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CAPITULO

ANATOMIA E WISTOLOGIA DEL PARODONTO



L IGAMENTO PARODONTAL.

Es una estructura formada por tejido conective que so
encuentra circundando la raiz dental, uniéndola al alvéo-
lo 6seo. Tiene un desarrollo a partir del saco dentario-
(tejido conectivo fibroso) que rodea al giérmen dentario -

en desarrolio.

Sirve o os un ligamento suupunsorio para el diente,
Sus ulementos celulares constitutivos son libroblastos, -

cemontoblastos, osteoblastos, osteoclastos. Los haces de

fibras de coldgena que lo constituyen son elementos tisu-
lares principales del ligamento, van desde el cemento has
ta la pared alveolar, o través de la cresta del tabique -
intermedio hasta el cemento del diente contiguo, & hasta-

el espesor del tejido gingival. No hay fibras elasticas-

en el ligamento, hay una aparente elasticidad que se va a
deber a una disposicion de los haces de fibras principa--

les, que siguen una direccion ondulada desde e! hueso hag

ta ¢l cemaento, lo cual permite algunos movimientos |ige--

ros de los dientes durante la masticacion.
La existencia del plexo intermedio y su significado -
en la rearganizacidon de lan ibras, explican que la aposj
Le . . .
cion ininterrumpida del cemento sirve principalmente para

mantencr la vitalidad, Sus fibras son elementos de colé-

gena que cestan dispuestas on haces en un recorrido ondula
do y se dividen en:

1).~ Ligamento parodontal o gingival.

2).~ Ligamento traseptal o interdentario.

3).- Ligamento alvéolo dentario.



Las fibras del {igamento parodontal unen la encia al-

cemento, dirigiéndose hacia afuera, desde el cemento ai -
espesor de las encias |ibre y adherida.

E! ligamento traseptal conecta los dientes contiguos;
corren desde el cemento de un diente, sobre lo crostae del

alveoto, hasta ¢l cemento del diunte contiguo.

£1 ligamento alvéolo dentario une el diente al hueso-

del aiveolo, y consiste en cinco grupos de haces:

@) Grupo horizontal, dirigiéndose sus fibras en dngu-

fos rectos con relacion al eje longitudinal del

diente, desde el cemento hasta ¢l hueso alveolar.

b) Grupo traseptal, sus fibras se extienden interpro-

ximadamente sobre la cresta alveolar y se incluyen

en ¢f cemento del diente vecino.

c)

Grupo oblicuo, este grupo us el mas numeroso, cons

tituyen la proteccion principal del diente contra-
|
las fuerzas masticatorias, y tiene una extensidn -

oblicua desde el cemento hasta la cresta alveoiar.

d) Grupo de la cresta alveolar, estas fibras se diri-
gen oblicuamente o irradian desde la cresta del

proceso alveolar y se unen por ai mismas a la re--

gion cervical del cemento, equilibrando el empuje

coronaria de las fibras man apicales.

Sus funciones son:

1.- DE SOPORTE

2.~ PROTECTORA »
3.~ FORMATIVA o . ,
4.~ SENSITIVA Y NUTRITIVA




La funcién de soporte ea la de mantener la relacidn -

del diente con los tejidos duros y blandos,

La funcidon de proteccion e¢s limitar los movimientos -

masticatorion del diente y proteccidon a los tejidos en -
los sitioa de la presion que ae efectia mediante fibras -
dol tejido conjutivo.

La funcion formativa es ejecutada por cementublastos-
y amteoclastos necesarios pars la claboracidn de cemento-
y hieso, y por los fibroblastos que forman las fibpas del

| igamento. Participando en la formacidén y absorcidén de -
esos tejidos.

Las funciones de tipo sensitivo y nutritivo provee de
elementos nutritivos al cemento, encia y hueso por medio-

de los nervios y vasos sanguincos del

| igamento parodon--
tal.

Esta inervacidn confiepe sensibilidad propioceptiva
y tactil.

Debido a cambios en las fuerzas funcionales y a movi-
mientos eruptivos y de desplazamiento de los dientes, apa
recen modificaciones en la disposicion estructural del

i
gumento durante toda la vida.




CEMENTO.

Es un tejido mesequimatoso calcifado que forma la ca~

pa externa de Ja ratz anatomica. Comienza en la regidn -

cervical a nivel de la unidén cemento-esmaltica y termina-

en el vértice. Su dureza es menor que la de la dentina;-~

de color amarilto claro, sin brillo y mas obscure lo dia-
tinguen del esmalte. Es el modioc de unidon para las fi- -

bras que unen al diente con las estructuras que lo rodean

Existen dos tipos de cemento:

Acelular o primario compuesto de una matriz interfj--
brilar calcificada y fibras colagenas., Este contiene
dos tipos de fibras colagenas; fibrillas de Sharpey o

fibroblastos y grupo producido por cementoblastos.

Celular o secundario de la misma composicidn, menos -
calcificado siendo mas comin en la mitad apical.

Esta formado por:

Del 45 a! 50 ¥ - contenido organico-fosfatos de Ca. -
Hidroxiapatita.

NDel 50 al 55 % - contenido orgdnico-complejo de pro--
teinas y carbohidratos, y muco-poli-

sacaridos neutros y acidos,

En la union omalocementaria existen tres tipos de re-
laciones del cemento:

De 60 a 65 ¥ -~ cubpiendo esmalte

30 %4 - unidn de borde a borde

NDe 5 al0 % -~ cemento y esmalte no se ponen en con--

tacto.




Suys funciones son:

1.~ Anclar el diente al alvedlo 6seo por la conexidn de
las fibras,

Contribuir mediante su crecimiento, a la erupcidn -

ocluso-mesial continua de los dientes.

3.~ Compenuar,mediante su crecimiento la pérdida de -
sustancia dentaria conmecutiva al desgaste oclusal.

El depésito de cemuonto sigue aunque el diente ya haya -

eprupcionado, hasta poncrse en contacto con sus antagonistas

funcionales y durante toda la vida. En contraste con la re-

sorcién alterna y neoformacién del hyaeso, ¢l cemento no se-

absorbe bajo condiciones normalos. Cuando una capa pierde -

vitalidad o envejece, ol tejido conjuntivo periodontal y

los cementoblastos deben producir una nueva etapa de cemen-

to sobre la superficic para conservar intacto el aparato de

.z
union.

Esta aposicidon de nuevas capas de cemento representa el

envejecimionto del diente como 6rgano. Teniendo el diente -

la odad de !a (ltima capa de cemento depositado en su rafz.




HUESO.

Maxilares superior e inferior, ap6fisis alveolarp.

Al comenzar el segundo mes de la vida fetal ul ¢ranco -

estd formado por tres partes:

1.- €l condocranco, que ca cartilaginoso y comprende fa

baso del cranso con las capsulas dtica y nasal.

2.- El doasmocranes, de tipo membranoso, que forma las -

parodes laterales y el techo de la caja cerebral.

3.~ La parte perpendicular o visceral del craneo, forma

da por los bastonces cartilaginawos esqueléticos de

los arcos branquiales.

Los huesos de! cranco se desarrollan ya sea por osifica
cion endocondrial, sustituyendo al cartilago, & por osifica

cidn intramembranosa en el mesénquima.

Los huesos endocondrales son los de la base de! craneo;

el etmoides, el cornete inferior; el cuerpo, las alas meno-

res, la porcion basal de las alas mayores y la placa late--

ral de la apdfisis pteringoides del esfenoides; la porcidn-
petrosa del temporal, y las partes basilar, lateral e infe-

rior de la porcidén cscamosa del occipital.

Los huesos: frontales, parietales, porcion cscamosa y -

timpanica del temporal; partes de alas mayores y la placa -

media de la apofisis pterigoides del csfenoides y la parte-
. .. .

superior de la porcion escamosa del occipital, se desarro--

1fan en ¢l desmocranco.

Todos los hucmos de la parte superior de la cara se de-
sarrollan por osificacidn membranosa, en su mayor parte cer

ca del cartilago de la capsula nasal.



Ef maxilar supcrior esta representado por dos huesos ho

mologos, el maxilar propio y el premaxitar. LI Gltimo ques

es un hueso separado cn la mayor parte de los animales, pop
ta los incisivos y forma

y el borde de la

la parte anterior del paladar duro

abertura piriforme.
Lo composicion del maxilar superior por ol premaxilar y c¢l-

maxifar estd indicada por la fisura incisiva, que se ve

bien en cranecos jovenes, sobpe el paladar, extendidéndose

desda ¢l foramen incisivo hasta el alvéolo del caninu,

El maxilar inferior hacoe su aparicidn como estructura

bilateral cn la sexta scemana de

una placa delgada do hueso,

la vida Fetal on forma de -
lateral ¥y a cierta distancia en

Durante toda la vida fetal, ¢l maxi
lar inferior es un hueso par.

relacidon al cartilago.
Los maxilares inferiofes de-
recho e izquierdo estdn unidos en la linea media por fibro-

cartilago, a nivel de la sinfisis mandibular., Casi al fina
lizar el segundo mes de la vida fetal, tanto el maxilar su-
perior como el maxilar inferior forman un surco que se abre

hacia la superficie de la cavidad bucal. En este surco es-

tan contenidos los yérmenes dentarios, que incluyen también

los nervios y los vasos alveolares. Paulatinamente se desa

rrol fan tabiques dscos entre los gérmenes dentarios vecinos
\ . . Lo
y mucho tiempo despuis ¢l canal mandibular primitivo sec se-

para de las criptas dentarias por medio de una placa hori--
zontal de hueso.



HUESO ALVEOLAR.

Capa dsea que rodea al ligamento parodontal,

Un punto importante en la formacion, osificdvidn y pos

terior evolucion del hueso alveolar es que viene regida por
el parodonto, y es una avanzado fase de la evolu¢idn dental,
se diferencia una nueva zona como un tercer estrato denomi-
nada zona ostedgena quu formapra el hueso atveolanr, siendo -

muy rics en vasos como o oa toda zona en que se desarrolia
hyoso.,

La apofisis alveolar, ea parte del maxilar superior y -

del maxilar inferior, que forma y sostiene los alvéolos de-

los dientes; se desarrolla unicamente durante la erupcion -

de los dientes, Durante el crecimiento, parte de la apafi-

sis alveolar se incorpora gradualmente en el cuerpo del ~ -

maxilar supertor y del maxilar inferior, mientras que crece

a ritmo bastante rapido en sus bordes |ibres.

Como consccuencia de la adaptacién a la funcion, se dis

tinguen dos partes de la apdfisis alveolar: la primera esta

formada por una lamina delgada de hueso que rodeca la raiz ~

del diente y proporciona fijacion a las fibras principales-

del |igamento parodontal. Este es el hueso alveolar propio.

La segunda parte es la que rodea al hueso alveolar, propor>
cionando apoyo al alveolo y se llama hueso alveolar de so--

porte. Que a su vez estd constituido por dos partes:

1.- Hueso compacto o laminas corticales, que forman las
laminas vestibular o bucolabial, y laea laminas bu--

¢al o lingual de los procesos alveolares.

2.~ Hueso csponjosc, entre estas plocas y el hueso al-~

veolar propio; consiste en travéculas reticulares, -

%



y es el hueso de sostén,

El tabique interdentario consta de hueso de sostin ence
rrado en un borde compacto.

Las laminas cort:.cales, en continuidad con las capas -
compactas de los cuerpos de los maxilarus superior o infe--

rior son generalmente mucho mas delgadas en el maxilar su-

perior que en el inferior; mas grucsos en la regidn premo--

lar y molar del maxilar inferior (lado bucal). En ol maxi-

lar superjor la lamina cortical oxtorna csta perforada por-
muchas aberturas pequefas a través de las cuales pasan los-

vasos sanguineos u |infaticos.

En el maxilar inferior el hueso de soporte es frecuente
mente muy delgado, no se encuentra hueso esponjoso y la la-
mina cortical estd fusionada con ¢l hueso alvecolar propio.
En esas zonas sobre todo en las ragiones premolar y molar -
del maxifar superior,

son bastantes comunes los defectos en

la pared alveolar externa. LEsos defectos donde se fusionan

los tejidos parodontales y fa mucosa que los cubre no inter

fioraen en fa union firme y la tfuncion del diente.

L.a forma y los contornos de la cresta dal tabique alveg

lar en la radiografia, dependen de la posicion de los dien-

tes adyacentes. En una boca sana la distancia entre la - -

unién cemento-esmalte y el borde |ibre del liueso alveolar -
propio es bastante constante,

£l tabique interdentario se compone do hucso espon,joso-
limitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos-

y las tablea corticales vestibular y lingual. Este tabi-

que al igual que el interradicular contienon los canales -

10,



perforantes de Zuckerkandl y Hirschfeld que albergan las ap

terias, las venas, vasos | infaticos y nervios interdenta- -

rios e interradiculares,

Histologicamente las laminas corticales estan {ormadan~-

por laminillas longitudinales y sistemas Haversianos,

l.a estructura interna dul hucso c¢sta adaptada a las - -
fuerxos mecanicas. Cambio continuamente durante ol ¢reci-«
miento y la alteracion de las fuerzas funcionales [n loa-

maxilares los cambios wstructurales se correlacionan con el
crecimiento, erupcidon. movimientos, desgaste y caida de los
dientes. Estos procesos son posibles.debido unicamente a -

la coordinacion de las actividades destructoras y formati--
vas.

Los osteoblastos son células especializadas que tienen-
como funcion eliminar el tejido dseo viejo o hueso que ya -
no esta adaptado a las fuerzas mecanicas, mientras que otra

vez los osteoblastos producen hueso nueva.



MUCOSA BUCAL - ENCIA

La mucosa bucal! estd formada por encia y mucosa que cu-~
bre el paladar duro o mucosa masticatoria; y el dorso de la
lengua que esta cubierto por una mucosa especial {zada.
ENCIA.

La

encia cs parte de 1o mucosa bucal que cubre los pro-

cumos alveolares de los maxilares y rodea los cusiios de
los dientes.

Estd sometida o fuerzas de friccidn y presidn
\
durante el proceso de la masticaciéon. En la cara palatina-

continlla imperceptibiomente con la mucosa palating.

Divisiones morfolbgicas:
|

1.- Encia insertada o adherida.

2,- Encia libre o marginal.

3.~ Encia papilar o interdentaria.

La encia insertada estd demarcada de la mucosa, laxamen

te anolada y movible por la unidn mucogingival y por la Ii-

nea del surco gingival libre. En la cara lingual del maxi-

lar inferior termina en la union con la membrana mucosa que

recubre ¢l surco sublingual en el

piso de la boca. La par-

te palatina de esta encia, se¢ une imperceptiblemente con ta
mucosa palatina, de igual

firmeza. Por lo genera! no hay -

linea divisoria clara en el paladar, porque la mucosa del -
paladar diro esta querotinizada y se halla fFirmemente unida
al hueso y por lo tanto asta fija.

Se usan denominaciones do encia cementaria y encia al--

vaol ar para designar diferentes porciones, segin sean sus -

droos do insercion. Presenta ancho variable .en diferentes-

pcrso?as y en diferentes zonas de la misma. Es mds ancha -

12.



en los dientes anteriores de 4 o mas milimetros; en ol lu-
gar de los segundos y terceros molares, llega a tener 1mm.

de ancho y a veces no llega a existir. Su punteado tiene-

aspecto de cascara de naranja; puede ser fino o grueso, va

riando de una persona a otra y segin la edad y ! soxo.

La encia libre o marginal, os la parte coranaria no in

scrtada que rodea al diente y forma ol surco gingival.

TEan una profundided, e¢n estado de salud, de 3nm. o menos

La encia interdentaria o papilar, ocupa el vspacio in-

terproximal que eata situado debajo del area de contacto -

dentario. Se divide en dos papilas y el col que es una de

presion que conecta las papilas y ostd adaptado a la forma

de! &rea de contacto interproximal, En dientes anteriores

estas papilas forman una estructura piramidal simple. En-
los dientes posteriores tiene forma de cufia. A medida que
la encia se retrac, las papilas interdentales presentan

vertientes en direccion coronaria y forman una cresta.

En
caso de diastemas, ¢! tejido interdentario no tforma una -
cresta sino un reborde romo o una superficie concava.

La mucosa gingival y alveolar estan separadas por una-

featoneada, o union mucogingival. La mucosa alveolar es -

delgada, cstd unida laxamente al periostio por tejido

con-
Juntivo laxo.

Es roja, lisa y brillante; es movible y pun
teada.

Las caracteriasticas clinicas do la encia son:

1.- Color. Rosa coral dependiendo det espesor varia--

bie del cstrato cbrneo, grado de irrigacidon, quera
tinizacion de! epitelio, presencia Je células  que

contienen coloracidn del individuo (relacionado -

con la pigmentacidn cutlnea).

13.



2. - Contorno. Depende de la forma de los dientes y

su al ineacion en el arco. localizacidn y tamafio

del arcea de contacto proximal y de las dimen--

siones de los nichos gingivales, Con la edad -

las papilas sc atrofian levemonte; en personas-

mayores el contorno es redonduado y muy puntia-
gudo.

3.~ Consistencia. Firme y vesilante y la parte ine

sertada Firmemente unide a low dientes y hueso-
1

alveolar subyacante. La naturaleza colagena de

la lamina propia y su contiguidad al mucoperios
tio del hueso alveolar determinan la consiaten-

cia firme de la encia insertada y las fibras -

gingivales a la firmeza del margen gingival.

4.~ Textura.superficial. Es yn punteado de diver--

sos grados, en la superficie vestibular de la -
encia insertada.
te,

En la oncia marginal no exis-
La Forma y extensidn del punteado varian -~

de una persona a otra en difercntes zonas de la

misma boca, siendo menos prominente en tas su--

perficies linguales que on las vestibulares.

Varta con lo edad. HNo existe en la lactancia,-

aparcce on algunus niflos entre los 5 afios; con

la odad adulta aumenta y en la vejez comienza a

. .
desaparccer. Es uno caracteristica de la encia

sana y la roduccién o perdida del punteado indi

can enfermedad gingival.

Sus fibpas gingivales son un sistema de haces colage~

[}
nas del tejido conectivo, densamente coldgeno de a encia
marginal. Sus funciones son: mantener la encis marginal-

firmemente adosada al diente, proporcionando rigidez para



soportar las fuerzas de la masticacidn, sin ser separada

de la superficie dentaria, uniendo la encia marginal i~
bre con el cemento de la raiz y la encia insertada adya-~

cente. Y estas fibras estan dispuestas en los siguien-~

tes grupos:

Grupo gingivodental o |igamonto gingival.

Se extienden desde ¢l gemento inmediatamente debajo-

de la adherencia epitelial hacia el epitelio gingi--

val. Son fibras da las superficies vestibular y lin

gual, dirigiéndose desde el cemento en Forma de aba-

nico hasta la cresta y superficie externa do la en--

cia marginal y cerca del epitelio. Se extienden so-

bre la cara externa del' periostio del hueso alveolar

vestibular y lingual y termina en la encia insertada.

Grupo circular,

Son fibras que rodean al diente y se entrelazan. Es

el grupo mas numeroso,
Grupo traseptal o |igamento interdentario.

Son fibras horizontales que unen al cemento de los -

dientes contiguos. Situadas inmediatamente por enci
ma de la cresta del hueso interdental.

Grupo alveologingival.

Nace en la cresta alveolar y se insertan coronaria--

mente en la lamina propia.

Fibras dentoperiosticas.
Se extienden desde el hueso alveolar hacia el diente
o sea, van desde el cemunto hasta el periostio de la

cresta alveolar y de log superficies vestibulares.

Su irrigacion se deriva principalmente de las ramas-

de las arterjas alveolares que atraviezan los tabiques ~

15.¢



interdentarios, perforan la creata alveolar en los espacios

interdentarios y terminan en la encia, irrigando la papila~

interdentaria y las zonas vecinas de la encia bucal y lin--

gual. Otro aporte vascular de la encia proviens de los va-

sos peridsticos que nacen de las arterias |ingual, bucciona

dora, mentoniana y palatina. Los vasos terminalus de ambas

fuentes sc anastomosan,

la linea divisoria entre las encias libre y adhorida, -

es la muesca gingival |ibpe que corre paralelamente al mar-

gen y no siempre es visible a nimple viata.

Sue desarrol la-
a nivel del

surco gingival o a veces en un nivel apical en

profundidad en diversos dientes de la misna boca, asi como-

en areas diferentes alrededor de un mismo diento.

El surco gingival es un surco poco profundo que aparece

entre la encia y la superficie dentaria y quo se extiende -

al rededor de su circunfercncia. Estd limitado por la super

ficie del diente en un lado y por la encia {ibre por el - -

otro, su fondo se encuentra donde la fijacidon epitelial se
separa de la superficie del diente. Bajo condiciones norma
les, la profundidad varia desde .cerca de O mm. hasta 6 mm.

y el promedio es de 1.8 mn,



ADHERENCIA EPITELIAL.

La adherencia epitelial es una pequeia, delicado y fina
estructura que sc¢ encuentra situada en la parte min apical -

!
dol intersticio gingival, en la parte mas coronal dol |iga=~

monto parodontal y rodea al diente. Sirve para mantener -

unido al diente (esmaltu o cemanto) con la encia (intersti-
ciuv gingival).

tsta adhesidn se lluva a cabo por medio de: mucupolisa-
caridon {(sustancias altsmente psgajosas), por las fuepzas —
de Van der Walls (que actian a manera de dipolo), también -

por tripletes de . puentes tricalcicos, y por hemidusmoso~
mas.



CAPITULO 1}

COMPARAC{ON ENTRE EL  PARODONTO ADULTO
Y EL PARODONTO EN NINOS Y ADOLESCENTES.



Exiaten algunas variaciones en los tejidos parodontales
a medida que se desarrolla la dentadura.

.o
Normalmente en el adulto, la encia clinicamaente es de -

color rosa palido o coral. resiatente y fFirmemente unida al
hueso alveolar subyacente y s¢ oxtiende hacia los espacios-

proximales para terminar on un borde redondeado justo por -

debajo del punto de contacto.

En ol nifio la encia prowenta una variedad de aspectos -
clinicos a medida que se dusarrolla la dentadura,

Es de co
lop posa palido

(en dentadura comp)ectamente temporaria).

Es firme y de aspocto mas bien liso que graneado; la super-

ficie es blanda y aterciopelada con irregularidades superfi

ciales denotando un punteade cuando son mas pronunciadas, -

esto es obsorvable en niflos de tres afios de edad y a los -~

diez afios, cuando ya erupcionaros piezas dentales permanen-

tes, la encia pruesenta punteado.

De color mas semejante al color de la piel, que a la de

los labios y deberd estar firmemente unida. Y de color ro-

iiza y blanda durante las modificaciones sufridas durante -

la erupcion de foa dientes permancntes.

La mucosa alveolar es rojiza, unida laxamente al hueso-

Esta de
marcada respecto de la encia adherida por la unidn mucogin-
gival,

subyacente por intormedio de una mucosa abundante.

epitelio muy delgado y no queratinizado.

La profundidad de la hendidura gingival en los dientes-
an erupcion y en las dentaduras permonentes jovenes se en--
contrd mayor que la de los adultos.

En e} adulto sano. la encia marginal, posce un borde en



forma de filo de cuchillo; durante ol perfodo do orupcidn -
)

en el nifio, las enclas son més gruvsas y tienen bordes re--

dondeados. La forma de las papilas gingivales en la {nfan--

cia estd determinada fundamentalmente por la prosencia o ay
sencia de espacios entre los dientes; cuando faltan estos,
las papilas tienden a conformarse a la anatomia del espacio

intapproximal y més hacia el aspecto en filo de cuchillo.

l.a fuerza gingival en las dentaduras primarias se ex- -
tienden Imm. o menos do la protuberancia de la pieza dental.
Viene siendo una fosa limitada por el diente por un lado, y-
por un gran volGmen de tejido gingival duro y eléstico por -
el otro lado. Los mérgenes son redondecados y agrandados, orj
ginados por la hiperemia y el cdema normal, que acompafia a ~
la erupcién. Los margencs adoptan la forma de la corona sub-

yacente que puede ser muy prominénté en su porcidn cervical.

El ancho de la encia insertada varia cntre | y 6mm. en -
la denticién primaria y entre | y 9mm. para la denticidn per
manente. La zona mas estrecha de¢ esta encia, se encuentra en
la regidn de primeros premolurua)uupcriorﬁs ¢ inferiores. Es

firme, punteada, bien fijada al hueso y en si muy ancha.

En la parte interdentaria, principalmente ¢n las zonas -
de incisivos y caninos; casi siempre se encuentran diastemas
los cual¢s estan ocupades por tejido interdentario. Estos te
Jjidos no se encuentran con la zona del molar temporario o del
primer molar pcrmanente, sino que son rcemplazados por la -

forma de col determinada por los contactos proximales y su==~

porficiales de los dientes posteriores. Siando una depresién
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central irregular limitada por vestibular y lingual por la -

papila interdentaria.

istoldgicamente, en la nif i queratiniza
Histol t en la nifiez las encias son querati a

das aunque menos que c¢n ol adulto, correlaciondnduse con

el
punteado.

El cpitelio presenta mucha variacidn en la profun
didad de su extensién en la capa capilar del tejldo conccti-

vo predominante fribilar y se diferencia en una capa reticu-

lar y otra papilar. Esats tiende a ser algo menon donso en -

su distribucidn en el niflo pequefio, siendo generalmente mis-
vascular.

€s posible que la encia marginal de los nifios no tenga -

los sistemas de fibras colagenas, reticulares numerosas y de

licadas evidentes en el adulto. Se excluyen las fibras col§

genas traseptales porque uwon mas densas, bien al incadas y

con inserciones formadas en el cemento y el tabique &seco.

Presenta una vascularizacidn mis extensa, explicando la

trasudacién hacia ¢l tejido conectivo, fomentando su hidrata
‘o . . . .

cion, una contribucion mas laxa y mayor turgencia. EI drena
. . e - .

Je linfitico y venoso es mayor y mas activo.

Los cambios descriptivos lisioldgicos de la encfa duran-

te la erupcidn do los dientes pueden ser divididos de la si-
guiente manerai
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1.~

Abultamiento Ppe-crupcidn. Antes de que la corona

del diente aparezca en la cavidad oral, presenta -

un abultamiento localizado, firme, que puade scr ~

ligeramente blanquesino y sigue el contorno de la

corona subyacente.

Formacidn del margen gingival. Al hacerse visible

la corona del diente on la cavidad oral, aparece -
el contorno semilunar do! margen gingival. La en-
cia presenta un margen redondeado, es prominonte y

por lo gencral ligeramente rojiza y edematosa.

Agrandamiento marginal fisioldgico. Una caracte--

ristica notable de la encia durante la denticidn -
mixta es el agrandamiento marginal, mis visible en

la superficie vestibular de los dientes anteriores
. L. .
superiores. En el curso de la erupcién la encila -

de la base del surco gingival normal no llega a la

unidn amelocementaria hasta la edad adulta, pues -

durante el periodo de fa denticidn mixta la encia-
estd adherida a la corona. En ta mitad cervical -

de la corona, el esmalte de los dientes permanen--

tes es mas prominente que la rafz. Durante la - -

erupcidn, la encie marginal superpuesta sobre la -

prominencia de la corona, da el aspecto de un -

agrandamiento marginal. Esta prominencia fisialé-

gica del margen gingival de los dientes anteriores

es mas visible en ¢! maxilar superior que en el in
ferior.
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El |igamento parodontal infantil es mas ancho que el de

la dentadura permanente. En investigaciones se encontrd ey

ta relacion:

Entre los 11 y 16 aios de edad, el }igamento es de 0.21

mm. comparado con los 0.18 mm. cntre los 32 y 50 afos;

y -
0.15 mm. entre los 57 y 67 aitus,

Durante ta erupeidn, las
fibras principales son paralelas al eje largo del diente, -

dinposicion facicular que se veo en la dentadura pormanente,

y ue se eatablece cuando low dientes hacen contacto con
sus antagonistas funcionalus,

Los haces de fibras son menos densos, con menor canti--

dad de fibras por unidad de superficie. Y suelen estar - -

orientados y no han adoptado su disposicidn funcional defi-

nitiva. Lla irrigacidn del ligamento en el nifio es mas abupn

dante que en el adufto y existe una mayor hidratacidn.

E! hueso alveolar en relacidn con los dientes tempora--

. . A v -’ -
rios, muestra una prominente {dmina dura y mas delgada, vi-
sible radiogréaficamente tanto ¢n ¢! estado de cripta como -

. . i
en ¢! estado de crupcidon. La cantidad de trabeculas es me-

nor puro mis gruesa, con espacios medulares mas amplios que

en ¢l adulto. Las crestas Oscas interdentarias son chatas,

y la cortical alveolar mis delgjada.

Existe mayor aporte sanguineo y !infdtico, y reduccidn-

del grado de descalcificacion., Debido al crecimicnto del -

hueso alveolar aparecen cspacios entre las piezas dentales.

En la nifflez, el ancho del cemento no es tan grande como

en el adulto, y su calcificacién es menos densa. Tiene ten

depcia o hiperplasia del cementoide por apical, a la adhe--
rancia epitelial,
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CAPITULO 11}

©pATOLOGIA



Las enfermedades parodontales son lesiones lentas, pro-

gresivas y destructivas del aparato de soporte dental. Se-

extienden durante muchos afios, iniciales son -

L4 N
sus sintomasn

comunes en los nifios o en la pubertad, y los efoctos fina--

les observados en los adultos, generalmente on la tercera -

década, una vez que se han producido alteraciones irrepara-

bles., Epn los nifios es mucho menor la frecuencia v la grave

dad de ba destruccion de dichos tejidos,

El dowarrollo de la dentadura y ciortas caracteristicas
metabol icas son propios de la niflez, hay alteracionew gingi
vales y parodontales que se producen on dicha etapa, siendo

raras las degeneraciones parodontales. la enfermedad paro-

dontal progresa rapidamente de su fase inicial a la fFinal.

La enfermedad bucal no es diferente en ¢l nifio y en el-

adulto. Los puntos de variacidn residen on la reaccidn ju-

venil a las lesiones y en lus variaciones de la anatomia by
cal que es comln hallar en el nifio en crocimiento. El reco
nocimiento y tratamiento de la lesién parodontal incipiente

) .. . P ) o
oy la solucion mas practica para su reduccidn; tanto en el-
niflo como on «l adul to.

La transicidn entre gingivitis y periodontitis comienza
entre los 15 afios de edad.

Y

So observa en pacientes nifios -
el tipo nds comiin de lesidn o8 la gingivitis (lesidn de

tejido blando sin destruccidn dsea concomitante).

gin Masslar, es un fendmeno bifdsico quu tiende a ser papi-

lar, agudo y transitorio en ¢l niflo, y que en et adulto, es

Y que sg

marginal, crdnico y progresive. Ll tejido gingival del ni-

o reaccidna con mayor rapidez e intensidad que el del adul
to.
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Las estructuras, principalmente ayudan a que se presepn
te el ataque, la prevalencia y continuacidn del grado de -
inflamacidon., El Area del col, ¢s susceptible a la irprita-
cibn, inflamacidén y ulceracidn, debido al aspucto morfold-~
gico favorable que se prevee en la regidn interdental, - -
siondo también favorable para el crecimiento hacteriano.

En las zonas donde existen diastemas, hay un alto grado de

queratinizacidon, dando al cpitelio una proteccidn contra -
laa injurias.

Los tejidos interdentales en forma do silla, son menos
afectados por las enfermedades inflamatorias, por su forma
convexa, dando lugar a una autol impieza mis efectiva por -

la abrasion de los alimentos y la detergencia de lis {iqui
dos.




ETILOGIA.

La mayoria de las enfermedades periodontales son infla-
matorias, y la inflamacidon estd definida como la respuesta-
normal de los tejidos vivos a la lesidon. Es uno reaccidn -
de defensa contra invasores microbianos y substancias o es-
timulos nocivos inanimados, considerada como requisito para

la reparacidn y curacidén del tejido. Segin Billroth: "La -

reaccion inflamatoria es quimicofisioldgica; simpleomente -
percibimos el resul tado du msu accidn”.

Se ¢aracteriza por una evolucion especifica de alteraciones
fisnioldgicas y bioquimicas. Los sintomas y fendmenns carac
teristicos de la respuesta inflamatoria son producidos por-

compuestos enddgenos especificos denominados mediadores,

Segiin sea la intensidad y duracién, la inflamacidn re--

sultante va de leve a grave y de aguda a crénica.

FASES DEL PROCESO INFLAMATORIO,

1.- Lesién de los tejidos, que genera la reaccidn infla
matoria.

2.~ Hiperemia causada por dilatacidn de capilares y vé-
nulas.

3.~ Aumento de la permeabilidad vascular y acumulacidn-
de exudado inflamatorio que contiene lcucocitos po-
| imorfonucl eares, macrdfagos y linfocitos.

4.- Neutral izacién, dilucidén y destruccidn del irritan-
te.

5.~

Limitacidn de la inflamacién y circunscripcidén de -
la zona con tejido conectivo fibroso joven.

s s e s
6.~ Iniciacidn de la reparacion,
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El episodio inflamatorio agudo puede evolucionar hacia

cel s . P
una reaccidn inflamatoria cronica, lo cual desemboca en un

daiio permanente a los tejidos afectados.

La lesion inflamatoria del nifio suele vstar |ijgada a -

las zonas marginales de la encia. No existe andlisis his-

topatoldgico completo de la lanidn marginal juvenil, ni

tampoco explicacién del porqud la lesién se presenta on ba

ses tomporales y progresa con la edad hasta ser mas exten-
sa y mevera.

No hay una consideracidn de los factores anatémicos en
la localizacidn del estado inflamatorio. La anatomifa del

drea interdental puede influenciar a la lesién, La lesibn

inflamatoria es evidente en &stos segmentos posteriores vy

en las zonas anteriores.
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LOCAL IZACION.

La lesidn inflamatoria en el nifio estd localizada en el

borde marginal de la encia pero adyacente a la aslhierencia -

epiteiial, coronal a !a unidén cemento-csmalte. &} proceso-

se delineca del resto de {a encfa por la parte del coruim

gingival que no solamente estd insertada al diente a través
dal cemento, sino que comprende tejido conectivo insertado-
al presto del hueso interdontalmente y marginalmente, Exis-
te una fibroplasia reactiva como respuesta a la inflamacidn
en la zona periostal.

La encia de los nifios es muchas veces mds flacida en la
. . ’ . . .
zona marginal quizd porque estd debilmento adherida al dien

te, tendijendo por lo tanto, a! aumento de volGmen. Cuando -

la encia estd afectada por la inflamacidn, &stas caracteris
ticas no solamente pueden estar acentuadas, sino también, -
con un eritema marginal bien definido, inducido por la vaso

dilatacién del proceso. El surco de la encia libre en el ~

nifio puede notarse ain en los estados incipientes de la in-
flamacidn. La localizacidn del proccso inflamatorio con ex
tensiones raras en las fibras traseptales o periostales y -

hueso, pueden verse en ¢l nifio y adolescente.

La expansidn del proceso marginal perfectamente circuns
crito hacia un estado de inflamacidn gingival mas severa, -

I legando hasta el hueso parece depender de el ataque a fon

do local y/o sistémico. La actividad periostal tan grande-
que se encuentra en los nifios permite la reparacidon conse--
cuente o después de la enfermedad y por lo tanto presenta -

- resistencia al desarrollo de ls periodontitis. La tenden--
cia de crecimiento favorece la curacién después de la enfer

medad; debido a que la cubierta epitelial mas delgada y con
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menor grado de comificacidén, hace que sean los responsables
de la naturaleza incipiente de las losiones gingivales y la
plasticidad del tejido joven explica la rdpida rospucsta a

la irritacion y la pronta curacidén que existe.
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MICROBIOLOGIA Y PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Los microorganismos cn la enfermedad pepiodontal son ~-
g

factores desencadenantes, perpetuantes o complicantes, La
microbiota bucal crece sobre tas superficivs de los dientes

L s L
y membranas mucosas, adhiriéndose a ellas, Llos principales

. .. L, .
lugares de colonizacion son: ¢!l surco gingival, las superfi

cies lisas y las fisuras de las coronas y dorso de la len--
gua.

La cantidad de microorganismas aumenta temporalmente du
rante ol sueiio, y decroce después de las comidas y el cepi-
llado. (©s afectada por la edad, dieta, composicidén y velo-

cidad del flujo de la saliva y factores genecrales.

Al haber un desequilibrio entre bacterias, o entre bacte- -
rias y vl huésped o de los dos estados; hay una alteracion-

del equilibrio simbidtico de los microorganismos conducicn-

do a ta enfermedad, Siendo este desequilibrio, resultado -

de! aumento de la cantidad y la virutencia de las bacterias

o un descenso de la resistencia del huésped.

La inflamacidn gingival en la mayorta de los casos sc -
presenta con la presencia de la placa bacteriana {sistema -
bacteriano complejo, metabdlicamente interconectado, muy or
ganizado y compucsto de masas duensas de microorganismos o -
matriz intermicrobiana); ésta os evidente en su adherencia-
a la superficie del diente, con predileccidn en areas irre-

gulares, localizdndose en la encia y dentro del intersticio

gingival.

La Tacil retractibilidad de las paredes gingivales in--
compl etamunte desarrolladas y fa viscosidad disminuida de -

la ‘substancia

fundamental tisular, puede hacer facil la -
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colonizacidn bacteriana dentro del epitelio en la interfuse

del mismo y el diente.

En un intersticio poco profundo gencralmentu asociado -

con un cuello gingival pequefio. y una cologenacion mejorada,

. . R b
puede dominar las bacterias acrdbicas y Gram (estreptococo
alfa hemolitico y no hemolitico); la concentracién de bacte

rias en el surco gingival y la placa dentaria ¢a mucho ma--

yor que en la saliva, Los cocos facultativos grampositivos

pertenecen a los géneros Streptococcus y Staphilococcus.
Los estafilococos comprenden no mas de 1 a 2 ¥ de la micro-

biota del surco gingival, y los estafilococos comprenden de

25 a 30 %.

Streptococcus mutans, Streptococcus Sanguis.

Microorganismos facultativos grampositivos constituyen-

menos de la cuarta parte de la microbiota cultivable de

fa
placa.

Comprenden miembros del génepo Corynebacterium, No-

cardia, Actinomyces, Bacterionema y Lactobacitlus,

Microorganismos anaerobios grampositivos constituyen al
rededor del 20 % de la microbiota gingival y pertenecen al-
género Corynebacterium, Propionibacterium y Actinomyces.

Cocos gramnegativos. Los diplococos anaerobios gramne-
gativos pertenecientes al género Veillonella son numerosos-

y constituyen mas del 10 % de los microorganismos cultiva--

bles predominantes en la placa gingival; y los pertenecien~

tes al géncro Neisseria colonizan la lengua.

Microorganismos anacrobios gramnegstives. En el surco-

gingival pertenccicentes a los géneros Bacteroides, Fusobac-

terim Vibrio, Sclenomenas y Leptothrix. En la microbiota-

de la placa gingival s6lo hay una pequefia cantidad de estos
microorganismos,

32.



Las espiroquetas constituyen un porcentaje variado de-

Ja flora bucal. Cuando hay enfermedad periodontal, pueden

aumentar a mas del 10 € de la microbiota total y mon: tre-

ponema denticola, treponema macrodentium, treponuma oralis
y borrelia vicentii.

Entre los bacteroides el B, melaninogénico os impor-~

tante debido a que produce colagnenasa y al morir !ibera -

una endotoxina. Los vibriones, viollonellas y espiroque-~

tas también |iberan endotoxinas.,

Las bacterias erdbicas o estreptococos son capaces de

pol imerizar sacarosa y otros azticares y convertirlas en

los polisacaridos altamente viscosos. Los productos bacte

rianos son mds importantes quc las bacterias, en la genera

cién de la inflamacién.

La inflamacidon también es provocada por mocopéptidos -
de bacterias grampositivas (placa gingival), y también pue
de ser provocada indirectamente por procesos inmunopatolo-

gicus que entran en accion cuando antigenos micpobianos pe
)
netran en los tejidos,

tas célutas inflamatorias se encuentran atraidas a es-
tos lugares por ta presencia de los productos bacterianos-
y por los complejos antigeno-anticuerpo complemento; obran
de manera beneficiosa fagocitando estos elementos con la -

subsecuente digestion beneficiosa intracelular. Producen-

absorcion de la coldgena, disoluciéon de la matriz, destruc
:

cidn celular, dilatecidn de vasos y permeabil idad vascular

o sea, la parte destructiva de la inflamacién. Las célu--

las inflamatorias wis importantes de la destruccidn tisu--

lap son: los neutrdfilos y los monocitos.
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Todas las cé&lulas alteradas o dafiadas del tejido ataca-
do, a pesar de su complemento de enzimas lisosdmicas es mo-

nor y menos variado cual itativamente, puceden aumentar la

destruccidn tanto del epitelio como del tejido convctivo,

La endotoxina es un componente de la pared celular mi-~
crobiana, siendo un éomplvjo de lipoproteinas y polisacari-
do complejo de las paredes celulares de numerosas bacterias
gramnegativas. Lesionan los tejidos periodontacns causando
inflamacion y resorcidn del hueso adyacentae, y produciendo-

reacciones necrdticas y sangrado, ‘actuando en las paredes -

de los vasos sanguineos. Funcionan como adhesivo para unir

los estreptococos a la superficie dentaria o a ta pelicula-

adquirida, formando una parte de la matriz mucoide de la
placa.

Las bacterias de la placa y del drea de! surco gingival,

producen enzimas, que son potencialmente destructoras de -

los tejidos parodontales, o pueden actuar como factores de

propagacion de agentes lesivos o infecciosos. Y son produ-

cidos por estreptococes, difteroides. Lla hialuronidaza en-

la placa gingival ataca las glucoproteinas, que se encuen--
tran en ta fase de las células epiteliales, eliminando la -
aproximacidén cercana de las células, constituyendo una Glce
ra incipiente; &ésta enzima entraven ta zona subepitelial, -
disgrega el 4cido hialurdénico que constituye ta parte sub--

epitelial de la matriz de! tejido conectivo y la lisa.

La colagenasa, producida por bacteroides melaninogeni--
cus, se forma en la encia normal y en las encias inflamadas

sa encuentra en: mayorcs cantidades. Los plasmocitos, abun-

dan ¢n la enclia inflamada, proporcionan anticucrpos y gran~
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des cantidades de hidrolasas &cidas (fosfata 4cida, estersa,

etc.), siendo importantes en la destruccidn de los tejidos -
gingivales.

Los | inosomas contenidos dentro de bacterias y leucoci--
tos, se tiberan al producirse su destruccion y aon potencial

mente lesivos para los tejidos parodontales.

Los virus son un niclea de dcido nucleico, cubierto de -
una capa protéiﬁa; el virus herpético es agente etioldgico -
de la gingivoostomatitis herpética y del herpes labial.

Algunos protozoos se encuentran en la boca como fa Cadida A}
bicans.

La placa, entonces, es en definitiva un agregado bacte--
riano colonizado por la flora de !a persona, las bacterias -
de cierta manera contribuyen al desarroilo de un sustrato pe
gajoso y viscoso que permite que la placa se forme fuertemen
te a la superficie de los dientes y a los tejidos blandos. =
La placa tiene elementos que liberan enzimas, pero la célula
bacteriana vive y estas enzimas son capaces de dafar e! epi-

telio y el tejido conectivo. La placa entonces constituye ~

e! ndcleo donde tas otca? bacterias pierden su funcidn vital
| iberando as? lous constituyentes de sus paredes, es decir, ~
\

provocan muchas lesiones tisulares.
. 1
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CAPITULO v

PRINCIPALES ENFERMEDADES AGUDAS




QUISTE DE LA ERUPCION.

Es un tipo de quiste dentigero; se encuentra ralaciona

do con los dientes temporales. Este quimte es un producto

de la acumulacién de tejido tisular y sangre en el ospacio

folicular dilatado en todo el rededor de

la corona del - ~
diente que estd haciendo erupcion.

Se desconoce su etiologia. Aparece en nifios de todas-

las cdades, ain en recién nacidos. Estos quistes suelen -

eatar asociados con las coronas parcialmente formadas de -

los incimivos centrales inferiores.

Clinicamente se nota como una hinchazdén de color azul-

sobre el diente de erupcidn. El color puede variar segin-

ta cantidad de sangre presente en la cavidad de erupcion y

el espesor de la mucosa subyacente,

Generalmente no es necesario ningln tratamiento, ya

que el diente erupciona sin trastornos. Si el quiste es el

causante del retardo de la erupcidn del diente afectado, -

se recomienda la excisidén quirurgica del tejido que lo cu-

bre para facilitar ala erupcidn de !la corona.
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AFECCIONES GINGIVALES AGUDAS ASOCIADAS CON LA EXFOLI1ACION
DE UN DIENTE TEMPORARIO.

La reabsorcidn desigual de una raiz do un primer mo--
lar (mayor rapidez que otra), haco que aumonte la movili-
dad del diente, y por consiguiente fomenta ol acuflamiento
do al imentos, aumulacidn de placa bacteriana y la irrita-
cibn meclnica de la mucosa subyaconte debido a la presen-

cia Jel extremo radicular disparcjo, agudo y parcialmente
reahsorbido.

Todo esto también puede ocasionar un agrandamiento --
gingival interproximal con hemorragia' y malestar. Debe de
hacerse la extracidn del diente temporario, para eliminar
dicho estado psicoldgico y facilitar la erupcidn del djen

te permanente subyacente con una buena al ineacién,




GINGIVITS ASOCIADA A LA ERUPCION DENTARIA PRIMARIA Y
PERMANENTE.

Se observa a menudo en los nifios pequefios, cuando eatén

crupcionando los dientes temporales, pasa después de que di

chos dientes emergen en la cavidad oral. La erupcidn denta

ria no causa por si misma gingivitis., La inflamacién gingi

val ¢s consecuencia de los irritantes locales (acumulacién-
de rasiduos al imenticios y materia alba), en torno al dien-
te orupcionante; y por descuido del diente afectado tanto -
pavé masticar como para la higiéne bucal

Los signos clinicos son: irritabilidad, elevacidon de -

temperatura, rechazo de alimentos, sucfio y babeo excesivo.

Si el tejido que circunda al diente parcialmente erupciona-

do, se infecta provoca sintomas dolorosos,

Las alteraciones inflamatorias acentian la prominencia-

normal del margen gingival y crea la impresion de un agran-

damiento gingival acentuado. Esta gingivitis puede presen-

tar diversos grados dc gravedad. La severidad de los cam--

bios inflamatorios puede ser influenciada por la extensidn-

de los depdsitos locales, el alineamiento de los dientes

Y
la higiene oral.

El cambio mas simple, es ¢! ligero enrojecimiento y ede

ma que acentla la prominencia normal del margen gingival y

a menudo reaulta un agrandamionto gingival notable, recu-
briendo la

corona recién expuesta. La encia marginal no -

recibe proteccion alguna de la forma coronaria del diente -

durante el periodo inicial de orupcién activa y la continua
. - - .

agresion de al imentos contra ta encia, causa dicho proceso-

inflamatorio y mas comunmente asociado con la erupcidn de -

fas tres fnoh.wes permanentes, TES'S DONADA mn

H
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La situacidon puede ser muy dolorosa y desembocar en une

pericoronaritia o abseso pericoronario. El pacionte prosen

ta entonces, sintomas de |infodenopatia, hipertemia, trismo

y malestar Las inflamaciones gingivales cueden phpidamente

una vez perdido ¢l diente primario. En gingivitia leve con

una mejor higiénc bucal. Y el tratamiento sintomético, ad-

ministracidn de antipiréticos y analgésicos para reprimip -

la hipertemia y el malestar. E) uso de anillos para denti-~

cién de matorial plastico y enfriados, disminuyen algo la -

tumefaccidén de la encia inflamada. Y si existiera absceso-

en torno de la corona del diente, incisidn quirirgica y ave
namiento,

" 40,




GINGIVITIS ASOCIADA CON MAL POSICION DENTARIA,

La gingivitis se instala con mayor frecuencia ¢ inten-
sidad alrededor de dientes en mal posicidén dentro del arco
dental, asumiendo la arquitectura gingival una disposicién

distorsionada y por tanto mayor acumulacidn do¢ placa y ma-

teria alba.

Si el diente se desplaza hacia lingual, la encfa que -

lo rodea por veatibular suele ser gruesa, redondeada y con
un borde irregular.

Si el diente astad desplazado hacia
vestibular, el deformado c¢s el tejido |ingual, favorecien-

do ol choque de los alimentos durante la masticacidn. Al

igual que los dientes en mal posicidn vestibular (recesién
gingival) son mas susceptibles al trauma producido por los

alimentos y el cepillado por falta de proteccidn adecuada-
del diente.

Clinicamente se observan cambios intensos que incluyen
alteraciones inflamatorias del tejido circundante, agranda
mientos gingivales, coloracidn rojo-azulada, Glceras y fop
macion de bolsas profundas de las cuales puede extirparse-

pus por presion digital firme, La gingivitis aumenta en -

entrecruzamicentos (overbite) y resalte (overjet) cxcesivos.

Su tratamicnto consiste en: reintegracion del diente a
su posicién normal (ortodoncia), eliminacién de irritantes
locales, y si e¢s necesario extirpacidon quirirgica de la en
cia agrandada. Este puede incluir tartrectomia, aislamien
to radicular, cureteado, gingivectomia o gingivoplastia, -
para que el tejido sea devuelto a un estado que presente -

el menor surco gingival, margen en filo de cuchillo 'y con-
torno proximal normal.
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GINGIVITIS ASOCIADA CON LA PUBERTAD.

El agrandamiento gingival durante o antes de la puber-
tad, se observa en ambos sexos y como respuosta exagerada-
de la encia a ta irritacidon tocal (que por af misma, ésta-

causa una respuesta gingival leve).

Teniendo un origen
por trastornos hormonales.

Clinicamente el agrandamiento gingival puede ser masi-
vo y estd caracterizado por una hipertrofia ¢ hiperﬁlaaia-
marginal y papilas interproximales abultadas, engrosamien-
tos marginales mucho mas grandes que los asociados a facto
res locales. En algunos casos el margen gingival es mode-
radamente firme y no cambia mucho de color, mientras que -
en otros casos, se presenta hiperplasia con todas las manji

festaciones clinicas de la gingivitis asociada con una in-
flamacidn.

El margen gingival es delgado, rojo azulado, presenta-
edema abundante y alteraciones degenerativas concomitantes
y se rectrae sobre la superficie de los dientes. Estos cam

bios se producen en los tejidos vestibulares anteriores y

la superficie lingual permanece relativamento sana.

La hiperplasia gingival crdénica, es mayor al estar aso
ciada con agentes etioldgicos locales. Este agrandamiento
gingival se diferoncia del agrandamiento gingival crdnico,

por su repeticién masiva.

La respiracidén bucal por si sola puede ser suficiente-
como factor etivldgico irritativo, desencadenando una reac
cibn hiperplasica exagerada, El entrccruzamiento (overbi-

te) anterior cxcesivo agrava ecstos casos a causa de los -

42.



efectos sobrecargados de la retencidén de alimentos y fe- ~

sién de la encia del sector vestibular anterior y sector -

palatino en el maxilar superior.

Su tratamiento consiste en: recomendacionon dietéticas

necesarias, estado nutricional adecuado. Eliminacidn de -

todes los irritantes locales, control de placa, extremosa-

higiéne bucal, siendo esenciales para ol reatablocimiento-
y mantenimiento de la salud periodontal. Raspaje y cureta
Je cuando ¢s necesario.

Existe una gran recidiva a causa de la mala higiéne bu
cal, Se precisan frecuentes visitas para‘control y ense--~

fianza repetida de la eliminacidn de placa, como medidas de
prevencién,

E! problema desaparece entre los 17 y 18 aifos, norma--

lizandose facilmente las zonas, por el tratamiento local y
cuidado del paciente.




GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA.

Es una enfermedad parodontal, inflamatoria, aguda y de
finida, de caracter cndégeno, no contagiosa y deatructiva-
de la encia que presenta signos y sintomas caractenristicos

Cw poco frecuente en el nifio pequeiio y se ve con frecuen~-

cia en el adulto jovon. Conocida también como infeccidn -~

de Vicent, gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de trin

chera, gingivitis ulcerativa; estomatitis ulcoerosa o féti-
da.

Puede circunscribirse a una sola papila, a un grupo de
papilas o abarcar toda la boca. No conduce a la formacidn
de bolsas periodontales. Puede confundirse con la parodon
titis, gingivitis, gingivoestomatitis herpdtica, gingivi~-

tis descamativa crénica. Estd estrechamente asociada

con
la desnutricidn y con estados de debilitamiento.

Clinicamente: os de aparicidn repentina que puede ser-
seguida por una reaccion inflamatoria crdnica; aparece con
frecuencia después de ‘alguna enfermedad debilitante o pe--

riodo de tensidn emocional, afecta a personas de ambos - -
sexos.

£l niflo puede presentar ios'siguientes signos y sinto-
mas bucales: encia inflamada, colorida.y sangrante, las pa
pilas ¥y el borde libre de la encia se necrosan produciendo
defectos en forma de crateres interproximales, junto con -
la pérdida de la forma de!l margen gingival, existiendo una
depresion; la superficie de los crateres y de toda la zona
afectada, se cubre con una seudomembrana grisasea rodeada-

por una aurcola eritematosa de color rojo vivo.
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Las lesiones son sumamente sensibles al tacto, permane
f

ciendo circunscritas a la papila interdentaria o extondién
dose hacia las superficies vestibulares y linguales de la-

encia insertada.

Las Glceras avanzan hasta incluir la encia marginal, pudi-

éndose extender a zonas edéntulas como la cara interna de

los carrillos, labios y paladar. E! paciente pueds presen
tar anorexia, hipertemia y olor fétido, segin sea la inten

sidad de la enfermedad. Dolor constante irradiado y corre

sivo (a! contacto con alimentacién condimentada o calien-~
te), y con la masticacidn.

En ocasiones hay | infoadenopatias de los ganglios de ~

la regidén cervical. En los casos mis graves hay fiebre y

malestar general, pudiéndonos ayudar para hacer el diagnés

tico diferencial entre la gingivoestomatitis herpética agu

da primaria {comin especialmente on nifios) pudiendo exis-

tir simultdneamente.
Es frecuente el insomnio, estreimiento, alteraciones-
gastrointestinales, cefaleca y depresidn mental, sabor metd

lico, salivacidon excesiva. Se clasifica en forma aguda, -

subaguda y crénica, segin sea la intensidad, duracién e

instalacion de la infeccidn.

La etiologia, es una combinacidn de Factores estrinsi-
cos y psicogenos tales como:
En la gingivitis preexistonte: descuido exagerado de la hi
gi€ne bucal, caries no tratada, sarro, apifiamiento de pic-
zas dentales, impaccidn de alimontps. respiracioén bucal, -
tabaquismo, extracciones traumdticas recicntes, deficien—-

cias vitaminicas y nutricionales que pueden estar unidos a




una perturbacién psicoldgica aguda (exceso de trabajo y

falta de ejercicio, tensidn), que resulta de la disminu-~-

cién de la resistencia de los tejidos, o cual permite que

la flora microbiana bucal invada lom tejidos gingivales, -
miendo indispensables, constituyendo éstos un Factor cons-

tante. La severidad de la enfermudad es modificada por la

resistencia del individuo. Puecde aparecer en bocas nanas.

Cualquier factor local capaz de inducir inflamacién yingi-

val erdnica puede predispoher a la GUNA.

Las bolsas periodontales profundas y colgajos pericorg

narjos son vulnerables a la enfermedad.

Su tratamiento va a consistir en la reduccidén de los -

sintomas agudos, eliminacién de los factores irritativos-

locales, y ta limpieza de las partes necrosadas de la heri
1

da, para restaurar la salud de. |os tejidos. Este debe de

ser sustituido tempranamente para evitar contraindicacio-=-

nes. También debe de hacerse una reduccidn o eliminacidn-

de factores que puedieran disminuir la resistencia de
tejidos.

los

St los tejidos gingivales estuvieran muy aguda y exten
samente inflamados, o cuando la necrosis esta yeneral izada
o existicran efectos sitemicos; ‘esta indicada la terapelti
ca antibiotica por via sitemica, teniendo la ventaja de la
remesion rapida del proceso, disminuyendo la lesion perma-
nente del tejido, pero teniendo fa desventaja, la posibili
dad de sensibilizacion del paciente a la droga.

El tratamiento clinico se |leva
1A. SESION.

en dos sesiones:

Se examina la boca y se hace el

diagndstico. Se lle
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va a cabo la cuidadosa el iminacion de! tejido necrbti-

co y los residuos que circundan los dientes. La minu-

ciosa irrigacidn de los tejidos durante la tartrecto--
mia provoca un alivio de los tejidos congestionados, y
siendo conveniente en este momento la hemorragia.

A medida que progresa la limpieza, los tejidos son me~

nos sensibles a la manipulacidn. .

Con el aparato ultrasdnico, basta un sélo tratamiento;

constantemente bafiar la zona de trabajo con un chorro-

de agua tibia eliminando muy bien todos los residuos -
de tejido necrosado.

Enjuagatorios bucales de agua caliente con una solu- -

cién hipertdnica o perdxido de hidrdgeno al 50 %, Amo-

san, Boscasan, Ascoxal. Estos colutorios deben hacer-

se también on casa varias veces al dia. Es recomenda-

ble la aplicacidn topica de Proxige! o de Gly oxide

(urea en glicerina) aplicacién de vancomicina tres ve-
i

ces al dia en la zona afectada; las seudomembranas ne-

créticas se aflojan y

los micrvorganismos disminuyen.

Cepillado cuidadoso con cepillo multipenancho de cer~-
das blandas, asegurdndose la eliminacidn de todo resi-
duo blando que pueda depositarse alrededor del cuello-

de los dientes. Minuciosa limpieza de los espacios in

terdentales. Reposo y dieta blande y liquida adecuada.

2A. SESION.

El paciente debe presentar considerablc mejoria clini-

ca. Dolor reducido o desaparacido. Debe proseguir la

minuciosa limpieza, poniendo atencidn a la reconstitu-

ciébn de la papila interdental. Pucde haber remisidn =
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espontanea de los sintomas agudos alterndndose con perfo-

dos de exacerbacién,

Una vez superada la fase aguda, se revallia ¢! ostado-
del paciente con el objeto de determinar la necanidad de-
cirugia para eliminar defectos y créteres gingivales (no-
autol imitantes), ya que frecuentoemente son ¢l sitio donde
se presentan ataques recurruentes,

Correccion du doforma-

ciones creadas por ls necrosis. Si queda un crlter perma

nente estd indicada 1a gingivoplastia con el fin de deval
ver a4 la encla su arquitectura normal.
Es esencial para obtener resultado duradero de la te

rapéutica, que la higitne bucal sea meticulosa y persis~-

tente. La recidiva se puede deber a la formacidén gingi--

val persistente y a la eliminacidn inadecuada de los fac-
tores locales.

Se debe de controlar al paciente por lo menos durante

6 meses después de su recuperacidn. Ya que esta enferme-

dad superpone a la parodontitis o lleva a ella.




GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

Es la forma mas comin de infeccidn gingival y difusa -

de la encia, espcecialmente en nifios y lactantes, Se carac-

teriza por la involucracidn general izada de low tojidos

orales. Se manifiesta a menudo como una sccucla de

infee-
ciones del

Se le ha atribuido la mi~
tad de las ulceraciones bucales de los nifos,

tracto respiratorio.

y 80 presen-
ta con menor frecuencia en adolescentes y adultos j6venes.
Pucde existir simultdneamente con la gingivitis ulceronc—-

cprosante y es una infeccidn contagiosa.

Es causada por el virus herpes simplex, que generalmen

te se transmite por contacto directo, Los nifios no poseen

" anticuerpos neutral izantes y tienen falta de jnmunidad.

El virus se presenta con mayor facilidad entre nifios de

grupos socioecondomicos mas bajos.

Clinicamente: la enfermedad primaria se caracteriza

por sintomas agudos, presentiindose una o dos llaguitas cir

. P . .
cunscritas, esféricas y grises en la mucosa bucal, encia,-
paladar blando, labios, piso de la boca, mucosa sublingual
y lengua; pero pudiendo pasar también inadvertidas. La le
sion aparece difusa, eritematosa y brillante y con mdlti~-
» . . . -
ples vesiculas puntiformes en una arca delimitada, presen-
tando grados variables de coloracidn; agrandamicntos, ede-
ma y hemorragia gingival.

A unas cuantas horas, las vesfculas sc rompen y dan ly
gar a pequeias Glceras con margen circunscrito de inflama~
cién y ltlenas de liquido purulento amarilio o blanco grisi
ceo; con frecuencia se le Ilega a diaghosticar como gingi-

vitis ulceronecrosante aguda. Tijene instalacidén rcpentina
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presentandose la lasidén uno o dos dias después del trauma-
tismo, sigue su curao entre 6 y 16 dfas, y con una duro~ -

cibén promedio de 11 dfas.

Los sintomas activos de la anfermedad aguda se produ--

cen entre los 2 y 6 afios, alin on nifios con boca limpia y ~

tejidos bucales sanos. Existivndo irritacidén de ta boca,-

inflamacion difusa, color rojo intenso en toda la encia, y

mucosa alveolar. El paciente presenta fiebre elevada, de-

bilidad, defalalgia, dolor al ingerir los alimentos y Ii--

quidos Acidos. Puede haber deshidratacidn.

La lesidon se produce durante una. enfermedad febril co-
mo, neumonia, meningitis, gripe o tifoidea, & alguna infec

cidn aguda o inmediatamente después de ella. Hay tenden--

cia a que aparezca durante la menstruacién, perfodos de an

siedad, tensidn, agotamiunto o contacto con pacientes con

infeccidn herpética; como también puedc presentarse en los

estadios primarios de la mononucleosis infecciosa.

Cuando hay reincidencia de esta infeccidn, las lesio--

nes suclen aparccer en la parte externa de fos labios y

ser conocida como herpces labial recidividante (HLR). Se -
debe esta reincidencia a reacciones con situaciones de - -
strees emocional y resistencia disminuida de los tejidos,-

después del tratamiento odontolbdgico o ecxposicion excesiva

de luz solar.

Su curacidn es espontanca. Su tratamiento consiste en

medidas paliativas y de sostehd. Eliminacidn de placas, re

_siduos de alimentos para reducir la inflamacidén. Indica--

cidn de dicta blanda y aumento de lfquidos. Analgésicos,-

algin emolicnte (Orobase) & un demulcente (leche de magne-
sia).
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0 diversos medicamentos como aplicaciones locales de -
cloruro de zinc al 8 %, clortetraciclinas, solucién de yo-

do de Talbor, fenol, soluciones de sulfonamidas, pomada

Orabase, riboflavina, complejo vitaminico B, aurcomicina -

en enjuagatorio o pomada al 3 % o administracifn sistémica.

Y para el alivio de! dolor, buches de clorhidrate de diclo
nina,
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PERICORONITIS

Reaccidn inflamatoria de los tejidos gingivales y teji
dos blandos, en relacidn o rodeando la corona de un diente
incompletamente erupcionado o)rutcnido. Su frecusncia es
mayor en {a zona de terceros melares inferiores y cuando

los segundos malares inferiores mon los mds distales det
arco dental.

Su etiologia es: la acumulacidn y retencidn de resi-

duos al imenticios y microorganismos debajo del capuchén -
gingival del diente en erupcidn. El espacio entre la coro

na del diente y el colgajo de la encia que la cubre es una

zona favorecedora para dicha retencién y estancamiento ali

menticio; en esa zona, la higiéne bucal os dificil, predis

poniendo a la infeccién estafilocéecica, habiendo veces que

los capuchones son asiento de gingivitis ulceronecrosante.

El opérculo es el capuchén de tejido, existente duran-
te la erupcidn de! diente; es vulnerable a la irritacidn,-
y traumatizado cuando queda preso entre la corona que cu--
bre y el diente antagonista al ocluir. El colgajo gingi--
val sucle estar infectado e inflamado y tener ulceraciones
de diversos grados en su superficie interna, existiendo in

flamacién aguda y ser constante.

La pericoronitis suele ser aguda, subaguda o crénica.
En la pericoronitis aguda existen diferentes grados de in-
flamacién de! colgajo y las estructuras adyocentes; existe
un aumento do voldmen del colgajo debido al liquido infla~
matorio y exudado celular, impidiendo el cierre de la den-

tadura. . lLa encfa se traumatiza.
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Clinicamente el opérculo gingival se torna muy rojo,=
inflamado, muy sensible irradiando dolor al oido, garganta

y piso de la boca; con presidn suave se¢ descarga exudado~

purulento. Incomodidad por gusto desagradable e incapaci

dad de cerrar la boca., La mejilla de la zona del fngulo-

de la mandibuta y en casos avanzados, el paciento presen-
ta complicaciones como fiebre, leucocitos y maloslar ge-

neral. Puede haber bolsas y anomal fas organicas.

Su tratamiento va o dependev de los siguientes fécto-
res:

a) Intensidad del proceso inflamatorio.

b) Complicaciones sistémicas.

c) Conveniencia de canservar ol diente afectado.

Es necesario el iminar los capuchones pericoronarios -
persistentes asintomiticos, para prevenir afecciones agu-

das ulteriores. Limpieza de !a zona con lavado suave de

agua tibia, con una cureta quitar los residuos y permitir
la descarga del exudado purulento, es conveniente aplicar

aneatesia topica y algin antiséptico.

Se loevanta suavemente el capuchdn con un raspador, se

quitan los residuos subyacentes y se lava la zona con

agua tibia. Si el capuchdon es traumatizado por el diente

antagonista, se deégasta la superficie oclusal del mismo~
Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la palpacion -

revela fluctuacién, se incide y se drena por la incision.

El paciente decherd hacer buches cada hora de agua sa-

lina tibia. Si existe Tiebre y linfoadenopatia, se admi-

nistra antibidtico por via sistémica.

En la primera visi

ta estd contraindicado hacer curetajes extensos o precedj

mientos quirirgicos.
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En la segunda sesién a las 24 horas, la lesién ha mojora

do notablemente. Si se colocdé drenaje se retira, se scpara

suavemente e) capuchén de! diente y se lava con agua tibia.

Se coloca un nuevo drenaje, dejandolo 24 horas.

En la tercers visita, una vez remitidos los sintomas

agudos, se determina si se conserva el diente o oxtrae, de~

pendiendo de la erupcibdn on posicién funcional.
de la extraccidn de torcaros molares retenidos total o par-

cialmente, es la pérdida Osea en la supurficie distal de

los segundos molares, redyciendo éste riesgo con la extrac-
cién lo antes posible,

S5i se va a conservar ¢l diente, bajo anestesia se hace-

ta eliminacidén quiriirgica del capuchdén dejando una zona dis

tal de la encfa. La incisidn de sSlo la parte oclusal del-

capuchdn deja una bolsa distal que favorece la recidiva de

fa lesion pericoronaria aguda. Ya eliminado el tejido, se-

coloca un depdsaito periodontal, retiridndolo a la semana.

Si la posicidn de! diente en la rama es tal que es impg

sible dejar una zona de enccia después de la eliminacidn

quirdrgica del capuchén, la extraccién del diente es lo in-
dicado.

Si no se contiene la infeccidn inicial, ta lesidn puede
adquirir ta forma de absceso pericoronario, o se profundiza

y pucde propagarse hacia la zona bucofaringea y base de la-

lengua. Segln ta intensidad y la extensién de la infeccidn

se infartan los ganglios submaxilares, cervicales profundos

y rectrofaringeos, La fermacidn de un absceso preamigdal ino

celulitis y la angina de Ludwing son secuelas infrecuentes-
de la pericoronitis aguda.

£l riesgo--
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~CAPLTULO v

PRINCIPALES ENFERMEDADES CRONICAS




GINGIVITIS MARG INAL CRONICA

La encia presenta cambios de colur, tamafio, consisten-

cia y toxtura, signos caracteristicos de la inflamacién -

¢rénica; cn ocasiones se suporpone una coloracidén rojiza

intensa. La zona més afectada c¢s la regidn anterior.

Factores tocales como residuos, alredoedor de la por-
cién cervical del diente, son la causa principal de esta -

ST .. . ,
gingivitis; y condiciones locales, produciendo reacciones-

inflamatorias de intensidades variables.

La higiéne bucal puede ser dificil de realizar a causa
de la distorcionada anatomia gingival., El grado de limpie
za de los dientes y el estado de salud de los tejidos gin-
givales estdn relacionados con la frecuencia del cepil lado
y ta minuciosidad con que se elimine la placa microbiana,-~

siendo necesario un programa de higiéne bucal.

influyen también las propiedades fisicas de los alimen

tos, eficacia de la oclusién dental, fuerza de masticacion

y ol flujo salival. Lla alimentacién que deja mayor canti-

dad de deshechos alrededor del diente es la blanda; y la -
alimentacidon fibrosa que requiere masticacidn, limpia

con
mayor eficacia los dientes y la boca.

Los dientes apifionados o inclinados pueden convertirse
en lugar de impaccién de alimentos y formacién de placa, -
‘'siendo aqui muy comin la gingivitis. Donde el borde margi
nal y las superficies interproximales de las piezas han sji
do destruldos y no han sido substituidos por restauracio--
nea de contorno adecuado; o cuando los bévdcs marginales -

de dos piczas adyacentes estan a diatintos niveles oclusa=



les, los alimentos se impactan entre las piezas, haata que

los tejidos blandos son forzados a retroceder, absorbiéndo
" se hueso alveolar.

Relacién de la inflamacidn de|l margen pingival con la-

acumulacidn cremosa de color blanquesino o materia alba y

de doshechos en las superficies dentales principalmente --

margen gingival. Siendo en algunas areas voluminosa y en

algunas otras,

-

ligera y pasa inadvertida, tornandose el

margen gingival vecino, rojo, liso y brillante. La placa-

dontaria se forma con mayor rapidez en nifios entre

los 8 y
12 afos.

Los calculos son fuente de irritaciéon gingival, no -

siendo la causa primaria de enfermedad periodontal.

son comunes en lactantes.

No -
Si se presenta gingivitis por

esta causa, serd en ol segmento labial superior. Y fre- -

cuentemente los dientes temporales mdviles y parcialmente-
esfol iados producen inflamacidén gingival.

La respiracidon bucal influye, ya que la encia se seca-
al entrar en contacto con el aire y el proceso constante -
do humedecer y secar irrita los tejidos gingivales. La sa
liva que rodea a la encia expuesta, se vuelve viscosa, acu

mul andose deshechos en la encia y superficies de los dien-
tes, aumentando los microorganismos enormemente, debiéndo~
se el iminar la causa de obstpuccidén nasal y/o tratarse por
medio de un filtro bucal! aplicado en las noches, substitu-
yendo a la comodidad psicoldgica obtenida al chupar saba--
~nes, pulgares o juguetes,
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Cuando los tujidos han sido daRados por otros agontes
que los bacterianos (no siendo estos-la causa primaria de
la enfermedad), como traumatismos a los tejides de la en-
cia intersticial, ulceraciones herpdticas o drogan, 6§, si
los tejidos estan debilitados por grave enfepmedad gone--

ral, puede producirse una infeccidn, originada por los opr

ganismos comunes de la boca. Lla afeccidén infFlamatoria in
mediata puede ser aliviada con la eliminacién temporal de
" bacterias por medio do antibiéticos o subatancias baater]

cidas, pudiendo causar eatos, directa o indirectamenta -

irritacidn a los tejidos del nifo.

E! tratamiento local consiste on un régimen eficax de

higikne bucal y eliminacién permanonte de dreas de reten-

cion de deshechos, por ortodoncia u otros medios; y dismi

nuyendo la poblacidén bacteriana a un nivel tolerable paras
los tejidos.

Cuando un frenillo es afectado en el receso gingival,

debera ser eliminado; cuando el contorno gingival, debido

al mal alineamiento de los dientes, hipertrofia de los tg
Jidos gingivales o profunda formacidén de bolsas, e¢s nece-

saria una intervencidn quirdrgica realizindose una gingi-
ventomfa.

Buena proflilaxis bucal, eliminacidén de depdsitos cal-

céreos y cimulos de residuos alimenticios. Trabajos odon

tolbégicos incorrectos deben ser recemplazados, hébitos bu-

cales nocivos cotregidos. Prescripcidn de dicta adecuada

y la enseianza de una buena técnica de cepillado dental.
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GINGIVITIS DESCAMATIVA (Forma-leve)

Este tipo de gingivitis, es un trastorno ralativamente
poco comin producido por una variedad do enfermedades, y -

no es una enfermedad patoldgica especifica y separada.

Se
caracteriza por estar limitada a la encla papilar, margi--
nal e insertada.

Las lesiones son de calor rojo vivo, lisas y brillan--

tos; no cwt& afectada ninguna otra zona mucosa. Exiaste -

eritema difuso de la encia; «l estado es por lo gencral in

doloro y habiendo cambio de color generalizado. La encia-

vestibular anterior superior es la superficie mas afectada
ya que la encia insertada de las superficies palatinas o -

linguales no eatadn afectadas o lo estdn en menor grado.

En algunos casos, la lesidn ustd precedida por peque~~

fias ampol las acuosaa. Siendo ostos los cambios inflamato-

rios més importantes. Sus sintomas son:

..
sensacion de ar--
dor, agravada por al imentos caliuntes, condimentados, bebj
das acidas y factores locales.

No ticne una etiologia definida, pudiendo ser factores
etioldgicos tales como: desequilibrio hormonal, deficien--
cia du estrdgenos en la mujer (adulta), y testosterona en—
el hombpe, deficiencias nutricionales, y respuesta alérgi-

ca a enjuagatorios o pasta dentrifica,

Su tratemiento va a consiatir en lo eliminacién de -~ =

irritantes locales, control de placa, (raspaje y curetaje,

on caso necesario). Uso de eateroides como Celestone en ~

tobletas de 0.6 mg.; Prednisona o Predniaolona de § mg., -

con dosis de 4 tabletas diarias durante la primera semana,
disminuyendo 1/2 tableta por dfa. ) )
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eoste tratamiento puede producir efectos colaterales ad
versos en pacientes de corta edad y en tratamientos prolon

gados, Si la lesién reaparcce, los sintoman son mas loves

que los existentes antes de la roesaccidn gingival. Y si -
no se le trata tiene duracidn indufinida con perfodos de -

axacerbacién y remisidn, y sin cupacién espontanca.

La historia y la biopaia proporcionan la base del diag
néatico diferoncial.
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LIQUEN PLANO

Es una enfermedad de los tejidos mucocuténeas, caracte-
rizada en las lesiones cutdneas por pipulas peligonales cip
cunscritas, o que coalescen en placas mas grandes, siendo -

al principio eritematosa y cubiertas de escamas plateadas -
brillantes,

Haciendose con la evolucidn menos rojas y mis violdceas

y duspuds oscuras. Asociadas con prurito considerable y -

tionen predileccidén por una distribucién simétrica en las ~

superficies de flex18n de las mufiecas, antebrazos y picrnas
debajo de los tobillos,

Entre el 30 y 50 % de los pacientes con |iquen plano

tienen lesiones bucales, pudiéndose prescntar éstas, sin le

siones cutaneas. No existiendo relacién entre ta gravedad-

de las lesiones cutdneas y la incidencia de la afeccidn de-
las mucosas.

No se conoce la etiologia, posiblemente intervienen fagc

tores psicosomaticos. Scolamente los factores friccionales~

desempefian un papel en la determinacidn .del lugar de las le

sionas,

El aspecto clinico de las loniones bucales varia. A di
ferencia de las cuténcas, son, por lo gencral, blanco grisd
ceas. El sitio mas comin de ¢llas es la mucosa bucal; su--

perficie vestibular, lengua, labjo inferior, las lesiones -

de la encia, piso de la boca y del paladar son raras.

La lesidén mas comin es la reticular o dentritica, eleva

csiones acordonadas, linecales, blanco grisdceas, con un pun-

to blanco caracteristico y compuestas por pdpulas indepen~-
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dientes. Cuando se presenta en la encia, se asocia a la -

gingivitis descamativa., Las lesiones orosionan en lugares

de traymatismo por friccidn, sioendo dstas dreas de volor -

rojo brillante y propensas a causar sintomas como seyuedad
y dolor, '

Por lo general no hay picazdn o molestias en proesencia
de las formas no érosivas, aunquue a veces desencadenan una
sengacibn de ardor o preocupan por su aspereza. Tiende a
resistirse al tratamicnto que no os especifico, y laa le-~

siones bucales pucden persistir aflos. La administracidn -

de bismuto (triglicolamato de sodio bismuto), dos tabletas

tres veces al dia, es una forma difundida, teniendo en al-

gunos casos, reaccion toxica con malestar gastrointestinal
y cefalea.
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CAPILTULO v

OTROS PADECIM{ENTOS



PARODONTOS IS

La parodontosis es una enformedad rara, no inflamato~-

ria, degenerativa y crénica del papodonto producida en

adolescentes sanos en todo otro anmpocto y en la adad adul-
ta temprana.

Es un tema de controversia, ya quoe muchos
croeen quoe no existe como entidad clinica.

S¢ inicia en una o mds estructuras parodontalon, Se -
caraoteriza por ¢l aflojamiento temprano y migracidn pato-
16gica de los dientes "anteriores” en presoncia de factores
locales irritativos o sin ellos, una pérdida vertical de -

hueso alveolar de mas de un diente, tanto de la dentadura-~

temporal como de la permanente. La inflamacion es secunda

ria respecto de {a pérdida del aparato de insercidn.,

Se distinguen dos formas de manifestacidn de dicha enferme

dad:

a) Siendo afcectados nada mas los primeros molares y -~
dientes incisivos, con mayor intensidad y por lo ge

neral bilateralmente, sobre todo los del maxilar su
perionr,

b) Y en forma yeneralizada atacando la mayor parte de-

los dientes. Varia la edad en que comienza.

No se¢ ha establecido el origen general de la parodon--

tosis. Sin embarge entre los estados gencrales que serian

la causa potencial de la parodontosis estan el desequili-

brio metabdlico, alteraciones hormonales heredadas, enfer-
medades debilitantes, nutricional, diabetes, hipertension,

enfermedades de la colagena e inferioridad heredada del
drgano dentario.



Y entre los factores locales quedan inclufdos: arup- -
cién continua fisioldgica, trauma de la oclusion, tartaro.

Rara vez son evidentes, como facltores predisponentes en nj

fios. Su etiologia y patologia son desconocidas,

hace dji
ficil el

llcgar a determinar la causa., Su iniclacién em--

pieza alrededor de la edad circumpuberal sieondo ontre los-

1t y 13 aflos. La presencia de rasorcién alveolar eon esta-

odad causa una leve confusidn entre paradontosis y parodon
titis.

Las mujeres son mas afectadas por esta enfermodad, du-
rante lo madurez sexual, en una proporcién de 3 o 1. Tien
de a seguir la |ineca materna y con tendencias familiares.

Clinicamente:

1.~ Adherencia epitelial y cresta normales. En las prj
meras fases,

2.~ Encia con aspecto, color y contorno Fisiolégico ca

si normal. AGn habiendo pérdida bsea.

Estas dos caracteristicas son propias de las primeras-
fases de la enfermedad, ya que en su fase incipiente no se

puede diagnosticar pues no hay sintomas, ni movilidad den-

taria, ni cambjos en la encia.

3.-

Se demuestra con sonda periodontal, ta existencia~

de bolsas parodontales verdaderas en una 6 las

dos caras proximales de! molar, en un incisive o -

en varios. Estas bolsas miden de 8 o 10 mm. .

Un sintoma de parodontosis en los nifios ¢s la pérdida

espontanea de los dientes temporales, después de varios

aflos de exfoliacion normal,
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Las caracteristicas clinicas tardias de csta enfermo~~

dad parodontal avanzada, son el aflojomiento y la migra--

cidon de los dientes, teniendo como consccucncia, diastomas

.. .. .
oxtrusion y mal oclusion y las balsas profundas.

Caracterinticas distintivas scparadas de la paradonto-
sis,
1.- Edad «de ta inatalacidn.

2,- Relacién con el sexo.

Falta do relacidn proporcionada entre tos factores

etioldgicos extrinsecos o locales y la magnitud de
la respuesta.

Patron radiografico distintivo de pérdida d6sea al-
veolar.

5.~ Velocidad de avance. Siendo mayor su rapidez, de-

3 a 4 veces mayor que la velocidad de avance de la
periodontitis.

Los pucientes con parodontosis presentan una flora bu-

cal que no es la comin. En incipionte, las tablas cortica

les dseas vestibular y lingual rectas estan intactas, ex--

plicando la movil idad detectable c¢linicamente. E} grado y
la morfolani de la pérdida 6sea dependen de si el diagnos-

tico se hace on periodos tempranos o tardios.

Las bolsas parddontales microscopicamente presentan -
i
bacilos gramnegativos: un bacilo sin motilidad y otro fer-
mentativo con motilidad,

Histologicamente hay placa adheridaa las superficies -
dentales. Los dedsitos grandes de calculos subgingivales-
son puéu comunes incluso en bolsas que se extienden casi =
hasta los apices radiculares.

La pardida 6s8ea tienc forma
de circunferencia.

En casos avanzados de afcccidn de mola
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res e incisivos es frecuente que la pérdida dsea de los mo
lares se cxtienda desde la cara proximal a lo largo do las

aristas mesio-vestibular y disto-vostibular hasta |legar

a
la bifurcacion.

Cuando estan afactados loa incisivoa os
comin la ausencia de las parcdes vestibular y proximales
de hueso alveolar.

¥

Histologicamente, hay desintegraciaon de las fibras -

principales do la membrana parodontal y proliferaciaon capi

lar. lLas fibras principalea son rcemplazadas por una red-

floja de tejido fibroso edematoso. En los puntos donde -

hay tesorciéon de hueso alveolar adyacente a la membrana pa

ro%unta! existe pérdida de inaersion de las fibras princi-

pales, las restantes permanecen inscrtadas al diente duran

te cierto tiempo; pero al final picrden su insercidn. En

el hueso de soporte las trabéculas son mas deigadas y mues
tran signos de osteoporosis.

Radiograficamente se observa un ensanchamiento del es-

pacio pardddntico y una acentuada resorcién vertical del~

hueso y resorcion horizontal del alvéolo.

La migracion patolégica que pucde observarse ¢std aso-
ciada a los combios en la menbprana parodontal. La destrugc
.. . . .
cion do laas fibras permite que ol diente se mueva por con-

traccion de la

te

insercion remanconte del otro lado del dien-

El edema de la region afectada tiende también a empu-
Jar al diente.

La relacion oclusal anormal acelera ¢! proceso e infiu

Una vez

ye en la direccion en la cual se mueve el diente.
que low, dientes han empezado a migrar continGan haciéndo -

que estén complatamente fuera de contacto oclusal, Esto -
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sc debe a los cambios subyacentes en la membrana parodone=
tal.

Ademas de! reconocimiento y diferenciacion de las di~~
versas enfermodades del parodonto, por su historia y carac
! c

toristicas clinicas, este debe incluir la comprension de -

los procesos patoldgicos subyacentes y su etiologia, Debe

incluir por lo tanto una evaluacidn general dol paciente -
asi como una consideracion detallada del estado on que

se
encuentran los demds tejidos de la bLoca.

La eliminacién de la enformedad y la restauracidn, man
tenimiento de la salud de los tejidos parodontales es la -

finalidad del tratamiento parodontal. Este va a ser segin

el estado de evolucidn y gravedad de la enfermedad, procu-
rando siempre -eliminar factores locales @ investigar los -
sitémicos para controlarlos también,

E! tratamiento de la parodontosis con pérdida ésea al-

veolar extensa va a ser parecido al de¢ la parodontitis - -
avanzada.

L.- $i hay defectos éseos muy profundes en un diente -
flojo, vecino de un diente firme con excelente so-
porte 0sco, es mas acertade extraer ¢l diente en--
fermo cuanto antes paru'quu el vecino sano tenga -
probabilidad de sobrevivir,

2.~ No hay que dafiar al vecinoe sano por conservar un -

diente dudoso. Es posible que muchos de estos -~ =

dientes se puedan salvar mediante los nuevos méto-

dos de implantes oseos,

En casos de molares que sc hallen parcialmente - -

afectadoa, estd indicada !o amputacidn radicular y
la hemiseccion.
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A.~ Ferulizacidn fija. Es favorable para el aspacto -

estdtico del paciente,

Tratamiento ortoféntico de fos dientes emigrados ~
afaectados por la periodontosis mejora la evolucidn
cl inica de la enfermodad.

Si hay traumatismo oclusal hay que realizor un - -

ajuste mediante desgaste scleoctivo.

Duspamte sitémico y repetido de las superficies =~
masticatorias para puormitir que el diente afectado
erupgione; depositandose cemento en el apice y po-
niondo también cemento nuevo en la cresta,

8.~ Seglin Baes y Gamble. Se extraen loa primeros mola

res afectados; los alvéolos vacfos se preparan pa-

. .
ra que reciban el germen de¢ {os terceros molares; -

se extrae el torcer molar y sc trasplanta al alvéo

lo del primer molar.

El momonto propicio para es-
ta

operacidn es cuando las bLifurcaciones del gépr--
men del tercer molar acaban do formarse. Durante-
e! proceso operatorio, hay que quitar el tabique -~
que separa las raices del primer molar, y colocar-
el gérmen dentario de su nuevo alvéolo, debajo del

plano de oclusién; deapuds se sutura el colgajo.

Al obtener un excelente rosultado en estos casos, nos-
indica que la leaidn ha aido causada por el diente; puesto

que el reemplazo por el tercer molar permitid la regenera-
La .
cion 0sea complata.

El éxtio de los procedimientos de desgaste y del tras-

plante apoya la tecorfa de que la periodontosis es una en--

formedad de la erupcidn y una comentopatia,
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"PARODONTITIS INFANTIL

Se describe como una enfermedad inflamatoria de la en-

cfa, que destruye los elementos cuantitativos del parodon~

to, y causada principalmente por factores irritativos loca

tes. Es una secuela de la gingivitis que ha avanzado y no

ha sido tratada. Puede extendorae hacia los tejidon de so

porte profundos del parodontn  y destruir parte del !iga-

ment.o parodontal y convertirse en periodontitis que es el-
tipe ms comin de enfermedad purodontal crénica.

S¢ obsep
va a¢on mayor frecuencia, despuls de la pubertad.

Se caracteriza por: migracidén apical de la insercién -
epitelial con formacidn de bolsas parodontales supradseas~
e infradseas, apreciéndose tanto clinica como radiogrifica
mente donde se observa la inversidn de la forma de la cres

ta O6sea del tabique, en las zonas posteriores durante sus-

fases iniciales, ésta es la caracteristica principal aun--

que, existe también resorcidn de la cresta alveolar.
Al haber destruccién del parodonto, cxiste movilidad -
de! diente afectado, siendo a veces ésta minima, aln des--

pues de pérdidas bastante grandes de hueso alveolar., Cam-

bios de color y forma de la encia dependiendo de la croni-
cidad de la lesidn y de los Factores etioldgicos que entre
los cuales toenemos: sarro, capas de mucina, materia alba;-
también existen factores gencrales como eclusidn traumdti-

ca, discrasias sanguincas, trastornos endocrinos y defi- -

ciencias nutricionales,

l.a bolsa parodontal formada puede ser profunda y su ba

se¢ ostar localizada en la superficie del cemento de la - -

raiz, encontrandose |imitada por la superficie del diente,

70.



con el cemento expuesto y cubiarto por depbsitos calcércos

y placas; y por otro lado limitada por la encia con sus di

ferentes grados de inflamacidn, El cemento coronal al fon

do de la bolsa es tejido necrdtico, sin vitalidad, Los de

pbsitos se encuentran rodeados por una matriz orghnica fop
mada por bacterias, células wpiteliales descamadas y leuco
citos polifornucleares que han emigrado cerca del tojido -
conjuntivo hasta la bolsa, syoro u otros elementos sangdi-~

noos en descomposicidn, provocando ostos productos la res-

puesta inflamatoria. La presencia de pus en la bolsa es -

signo de la actividad leucocitaria.

Cuando la inflamacidn presenta signos de ulceracidn, -
la encia presenta pequefias soluciones de continuidad y prg

longaciones papilares, que penetran profundamente en el te

jido conjuntivo subyacente. El| tejido gingival conticne -

gran cantidad de células inflamatorias csparcidas entre -~
las fibras de coldgena. La extensidn del infiltrado hacia

la encfa, mucosa alveolar y espacios medulares de! hueso ~°

de soporte, ocurre antes que el tejido Gseo muestre resor~
cibn.

La membrana parodontal no eatd infiltrada pese a la a~

acumulacidn de cdlulas inflamatorias entre las fibras prin

cipales, en la regidn de la cresta. Las células inflamato

el curso de los vasos |infaticos del tejido
subyacente al epitelio del

rias siguen -
intersticio, produciendo esta -~
.o . . !

raaccion inflamatoria pus.

t

El trastorno en la cresta alveolar eas la causa de la

extensién do la inflamacidén hacia los espacios medulares

dol alvdolo. Se puede observar resorcidn osteocldstica en
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una zona mientras aposicidn del hueso nuevo en una regidn-

adyacente & en el otro lado de la trabécula. La cantidad-

de pérdida 6sca en la inflamacién es el resultado del exce
so de resorcidn sobre la formacidn del hueso.

La parodontitis suele ser indolora y con manifestacio

nes con sintomas como:

1.~ Dolor irradiado, profunde y sordo durante la mastji

cacién y después de olla, por el acullamiento. forza
do de al imentos dentro de {as bolsas parodontales.
Sensibilidad a cambioa térmicos, a alimentos y cs-
timulacidn tactit,

Sintomas agudos como dolor punzante y sensibilidad
a ta percusidn,

Sintomas pulpares como sensibilidad a dulccé, cam-
bios térmicos & dolores punzantes; como una conse-
cuencia de pulpitis que se origina con la destruc-

cion de la superficie radicular, por la accidn

de
la caries,

£V tratamiento va a consistir en ¢l control de la pla-

. - .. .. .,
ca bacteriana, eliminacion periodica de cédlculos, raspado-

a las raices, curctaje, ajuste de la oclusibn para solucig

nar el trauma oclusal y algunas veces llegar a ta feruliza

cién cuando sigue la movilidad dentaria; ¢l iminacidn de zo

nas de retencidén de alimentos y rostauracién dental de con
torno y disciios adecuados.
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BRUX ISMO

El bruxismo, bricodoncia, bruxomania, briquismo, nourg
sis oclusal, ofecto Karoly, consiste en excursiones invo--
luntarias o voluntarias de la mandibula que producen un -
choque perceptible o imperceptible, rechinumionto, choque-
cuspideo y otros ofectos traumiticos.

.

El apretamiento consiste on un cierre continuo de los

maxilares; y son diferentes habitos continuos oclusales, -
la tensidn nerviosa es una causa comin para la aparicibn ~
del habito, en presencia de una oclusién patoldgica, sien-
do en muchas ocasiones una manifestacidén local de una con-

dicién general de psiconeurosis o tendencias conscientes o

inconscientes de agresividad, manifestaciones de angustia

o somatizadas en la boca.

El paciente generalmente no se¢ da cuenta del hébito, -

iniciandoae generalmente durante el suciio ligero. Pudien-

do ser que e} factor causal para la iniciacion, la discre~

pancia entre la relacién céntrica y oclusidn céntrica, - -

acompaflada de contracciones asincronicas o sostenidas de-

los misculos tuemporal y maseturo, durante la deglucidn.

Cuando empicza e¢n edad temprana, no precisamente condu
ce a cambios patoldgicos en loa tejidos periodontales, pe-

ro si a un ensanchamiento del |igamento parodontal, con

desarrollo de fibras coldgenas poderosas, espesamiento del
hueso alveolar con aumento del trabeculado, y espesamicn-~
tos frecuentes del cemento en el punto de inmercién de las

fibras principales.
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La parodontitis y parodontosis pueden ser factoros -

predigponentes al bruxismo. Y que no lleva necesariamante

a la enfermedad perioddntica pere s influencia perjudi- -
cial sobre los dientes, periodonto, mandibula, capa, miscy
lo del cuetfo y lengua, carillo, mucosa dec la lengua, y de

las articulaciones temporomaxilarea, pero si como factor -

on la etiologia del trauma por oclusidén y de los dosarre--

glos temporomaxitares.

El significado perioddntico del bruxismo aumenta al

disminuir ol soporte del periodonto, ya sca por enfermodad

o por ausencia de dientes. Al daflar los tejidos, agravan-

la onfermedad periodonta! que pueda existir y llevar a

{a
movilidad dentaria.

{os movimientos mandibulares en el -
bruxismo y el apretamiento de dientes, son el pesultado de
la bisqueda inconsciente de fa relacidn céntrica del pa- -

ciente y la eliminacién de interferencia para lograria.

Cuando las fuerzas dcl bruxismo exceden la capacidad -

de adaptacidén del organismo, presenta alguno o algunos de-
los siguientes sighos y sintomas:

1) Focetas sobre los dientes, indicando desgaste oclu-
sal no masticatorio,

2)
3)

Desgaste oclusal excesivo y desigual o anormal.

Tono muscular aumentado y resistencia no controlada

a la manipulacidn de la mandibula.

)

Hipertrofia compensadora y contraccién visibles de
los misculos de la oclusidn, especialmente masetero.
5) Movil idad aumentada de los dientes, produciendo en-
fermedad periodontal destructiva crénica.

6)

Sonido apagado a Ya percusién de los dientes,
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7) Sonsacidn de cansancio en los misculos de la oclu-

sién al despertar en las mafianas.

8) "Traba” de la mandibula y tendencia a mopderse

los_labios, carrillos y lengua.

9) MGsculos de la oclusidn adotoridos a la palpacién.

10) Dolor a molestias en las articulaciores tomporo--

maxilares.

t1) Sensibilidad de los dientus al strees masticatorio.

12) Sensibilidad pulpar al frio.
13) Sonidos perceptibles dol bruxismo.

14) Fracturas de dientes o restauraciones.

Cualquier tipo de interfarencia oclusal puéde iniciar
el bruxiamo, pero las interforencias ¢n céntrica y del fa
do de balance, son las mas provocodorus, siendo que las -
del

lado de trabajo y protu:lvnn lo son menos.

Cuanto mds tiempo esté establecido este habito, més -

podcrosos seran los misculos de la aclusidn y por ende, -

mayor la fuerza aplicada a las estructuras de soporte, de

biljtadas de continuo. Y lo perjudicial, es que es una -
fuante productora de fuerzas traumatizantes o potencial--

monte traumatizantes. En esta circunstoncias dichas fuer

zas tendran las siguicntes caracteristicas:
1) Direccidn anormatl .

2) Intensidad excusiva, y

3) Habituales; ¢a decir, frecuentes en su realiza- ~

cion y duraderas o intermitentes siendo en inter-
valos tan breves que no permitira reparacion de -
los tejidos afectados.

Se considera que cl apretamicnto de dientes se reali-

za generalmente durante la vigilia., Aumonta gradualmente
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de los 4 a los L8 afos; las presiones son mayores en mola-

res que en incisivos,

Existe una prevalencia del 15 % de los nifos on lan -

encuelas, que presentan el hdbito del bpuxiasmo,

1 sexo no
influye en este hébito.

Siendo que la edad 81 es importap

te:
Entre los J y 7 afios 14 % son bruxémanos
de 8 a 12 aflos’ 6.0 % son bruxdmanos
y de 13 a 17 afos 1.2 % san bruxdémanos.
La bruxomanfa se puede llevar a cabo de {as siguientes
maneras:

a) Con un movimiento de 1 mm. aproximadamente en cada
excursion lateral, alterpadamente.

b) Con movimientos extensos un cada excursién lateral
olternadamente,

c)

Rechinando {os dientes deade relacidn céntrica has

ta una excursidn lateral y retornando a céntrica,~
repitiendo el ciclo.

d) Des!tizando desde céntrica hasta protusiva y retor-
nando apoyo sbélo sobre los dientes anteriores.

°)

Dejando s6to dientes anteriores borde a borde en -

una posici6n latero-protusiva, Muy comin.

f)

Con movimicentos complicados e irregularces de los -

dicntes anteriores inferiores contra las superfi--

cies palatinas de los anteriores.

Los tratamicntos sugeridos para esta manifestacién de hébj

to del sistema gnatico son:

1) Ajuste oclusal por desgasto mecanico; este es el -

més indicado y de efectos inmediatos. Para que =~
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sea afectivo: no dejar la denticibn en oclusibn
bafanceada y conservar la céntrica.

11) Uso de placas acrilicas nocturnas, para impedine
el encuentro de las superficiea aclusales opo~-~

nentos. Desafortunadamente en la mayorfa de

ellas sc obliga al paciente a salijp do su con-~

trica, con las consecuencias inhepentes,

111) Autosugestidn. Suponiendo la repaticiédn de una

frase u oracidn fija y positiva, redactada on -
forma tal que dé una reaccidn incopscientu de
armonfa y de acucrdo con las exigencias cons- ’
cientes.

El tratamiento ideal, es la rehabilitacién oclusal

completa. Ya que el bruxismo ocasiona un deagaste oclu-

sal excesivo que amerita una restauracidén total de la
denticion.




CAPITULO vy

PREVENCION DE LA ENFE£RMEDAD PARODONTAL




CONTROL DE PLACA BACTERIANA

La enfermedad parodontal y la carices son producto en-

gran cantidad de la placa bacteriana, al ser &ata un fac--
tor fundamental en la evolucibn o

intensidad do dicha en--
fermedad.

La placa bacteriana as un sistoma de depdsito blando y

complejo, metabolizado, intarconectado, muy organizado y ~

firmemente adherido a los dientea.  Estd compuesto de ma--

sas densas de gran variedad de microorganismos incluidos -

dontro de una matriz intermicrobiana. A medida que estos-

micproorganismos se organizan en colonias y producen sustan
cias destructivas en los tejidos subyacentes. Dichas pla-
cas se forman entre 3 y 6 dias.

La higidne bucal terapéutica y profilactica, el masaje
gingival y el control de placa son las medidas para la pre

vencidn de la acumulacidén de la placa y otros depdsitos

blandos sobre los dientes y superficies gingivales adyacen
tes; siendo por lo tanto la manera mas eficaz de prevenir-

la gingivitis y formacion de calculos.

El modo mas seguro para dicho control, es la limpieza-

mecénica con cep|llo de dientus, siendo para fa denticidn-
temporal cepillo de cerdas blandas de nylon, con una longi

tud total do 12 cm. y para la denticidn mixta y permanente

cepillo duro de nylon de 15 em. El cepilio eléctrico es -

mucho mas eficaz para la climinacion de residuos y placa -
en los niflos.

Dentrificos con Fluoruro estafioso, onjuagatorios y - -

otros auxiliares de la higiéne, llogando a todas las super
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ficies susceptibles., Dando un enfoque educacional al pa--

ciente de la causa, naturaleza y consecuencias de |a enlep

medad; siendo ta nifiez ¢l momento adecuado para la ensuviian

za de técnicas do cuidado casero adccuado y practica de h§

bitos higiénicos preventivos.’
PROGRAMA DE ENSENANZA.

La frecuencia del cepillado y la limpieza se rogularén

can la finalidad de prevenir la enfoermedad gingival (y las

caries). El nifto debe ser motivado para que deses mante--

ner su boca limpia para su propioc benoficio y no para agra

dar al dentista. El cepillado es el procedimiento terapey

tico, preventivo y auxiliar mas importante, administrado -

por el paciente, complementado sugin las necesidades indi-
viduales.

€l raspado y la limpieza periddicos de los dientes en

el consultorio dental son medidas preventivas; siendo nece
sarias cuatro sesiones o mis para que el paciente aprenda-
a eliminar la placa bacteriana de las superficies denta- -

rias, Hay que informar al paciente ya adolescente, que la

onfermedad perijodontal ne tratada produce en fa cdad adul-

ta, la pérdida de los dientes.

la. SESION.

Diagnéstico sistematico y organizado del paciente, a-~
apruciandose el catado general del mismo.

Se censciiara de-
tal ladamente,

fa etiminacion de la placo bacteriana, con -
aparato audiovisual o explicacidén verbal de la enfermedad.

Se usa sustancia reveladora y sc le demuestra al niflo o al

paciente en si, on un espejo, !a cantidad y local izacién -
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de dicha placa. En bocas cepilladas se hallard en las su

perficies interdentarias y en fos mirgencs gingivales.

Se le ensefia una buena técnica de cepillado sabre un mode

lo, para que asimile mejor.-

2a. SESION.

Se lieva a cabo casi ¢l mismo procedimiento; ne de--

termina e¢! progreso del paciente en ¢l aprendizaje y cum-
plimiento de los procedimientos indicados de higiane by~-
cal. Se demuestra ol empleo en lta adolescencia tardia, -
del hilo dental, pasandolo por todas tas muperficius den-
tarias proximales en donde el cepillado ea ineficaz, usap

dolo adecuadamente sin producir lesiones traumaticas; des

de la parte mas posterior del cuadrante superior derecho-

y terminando en el inferior derecho, pasindolo por los

contactos dentarios hacia atras y adefante sin forzar,

Ilevandose contra el diente hacia apical, hasta donde per

mita la encia. Se mueve hacia arriba y abajo sosteniéndo

1o firmemente contra e! diente,

3a. SESION.

Dentro de la misma semana. Revisién de la técnica =~

presmcrita y si es necesario se agregan otros auxiliares -

..

para la higiéne,

4a. SESION.

Una semana después. El paciente demuestra la técnica

utilizada y se vuelven a hacer las correcciones necesa~ -

rias. Se cita al paciente mensualmente y después cada

6

meses.
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REGULACION DE LA DIETA

La regulacién efectiva de la dicta requicre la compren
8idn inteligente de los padres, siendo un.medio eficaz pa-

ra reducir el grado de ataque. caridgeno y enfermedad paro-

dontal. La relacién entre nutricion y la salud do la maye

ria de los tejidos y frganos cm wutrecha; los alimentos rj

gen ol crecimiento, desarrollo y la actividad fisioldgica-

de los tejidos parodontales dictando el destino de dstos

tejidos en caso de infeccién o luwion, al influir sobre su

respyesta a los efectos de los factores locales hostiles.

La importancia de la nutricidén adecuada cn el manteni-
miento o retardo de la selenidad del proceso patolégico, -

se aprecia cuando los nutrientes estan en la contribucidn~

a la proteccion del parodonto contproa factores destructivos

y las fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse por las
deficiencias nutricionales; aunque por 87 mismas no causan

gingivitis o bolsas parodontales.

f.1 caracter fisico de la dieta ¢s un factor importante

en la etiologia de la enfermedad gingival y parodontal.

Las dictas blandas de alimentos odecuados, pueden favore--

cer la acumulacién de placas, calculos y aflojamiento de -
los dientes; los alimentos de consistencia dura, favorecen
la limpieza mecanica de los tejidos dentarios. No siendo-

el Gnico mecaniamo mediante ¢l cual tates diotas fomentan-

la salud parodontal.

La placa bacteriana se forma con mayor rapidez durante

el suefio y euando no se ingieren alimentos. Y son diferen

tes maneras on que la enfermedad parodontal sc relaciona -
con la nutricion;
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1.- Por el crecimiento, desarrollo y actividades meta~
bo! icas del parodonto.
2.~

Mediante la desnutricidn como agente atioldgico

primaria potencial de la enfermedad parodontal [

agente wvtioldgico modificador potencial do otros -

factores etioldgicos primarios.
Por el efecto de la calidad, cantidad y consisten~

cia de los alimentos en la patogénia de las lesjo-
nes parodontales,

El parodonto depende de la disponibiiidad de nutrien-~

teu esenciales para el mantenimiento do su integridad y

sus actividades metabdlicas, siendo mas musceptible a los
efectos de nutricion.

El empleo de un examen de la dieta ¢s valioso para su-
,
ministrar informacion concerniente a los habitos de comida

y su relacidn con la caries y enfermedad parodontal, y tam

bién puede mostrar deficiencias en la ingestidn de nutrien
tes.

Todos los aspectos de una dieta adecuada son importan-

tes cuando se consideran los habitos de al imentacion de

los niflos; es en este y durante cste periodo de la vida en

el que se puede hacer el mayor bien o el mayor mal, en tér
minos de nutricion.

Los nutrientes han sido clanificados en estos principa

les grupos: carbohidratos, vitaminas, minerales, lipidos y
agua.

La deficiencia de proteinas o determinados aminodcidos

esenciales en la dieta, producen disminucidén de la resis--

tencia a la traccidén de heridas, correspondiente a una -~
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disminucidn de lta cantidad de fibroblastos y coldgeno que-

se forman en dichas heridas. Altera ¢l equilibrio endocri

no normal, afectando la salud del parndonto, hay hipopfun-

cién suprarrenal en nifios. Dichan proteinas proporcionan-

los nutrientes necesarios para ol crocimiento y proteccion
contra las infecciones.

La leche es quizd el alimento mas importante del bebé-
y al comenzar ¢l 2o0. afo, se¢ torna menos importante. De -

medio |itro a tros cuartos do litro son suficientes para -

la mayoria de los nifios hasto la adolescencia, siempre que

la diota esté equilibrada ¢n otros scntidos.

El sindrome de deficiencia de protefnas y calorias, es
una enfermedad en lactantes y niflos pequefios y la frecuen-
cia es maxima entre 1 y 3 affos de odad,

Los principales -
factores etioldgicos son:

la mala lactancia, debido a la-
alimentacion deficiente de la madre y la inadecuada dieta-

en niflos cuya lactancidén fue suspendida.

Se¢ observan lesiones de mucosa bucal, osteoporosis ge-

neralizada y manifestaciones do pérdida asea alveolar,

Reduccian de ingesta excesiva de azdcares refinados, ~
principalmente los que se consumen on grandes cantidades -

entre comidas, ya que fomentan la formacidn de placa. La-

Se de-
los hidpratos de -~
- . , .

carbono refinados, para satisfacer las necesidodes cnerge-

supresion del azGcar no es posible ni conveniente.

ban encontrar sustitutos adecuados pora

ticas y conservar la salud general.

Los vegetales y frutas deben ser inclufdos en la dieta

bien elegida. Los minerales en especial ¢l cdlecio y las -
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vitaminas son factoros alimenticios esenciales no sustitui-

bles en una diota bien equilibrada.

El uso de fluoruros en el agua potable de gonsumo y

. , ~ .
aplicacionos tépicas 2 veces al afios, asi como ol uso dia-

rio de dentrificos y enjuagatorioa flourados, son recomenda
Lbles logrando que la superficie dontaria sea man pomistente
al ataque caridgeno. El id

i6n fldor, ingerido en concentracig

nes hajas, produce hueso resistente a losiones parodontales.
Las tabletas, soluciones, leche, sal y cercales dan una ef i

cacia debida tanto al efecto tépico como al general,
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CONCLUSIONES

El C.D. debe tener como funcidn principal la Proven-
ciébn y devolver la salud estableciundo una funcidn adecua-
da. E! enfoque de los problemas odontoldgicos debe ser he-
cho con un sentido parodontal, es decir, en base a ui 2o-=~
nocimiento prafundo de la estructura y funcidn de los te--

jidos de sostén del diento y de su patologia.

La enfermedad parodontal on niffos y adolescentes, es
una de las principales causas de la pérdida de dientes en
la edad adulta, especialmente después de la tercera y cuar
ta década. Para obtener resultados satisfactorios en el -~
diagnbstico y tratamiento o prevencién de la onfermedad -~
parodontal, el C.D. debe tener los suficientes conocimien-

tos acerca de la miama y del paciente mismo.

El C.D. debe claborar un plan de tratamicnto a seguir
en cada sesidn, para evitar pérdidan de tiempo para el pa-
ciente y para &l mismo. E1 éxito en e! tratamiento depende
ra en gran parte de lo que el C.D. haya ensefado y motiva-
do a! paciente, como ea el de la enaeflanza de control perr

sonal de placa, esencial para la prevencidon de la enferme-

dad gingival y como complemento del tratamiento activo, es

- - ..
un factor decisivo en la preservacidon y conservacion de la

salud parodontal después del tratamiento.
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