UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA
. ,/\g:‘.)')?%

e p¥

ALTERACIONES GINGIVALES Y PERIODONTALES
EN ODONTOPEDIATRIA

TESIS PROFEST 1

QUE PARA OBTENER EL TITULOG DE:
CIRUJANO DENTISTA
P R E S E N T A

Maria Gracia Frias

MEXICO, D. F. 1981




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION pag-1
CAPITULO 1l- ESTRUCTURAS PERIODONTALES pag-4
A- Encfa
a) Histologfa
b) Anatomia
c) Fisiologfia
d) E. Marginal, E. Insaertada, E. Alveolar.
e) Revisifn sobre cambios Morfolbgicos,
Histolb8gicos y Fisiolfgicos entre 1la

Encfa Adulta y la Infantil.

B~ Ligamento Periocdontal pag~30
a) Desarrollo
b) Histologfa
¢) Fisiologfa

d) Aspecto Radiogr&fico

e) Diferencias que existen entre la

membrana periodontal del Adulto con la

del Nifio.




a)

b)

c)

4)

e)

a)

b}

c)

4)

e)

C- Cemento Radicular pag- 39

Histologia

Cemento Celular y Acelular

Pisiologla

Caracteristicas en denticién primaria

Resorcifén Radicular

D) Hueso Alveolar pag~ 47

Histologla

Anatomia

Fisiologla

Aspecto Radiogrifico

Diferencias estructurales entre el huesoc

.alveolar del Adulto y el Nifo.

CAPITULO 11- FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD

a)

b)

c)

GINGIVAL Y PERIODONTAL. pag=- 56
Placa Dento Bacteriana pag=- 56
Cqlculo pag- 68
Saliva pag- 74




d)
e)
£)
g)
h)
i)
H
k)

1)

Mala higiene
Bromatoestasis
Alimentaci®n blanda
Caries Dental
Maloclusi&n
Oclusidn tratGmatica
Malposicifn Dentaria
DisfuncifSn Dentaria

Piezas Faltantes no reemplazadas

11) H&bitos Parafuncionales

empuje lingual, empuje del frenillo,
succisn digital, h8bitos de postura,
mordeduras de unas, hibitos masoquis
tas, abertura de pasadores de pelo,

respiraciSn bucal, bruxismo, bricoma
nia, irritacisn quimica, movimientos

ortodSnticos, causas iatrogénicas.

CAPITULO 111~ ALTERACIONES GINGIVALES Y/O

a)

b)

c)

PERIODONTALES EN EL NIRO.
Bolsas Periodontales
Gingivitis

Periodontitis

pag-

pag-

pag-

Fag-

pag-

pag-

pag-

pPag-

Pag-

pag-

76

36

78

78

83

29

89

90

99

100

107

114




d)

e)

£)

g)

h)

1)

3)

k)

1)

Infoeccibn Candidlasis aguada & Moniliasis,

€ Algodoncillo.

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda (GUNA)

Noma

Herpargina

Mononucleosis Infecciosa
Gingivoestomatitis Herp&tica Aguda 8§ Viral

Estomatitis Aftosa
Ulcera Aftosa.Recidivante (UAR)

Estomatitis Aftosa Recurrente.

11) Aftas Alérgicas y Aftas TraGmaticas

m)

n)

o)

p)

q)

Fibromatosis Gingival

Hiperplasia Gingival por el uso del

pDilantin s&dico.

Gingivitis Escorb@tica

Gingivitis Estreptoc8ccica

Gingivitis estafilocbccica

Gingivitie GonocSccica

pag-

pag-

pag-

pag-

pag=

pag-

pag-

pag-

pag-

pag-=

pag-=

pag-

pag-

pag-

pag-

pag-

120

122

132

133

135

137

143

144

146

148

149

154

158

160

162

163




CONCLUS IONES pag- 165

BIBLIOGRAFIA PAG~ 169.




INTRODUCCION.

Mi inclinacifn al realizar este trabajo con titulo
ic Alteraciones Gingivales y Periodontales en Odontopediatria, -
fug motivada por la inguietud de poder extender mis conocimien -

tos y observar las comparaciones con las alteraciones en el adul

to.

De manera gque nosotros 10s Cirujanos Dentistas, en
la consulta privada podamos resolver los problemas de los nifocs
y adolescentes en un momento dado, y asi evitar tratarlos como -
a los adultos, de tal manera gue Bioffsicamente y Pgicol8gicamen
te, existen estas diferencia en el nifio y adulto; de la misma -
manera tambien ocurre lo mismo en relacibn a la Morfologfa y --
Figsiologfa de la cavidad oral, tanto en tejidos blandos como, en
tejidos duros.

Son de gran importancia el adgquirir estas bases ya

que son fundamentales para el diagnfstico y tratamiento de ellas.

En el transcurso de mi Carrera Profesional, hubo -
unas asignaturas que llamar8n mi atenci8n; Parodoncia y Odonto -

pediatria.
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Hapiendo cursado primero Parodoncia, materia en la
cudl se habla del Parodonto en general, pero enfocado m8s hacia -
el adulto; y posteriormente Odontopediatria, materia en la cull -
se toco el tema, Periodonto en el nifno, en donde aclar& algunas -
de mis dudas en relacibn al Periodonto del nifio y el adulto.

Esta situacién fue lo que me motivo para investigar
bibliograficamente vy profundizar sobre el tema a tratar de este =~
trabajo, as! como tambi&n el porgue de las alteraciones gingiva =
les y/o periodontales, el de poder aplicar el tratamiento adecua-
do y ver las y/o posibilidades de un restablecimiento total.

Una vez documentado el tema a tratar, no resulta =
diffcil llegar a un diagn8stico diferencial entre la enfermedad -
del Nifioc y el del Adulto. Creo que esto dependera de la habilidad
del Cirujano Dentista, el de poder diagnosticar debidamente y --

como tal el de dar el tratamiento adecuado.

En cuanto alas estructuras del Parodonto en el nifo,
como son: Encila, Ligamento Periodontal, Cemento Radicular y Hueso
Alveoclar, hago notar como ya he dicho, su desarrollo, funciones -
tanto histologicos, fisiologicos, morfologicos, anatomicos, como-

también diferencias, caracteristicas y aspectos radiogrificos -
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2ntre el Periodonto del Nifo y Adulto. Esto es encuanto al Perio

donto Sano

Cuando llega haber un desequilibrio en el Periodon-
to hay alteraciones gingivales y/o periodontales. Trataré de expo
ner las causas m&s comunes, que los originan como son: Factor --
local, en el que intervienen los factores comunes presentes en la
infancia. El factor Sistemico, en el que entran las alteraciones
parodontales, va sea por factores hereditarios, adquiridos y/o -
por contagio, o defisis de alg@n complemento nutricional del orga

nismo 6 bien de etiologfa en algunas de ellas desconocidas.

Esrero dejarles a mis futuros compaferos con este -
trabajo de recopilaci8n bibliografica de lo establecido y lo m&s
reciente en cuanto a investigaciones realizadas. Que puedan exten
der su criterio en cuanto al tema realizado y motivarlos afn més
a actualizarse sobre el mismo. Ya que es una materia, como la -
Odontologfa en sf, a estar en un constante modificacibn, sin olvi
dar que &sta es una rama de la Medicina y que debido a estas cong
tantes modificaciones da como resultado al tratamiento un equili-
brio Ffsico, Bioquimico y Psicosocial de gran importancia para la

salud del paciente.




PARODONTO.
4
El Parodonto esta constituido por los tejidos que

rodean y dan soporte al diente, considerado como unidad biol8gica

Yy funcional.
Y son:
A- Encia
B- Ligamento Periodontal
C- Cemento Radicular
D—- Hueso Alveolar.
Todas las partes integrantes del Periodonto -
estan expuestas a cambios Morfolégicos, Fisiol8gicos y Funciona-
les normales. Ante cualgquier desviacifn que altere los limites -

normales, constituye la Enfermedad Parodontal.

CAPITULO l- ESTRUCTURAS PERIODONTALES.

A- ENCIA,
a) Histologfa- Est8 formada por un epitelio -
estratificado queratinizado y consta de cuatro capas de células,

que desde la profundidad a la superficie son:

Estrato basal- formada por células de tipoc poli&drico, siempre -
unidas a una l8mina propia, formada por la c€lula basal (l&mina
propia se compone por una l&mina densa y una lusida y que siempre
estarS unida al tejido conjuntivo, la unifn entre ellas es por -

los desmosomas) .




Estrato espinoso 8 de Malpighi- son c&lulas en forma exagonal.

Estrato granuloso- agqul las cé&élulas se van aplanando y tienen -
caracteristica propia con granulos de queratohialina y conforme

llega a la superficie se hace mds plana.

Estrato queratinizado-.

Las cé&lulas basales unen al epitelio con el tejido
conjuntivo por medio de pequenas prolongaciones de su citoplasma
(pedfculos). Las cé&lulas basales del epitelio pueden contener -
gr&nulos pigmentados (melanina). Este pigmento esta formado por

melanoblastos especiales que se encuentran dentro de la capa -

basal.

Los ‘Mastocitos- son numerosos en el tejido conjun
tivo de la encila y mucosa bucal., Contienen gsubstancias biolSgicas
activas: histamina, enzimas proteoliticas-esterclfticas, lipoleci
tinas (interviene en la generacidn y evolucién de la inflamacién
gingival), heparina (factor de la reabsorcibn Gsea), seroton;na,

8cidos grasos no saturados, b=-glucoranidasa.

La encfa microscSpicamente hablando consiste en ur
corifn de tejido conectivo cubierto por epitelio escamoso estri
tificado, el cuil presenta papilas bi8n diferenciadas con la -

superficie parcial o totalmente queratinizada o paraqueratiniza

da o ambas cosas a la vez, en 1o que respecta a la cresta y a la




vertiente externa; mientras que el epitelio que tapiga la -
vertiente interna carece de papilas, no se queratiniza ni se

paraqueratiniza y tapiza el intersticio gingival.

Aporte Sangulineo, LinfStico v Nervioso.

La cfpa papilar de la 18mina propia contiene los vasos sangufneos
Y linfiticos vy los nervios de la encia.
MicroscfSpicamente s6lo se detecta un capilar en cada

papila pero se ha comprobado en estudios biomicroscépicos la -~

existencia de capilares de reserva. Estos capilares nacen de las
arterias alveolares interdentales que atraviezan los canales -
intraalveclares o canales nutritivos y perforan la cresta alveolar
en los espacios interdentales, terminan en la encfa llegando hasta
las papilas interdentales y regiones adyacentes de la encia -
lingual y bucal. En la encia estas ramas se anastomosan con las
ramas superficiales de las arterias lingual, del bucinador, -
mentoniana y palatina que nutren las mucosas bucal, palatina y -
vestibular de la encia.

El drenaje linfStico de la encfa comienza en los -
linfiticos de las papilas conectivas y sigue hasta la redes g
colectoras externas, de alll pasa al periostio del proceso alveo

lar vy llega a los n&dulos linfSticos regionales especialmente -~




del grupo submaxilar.

Existen tambi®n linfiticos inmediatamente por --
debajo de la adherencia epitelial gque se extienden hacia el --
ligirento periodontal y acompanan a su vez a los vasos sanguineos.

La inervacifn gingival se deriva de las fibras ==
provenientes de los nervios del ligamento parodontal v de los -
nervios bucal, labial y palatino; ademis de fibras argir8filas -
que -: extienden dentro del epitelio, corpfisculos téctiles tipo
Meissner v terminaciones tipo Krause gue son receptores de - --
temperatura y husos encapsulados gque son estructuras nerviosas =

que se encuentran el el tejido conjuntivo.

Arteriolas supraperibsticas, estan a lo largo de =-
la superficie vestibular y lingual del hueso alveolar donde se -
extienden capilares hacia el epitelioc del surco y superficie -
gingival externa epitelial, algunas ramas de las arteriolas pasan

atrav8z del hueso alveolar hacia el ligamento periodontal.

vasos del ligamento periodontal, que se extienden
hacia la encfa y se anastomosan con capilares en la zona del -

surco.

Arterioclas gque emergen de la cresta del tabique =




interdentario y se extienden en sentido paralelo a la cresta -
Ssea para anastomosarse con vasos del ligamento periodontal, con
capilares del &rea del surco gingival y con vasos que corren

sobre la cresta alveolar.

b) Anatomfa- Subdivisi®n de la mucosa oral.
Se puede dividir en tres porciones diferentes v que a su vez ==

comprenden determinadas sub-divisiones y son:

Mucosa masticatoria

a- encia, insercifn epitelial, surco gingival
b- paladar duro

Mucosa limtante 8 revestimiento

a- labios y mejillas

b= f&rnix 8 surco vestibular y mucosa alveolar

¢~ memprana mucosa de la superficie inferior de la lengua y del
pisc de la cavidad oral:

d- paladar blando.

Mucosa especializada 8 mucosa del dorso de la lengua.

EncIS— Se compone de un epitelio escamoso estrati-
ficado queratinizado, relativamente grueso, que cubre una base -

de tejido conjuntivo fibroso colfgeno.
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Egstas fibras de tejido conjuntivo estdn firmemente adheridas --

al cemento y al hueso alveolar.

¢) Fisiologfa- Rodea al cuello del diente y se -
extiende en sentido apical (por su cara facial) hasta una linea
llamada mucogingival, claramente definida que separa de la -
mycosa alveolar. Al nivel de la cara palatina, la encfa se

extiende y continfia de una manera imperceptible con la mucosa -

palatina.

Textura- en condiciones rormales, presenta un - =
agspecto ondulado cuyas prominencias elongadas corresponden a las
rafces de los dientes.

Estas zonas prominentes est3n separadas por ligeras depresiones

% surcos interdentarios.

Tamano- representa la suma total del nfimero de -

cé&lulas, elementos 1intercelulares y su parte vascular.

Contorno- se encuentra Iintimamente relacionado --

con su tamafio.

d) E, Marginal, E Insertada, E. Alveolar.

Encfa Marginal 8 Libre- tiene como lfmites hacia -

incisal u oclusal el mirgen gingival, y hacia apical el comienzo

de la encfa insertada.
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Esta delimitada por dentro por el surco gingival y la insercifn
epitelial. Se le denomina libre porque Se puede separar.

Se debe considerar que en estado de salud-el mArgen gingival 6
mirgen de la encia libre, termina en forma de bisel.

La encfa marginal & libre esti formada tambien por los bordes -
laterales y por la punta de la papila interdentaria, la cudl -
ocupa como su nombre lo indica los espacios o superficies - - -
interproximales de los dientes y sus caracteristicas anatbmicas
dependen de la morfologfa y posicifn de las piezas dentarias.
Por lo tanto serd m&s ancha en sentido bucolingual y tenderé a
angostarse en sentido mesio-distal de acuerdo con el ‘contorno -

de las caras proximales. Es de concistencia suave.

Encfa Insertada o-Adherida- se encuentra un poco
m&s apical, delimitada por dentro, hacia incisal u oclusal el -
surco gingival, y hacia apical el principio de la encfa alveolar.
Se caracteriza por estar intimamente adherida a los procesos -
alveolares y por su aspecto de punteado. Este aspecto se debe a
la presencia de haces de fibras col8genas que entran en las =
papilas de tejido conjuntivo desde la mucosa.
El tejido fibroso coligeno en la formacifbn del punteado, puede -

desaparecer a consecuencia de estados patologicos, los elementos
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se desorganizan o se desaparecen.

Presenta un color rosa coral y es de concistencia firme.

Encfa Alveolar- tiene como limite con la termina
cién de la encla insertada vy hacia apical con el fondo de saco
gingival. Est3 formada por tejido conjuntivo laxo muy vasculari
zado y menor cantidad de fibras col8genas, por lo tanto es de un

color wmds rojizo, tambien presenta gran cantidad de fibras elis

ticas.

La encila y el resto de la mucosa oral pueden tener
pigmentaciones mel&nica fisiol8gica, lo cuifl es variable segiin la
persona, color o raza y se debe al aumento del nGmero de células
formadoras de melanina o melanoblastos, lo cull se encuentran en
todas las personas exepto en los Albinos.

La pigmentaci®n puede aparecer como una coloracibn
difusa viol&cea o como manchas irregulares, circulares o elipticas
de color marrfn o marrdn claro. En reci&n nacidos la pigmentacisn

puede aparecer a las tres horas del nacimiento,
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SURCO GINGIVAL- Es el espacio superficial
entre el borde de la encia y el diente, es decir, esta limitado
por un lado por la superficie del diente y por el otro lado por
el epitelio que cubre el mirgen libre de la encia.

El surco gingival puede variar en profundidad en -
diversos dientes de una misma cavidad bucal, asf mismo como en -
zonas ciferentes alrededor de un mismo diente.

La condicifn m&s conveniente de un surco gingival,

es lo m&8s superficial.

LIQUIDO GINGIVAL o LIQUIDO CREVICULAR-. El
surco gingival contiene un liguido gue se filtra dentro de &1,
desde el tejido conectivo gingival atravéz de la delgada pared -
del surco. Es una filtracifn fisiolSgica de los vasos sanguinecs
Su composicifn es similar a la del suero'sanguineog
electr8litos K Na Ca, amino3cidos, protefinas pismiticas, factoms
fibroliticos, gamma-globulinas G, gamma-globulinas A, gamma-glo
bulinas M (inmunoglobulinas), albGmina, lisozimas, fibrinSgeno,
fosfatasa Scigda.
A diferencia del sueroc sanguineo:
El nivel del sodio es inferior al del suero, el calcio iquala -

aproximadamente al nivel del sérico, el potasio es mis de tres
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veces mayor.

Su funcibén es la de limpiar el material del surco;
contiene protefnas plasmi&ticas adhesivas gue pueden mejorar la
adhesifn de la adherencia epitelial al diente, posee propiedades
arntimicrobianas, sirve de-medio para la proliferacifn bacteriana
contribuye a la formaci®n de la placa dental y cilculo, puede -

poseer actividad de anticuerpos en defensa de la encia?,

ADHERENCIA EPITELIAL- Desarrcllo, Durante el
desarrollo del parodonto marginal la superficie total del esmalke
estd cubierta por dos tipos distintos de epitelio.

Consiguiente a la maduraci®n del esmalte y antes =
de erupcionar el diente, el epitelio reducido del esmalte cubre
la superficie del esmalte. La unidn entre los ameloblastos redu

cidos y la superficie del esmalte se llama adherencia epitelial

primaria,

Una vez iniciada la erupcifn del diente este epite
lio gradualmente cambia a epitelio escamoso estratificado, el -
cull, en el &rea coronal de la cGispide (ine con el epitelio oral
proliferante.

A este epitelio escamoso se le denomina uni8n -

epitelial.
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LA unibn de &ste epitelio y la superficie del esmalte se denomina

adherencia epitelial secundaria. Conforme el diente va aproximan
dose al epitelio oral, la superficie del esmalte est§ cubierta -
por una capa de epitelio reducido del esmalte. Previo al contacto
con el epitelioc oral, se observa un aumento en la actividad
miotica, tanto en las cé&lulas externas del epitelio reducido del
esmalte, as! como en las capas basales del epitelio oral adyacente
Inmediatamente antes de gque la punta de la clGspide emérga en la -
cavidad oral, las c&lulas proliferantes del epitelio oral y del -
epitelio reducido se fusionan, mientras que los ameloblastos --
aplanados aun proveen la unifn a la superficie del esmalte.
Estudios han confirmado la habilidad de las cé€&lulas perifericas
del epitelio reducido del esmalte para dividirse en &ste momento,

mientras que los ameloblastos ya no estdn capacitados para ello.

Al principio de la erupcibn dental, un collar
epitelial engrozado, rodea la punta del diente en erupcibn. Las
células que en &sta regifn hacen contacto con la superficie del
esmalte semejan c&lulas epiteliales escamosas. Concomitante a la
erupcifn &ste collar de c&lulas se alarga en centido apical, -

incorporando asf{ algo de epitelio reducido del esmalte.
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La adherencia epitelial puede ser iniciada mediante

los ameloblastos trasformados que se encuentran adheridos al -
diente por via de los heamidesmosomas y la l&mina basal, debido a
la rerovacibn celular en el epitelio de unifn, los ameloblastos

eventualmente serdn desplazados por otras cé&lulas del epitelio de

unién, las cuales se creé derivan del epitelio oral.

Se a definido a la adherencia epitelial como el =--
mecanismo biol6gico que une a las cé&lulas epiteliales con las -
superficies del diente. Entre sus componentes morfoldgicos se ha
mencionado a la l&mina basal y los hemidesmosomas. Los cuales -
son producto de cé€lulas epiteliales. Existe evidencia de que el -
material de la l&mina basal es principalmente una protefna con -
pequenas cantidades de carbohidratos y glucosamina, v ademis -~

contiene un compuesto amino-&cido similar al de la colégena.

Evidencia que confirma la naturaleza col8gena de la lamina basal

consiste en la habilidad de la colagenasa para desdoblar la -
porcifn densa de la l8mina basal. Y a que normalmente Se encuen
tra una ldmina basal en la interfase de tejido epitelial- conecti
vo, tambien se localiza en la interfase de epitelio con otras ~--

superficies del tejido dental.

Una regibdn tipica de la adherencia epitelial en -~
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contacto con la superficie dental por un lado, y por tejido -
conectivo por el otro, puede considerarse que esta formado por -~
varias capas las culles ser&n:

1l- Superficie radicular

N
|

Cuticula dental

3- L3mina basal interna
4- Epitelio de uynidn

5- Limina basal externa

6— Tejido conectivo gingival.

Las consideraciones a cerca de las fuérzas responsa
bles de la adherencia de el epitelio de unibn y el del diente harn

implicado las uniones de hidr8geno, asf como la formaci8n de

pares de iones v tripletes ifnicos, un ejemplo de &ste Giltimo es

el llamado puente de calcio, en donde el ibn calcio divalente -

esta eslabonado con dos valencias negativas libres. As?! como las

fuerzas de Vvan-der-wals, &stas estin basadas en la existencia

de dipolos, Por los mocopolisacaridos que son muy pegajosos.

La composicifn del tejido particularmente el grado
de coldgena y la relacibn gue existe con la substancia fundamental

y la viscosidad del gel de la matriz.

La vascularizacibn de la encia concomitante con la
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cantidad de transudado vascular, hidratacién del tejido y flufdo
del surco, con esto es posible el efecto de unién encla-diente.

La longuitud de la encta no adherida de la pared =
gingival, ademés del estado de la erupcién pasiva. A &ste respecto
debe hacerse notar que la pared gingival con menos colagenacién,
se inicia desde la base de la adherencia epitelial hasta la -
encifa marginal.

La adherencia epitelial, es una estructura muy fina
y delicada, tiene dos funciones:

a- unién de encla al diente

b- separar medio ambiente interno y externo.

Durante el estadfo de la denticién primaria y durante
la e;upcién de los dientes permanentes, la encfa del joven esti a
menudo caracterizada por ciertos cambios que producen una erupc ifin
pasiva incompleta., Se observa que la adherencia epitelial es larga
sobre la superficie del esmalte'v que la pared gingival desde la
base de la adherencia epitelial hasta la cresta marginal, se - -
encuentra relativamente fl&cida., lLa retractibilidad y la rigidez -
disminuida tambi&n puede estar relacionada con una mayor cantidad

de substancia fundamental en proporcifn a la coligena en el caxium

de la encfa marginal.
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Observaremos que la barrera de la adherencia -
epitelial al diente y al hueso aparece gque estf bien desarrollada
en el tiempo de la erupcidn del diente. En el nific (afn en el nifio
edentulo) la zona de encla insertada es firme, consistente y -
bien unida al hueso y aparece bastante ancha. El diente emerge de
la cripta que se une al saco dentario con la cocl8gena gingival -~
que empieza antes de la entrada de la cavidad oral y puede conti
nuar aGn m&s despu€s del desarrollo de la fase Ssea hasta que el -
diente alcanza una oclusifn funcional. La colagenacifn de los --
agpectos basales de la encla y su madurez e insolubilfiad y la
tendencia de la uni®n gingival al hueso y al cemento pueden -

servir como limite a las enfermedades inflamatorias a estas &reas.

La integridad dei cuerpo humano est8 basada en la -
capacidad de las c&lulas epiteliales para migrar y repSrar todas
aguellas zonas de discontinuidad. En la regifn cervical gdel -
diente, &ste epitelio estS unido a una superficie calcificada, -
siendo &sta situacifn muy poco favorable para llevarse a cabo una
reparacifn atn bajo las mejores condiciones. Por lo general el -
Srea de unifn se inflama debido a la presencia ubicada de bacte
rias. La inflamaci®n impide la reparacifn y como consecuencia -
se inicia la separacifn gradual de las estructuras de unidn,

&sto es 1o que llamamos Enfermedad Parodontal.
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e) Revisifn sobre cambios Morfol8gicos, Histol&gicos

Y Fisiolfgicos entre la Encfa Adulta v la Infantil.

Morfologfa e Histologfa- La encfa del nifio est& -
menos queratinizada y paraqueratinizada que en el adulto; las -
prolongaciones papilares presentan variaci8n considerable en lo -
que respecta a la profundidad de sus extensiones hacia la capa -
papilar y adem&s el epitelio tiende a ser menos denso en cuanto a
su distribucifn, y est8 generalmente m&s vascularizada, en lo que

influirfen conjunto en el grado de coloraci®n,

Melcher y Eaestoe, sefialan que el tejido conectivo
joven tiene gran cantidad y es rico en matrices de polisacaridos -
¥y proteinas, las cufles se encuentran marcadamente hidratadas -
mis que en los tejidos conectivos viejos. Las protefnas sulfata
das polisaciridas tienden a aumentar con la edad. Se reconoce --
porgue se encontro en los nifiogs m&s coligena soluble con un -
aumento en la insolubilidad con el envejecimiento. Entre tanto
la coligena madura sus cadenas polip#ptidad y se hacen continua
mente mids firmes y unidas de hidr®geno coovalents de modo que las

fibras adquieren mavor fuerza tensional.

La encfa marginal en el nifo, es posible que no -

tenga los sistemas de fibras col&genas bien orientados y densos




que se ven en la encfa adulta. Si no que se compone de fibras =

reticulares y de col&gena, aunque son delicadas son m&s numerosas
en comparacifn con la del adulto que son deficientes.

En la encfa marginal del nifio se presenta una vascularizacifn -~

m&s extensa, lo que hace posible su coloracifn, de manera tal que
es inversamente prcocporcional al grado de colagenacifn y a la -

maduracifdn de la matriz del tejido.

Debido a su gran vascularizacidn, hay gran trasudacién hacia el -
tejido conectivo propiamente dicho, fomentando su hidratacién y -
una constitucifn m&s laxa. AGn m&s esto puede ser previsible a -
que haya un aumento del trasudado hacia la zona del surco o 2 -
un mayor drenaje linfitico y venoso m&s activo. Este flufdo es -
mediado por el agrandamiento del tejido conectivo, tambien el

aumento del flufdo y la transferencia de &ste al surco y a la -

interfase dentogingival que puede ser responsable de una adheren

cia disminuida de la pared gingival a la superficie del diente.

En el adulto ocurren muchos cambios tisulares, empieza a tener - -
desequilibrio Fisiol8gico y MorfolSgico a d;ferencia de la infan
cia y adolescencia, que son procesos de integracifn y coordinaifn
En la encila empieza haber una ligera recesifn, disminucién de -

queratinizaci®n tanto en hombres como en mujeres, disminucibn de
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punteado, disminucifn de la cantidad de c&lulas en el tejido conec
tivo aumentando la cantidad de mastocitos, empieza haber una 1195

ra atrofifa de las papilas linguales.
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AREA INTERDENTAL “COL".

La zona interdental en los ninos tiene diferencias
significativas, sobre todo en la zona correspondiente a los ——
incisivos, en &sta zona existen normalmente los diastemas y/o los
llamados espacios primates, espacios de desarrollo, espacios de -
compensacifn (estos presentes en la 20na posterior). Y por ésta -
condicifn la zona que corresponderfa a la papila, tiene aspecto -
de una silla de montar. Esta caracteristica no se localiza en la
zona que corresponde a los molares temporales © en el primer -
molar permanente, en &stas Sreas el margen difiere por la forma
del "Col", que es provocado por los contactos de las caras proxi
males de los molares. Es decir, existe una depresifn que surge -
por el contacto de las Sreas proximales, la depresifn 6 "Col" se
encuentra limitada por las papilas vestibular y lingual o palati-
na.

Histologicamente la'zona del djiagstema y/o espacios,
indican un efecto gqueratinizante superficial de paraqueratinizacifn
o de ortoqueratinizacifn, que cubre el epitelio escamoso estratifi
cado con extensiones epiteliales regulares hacia el corién subya
cente, de tal modo que es la continuacifn de la encla insertada en

la zona interdentaria, teniendo forma convexa, favoreciendo la -
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autolimpieza.

Cambios Histol8gicos y Biogquimicos. Cohen, describe
el “"Col" como &rea cubierta por epitelio reducido del esmalte,
el cu8l es delgado y atr8fico por naturaleza y siendo asf alta-
mente vulnerable. Stallard considera gue el "Col"” representa una
continuidad del cuello epitelial en el 3rea interproximal, y -
sobre bases histol8gicas, no debe considerarse como un Srea de -
menor resistencia. Kohl y 2ander, demostrar®fn gque el "Col" estaba
cubierto por epitelio escamoso estratificado no gueratinizado, v

con un espesor de cuatro cé&lulas.

La zona del "Col" por su localizacién y morfologla
proporciona el crecimiento bacteriano, debido a la acumulacién de
las bacterias y residuos.

El epitelio que al principio cubre al "Col®™ es de
origen odontogénico y no bucal. La profundidad del surco es de -

2.1 m&s o menos 0.2,

La integridad del cuello gingival y de la papila -
interdentaria sirve asil para proteger y defender las estructuras
periodfnticas subyacentes, contra ingresos de bacterias bucales;

es un factor determinante en el control de la enfermedad periodon

tal,

Generalmente la papila interdentaria en la dentadura




temporal es alta y terminada en punta y se extiende hasta las -
zonas de contacto con m&s frecuencia que en el caso de las pieas
permanentes y al igual que en edulto est8 formada por una papila

vestibulary otra lingual o palatina con una depresifn intermedia

llamada "Col".

24
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La forma de la encla en los nifios. estd determinada
fundamentalmente por la presencia o ausencia de espacios inter-
dentarios. Cuando estos espacios interdentarios existen, la papi
la interdentaria tendra form8 redondeada sin vértice; mientras
que cuando hay ausencia de los espacios interdentarios la papila
tendrf o tomar$ la forma del espacio d&ndole una apariencia como
la de la papila del adulto terminado siempre en estado de salud,

en forma de filo de cuchillo.

La encfa Marginal y la encifa Insertada est8 guerati
nizada o paraqueratinizada o combinacién de ambas lo cuil puede -

influir en el tono de color de la encla'

La encfa Insertada, es continuacién de la encia -
Marginal de la cuil esta separada por el surco gingival, Y en -~
las papilas interdentarias ocupa su parte media central. Es firme
resilente y est8 fuertemente unida al hueso alveolar subyacente.
La superficie de la encifa Insertada se caracteriza por su puntea
do.

El Dr Michel Cohen, en estudic que realiz® en 500
nifios de cuatroc & mis afnos, encontrd gque el punteado existe como
una caracteristica constante y que s8lo est$ ausente cuando ==

exista algin proceso inflamatorio. Mientras que el Dr. Glickman
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dice que el punteado se hace evidente hacia los 6 afios de edad
aumentando progresivamente hasta la edad madura y desapareciendo
frecuentemente en la vejez.

El grado de punteado puede variar segGn la edad y
el sexo. Microscépicamente se puede observar que el punteado se
produce por las prolongaciones papilares del tejido conjuntivo -
hacia el epitelio por la proliferacidn de fibras col8genas en -
sentido epitelial por lo tanto &ste se eleva.

La encfa Insertada es menor en la zona de los -
primeros molares, tanto superiores como inferiores, la zona donde
hay una mayor cantidad de encla Insertada se localiza en la 2zona-
de incisivos tanto en superiores como en inferiores. Esta eviden
cia nos sugiere que aumenta el ancho de la encila Insertada en la

transici®n de la denticifn primaria a la adulta.

£l ancho de la encfa Insertada varfa en uno a seis

mm para la denticifn primaria; y de uno a nueve mm para la denti

cién adulta.

La encfa Alveolar estS separada de la encia Inserta
da por la unidn mucogingival. Es un tejido de color rojo acentuado
de superficie brillante, relativamente floja y mSvil. En muchas -

ocaciones se puede observar pequefios vasos en su superficie -




debido a su enorme vascularizaciSn. Tambien se puede advertir gue
por su parte lingual inferior termina en la uni8n con la mucosa -
que tapiza el surco sublingual en el piso de la boca; por palatim

se continGa con la mucosa palatina la cual tiene }as mismas

caracteristicas de firmeza y de resilencia.

Una caracteristica fundamental de la encfa alveolar

eS8 que nunca esta queratinizada.

PAPILAS RETROCANINAS- Es una prominencia -
circunscrita entre la encfa libre y la uni8n mucogingival, sobre
la zona lingual de la regi8n de caninos inferiores. Es una
estructura anatSmica normal bilateral, gque clfnicamente es infre
cuente en personas adultas, por lo tanto involuciona con la edad.

La importancia que tiene es que se le puede tomar por abscesos -

periodontales.

Fisiol®gicamente en el nifio se observan- Durante la
r8pida erupcifn y antes que los temporarios comiencen su funcifn
masticatoria; el Periodonto no muestr: una organizacién regqular
adaptada a tolerar las presiones oclusales, s8i no que conciste en
un Plexo Intermedio entre las ‘fibras alveolares y cementarias.

Su funcifn consiste en permitir la reconstrucci8n del periodonto
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durante el rfpido movimiento del diente, sin embargo la relativa
debilidad de la membrana periodontal de los distes temporarios en
erupcidn y . recien erupcionados los hace mfs suceptibles a los -
traumatismos. Estos resultan en comprensitn, isquemia, e hialini

2acifn del tejido conjuntivo periodSntico y puede conducir a la-
trituraci®n y necrosis de los tejidos periodontales. Bl cuadro =

clinico gque presenta por tales dafios traumticos, pueden ser
ligero dolor de los dientes erupcionantes y en algunos .casos .-

puede llevar a la anquilosis entre ralz temporaria y el hueso --
alveolar resultante de la reparacibn de los tejidos dafados.

Mirgenes redondeados y agrandados originados por la
hiperemia y el edema que acompafia a la erupcifin. Fn el adulto en
condiciones norsales el mfegen gingival debe ser delgado y termi

nar en filo de cuchillo.

La encia en dentaduras primarias, estan mis cerca -
de la superficie oclusal e incisal y llenan completamente el -

espacio interproximal. En el adulto la encia contornea el tercio

cervical, las papilas interdentarias deben terminar en forma de-
punta y llenar los espacios interproximales hasta el punto de -

contacto, y las superficies mesial y distal son levemente cOncavas.
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El punto de contacto esta mis cercano a la superfi
cie oclusal, debido a que las piezas primarias presentan coronas
cortas y bulbosas. En el adulto el punto de contacto aproximada-

mente se encuentra en la unifn del tercio medio y tercio incisal:

u oclusal.

El color es m&s obscuro, debido a la preponderancia
de tejido conectivo sobre los wesmsanguineos. En el adulto el color
es rosado pdlido y puede variar de acuerdc con los grados de --
vascularizacién, de queratinizacifn epitelial, pigmentacién y ==

segfin el grosor del epitelio.

Durante el estadfo de la dentici®n mixta, Zappler -
encontro gue la encia puede ser rojiza y fl&cida, &sto puede -

considerarse cierto. pero es.quiz8 debido a los cambios que se -

presentan durante la erupci$n.
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B~ LIGAMENTO PERTODONTAL.
El ligamento periodontal es tejid conjuntivo denso que =
mantiene al diente en su alvéolo, a damés mantiene la relacifn fisiolSgica-

entre cemento y el huesc alveolar.

a) Se desarrolla- apartir del saco dentario, capa circular
de tejido comectivo fibroso que rodea al gérmen dentario. A medida que el -
diente erupciona, el tejido conectivo del saco se diferencia en tres capas:
~ capa adyacente al hueso
- capa intermmadia junto al ceamento
~ capa intermedia de fibras desorganizadas.
los haces de filras principales derivan de la capa intermedia y se engruesan
y se disponen seg{n las exigercias funcicnales. Es una arganizacifn colocada -
entre hueso v la rafz del diente, conciste principalmente por fibras colfgemas

o filras principales del ligamento periodontal.

b) Histologia- Estf constituid por fibras colfgenas del -
tejido conjuntivo, lo cufl se encuentran crientads en sentid rectilines -
cuando estan bajo tensifn y ondulados en estad® ds relajacifn.

Entre estas filras se localizan:

-~ Vasos sanguineos- de la mambrana periodontal, son ramas de las arterias y -

venas alveolares inferiores y superiores. Penetran en la membrana siguiendd
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tres direcciones:
al nivel del fond alveolar, a lo largo y junto con los vasos
sanquinens que penetran a la pulpa.
atravéz de las paredes del hueso alveolar .

ramas profundas de los vasos gingivales, que pasan sobre la -

ap8fisis alveolar.

~Vasos Linfdticos~ siguen la migma trayectoria de los vasos sanquineos. La -
linfa circula desde la membrana periodontal, hacia el interior del proceso -
alveolar, desde donde se distribuye hasta alcanzar a los ganglios linf3ticos

regionales.

- Nervios- de la membranma periodontal, por lo general siguen el misto curso -
de los vasos sangufneos. Son ramas sensgoriales que derivan de la sequnda v -

tercera divisién del V par crandano.

- En algunas 2onas se encuentran cordones de células epiteliales llamadas —
Restos de Malassez, que habitualmente descansan cerca del cemento, sin ponerse
en contacto cn 8ste. No son sino los restos de epitelio de la Vaina radicdar
de Hertwing.

- Se ercuentran con frecuencia células diferenciadas que intervienen en la -~
formacifn del cemento, Cementoblastos son c@lulas cuboidales y del hueso, -

Ostenblastos son cBlulas que sintetizan los componentes orgfnicos de la matriz




Ssea. Alqunas veces existen cflulas relacionadas con la resorcifn del

camento, Cementoclastos. y del hueso, Osteoclastos; se ocbservan localizadas-
en la membrana periodontal, sobre la superficie del csmento, son cflulas -
cuboidales grandes provistas de un nGcleo esfercide ovoide, cuya cantidad se

manifiesta durante la ﬁ_omnciGn de nuevas capas de cemento.

- Ocacionalmente aparecen también pequefios cuerpos de tejido cementoso

llamados cementidiis Son pequeios cuerpos calcificados, algunas veces encon

trados en la membrana periodontal en ocaciones son numerosas, en otras ro -

existen. Parece ser que se forman a consecuencia de un depSsito arormal de -

cemento sobre las células epiteliales de los restos de Malassez de la meambra

na periodontal.

~ Tambien se encuentran, cflulas mesenquimfticas, fibwroblastos, cBlulas -

endoteliales, macrofagos de los tejidos .

la vascularizacifin proviene de arterias alveolares superior

e inferior que llegan al periodomnto.

~Vasos apicales- entran en el ligamento periodontal en la regifin del Spice v
se extienden hacfa la encla, dando ramas laterales en direccifin al cemento y

" hueso.
- Vasos que penetran desde el hueso alveolar.

- Vasos anastonpsados de la encia.




33

1a inervacifn se halla por fibras nerviosas sensoriales -
capaces ds transmitir sensaciones tictiles. presifn y dlor por las vias -
trigeminas

Los haces nerviosos siquen el curso de los vasos sanquineos y
se dividen en fibras mielinizadas independientes, llegand a perder su capa -

de mielina y finalizan como terminaciones nerviosas libres.

c) Fisiologia~ Mantener al diente en su alvéolo, ademis -
mantener la relacifSn fisiol6gica entre el cemento y el hueso alveolar.
Orban considera estas dos funciones como las m&s importantes, ==

puesto que ademis desempena otras funciones como son la nutriti
va, la cull se lleva a cabo por medio de los vasos sangulneos y

linfdticos, y la sensorial por medio de sus cé&lulas nerviosas.

Analizando cada una de las funciones de el ligamento

periodontal podemos decir, que tiene:

Funcién Mec&nica o de Sostén- gracias a las fibras-

col8genas las cuales durante la erupcifn dentaria se encuentran -
paralelas al eje ptincipal del diente. Solamente se encuentran -~
estas fibras dispuestas en forma de haces como en la dentadura -
adulta al encontrar el diente'su antagonista funcional.

Las fibras dispuestas en haces las podemos dividir en seis grupos:
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- Grupo de Fibras de la Cresta Alveolar- Se extienden oblicuamen
te desde el cemento por debajo de la adherencia epitelial hasta -

la cresta alveolar. Su funcifn es contrarrestar el empuje corona-

rio de las fibras apicales ayudando asi a retener al diente -

dentro de el alvéolo y resistir los movomientos de lateralidad.

- Tranceptales- van del cemento de una pieza dentaria a la vecina

manteniendo activa el Srea de contacto’

- Horizontales- Se extienden desde el cemento radicular al hueso
alveolar. Evitan desplazamientos laterales al haber estimulos -

gue no siguen el eje mayor de la pieza dentaria.

= Oblicuas~ Estas fibras se extienden desde el cemento radicular
en forma coronaria oblicua hasta la cresta alveolar v son las -

que amortiguan los estimulos durante la masticacién.

- Apicales- Van en forma radial desde el cemento a la cresta -
alveolar en el fondo del alv@olo no existen en rafces incompletas.
Protegen el paguete vasculonervioso a la altura del for&men -

apical.

- Fibras Interradiculares- Solamente existen en los dientes multi

rradiculares.
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Funci®n Formativa de Cemento, Hueso Alveolar,

Fibras del Ligamento Parodontal. Esta funcifn se efectGa gracias
a la presencia de elementos especializados del tejido conjuntivo

que producen tejido cementoide el cuil se convierte después en -
cemento radicular como son los cementoblastos, © los que reponen
las fibras que por su funci®n mueren comc son los fibroblastes,
los que van a producir hueso alveolar como los osteoblastos.

Adem8s de existir 8stos encontramos: Cementoclastos, Osteoclastos

Fibroclastos.

Funci®n Nutritiva- La irrigacifn del ligamento ==

parodontal proviene de tres origenes.

- Vasos Apicales- los cuales penetran desde el hueso alveolar --

Y se anastomosan con vasos gingivales.

- Arterias perforantes alveolares- Las cuales pasan a travéz de

canales en el hueso alveolar hacia el ligamento parodontal.

- Aporte Vascular- Proveniente de la encfa la cual se deriva de

ramas de vasos profundos de la l3mina propia.

Por cada arteria hay dos venas que vierten su contenido en una =
principal que tiene el mismo nombre gue la arteria.

Los linfSticos suplementan el sistema de drenaje venoso recogien

do los deshechos de la regifn y vertiendolos en los recolectores
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carotideos submaxilares y sublinguales.

Funcifn Sensorial- Ademis de su funcibn sensitiva

dada por las fibras nerviosas sensoriales capaces de trasmitir -
sensaciones tictiles de presidn, y de dolor por la via del Trigé
mino, tiene tambien una funcifn propioceptiva dada por 1os nervios
de Meissner Krause y Puccini, los cuales dan el sentido de locali
zaci8n, ubicacién de los estimulos para poder dar la fuerza -
requerida y adecuada a lps mfisculos y tendones de la mandibula, o

sea, van a regular la accifn muscular de los mfisculos de la ~-

masticacifn.

d) Aspecto Radiogr8fico- El espacio parodontal

delimita exteriormente la raiz en forma de una linea Radio-Lucida
confundiendose a la altura del cuello del diente con la Radio-
Lucidez de los tejidos blandos.
El ancho del espacio parodontal normalmente corresponde a décimas
de milimetros y muestra variaciones parciales y fisiol8gicas.
En el 3cio cervical-0.15mm

3cio medio-0.11lmm

3cio apical-o.l15mm
Esto esta sujeto a la edad, en personas ancianas el espacio --

parodontal es muy pequefio; en personas jovenes es mis grande el
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espacio; y en el nific el espacio parodontal esta cerrado, no -

erupciona.

e) Diferencias gue existen entre 1a membrana

periodontal del adulto con la del nifio. En el nific los haces de

fibras son m&s densos, debido a gque cumplen las funcicnes de ==
periostio para el cemento vy el hueso. Las c&lulas del ligamento

periodontal participan en la formaci®n vreabsorcifén de estos ~
tejicdos, formacidn v reabsorcién cue se produce durante los movi
mientos fisiolSgicos del diente, en la adaptacibn del seriodontc
a las fuerzas oclusales; Con menor cantidad de f:zras por unidad

de superficie.

Los vasos dentro del ligamento periodontal, se -
conectan en un plexo reticular gue recibe su aporte principal =~
de las arterias perforantes alveolares y de vasos pequefios gue -
entran por canales del hueso alveolar, de este modeo es por el -
que existe mavor aporte sanguinec, dando a medida gque aumenta la
edad mayor vascularizacidn en incisivos a molares, siendo mayor
en el tercio gingival de dientes unirradiculares y menor en el -
tercio medio; es igual en el tercio apical y el tercio medio de

dientes multirradiculares; es levemente mayor en las superficies




(W)

mesiales y distales que en vestibular y linguales; y es mayor en
las superficies mesiales de los molares inferiores gQue sobre las

distales. ¥ va en la vejez disminuye la vascularizaciSn.

Los linfiticos complementan el sistema de drenaje
venoso. Los que drenan la regibén inmediatamente inferior a la -
adherencia epitelial pasan al ligamento periodontal y acocmpafian-
a los vasos sangufneos hacia la regidn periapical; nadamds gue

en el nific hay mayor aporte linfiftico, disminuyendo un oeco a -

(73]

medida que avanza la edad. En cuantoc a lo mencionadc por lo tanto

existe mayor hidratacibn.

En la membrana periodontal relativamente =2s m&s -
ancho, se le atribuye a la constante formacidn vy agaptacibdn <e -
dicho periostic. Por 1o gue llega aser m&s suceptible a los

traumatismos y muchas veces pueden ser tan seriocs gue conducen a

crombosis v necrosis en el ligamento periodontal.
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C—~ CEMENTO RADICULAR.

a) Histologla- Empieza en las primeras fases de -
la erupcifn del diente es tejido conjuntivo calcificado especiali
zado de origen mesenquimatoso que cubre la dentina de la ralz del
diente.

Es un tejido de elaboracibn de la membrana periodontal y en su -
mavor varte se forma durante la erupcibn intrSsea del diente. Una
vez rota la continuidad de la vaina epitelial radicular de Herwing
varias células de tejido conjuntivo de la membrana periodontal se rone en -
contacto con la superficie externa de la dentina radicular y se -
trasforman en cé&lulas cuboidales caracterfsticas, a las cuales -

se les da el nombre de Cementoblastos.

lo~ es depositado el tejido cementoide, el cuil no esta calcifica
do.

20- el tejido cementoide se transforma en tejido calcificado o
cemento propiamente dicho. De manera tal, que la (Gltima capa de
cemento es el cementoide (esta es mSs resistente a la destruccidn

cementocl8stica). Y el cementocide esta cubierto por los cementQ

blastos.

Cementogbnesis- comienza con la miqetalizaciGn




de la rama de fibrillas colSgenas dispuestas irregularmente y -
dispersas en la substancia fundamental interfibrilar o matrSz.

Aumenta su espesor mediante la adici®én de substancia fundamental
y la mineralizacifn progresiva de fibrillas col&genas del liga-
mento periodontal. Primero se depositan cristales de hidroxiapa

tita dentro de las fibras y en la superficie de ellas y después

en la substancia fundamental.

Fibras del ligamento periodontal gue se incorporan

al cemento en un &ngulo aproximadamente recto (fibras de Sharpev).

Los cementoblastos separados inicialmente del cemen

to por fibras colfigenas no calcificadas.

Vaina epitelial de Hertwing. En los mirgenes del -~
6rganc del esmalte, en forma de campana, las capas internas y -
externas del epitelio adamantino proliferan y dan lugar a la -
vaina epitelial radicular de Hertwing. Esta vaina epitelial bosque
ja la unifn dentino-cementaria y actGa como patrfn de la forma,
tamano, longuitud de las raices (de la misma panera comoc el -
epitelio interno adamantino bosqueja la forma y tamafio de la - -

corona.).

Tan pronto como la formaciSn de la dentina y cemento de la rafz-
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del diente ha comenzado, la vaina se desintegra y su vestigios -

pueden encontrarse m&s tarde como restos epiteliales en el perio

donto. Adem&s la vaina epitelial inicia la diférenciacidn de los

odontoblastos radiculares y de los cementoblastos.

60%~

30%~

30%~

10%-

el

el

el

el

dejando

Unifn amelocementaria-
cemento puede estar cubriendo una porciSn del esmalte.
cemento se encuentra exactamente con el esmalte.
cemento puede encontrarse directamente con el esmalte
cemento no se encuentra directamente con el esmalte, -

una porcidn de dentina al descubierto.

b) Cemento Celular y Acelular~- Se compone de matriz

interfibrilar calcificada y fibrillas colfgenas.

Las fibrillas col&senas son dos grupos:

10- grupo- se compone de un haz de fibrillas submicroscopicas.

20~ grupo- producidas por cementoblastos gue tambien gerneran la -

substancia fundamental interfibrilar glucoprotelco.

Cemento Acelular- por no tener células, tomando

parte en el tercio cervical y tercio medio de la rafz del diente.

Fibras de Sharpey- (estan formadas por fibroblastos)

cqt&n'hls en la estructufa del cemento acelular, dando sosten al
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diente. Se hallan completamente calcificadas por cristales -
paralelos a las fibrillas, tal como estan en la dentina y el -
hueso. El tamafio y nfimero y distribucién de las fibras de -

Sharpey aumenta a medida gue aumenta ia funcibn oclusal.

El cemento acelular contiene otras fibrillas col&-

genas que estan calcificadas y se disponen irrecularmente.

Cemento Celular- se caracteriza por su mayor o =

menor cantidad de cementocitos, ocupando el tercio apical de la-

rafz dentaria. Contiene cementocitos en espacios aislados (lagu-

na) que se comunican entre si mediante un sistema de canaliculos,
que se encuentran ocupados por las prolongaciones citopl&smaticas
de los cementocitos.

La mayoria de los canalfculos y las prolongaciones
citopl8smaticas de los cementocitos, se dirigen hacia la membrana
periodontal, en donde se encuentran los elementos nutritivos --
indispensables para el funcionamiento normal del tejido.

Las fibras de Sharpey ocupan una porcifn menor -
del cemento celular y estan separadas por fibras que son parale
las a la superficie radicular. Las fibras de Sharpey algunas se
hallan completamente calcificadas, otras parcialmente, en otras

hay nficleos no calcificados rodeados por un borde calcificado.
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El cemento celular esti menos calcificado gque el -

acelular.

Material org&nico-
Hidroxiapatita (Ca)lO(PO)4(OH)2.
Calcic

Magnesio, fosforo- mds en &reas apicales que =n cervical.

La mavoria de la matriz cemento contiene:
complejo de proteinas vy carbohidratos
complemento protefco que incluyve arginina y tirosina
mucopolisacaridos neutros
§cidos en la matriz.
El revestimiento de la lengua, lineas de crecimien

to y precemento:

Son ricos en mucopolisacaridos

8cidos posiblemente comproitin

sulfato B.

c) Fisiologfa- Ia funcifn, mantener al diente -
implantado en su alveolo, al favorecer la insercién de las fibras
periodontales. A medica que el diente continGa formandose, las -
fibras del ligamento periodontal siguen implintandose en el -

t.jido'cementoide.
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2da funcibn, conciste en permitir la continua reacomodacién de
las fibras principales de la membrana periodontal, de gran

importancia primordial durante la erupci®n dentaria.

3ra funcibdn, es la de compansar en parte la pérdida del esmalts

ocacionada por el desgaste oclusal e incisal.

4ta funcibdn, conciste en la reparaci®bn de la raiz dentaria, una

vez que est&8 ha sido lesionada

d) Caracteristicas en dentici®én primaria.- El espe

sor del cemento radicular en el nific es menor gue en el adulto
asy a los 20 afos de edad el espesor de cemento en el &rea apical
serS de 95micrones, mientras gue alos 60 afios de edad serd el -
espesorde cemento en la misma zona de 215 micrones, 1o cual -
demuestra que el espesor de cemento radicular aumenta tres veces
entre las edades de 11 a 70 afos.

Asimismo, la permeabilidad del cemento a temprana edad es mayor
gque en el adulto en el cual disminuye considerablemente.

La deposicidn de cemento continGa aun después de gque el diente ha

erupcionado y ha llegadoc al contacto con su antagonista.

El cemento radicular es mis delgado y del tipo primario, el --

cemento secundario falta, la razén para esto puede ser, el -
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temprano comienzo de la reabsorci®n radicular.

Llega @ haber en el nifio una tendencia a hiperplasia de cemento

ide por apical a la adherencia epitelial.

e) Resorcidn Radicular- Tanto el cemento de los --

dientes erupcionados como el de los no erupcionados pueden sufrir
fenbfme-os de reabsorcibdn. Los cambios que ella produce son de -
proporciones microscfpicas o lo suficientemente extensos como --
para presentar una alteraci®n detectable radiogr&ficamente en el
contorno de la rafz.

Microscopicamente se manifiesta en forma de conca
vidad. Es com@n hallar c&lulas gigantes multinucleadas y macr§

fagos mononucleados grandes junto al cemento.

Su etiologfa~ puede ser a causas locales, generales

e i1diopaticas.

Locales- trauma de la oclusidn, movimientos ortodon
ticos, guistes, tumores. dientes sin antagonista funcionales,
dientes inclufdos, lesidn periapical, enfermedad parodontal:;
sensibilidad a la resorcifn en el 8&rea cervical (ausencia de prg

cemento no calcificado).
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La resorcifin es m&s en el tercio apical de la raf:z

del diente, tercio medio, tercio cervical (llegandc a afectar a

la dentina).

Generales~ infecciones debilitantes, neumonifa, -
deficiencia de calcio, vitamina D, a, hipotiroidismo, osteodistro

3

fia fibrosa ﬁereditaria.

La reparacifn rddicular demanda por lo tanto la -
presencia de tejido conectivo 2decuado. Si el epitelio prolifera

en un &rea de resorcibdn no habra reparaci6n. La reparacifn de

Cemento ocurre tanto en dientes desvitalizados como en los vita

les.

La diferencia de la continGa formacibn y resorcién
de hueso, y la de cemento; es cgue, en el hueso es especial bajo
influencias funcionales; mientras gue en cemento no es reabsorvi

do en condiciones normales.




D- HUESO ALVEOLAR.
Es la parte integral del maxilar superior v del -
maxilar inferior, soporta las raices, se extiende entre ellas,

las rodea y las cubre en las superficies vestibulares, linguales,

palatinas y proximales.

a)_Histologla- Los Osteoblastos, son c&lulas que -

sintetizan los componentes orglnicos de la matriz Ssea.

Los Osteocitos son cé&lulas apricionadas en el
interior de la matriz &sea, tiene forma aplanada de la cuil --
parten nGmerosas prolongaciones. Los cuerpos celulares y las -
prolongaciones citoplismaticas de los osteocitos se alojan en
lagunas y los canaliculos de la matriz. Los osteocitos son esen

ciales para el mantenimiento de la matriz, pues &stas se reabsor

ven cuando ellos mueren.

Los Osteoclastos son c&lulas gigantes de forma ==
variable, moviles, poclinucleares que aparecen en la superficie
Ssea durante la reabsorecifn. La reabsorcibén $sea se produce -
gracias a la actividad de los osteoclastos, hay prueba de que -

ellos secretan enzimas de lisosomas (colagenasa) responsable de

la degradacifn de la matriz org&nica.
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En el tejido 6seo la dinfimica de formacibén y
reabsorcifn se hacen influidas por la accifn de las fuerzas de

tracciln y presifn.

Fuerzas de traccibn-estimulan la osteogénesis

Fuerzas de presifn- estimulan la reabsorcién.

Componentes-
Material &Srganico- 71% de hidroxiapatita, col8gena (proteine),
mucopolisacaridos, Bzo.

Material inorganico- Ca, algo de K, fosfato, Mg, Na, un poco de

fluor.

Fibras de Sharpey- algunas estan completamente -
calcificadas, pero la mayoria contienen un nficleo central no -

calcificado dentro de una capa externa calcificada.

Hueso Fasiculado, es la denominacifbn que se le da
al hueso gque limita el ligamento periodontal por su contenido de

fibras de Sharpey.

La pared interna del alveolo llamada l8mina dura o
cortical, o tabla cribiforme, est§ perforada por numerosos cana
les por donde pasan los vasos sanguineos, linffticos y nervios

que unen al ligamento parodontal con el hueso de tipo esponjoso




del hueso alveolar.

El aporte sangufneo al hueso deriva de los vasos -
del ligamento parodontal y de los espacios medulares que existen
dentro de las trabé&culas del esponjoso alveclar y también de -~ -

pequenas ramas de vasos perif8ricos que atraviezan las corticales

externas.

El tejido 8seo estf como ya hemos dicho en un -
proceso de variacifn constante ya que dura toda la vida, puesto
que constantemente se est3 formando y al mismo tiempo ocurre el
fenSmeno de resorcifn 8sea por medio de los osteoclastos que -
son cé&lulas que reabsorven el tejido &seoc para no romper el - =~
equilibrio que debe de existir entre la formacidn o aposicién y
la resorcién 8sea.

Los canaliculos van a formar un sistema anastomo
sado en toda la substancia intercelular del hueso llevando oxfge
no y substancias nutritivas al osteocito y eliminando productos

metabSlicos de deshecho.

La matrfz intercelular tiene componentes orginicos
e inorganicos.
Componentes inorgfnicos- consiste en sales de calcio, fSsforo,

magnesio y pequefias cantidades de potasio, sodio, cloro, fluor y
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hierro.

Componentes orgénicos- formada por colfgeno con cantidades relati
vamente pequefias de mucopoliéacaridos , pPrincipalmente por el =--
Condroitin sulfato.

El hueso alveolar interviene en el mantenimiento =~
del equilibrio c8lcico. El calcio es constantemente depositado y
eliminado del hueso para proveer a las necesidades de otros -

tejidos y mantener el equilibrio calcico en la sangre.

b)_Anatomfa- Limina alveolar, se encuentra adyacen
te-a la membrana periodontal, y comprende la pared limitante de
los alveolos y esta constituida por una delgada capa de hueso -
compacto.

Histologicamente, e;ta en constante fluctuacifn, hay constante -~

aposicifn y resorcifn 8sea.

HuesO esponijoso o travecular~ localizado entre hueso

alveolar y cortical. Las travéculas del hueso alveolar encierran
espacios medulares tapizados por las células que forman el enddbs
tio.

Hueso cortical- corresponde a la pared externa de

los maxilares.




51

Cresta o tabigue interdentario- es la proximidad

de dos alveolos vecinos, los extremos libres de estos tabigques -
se radioproyectan en forma de meceta © bicel, segln la relaci6én
que exista entre los alveolos.

Entre las raices tambien se forman tabigues interradiculares.

“~ dientes anteriores la cresta es un poco angulada; en -
dientes posteriores la forma es plana.

En condiciones normales, la altura del hueso es =-=-
ligeramente apical a la unibn cemento-esmalte, v en ocaciones =
generalmente llegan a ser afectadas por el alineamiento de los -

dientes y por la angulaci8n de las ralfces en el hueso.

El hueso alveolar a pesar de que aparenta ser el -
mis rfgido de los tejidos parocdontales es el menos estable debi
do a su constante proceso de resorci®n y formaci&n. El hueso es
reabsorvido en las zonas de presién vy en las zonas de tensién, y

P+

es en donde encontramos formaci®n de hueso.

Estructura- varfa en los distintos lados del diente, segQin los
estimulos funcionales que recibe de los dientes vecinos.

Forma y Contorno- la proporciona la forma, angulacifn, promi-

nencid de las raices: angulacidn de los dientes.




Condensacifn- la da el nGmero, longuitud y anchura de las raices.

c) Fisiologia- Es dar soporte y estabilidad a los -

dientes.

d)~ Aspecto Radiogr&fico- El espacio Parodontal se

ve limitado exteriormente por una linea Radio-C -aca, es la l&mina
dura, la gue representa el espesor de la pared zlveolar.

Las caracteristicas normales son:

= integridad (una sola linea)

- notable radiopacidagd

- nitidez en su limite interno, su limite externo se confunde =-

con el traveculado del hueso esponjoso.

El grosor del conjunto l&mina dura-espacio parodon
tal, esta relacionado intimamente con la actividad del diente,

como es la ezupcibn Yy la oclusi8n.

La cresta o tabique, se ven Radio-Opaco. Hueso -
esponjosc o apoffsis alveolar, esta formado pcr traveculas (hueso)
Radio-Opaco y entre travecula y travecula estan las alveolas que
son Radio-Lucidas. Esta separacifn de alveolas y alveolas es =~

diferente en el maxilaf y en la mandibula.
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En el maxilar- es mis homogeneo, mis compacto porque esta sopor
tando las fuerzas de la masticacifn; en la tuberosidad del -
maxilar es un poco habierto el traveculado. por menor fuerza.

En la mandibula-~ hay m&s espacio, esta menos comprimido el trave
culado. En la reqgifn anterior se ve mis comprimido, en las regio
nes laterales el.traveculado es m&s grande hasta cas! desaparecer
en las zonas posteriores, como es en la zona de terceros molares,
¥ algunas veces desaparecen a la altura de las raices de los

molares. En las regiones laterales las alveolas aparecen distri-

buidas horizontalmente.

Diferencias estructurales antre el hueso alveolar

del adulto v el nifio. En el embrién, en el recié&n

nacido los espacios medulares de todos los huesos estin ocupados
por m&dula roja hematopoy&tica, la cual sufre una transformacibn
gradual en médula de tipo amarillo o grasa.

Se debe considerar como muy importante el estado de
flujo de el hueso, el cufl es constante, sobre todo en los perio
dos de crecimiento y desarrollo, en los cuales se forman nuevos

incrementos de hueso al absorverse los antiguos incrementos -

calcificados.
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Es tan generalizado el fenfmeno de aposicibn y de
reabsorcifn de hueso durante el crecimiento y desarrollo que al -
terminar el séptimo afio de vida no se podr8 comparar con el esgue

leto que existfa en el momento del nacimiento.

El fenbSmeno de resorcifn y de formacidn &sea tiene
relacifn directa con la edad del paciente, asl, sabemos gque un -
jéven tendrd mayor actividad que una persona adulta, adem8s el -
hueso estd menos calcificado y es mis el8stico y los cambios que

en &l ocurren serin mucho mmyores.

El hueso alveolar en la dentadura temporal muestra
radiogrificamente, una prominencia cortical tanto en el estadfc
de cripta como durante la erupcifn. Parte de su nitidéz y radiopa
cidad se pierde conforme avanza la edad. Las trabéculas 6seas --
son menos en nQimero pero mis gruesas y en los espacios medulares
tienden a ser mayores que en el hueso alveolar que rodea a los --
dientes permanentes. La cresta de los tabiques interdentales son
chatas.,

La atrofia alveolar es rara.

- La cortical alveclar es m&s delgada (radiogr&ficamente).

- Hay reduccisn del grado de calcificacibn




- Presenta mayor aporte sanguineo y linfético.

En el adulto, comienza haber descenso de
reduccifn de la vascularizaci®n, aumenta- la resorcifn

ye la neoformacidn Ssea.

55
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CAPITULO 11~ FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL

Y PERIODONTAL.

a) PLACA DENTO BACTERIANA,

La cavidad oral en condiciones normales esta libre
de bacterias y &cidos.

En el caso de un recien nacido, a las 6 horas -
despues de su nacimiento ya hay bacterias, con el simple contacto
externo. Tambien se desarrolla en personas gue no coman en 3 O 4

horas, al igual gue en pacientes que esten alimentandose por -

medio de sonda.

Para poder apreciar debidamente la naturaleza de -
la placa dental, se deben efectuar eximenes histol8gicos, bacte

riol8gicos, y bioguimicos.

Encontrandose que la P.B. es de tipo cariogénico
(gue se ve en nifios), y parodontog&nica (que se ve en adultos),
o bien P.B. mixta.
La P.B. esta compuesta por dos partes:
- Sustrato o pelicula adquirida.

- Bacterias (varios grupos bien organizados).
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Sustrato- es una sustancia delgada y sumamente -
pegagosa, que se adhiere a la superficie de los dientes y mucosa;
esta compuesta por sustancias:
mucopolisacaridos
ciertas cantidades de mucoides

” " L]

proteinas
" . " hidratos de carbono muy refinados.
Que provienen de varias fuentes:

alimentacién

saliva

metabolismo bacteriano.

Una vez gque va se formo la pelicula adguirida o -

sustrato se empiezan a agregar poco a poco las bacterias & grupos

bacterianos.

Bacterias 8 Microorganismos- (por orden de apari =-

cibn).

ler dia- se agregan los cocos y los basilos gramm ¢, a las pocas
horas se agregan los basilos gramm &, y alcanzan su mayor forma
cifn en el 2do 8 3er dla.

4to dla-~ los fusobacterium.

S5to dla- actinomices, veillonella; ya esta en organizacifn la -
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P.B.

6to dfa- esta en madurez la P.B.

Tmo dfa- variedad de espiroquetas, microorganismos de tipo -
filamentoso, en el cull se encuentran actinomices naeslimd! y
leptotrix, que se colocan en la superficie del diente, organizan
do una malla y junto con los cocos son los principales calcifica
dores (fosforo, maghesio. y calcio) de la P.B. y se forma el --
sarro (P.B. calcificada).

7mo al 1l4vo difa- se organiza bien

i4vo al 19vo dfa- empieza a bajar el porcentaje de los cocos y -
aparece un microorganismo, el bacteroide melaninogenico. Por
Gltimo ptedom;ngn las borrelias.

En el 19ve dla y apartir del 30vo dfa- toda organizacién de la -

P.B. se estabiliza, ya no crece, es su maxima maduracién.

La pelicula adquirida mide de .05 a .08micrones.
Para el tratamiento, se elimina por medios de acci8n mecanica,

cepillado, prdfilaxis.

La Arquitectura de la P.B. - va a estar dada por -
la matr{z adhesiva interbacteriana, por el sustrato en la super

ficie interna, en la parte adhyacente del diente predominan los
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microorganismos actinomices naeslimd! y leptotrix, v en la -
super icie externa todas las variedades de los cocos.

-5 trincipales carbohidratos de la P.B. son:

galactosa, glucosa,. Si hay mucha ingesta de sacarosa, apartir -

de est2s, los azucares que se desdoblan son mé&s refinados y por

lo tanto ma&s agresivos.

dextran
azucaras

levan

Cuancdo predominan el dextran~ los estreptococos se desarrollan en
gran cantidad v aparece el estreptococo mutans (y da una enzima-
mutans); tambien se encuentra el estreptococo sanguis, Estos dos
atacan al diente ocacionando la lesifn cariosa (en nifios y adoles
centes) por lo tanto es P.B. de tipo cariogé&nica.

Cuando predomina el levan- es muy facil que se desarrollen scbre

todo los bacteroides melaninog&nicos y que aparesca un microorga

nismo, el odontomices, sobre todo viscoso que afecta a la encla.

Io gue influye es la calidad de la P.B., m&s no la
cantidad de ella. Y la calidad de la P.B. esta dada por productos

concentrados que dan enfermedad parcdontal.

Productos de lLa_ P.B.- Son varios:

Entre l1os bacteroides el melaninogénico es importante debido a -
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gue produce colagenaza y al morir libera una endotoxina gque egs --
un complejo de lipoproteina y polisac8ridos. Tambien es cierto --
que los vibriones, veillonellas y espiroguetas tambien pueden -
liberar endctoxinas.

Las bacterias aerbbicas especialmente los estreptococos son capa-
cesde polimeralizar sacarosa y convertirlas er polisacéridos -
altamente viscosos, por ejemplo, los dextranas gque se acdhiecren a
los defectos estructurales de la superficie del diente o a la
pelicula adquirida, formando asf una parte de la matriz mucocide-

de la placa.

Estas y otras bacterias gramm positivas liberan exctoxinas que -
bien pueden causar dafo al epitelio y al tejido conectivo por -
ejemplo:

La Hialuronidaz2a, se ha demostrado que ataca las glucoproteinas
gue se encuentran en la interfase de las células epiteliales, -
eliminando as{ la aproximacién cercana de las células, lo cual -
constituye una lilcera. Esta enzima entra en la zona subepitelial
disgrega el Scido hialurbnico que constituye la parte mis impor-

tante de la matr{z del tejido conectivo.

Otras exctoxinas tienen efecto proteclitico directo y polisacari
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dolftico dafando as! las membranas epiteliales basales delreticu
lo ya las fibras col8genas. Estas bacterias o sus productos obran
como antigenos, forman complejos con IgM gque por regla general =

fijan el complemento v pueden causar dafio tisular.

P

Muchas veces los Productos de P.B. son especificos para determi

nar esctructuras como ejemplo:

La P.B. produce enzimas; la colagenaza gue ataca a la fibra cola
gena, hialuronidaza que ataca al &cido hialuronico, proteazas
(en general) gue ataca cualguier tipo de protefnas en el parodon

to. La P.B. produce 8cidos sulfidrico, gque necrosa facilmente el

epitelio.

Formacién de la P.B.:

- Los microorganismos de la P.B. se unen al diente, porgue ella -

misma tiene una matrfz adhesiva interbacteriana.

= Otra £funcifn, es cuando se presenta cierta afinidad a los dien

tes.

La P.B. va creciendo de tres maneras diferentes:

- agregado de nuevas bacterias
- por multiplicaci®n de las bacterias que ya existian

- los productos bacterianos se van agragando, para causar dafo o
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lesifn parodontal.

Se puede formar a las 6 horas, despues de haber -
limpiado el diente y se detiene a los 30 difas.

En un diente inmediatamente despu&s de la profila
xis, comienza con el depfsito de una pelfcula. Este parece ser un
proceso que se desarrolla en cuatro etapas:

- bantiado de las superficies dentales por secresiones salivales o
subgingivalmente por flufdo gingival, gue contiene numerosos -
constituyentes proteinicos.

- Absorcifn selectiva de ciertas glicoproteinas, inclufdo un -
material de alto peso molecular llamado "substancia aglutinante”.
- Pérdida de la solubilidad de las proteinas absorbidas debido a
la desnaturalizacifn de la superficie y, en algunos casos, a la
precipitacitn de &cidos.

- Alteracifin de las glicoproteinag por enzimas a partir de las -.

bacterias y de los fluidos orales.

La colonizacifn bacteriana es el paso critico en la

formacifn de la placa, ya que es indicador de su potencial patogé

nico.
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Los colonizadores iniciales, principalmente organis
mos aerdbicos, utilizan el oxlgeno y las bacterias anaer8bicas --
empiezan A sobre vivir en el nuevo medio ambiente. Rapidamente, -
una flora compleja ha reemplazado a la comunidad sencilla de los
primeros pobladores.

La Pelicula se coloniza r&pidamente por bacterias,
de manera principal estreptococos cramm~positivos, especialmente
en fosetas y fisuras a lo largo de los mirgenes gingivales e -
interproximalmente, entre la encia y el punto de contacto. Una
vez establecida la microcolonia de bacterias en la placa dental,
se expande por aparicifn de microorganismos, agregacién e incor-

poracibn, como ya sea explicado.

La placa que no es alterada aumentari en compleji-
dad, &rea y espesor. En ausencia de una higiene oral adecuada, la
placa crecer8 abundantemen=e en las fosetas y fisuras, en grietas
de superficies y defectos, en superficies &speras, en cualquier
Srea dental contorneada, en mala posicifn o en el contorno del -
mirgen gingival protegidos de la accifn de los labios, las meji
llas y la lengua. Existe una considerable variacifn individual en

la cantidad de la placa formada y en su distribucifn, en las dife

ntes partes de la boca.




La dureza y la detergencia de la dieta tienen un -

efecto modesto en la remocién de la placa, la cual se forma afin
en situaciones experimentales, cuando los individuos son alimenta
dos por medio de tubos. La comida por sf misma, no es un factor -

importante en la formacifn de la pPlaca, pero si afecta su grosor.

La P.B. se desarrolla en una serie de pasos, dos de
los cuales va hemos delineado como colonizacién bacteriana v -
maduracifn bacteriana. A medida gque la placa se desarrolla, el -
nimero de diferentes tipos de bacterias se incrementa.Es la
compleja y tardia placa la que esti asociada con la enfermedad
periodontal. Pero para la caries, las colonias iniciales son las
que producen las mayores cantidades de &cidos, los estreptococos

gramm-positivos y lactobacilos.

La interfase entre la placa vy el diente es una -
especie de campo de batalla donde hay constante desmineralizacibn
como resultado de la accibén de los productos acidog€nicos de las
bacterias.

Pero al mismo tiempo existe una remineralizacidn comc resultado
de las sales de calcio, f8sforo y magnesio por la accifbn de la

saliva atravéz de la placa.




65

La Saliva proporciona ayuda un 99.5%; el 5% restan

te va a tener componentes orgdnicos e inorgdnicos:

Organicos- variedad de enzimas de tipo defensivo, gammaglobulinas
carbohidratos, 12-20%; proteinas 36-40%; &cidos 0.2%;
Inorg&nicos- hidroxiapatita 99.5%; fosfato octocilcico 94%; -
bruxita 43.6%; magnesio, sodio, carbonato-pequefas

cantidades, fosforo, potasio.




Lo gue no es Placa.

Manchas- Estas pueden ser desarrollo, membrana de Nasmith, o
adquiridas. En dientes funcionales, las peliculas de desarrollo
son raras; las adquiridas tienen el poder de la ubicuidad. La -
pelicula adquirida es libre de bacterias formadas de glicoprote
inas, conteniendo probablemente, lipidos derivados de la saliva
o del flufde gingival o de ambos. Cubre la superficie dental por
completo y puede tefiirse. En algunas &reas la pelicula puede ser

colonizada por bacterias y cuando lo es, se convierte en parte de

la placa.

Materia Alba-~ Es una masa de bacterias y residuos celulares de -

color blanquesina (hay leucocitos y células descamadas epitelia

les) o bien en ocaciones es de color amarillo gris&ceo gque se -

desprende f&cilmente; la materia alba se encuentra por encima de
la placa, principalmente a lo largo del mSrgen gingival. Es un

producto no organizado de acumulacifn mecSnica y puede ser remo
vida por medio de enjuague vigoroso © por medio de irrigacibn

con agua.

Residuos- los residuos de comida, a menos que se encuentren -

impactados, se remueven ficilmente por el movimiento de la lengua
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los labios, y mejillas. Forman parte de la placa, cuando se les
impacta y rompe por accifén de las enzimas, los restos de alimen
tos pueden a contribuir con materiales solubles a la actividad

metabSlica bacteriana en la placa.

Pactores que favorecen a la P.B, m&8s importantes:;
- higiene bucal mala o defectuosa.
- lesifén carjosa (permite que ahl se acumule mucha P.B.)
- respiracifn bucal (la boca tiende a deshidratarse mis facilmen
te, la saliva no cumple el papel defensivo).
= tipo de alimentacifén (demasiada blanda o muchos carbohidratos).
- restauraciones defectuosas.
= disefios de protesis o jackes.
- retencifn de placas (ortodoncia defectuosa)
= contactos defectuosos de los dientes.
- anatomia dental defectuosa.
- anatomia defectuosa, margen gingival o de los maxilares.
- masticacién unilateral.
- ausencia de dientes (superficies proximales).
- mal posiciSn dentaria (apifamiento o migracifn).

- cuspides impelentes y generalmente desalineadas (act@a como -




en bono empacando alimento entre la encia y el diente).

b} CALCULO.

Las etapas iniciales de formacién de c&lculo son -
idénticas a las de la formacibn de placa; dep8sito de una pelicu
la, r8pida colonizacibén de una flora de tipo coccica, especial -
mente de gramm~positivos y después, maduracifn de una flora mis
compleja donde los organismos filamentosos son morfolfgicamente
dominantes. La mineralizacifn es r&pida en las profundidades de

la placa y cerca de la superficie del diente.

Todavia no se sabe mucho acerca de los componentes
orgfnicos del c8lculo en desarrollo. El cflculo de tres dias de
edad, alrededor del 50% de la porcifn no mineralizada es proteinma
aproximadamente el 25%“;3 carb&hidrato y el 25% es lipido. La -~
mayoria de estos componentes orgdnicos vienen de las bacterias.
Una cantidad pequefia viene de la saliva y asi se renueva constan
temente. Con el cflculo sublingual, esta porcifn viene de los -
flufdos gingivales. El principal carbohidrato en ambos,placa y -
cflculo, es glucosa derivada de la dextrina producida pc;.lnf C -

bacterias.
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En la.superficie exterior del c&lculo, hay una placa
no mineralizada. El c8lculo es placa mineralizada en su aspecto--
interno, el lado del diente. Fs un factor etiol8gico importante en
la Enfermedad Periodontal no porque sea un irritante mineralizante
sino de manera principal porgque es un irritante bacteriano. El
c8lculo tiene un "abrigo de piel” en su exterior; un abrigo hecho
de placa especialmente de bacterias filamentosas combinadas con -
una variedad de formas de bastéd4n vy de coco'

La superficie del cilculo es porosa y 4spera, asl --
que las bacterias se anclan ficilmente; pero tambien crece por -
mineralizacifn y est8 constantemente empujando este irritante -

bacteriolfgico hacia el tejido.

Los grandes formadores de c8lculc pueden ser diferen

ciados de los no formadores, en solo unos dfas; en un gran forma -

dor de cilculo el incremento en peso y contenidoc mineral de la -

placa, es casf lineal en un perfodo de treina dlas. En uno no for
mador de c8lculo el contenido mineral cas{ no cambia despues del -
segundo dfa y el peso total se estabiliza, aproximadamente, en una

semana. La mineralizaci8n acentGa el crecimiento de la placa.

Los individucs que son m&s suceptibles a la formaci
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én de c3lculo tienen niveles mucho mis altos de calcio y £6sforo
Y niveles mis bajos de potasio que los no formadores de cilculo -

en ambas regiones: anterior y posterior.

Las diferencias son m&s agudas en la regifn anterior
donde la accifén de mineralizaci®n es m&s r&pida. Ambos formadores-
de c4lculo, ligeros y pesados, tienen una concentracibn mis alta -
de calcio en la placa de la mandibula, probablemente por la ¢ran -

concentracifn de calecio en la saliva de las glindulas submaxilares.

El cilculo se clasifica en Supragingival y Subgingdl- _

val. Supragingival- se localiza por encima del m&rgen gingival -

Yy puede ser observado clinicamente.

Subgingival- se encuentra a lo largo de la raiz y esta por debajo
del m&rgen gingival, para descubrirlo es necesaric rechazar la -~
pared lateral de la encia v en ocaciones cuandc es imposible su
descubrimiento por medios clinicos normales, ser$8 necesario un -

tratamiento quir@rgico para eliminarlo totalmente.

Morfol6gicamente el cdlculo supragingival- es amari
llento y puede colorearse con residuos del tabaco ¢ con algGn -
otro colorante que esté& en la dieta del individuo, es menos duro,

m&s facil de eliminar.




El cflculo subgingival- es de color m&s obscuro, se
deposita en forma de anillos, reprisas, n8dulos aplanados y como
prolongaciones dactilares en la superficie radicular alrededor de

la pieza dentaria; causa mds dafio, es muy adhesivo al diente.

Se forma en las caras 1linguales de los incisivos =
inferiores y las caras vestibulares de los molares superiores, en
donde desembocan las gldndulas salivales.

Las fases de la formacifén- una que es la fijacibn -
de una matrfz orginica y la otra es la de precipitacifn y crista-

<

lizacién de sales inorgdnicas.

Una diferenciacifn clara entre adolescentes y adul
tos, son los niveles de f8sforo y calcio. Los niveles m&s bajos-
de estos elementos en las placas de los nifics y adolescentes se

refleja en la menor tendencia a la formacibén de c&lculo.

Cuando la encfa se irrita, responde como lo hacen =

otros tejidos: con enrcjecimiento, calor, hinchazén, y dolor.

Estos signos clisicos de inflamacifn, son el resultado de una -
interaccifn entre el hu#sped y el irritante, cuando este trata de
aislar y destruir al irritante, la severidad de los sintomas -

delctibc dentro del orden clfnico, la lucha que se lleva al cabo
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a nivel del tejido.
Las bacterias juegan un papel primordial en la -
irritacifn gingival. aungue los irritantes fisicos, tales como:

mirgenes mis ajustados, pueden coadyuvar en atrapar placags y ~-

residuos.

Al llevar la placa y el c8lculo bacterias a 1la -
encla. el epitelio gue forra el mArgen gingival pierde su integri
dad. Al principio, los espacios intercelulares se amplian y el -
forro epidérmico se inflama levemente. Una irritacién mfs severa,
produce 8reas necrfticas en el epitelio y en los tejidos de cong
xi8n, ulceracién

A pesar dque el grado de respuesta puede variar en
los individucs, el fenSmeno bioclbgico b&sico, es el mismo en =~

todos.

TRATAMIENTO- Para el control de la {rritacifn gingival, conciste
en reducir el ‘irritante para que la respuesta del tejido se encu
entre dentro de los limites de tolerancia del huésped. El pacien
te nunca podr& obtener un perfecto control sobre el irritante,

pero si uno suficiente para prevenir o al menos reducir la destru

ccifn del tejido.
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El principal irritante gingival, es la placa micro
biana, se hace visible al paciente como una masa blanquecina y -~
blanda adherida a la superficie de los dientes. Tiniendola con -
tabletas reveladoras, como son: La fucsina basica que tine a la -
Placa de un color rojo; la eritromicina gue tifie a la placa de un
color az(l.

Después de aplicar el colorante, el paciente lo --
deja en sus dientes durante m&s o menos un minuto v después -
enjuaga su boca para remover el excedente. Los sitios de retenci

6n de placa aparecen visiblemente manchados.

Técnica~ El principio bisico es la remocién filsica
de la placa. Los métodos guimicos para retrasar o inhibir 1la -
acumulaci8n y la adherencia en la placa, todavia no estdn dispo
nibles, de tal modo gque el cepillado dental gqueda como el recurso
de adopci8n.

Pero tan solo el cepillo no remueve la placa inter
dental, la causa es el "col" interdental, una depresifn central
entre los picos labial y lingual de la papila interdental, cuando
los dientes estim en contacto directo. Las acumulaciones de placa
entre los dientes, puede removerse con hilo dental. Los estimula

dores ‘interdentales dan masaje al tejido entre los dientes vy --
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ayudan a reducir el edema local. Los estimuladores deberin ser
colocados en 8ngulo recto-respecto del tejido para alcanzar la
depresiSn del "col"™. Sin embargo, el uso indiscriminado puede -~

engrosar la papila, causando un resultado poco atractivo vy poten

cialmente danino.

Una Odontologia Preventiva ejerce accifn triple -

contra la P.B.:

- Inhibe su formacibn

- modifica su potencial patogénico y la

- remueve antes de gue cause mis dafio a los tejidos duros y blan

dos.

¢) SALIVA.

Es un ligquido incoloro, inodoro, viscoso e iridis
cente (propiedad de reflejar la luz debido a restos de cé&lulas -
epitelialas y de descamacién del epitelio bucal).

Esta“compuesta de 99.3% de agua, y 0.7% de sb6lidos, el volumen -

normal es de 1 a 1.5 litros en 24 horas.

Funcién- humedece la mucosa bucal facilitando la -~
fonacibn, masticacibn, y deglucifn. As{ mismo, interviene en la -~

digestifn de los hidratos de carbono por medio de una diastasa -~
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que se denomina amilasa. Tambien se ha podido encontrar enzimas
como la lipasa. proteasa, y maltasa.

La saliva tiene poder bacteriotftico con dos funcio
nes principales:
~ consiste en eliminar los restos alimenticios después de la -~
ingestifn de alimentos.

- por nmedio de las glé&ndulas salivales elimina algunos productos

finales del metabolismo basal de diferentes grupos alimenticios.

La humedad que proporciona la saliva al medio bucal
mantiene a la mucosa en estado soluble. Si esta mucosa sSe seca, -

la encfa se edematiza.

La flora microbiana saprffita ayuda a mantener un -
equilibrio de la salud bucal, conservando los diferentes grupos
de microorganismos dentro de niveles mis o menos constantes.
Cuando el nlmero v calidad de microorganismos aumenta © disminuye
se rompe el equilibrio funcional y la flora microbiana sapr8fita
se convierte en patogéna.

La saliva tiene un pH que fluctfia entre 6 y 7.

La saliva cuando emerge de las gl&ndulas salivales tiene un pH -

que tiende a ser alcalino posteriormente, debido a las fermentacio




nes que establece en la boca el pH de la saliva baja y tiende a
ser &cido. Los carbonatos y fosfatos existentes en la saliva son

los gue contribuven a mantener el pE entre limites de neutralidad.

d) MALA HIGIENE BUCAL.

La gingivitis asociada con una mala higiene bucal -
suele clasificarse como tipo leve, en el cual estan inflamados -
los tejidos papilares y marginales. Este tipo de gingivitis es -

reversible y puede ser tratado.

TRATAMIENTO- Profilaxis bucal, eliminacifn de los depositos calc§
reos y acflmulo de residuos alimentarios, ensefianza de una buena -

t&cnica de cepillado dental.

e) BROMATOESTASIS o EMPAQUETAMIENTO ALIMENTICIO.

Considerado tambien como una causa bastante frecuen
te de enfermedad gingi;al y periodontal,. asf! como de los casos de
bolsas periodontales infradseas.

El empaguetamiento de comida es el acufiamiento -
forzado de comida en ?l parodonto, por las fuerzas oclusales o -

por fuerzas laterales. Este empaquetamiento puede ocurrir inter
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proximalmente o en las caras libres.

Podemos hablar de dos formas de empaguetamiento -
alimenticio:
- Empaguetamiento Vertical- es agquél en el cufl la penetracién y
empaguetamiento de alimentos es en los espacios interdentales.
- Empaquetamiento Horizontal, o lateral=- es el producto por fuer
zas laterales desarrolladas por la presibén v los malos h&bitos

de lengua y de carrillos durante la masticacibn, as{ como por el

cepillado incorrecto.

Ambas formas de empaquetamiento alimenticio:
~ tiene un efecto irritante directo, desencadenando respuesta -
inflamatoria local.
- tiende a ser un medio ideal para la proliferacién bacteriana,
favoreciendo la formacién de placa bacteriana

- punto de contacto alto, tanto en sentido Spico-oclusal como en

sentido vestibulo-lingual.

TRATAMIENTO- Puede ser evitado mediante la integridad y buena -
localizacifn de los contactos proximales; una Odontologfa restau
rada bien efectuada, bien orientada, es factor preventivo y -

muchag veces curativo de las lesiones gingivales y periodontales;




la posicién normal de los dientes en los arcos dentatios. Sin
embargo hay un espaciamiento de las piezas que no se ve asociado
con gingivitis. En la infancia ocurren cambios de los maxilares
debido al crecimiento v desarrollo, apareciendo espacios entre -
las piezas como resultado de crecimiento aposicional de hueso =--
alveolar,

Si el borde marginal esta intacto, los alimentos muestran poca -

tenencia a acumularse en estos espacios,.

f) ALIMENTACION BLANDA.

La alimentacifn del nifio debe ser restitulda -
conforme va creciendo y desarrolli8ndose por una alimentaci8n m&s
s8lida, la cual aporte el estimulo necesario o suficiente durante

la masticaci®n para tener una salud parodontal adecuada.

" g) CARIES DENTAL.

La caries dental es una enfermedad multifactorial.
Al mismo tiempo requiere de un diente susceptible, una dieta -
propensa a caries y microbiftica cariogénica.

Hoy en dfa, la evidencia sefiala que las bacterias

amasadas en colonias que llamamos placa, como agente primario -
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productor de caries. Las Sacterias pueden adherirse directamente
a la superficie del diente (primeros formadores de placa):; adhe
rirse a otros microorganismos vecinos (segundos formadores de -
placa) o ser retenidos mec&nicamente sobre defectos de la superfi

cie dental, tales como fosetas y fisuras.
Etiologfa- de especificidad bacteriana.

Morfol&6gicamente- Es una enfermedad de los tejidos
calcificados de los dientes, causada por 8Scidos resultantes de la
accién de microorganismos, sobre los hidratos de carbono (glfci
dos). Caracterizandose por la descalcificacibdn de la porcidn -
inorgdnica, seguida por la desintegracifn de la sustancia org&ni
ca del diente.

Las lesiones de la enfermedad ocurren predominante
mente en regiones particulares del diente y su tipo es determina

do por la naturaleza morfol8gica del tejido en el cual ellas -

aparecen.

Microscopicamente- En la formaci®sn de una lesibn

cariosa intervienen varios organismos que son capaces de producir

polisac8ridos extracelulares apartir de sacarosa formando dextmns
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Yy levans, que al ser substancias de alto peso molecualar tienen
poca solubilidad y gran adhesividad. AdemS&s actfian como matriz

estructural de la Placa-dento-bacteriana.

GIBBONS, encontrS que las bacterias especificas en la formaci®n
de caries son los estreptococos, los cuales inician la formacibn
de placas, y apartir de sacarosa, y de ella forman dextrans y -
levans, que protegen a los estreptococos de los liquidos bucales
Y les permite iniciar libremente la formacién de 3icidos que van

a descalcificar el esmalte.

Caries en superficies radiculares- Miembros de un
grupo completamente distinto de microorganismo- los bastones -~
filamentosos gramm-positivos- causan enfermedad periodontal e
inician caries en las'superficies radiculares de los miembros.
Cepas de ®S, mutans” y "S. sanguis® pueden causar, en ocaciones,
caries radicul§r. pero no parecen ser tan imporgantes como los

bastones filamentosos en este proceso.

La saliva como factor importante- La saliva tiene

dos funciones importantes:

- accifn limpiadora, al remover los detritos alimenticios

- e inhibe la actividad de la caries




La capacidad amortiguadora de la saliva es de gran
importancia ya que su valor puede variar con la dieta y el estado
ccuzral del organismo.

Es necesario un flujo adecuadoc de la saliva scbre
las superficies de los dientes para gue sea eficaz la proteccibn;
Y como en los surcos v en las fisuras y en la misma Placa-dento-

bacteriana es inadecuada, esto favorece al constante acumu

lamiento de nueca Placa.

Hay'pruebas clinicas vy experimentales gue indican
que la caries aumenta cuando hay un flujo reducido de saliva. Y
esto se observa principalmente en casos de displasia glandular,
obstruccibén completa y atroffa glandulares, donde se produce -
xerostomfa y caries atipica, producidas porgque al haber disminu
cifn de flujo disminuve tambien la capacidad de neutralizar y la
de remineralizar de la saliva.

Todas estas investigaciones sefalan a las bacterias
comc factor eticldgico activo, en la produccifn de lesicnes -
cariosas; sin embargo si falta el substrato especifico o el hues
ped susceptible. aunque las bacterias esten presentes no se inici

a el procesc carioso.

La caries, en caras oclusales van a provocar la -
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falta de contacto con las piezas antagonistas con la constante
anoclusidn, cuando encontramos caries en caras proximales es -
frecuente observar bromatoestasis en el egpacio interproximal y
en el intersticio gingival, lo cual debe de ser corregido rapida
mente para evitar la resorcifn de la cresta 6sea alveolar. La
caries en los tercios gingivales o cervicales labial, palatino o

lingiales es debido a su situacién préxima al mSrgen gingival.

Dientes con movilidad y cariados- es comin que --
causen gingivitis. La irritacifén producida por los mirgenes

erosionados de dientes en parte resorbidos, causa cambios que

oscilan entre un cambio leve de color y edema y la formaci&n de
absesos con supuracién.

Otra fuente de irritacifn es la retensi&n de alimentos y la -
acumulacién de placa y materia alba en tormo a dientes destruidos
por caries. Los nifios generalmente desarrollan hibitos de mastica
cidn unilateral para evitar los dientes flojos o cariados y agra

van as{ la acumulacibn de irritantes en el lado que no mastican.

TRATAMIENTO~ Medidas dirigidas a las bacterias.

a- reduccifn de la patogenecidad bacteriana.

b- medios mec8&nicos, higiene oral.
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medios quimioterap&uticos, antibioticos, antis&pticos, vacunas
Medidas dirigidas al control de la dieta.

disminucidn de la ingesta de sacarosa

aumentar la ingestifn de alimentos detergentes y firmes.

disminucién de la ingesta de alimentos de consistencia pegaj
g

Medidas dirigidas al diente.

P4

aumentar la resistencia del diente vy mejorar sus cualidades y

estructura.

administracién de fluor, por cualguier via

administracién de fosfatos

aplicacién de sellantes en los surcos o f£isuras coronarias.,

Medidas dirigidas a controlar la caries va -

eliminacién del tejido enfermo v su sustitucifn por el
material de restauracién m&s adecuada a cada caso

rehabilitaci®n bucal.

MALOCLUSION.

Es la relaci8n incorrecta de los dientes en la -

oclusidn y perjudica las funciones de &stos mismos.
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La alineacidn incorrecta de los dientes va a favo
recer al ac@imulo de los resto§ alimenticios y al empaguetamiento
de comida, entre &stos con los subsecuentes trastornos parodonta
les.

Las causas son multiples, unas directas y otras -
complejas, siendo entre las m3s comunes las siguientes:

Ausencia congénita de piezas dentarias permanentes, dientes super
numerarios, extracciones prematuras no controladas, cavidades
cariosas interproximales desatendidas, caninos incluidos, deglu -
sifn defectuosa, respiracibén bucal, succifn digital, desarmonia
entre el tamafdio de las piezas dentarias y sus soportes Sseos -~
crecirmiento anormal de la mandfbula, del maxilar superior o de -

ambos, y la disfuncién muscular.

La extraccidn de cualquier diente debe hacerse si
conviene al caso Gnicamente cuando se cuenta con la radiografia
correspondiente, para evitar problemas durante la extraccifn -
cuando ese sea el caso, as! como la pérdida de continuidad de un
arco, con la consecuente malposicién de las piezas dentarias
adyacentes. Se ha observado, a travéz de los afos, que muchos de
los componentes de la denticidn primaria han sido extraldos con

la idea de dar paso a la permanente sucesora, siendo que ésta -
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en ocaciones no existe.

En el casc en el gue todos los dientes temporales
han sido sustituidos por los permanentes a exepcibdn del canino -
superior va sea derecho o izquierdo, habiendo observado la edad -
cronol8gica de la denticibn y deberfa estar presente. La redio
grafia de esa regifn nos muestra gue el canino permanente si
existe pero se encuentra incluido en el maxilar, debido a su posi

cidén oblicua, observando tambien la falta de espacio para la colo

caci8n normal del mismo.

En ocaciones se observa que la erupcibn de los inci
sivos centrales, laterales superiores se encuentra detenida,
mostrando tambien giroversifn del mismo. La radiografia nos mues

tra -gue la causa de ello se debe a la presencia de un diente -

supernumerario.

Anomalias del diente, en su forma, extructuray -
textura, color erupcidn y exfoliacifn, dientes accesorios o com-

plementarios, anodoncia parcial u oligodoncia o total (muy raro).

Las facies de los individuos nos proporciona, en
muchas ocaciones indicios de maloclusifn; como sucede con los de

succidn digital, respiracifn bucal y aquellos gque presentan deglu




cién defectuosa. Los de succién digital, generalmente producen -

labioversifn de los incisivos superiores y liquoversi®n de los

incisivos inferiores.

Pueden en ocaciones producir una mordida abierta.

Tambien puede haber una maloclusibn como resultado de la combina

cifn de los tres h&bitos perniciosos:

Se inicia con la succifn digital, el cuil proyect8 los incisivos
superiores labialmente, seguidos por los dientes posteriores. El
hibito produjo tambié&n un espacio anterior, el cual fue acentuado
por la deglusib6n defectuosa. La posicibn labial en la que se encu
entran los dientes superiores, indujo posteriormente al h&bito de
respirar por la boca, debido al hecho de que los labios permane

cen separados constantemente ‘por ser mis facil esto que forzarlos

a estar en contacto.

Unco de los problemas gque se puede apreciar primero
en este caso, es el colapso o angostamiento maxilar producido -
primero por la succi®n digital y después por la presién muscular

durante la respiracifn bucal debido a2 la depresifn de la mandibula

y la tensifn producida por los mGisculos faciales.

Combiene hacer notar que los malos hibitos producen
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malcclusiones pero &stas dependen en su severidad de la intensidad
con que se practique el hibito, asi como su duracién y sobre el =

tipo anat8mico sobre el qgue actfa.

i) OCLUSION TRAUMATICA.

Se le llama de esta forma al estado ocacionado por -
los sstimulos mecanicos anormales de las fuerzas oclusales, las
cuales son un factor importante en el mantenimiento del estado de
salud y de la estructura cel parodonto.

Los tejidos parodontales pueden adaptarse aun aumen
to de las fuerzas oclusales, engrosando y robusteciendo la densi
dad del hueso alveolar, cuando excede esta capacidad de adapta -
cidn de los tejidos se producen cambios destructivos en el liga -

mento, en el hueso alveolar y en la superficie dental, nunca en la
encia.

El efecto de las fuerzas oclusales sobre el parodon
toesta influfdo por la direcci8n, duracifn, frecuencia e intensi

dad de las mismas.

La capacidad de adaptacibn varia segGn la persona y
aGn en la persona misma en diferentes momentos. Se puede observar

que la oclusién trumatica no va a iniciar la gingivits o una -
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parodontitis, si no gque generalmente afecta su gravedad y su -
evolucifn, una vez gue han comenzado causas por algln irritante

local.

El trauma oclusal es un factor sumamente importante

en la etioclogfa de lia movilidad dentaria.

Oclusidn~ Lo definiremos como la correcta inclina
cibén de los dientes cuando la mandibula y el maxilar se encuen -
tran en contacto vy en las diferentes excursiones, encontrandose -

en forma correcta las Sreas proximales y los tejidos de soporte.

Ya que cualquier trastorno g' interrumpa esta armonia va aprodxir

lesiones parodontales.

La armonia oclusal es el resultado directo del -
funcionamiento normal de todos los mfisculos y de las extructuras

Yy al rededor de la cavidad bucal.

j) MALPOSICION DENTARIA.

Nos referimos con este término a las piezas que se

encuentran en labioversifn, linguoversifn, palatoversibn 6 en -

giroversifn, las cuales provocan que durante la masticacifén los

alimentos penetren en los espacios intergingivales y en el inter_




ticio gingival lesionandolo.

K} DISFUNCION DENTARIA.

En ocaciones las funciones parodontales no se encuen
tran suficientemente estimuladas, aun existiendo contacto con las
piezas antagonistas debido a ciertas causas como son las caries -
de cuarto grado, las cuales originan gran dolor, por lo tanto, la
masticacién se torna unilateral provocando mayor frecuencia de

sarro, acumulacibén de detritos alimenticios y debilitamientc del

parodcnto del lado donde no existe o donde se presenta el dolor.

1) PIEZAS FALTANTES NO REEMPLAZADAS.

Las piezas faltantes no reemplazadas producen tras -

tornos tales como:

anoclusidn, pérdida del &rea de contacto interproximal, empagqueta-
miento alimenticio vertical, resorcidn de la cresta alveolar v -~

alteracifn mesial o distal de las piezas dentarias adyacentes.

Anatomfa dentaria incorrecta- La falta de cingulo en

algunos dientes provoca durante.la masticacifén la proyeccifn del




bolo alimenticio hacia el mSrgen gingival y papilas interdentales
provocando diferentes lesiones.

Existen tambien piezas dentarias con cuello anatfmi
co muy grueso, lo gue hace gque la papila interdentaria sea muy -
pequefia y angosta. A la vez se debe tener en cuenta a las piezas
dentarias con ralces anchas y gruesas, las cuales por su volumen
dejan un espacio interalveolar angosto produciendo el tamafo de 1la

papila interdental.

Bromatoestasis en sobremordida vertical= Cuando 1la

sobremordida es muy exagerada en muchas ocaciones el borde incisal
de uno o varios dientes tocan la encia del proceso antagonista,

por lo tanto se produce empaguetamiento alimenticio en el interti

cio gingival.

11) HABITOS PARAFUNCIONALES.

Son factores importantes en la iniciacifn y progreso
de la enfermedad parodontai. Al existir un h&bito del cuil no se

sabe de su existencia muchas veces puede influir, o ser la causa

del fracaso de un tratamiento parodontal.
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Sorrin clasifico a los hibitos de la siguiente forma
a- Neurosis, por ejemplo, morderse los labios, el carrillo, etc.

10os cuales llevan a posiciones extrafuncionales de

la mandfbula: hi&bitos como el de morderse las ufras,
morder de palillos, morder I1&pices etc.

b- Ocupacionales, tales como: los zapateros, carpinteros, los tapi
ceros, gue mantienen clavos con la boca o muerden -~
hilos.

c- Miscel&neos, como fumar pipa o cigarrillo, mascar tabaco, méto-
dos incorrectos de cepillado, respiracifn bucal, -

chuparse el dedo.

Un h&bito segln Thompson es una prictica fija, produ
cida por la constante repeticifén de un acto. A cada repeticifn el
acto se hace menos consciente y si se repite lo suficiente a menu

do, puede ser relegado por completo al inconciente.

Empuje lingual- es un hi&bito que se debe considerar
especialmente ya que se le asocia a los h@bitos anormales de deglu
8i8n (deglusién invertida) los cuales se desarrollan en la infan -
cia origin&ndose por el uso d; chupetes de diseno incorrecto.

El empuje lingual consiste en la presidén de la




lengua especialmente contra los dientes de la regibn anterior,

esto es, al deglutir la lengua es llevada contra los dientes ante
riores inferiores los cuales se inclinan y se separan en vez de la
colocacidn normal del dorso de la lengua eontra el paladar con la

puntra detr8s de los dientes superiores.

El empuje lingual tambien produce cresiones latera
les excesivas o tambien produce la s2paracién e inclinacién de -
dientes anteriores con mordida ahierta anterior, posterior, con

la subsecuente secuela secundaria.

Empuje del frenillo- Un hdbito observado raras veces

es el del empuje de frenillo. S5i los incisivos permanentes superio
res estdn espaciados a cierta distancia, el nino puede trabar su
frenillo labial entre estas piezas y dejarlo en esa posicién --
varias horas. Este hibito probablemente se inicia como parte de
un juego ocioso, pero puede desarrollarse en h&bito gue desplace
las piezas, ya que mantiene separados los incisivos centrales;
este efecto es similar al producido en ciertos cascs por un -

frenillo anormal.

Succifn labial- La succifn labial o mordida del --
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labio cuede llevar a los mismos desplazamientos anteriores, --
aungue el h8bito generalmente se presenta en la edad escolar, -
cuandc apelar al buen juicio y la cooperacifn del nifio puede --

lograr el abandono de este,.

H&bitos de postura- Los hiAbitos de postura que pro

ducen nalocluciones son muy raros, y deberd formularse su diagnds

tico, > tratarse individualmente, por separado.

Mordeduras de ufas- Un h&bito normal desarrollado -

despuds de la edad de la succibén es el de morderse las ufas.
Frecuentemente, el nifio pasar& directamente de la -
etapa de succifn del pulgar a la de morderse las uhas. Estadisti
cas gue se han hecho, se ha observado gque aproximadamente el 80%
de todos los individuos se muerden o se han mordido las ufias.
Este no es un h&bito pernicioso y no ayuda a producir maloclusio
nes, puesto que las Zfuerzas o tensiones aplicadas al morder las

ufias son similares a las del proceso de masticacién. Sin embargo,

en ciertos casos de individuos que presentaban este h&bito, cuando

permanecian impurezas debajo de las ufias, se observo una marcada

atricién de las piezas anteriores inferiores. Morderse las ufias -




alivia normalmente la tensibn, y aunque los padres pueden no encon
trarlos aceptables socialmente, debemos recordar gue tampoco lo -
era el fumar para las mujeres hace algunos afios. Un h&bito, como -
cualguierconducta general, no deber& ser considerado malo a menos
que perjudique realmente, ya sea de Zorma fisica o moral, al nifo
mismo O a quienes le rodean., Morderse las unas . 2s perjudicizl
en ninguna de estas formas. Cuando =1 nifio crece v se convierte en
adulto, otros objetos substituven 2 los dedos. Se puede utilizar-
goma de mascar, cigarrillos lapices, gomas de borrar. o inclusc
las mediillas o la lencua de la persona como substituto de los -

dedos, va gue cada edad tiene sus propios tranguilizantes.

Hibitos masoquistas- Ocacionalmente, se encontrari

un nifio con h&bitos o naturaleza masoquista. Un nifio examinado por
uno de los Cirujanos Dentista, utilizaba la una del dedo para -
rasgar el tejido gingival de la superficie labial de un canino -
inferior. E1 h&bito habfa privado completamente a la pieza del -

tejido gingival marginal sin ligar, exponiendo el hueso alveoclar.

Abertura de pasadores de pelo- Otro h&bito nocivo,

que fue com(in entre las mujeres adolescentes, era,abrir pasadores

para el pelo con los incisivos anteriores, para colocarselos en la
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cabeza. En j8venes que practicamente tienen este h&bito, se han

obsecrvado incisivos aserrados y piezas parcialmente privadas de -

esmalte labial.

A esta edad, para abandonar el hi3bito, generalmente solo se hace

falta llamar la atencifn sobre los efectos nocivos de este.

Respiracidn bucal- En los nifos, es poco frecuente

respirar continuamente por la boca, Los nifios que respiran por la

boca pueden clasificarse en tres categorias:
1- por obstruccibn
2- por hibito

3~ por anatomia.

Los que respiran por la boca por obstruccifn son =
aguellos que presentan resistencia incrementada u obstruccién -

completa del flujo normal de aire a travéz del conducto nasal.

Como existe dificultad para inhalar y exhalar aire a través de los
conductos nasales, el nifio, por necesidad, se ve forzado a respi
rar por la boca.

El nifio que respira continuamente por la boca lo hace por costumbre

aungue se haya eliminado la obstruccifn gque lo obligaba a hacerlo.

El nific que respira por la boca por razones anatbmicas, es aquel -
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cuyo labio superior corto no le permite cerrar por complete sin

tener que realizar enormes esfuerzos.

Debe poderse distinguir a cudl de estas categorias

corresponde el nino.

La razbn esta en que la encfa se seca al entrar en -
contacto con el aire y el proceso de constante de humedecer y -
secar representa irritacifn para los tejidos gingivales. La saliva

que rodea a la encla expuesta se vuelve viscosa, se acumula dese -

chos en la encfa hacl como en las superficies de lasg piezas, y la

poblaci&n bacteriana aumenta.

Las personas que realmente respiran por la boca se
les seca por el aire, la lengua, paladar; mientras que en los nifos

que mantienen sus labios separados, el paladar y la lengua permane

cen hGmedos y nadam8s presentan gingivitis bucal.

Brhxismo- Es 21 continfio rechinamiento de los dientes
durante el dia o la noche. En los nifics produce una abrasifn pato -
18gica particularmente r&pida, muy marcada, que puede provocar
anoclusifn, oclusifn traGmatica, y por lo tanto parodontopatias, y

molestias en la articulacifn temporomandfbular. Se debe considerar
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el bruxismo como sintoma de tensifn nerviosa aumentada, y es de
suma importancia saber la causa.

El bruxismo es frecuente en ninos que sufren de -
par8lisis cerebral; en enfermedades org&nicas como corea, epilep

sia y meningitis, asi como de trastornos gastrointestinales.

Bricomania- Conciste en el h3bito ée apretar 1los
dientes o castafarlos debido a la existencia de tics nerviosos o
por la existencia de impulsos reprimidos.

El apretamiento consiste en la presifn continua -
intermitente o puls&til generalmente con dientes en intercuspida
cién.

El golpeteo de los dientes se hace en posiciones -

funcionales anormales, y las zonas m&s afectadas son aquellas --

donde existen puntos prematuros de contacto o donde existen restau

racioneg altas.

Irritacidn quimica-.se debe tener en cuenta que exis
ten trastornos parodontales producidos por el efecto lesivo inespe
cifico de drogas, © por uso indeterminado de antisépticos bucales
muy concentrados, o por el uso inadecuado de ffrmmcos o de substan

A )
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cias quimicas que puedan irritar a la encfa.
Es comGn tambi8n observar los cambios gingivales gque
se producen en personas gue est8n en constante contacto con vapores

8cidos, y polvos met8licos.

Los movimientos Ortodonticos- Las técnicas incorrec

tas de Ortodoncia, los movimientos Ortodonticos muy r&pidos o las
presiones demasiado fuertes provocan la destruccifn de la inser -
cifn epitelial y en ocaéione% hasta la ruptura de los ligamentos
principales. Por lo que se recomienda tener en cuenta que los perf
odos de reposo sean suficientes entre los distintos movimientos =

que se efectfan por sedio de dichos aparatos.

Causas Iatrog8nicas- Las causas iatrogé&nicas son -
aquéllas que se producen durante la operatoria dental y son todas
ellas causadas por el Cirujano Dentista.

El uso incorrecto de grapas, del dique de hule, de
bandas de cobre, de matrices, de bandas de acero usadas en ortodon
cia, van a producir diferentes grados de inflamacifn los cuales -

son transitorios y reparables pero innecesarios para el paciente.
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CAPITULO 111- ALTERACIONES GINGIVALES Y/O PERIODONTALES EN EL

NIRO.

llago mencifn de las alteraciones gingivales y/o periodontales en
el nifio, con su variedad y respectivos nombres con que se han -
dado a conocer, ya sea por circunstancias en &pocas o bien por -~
el microorganismo que predcmina, en muchos de los casos se les da

el nombre de acuerdc a su estado clinico que presenta.

Se hace mencisn de su etiologfa, gque son los mi&s -~
comunes en el nifio, como son: los microorganismo presentes en

boca, microorganismos bacterianos, virosos, estreptococcicos, -

estafilococcicos, © bién, a los que se les atribuye por trastornos

hormonales nutricionales y/o defisis, hereditarics y psicologicos.

Tambien los signos y sintomas, diagnostico diferen -
cial y tratamientos. Y englobado a estos las posibilidades de un

total restablecimiento & recidivas en algunos casos.
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a) BOLSAS PERIODONTALES.
La bolsa periodontal, no es mfs gque un surco gingl
val patol8gicamente profundizado por la enfermedad, y no confundir

entre un surco o hendidura normal vy cuando es un saco anormal -

patol8gico.

En base a su merfologfa y a sus relaciones con la -
estructura subyacente, las bolsas periodontales pueden clasificar

se en la siguiente forma:

Bolsa relativa o falsa- El aumento de la profundidad de la bolsa

resulta de aumento de volumen de la encfa, sin destruccifn aprecia

ble de los tejidos subyacentes ni migracifn apical de la adheren -

cia epitelial. Este tipo de bolsa se ve en los pascs de agrandami
ento gingival en los cuales la principal alteracifn clfnica es un

aumento de tamafio de la encfa.

Bolsa absoluta o verdadera - La profundizacibn del surco gingival
se produce por migracifn de la adherencia epitelial a lo largo de
la rafz, con destruccifén de la membrana periodontal y hueso alveo
lar. Es el tipo corriente de bolsa en la enfermedad periodontal -
destructiva.

La bolsa absoluta puede aparecer en dos formas:
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l- Bolsa gingival, suprabsea, supracrestal 8 supraalveolar- Es la

que el fondo de la bolsa es coronario con respecto al nivel del -

hueso alveolar subyacente,

2- Bolsa infra8sea, intrafsea, intraalveoclar o subcrestal- Es la -

cual el fondo de la bolsa est& adherida al diente, en la zona -
apical al nivel del hueso alveolar adyacente. En este tipo de bol
sa, la pared lateral de la misma se encuentra entre el cemento
dentario v el hueso alveolar.

De acuerdo al nlmero de caras del diente gque abarcan

y al modo de hacerlo, las bolsas pueden tambien clasificarse en :

Bolsas simples - cuando abarcan una sola cara del diente.

Bolsa compuesta - cuando este en dos o m&s caras del diente. E1l -

fondo de estas bolsas est8 en comunicacién directa con el mi&rgen -
gingival por todas las caras atacadas del diente.

Bolsa compleja- es un tipo de bolsa espiral, es decir, gque se -

origina en una cara pero luego se extiende en forma envuelvente a
una o m&s caras adicionales. La unica comunicacifn con el mirgen -

gingival es por el lugar de origen de la bolsa.

Es importante el diagnSstico y tratamiento, la dife

renciacifn de las bolsas de acuerdo a las superficies atacadas.
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Al sondarse las bolsas para averiguar su extensibn
debe explorarse tanto vertical como lateralmente. Esto revelar$
la extensi6n de la bolsa as! como su profundidad y reducir$ las
posibilidades de pasar por alto bolsas complejas 8 esgirales. Si
sepasa por alto este tipo de bolsas y el tratamiento se limita a
una sola cara, el mirgen gingival podr& curar encerrando el mate
rial infectado en una cara lateral con formacidn de un absceso -
periodontal, debe tenerse tambien encuenta que puede haber en dis
tintas superficies del mismo diente o en superficies opuestas al -

mismo espacio interproximal, bolsas de diferente profundidaé ¢ -~

nivel de insercci®n.

Caracteristicas clinicas:

- la pared gingival de la bolsa periodontal presenta generalmente
diversos grados de coloracifn rojo-azulada con una superficie lisa
brillante y fl&cida que se hunde a la presi®n.

La coloracifn es causada por el estancamiento circu

latorio; la superficie lisa y brillante, por la atroffa del epite

lio ¥y el edema, la flacidez por la destruccifn de las fibras gingi

vales; el hundimiento a la presifn, por el edema y degeneracifn.

- Menos frecuentemente la pared gingival es pdlida, rosada y -
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firme. En estos casos predominan los cambios fibrSticos especial
mente en la cara vestibular o visible de la pared de la bolsa.
Frecuentemente hay cambios ulcerativos en bolsas periodontales -

que presentan un aspecto externo aparentemente no alterado.

- El mfrgen y la pared gingival de la bolsa periodontal son fScil
mente apartados de la superficie del diente.

Esto es posible por la separaci®n de la adherencia epitelial de
la superficie dental y la expansisn de la encfa por las alteracio

nes inflamatorias.

= Suavemente tocada con un explorador, la cara interna de la
bolsa periodonpal tiende a sangrar.

Esto se debe a la congestifn, la neoformacién de capilares y la
proximidad del tejido conectivo a la superficie en zonas donde el

epitelio esta adelgazado.

- lLa cara interna de la pared gingival generalmente duele al ser
explorada con una sonda.
El dolor a la estimulacién t&ctil se debe a la ulceracién de la

cara interna de la pared lateral.

- La suave presiln como la yema del dedo indice contra la bolsa,




con un movimiento ondulante en direccifén al m&rgen puede produ

cir un exudado marginal de pus o de flufdo serosanguineo.
El exudado mirginal a la presifn tiene lugar en -

bolsas con ulceracién y formacién de pus en la pared lateral.

Contenido de la bolsa- El exudado purulento cuando
existe, conciste en gran cantidad de leucocitos y necréticos, -
especialmente de tipo polimorfonuclear, bacterias vivas y muertas
suero y escasa fibrina; adem&s del exudado mencionado el espacio-
creado por la bolsa contiene restos de comida en diversos estados
de descomposicifn, restos celulares y mucinosos de la saliva con

tirtaro emergiendo de la guperficie del diente.

Frecuentemente la formacifn de pus, es un sintoma -
secundarios de la enfermedad periodontal. La presencia o ausencia
de pus o la facilidad con que puede hacérsele salir de la encila -
refleja meramente la naturaleza de los cambios inflamatorios de -
la pared de la bolsa, ni su presencia © ausencia es un reflejo de
la profundidad de la bolsa en la cual se 10 encuentra ni de la -
severidad de la destruccifn de los tejidos subyacentes.

Puede haber gran formacifin de pus en bolsas de esca

sa profundidad y poco © nada en bolsas profundas .
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Bolsa infra%sea- Se ha sefialado antes que el té&rmino
bolsa absoluta comprende dos tipos de bolsa periodontal; la gingi
val o suprafsea y la infra8sea.

En ambos tipos de bolsa hay alteraciones inflamato -
rias degenerativas y proliferativas de caracteristicas similares,
Ambas estl@n asociadas a destruccidn de los tejidos subvacentes,

La principal diferencia entre bolsa supradsea y la infralsea estd

en la relaciédn del tejido blando de la bolsa con el hueso alveolar

En la primera la adherencia epitelial es coronaria -
al hueso alveolar, mientras que la segunda la adherencia epitelial
es apical almismo. En la bolsa infra&sea, por 1o tanto, la pared
de la bolsa estd formada por tejido blando y tejido Ssec. La otra
diferencia estd en la disposicifn de las fibras conectivas. En el
caso de la bolsa suprafsea hay un intento por resgstaurar la disposi
cibén normal de las fibras gingivales y transeptales por medio de
la formacibén de nuevas fibras. La formacifén de una bolsa infrad -
sea produce una alteracidn de la disposicifn de las fibras con un

aumento de la longuitud -de las fibras gingivales y la formacién

de fibras transeptales oblicuas en lugar de horizontales. Las -=

bolsas infraSseas se sitfian m&s a menudo interproximalmente, perc
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pueden aparecer tambien en caras libres.

TRATAMIENTO~ Las parodontopatfas son enfermedades de naturaleza -
disfuncional, en gue actfian numerosos factores, debiendo abarcar
el tratamiento los tres aspectos siguientes:

- eliminar las causas

- curar la lesibn

- restablecer la funcibn y resistencia de los tejidos.

Todo tratamiento va erncausado a eliminar la infecci
8n pero se pretende algo m3s que es eliminar la profundidad por =~
retraccifn de la encia y por reinserccibn de las fibras periodon
tales al diente. Es preciso tener un criterio entre lo normal vy
anormal y hasta que lImite de avance de la enfermedad resulta -
exitosa una terapia conservadora, o si es preciso una técnica -
quirQrgica.

De esto se desprende la necesidad de un diagn8stico

correcto, un buen pronSstico y un plan de tratamiento.

Las té&cnicas empleadas pueden ser:
- raspado y curetaje subgingival
-cauterizacifén por agentes guimicos

- metodos quirGrgicos
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- electrocirugla

- métodos meci&nicos~- fisioterfpia.

Hay ocaciones en que las bolsas son tan profundas y
han provocado una destruccidn 8sea, tal gue se aconseja extraer -

el diente.

En lo que se refiere al raspado cas{ es una forma

rutinaria que se utiliza en todos los casos.

Hay que tener siempre presente la necesidad de

eliminar todo saryo supra y subgingival, raspar el cemento necro
sado producto de la lesidn, eliminar todo tejido de granulacibn y
mantener un coigulo aséptico. Si se desea gue los resultados obte
nidos sean perdurables sea cual fuera el m&todo seleccionado, no
puede olvidarse de restaurar la funcidm y eliminar todos los facto
res causales, tomando las medidas que sean necesarias para la -

restauracin y conservacifn de la salud.

b) GINGIVITIS.

Etimol&gicamente, gingivitis significa inflamacidn
de la encla y se le define, como el aumento de volumen gue sufre
la encfa, como una respuesta ante los irritantes locales y a los

trastornos generales 5 sist&micos.




En la gingivitis se pueden detectar cambios de color

de forma, de textura, exudado, sangrado, descamacién, dolor o -

supuracifn segfn el tipo y el estadio de la gingivitis.

- cambios en la contextura, pérdida del puntilleo gingival y aspec

to brilloso y liso.

cambios de coloracibn, del rosado hasta los tonos rojo y magenta
~ cambios en la forma, edema

~ cambios del mirgen gingival, crecimiento excesivo

- cambios en el intersticio, ulceracibén del epitelio, sangrado

- hendiduras y festones

~ presencia del irritante local.

El tamafio del agrandamiento difiere de una persona a
otra. En algunos casos, la encfa permanece blanda y edematosa, -

perc en otros el tejido se agranda endureciendose.

La gingivitis puede estar localizada en la encfa -
correspondiente a un solo diente, a un grupo de dientes & generali

zada a toda la encla.

Existen perlodos en el que se llega a confundir los

signos y sintomas de una gingivitis, como en los siguientes casos:
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En el momento de exfoliacién de los dientes primarios y erupcién
de las .permanentes transcurre un perfodo de hasta dos afios, antes
de perforarse la enclfa, los tejidos se adelgazan sobre las cuspi
des en elevacibn de las piezas, despues aparecen en la boca y

mientras ellas hacen erupcifn hacia la posicidn final, las encias

interticiales marginales se espesan y muestran un borde cilindrico

protuserante. Dentro de ellos, se estf produciendose una activa -~
reorganizacibn de las fibras de tejido conectivo, aparece como una
ligera hiperemia, pero nunca se acerca al color de una inflamacién

asociada con infeccién bacteriana.

Durante el perfodo de la transicifén del desarrollo -
de la dentici®n, en la encia se producen cambios correspondientes
a la erupcifn de los dientes permanentes.

- Cambios fisiol8gicos- Abultamiento previo a la erupcién, antes

que la corona aparesca en la cavidad bucal, la encla presenta un
abultamiento gue es firme, algo palido y se adapta al contorno de
la corona subyacente.

- Formacién del mS&rgen gingival- El1 mi&rgen gingival y el surco se

desarrollan cuando la corona perfora la mucosa bucal, en el curso -

de la erupcibdn, el mdrgen gingival es edematico, redondeado y -

levemente enrojecido.
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-Prominencia normal del mirgen gingival- Durante el perfodco de la

denticifn mixta, es normal gue la encia marginal que rodea a los
dientes permanentes sea bastante prominente, en particular en la-
regifn anterosuperior. En este estadfo de la erupcibn dentaria,

la encfa todavifa esti unida a la corona y hace prominencia cuando

se superpone el volumen del esmalte subyacente.

Hay autcres que indican que la incidencia de gingivi
tis se ve en nifos de 6 a 7 anos, cuando los dientes permanentes
empiezan a erupcionar, Y la relacifn esta en que el hecho de gque
la encfa marginal no reciba proteccifn alguna de la forma corona-
ria del diente, durante el perfodo inicial de erupcibn activa, y
la continua agresifn de los alimentos contra la encfa, causa un
proceso inflamatorio. Como tambien esta .inflamacifn es comGnmente
asociada con la erupcifn del ler y 2doc molar permanente, este -
estado puede ser muy doloroso y desembocar en una pericoronitis

o abseso pericoronario.

Otro termino qﬁe suele decirse regularmente, es el
de la gingivitis que esti asociada con la denticifn 6 tambien -

llamada erupcifn dificil. Es cuando hay un tipo temporal de gingi

vitis, que se observa a menudo en los nifios pequeinos, cuando -
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estan erupcionando los dientes primarios pero pasa despu&s que

los dientes emergen en la cavidad bucal.

TRATAMIENTO- en los casos mecionados, una gingivitis leve por -

erupcifn no requiere mis gue una mejor higiene.

Otro punto a tocar, es la adaptabilidad que tienen
los tejidos gingivales junte con la unidad dental completa, a las
funciones vigorosas, aunque cercanos a la superficies masticato
ria de las piezas, se ven protegidos de lesiones por la forma de
las coronas.

El proceso de erupcifn de las piezas atravéz de -
enclas antes no inflamadas produce muy poca reaccin local.

La herida producida por la exfoliacibén de una pieza
primaria, sana en unas horas y rara vez se infecta. Tambien es -
raro el caso en que la encia se infecta en el lugar de la erup -
cidn del diente. Cuando esto ocurre la encia se presenta edematosa

y extremadamente dolorosa y puede ir acompanada de fiebre.

Cepillado dental incorrecto- El cepillado agresivo
en forma horizontal, a la vez gue produce alteraciones gingivales

también va a producir abrasifn en los dientes.
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Los cambios gingivales producidos por el cepillado

incorrecto pueden .ser agudos. © crbnicos.

Los canbios agudos- incluyen la pérdida del epitelio con denuda -
ciSén de tejido conjuntivo y la formaci®n de una herida gingival
muy dolorosa.

El trauma crbnico del cepillado- produce recesifn gingival con -

denudaci®én de la superficie radicular.

La gingiVifis en el nifio, se ve que la encia presen
ta los mismos cambios de color, tamaho consistencia y textura -
superficial que caracterizan la inflamacin gingival-en edulto.

Las caracteristicas comunes de la enfermedad gingi
val en nifios es la fuerte coloracfon rojiza relacionada con depési
tos de materia alba y superpuestas a cambios inflamatorios créni -
cos subyacentes.

Pundamentalmente, la inflamacifn de la encfa de los
nifos, lo mismo que en adultos, es producida por alguna forma de -
irritacién. Hay sin embargo, algqunos factores locales observados
en ninos con la suficiente frecuencia como para relacionarlos con
al perfodo de desarrollo de la misma como son: lMateria alba,

irritacifn de dientes con mwovilidad, dientes en mal posicién, bro
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matoestasis, caries dental, hibitos parafuncionales.

Su distribucién puede ser: localizada, se limita, a
la encfia de un solo diente o un grupo de dientes; generalizada,
abarca toda la boca; marginal, afecta el mirgen gingival, pero
puede incluir parte de encia insertada contigua; papilar, abarca -
las papilas interdentarias y con frecuencia se extiende hacia la -
zona adyacente del m&rgen gingival. Es comfin que afecte a las papi
las y no al m&rgen gingival, los primeros signos de gingivitis -
aparecen en las papilas, abarca la encia mirginal, la encia inser

tada y papila interdentaria.

Su evolucifn- de la gingivitis puede ser aguda, que

se instala repentinamente y es de corta duracisn; subaguda, una -
fase menos grave que la afecci8n aguda; recurrente, enfermedad gque
reaparece después de haber sido eliminada mediante tratamiento, o
Gue desaparece espontineamente y reaparece.

La gingivitis es una lesi8n fluctuante en la cu8l -
las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las zonas -
normales se inflaman; crfnica, se instala con lentitud, es de -

larga duracifn e indQiora, salvo que se complique con exacerbacio

nes agudas © subagudas.
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c) PARODONTITIS.

Es la respuesta inflamatoria de los tejidos del

'

parodonto a los irritantes locales y factores generales, con -
cambios tr8ficos inflamatorios y destructivos de los simientos -
histolégicos del parodonto.

Va conjuntamente con la gingivitis; la diferencia
entre gingivitis y parodontitis es cuantitativa y algunos casos -
es diffcil distinguir un caso de gingivitis que sea extendido, a
una parodontitis que se inicia.

Aunque los tipos de trastornos periodontales de los
nifios son fundamentalmente similares a l9l-que se ven en adultos,
la frecuencia relativa de cada tipo es ligeramente diferente. En
nifios igual que en adultos, el tipo mis comn de la lesifn es la
gingivitis crfnica marginal . En nifics es mucho menor la frecuen
cia y la gravedad de la detruccifn de los tejidos de soporte. Las
afecciones agudas y las alteraciones del periodonto de origen -
sistémico especifico constituyen en el nific una mayor proporcisn

de alteraciones periodontales que en el adulto.

La periodontitis se caracteriza por la migracién de
la encfa epitelial a apical, por desinsercciln de fibras de liga -

mento- parodontal, pérdida de hueso y por lo tanto, por movilidad
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dentaria, tambien hay formacifn de bolsa parodontal.

Una reabsorcifn cfncava y una translucides marginal

de las crestas alveolares se manifiestan en la radiografia.

La enfermedad parodontal se clasifica en:

1- Parodontitis supurativa crfnica- destruccifn del periodonto -
causada por la irritaci&n local.
2- Periodontosis- enfermedad degenerativa no inflamatoria causada
ostensiblemente por factores generales.

,

3- Sindrome Periodontal- una combinacifn de cambios degenerativos

de orfgen general e inflamacifin local.

Parodontitis simple.
Etiologla~- por irritante local, que genera inflamaci8n gtngival--y

extensifén de la inflamacifn hacia los tejidos de soporte.

Signos y Sintomas- es una inflamacifin cr6nica de la encla, forma -
cifn de bolsas (por lo general, pero no siempre con pus), pérdida
8sea, movilidad dentaria, migracifn patolfgica y por Gltimo pérdi
da de los dientes.

Puede estar localizada en un diente § en un grupo
de dientes 8 generalizada, segfin sea la distribucifn de los facto

res etiol8gicos.
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La Parodontitis simple suele ser indolora, pero
manifestarse sintomas como:
- sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y a la estimulacién
tdctil, como consecuencia de la denudacifn de las ralces.
- sintomas agudos, comc dolor punzante y sensibilidad a los dulces
cambiocs térmicos, el dolor punzantes como consecuencia de pulpitis

gue se origina en la destruccifn de la superficie radicular por la

accifn de caries.

Periodontitis compuesta.
Etiologfa~ Se origina por los efectos combinados de la irritacibn
local, m&8s el trauma de la oclusién, los cambios degencrativos en

el trauma de la oclusibn agravan los efectos destructores de la -

inflamacién.

Sintomas y Signos- Son los mismos que los de la periodontitis =
simple, con las siguientes exepciones:

- hay una frecuencia m3s alta de bolsas infra8seas y pérdida 8sea
angular o vertical, m&s que horizontal,

- ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

- como hallazgos m&s com@ines, movilidad dentaria, tiende a ser =

m&s intensa, frecuentemente con inflamacién gingival comparativa




mento parodontal, clinicamnete no se observa, no da sintomatolo

gfa (es a nivel microsc8pico) o sea, pasa desapercivida, hay -

angular antes que horizontal.

degeneracién del cemento y destruccifén de huesoc de tipo vertical o ‘
Sigue esta enfermedad un orden, dafian primero los -
dientes centrales superiores e inferiores, derecho e izquierdo;
los primeros molares superiores e inferiores derecho e izquierdo, }
la destruccifn de hueso es en variedad de espejo, va que se destru
yYe igualmente del lado derecho al izquierdo. |
\
En esta primera fase no es inflamatoria, ni hay - |

formacifn de bolsas parodontales y se le conoce tambien con el =

nombre de atroffa difusa de huesoc, en los 3 meses de evoluci8n.

2da- fase, encontramos que la pérdida de hueso se pierde e involu {
cra otras zonas y hay formacifn de bolsa parodontal (migracién de
la adherencia hacia Spical), los dientes se migran o hay apifami

ento.

3era- fase, hay inflamacién agregada en el mirgen de la encfay -

hay trauma de la oclusifn y poco a poco se pierden los dientes. Al

caerse los dientes, se detiene la destrucciSn de hueso. .

TRATAMIENTO- no hay terapia especifica para el problema, pero -
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mente pequeia.

2- Parodontosis.

Es uno de los procesos destructivos menos comprendidos que afecta
el parodonto de nifios y adolescentes.

La presencia de reabsorcibn alveolar en el nifno -
puede crear una confusifn entre Periodontitis y Periodontosis, los
factores locales ambientales, el tipo vy el patrdn de la reabsor -
cibn, la movilidaé v la migracidn de los dientes deber&n ser cuida
dosamente evaluados para hacer el diagnfstico diferencial.

La Parodontosis es una destruccifn no inflamatoria
degenerativa crfnica del parodonto-

La magnitud de la destrucci®n, no est8 relacionada -
con cantidad de irritantes locales presentes.

Afecta a las mujeres duraante la pubertad, al igual

gue tambien en la primera y segunda dentici®n.
Etiologfa- Desconocida, se le atribuye a trastornos hormonales,
nutricionales y metabolismos (mfs a &ste).

La Parodontosis se divide en 3 fases:

la~ fase, empieza ha haber degeneracifn de las fibras del liga -

mento parodontal, clicamente no se observa, no da sintomatologfa
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hay que conocer el procedimiento para advertir al paciente.

3- Ssindrome de Papillén Lefevre.

La Parodontosis tiene en combinacién con el Sindr9me de Papillén
Lefevre. Est& Sindrome conciste con la Parodontosis y tambien con
la presencia de Hipergueratosis Palmo-plantar.

Las alteraciones de piel y periodontal por lo gene
ral aparecen juntas antes de los 4 afios de edad y la denticién
decidua se pierde alrededor de los 5 aflos.

La denticibn permanente erupciona normalmente, pero
debido a la destruccibn periodontal activa, los dientes se exfo -
lian 2 o 3 afnos despuds de la erupcibdn. Los pacientes guedan -

desdentados a los 12 y 15 anos de edad.

ftiologla- Desconocida, se creé gue puede seguir un patrfn recesivo

autosbémico (hereditario).

El Sindrome de Papillén Lefevre se llega a ver en:

Gitanos, Arabes, Africanos, Italianos o Franceses.

La enfermedad parodontal se ve m&s en negros vy -

esparioles.
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d) INFECCION CANDIDIASIS AGUDA & MONILIASIS, MUGUET & ALGODONCILLO

Eticlogla- Por el candida (monilia) albicans. Es un
huésped normal de la cavidad bucal, perc puede multiplicarse -
r&pidamente y provocar un estado pat6geno cuando disminuye la -
resistencia de los tejidos, ya sea por factor local como: antibib
ticos, protesis, mal higiene; & por factor gerneral como: diabetes,

deficiencia de vitamina B.

Signos v Sintomas de la Moniliasis Agquda- Las lesio

nes bucales aparecen en cualguier parte de la superficie mucosa,
mds en lengua; aparecen como un parche aislado, pero por lo general
las lasiones son mltiples. Se presentan como placas planas gque se

desprenden ficilmente dejando una superficie sangrante de color -

azuloso o rojo, debido al tejido conjuntivo expuesto superficial
mente; presenta eritema por lo cufl hay dolor. Estas lesiones -
pueden afectar las vias respiratorias, pulmcnes y llegar a ser -
mortal.

Es fundamentalmente una enfermedad de la infancia,
aungue los adultos, en especial los debilitados § diabéticos, -
pueden ser afectados tambien, al igual en algunos pacientes bajo -

tratamiento de antibifticos por via general, ya que aprovecha el

hongo para reproducirse.
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La Moniliasis neonatal, contralda durante el pasaje
por la vagina, es muy frecuente que se encuentren los signos clini
cos en las dos primeras semanas de vida. Sonnenschien cree, empero
que una candidiasis contrafda in Gtero y que se manifieste clinica

mente en el nacimiento es extremadamente rara.

Signos vy Sintomas de la Moniliasis cr6nica- Las -

lesiones bucales van acompafiadas de lesiones en udas y piel. Es =
un tipo raro de candidiasis albicans, gque produce una infe-cién -
que desemboca en una lesién granulomatosa; comienza en la infan -
cia 6 en la nifiez temprana y persiste varios afos.

En contraste con las formas de infeccién leve, super

ficial y aguda, el granuloma miniliisico se manifiesta como una -

reaccidn inflamatoria profunda, con produccifn de tejido de granu-

lacibn.

Clinicamente la moniliasis se puede confundir con la
difteria, maceracién del epitelioc de la mucosa bucal por irrita -
cifén crénica (h&bito de morderse), leucoplasia, y posiblemente

liguen plano.

Estas enfermedades se descartan mediante un buen --

diagnéstico. En la cull se basa en la historia, aspecto clinico de
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lesiones y estudio microsc6pico de frotis de ellas. Las esporas
de C. albicans son redondas a ovaladas, de 2 a 4 micrones de tama
fio, mis pequefias que eritrocitos y se tifien f&cilmente con Szul -
de metileno y violeta de genciana. El frotis del portaobjetos se
lava con solucidn de hidr8xido de potasioc al 10% y se calienta =
Suavemente antes de aplicar la coloracifn. Las muestras de exuda-
do en medio de cultivo Sabouraud, a la temperatura ambiente,
produce colonias caracterfsticas del hongo. Las colonias se produ
cen entre los tres v cinco dias. son de color blanco cremoso, de

tamafio mediano con un olor definido a levadura.

Tratamiento- Con el antibibtico antimicbtico, lia --
Nistatira (Mycostatin). Se puede dejar caer en la boca una suspen
8ifén de 1ml (100.000U) para una accifn local, 4 veces al dfa. El
medicamento no es irritante ni t6xico y es mis eficaz gue el anti
guo tratamiento con violeta de genciana.

La deficiencia hay que suplirla y dar buena técnica

de cepillado

e) GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA).

Esta enfermedad ha sido conocida con diversos nombres atravéz de
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la historia, como son: Infeccifn de Vincent, boca de trinchera,

gingivitis necr8tica aguda, gingivitig ulcerativa aguda, gingivi
tis fusospirilar, angina pseudomembranosa, estomatitis ulceromem-
branosa, estomatitis ulcerosa, estomatitis fétida, estomatitis --

espiroquetal.

Etiocologfia- No se ha establecido especificamente, -

prevalece la opini€n dé gue es un grupo de enfermedades fuso-espi
roquetales, cuya causa es un complejo de microorganismos bacteria
nos, pero que demandan cambios en el tejido sbyacente gue facili
ten la actividad patbgena de las bacterias.

En la enfermecdad siempre se hallan espiroquetas y -
bacilos fusiformes, peroc intervienen tambien otros microorqanig -
mos, como un complejo fuscespiroquetal gue consta de treponema -
microdentium, espiroquetas intermedias, borrelia buccalis, vibrio
nes, bacilos fusiformes y microorganismos filamentosos, ademds -
del bacilo fusiforme y de borrelia vicenti; Es decir respalda el

concepto de origen bacteriano.

Se ha asociado tambi&n con la tensién emociocnal.
Segfin estadisticas, fue encontrado que la enfermedad de la Guna,

a estudiantes rezagados: y en las &pocas de guerra se cbservd que
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habfa un aumento de la incidencia de est8 enfermedad durante -
ataques y bombardecs Sereos; tambien se registrarf8n la aparicifén
de los sintomas de la Guna en drogadictos, en perfodos correspon
dientes a la suspensibfn de la droga; tambien se demostré§ mediante
evaluaciones psiquiatricas que los pacientes con gingivitis ﬁlcg
ronecrotizante eran menos estables emocicnalmente que el grupo de
control.

Por lo tanto es considerada como una enfermedad -
multifacética.

En sintesis, la ,gingivitis Qlceronecrotizante com
prende factores traumdticos locales, unidos a una perturbacifén -
psicolcdica aguda que resulta en la disminucifn de la resistencia
de los tejidos, lo cual a su vez permite que la flora microbiana

bucal invada los tejidos gingivales.

La gingivitis Glcercnecrotizante aguda se produce
en bocas sanas & superpuestas a la gingivitis crfnica § a bolsas

periodontales.

No es una enfermedad contagiosa. En un 58% ge
presenta en nifios de 10 afos para abajo; de un 3% a personas de

16 a 30 anos de edad.
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Signos vy Sintomas- El proceso necrozante, muestra

predileccifn por las papilas interdentales; las lesiones caracte
r{sticas son depresiones crateriformes socavadas en la cresta de
la encfa que abarcan la papila interdentaria, la encfa mirginal §
ambas.

La superficie de los criteres gingivales estd -
cubierta por una pseudomembrana gris, separada del resto de la --
mucosa gingival por una linea erit&matosa definida. En algunos
casos, quedan sin la pseudomembrana superficial y exponen el m&r-

gen gingival, que es de un rojo brillante y hemorrdgico.

Las lesiones caracteristicas destruyen progresiva -
mente la encila y los tejidos periodontales subyvacentes.

La pseudomembrana esta consgtituida por cé&lulas -
epiteliales descamadas, bacterias, fibrina y detritos.

En ocaciones suele ser afectada varias papilas vy -

llegan a extenderse hacia la superficie vestibular y lingual de -

la encfa insertada, pero raras veces llegan a la mucosa alveolar.
Las papilas gque presentan una afeccifn mi&s marcada
suelen estar sometidas a algln factor etiol8gico loccal (restaura-

ciones desbordantes, dientes en giroversifn).
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El grado de destruccifin es avanzado § leve y no es

autolimitante, continfa si no se trata.

Dos signos importantes tipicos es la cialorrea y -
linfadenopatias (inflamacifn de los ganglios cervicales), acompa
nados de dolor durante las fases tempranas e intermedias de la -
enfermedad, el tejido gingival se presenta inflamado, la encfa -
sangra ficilmente al menor contacto con tendencia hemorr&gica, -
olor f&tido, mal aliento segfin sea la intensidad de la enferme dad

perc no estf presente en todos lcs casos.

La gingivitis Glceronecrotizante aguda se caracteri
zZa por la aparicifn repentina; en ocaciones los pacientes relatan
gue aparece poco despu&s gque se han limpiado los dientes, como -
tambien la modificacién de los h&bitos de vida, trabajo intenso
sin descanso adecuado y la tensin psicologica gue tienen.

A veces la enfermedad va acompafiada de signos sisté
micos 8 después de ellos como son: frecuentemente después de una
enfermedad debilitante o infeccifn respiratoria aguda; aumento -~
leve de temperatura.

En los casos graves hay complicaciones org8nicas -

somo son: anorexia, fiebre alta, pulso acelerado, leucocitosis,
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pérdida del apetito y decaimiento general.

Las reacciones genherales son m&s intensas en nifnos:
insomio, estrefiimiento, alteraciones gastrointestinales, cefalea-

y depresifn mental que acompafian el cuadro.

Es poco com@n que se pueda presentar secuelas como:
Noma 6 Estomatitis gangrenosa, meningitis, infecciones pulmonares
toxemia y absceso cerebral mortal. En nifios desnutridos el proce
sO0 de necrosis intrabucal puede extenderse hacia la cara, en cuyo
caso se le denomina Noma. Virtualmente todos los casos de Noma -
aparecen en pacientes de los grupos socioeconSmicos bajos, que =

tienen antecedentes de enfermedad debilitantes anteriores a la

instalacifn de los sintomas bucales.

Tratamiento- En 10 que respecta al estado general =

del paciente conviene mejorarlo y evitar los factores que disminu
yen la resistencia general de los tejidos, como son fatiga, = - -~
tensifn emocional, la dieta ha de ser balanceada y las vitaminas

gse adminitraran en cantidades terapfuticas durante cierto perlodo

Los factores locales tambien deben tenerse en cuenta
como son: mejorar la higiene bucal, eliminacifn de deposito denta

les, oorreccifin de las_restauraciones incorrectas, obturar cavida




En cuantoc a las lesjiones. En la primera sesifn, -

Ex8men, se hacen colutorios con scluci®dn de una parte de agua oxi
genada al 3% en dos partes de agua tibia. Los colutorios se hacen
de manera enfrgica v la solucidn se deja en la boca todo el tiem-
po guepueda tolerar el paciente (hasta cinco minutos). Se prescri
be el uso del mencionado colutorio en su casa, indicandole gue la
use tan caliente como el paciente la pueda soportar sin dolor.

Segfin la gravedad de la enfermedad, esto se repite varias veces al

dia.

La pseudomembrana necrftica se aflojan con este -~
procedimiento, se reduce la materia alba y los organismos anaero
bios disminuyen 3e nGmero.

Dentro de las 24 horas se notar8§ mejorfa subjetiva
y objetiva.

Si los tejidos gingivales estuvieran muy aguda y -
extensamente inflamados, es decir grave, cuando- se ve al paciente
por primera vez, esta indicada la terapéutica antibiftica:
Penprocilina inyectada 800.000U (en la mafiana y en la noche)
Pantomicina inyectada (len la mafiana y una en la noche).

Ampicilina de 500mgr 1/c.6hrs
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Eritramicina (si es al&rgico a la penicilina) 1/c.6 horas.

Lincocin inyectable 2 diarias

Lincocin capsulas S00 mgr 1/c. 6 horas

Si hay dolor intolerable, se puede dar anflgesico

Betalin complejo 3am 1l/c. 3er éifa (para la deficiencia)

Compensal 100 1/ al dfa; si hay debilidad 2/al dfa.

Por lo general estas son las dosis y los medicamentos que
el Odontologo o Especialista usan o deben usar.

La administracifén o no de antibidticos por via gene
ral se basari sobre el criterio clinico del terapeuta. Por lo -
general el uso de antibifticos produce la desaparicifn rdpida de
los sintomas y la disminucidn de la cantidad de tejido perdido -
por necrbsis.

La utilizacidn t8pica de antibifSticos en tabletas o
comprimidos est8 contraindicada debido a la sensibilidad ocaciona

da por la antibioterapia t&pica.

2da sesifn- dos dlas sepuds se hace el raspado de las raices, con
la ayuda de anest&sico local. Se dan instrucciones respecto a los

cuidados caseros, haciendo hincapi& en el estimulo interdental y
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en el uso de un cepillo dental suave., Se suspende o disminuye el
uso de los colutorios citados. Se aconseja al paciente para gue -
adopte medidas saludables en lo .gue respecta a dieta, descanso y

esparcimiento.

Tercera sesifn- dos dfas despuds se continfia el raspado de las -

ralces Se examina la higiene bucal (presencia de detritos alimen
ticios, materia alba) v se hace examen completo del estado parodo
ntal. Se pulen los dientes y se comprueba la técnica de cepillado

previamente ensehnada.

La enfermedad responde notoriamente en 24 horas a
48 horas, tras el cureteado subgingival.

sesiones subsecuentes~ Se ex&mina al paciente tantas veces como -

8e crea necesario y se hace diagnb6stico del estado parodontal. En
logs casos en gque no hay esperanza de recuperacibn del contorno -

fisiolbgico de la encla, tal caso sera efectuar gingivoplastia.

Unas de las dificultades del tratamiento de esta -~
enfermedad es la frecuencia de su recidiva., Estadisticas hechas-
se observ® que un 25% de personas tuvo recidivas; un 34.4&3 < -
recafdas en 6 meses y un 31.1% en un afio; y un 24.7% despvés de

2 anos.
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Podria ser porque es frecuente que sean tratados -
inadecuadamente, debido a varias circunstancias: la primera es -
que los mé&dicos pretenden curar la enfermedad exclusivamente con
tratamiento general, 1o mismo puede decirse de algunos dentistas;
pero cualquier tratamiento sin efectuar limpieza, aungque produce
mejoria est8 destinada al fracaso, porque las causas locales y -
generales no han sido tratadas. La otra raz&n de tratamiento
inadecuado es la psicologfa especial quien sufre esta enfermedad,
al primer signo de mejorfa del dolor muchos pacientes abandonan -

la higiene bucal y los h8bitos de vida saludable que se recomenda

rén,

Diagnfstico diferencial- Hay que distinguir la -

gingivitis QGlceronecrotizante de otras lesiones que se asemejan a
su aspecto como son: Gingivoestomatitis herp&tica, bolsas perio -
dontales crénicas, gingivitis descamativa, gingivoestomatitis -
estreptocSccica, gingivoestomatitis gonocSBccica y lesiones difté
ricas y sifiliticas, lesiones gingivales tuberculosas, moniliasis
agranulocitosis, dermatosis (p&nfigo, eritema multiforme, ligquen

plano).
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£) NOMA.

LLamada tambien; Estomatitis gangrenosa, Cancrum Oris.

Etiologia- Esta enfermedad es provocada por la inva
cibén de los tejidos bucales, por una mezcla de espiroquetas viru
lentas de Vincent, basilos fusiformes y estreptococcus viridans.
En nifios cuya resistencia ha sido disminuida por alguna enferme -
dad debilitante o por deficiencia nutricional, es muy facil que
sean suceptibles a estos microorganismos, gue son muy virulentos.

Como tambien debe tomarse precauciones contra el contagio.

Signos v Sintomas- El1 Noma es una gangrena lenta,

progresiva de la mucosa bucal, gue produce una filcera perforante
de la mejilla. Es muy rara encontrarse fuera de Instituciones, y

generalmente es fatal.

La lesiSn comienza habitualmente como una pequefia ~
Glcera con escasos sintomas constitucionales; pero siempre se -
extiende en una zona gangrenosa negroverdosa sin limite inflamato
rio, en la encfa o mucosa bucal. Los tejidos se hinchan, y el ~~
aliento es fétido.

La zona gangrenosa se extiende lenta pero inexora -~

blemente hasta que las mejillas son perforadas y los maxilares -~
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denudados, Esto es seguido por un colapso completo y la muerte
se produce por toxemia general. La recuperacibn es rara y s8lo es
posible si la zona gangrencsa es demarcada y se cubre ccn una -
escara. Si el paciente vive, siguen por lo comlin severas deforma

ciones.

La enfermedad debe de ser tratada como un tumor -

maligno v est8 indicada la cirugia radial.

Tratamiento- La terapia sulfamidica y el tratamien
to con penicilinz merecen consideraciones. Aunque sea senalado -
gue la penicilina deberia ser la droga de preferencia ya gue no -

es inactivada por el tejido necrbtico.

g) HERPARGINA.

Etiologla- Por el virus Coxsackie, grupo A tipo 2,
Es epid&mica y ataca a los nifios en muchos cascs, aungue algunas
veces tambien a acdultos.
La enfermedad esta considerada de un cursc breve -
sin complicaciones.
Signos y Sintomas-~ Se presenta en la gargante; en
la parte posterior de la cavidad bucal, en el pilar anterior de -

las fauces, amigdalas, faringe y el borde del paladar blando.
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Durante los primeros dfas aparecen grupos de 2 a 6 pdpulas o -
vesiculas blanco grisSceas, cuyo tamafio varia entre 1 a 4 mm -~
rodeada cada una por una aureola roja. Durante el curso de los
3 o 4 dilas siguientes, lg superficie de las lesiones se ulceran -
dejando Glceras socavadas superficiales netamente definidas.

La enfermedad no es grave, la regla es que cicatri

ce ripidamente y hava una recuperacidn completa a la semana.

Estos signos van acompanados de los siguientes -
sintomas: aparicién brusca de fiebre entre las primeras 24 horas
4ghoras, También va acompafiada de anorexia, disfagia, dolor de -
garganta, cefalea, nafiseas, vémito, dolor y sensibilidad del

cuello, abdémen y extremidades.

En algunos nifios pequefios llegan a presentar convul

ciones. Estos sintomas persisten desde el tercero a quinto dfa.

Tratamiento- No hay tratamiento especifico, Los -~

antibiéticos no estan indicados, porgqueé no surten efecto sobre el

virus etiolb8gico y la infeccifén secundaria no constituye un --

problema.

DiagnSstico diferencial- La enfermedad parece ser
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muy similar a la gingivoestomatitis herpé&tica; salvo que ataca -
la parte posterior de la cavidad bucal. Los sintomas generales no
son tan graves y el cursco de la enfermedad es mis corto, su tama
A0 pequefio, la caracteristica epidémica estacional sirven para -

distinguir a esta entidad de la gingivoestomatitis herpética.

Mientras gque la gingivoestomatitis herpética, la -
encia esta hiperémica y las ulceraciones aparecen en la encla, -
labio, lenqgua y mucosa bucal. Estis aparecen en cualquier época

del ano y es extremadamente debilitante.

Estas dos enfermedades a su vez se diferencian
ficilmente de las aftas recurrentes, porgque estas raras veces -

aparecen en la faringe y no estan acompafiadas de sintomas genera

les.

h) MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.

Etiolegla- desconocida. Sin embargo las pruebas -

actuales sefialan al virus de Epstein-Barr (VEB).

Independientemente de la eticlogfa, tienen un bajo

grado de contagio.

Signos ¥ Sintomas- Hay eritema difuso de toda la -
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mucosa con petequias en algunos casos.

El mirgen y las papilas interdentarias est&n hincha
das y de color rojo intenso, sangran a la provocacifn m&s leve &
expontaneamente.

Hay peteguias palatinas en el 25 al 30% de los paci
entes, por lo general entre el quinto y el decimoséptimo dia de
la enfermedad,

Las lesiones son petequias redondeadas, netamente -
circunscritas, entre 0.5 y 1.0 mm de diSmetro y distribuidas -
simétricamente en la unifn del paladar blando con el duro, o a -
veces en la base de la Gvula.

Tiende a adgquirir un color marrfn rojizo entre las
24 y 48 horas y a desaparecer en 3 o 4 dilas. En los dias siguien
tes, se forman petequias recurrentes; queda claro que estas pete
quias, sin embargo, no son especificas de la mononucleosis infe -
cciosa, ya que han sido descritas en la rubecla y otras enfermeda

des por virus.

Esta enfermedad se caracteriza por la instalacifn -

repentina de cefalea, fiebre, mialgia intensa, malestar general,

naGseas, vémito. Aunque la mayoria de los sintomas iniciales son
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inespecificos.

El sintoma caracteristico es el dolor de garganta y
sensibilidad de la boca. La linfadenopatla es rara vez un sintoma
inicial, pero aparece a los 2 o 3 dfas despues de la instalacién
de los primeros sintomas. A la semana hay linfadenopatlas palpa -

ble en el 70 80% de los pacientes, llega a ver ictericia en el -

8-11% de pacientes.

Tratamiento- Sintom&tico y de sosté&n. Después de

2 0 4 semanas los sintomas generales comienzan a remitir, pero -
las alteraciones bucales persisten; estas requieren el tratamien

to adecuado con antibifticos.

El pron6§stico por lo general es bueno, la regla es

que haya recuperacifn total.

i) GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA & VIRAL.

Etiologla- Esta afeccién inflamatoria aguda de la

cavidad bucal es causada por el virus Herpés Simplex. Que por lo
general se transmite por contacto directo, es contagiosa.

Las lesiones labiales pueden aparecer tambien -

después del tratamiento Odontologico, por Iatrogenia. En el caso
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del Herpes labial recidivante, ha sido relacionada a menudo con
situaciones de stress emocional y resistencia disminuida de los
tejidos, resultante de los diversos tipos de traumatismos.

La exposicifn excesiva a la luz solar puede ser --

responsable de la aparicifn de la lesién Herpética recidivante.

La enfermedad se presenta en mayor frecuencia en -
nifios aungue puede aparecer a cualquier edad; rara vez ataca a--
menores de 1 afioc de edad; su frecuencia es igual en hombres gque
en mujeres. Suelen producirse en nifios con boca limpia y tejidos
bucales sanos, de hecho estos nifios parecen ser tan suceptibles-

como los nifios gque presentan mala higiene bucal.

Signos_y Sintomas- Las Glceras pueden abservarse en
cualgquier zona de la mucosa, incluida la mucosa vestibular y =--
lingual, mucosa labial, paladar duro y blando, amfgdalas, faringe
¥ lengua.

Pueden a veces ser observadas en el paladar de los
tejidos gingivales & en la regifn del surco vestibular; y esta -

distribucifn torna m&s dificil su diagnSstico diferencial.

La afeccifn aparece como una lesifn eritomatosa --

difusa, brillante, y agrandamiento edematoso de la encifa con ten




139

dencia a la hemorragla.

En el perfodo primario, se caracteriza por la pre-
sencia de vesiculas circunscritas esfé&ricas grises, que se loca-
lizan en la encfa como ya se ha descrito antes. Aproximadamente a
las 24 horas las vesliculas se rompen y dan lugar a pequehas - -
ilceras dolorosas con m&rgen rojo elevado a modo de halo, v una
porcifn central hundida amarillenta &6 grisasea; ello se produce -
en &reas bien separadas una de otra & en grupos gque confluyen.

La enfermedad dura entre 7 v 10 dfas. El eritema -~
gingival difuso y edema, gue aparecen primero en la enfermedad,

persiste algunos dlas despu&s gue las fllceras han curado. No que

dan cicatrices alll, donde se han curado las Glceras.

Las lesiones Herpé&ticas en labios & ulceras, son -~

vestculas con formacién de costra superficial.

Hay una irritacidn generalizada de la cavidad bucal
que impide comer y beber, hay dolor intenso constante, debido a -
las vesfculas rotas que son particularmente sensibles al tacto,
variaciones té&rmicas y condimentos, jugos de frutas y al movimien

to de alimentos &speros.

En los lactantes, la enfermedad estf marcada por -




irritabilidad y rechazo de alimentos.

El paciente suele presentar fiebre elevada, males
tar, irritabilidad, cefalalgfa. La lesibn suele prodwvcirse duxaunte
una enfermedad febril como neumonia, meningitis, gripe y tifoidea
o inmediatamente después de ella. Asi mismo, hay tendencia a gque

aparesca en perfodos de ansiedad, tensibdn, agotamiento o durante

la menstruacifén. Como tambien por contacto de pacientes con infe-

ccifn Herpética de la cavidad bucal & labios.

Tratamiento- Es una enfermedad autolimitante, las
Glceras tienen un perfodo de 7 a 10 dias con & sin tratamiento.

Puede ser de sosten nadamfs; como la administracibn

de Solcoseryl en pomada, 3 veces al dfa; cuando es grave, una -
inyeccifn por via endovenosa 6 dos; por via intramuscular 1/cl2
horas.

Con el fin de que se mantenga la ingestifn de liqui
do y alimento. La aplicacifbn de un anestésico tSpico leve como la
Diclonina (Dyclone), antes de las comidas, aliviar& temporalmente
el dolor y permitira al nifio ingerir una dieta blanda.

Esta indicado un suplemento vitaminico durante el -

curso de la enfermedad.
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Se recomienda reposo en cama y aislamiento de los
demds nifios de la casa.

En la gingivoestomatitis herpética aguda suele -
presentarse en los estadios primarios de la mononucleosis infecci
osa. Lo cudl, como tambien es de gran importancia el diagnéstico
de la misma, ya gue amenudo se diagnSstica erroneamente confundi
endose con La Guna; Yy se le trata incorrectamente con penicilina

que fija el virus y prolonga muchisimo el curso clinico de la -

enfermedad.

En cuanto a lesiones por Yatrogenia, es f8cil el -~
evitarlos, siendo los m&s comunes: el de irritacibn por el digque
de goma; los traumatismos de la mucosa bucal ocacionando en el -
transcurso del procedimiento operatorio como son: por los rollos
de algod®dn, presién digital. En estos la lesibn se presenta uno 8

dos dfas después del traumatismo.

Diagn8stico diferencial- hay que diferenciar la -

Gingivoestomatitis Herpética aguda de las siguientes:
- Gingivoestomatitis QGlceronecrotizante aguda-

Por lo general estas vesiculas son m&s extensas, al




romperse presentan tendencia a formar una membrana pseudomembrano
sa, ademfs es comGn gque la lengua est® muy afectada y la infeccibn
de las vesfculas rotas produce diversos grados de ulceracién, pue-~
de haber lesiones de piel concomitante con la mucosa bucal.

La duracifn es comparable con la gingivoestomatitis

Herpética, pero a veces se prolonga varias semanas.

-~ Liquen plano buloso-

Es una afeccib8n dolorosa, caracterizada por ampollas
grandes sobre la lengua y carrillos que se rompen y filceran y
tienen un curso largo e indefinido. Entre las lesiones bulosas se
intercalan lesiones grises acordonadas de liquen plano.

Las lesiones de piel concomitante dan como base la
diferenciacién entre el liguen plano buloso y la gingivoestomatitis

Herpética.

Gingivitis descamativa- esta afeccibn se caracteriza
por la alteracibdn difusa de la encia con diferentes grados de -
descamacifn del epitelio y exposicifn subyacente.

Es una enfermedad cr®nica de tejido.

En la Gingivoestomatitis Herp&tica se toma material de la lesifn y

se envia al laboratorio para realizar pruebas confirmatorias.
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Recordando tener mucho cuidado ya gque es contagiosa, de preferen

cia desechar el instrumental utilizado para la inspeccidn.

j) ESTOMATITIS AFTOSA.

Etiologia- Desconocida; se le asocia con trastornos

hormonales, nutricionales, psicologicos.

Signos y Sintomas-_ Son vesiculas iguales a la de la

Herp&tica pero m&s grandes v de duracibn m&s larga, de 10 a 18 -
dfas. Se producen en cualquier parte de la mucosa bucal;pliege -
mucovestibular 6 piso de la boca.

Son vesiculas esfericas circunscritas que se rompen
después de 1 o 2 dlas y forman Qilceras esfericas hundidas, las -
ilceras concisten en una porci8n central roja o gris&cea, con una

periferia elevada a modo de reborde.

La estomatitis aftosa aparece en las formas siguien

tes:

- aftas ocacionales,. a veces hay lesiones aisladas, a intervalos

que oscilan entre meses y afios. La curacifn es de evolucidn corri

ente.

- aftas agudag, se caracterizan por un episodio agudo de aftas gque

pueden persistir semanas. Durante este periodo, las lesiones apare




recen en diferentes zonas de la boca, remplazando a otras en cura
cibn 8 curadas

Es comfin ver estos episodios en nifios con trastornos
gastrointestinales agudos y tambi&n en adulto en las mismas condi-
ciones. La remisif6n del trastorno gastrointestinal trae aparejada

la interrupcifn del episodio en aftas.

- aftas recurrentes crbnicas- es una enfermedad incierta en 1la

culdl siempre hay una 6 m&s aftas; la duracién de est&s puede prele

ngarse anos.
Las aftas son dolorosas.

Tratamiento- Contrarestando lo supuesto de la etiolo

gla de estls.

k) ULCERA AFTOSA RECIDIVANTE (UAR).

Etiologfa- Desconocida. Estudjos epidemol8gicos pro-
porcionan que el Herpés labial recidivante (H.L.R.) y el U.A.R.
pueden ser producidas por mismo mecanismo; pese a conocerse la

la etiologla del H.L.R y desconocerse el de U.A.R.

Se le relaciona con alergias, herencia, alimentos

ingeridos y situaci8n socio-economica.
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Signos y Sintomas- Se caracteriza por las ulceracio
nes a repeticifn en las mucosas hGmedas de la boca, en las cuales-
se forman r&pidamente lesiones limitadas y confluyentes en lugares
determinados.

Con una base redondeada a ovalada, crateriforme, de
bordes enrojecidos elevados y dolorosos. En razb6n del aspecto sano
de los tejidos adyvacentes v de falta de rasgos generales distinti-
v0s, pueden o no estar asociados con lesiones Glcerosas en otras -
&reas.

Las lesiones persisten por intervalos de 4 a 12 dfas
Y curan sin inconvenientes. Cuandoc son las lesiones inusitadamente
grandes raras veces quedan cicatrices.

Las U.A.R. pueden apareéér como atagues de lesiones
aisladas 6 multiples; pero se les puede distinguir claramente de -
las afecciones virfsicas primarias o secundarias, infecciones --
microbianas (gingivitis ilceronecrotizante), afecciones dermatol$
gicas (liquen plano, pé&nfigo) y episodios traumi&ticos (contusiones
laceraciones, guemaduras).

Tratamiento- No se ha hallado el tratamiento absolu
tamente exitoso. Aplicacién t8pica de aureomicina a las Glceras a

menudo ayuda a reducir el dolor y acorta el curso de la enfermedad
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Para algunos ser§i Gtil una suspensifn de Aureomicina como colu torio-
pero est& no debera ser ingerido.

La aplicacib6n de Acetanuro de Triamunolona (kenalog-
Orabase) a la base superficial de las lesiones, antes de las comi -

das y al retirarse tambien puede ser Gtil.

1) ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE.

Etiologia- Desconocida. Se cree gue comprende con -
tipo tardfio de hipersensibilidad al S. sanguis, o a un fenfSmeno de
autoinmunidad.

Se asocia con trauma o tensibn psiquica, ingesta de
ciertos alimentos.

Tiende a ser mis com@Gn en mujeres y la mayor inciden
cia se registra en el perlfodo de podtovulacifn previo a la menstru
acifn.

Numerosos estudios han comprobado la aparicibn de -
esta enfermedad, en varios miembros de la familia. Las lesiones =
aftosas por lo general aparecen por primera vez en la nifiez § la ~
adolescencia y despuds tienden a repetirse a intervalos frecuentes

durante la vida.

Signos vy Sintomas— Las lesiones cuya cantidad varfa
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de una a varias docenas comienzan como pequeiias erociones localiza
das del epitelio bucal, gque no van procedidas de vesiculas. Dentro
de un lapso gue va de 2 a 3 dfas, las Glceras aumentan de tamano y

alcanzan un difmetro de 1 a 10 mm. El centro de estas lesiones

netamente alineadas, es gris&ceo vy los m&rgenes pueden estar infla

dos o no.

El dolor y molestias son caracteristicos. De modo tal
gque las lesiones se limitan unicamente a la mucosa bucal; y no se -

localizan en la piel ni er unidn mucocutlnea. Por lo tanto no se -

presenta malestar general.
Un dato importante es que el paciente puede experimen

tar signos prodrSmicos de ardor y hormigueo 24 & 48 horas antes de

la ulceracisdn crbnica.

Tratamiento- Es autolimitante, la curaciSn se produce
entre 10 a 14 dfas. sin cicatrices.

De sosten, en pacientes con malestar intenso:
Aplicacifn t8pica de Kenalog u Orabase de 4 a 5 veces por dfa.
Acido asc&rbico, 100mg, 2 veces al difa; gluconato ferroso 300mg -

cada dfa o dos veces al dia.

Acromicina oral (Lederle) susprngién de 250mg usado como enjuagatg




148

rios durante 1 minuto 4 veces al dfa después de las comidas.

El tratamiento comienza cuando las lesiones aparecen,

Y no se realizan m&s de 5 a 7 dias.

11) AFTAS ALERGICAS Y AFTAS TRAUMATICAS.

Etiologfa- Los individuos alé&rgicos experimentan -
ocacionalmente, repetidos atagques de aftas, gque tienden a recidivar
en grupos. Como tambi&n en nifios enfermizos, particularmente des -

pués de la escarlatina, leucemia y agranulocitosis.

Signos- El aspecto y evolucifn de las lesiones son -
muy similares al de las Herpéticas. Pueden en efecto ser identicas

a ellas, pero las del ‘Herp&s presentan una forma m&s severa.

AFTAS TRAUMATICAS.

Etiologia- Causada a menudo por accidentes, como son:
por juguetes, alimentos duros, cepillado bucal o modeduras, por -
irritacifn de los bordes pilosos de los bordes alrededor de dientes
cariados y obturaciones rotas.

Signos- Las lesiones se asemejan.a las Herpéticas,

pero est8s son de mi&s corta duracifn y menos dolorosas.
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Tratamiento- Estis Aftas Alergicas y Tra@maticas -

pueden tratarse con tintura de Benzoina compuesta.

m) FIBROMATOSIS GINGIVAL.

LLamada tambien; Elefantiasis gingivoestom&tica, Elefantiasis fami
liar, Fibromatosis idiop&tica, Fibromatosis gingival hereditaria,

Fibromatosis familiar congénita, Fibroma difuso, Hiperplasia here

ditaria 6 idiop&tica.

Etiologla- Desconocida, se cree que puede ser de -
factor hereditario, ya que dicen, la enfermedad se transmite pPor
un gene dominante autosbémico con expresifn variable y posibie -
penetracifn incompleta. Es probable que las influencias del medio
ambiente sean las causas de las expresiones variables.

Cuando no es posible rastrear un patrébn familiar 6

hereditario suele denominarse Fibromatosis gingival idiopS&tica.

Histologicamente la fibromatosis se describe como -
una hiperplasia moderada del epitelio con hiperqueratosis y alarga
miento de las prolongaciones epiteliales.

El aumento de la masa de tejido es primordialmente

el resultado de un aumento y espesamiento de los haces col&genos
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del estroma conectivo, relativamente avascular Y gque se compone de
numerosos fibroblastos. El epitelio superficial est8 ensanchado y
hay acantosis con brotes alargados.

Y sin embargo, se desconocen los factores que impiden
gque el diente atraviese el tejido blando en direccibn a la boca,
tampoco se sabe comS el tejido blando que cubre alas coronas es -
capaz de soportar las fuerzas de masticacifn sin ulcerarse ni gene

rar dolor. La irritaci®dn local es un factor sobreagregado,

Signos y Sintomas- Se caracteriza por agrandamiento -

de la encia libre e insertada. Yen algunos casos la encfa se forma
tan libre y densa, que a la palpacifn se le percibe como si fuera
hueso.

El agrandamiento es indoloro y puede aparecer hasta
la unién mucogingival, peroc no afecta a la mucosa bucal. El color
de la encia es normal 6 ligeramente mis pSlida que lo normal.

Los tejidos gingivales al parecer est&n normales al
nacer, pero comienzan a crecer con la erupcifn de los dientes tem
porales; en algunos casos se observan leves, peros los tejidos -
gingivales suelen seguir creciendo con la erupcifn de los dientes

permanentes, hasta que cubren pr&cticamente las coronas clinicas
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de los dientes.

Se ha observado que el agrandamiento del tejido gingi
val £ibroso tiende a restringirse al perfodo de crecimiento del --

individuo; mias sin embargo hay algunas personas que continuan expe

rimentando un agrandamiento lento en la vida adulta.

El tejido fibroso denso causa retardo de la erupcibn
de los dientes hacia la cavidad bucal, aungue la salida del alveolo

sSea normal; como tambi&n a menudo un desplazamiento de los dientes

y maloclusién.

Radiograficamente revelan una relacif&n normal entre -
el diente y el hueso alveolar, aunque el diente esté todavia comple

tamente cubierto por el tejido gingival fibroso.

El agrandamiento fibroso suele ser simétrico, pero -

puede ser unilateral, generalizado o localizado.

La forma localizada afecta la zona de molares y tube
rosidad del maxilar superior, particularmente en la superficie -
palatina. Cuando el agrandamiento fibroso se localiza en la 2zona -
de molares inferiores es menor que el arco superior y se extiende

mis hacia lingual que hacia vestibular.

Cuando se presenta que el tejido fibroso cubra por -
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completo las piezas dentarias, suele ocurrir que con el tiempo las
superficies oclusales de los dientes posteriores guedan invariable
mente expuestas como resultado de la masticacifn, aunque las -

caras vestibulares. linguales y proximales, siguen cubiertas hasta

la superficie oclusal.

Tratamiento- La eliminacibn quirfirgica ha sido el -

tratamiento adecuado. Aunque el tejido se ve p&lido y firme, el -~
trabajo quirfirgico suele acompafiarse con una hemorragia excesiva,
en este caso la electrocirugia contribuye a disminuir el problema.

O bien, por lo tanto se suele recompensar la cirugfa
por cuadrantes, en vez de la eliminaci®n de una cantidad excesiva
de tejido de una sola.vez.

Por otra parte, se puede argumentar que como la -
mayor proliferacifdn de tejido gingival se produce en zonas en las
cuales 1os dientes erupcionan activamente, cuantc mis tarde se -
haga la operacifn, menos probabilidades serfn las recidivas, para
resolver este dilema se ha propuesto;

- esperar entre 1 a 2 afnos después de lo que normalmente sea el -~
momento previsible en el gque el diente atravieza la encia antes de

operar.
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- tomar una radiogrifia del gector afectado, si vemos que los -
dientes han erupcionados completamente a travéz del hueso alveolar
Y estan cubiertos sS6lo de tejido blando, se procederi a eliminar
de inmediato el tejido fibroso.

De esta manera se obtienen resultados est&ticos acep
tables a edad temprana, Y la morcdida abierta anterior que frecuen-
temente estd presente, inmediatamente después de la cirugia, tendr&
a corregirse por simisma.

Después, esperar hasta gue los 2dos molares estén en
la linea de oclusibén correcta, la cual es alcanzada cuando el paci
ente cuenta con 14 anos de edad, antes de operar las zonas posterio
res. Cuando el agrandamiento fibroso de tejido gingival se limita
a la regifn palatina y de la tuberosidad del arco superior, tambien
puede haber un crecimiento exagerado del hueso alveolar y en estos
casos se requiere la cirugfa &sea para obtener el contorno gingival
fisiol8gico apropiado, de lo contrario la forma gingival no se -

corregira.

Residivas- Estudios realizados indican que tanto si
el caso es generalizado, como 8i es localizado, en el paso de los -

aflos se produce una nueva proliferacifn lenta de la encla fibrosa




154

eén las zonas tratadas. Como se ha comprobado gue esta nueva
proliferacién puede ocurrir incluso en pacientes a gquienes se han
extralidos todos los dientes.y en los portadores de prftesis com--
pletas. Probablemente la tendencia a la reaparicifbn de la proli~-
feracidn esté determinada genéticamente y es diferente para -

diferantes personas.

De cualguier manera, tomando en cuenta la natura -
leza inocua de la nueva proliferaci®fn, parece haber poca justifi
cacibn para técnicas de tratamientos radicales, como, es la extra
cifn dentaria, la excisidn del alvefSlo o la eliminaci®dn de todos

los gefmenes temporales.

n} HIPERPLASIA GINGIVAL POR USO DEL DILANTIN SODICO

Se refiere asi al aumento de tamafio de los tejidos,
en este caso gingival, producido por el aumento de la cantidad de
sus componentes celulares.

Etiologfa- Por medicamento, en este caso por la -
Ditantina S&dica, Epanutin en algunos paises (Difenilhidantoina-
to de Sodio), es un anticonvulsivo usado para el tratamiento de

la epilepsia.
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Se observan en el 50% de los pacientes gque toman -
este medicamento. En los individuos gue est&n predispuestos a -~
desarrollar este cambio de la encfa, aparece en el lapso de 2 --
semanas a 3 meses.

Es importante la edad del paciente al iniciar al -~
tratamiento con Dilantina, ya que por lo general los nifos vy -~
adolescentes son m&s susceptibles a presentar hiperplasia gingi -~
val. Como Tambien la hiperplasfa puede presentarse en bocas -—-

desprovistas de irritantes locales y puede estar ausente en bocas

con grandes cantidades de irritantes locales.

Sintomas y Signos- La lesifn primaria o bisica comi

enza como todo un agrandamiento indoloro periférico, en el mirgen
gingival, vestibular, lingual y en las papilas interdentarias, A

medida gque progresa, los agrandamientos marginales y papilares

se unen y pueden transformarse en un repliegue macizo de tejido-

gue cubre una parte considerable de las coronas y por lo tanto -

interponerse en la oclusibn,

Cuando no hay inflamacibén sobreagregada el tejido -

tiene forma de mora, es firme, de color rosado p&lido y resilente

con una superficie finamente lobulada, que no tiende a sangrar.




Los agrandamientos se proyectan de manera caracteritica desde -

abajo del m&rgen gingival, del gue est3n separadas por un surco.

En nifios en los cuales ain no han hecho erupcifn =--
los dientes permanentes, la puede retardar; comoc tambien, debido
a lo fibroso del tejido gingival, aungue los dientes hagan su =-
erupcibn normal, los dientes se ven pegquenos debido a una erup -

cibn gingival pasiva.

Las Sreas de la boca m&s frecuentemente afectadas -
son: regiones antero superior e inferior labial, superficies -
vestibular superior e inferior posterior. Parece ser gue solamen
te se presenta la hiperplasia en zonas dentadas, ya que se han -
dado casos en que al hacer una extraccifn desaparece allf la --
hiperplasia, Aungue se han dado casos en gque se presenta la -
hiperplasia en 2onas desdentadas, pero es muy raro.

Cuando el tratamiento con Dilantina comienza en la
adolescencia, la forma es totalmente distinta a esta edad. Empi-
eza en la papila interdental y en el mSrgen libre de la encfa y
tiende a ser de apariencia globular y lobular.

Y cuando hay inflamacifn sobreagregada cuyo origen

es la irritacién local, como son. placa, materia alba, c8lculos,
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m&rgenes desbordantes de restauraciones, y retensifn de alimen -
tos. La encla fibrosa presenta una coloracibn roja o roja-azula

da, borran los limites lobulados y llegan a presentar hemorragfa.

Tratamiento- La gingivectomia y gingivoplastia son
las indicadas. No obstante, este procedimiento suele ser seguido
por una recidiva, ya que se sigue administrando la Dilantina -
S6dica. La Hiperplasia gingival desaparece espontineamente al mes
una vez interrumpida la ingestiSn de la droga. Pero en este caso
es dificil interrumpir dicho medicamento, va gque es de gran -
importancia para el tratamiento de la epilepsia.

En tal caso se recomienda para la terapefitica dilan
tinica tener excelente higiene bucal, para mantener la afeccién

bajo control.

Se han inclufdo, que inmediatamente despu&s de la
éliminacidn quirGrgica del tejido hiperpl8sico, se toma una impre
sifn y se construye una férula de presifin positiva, Al té&rmino de
una semana se elimina el cemento quirfirgico y se aplica el apara
to de presiSn positiva. Del grupo experimental, 7 personhas no ex
perimentar8n recidivas de hiperplasia gingival, unco tuvo ligera
residiva y el otro una recidiva moderada. Son por igual eficaces

el aparato de tipo protector bucal de goma natural y el esqueleto
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colado de cromo-cobalto recubierto por dentro de pl&stico blando.

El aparato se suele usar de noche, pero si el plan lco requiere se

lo puede emplear noche y dia.

fi} GINGIVITIS ESCORBUTICA.
Etiologia- Es una gingivitis asociada a una defici-
encia de vitamina C; difiere del tipo de gingivictis relacionada -

con una pobre higiene bucal.

La deficiencia de vitamina C, por si misma no causa
gingivitis; ni todos los pracientes con deficiencia de vitamina C
obligatoriamente tienen gingivitis,

Signos y Sintomas- La lesifn puede estar limitada a

los tejidos marginales y papilares; los ninos pueden quejarse de

gran dolor y haber hemorragias esponténeas.

Miller y Roth, describierfn la gingivitis escorbfti
ca como una enfermedad primordialmente capilar en la cufl en endo
telio se hincha y degenera. Las paredes vasculares se torian débi
les y dolorosas, con lo que se produce la hemorragia. Los capila~
res que alimentan las encias son terminales y se anastomosan -

libremente y se crean obstrucciones capilares en las papilas -
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interdentales y con ellas necr8sis

La deficiencia de vitamina C, puede agravar la --
respuesta gingival ante la irritacidn local y empezar el edema,
el agrandamiento y la hemorraglfa; la intensidad puede disminuirse

al corregirse la deficiencia, pero habra gingivitis en tanto hava

irritante local.

La deficiencia de vitamina C en personas produce -
escorbito, es una enfermedad que se caracteriza por la didtesis
hemorrdgica y retardo de la cicatrizaci®én de heridas. Por lo
comGn las hemorragias se originan en zonas traumatizadas o de -

funcién intensa.

Las caracteristicas clinicas del escorbuto son:
fatiga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, dolores
fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la piel especi
almente en torno a l1os folliculos pilosos, epistaxis, equimosis
(principalmente en extremidades inferiores), Hemorraglas dentro
de los mGsculos y tejidos profundos (siderosis escorbGtica), -
hemorragfa, edema de los tobillos y anemla. La mayoria a sucepti
bilidades a infecciones y a la lenta cicatrizacién de heridas.

Es comGn que esta enfermedad se presente en nifos
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alérgicos a los jugos de frutas, en que se descuida el complemento

dietético de vitamina C.

Tratamiento- La deficiencia de vitamina C se comprue
ba con estudios hematol&gicos. Y si es asi la gingivitis respon -
dera notablemente a la administraci®n de &cido asc6rbico en dosis
de 250 a 500mgr.

Mejorar la higiene bucal. Y en ocaciones dar un
suplementoc de vitamina C con otras vitaminas hidrosolubles vya gue

mejorard muchisimo el estado general.

o) GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA.

Etiologfa- Por el Estreptococcus Beta Hemol{tico,
que se necuentra en las afeccicnes de la faringe y de la boca.

Por el estreptococcus Viridans.

Signog y Sintomas- Se transmite esta enfermedad -

generalmente atravéz de la saliva, por contacto directo, al escu

pir o al estornudar. Se presenta m&s en nifios que en adultos.

Se presenta con eritema difuso de la encia y en -

otras zonas de la mucosa bucal, en algunos casos se limita a un

eritema marginal con hemorragfa marginal.




La encfa se torna de color rojo intenso sensible,
sin vesiculas 6 Glceras. Hay dolor intenso y constante, no hay -
olor el tejido muestra toxicidad pero no hay necrfsis.

Hay malestar, adenopatfas regional o generalizada,
fiebre recurrente de 40 a 41°C asociado con dolor de cabeza y en

articulaciones, como tambien:

En dado caso el nific puede volverse gravemente t8xico, si los -
estreptococcus se hacen invasores, la toxemfa es grave v profunda
Por lo general esto puede ocurrir si se realiza una extraccidn en
presencia de una enfermedad estreptocSccica resultando una celuli
tis, o si el nifio esta muy debilitado ¢ mal nutrido, antes de la
infeccifn, resulta un Noma.

Se ha observado que estos microorganismos pueden -
cultivarse en la encfa anterocinferior tan amenudo como en la -
pared pos-faringea, o de las amigadalas. En nifios debilitados,en
ocaciones la enclfa alrededor de los dientes en erupcifn suele ser

un tipo favoritc de la enfermedad de ataque de los microorganismos

debido probablemente a gue las amigdalas ya se encuentran afectadas
Camo tambien en los jovenes adolescentes el ler molar, el 3er mplar en erupcidn

son punto clave para la invacifn de &stos, produciend dolor extremo, fiebre
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Esta contraindicado hacer procedimientos quirfirgicos

durante la enfermedad estreptocSccica aguda.

Tratamiento- Colutorios frecuentes de antisépticos-
debiles, los cafisticos no porgue destruyen el tejido y permiten --
la expansifn de los estreptococcus.

Antibibtico de amplio espectro. Penicilina, Erictro
micina o Lincocin. Una vez dominada la fase de los microorganis --
mos, se tratan los factores predisponentes, como: anomalias funcio
nales e insuficiencias, atensifn odontologfca.

Los resultados se logran sin pérdida de tejido, ni

formacién de cicatrices.

pP) GINGIVITIS ESTAFILOCOCCICA.

Etiologfa- Cuando predominan en la flora bucal el
Estaphylococcus Aureos. Y también puede desarrollarse a consecuen
cia de irritacifn exesiva de los tejidos bucales por demasiada -

medicacibn.

Signos y S{ntomis- Son substancias uniformes.

Los tejidos alveolares y marginales aparecen blanquesinos (como =
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cauterizados)

Es muy dolorosa aunque no hay ulceracién.
Hay descamacifén de los tejidos gingivales superficiales, la mucosa
bucal y los labios, suele haber sialorrea, notable adenopatfa -

regional y dolorosa. Estos datos nos dard&n la diferencia entre la

estomatitis de Vincent.

Tratamiento- Se aconseja al de la Estreptocbccica.

q) GINGIVITIS GONOCOCCICA.

Etiologfa- Neisseria Gonorrheae. Es m&s com@n en el
recien nacido, causada por infeccifn de los pasajes maternos, pero

se han descritos casos en adultos por contacto directo.

Signos v Sintomas—- Se describe como un exudaddo

blanco que aparece en la porcifn anterior de la lengua, dejando
libre una parte de dos a cinco milimetros de ancho en el borde de
la lengqua.

Se observa tambien en la unifn del paladar duro vy
blando, en las apSfisis alveolares y en las mejillas.

Este tiene tipo como de una membrana grisicea gue se

desprende por zonas y expone la superficie subyacente hemorrfgica.
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Tratamiento- Apifcar una soluci8n de nitrato de ==

plata con una torunda de algoddn y prescribir frecuentes enjuaga-

torios alcalinos.
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CONCLUSIONES.

1- El Periodonto del Nifio tiene sus caracteristicas y diferencias

con el del Adulto, tanto en Morfologla, Fisiologla y Anatomia.
Dichas caracteristicas y diferencias, permiten gue

la enfermedad gingival y/o periodontal inicial, sea en la infan -

cia, siguiendo su transcurso en la edad adulta.

2- Es de gran importancia un diagn&stico precz, va que se puede
contrarestar dichas alteraciones en edad temprana, cue por 1lo
general pasan desapersividas, y evitar asi trastornos mayores y -

en muchos casos irreversibles.

3= Es de gran importancia tambi&n la valoracién de una Historia
Clinica adecuada (debido a gue los tejidos estan debilitados por-
enfermedad sisté&mica y puede producirse una infeccif8n producida -
por los organismos comunes en boca) en este caso, el tratamiento-
sera primero contrarrestar la enfermedad sitemica & bien el de -
sustituir la deficiencia, pero esto es segfin el caso que sea a -

tratar.

4- Cabe decir gque un 80% del tratamiento es meramente preventivo,

como:
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a) correcifin tanto de la morfologfa de la denticién primaria como
de la subsecuente denticifn permanente.

b) Como tambien una Odontologfa correctamente efectuada de acuerdo
a las necesidades anatdmicas del diente v fisiologicas de la cavi
dad oral.

c) correcifn de h8&bitos perniciosos, ya que estos cualguiera de -
los que va se han mencionado, perjudican al parodonto y/o dientes,
proporcionando en &stos un medio propicio para el cultivo, desa -
rrollo v agregado de microorganismos determinados, causandc alte-
racidn v destruccién del periodcntc.

5- Aunado todo esto, un factor de gran importancia; es el mal
h&bito en higiene bucal. Atribuyendosele en un 90; de los casos =
vistos, como factor principal. Como tambi&n una vez establecida y
controlada la enfermedad gingival y/o periodontal cualgquiera que-
fueran las causas etiolBgicas, pudiendo existir recidivas.

De antemano, establecer una correcta té&cnica de --
cepillado y control de la misma, evitando asi un desequilibrio de
los microorganismos comunes en boca (volviendose estos mds agresi
vos y procreando un medio selectivo para el agregado de otros, =

hacia la pelicula adherida y hacerse esta danina para el diente -

y/o periodonto.).
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6~ Hago mencifn en el diagnféstico, una vez establecida la enfer -
medad, va que las lesiones parodontales, la mayoria son similares
tanto en signos clinicos como en sintomatologfa, ya que el trata-
miento a dar puede ser errfneo y agravar el cuadro clinico.

Hago mencifn por ejemplo, en el caso de confundir la

infeccifn del Herpes Simple con la infeccifn de Vincent, dando

penicilina que fija el virus y prolonga el cuadro clinico.

7- Tambi®&n, como medio de prevencifn para el Cirujano Dentista

de recibir algfin contagio de dichas enfermedades con el simple
contacto, al igual que el de difundir el contagio a los demis -~

pacientes por medio del instrumental. Es recomendable que al tra-

tar alguna lesifn por dudosa en un momento dado, el usar instru--
mental desechable 8 bien desechar el instrumental usado, como ==

tambien el de usar guantes.

8-El procedimiento cualquiera que se halla apliacdo para el resta
blecimiento del parodonto, ya sea quirfirgico, profilaxis, etc. No
hay m&s que seguir una higiene bucal adecuada evitando asl afecci

ones secundarias y bajar el indice de una nueva recidiva.

9- La importancia en el Cirujano Dentista, aparte de sus conoci -

mientos, es que adquiera la habilidad de observacifn e identifica
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cifn de la enfermedad, de modo tal evitando asi se prolongue la -~
enfermedad o agrave la misma.

A lo que me refiero en sf{, es el de poder diferenci
ar en un momento dado .lo normal de lo anormal, de lo agudo al paso
crdnico, de la alteracifin solamente por factor local o bien por el
factor sistemico 6 ambos a la vez. Y asi dar un diagn8stico y
desde luego el tratamiento adecuaﬁo,ya gue sera de gran importan -

cia para el paciente.
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