso de boca, lengua, paladar y regién omfar.Ingea, as; como tambi.én 1a cantidad
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y calidad de la saliva. Estos hallazgos pueden estar relacionados con alguna pato

logfa periodontal, bas.éndose en los s:(ntomas del paciente; como por ejemplo: En-

c;{a.s sangrantes, dientes flojos, sepa:aclv_ﬁn de dientes, mal sabor de boca, dolor

agudo e intenso, dolor irradiado a maxilares, dolor lacerante; sensibilidad a la

percusidn, al frio, al calor, o al aire inhalado, sensacidn de ardor en las enc.Ias.

Este examen. preliminar se realiza a fin de encontrar el origen principal de
la queja del paciente y determinar un diagngﬁstico. La historia debe hacer referen-
cia a los siguientes puntos:

1.~ La atencidén del paciente para su cavidad oral, como visitas al dentista, profi
laxis, fe;:ha de la pltima 1limpieza.

2.- Cepillado; frecuencia, antes o despusés de las comidas, tipo de cepillo y den-
tlif‘ricos usados, irrigaeigﬁn con agua o estimulacigin dentarias.

3.~ bui'acigin y tiempo de un tratamiento ortod.dncicu.

4.- Dientes y encfas con presencla de dolor, su naturaleza y cémo es aliviado.

5.- sangrado de las encfas, cuindo y cémo ocurre, si es provocado o'espont.éneameg
te al cepillado, o 8l comer, o si tiene periodicidad regular con el per.Iodo
menstrual u otros factores espec:{ficcs.

6.- Mal sabor de bocu y éreas de impactacidn de comida.

7.- Existencia de movilidad dentaria, con o sin dificultad al masticar.

8.- Antecedentes de enfermedad de las enc_Ias, naturaleza de la 1esl§n, duraci(jn del
tratamiento y tiempo aproximado de su terminacifﬁn.

9.~ Hbitos: Apretamiento de dientes durante el dfa o la noche, rechinamiento noc-
tutnu, dolor en los musculos masticadores u otros hébitos, como fumar o masti
car tabaco, morderse las ufias u otros objetos extrafos.

Examen de la cavidad oral

Enci[a.- La enc;a debe secarse antes de realizar una valoracifin, ya que la re-
flexi_dn de la luz de una enc‘ia hfimeda oscurece, y debe efectuarse una palpacipn
suave pero firme a fin de detectar alteraciones patolégicas de la elasticidad nor-
mal.

La primera evaluacic_ﬁn que hace el odunttjlngo es determinar la ausencia o pre-
sencia de inflamac.l.Gn gingival; esta 2valuac1§n se hace mediante una comparac.lgin
con lo que suele considerarse, como: el dolor, contorno, tamafio, consistencia, tex
tura, facilidaed de sangradc y dolor. Desde el punto de vista cllInico, Existen dos
tipos de inflamacifin gingival: edematosa y fibrosa. '

Enflamacign gingival edematosa.- Se caracteriza por una encfa blanda, lisa y
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brillante.

Inflamacién gingival fibrdtica.- En esta inflamacidn persisten caracteristicas
notmales,. la enc_Ia es m{xs firme, punteada y opaca; aunque habitualmente es de ma
yor grosor y el margen aparece redondeado.

Periodonto

El examen debe ser sistem:ﬂtieo, comenzando en el érea molar; ya sea en el ma-
xilar superior o en la mand:{bula, procediendo a lo largo de toda la arcada. Las
fichas udontgﬁlugicas para encontrar hallazgos periodontales suministran una gu‘Ia
de examen completo y para un buen control del estado del paciente, tambizlén son l;tti
les para evaluar la respuesta al tratamiento y control de las visitas al dentista.

Bolsas periodontales

Estas alteraciones deben ser observadas cuidadosamente, buscando fuerzas ocly
sales normales, empuje lingual y otros hfibitos, generalmente cuando existe la mi-
gracién patulgﬁgica de dientes anteriores en personas jgvenes, se trata de un signo
de periodontitis juvenil.

El examen de las bolsas periodontales consiste en hacer notar la presencia y
distribucit_ﬁn sobre cada superficie dentaria, tipo de bolsa, si es supra o inf‘rafssea,
profundidad de la bolsa, nivel de adherencia sobre la ra.Iz. El sondeo periodontal
proporciona algunas indicaciones acerca del estado del aparato de soporte, asli como
el volumen y el tipo de soporte restante, Las profundidades del sondeo no deben u-
tilizarse solas para definir la enfermedad; puesto que no existen valores especif}_
cos que difieran entre salud y enfermedad; §sta nos dargi una 1nd1cacilén acerca de
la cantidad de soporte destrugdo, principalmente cuando estlén relaclionadas con. la
uniESn de cemento adamantina.

El m_étndo exacto para detectar y evaluar las bolsas periodontales, es una cui
dadosa expluracigin con una sonda periodontal, las cuales radiogr;ﬂflcamente no pue-
den ser detectadas porque las radingraf‘_fas, splo sefialan ‘étea de pgrdida t_Ssea.
Existen dos profundidades de bolsas diferentes:

La profundidad biolsﬁgica.- Es la distancia entre el margen gingival y el fon-

do de la bolsa.

IEstc puede medirse solo mediante cortes hlstolgﬁgicos cuidadossmente prepara-
dos.

Profundidad cl_Inica o de sondaje.- Es la distancia en la cual un instrumento
penetra en la holsa. La profundidad de penetrach_ﬁn de una sonda en una bolsa depen
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de de factores como el tamafio de sonda, la fuerze con la que es Introducida, la
direccitlin de la penetracl.dn, la resistencia de los tejidos y la convexidad de la
corona.

La penetrsclgﬁn de la sonda en el tejido conectivo apical, al epitelio de
unildn de una bolsa periodaontal es de 3mm, siendo muy importante evaluar las dife
rencias de la profundidad del sondaje antes y despugés del tratamiento. E1 nivel
de adherencia de la base de la bolsa sobre la superficie dentaria, es de mayor
significado dlagngﬁstlco que, la profundidad de la bolsa; porque ofrece la mejor
indicacigin acerca de la severidad de la enfermedad, y puede varlar sobre las dis
tintas superficies en el mismo diente, incluso en las distintas .éreas de la super
ficie. La profundidad de la bolsa es svﬁlo la distancia entre la base de la bolsa
y el margen gingical, y var_ia en una enfermedad no tratada; por ejemplo: La irri-
tacI!.Sn accidental m_écanica que causa hemorragia gingival produce un encogimiento
y clerta reduccidn en la bolsa.

Suputaclgﬁn.- Para detectar la presencia de pus en una bolsa, se coloca la ye
ma del dedo :{ndice sobre la parte lateral de la enc;’.a marginal con cierto movimien
to hacia la corona, debido a que el exudado purulento se forma en la pared interna
de la bolsa, aunque no slempre se presenta en todas las bolsas.

Movilidad dentaria

Existe una movilidad dentaria fisiolgiglca en todos los dientes que var:_[a de
acuerdo a la zona, por ejemplo, es mayor en los incisivos y laterales por la mafia
na y decrece progresivamente; esta movilidad se atribuye a una ligera extruccinlin
de los dientes, debido al contacto oclusal durante el suefio. Cuando la movilidad
aumenta por encima de la tasa fisiolgigica existe una pgirdida de tejido de soporte .
as_I como sucede en la inflamaciv_in, trauma de oclusigin y en otras lesiones,

Los movilt}metms o perioduntgﬁmetms san aparatos mm:_énicos que nos sirven pa
ra diagnosticar el grado de movilidad, pero existe un mgtodo simple que consiste
en sujetar firmemente el diente con un instrumento y un dedo ejerciendo deEermln_g
da fuerza en todas las direcciones.

Movilidad patolégica, grado 1.- Ligeramente mayor que la fisioldgica.

Movilidad patolégica, grado 2.- Moderadamente mayor que la flsiuluﬁgica.

Movilidad patol§gica, grade 3.- Movilidad severa faclolingualmente y/o mesiocdis-
talmente, combinada con desplazamiento vertical.

Examen radiol§gieo

El examen radiolgﬁgico es muy importante en el diagnsﬁstico de la enfermedad
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periodontal, porque es muy gtu para detectar anomal;as de desarrollo, lesiones
patoléglcas de dientes, maxilares y distribuclgin tlisea. La tadingraf.fa revela al
teraciones en el tejido calcificado, nos revela actividad celular, y muestra
los efectos de una anomallIa pasada sobre el hueso y las ra.Ices. Para descubrir
cambios en los tejidos blandos del periodonto, se requieren técnlcas especiales
que no se realizan en los procesos cl.Inicos rutinarios. La radiograf:{a no nos
proporciona la cantidad de pfétdida Eﬁsea, sino que indica la cantidad de hueso
residual, la cantidad de hueso perdido, se estima por la diferencia entre el ni
vel 6seo fisioléigico del paciente y la altura de hueso residual, la cual esté
entre la altura de la cresta dsea alveolar y el aspecto radiogréfico, y var.[a
de 0 a l.6 mm,

Los nifios necesitan m'és del diagngistlco radicgr.éflco que los adultos, por-
que en ellos la preccupaclgﬁn principal son los problemas de crecimiento, y los
factores que los alteran. El !éxitn de la pr.éctlca de la udantopediatr:{a se 1lo-
gra sl se basan en la tadiograf:(a, aungque solo es un auxiliar para el diagnpsti
co. Las principales limitaciones de radiugraflias dentales normales estriban en
que muestran una figura bidimensional de un objeto tridimensional, y que los
cambios en los tejidos blandos no son visibles, y la segunda limitacl§n destaca
el hecho de que la fotmacign proporcionada por la radiograf._(a se refiere princi
palmente a estructuras calcificadas.

Altergcliones en la membrana periodontal

Una de las caracter:{sticas de infecciones periapicales en el engrosamiento
de la membrana pericdontal adyacente son: factores generales y locales que pue-
den dafiar o destruir el tejido.

Entre los factores locales estan: La irritacit.ﬁn, oclusiﬁn traun.ética, y falta de
estimulacidn funcional,

Entre los factores generales estan: Las infecclones bacterianas o virales, avita
minosis y discracias sangulineas.

Halitosis.- Generalmente el aliento de un nifio sano es agradable, la halitosis

se presenta por causas locales o generales.

Factores locales.- higiene bucal inadecuada, presencia de sangre en la boca, ali

mentos vo'l_étiles de fuerte olor.

Factores generales.- Deshidrataclﬁn, sinusitis, bipertrofia e infeccipn del ade-
ideo, fiebre tifoidea, infecciones entgricas, y trastornos
gastrointestinales; y-cuando el nlfin sufre fiebres altas.
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PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La prevencién consiste en, "una accidn y efecto de prevenir anticipadamente
por medio de normas, costumbres y disciplina, clertas enfermedades de la cavidad
oral", €s de gran importancia tener esta perspectiva en la prgctica odnntolt_ﬁgica,
aunque es sin duda, la experiencia m.és exigente, pero al mismo tiempo la m.és gra
tificante que un odaltolu.ﬁgu pueda experimentar en su carrera profesional.

La udontologlfa preventiva prueba que esta rama de la prof‘esién no es una
tgcnica para prevenir las enfermedades bucales; sino que es una filosof;a y una
pr?ctlca profesional cuyos objetivos principales son:

1.- Considerar al paclente como una entidad total de ser humano.

2.- Mantener una boca sana tanto tiempo como sea posible.

3.- Cuando la salud bucal comienza a deterlorarse, se debe detener el progreso
de la enfermedad lo antes posible.

4.~ Proporcionar a los pacientes el conocimiento, pericia y motivaciESn necesa-
rios, para la prevencix_ﬁn de afecciones bucales.

La evaluacién de la poblacidn, aun en los pafses mds avanzados, sefiala la
urgente necesidad de un cambioc de nrientacigﬁn; por ellc es indispensable, que
la base filcspf‘ica de un odontt_ﬁ?go, cambie de predominante restaurativa a pre
dominante preventiva; porque el principal objetivo, es mantener en buenas con-
diciones la salud bucal.

La prevencitjn puede ser dividida en diferentes periodos:

La prevenciESn primaria.- Actpa durante el perliodo prE(:lIInico de la enfermedad,

La prevencipn secundaria.- Es operativa durante la primera parte del per..(odo
clinico.

La prevencifﬁn terciaria.- Opera durante la etapa final, es evidente que, cuan-
to m.és temprano se pongan en acci§n las barreras pre-
ventivas menos serg’n el :(ndlce de enfermedades bucales.

Placa

La placa dental se define como la pel}.’cula adherente que se forma sobre la
superficie de los dientes y tejido gingival, cuando una persosa no se cepilla
los dientes. La placa bacteriana o pel:{cula ddquirida, es un deplésito delgado
que se forma poco despusés de la erupcigin, en las superficles expuestas de los
dientes, y contiene diversas clases de microorganismos que son filamentos,
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largos y cocos; esta placa es retirada con facilidad, pero se puede formar en po
cas horas. Si la placa bacteriana se torna m_és gruesa en su seno, se incorporan
residuos amorfos y algunas cgélulas epiteliales descamadas; a este tipo de placa
se conoce como materia alba, que se define como una masa caseosa blanca de resi-
duos sobre los dientes. Los efectos nocivos de la placa, pueden ser prevenidos
no solo por la remoc1§n total, sino tambilén evitando que las colonias alcancen
el grado de desarrcllo metab;ilico necesario para la producci.én de metabolitos pa
tolﬁglcos. El mgétodo més eflicaz para causar esta desnrganizacisﬁn y ruptura de las
colonias es el denominado control de placa, que comprende principalmente en el
cepillado de dientes y uso del hilo dental, por supuesto que el paciente debe en
cargarse de practicar estos procedimientos; el odontg’logo por su parte, debe de-
mostrarle al paciente la presencia de placa en su boca, definir su significado y
puténcial patnllégicu, y hacer una breve induccigin e instruirlo de la manera mlés
eficaz para remover la placa y motivarlo a practicar el control de tlésta con es-
crupolosidad, regularidad y constancia.

Cdleulo dental

En algunos nifios y en la mayor;a de los adultos, se forman cantidades va-
riables de una substancia dura y p?trea sabre los dientes o prgitesis en la cavi
dad bucal, estos depdsitos son denominados c.élculcs, odontoliasis o tlértaro.

Se considera que la .formaci.rin de c:élculos es un proceso tr_if{isico que consiste
en el depbsito de una pelfcula o cuticula, la colonizacidn de bacterias, la ma-
duracidn de la placa y su mineralizacidn.

Distribucidn del cédlculo
Los c.élculos se dividen en dos tipos generales, seggn su localizacién,

Supragingival.- Son los depgsitus que est.én sobre la enc.l{a, sobre superficies

coronarias expuestas.

Subgingival.- Son los dep_risitos que est:_én cubiertos por la encf.a libre, este de
pésito es mds duro, mds denso, més plano, y menos extendido y frd
gil, y es de color m.és obscuro que el supragingival.

Importancia

El c.élculo estlé asociado con la enfermedad periodontal, considerlér\dose co-

63



mo una consecuencia y no una causa de la inflamacidn gingival. €s una substancia
dura y .éspera, adherida a la superficie dental, y por lo tanto se mueve con el
diente durante la funci§n que ejerce en la mastlcaci§n, por ello es posible que
se produzca la lesién de los tejidos gingivales adyacentes o suprayacentes. Asi-
mismo cuando se e je.rce la presidn de la masticacidn, el cdlcule subyacente puede
irritar los tejidos gingivales, y con su revestimiento de microorganismos causar
una reacciﬁn inflamatoria leve en la enc.Ia resultando edema, hiperemia, e infil
ttaci(lﬁn leucocitaria, en la zona inflamatoria aumenta el tamafio de la enc:fa a
través de fenémenus vasculares y celulares generando una bolsa gingival; permi-
tiendn que se junten mis residuos y se multlpnquen nds bacterias formando mds
célculos.

La ellminac.lén de célculos. produce una mejarfa clinica muy répida por lo
que es dificil que estos microoganismos sean la causa dlrecta de la inflamacidn
gingival. La prevenclgﬁn del c§lculo depende fundamentalmente de la ellminacign de
depsisitns frescos no calcificados, a cargo del paciente, con el cepillado dental.

Control de placa

La lnflamacign periodontal y la caries dental son producto de la placa denta
ria, la cual se define como una masa adhesiva que se forma en la superficie de
los dientes; compuesta por microorganismos que se organizan, crecen y producen
substancias destructivas en los tejidos subyacentes.

La importancia de la placa como agente etinlpgico, considera que el trata-
miento dental consiste en la eliminacitlﬂn de la misma y la prevenc:h_ﬁn de su nueva
f‘urmacildn; lo que es principalmente esencial para el control de la enfermedad pe-
riodontal.

Para este control, existen tlécnicas de elimlnaclgﬁn; incluyendo tamblc_én un enfo-
que educacional mediante el cual se presenta al paciente la causa, la naturaleza
y las consecuencias, asli como aspectos motivacionales para motivarlo a seguir
los programas indicados.

La primer semana del mes de febrero; es la semana de la salud dental de los
nifios, esto puede ser el momento adecuado para motivar a los nifios, apelando a
que los padres, ayuden a ensefiar a los nifios el cuidado de los dientes. La ense-~
fianza de la higiene bucal casera es efectiva Ein:lcamente si los padres pr.éctican
los hébitus adecuados, aungue en el caso de nifios muy pequefios la higiene bucal
debe ser realizada por los padres, y cuando el nific realiza su propia higiene de
pe ser.supervisada por los padres u otros.
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Higiene bucal

Para Jos nifios es muy diffcil eliminar todas las masas bacterianas viscosas
y adherentes en zonas poco accesibles; sdemf:is cepillar ruda y vigorosamente, le-
siona la em:.:[a intersticial, y los movimientos suaves del cepillo dental pueden
ser ineficaces, es por eso que debe haber conocimiento de buenas t'écnicas de ce-
pillado, motivando al niffo con el uso de enjuagues y tabletas reveladoras para
pigmentar los desechos y materiales adeheridos, ya que estos se vuelven visibles,
y as_[ puede continuar con el cepillado de la pieza hasta que desaparezecan las
manchas que siempre son antiest.étlcas.

Indudsblemente un regimen de higiene bucal, mejora la salud gingival, pero
para que la limpieza sea eficaz; es necesario seguir un regimen de supervlsitlﬁn.
Es importante que un programa de higiene bucal sea continuo, y esto requiere de
gran cuidado e interés por parte del odontgﬂogo; organizando conferencias semana
les, demostraclones en las escuelas y padres comprensivos y entrenados, para su-
pervisar diariamente las limpleza,

£l nifio puede no tener la destreza manual necesaria para limpiarse los dien
tes y los padres no ser capaces de mostrar la paciencla y los esfuerzos necesa-
rios para ensefiar y alentar al nifio, lo cual nos da un resultado de fracaso en
la prevencigﬁn de la enfermedad periodontal.

Objetivos

Los objetivos de la higiene bucal son:

1.~ Reducir el ng.'xmero de microorganismos de los dientes,
La placa dental accesible y los restos, deben ser movidos del margen gingi-
val, de las superficies proximales y del surco gingival. De esta manera, los

. factores que producen la inf‘lamacifﬁn son elininados y también se elimina una
de las causas de la halitosis.

2.- Promover la circulacidn.

3.~ Promover la cornif‘lcach_in del epitelio gingival.

4.~ Promover la queratinizacigsn del epitelio del surco.
Debe ser enfatizado el papel del paciente como un participante activo en el
tratamjento y el mantenimiento de la salud bucal. El _éxito o el fracaso del
tratamiento puede girar al rededor de la capacidad del paciente para enten-
der y cooperar en la reallzaciESn de una higiene; para esto es necesario uti-
lizar t.écnicas definitivas y objetivas para la salud del paciente.
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Asi pues, el control de placa es la eliminacién de la placa bacteriana y la
prevenc.igin de la acurnulaciﬁn en los dientes y las superficies gingivales adyacen
tes; este control retrasa la formachﬁn de célculos, de esta manera, el control
de placa, es una manera eficaz de tratar y prevenir la gingivitis y por ello, es
una parte Ct‘Itica en todos los procedimientos de prevenclgﬁn de la enfermedad pe-
riodontal.

El procedimiento para controlar la placa es la limpieza mec.:inica con cepillo
de dientes y otros auxiliares de higiene coma son inhibidores qu:{micos incorpora-
dos a enjuagatorios o dentifricos.

En cada pr_éctlca dental, todo paciente debe encontrarse sometido a un pro-
grama de control de placa: Para un paciente con periodonto sano, el control de
placa, significa mantenimiento de la salud; para un paciente con enfermedad perio
dontal, significa una cicatrlzacigﬁn fSptima despulés del tratamiento; para el pa~
clente con una enfermedad tratada, significa la prevenci§n de la recidiva de la
enfermedad.

Cepillos dentales

Un cepillo de dientes debe ser capaz de alcanzar y limplar eficazmente la ma
yor.Ia de las §reas de la boca. La eficacia o la capacidad lesiva de los diferen-
tes tipos de cepillo dependen en gran medida de como se utilizan.

Hay dos tipos de material de cerdas, natural (cerda) o filamentos artificia-
les, las cerdas de dureza mediana pueden limplar mejor que las blandas, porque
las cerdas blandas son m.és flexibles y limpian por debajo del margen gingival
(limpieza del surco) y alcanzan mayor superficie interdental proximal; pero pue-
den nc eliminar completamente los depfisitus grandes de placa. Para mayor efectivi
dad se recomienda un cepillo combinado.de cerdas blandas y duras, por su combina-
cizﬁn, y tamblgn debido parcialmente a la .Intima proximidad de las cerdas en un ce
pillo multipenacho, que las hace capaces de realizar mucha fuerza contra el dien-
te; éstc aumenta el cantacto diente—dent_Ifr_icu e incrementa la acclfﬁn de limpleza,
pero tsmbifén podrgfa aumentar la abrasiﬁn dentaria, generalmente las puntas de las
cerdas redondeadas son menos lesivas a los tejidos bucales que los filamentos de
corte irregular; en relacizjn con la enc:{a, la diferencia entre las cerdas redon-
deadas y las irregulares, tampoco tienen significancia cllinica, siempre y cuando
se apliquen pequefias fuerzas de cepillado; porque el cepillado vigoroso puede asi
mismo originar una recesign gingival, implantaciu‘ﬁn de las cerdas en la enc‘Ia con
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formaciﬁn de abscesos, bacterimia principalmente en pacientes con ginglvitis y
defectos en forma de corte en la regién cervical de las superficies radiculares.
Se debe aconsejar a los pacientes que, para mantener la eficacia de la limpieza
del cepillado dental, hay que cambilarlo tan pronto como las cerdas comiencen a
deformarse.

Con la utilizaclﬁn regular de un cepillo, esto debe ocurrir al cabo de tres
meses, si una cepillo se gasta despugs de una semana significa que el cepillado
e» demasiado fuerte; sl las cerdas siguen-derechas despulés de 6 meses el cepilla
do es demasiado suave o no se efect}ia la higiene diariamente. Actualmente se han
introducido cepillos con una gingulo de 179, entre la cabeza y el mango, lo que
proporciona un mejor acéesu a las superficies linguales de los premolares y mola-
res, Para pacientes comunes se aconseja un cepillo de cabeza corta y cerdas de
nailon de dureza mediana con extremos redondeados y corte recto.

Cepillos elléctricns

Los cepillos elgctricus se inventaron con el objeto de mejorar el control -
de placa individual, existen varios tipos de cepillos el{éctricos algunos: Con mo
vimiento recliprocc arqueado, o de vaiv.én, otros con la cnmbinaci‘dn de ambos movi
mientos, y otros con movimientos circulares y elfptivus:’

Respecto al tipo de cepillo, los mejores resultados se obtienen cuando se
instruye al paciente con una utuizacinlﬂn apropiada. Los pacientes que tlenmen la
capacidad de uytilizar un cepillo, lo hacen igualmente con un cepille manual que
un eléctrico.

En algunas ocaslones se recomiendan cepillos elgctrlcos, tales como cuando:
1.~ Las personas carecen de destreza manual.

2.- Nifios pequefios o pacientes impedidos u hospitalizados.

3.- Pacientes con aparatolug_ia ortcdgﬁncica.
" Las ventajas del cepillo elfﬁctrico son:

1.~ Respecto a la remoclsﬁn de placa, reduce el c'élculo acumulado y mejora las le
siones gingivales.

2,- Produce menos abrasién del tejido dental y de los materiales de restauraciclin
que el cepillo manual. .

Dent{fricos

Son elementos de limpieza y pulido de las superficies dentarias, se utilizan
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-en ‘forma de pasta, polvos y l.fquidos, el efecto de limpleza de un dent_Ifrico es-
té relacionado con su contenido, que son las siguientes substancias:
ll.- Abrasivos; como carbonato cdlcico, fosfato caleico, bicarbonato sédico, ¢xi
do de aluminio y silicato. ’
2.- Detergentes como el: tauril, sulfato de sodio y el lauril sarcosinato St_idico.
3.~ Humectantes como: Glicerina sorbitol, agua, agentes engrasadores como carbo-
ximetilcelulosa, alginato, amilasa, endulcorantes y agentes colorantes.

Para que el dent.{fr_ico sea un auxiliar ef‘ic?z de la higlene bucal, debe en

contrarse en fntimo contacto con los dientes, esto se logra mejor deposit.ég

dolo entre la.s cerdas y no en la parte superior de las cerdas.

Los dentifricos deben ser suficientemente abrasivos para limpiar y pulir sa
tisfacturiame;\te, proporcionando un margen de seguridad para que el cepillado
ensérgico no desgaste la susbtancia dental, ni los materiales de restaurachﬁn blan
dos. La cualidad abrasiva de los dentg’.frlcus afecta el esmalte cuando el paciente
tiene raices expuestas, debido a que la dentina se sbrasiona 25 veces m‘és r_épida-
mente, yl el cemento 35 veces mds que el esmalte, originando una abrasién de la su
perficie y una hipersensibilld;zd radicular, actualmente se suglere que las lesio-
nes de los tejidos duros por los procedimientos de higiene, se deben principalmen
te a los denti{fricus abrasivos, mientras que las lesiones gingiveles son produci-
das por un cepillado dental inadecuado. Empero existen abrasiones m‘és prevalentes
en dientes superiores que inferiores y mayor frecuencia en el cuadrante izquier-
do que en el derecho, esto indica que la abrasigin estar:(a causada por varios fac-
tores. Los dent_ffricos que ejercen una m:{nima abrash_ﬁn para controlar la placa
dentrobacteriana, deben ser seleccionados para los pacientes periodontales.

Elementos auxiliares de la limpieza interdental

La mayut:{a de las enfermedades dentales y periodontales se originan en las
regiones interproximales, por ello es que la remaclgSn de la placa interdental es
un pilsr muy importante en la salud oral, porque un cepillo dental no elimina
totalmente la acumulacigﬁn de placa interdental, independientemente de la téenica
empleada. '

Por lo tanto para el control de placa giptimo, el cepillado debe complemen-
tarse con una forma m?s eficaz de limpleza interdental, los auxiliares requeri-
dos espec.If‘icus para dicha operacigﬁn depende de diversos factores como:

El tamafio de los espacios interdentales, la presencia de furcaclones ablertas,
la velocidad individual de fcrmacisﬁn de placa y h.ébito de fumar,
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‘- ’alinéacién dental y presencia de aparatologia ortodancica o protesis fija
2 Entre los numerocsos elementos auxillares disponibles estan:
La seda dental, y los limpiadores interdentales, como palillos de madera o plasti-
. co y cepillos interdentales, son los mds camunmente utilizados.

Seda dental

La higiene dental con seda es la técnica mds aconsejable para limpiar las su-
perficies dentarias proximales, se presenta como un nailén de muchos filamentos, -
que puede estar enrrollada o no, trabada o no, encerada o no, siendo fina o gruesa.
Diferentes factores individuales, como la presencia de contactos dentarios,la rugg
sidad de las superficies dentarias, y la destreza manual del paciente, determinan
la eleccidn de la seda. La forma de utilizar la seda dental es la sigulente: Cor--
tar un trozo de 30 cm aproximadamente y atarlo por los extremos, estirarlo tensa--
mente entre el pulgar y el indice, pasarlo suavemente entre cada zona de contacto
con un movimiento firme de sierra, no debe pasar de golpe a la zona de contacto, -

' porque ello lesiona la encia interdental, apoyar el hilo sobre la superficie proxi
mal del diente moviendo el hilo firmemente a lo largo del diente hasta la zona de
contacto y luego suavemente volver al surco repitiendo este movimiento ascendente
y descendente.

Cuando la porcién del hilo que trabaja se ensucia o comienza a deshilacharse,
se debe mover el {ndice y el pulgar para correr el hilo y trabgjar con un sector -
nuevo. La finalidad de utilizar el hilo es la eliminacidn de placa, no quitar res-
tos fibrosos de alimentos acufiados entre los dientes o empaquetados en la encia.
El empaquetamiento crdénico de comida debe ser tratado corrigiendo los contactos --
dentales proximales.

Cepillos interdentales.- Son cepillos cdnicos hechos con cerdas o discos de pla’sti
co, especlalmente convenientes para limpiar superficies dentales grandes, irregula
res o cdncavas junto a los espacios interdentales, se insertan en la zona proximal
y se activan con cortos movimientos de vaivén en direccidn vestibulolingual.

Inhibldores quimicos de placa y cdlculos

Existen cepillos manuales o eléctronicos, seda dental, y otros auxiliares de -
limpleza interdental, que son muy eficaces para controlar, los célculos y en Glti-
mo término la enfermedad periodontal, tratandose de una técénica estricta que no se

puede desculdar por el riesgo de acumulaciones y la instalacidn de inflamacidn pe-
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riodontal. Pero existen inhibidores quimicos que puedan coadyuvar la existencia de
esta enfermedad, reduciendo asf nuestra dependencia de limpieza mécanica.

Estos auxiliares quimicos administrados por via sistémica o tdpica son:
Clorhexidina, alexidina, antibiéticos como eritromicina, kanamicina, nidamicina, -
penicilina, espiramicina y vancomicina; metronidasol y nitrimidacina; ureas, brado-
sol, vitamina €, ascoxal y ricinoleato de sodio. Por su capacidad de inhibir la --
formacién cuantitativa y cualitativa de dépositos microbianas, se ha recomendado -
la aplicacidn de estas substancias topicamente en forma de enjuagatorios.

€1 agente que ha traido mds eficacla hasta la actualidad es la clorhexidina,
un diguanidohexanoc con importantes propiedades antisépticas.

Los resultados mis prometedores que se han obtenido son: dos buches diarios -
durante 10 minutos de solucidn acuosa al 0.2% de gluconato de clorhexidina, inhi--
ben casi por completo la formacidn de placa bacteriana, célculos, y gingivitis.

La clorhexidina presenta algunos efectos secundarios locales reversibles, como la

pigmentacidn parda de los dientes, la lengua y las restauraciones de silicato y --
caucho, una disminucién temporal de la percepcién del gusto, y una moderada desca-
macidn de la mucosa bucal. Hasta ahora no se han presentado signos de actividad td
xica sistémica en seres humanos ni ha producido gran resistencia en los microorga-
nismos bucales. Se han encontrado resultados parecidos con la alexidina, otro bis-
guanido que estd muy relacionado con la clorhexidina en floruros y otros compues---
tos. De scuerdc a la etilogfa microbiana especifica de las enfermedades periodon--
tales inflamatorias, parece ser posible que algunos agentes antimicrobianes, que --
hasta ahora son eficaces contra la gingivitis aguda, también . pueden ser aplica-~-
bles para evitar o reducir la gravedad de la gingivitis y la periodontitis crdnica.

Sustancias reveladoras

Son soluciones y comprimidos capaces de colorear depdsitos bacterianos que se
encuentran en la superficie de los dientes, lengua, y encia, son elementos auxilia
res de 1a higlene bucal, proporcicnando al paciente una automotivacidn para mejo--
rar su eficacia en el control de la placa.

Las soluciones se aplican sobre los dientes como concentrados en bolitas de -
algodén o como disoluclones en enjuagatorios, suelen producir un tefiido intenso de.
la placa bacteriana, encfa, lengua, labios, dedos y saliva. Por este motive son (-
tiles en la clinica Unicamente cuando se desea mostrar los depdsitos bacterianos -
para impresionar al paciente. Cuando la coloracidn es excesiva, puede eliminarse o
controlarse ficilmente con un instrumento de profilaxis, estas soluclones no son -
recomendables para la utlilizacidn doméstica debido al efecto de coloracidn inten--
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sa, que puede actuar como factor de disuacién y no de motivacidn.

Las sustanclas reveladoras también existen en comprimidos, y son triturados en
tre los dientes y mantenidos en la boca durante 30 segundos, para visualizar la pla
ca..Es obvio que el mero agregado de sustancias reveladoras a las instrucciones de
higiene bucal no es motivacidn suficiente para que el paciente limpie mejor sus dlen
tes. Empero la realimentacidn visual puede ser un asp'ecto importante en la educa---
cidn sanitaria.si se utiliza junto con otras técnicas.
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SINDROME PAPILLON-LEFEVRE

Papillgﬁn-Lef‘gvre o queratoderma palmoplantar con periodontitis, es una rara
enfermedad en la piel y en los tejidos de soporte perlodontal, fu§ descrita en
un principio por Papillgin Lefgévre en 1924, y se pensgi que era una varieci§n del
mal de Maleda.

EL sj.'ndrome de Papillzlin-Lef.évre, es una enfermedad que aparece entre los 3
y 4 afios de edad,.jlos estudios hechos afirman que las lesiones en la piel apare-
cen cuando el nifio empieza a gatear; y la destruccilén periodontal comienza tan
pronto como se da el brote de la denticlfin y cuando los dientes se desprenden
las enc:‘[as regresan a la normalidad.

Aungue se desconaoce su etlologfa estd ahora aceptada como un autosoma here-
ditario. Los sintomas de esta enfermedad son el color rojo y la hiperqueratosis
en las palmas ae las manos y en las plantas de los pies, destruccifﬁn prematura
del tejido periodontal y la pérdida de las dos denticiones. La calcificacidn de
la hoz del cerebro y del plexo coroideo tambign estan deseritas, pero como un
sintoma no constante.

Las lesiones en la piel normalmente aparecen entre los primeros sels meses
y el tercer afio de edad y se observa al mismo tiempo la erupc1§n de los dientes
primarios exlstiz.éndo en algunos casos un rojo muy ligero al nacer, El s'fntoma
caracterlfsticn predominante es la queratosis en las palmas de las manos y en las
plantas de los pies. La queratosis de las palmas de las manos esta bien marcada
y llega a los margenes y sobre las eminencias tenares, la queratosis de las plan
tas de los pies se extiende desde el tendan de Aguiles al maleolo externo.

El slindrurne puede atacar asimismo los p§rpados. las mejillas, la comisura
de los lablos, la superficie dorsal de los dedos, tanto de las manos como de los
pies, las piernas, los muslos, los codos, las rodillas y las axilas, la gravedad
de las lesiones es variable siendo el invierno la peor etapa para el enfermo.

La desttuccign periodontal aparece simult‘a'neemente con los s:(ntornas de las
manos y los pies; la enc.ia se inflama enrojece y sangra facilmente, f‘ormléndase
bolsas de tejido periodontal las que se profundizan rapidamente,existen severas
pf.rdldas de hueso alveolar, acompafiadas de mal olor, los dientes se vuelven fr_é-
glles y caen por si solos a la edad de cuatro o cinco afios y la enc§a vuelve a
su color y estado normal. Al momento de la denticién permanente el proceso del
s_indrome se recicla y a los trece o catorce afios todos los dientes permanentes
se fracturan o se pierden por completo, aquellos dientes que no han salido egn,
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tienden a tomar una posicigin normal o incorrecta, en estos casos se reporta la
f'ormacifﬂn incompleta de las raices.

Casos reportados

Un nifio de diez afios fué llevado a la clinica por su padre, quejdndose de
que los cuatro incisivos inferiores estaban dt.ébiles, el estudio clf[nicu revelp
que faltaba toda la denticidn primaria y la denticip’n permanente se encontraba
extremadamente movible, la énc;a estaba hinchada y sangraba con facilidad acom
pafiada de un cuadro de exudado purulento, los primeros molares permanentes mos
traron bolsas periodontales de 10 a 12 mm de profundidad y adem_és con mal olor.

Una gran cantidad de placa y sarro se acumularon en la parte inferior de
los dientes anteriores habiendo dolor al lavarse los dientes, los cuales se en
contraban extremadamente flojos; por lo tanio la pgrdida de los mismos. Se hi-
cieron examenes de la lengua, el piso de boca, am_{gdalas y la protuberancia de
la linfa, los cuales mostraron llimites normales, sus manos estaban afectadas
en menor escala de hiperqueratosis sin fisuras pr‘nfundas. Se encontraron menor
cantidad de placas rojisas con psoriasis en las coyunturas digitales en codos
y rodillas, en las plantas de los pies se presentgi poca difushﬁn de hiperquera
tosis. La historia cl_!nica revelgi lesiones en la piel desde que el nifio ten.ia
dos afios de edad, los s.intomas dentales fueron evidentes unos meses despugés;
los dientes primarios se tornaron flojos en su brote e inclinados seis meses
despu_és; la calida espunténea de esos dientes ocurtiﬁ,a la edad de 7 affos, la
erupcién de la denticisin permanente fué normal, pero en 'pocos meses se torna
TON fr.égnes, inclinados y separados. ’

La historia cl_:[nica familiar no revalé cunsangulne.idad con los padres, los cua
les no presentaron afecciones similares; dentro de la familia exist}f’m dos ni-
fios m{as, una pequeiia de dos affos y un joven de doce. Los examenes splicados a

la nifia no revelaron la presencia de hiperqueratosis o lesiones periodontales,
pero los examenes del joven de 12 afios s.i sefialaron las caracter'isticas de la

enfermedad.

Cuando el nifio tenfa dos afios y medio, los padres notsron lesiones en la
piel; en las palmas de las manos, plantas de los pies y en las superficies dor
sales de los dedos. Cuando se examinaron sus manos y las plantas de sus pies
se encontraron altas escalas de hiperqueratosis y heridas profundas, las que
se tornaban mis dolorosas durante el invierro.

Las placas en forma de psoriasis, escamosas, rojisas e hiperqueratosas se
notaron tambi_én en la parte trasera de las manos especialmente sobre las coyuntu



ras de las huellas digitales, en los codos, rodillas y espalda. Aungue la erup
cigSn de la denticiﬁn fu§ normal, a la edad de 8 afios los dientes fuemﬁn des-
prendidos espont‘éneamente, la denticigﬁn permanente erupciong‘ un tiempo despug’s,
pero m?s tarde se totn§ frdgil, la enc'ia estaba hinchada y sangraba “facilmente
sin exudacién purulenta; las bolsas periedontales presentaban entre 8 y & mm.
de pmfundiﬁad y se encontraron alrededor de los primeros molares permanentes,
no habfa inclinacidn enterior ni espacios entre los dientes.

Las tadiograf.ias panorémlcas mostraron severas destrucciones periodontales
en ambos hermanos, la radiograf;a del nifio de 10 afios mostrg& severas p_érdj.das,
de hueso con muy poco soporte Eiseo, en la regi_dn molar y destruccigﬁn completa
en la regiﬁn inferior anterior; los incisivos inferiores parec;an estar flotan-
do y mostraban que no existfia absorcidn de raices, la denticién que no brotaba
apn presentaba su desarrollo normal aunque los premolares inferiores tomaban pg
siciones anormales.

tas radiograf:(as del paciente de 12 afios revelaron menor destrucci_dn Eisea
que la de su hermano, y se limitaba a los incisivos y a las bolsas mﬁs profun-
das alrededor de los molares primarios. El estudio radingréfico del cr_éneo no
reve1§ ninguna calcificaclgn anormal.

Los descubrimientos radiugréf‘icns en ambos nifios dieron como dlagnﬁsticn
el s_indrume de Papillon-Lefevre.

Nuestres casos abarcan un segundo reporte que aparece en la literatura den
tal griega, ambos nifios fueron examinadas anteriormente por un dermatgﬁlogo y re
cibiergn un tratamiento para psoriasis durante dos afios.

Los s;ntomas del s‘Indrome de Papillon-Lefevre en estos pacientes fueron
similares a los reportados previamente, aunque la hiperqueratosis en la parte
dorsal de las manos era extrafa y la queratosis en la espalda no se registré an
teriormente. Un descubrimiento muy interesante fugé, que el paciente mﬁs Jnvén
rnostrsi una periodontitis severa y menor hiperqueratosis, mientras que, su her-
mano ten.Ia menos destrucciclin periodontal y m«:és hiperqueratosis severa en las
palmas de las manos y las plantas de los pies, La diferencia en la destruccién
periodontal era m_és evidente en las radiograf"!as panorgimicas.

Los diagndsticos diferenciales de las lesiones periodontales en el sindro
me de Papillon-Lefevre deber?n incluir acatalasia, hiposfatasia, periodontitis
Juvenil, bistositosis-x, agranulositosis, neutropenia c;clica, diabetes meli-~
tus, leucemia, enfermedad de Cronn y otras como: s'Indmme de hyperqueratosis
mucosa oral y palmoplantar focal, mal de maleda, paquioniquia congénita y mu-
chas otras enfermedades.



Debido al hecho de que las manifestaciones orales que no pueden ser suprimi
das por un agente fermacolngicc, el tratamiento para estos nifios consistirﬁ en
un control de placa, e higiene bucal. Finalmente ambos nifios perderén todos sus
dientes y la cpci§n del tratamiento set§ la construccién de una dentadura comple .
ta.



TRATAMIENTO PARA LA PERIODONTITIS DESTRUCTIVA EN £l SINOROME DE
PAPILLON-LEFEVRE

El presente caso reporta el tratamiento exitoso de la enfermedad periodon
tal, en dos nifios con slIndtome- de Papillon-Lefevre.

El tratamiento consistié en efectuar extracciones en dientes afectados pe
riodontalmente, y con antibioticoterapia. E1l origen exgigenn del agente patogg—in
no que se snspechfﬁ Fu? actinobacillus~-actinomicetos, el cual fu§ encontrado en
el perro mascota de la familia. Se efectuam_ﬁn pruebas de funcip’n monoc:{tica y
de los niveles de suero de anticuerpos s!éricos cantra el actinobacillus-acting
micetos, estos estudios fuerfﬁn efectuados antes e lnmediatamente despu;és del
tratamiento.

Se observfi mlcroscppicamente la placa dental sublingual en los pacientes
con este sfndrome, as{ como en los demds mlembros de la familia incluyendo al
perro. También se reportd que, el mejor tratamiento es:-la extraccién de todos
los dientes, utilizando antSbigiticos y dejando a los nifios desdentados por un
tiempo, antes de que la prgixlma denticigSn aparesca. Esta modalidad de trata-
miento fu‘é mejor para asegurar que no hubiese supervivencia de micro-organis-
mos patoldgicos en sus perfodos criticos.

Ourante un perfodo de cada mes se observé en el estudio, la remisidn de
la periodontitls rapidamente destructiva as.I como la disfunsisﬁn monnc:(tica en
estos paclentes, esto ocurrid concomitantemente a la erradicaclén del actinoba
ciliun-actinomicetos en la famiua. 15 meses despues de este trstamiento, aun
no hab{a muestras de periodontitis o de infeccién con el actinomicetos.

Actualmente se discute y se cuestiona la legitimidad de definir el s.indr_q
me como una entidad patoldgica.

Para ambos niffos el tratamiento fué a base de tetracicllna en un periodo
de dos afios con una dosis de 15 rng/kg/cl‘Ia y aunado bajo un rggimen metiiculosn
de higiene en el hogar, en el cual los padres estuvieron involucrados, y tam-
bién una profilaxis profunda semanalmente, asi como enjuagues de diglucosado
de clorexidina al 0.2% 2 veces por dIa. Las ultlmas extracciones indispensa-
bles f‘uerén efectuadas con una cuvertura antibldtica adicional, hasta llegar
8 un gramo de tetraciclina diario por 10 d.Ias .anluyendo el dlfa de la extracc
cilén; al mismo tiempo se le administrt_i al perro un tratamiento de espiramici-
na con metronidazol durante 14 d.Ias, despufés de los cuales se mantuvo dentro
de la casa (encerrado), para evitar posibles contagios.



CONCLUSION

Al concluir mi tesis y de acuerdo con los conceptos menclonados en el desa-
rrollo de la investigacidn, se debe considerar a las enfermedades periodentales
infantiles, como un reto para el udontplogo, ya que no solo debe aliviar al pa-~
ciente sino a prevenir y erradicar factores posibles que posteriormente generan-
una aysencia total de la denticlén

En la actualidad y de siempre debe existir un enfoque mf‘is profundo a la pre
vencign de las inflamaciones ginglvales, haclendo hincapl.é principalmente a la -
nifiez, conservando as{ la salud bucal porque los nifias de shora son el futuro —-
del mafiana. La mayor:{a de las enfermedades inflamatorias son causadas por la --
acumulacl§n de ..dasechos gravemente infectados en las superficies dentales, y el
margen gingival, por lo tanto es de suma importancia que en un consultorio den--
tal,' el principal objetivo del profesional sea la prevenclgSn.

Durante el cursc de mis estudios he notado que los pacientes desconocen t§c-
nicas adecuadas de cepillado, lo cual es totalmente pernicioso. En la presente -
expnsicién se deduce la importancia de informar al paciente, la necesidad preva
lente de una prevencipn y tratamiento conservador del control de placa, valoran-
da "5.1 su aparato masticatorioc y prestf’mdonos su colaborsci{Sn con generosidad.

Es tamhigin indispensable realizar un diagnﬁstico acertado paraelegir la tera
pia adecuada, y obtener el §x1tu en nuestra 1ntervenci§n. Bajo tales evidencias
voy a aplicar el control de placa, a todos mis pacientes durante el ejercicio de
mi carrera, confurﬁ\andu investigaciones, principios bz.isicos de higiene, tgcnlcas
pl_éticas, pericia y motivacién, f.sta actitud no solo contribuitf’l el .éxlto en la
prevenci§n sino que tamblén traer{a contenido, satisfacclgﬁn y vivenclas experimen
tales contundentemente a mi vida profesional, lo que conlleva a alimentar mi es-
pirftu y obtener satisfacciones.

Como profesionista debo responder con esfuerzo a los avances de las técnicas
de la Experlmentacién actualizada, y los equipos cient.ificos que cada vez son --
m‘és sofisticados y precisos, gue benefician mejorando nuestra préctica diaria, y
por ende la salud de nuestros pacientes, evadiendo as‘I la mutilacign del aparato
estomatognético.



RESUMEN

Periodonto.- Es el conjunto de tejidos de soporte, revestimiento y protec
ci:Sn al diente. Los componenetes del periedonto son: Enc.Ia, ligamento periodon
tal, cemento y hueso, su importancia del periodonto consiste en mantener el
equilibrio de las estructuras entre la enclIa y las estructuras de soporte; la
fi.mc.lpn del periodonto es la insetcigin del diente a su alveolo, resistir y re-
solver las fuerzas generadas por la masticaciﬁn. mantener la integridad del
diente,y sirve como defensa contra las influencias nocivas del amblente exters
na.

La cavidad bucal.- estg cubierta por una mucnsa‘continu.éndose de adelante ha-
cia atras, esta mycosa se divide en. masticatoria, especializada, y de revesti
miento.

La enc:[a es la parte de la mucosa bucal que cubre las apofisis alveolares
y rodea al cuello de los dientes; La enclia normal infantil es de color rosa p_é-
lido firme y mds unida al hueso alveolar. El tejido conectivo de esta encia con
tiene un sistema de haces collégenas llamadas fibras ginglvales, y son: Fibras
cresto gingivales, fibras circulares, fibras dentoperiosticas y fibras transep-
tales. La funcién de estas fibras es mantener la encfa marginal adosada al dien
te, proporcionar la rigidez para spportar las fuerzas masticatorias, adherir la
encia libre con el cemento de la rafz.

La enc;a se divide en enc;a marginal o libre, enc.:[a insertada y enc_Ia interden-
taria.

€1 ligamento perlodontal es el tejido conectivo que rodea la ra.iz y la une
al hueso, siendo una continuacigin del tejido conectivo de la enc:{a, hlstolg‘xgi-
camente hablando el ligamento est.a' constituido por fibras col?genas llamadas
tamhi.én fibras principales, y se clasifican en: Transeptales, cresta alveolar,
horizontales, oblicuas,y apicales; cada una con su func:l‘6n especifica, Otras
fibras del ligamento son las eldsticas, y oxital?nicas, la funcir'jn principal del
ligamento es mantener el diente en el alveolo.

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa ex-
terna de la ra.Iz ar\at§m1ca de los dientes, es més amarillo que la dentina, de
aspecto pgtteu y superficie rugosa, existen dos tipos de cemento camo:son el
cemento acelular gque estf’i orientado hacia el cuello dentaria, y el cemento ce-
lular que se encuentra en la porcigin apical; ambos cementos son de poca dureza
la que aumenta con la edad en variaciones considerables en los nifios, este ce-



mento comprende dos tipos de substanclas y son: Org:énicas; que estan formadas
por fibras colﬁgenas y precolagenas,

y las substancias inorganicas que estan formadas por hidroxiapatita, calcio,
magnesio. y fosforo.

La principal funcigin del cemento es contribuir mediante su crecimiento a la
erupcigﬁn, formar cementc joven y anclar al diente.

Hueso alveolar.- Es la parte de los maxilares que rodea .‘{ntimarnent:e al
diente, formando los alveolos dentarios, est‘é constituldo por hueso esponjoso
y la pared del alveolo adyacente al ligamento periaodontal es delgada y deosa
llamada placa cribiforme, su principal runcign es la de sosten.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODDONTAL

Es muy complejo hablar de la etiologia de las alteraciones periodontales
apn siendo el m§s simple padecimiento no se puede definir un solc factor.
La clasir’icacildn de los factores eticl_ﬁgicos de estos padecimientos son loca-
les como: predisponentes, de tipo dentarlo, de herencia y sist.émlcus como: Dis
crasias, disbetes, deficiencias nutricionales, factor psicosom.ét:lco, factor
infeccioso, trastornos endocrinos ete.

HISTORIA CLINICA

La historia cl:fnica es de gran importancia para el profesional, porque
de esta manera se obtienen datos a través de un cuestionamiento con el pacien--
te, para formular un buen dlagnléstico y tratamiento.

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

Las enfermedades del periodonto son comunes y causan en el adulto la pESr-
dida de m_és dientes que cualquier otra enfermedad,.la clasificaci§n de diferen
tes enfermedades es un poco dif_fcll porgue casl siempre comienza como una alte
racigﬁn localizada menor y si no es tratada avanza en forma gradual hasta que
el hueso alveolar se reabsorbe y el diente se cae. Asimismo una serle de facto
res Irritativos, locales y situaciones org.énicas subyacentes que son .capaces
de modificar el curso de la enfermedad.

Para distinguir y clasificar las enfermedades debemos tomar en considera-
cign varios factores como: Localizacidn, duracién, extensidn de la lesidn, ma-
nifestaciones clinicas, etiologia, caracter{sticas patoldgicas y naturaleza de
la reaccién ‘el tratamiento.

E1l conocimiento creciente de la enfermedad gingival.en nifios, es motivo



para informarse acerca de los primeros per;odus de la enfermedad periodontal,
porque ésta afecciﬁn en el nifio puede progresar y porer en peligro el perio-
donto en la adolescencia o la vejez.

Cuando se presenta el desarrollo de la denticig’ln se producen en la encga
cambios relacionados con la erchigin de los dientes permanentes, por ella es
Importante reconocer estos cambios flsiol_égicos y saber diferenciarlos de la
enfermedad que acompafia a la ﬂupcip’n. En este desarrollo la enc.Ia presenta
un abultamiento firme, algo pgil.ldo en el contorno de la corona al momento de
erupcionar, formﬁndose el margen gingival y el surco siendo edematoso redon-
deado y levemente rojizo.

Los camblos trauméticos se presentan en dientes primarios en diferentes
condiciones; la reabsorc.lgin, los dientes primarios y los huesos debilitan el
soporte pericdontal, de modo que las fuerzas funcionales de la ocluslgﬁn son
lesivas para los tejidos de soporte.

Desde el punto de vista microscgﬁpico los cambios traum.éticos menos graves
son: isquemia e hialinizacigSn del ligamento pericdontal, habiendo necrosis en
la 1esi§n avanzada. La lesnlin inflamatoria en el nifio se limita a las partes
mfss blandas de la encga, es decir en la pared gingival no insertada pero adhe-
rida, el proceso es més o menos nftidamente separado del resto de la enc'Ia por
la parte de su corion,

Existen aspectos bacterianos en una inflamacién gingival como la placa
bacteriana, la cual se puede ver y localizar clinlicamente mediante substancias
revelantes. En la placa bacteriana, los calculos sublinguales, y supragingiva-
les y el exudado gingival, se han encontrado substancias macromoleculares ta-
les como particulas de carbon, tetraciclinas,.fluorescinas, albumina, actuando
en la contx‘ibucilén de los exudados potencialmente lesivos.

Las materiales macromoleculares abandonan 10s vasos sanguineos y finalmen
te aparecen dentro de la bolsa. El flbtinr_ﬁgeno, la albumina y los exudados vas
culares son llevados a la bolsa y al margen gingival participando en la forma-
cidn de placa.

DIAGNOSTICO

Es de suma importancia para llevar a cabo un tratamiento, y consiste en
reconocer las caracterfsticas clinicas y radiogrdficas de las diferentes enfer
medades, requiere tambifén de un entendimiento del procesc lesivo subyacente y
su etioluglia haciendo una evaluacig'nn del paciente, por medio de una historia
dental culdadosamente examinada, valorando el estado patolgﬁgicu del periodon-



to, bolsas periodontales, movilidad dentaria, examenes radlugr.éflcns y existen~
cia de placa.

La prevencifin consiste en la accn.in y efecto de prevenir anticipadamente
la enfermedad periodontal. ta evaluach.Sn de la poblacién sefiala la urgente ng
cesldad de una urientacigﬂn sobre la prevenci§n. Es importante sefialar que la
base filosgifica de un odontsilogo, cambie de “predominante restaurativa a predo
minante preventiva®, es recomendable tambifén efectuar un control de placa jun-
to con tgﬁcnlcas de cepillado, higiene bucal, seda dental, substancias revelado-
ras y otros elementos auxiliares como medida de prevencip’n, para evitar la en-
fermedad periodontal y otras. Porque el principal ebjetivo del ndontrﬂgo-es
mantener la cavidad oral en buenas condiciones de salud. )
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GLOSARIO

1.- Bricomanfa.- Hébito morboso de rechinar los dientes, bruxismo.

2,- Col.- Es la depresigﬁn localizada en piezas posteriores, esta firea est§ for-
mada entre una papila vestibular y una lingual y no es queratinizada;
al hacer una extraccig‘m desaparecen las papilas y esa zona se querati
niza.

3.- Coridn.- Membrana, piel, cuero.

4,~ Clonus.~ Serie de contracciones r.Itmlcas e Involuntarias, determinadas en

un musculo o grupo muscular por la extenslgin brusca y pasiva de
sus tendones. .

5.- Diastema.- Espacio interdentario, particularmente el espacic entre los cani

nos y los dientes laterales en las arcadas superior e inferior.

6.- Dieta blanda.- Es la que incluye un regimen de alimentos no irritantes y es

timulantes.

7.~ Demulcente.- Alagar, acariciar.

8.~ Desmosoma.- Engrosamiento en el centro de un puente intercelular

9.~ Emolientes.-Agerite o sustancia medicamentosa de uso externo que tiene la

accign de relajar y ablandar las partes inflamadas.

10.- Epulis.- Tumor de la enclia; especialmente el tumor fibromatoso o sarcomato

so del periostio del maxilar.

11.- Fenotipicas.- Conjunto de propiedades manifestadas de un organismo, sean o

no hereditarias.

12.~ Fenestracnjn.- Accisin y efecto de perforar o practicar aberturas.

13.- Fulerum.- Centro de rotacign del diente, cuando hay enfermedad periodontal

el fulerum var;a porque el diente est§ en constante movilidad.

'14.- Hemiparesia,- Paresia de una mitad del cuerpo.

15.- Hiperqueratosis.- Hipertrofia de la capa csirnea de la piel, o cualquier en

fermedad cut.énea caracterizada por ella.

16.~ teucoplasia.~ Lesigin caracterizada por manchas blanqueeinas planas,’ ligera

mente elevadas y de tacto algo Ia‘spern en la mucosa oral.

17.- Dttoqueratinizacifﬁn.- Mucosa con una capa queratinizada de espesor normal.

18.- Paresia.-~ Paralisls ligera o incompleta, demencia paral;f.t:.lca o paralisis

general.

19.- Psoriasis.bucal.-~ Leucoplasia.

20.- Resilencia.- Propiedad de la Ent:i[a que vuelve a su lugar por medio de las

fibras gingivales.
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